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INTRODUCTION 

 

 
La dépression est un état pathologique avec trouble de l’humeur 
(correspondant à un trouble affectif exacerbé) marqué par une tristesse, avec 
symptomatologie anxieuse, perte d’espoir, d’envie, d’estime de soi, trop intense 
et durable. Elle évolue par épisodes dont la sévérité, la répétition ou le passage 
à la chronicité (dans 15 à 20 % des cas) entraînent une dégradation du 
comportement avec perte de motivation ou d’élan vital, des pensées négatives, 
des idées noires, des intentions suicidaires ou d’autres modifications de 
l’humeur (exaltation avec hyperactivité maniaque voire hallucinations). 

Le terme dépression provient du latin « depressio » qui signifie enfoncement. 
C’est autour du XIXème siècle que le terme est apparu dans son usage 
psychologique.  

Première cause d’incapacité psychique et physique, la dépression est une 
pathologie multifactorielle et ses causes sont multiples. 

En outre, dans la pratique officinale quotidienne, le pharmacien se trouve 
souvent confronté à un patient dépressif et l’objectif est d’explorer les moyens 
d’intervention du pharmacien d’officine dans le suivi du patient atteint de 
dépression. 

Dans une première partie nous présenterons les données épidémiologiques, 
économiques, l’aspect social et les causes de la maladie. Nous étudierons la 
physiopathologie et la clinique de la dépression afin d’explorer les différentes 
théories concernant la maladie, les signes cliniques ainsi que les évolutions 
possibles de la dépression. 

Dans une seconde partie, les traitements médicamenteux et non 
médicamenteux seront étudiés. 

Enfin dans une dernière partie, nous ferons le point sur le rôle du pharmacien 
d’officine dans la prise en charge du patient dépressif, sur l’établissement d’un 
entretien pharmaceutique et les techniques nécessaires à sa mise en place. 
Nous évoquerons les bases de l’éducation thérapeutique ainsi que les règles 
hygiéno-diététiques indispensables à la prise en charge du patient.  
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1. Données générales 

 

1.1. Approche évolutionniste 

 

La dépression est considérée comme le « mal du 21ème siècle ». Les 
chercheurs spécialistes de l’OMS considèrent qu’elle pourrait devenir, en 2020, 
la première cause d’invalidité, devant les maladies cardio-vasculaires.  

L’homme, au cours de son évolution naturelle est devenu un individu social 
pour assurer sa survie. Ainsi, sont apparus les liens affectifs, les notions de 
propriété, de niveau éducatif ou encore de position sociale. 

Tous ces aspects vont générer un état émotionnel qui permettra à l’individu de 
s’adapter et de faire face à un large spectre de situations.  

Cependant, dans nos sociétés modernes, l’impact du stress, de la compétition, 
l’affaiblissement des liens sociaux, les sollicitations diverses, l’individualisme, 
ont entraîné un dérèglement du système qui va donc passer du normal : 
l’adaptation, au pathologique : la dépression [1]. 

 

1.2. Données épidémiologiques 

 

Selon l’OMS, la dépression est la maladie mentale la plus fréquente, touchant 
environ 120 millions de personnes dans le monde, avec une fréquence 
permanente de 1% de la population générale. 

En France, selon une enquête de l’Institut National de Prévention et 
d’Education pour la santé (INPES), 19 % des Français de 15 à 75 ans, soit près 
de 9 millions de personnes, ont vécu, vivent ou vivront une dépression au cours 
de leur vie. La prévalence d’un épisode dépressif majeur varie entre 6 et 12% 
sur un an (environ 3 millions de personnes en France seraient touchées par 
cette maladie).  

Ainsi, une personne sur cinq présentera une dépression caractérisée au cours 
de sa vie [2]. 
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1.2.1. Caractéristiques des populations atteintes 

 

Toute personne peut être concernée par ce trouble dont ont souffert certaines 
personnalités  du monde des arts (Dalida), des sciences (Isaac Newton), du 
sport (Christophe Dominici) ou de la politique (Winston Churchill).  

L’âge est le premier facteur de risque. La période à risque le plus élevé 
correspond à la tranche d’âge de 18 à 44 ans. En moyenne, le premier épisode 
dépressif majeur apparaît aux alentours de 30 ans, mais on assiste à une 
diminution progressive de son âge de début. La prévalence d’un épisode 
dépressif majeur augmente avec l’âge jusqu’à 50-64 ans,  puis diminue.                                                                                                        

 

La population féminine est la plus touchée, soit deux femmes pour un homme 
[3]. Les personnes vivant seules (divorces, veuvage) sont plus à risques. Tous 
les milieux socio-économiques sont concernés. Cependant le bas niveau socio-
économique, le bas niveau d’études, les faibles qualifications professionnelles, 
un modeste niveau socioculturel, un faible niveau éducatif  sont autant de 
risques de dépression.  

 

Les troubles dépressifs résultent de nombreux facteurs : 

- biologiques : génétique en particulier.  

- somatiques : pathologies organiques chroniques, invalidantes, 
douloureuses : affections endocrino-métaboliques, maladies neurologiques 
centrales, effets iatrogènes de certaines molécules (par exemple l’interféron).  

- psychopathologiques : personnalités pathologiques, les autres maladies 
psychiatriques comme les troubles névrotiques et anxieux. 

- addictologiques : alcool et autres substances psychoactives.  

 

Parmi les facteurs psychologiques et environnementaux, on peut également 
citer les deuils, les séparations précoces (petite enfance), les abus sexuels 
subis dans l’enfance ou l’adolescence, surtout dans le milieu familial.  

Ainsi, tous les évènements stressants de la vie sont des facteurs favorisant la 
survenue de troubles dépressifs ou favorisant les rechutes. Parmi eux, il est 
nécessaire de souligner l’impact des pertes ou des « sorties du champ social »,  
comme des séparations conjugales, divorces, licenciements. 
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Enfin, chez la femme, les dépressions du post-partum, qui touchent 10 à 20% 
d’entre elles, entraînent non seulement des souffrances pour la mère mais 
aussi des perturbations de la relation « mère-enfant » pouvant engendrer des 
troubles du développement du bébé.  

 

1.2.2. Une maladie aux conséquences graves 

 

Le suicide 

Le suicide représente la principale cause de décès liée à la dépression. En 
France, les deux tiers des 11 500 décès par suicide sont attribuables à la 
dépression, soit 8 000 décès par an. Le taux de suicide serait de 20 à 30 fois 
supérieur dans la population présentant un état dépressif caractérisé. Au total, 
15 % des personnes atteintes de dépression décèderaient par suicide [4].  

Les conduites addictives engendrées par un état dépressif, en majorité 
l’alcoolisme ou encore le tabagisme, entraînent une surmortalité indirectement 
imputable à la dépression. 

Les autres facteurs associés à la crise suicidaire correspondent à des situations 
précaires comme le fait de vivre seul, à un faible niveau de revenu, le chômage, 
ou encore à l’invasion des émotions, une tension psychique, l’apparition d’un 
désespoir très intense, avec le sentiment d’une grande impuissance, d’une 
grande faiblesse et l’impression d’avoir tout tenté mais que rien ne fonctionne.  

 

Chronicisation et récurrence 

La dépression est envisagée comme une maladie d’évolution chronique [5]. 
Plus de la moitié des patients ayant  eu un épisode dépressif, récidivent dans 
les quatre années qui suivent, ceci étant majoritairement lié à un arrêt ou à un 
mauvais respect du traitement médicamenteux ou encore au fait que seule une 
faible minorité de patients bénéficie de traitements adaptés à toutes les étapes 
du processus de soins.  

        

Altération de la qualité de vie 

De par la symptomatologie de la pathologie dépressive, les répercussions sont 
considérables sur le fonctionnement au quotidien de la personne, entraînant 
une réelle altération de la qualité de vie. 

La dépression correspondant à une maladie très invalidante, elle engendre sur 
le plan émotionnel, une perte d’intérêt, de plaisir, ainsi que des pensées 
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négatives récurrentes. Toutes les relations s’en trouvent affectées : le couple, la 
famille, les amis, mais aussi le travail, pouvant aller jusqu’à la désinsertion 
professionnelle [6].  

 

Impact socio-économique 

En 2004, l’Organisation mondiale de la santé (OMS) classait  la dépression au 
3ème rang mondial des maladies en termes de coût [7]. On distingue : 

- les coûts directs médicaux : correspondant aux frais d’hospitalisation, de 
consultations, de médicaments, de consultations paramédicales, d’examens 
complémentaires, de laboratoire, de radiologie. 

- les coûts directs non médicaux : correspondant à l’aménagement du 
domicile, aux transports, aux aides sociales, aux gardes d’enfants. 

Les coûts directs représenteraient environ 1/3 du coût total de la dépression [8]. 

- les coûts indirects : liés à la maladie et à sa prise en charge, ils 
correspondent aux pertes humaines (la mortalité), aux arrêts de travail, à la 
baisse de productivité au travail, aux journées d’école perdues, à la dégradation 
de la qualité de vie et aux charges familiales [9]. 

Contrairement aux autres problèmes de santé, la majorité des coûts 
économiques concernant la dépression sont induits en dehors même du 
système de soins car les facteurs engendrés (la mortalité précoce, le nombre 
de jours perdus ou d’incapacité, le risque suicidaire et sa prise en charge, les 
aides sociales) contribuent aux dépenses à hauteur de 60 à 80 %.  

La chronicité de la maladie et la fréquence des rechutes et des récidives, 
entraînent une perpétuation des soins qui contribue à l’augmentation des 
dépenses. Par exemple, en France, les coûts d’hospitalisation correspondent à 
la plupart des dépenses engendrées par les maladies mentales, ainsi qu’à une 
importante consommation médicamenteuse.   

Néanmoins, le budget alloué à la santé mentale en Europe ne représente 
environ que 6 % des dépenses totales de santé. Quant aux pays à revenus 
faibles ou moyens, il y représente moins de 2 % des dépenses totales.  

L’OMS, estime à l’heure actuelle à plus de 100 millions, le nombre de 
personnes dans le monde qui souffrent de troubles dépressifs invalidants, ce 
qui amène à considérer la dépression comme un problème majeur et urgent de 
santé publique car les coûts imposés à la société sont énormes et les 
conséquences graves.  
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2. Etiologies 

 

2.1. Facteurs génétiques 

La dépression est liée à l’interaction complexe de nombreux agents dont les 
facteurs génétiques. 

Nombre d’études ont démontré qu’il existe des « gènes de prédispositions », 
préférant donc raisonner en termes de « vulnérabilité », c'est-à-dire de gènes 
qui exposeraient à un risque d’apparition de dépression en interaction avec 
l’environnement.  

Le poids des facteurs génétiques est estimé à environ 30 %. Il n’existe pas à 
proprement parler de « gènes de la dépression », mais plutôt de régions situées 
sur l’ADN capables de transmettre une « vulnérabilité à la dépression ». Ces 
régions correspondent à des allèles qui se distinguent par leur séquence et 
expliquent ainsi des différences de fonctionnement dans le développement de 
la physiologie cérébrale, pouvant créer une fragilité individuelle.  

D’importants travaux ont été réalisés sur le sujet, notamment l’étude de Caspi 
et al. [10] qui a démontré qu’un polymorphisme du gène codant pour le 
transporteur de la sérotonine (5-HT) pouvait moduler l’influence des 
évènements de vie stressants ou de l’environnement sur la vulnérabilité à la 
dépression.  

Cette étude a comparé des populations porteuses de la variation génétique à 
une population non porteuse, sur une durée de plus de 20 ans.  

Les auteurs ont ainsi constaté qu’en cas d’exposition à des évènements de vie 
stressants, les individus porteurs de la mutation présentaient davantage de 
dépressions, de symptômes dépressifs ou de tendances suicidaires que les 
individus non porteurs.  

Cette étude fournit donc les preuves d’une interaction gêne-environnement : les 
réponses aux agressions extérieures sont donc modulées par la constitution 
génétique de chaque individu.  

Il est important d’insister sur le fait que « l’expression de la transmission de la 
vulnérabilité de la dépression  » dépend fortement de l’environnement [11]. 

Ce dernier se distingue en deux groupes :  

 L’environnement « partagé » qui touche les membres de la famille, 
 

 L’environnement  « non partagé » qui correspond au sujet de 
façon individuelle.  
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L’environnement n’aura donc pas le même impact chez tous les individus et 
entraînera des perceptions singulières.  

Pour ces raisons, le poids de l’environnement peut être « délétère » ou au 
contraire « protecteur ». En effet, les mêmes facteurs environnementaux ne 
sont pas nécessairement vécus de la même façon chez tous les individus. Par 
exemple, les relations aux autres, le milieu scolaire, puis professionnel, les 
usages de toxiques, les maladies, les accidents, et tout ce qui représente au 
sens large un évènement de vie dit stressant n’aura pas le même impact chez 
tout le monde et sera perçu en fonction des caractéristiques individuelles. 

 

2.2. Théories neurobiologiques 

 

L’étiologie neurobiologique de la dépression repose sur le fait que l’humeur est 
régulée par l’activité cérébrale. Différentes théories ont été explorées dont celle 
d’un dysfonctionnement des neurotransmetteurs cérébraux impliquant le 
système monoaminergique et celle impliquant les systèmes neuro- 
endocriniens. 

 

En outre, l’exploration du cerveau par les techniques de l’imagerie cérébrale, 
ont permis d’analyser le métabolisme et la morphologie cérébrale au cours de 
l’épisode dépressif.  

            

2.2.1. Rôle des neurotransmetteurs : l’hypothèse 
monoaminergique 

 

Les chercheurs ont découvert des relations entre la dépression et le 
fonctionnement de trois neurotransmetteurs : la sérotonine, la noradrénaline et 
la dopamine. Ces neurotransmetteurs sont des composés chimiques libérés par 
les neurones. Ils régissent les émotions, le stress, le sommeil, l’appétit et la 
sexualité.  

Rappelons le mode de fonctionnement des transmissions de la noradrénaline 
(NA)  et de la sérotonine (5HT) ainsi que le rôle joué par ces deux molécules 
(figure 1) :  

- synthétisées à partir d’acides-aminés : la tyrosine (NA) et le tryptophane 
(5HT), 
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- libérées par des vésicules synaptiques, puis fusionnées avec la membrane 
cellulaire, 

- recaptées avant la synapse par des transporteurs spécifiques, 

- dégradées par des enzymes : les monoamines oxydases (MAO) [dans la 
mitochondrie, NA, 5HT], et par la catéchol-O-méthyl transférase (COMT) 
[intracellulaire, NA]. 

 

Figure 1: Neurotransmission des monoamines normales (noradrénaline et sérotonine) 
d’après stahl 

 

L’hypothèse monoaminergique postule que la dépression correspond à un 
déficit des transmissions noradrénergiques (NA) et sérotoninergiques (5HT) 
(figure 2). 

 

 

Figure 2: Hypothèse monoaminergique dans la dépression d’après stahl  
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Le système noradrénergique : au niveau central, la plupart des corps 
cellulaires des neurones noradrénergiques se situent dans le locus coeruleus. 
La noradrénaline coordonne la réponse « combat ou fuite » [12], c'est-à-dire 
qu’elle joue un rôle dans l’attention portée à l’environnement, la capacité de 
fixer son attention, l’élaboration d’une réaction face à une menace. De par les 
projections d’axones au niveau de différentes zones du cerveau, le système 
noradrénergique est impliqué dans la régulation de différentes fonctions au 
niveau (figure 3) : 

- du cortex frontal : régulation de l’humeur, 

- du cortex préfrontal : régulation de la cognition, de l’attention, de la mémoire, 

- du cortex limbique : régulation des émotions, de la fatigue et de l’agitation, 

- du cervelet : régulation de la motricité, 

- du tronc cérébral : régulation de la pression artérielle.  

Il va de soi qu’une dégradation de la transmission noradrénergique au niveau 
central va entraîner l’apparition de symptômes de la dépression, comme  une 
altération de l’attention, des problèmes de concentration, un ralentissement 
psychomoteur, de la fatigue, de l’apathie.  

 

 

Figure 3: Projections des neurones noradrenergiques, issue de l’ouvrage physio 
farm12 

Cortex préfrontal 

Cortex frontal 

Cortex limbique Cervelet 

Tronc cérébral 
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Le système sérotoninergique : dans le système nerveux central, les corps 
cellulaires des neurones sérotoninergiques sont situés dans le raphé au niveau 
du tronc cérébral et ils se projettent au niveau (figure 4) :  

- du cortex frontal : régulation de l’humeur, 

- des ganglions de la base : régulation de la motricité, obsessions, compulsions,  

- du cortex limbique : régulation de l’anxiété, troubles paniques,  

- de l’hypothalamus : régulation de l’appétit et du comportement alimentaire, 

- du tronc cérébral : régulation du sommeil. 

Ainsi, une altération de la transmission sérotoninergique au niveau central 
contribue également à l’apparition de symptômes de la dépression comme 
l’anxiété, les troubles du sommeil, les compulsions, les obsessions, les troubles 
alimentaires, les troubles de l’humeur.  

 

 

Figure 4: Projections des neurones serotoninergiques, issue de l’ouvrage physio 
farm12 

 

Cortex frontal 
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Hypothalamus 
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Tronc cérébral 
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Les chercheurs ont donc conclu que la dépression était provoquée par un 
déficit en noradrénaline et en sérotonine. Le but du traitement sera donc 
d’accroître les transmissions de noradrénaline et de sérotonine et d’augmenter 
leur biodisponibilité endogène par plusieurs moyens : 

- inhibition de leur recapture (par des inhibiteurs de la recapture de NA et de 
5HT), 

- inhibition de leur dégradation (inhibiteur de la monoamine oxydase), 

- inhibition des mécanismes endogènes de rétrocontrôle (autorécepteurs). 

 

2.2.2. Hypothèse des récepteurs des monoamines 

 

 

Figure 5: Hypersensibilisation des récepteurs par manque de neurotransmetteurs, 
d'après Stahl 

 

La diminution de la concentration de neurotransmetteur entraîne une 
augmentation du nombre des récepteurs monoaminergiques ainsi qu’une 
hypersensibilité anormale de ces récepteurs (up-régulation : cercle rouge, 
figure 5), conduisant à une mauvaise propagation du signal de transduction.  

L’effet clinique observé après un traitement chronique aux antidépresseurs 
serait la conséquence d’une diminution de l’expression de ces récepteurs. 

Or, d’après les études de Charney et al. 1981, Duman et al. 1997, les 
changements dans la densité de ces récepteurs apparaissent dans un laps de 
temps beaucoup plus court que la durée nécessaire pour l’apparition des effets 
cliniques. 
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Figure 6: Schématisation des hypothèses expliquant les bases neurobiologiques de la 
dépression. A: Hypothèse monoaminergique. B: Hypothèse des récepteurs des 
monoamines, modifie à partir de Stahl. 

 

2.2.3. Hypothèse monoaminergique de l’expression 
génique 

 

Cette hypothèse considère que la dépression correspond à un déficit du signal 
de transduction du neurotransmetteur monoaminergique vers le neurone post-
synaptique, entraînant une diminution de la concentration de monoamines. Ce 
déficit du signal de transduction concerne le gène codant pour le brain-derived 
neurotrophic factor (BDNF). 

Le BDNF est un peptide appartenant à la famille des facteurs neurotrophiques. 
Il restaure la trophicité et la plasticité neuronale dans les circuits limbiques et en 
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particulier l’hippocampe, il joue un rôle dans la différenciation neuronale, et 
maintient la viabilité des neurones cérébraux.  

L’exposition à un stress entraîne une diminution de l’expression du BDNF, ce 
qui conduit à une atrophie et une apoptose des neurones de l’hippocampe.  

Parallèlement, la réduction d’expression du BDNF au niveau du cortex cérébral 
entraîne une baisse de la transmission sérotoninergique et une moindre 
résistance au stress.  

Ainsi, ces trois hypothèses mises ensemble : déficit des monoamines, 
augmentation et hypersensibilté des récepteurs, dysfonctionnement des 
neurones et anomalie de l’expression génique, tendent à expliquer les 
changements biologiques qui surviennent au cours de la dépression. 

 

2.2.4. Anomalies structurales du cerveau déprimé 

 

Le cerveau est doué de plasticité et connaît d’incessants remaniements 
structuraux et fonctionnels. La dépression correspond à une diminution de cette 
neuroplasticité. 

Les études de neuro-imagerie ont démontré que les sujets atteints de 
dépression présentent une diminution du volume de différentes structures 
anatomiques : 

- Le cortex orbitofrontal, qui intervient dans le traitement de l’émotion, les 
modifications comportementales et la prise de décision, 

- Le cortex préfrontal, qui a une fonction cognitive (attention, mémoire de 
travail), 

- Le cortex cingulaire antérieur, qui intervient dans l’attention et la motivation, 
- Le striatum ventral (noyau accumbens et noyau caudé) qui intervient dans le 

système de récompense, 
- L’amygdale, qui joue un rôle dans l’anxiété est une structure en hyperactivité 

[14]. 

 

L’une des données les plus constantes dans ces études correspond à la 
réduction de 8 à 19 % du volume de l’hippocampe chez les patients atteints de 
dépression [15] (figure 7). 
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Figure 7: Réduction du volume de l’hippocampe chez le patient atteint de dépression , 
issue du journal biological psychiatry 

 

 

Or, l’hippocampe joue un rôle dans la mémorisation, l’acquisition des 
connaissances, la régulation émotionnelle et la réponse au stress. Son atteinte 
pourrait ainsi expliquer les difficultés de mémoire et l’hypersensibilité aux stimuli 
stressants observés chez les sujets atteints de dépression.  
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De par ses connections directes à l’amygdale et au cortex préfrontal qui sont 
deux régions liées à l’émotion et à la cognition, une atteinte de l’hippocampe 
par un stress aura donc un effet direct sur ces deux régions, entraînant ainsi 
l’apparition du reste des symptômes rencontrés lors dune dépression.  

En outre, la réduction du volume de l’hippocampe serait corrélée à la durée des 
épisodes dépressifs [16]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 8: Anomalies structurales et fonctionnelles au niveau cérébral chez le patient 
atteint de dépression, issue du journal canadian medical association  

 

2.2.5. Théories neuro-endocriniennes 

 

Chez les sujets atteints de dépression, une hyperactivité de l’axe hypothalamo-
hypophyso-surrénalien (HPA) a été observé. 
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Ces sujets présentent une augmentation des concentrations plasmatiques et 
urinaires de cortisol ainsi qu’une augmentation marquée de corticolibérine 
(CRH) dans le liquide cérébrospinal. Rappelons que cortisol et CRH sont des 
hormones qui régulent l’axe HPA qui participe à la réaction au stress selon une 
boucle de régulation complexe. En effet, en cas de stress, l’hypothalamus 
produit la CRH qui est véhiculée jusqu’à l’hypophyse où elle stimule la sécrétion 
d’ACTH. 

L’ACTH, hormone sécrétée et véhiculée dans la circulation sanguine générale, 
stimule la zone corticale des glandes surrénales qui produit le cortisol. 

Normalement, cette sécrétion de cortisol induit un rétrocontrôle négatif au 
niveau de l’hypothalamus et de l’hypophyse en inhibant respectivement leur 
sécrétion de CRH et d’ACTH, afin de maintenir une homéostasie. 

En cas de dépression, l’hypothèse d’un dysfonctionnement du rétrocontrôle 
négatif de l’axe HPA a été posée, car le cortisol est incapable de freiner la 
production d’ACTH et de CRH. 

Ceci s’expliquerait par le stress qui entraîne une sécrétion accrue de CRH qui 
engendre donc une hyper-sécrétion d’ACTH et de cortisol. Secondairement, les 
surrénales vont donc s’hypertrophier. L’ensemble de ces anomalies va 
entraîner une désensibilisation des récepteurs hypophysaires au CRH. Alors 
que les concentrations d’ACTH se normalisent, c’est la désensibilisation des 
récepteurs hypothalamiques et hypophysaires au cortisol qui va provoquer une 
hypercortisolémie (très souvent présente chez les personnes atteintes de 
dépression). 

Nemeroff et al. ont montré que l’hyperplasie des surrénales dans la dépression 
pourrait correspondre à un indice des épisodes dépressifs accumulés dans 
l’existence [17]. La découverte d’une hyperplasie de l’hypophyse par Krishnan 
et al. [18] chez les personnes atteintes de dépression vient renforcer cette 
hypothèse. 

 

2.3. Théories chronobiologiques 

 

Les rythmes biologiques correspondent à des variations cycliques observées 
dans l’organisme. Ces variations concernent des paramètres physiques (la 
température corporelle), biochimiques (les concentrations plasmatiques des 
neurotransmetteurs et des hormones), ou encore, physiologiques (l’appétit ou le 
sommeil). 
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Ces rythmes sont sous le contrôle à la fois de « l’horloge interne » largement  
dominée par le noyau supra-chiasmatique de l’hypothalamus, et de 
composantes externes, dont l’une des principales est la lumière. 

La mélatonine est le principal marqueur, avec le cortisol, de ces rythmes 
circadiens physiologiques (rythme biologique de vingt-quatre heures), et 
notamment celui du sommeil [19]. C’est une neuro-hormone synthétisée à partir 
de la sérotonine et  sécrétée par l’hypophyse selon un rythme circadien : 
maximale en début de nuit et minimale le jour. 

Le principal facteur qui influe sur sa sécrétion est la lumière dont il a été 
démontré qu’elle pouvait bloquer sa sécrétion. La mélatonine est ainsi sécrétée 
en réponse à une absence de lumière. 

Les études chronobiologiques ont montré des modifications significatives de la 
sécrétion de mélatonine chez les personnes atteintes de dépression. En effet, 
le pic de sécrétion physiologique de mélatonine, normalement observé vers 
trois heures du matin, semble supprimé chez le sujet atteint de dépression. 

Une réduction de l’amplitude touche de nombreux rythmes circadiens 
notamment la température corporelle, la mélatonine et le cortisol entraînant 
ainsi une augmentation de ces paramètres chez le sujet atteint de dépression.  

Cette désynchronisation des rythmes biologiques va entraîner des troubles du 
cycle veille-sommeil avec une altération du sommeil sur le plan qualitatif et 
quantitatif. L’insomnie touche 85% des personnes atteintes de dépression (avec 
des difficultés d’endormissement, une augmentation du nombre et de la durée 
des éveils, une fragmentation du sommeil par des éveils multiples, ou encore 
des réveils précoces), à l’inverse, 5 à 15% des personnes atteintes de 
dépression présentent une hypersomnie. 

Ainsi, bien qu’une perturbation des rythmes circadiens ait été mise en évidence 
dans la dépression, il est délicat d’établir si ces modifications sont des 
conséquences de l’état dépressif, que ce soit au niveau comportemental (par 
baisse de l’activité diurne) ou biologique (par le déficit en monoamines) ou 
plutôt des causes de la dépression.  

 

2.4. Théories psychodynamiques 

 

Ces théories s’appuient sur le fait que la dépression découle en partie d’un 
cheminement pathologique du psychisme. Les causes sont propres à chaque 
individu ou dépendantes de facteurs extérieurs. 
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Ainsi, un certain nombre d’évènements de vie marqueraient profondément le 
fonctionnement de l’individu et seraient capables de créer une vulnérabilité à la 
dépression à l’âge adulte. 

 

2.4.1. Théorie cognitive 

 

Cette théorie de la dépression, développée par Beck [20], est envisagée sous 
l’angle du traitement de l’information par l’individu. 

L’information est captée, stockée et traitée selon différentes prédispositions 
individuelles. Les modalités de traitement seraient acquises pendant l’enfance 
et, si elles s’avèrent dysfonctionnelles, cela pourrait engendrer à l’âge adulte le 
développement d’une dépression. 

Ces altérations du traitement de l’information font que l’individu aura une vision 
négative du monde, un blocage des évènements et des souvenirs positifs et 
sera plus enclin à la remémoration des évènements tristes. Son attention 
portera davantage sur les stimuli à caractères négatifs et, dans son filtrage de 
l’information, il tendra à interpréter des informations neutres comme négatives. 

 

Ces distorsions du signal sont classées en cinq catégories : 

 

 

 Figure 9: Les principales distorsions cognitives selon Beck  
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L’accumulation d’évènements négatifs rendrait ce mode de fonctionnement 
cognitif de plus en plus puissant, prenant alors le contrôle total du traitement 
des informations, ce qui entrainerait l’apparition d’une dépression. Celle-ci 
découlerait donc de l’activation répétée de schémas négatifs.  

Dans une étude récente, Beck a relié sa théorie cognitive à la physiopathologie 
de la dépression (décrite ci-dessus) [21] : l’hyperactivité de l’amygdale chez les 
sujets porteurs du variant court du transporteur de la sérotonine (5-HT) serait 
liée à une augmentation de la sensibilité aux stimuli négatifs. 

D’autres résultats sur des patients ont montré l’existence d’un lien entre 
traitement de l’information, axe hypothalamo-hypophysaire et cortisol : des 
manipulations expérimentales interprétées comme des menaces de rejet social 
ont entraîné une augmentation du cortisol. 

Et enfin, un déficit aigu en sérotonine ou tryptophane augmenterait les attitudes 
dysfonctionnelles et la réactivité cognitive.  

La théorie cognitive repose donc sur le postulat qu’un sujet répond sur le plan 
émotif, plus à la représentation qu’il se fait d’une situation qu’à la situation elle-
même.  

L’approche cognitive de la dépression est actuellement la source de multiples 
travaux de recherche, visant à explorer les principales fonctions cognitives chez 
la personne atteinte de dépression. Les résultats les plus probants attestent 
d’un « biais de rappel négatif » chez ces patients, ainsi qu’un déficit des 
capacités attentionnelles pour la réalisation de tâches nécessitant un effort 
soutenu.  

 

2.4.2. Evènements de vie dans la dépression 

 

Parallèlement à la physiopathologie, il existe des évènements de vie 
« stressants » précédant les épisodes dépressifs, et impliqués dans 
l’étiopathogénie de la dépression.  

D’après les études de Brown [22], la présence d’évènements stressants ou 
traumatisants  sur un terrain fragile feraient le lit de l’épisode dépressif.  

Globalement, les évènements de vie sont classés en deux groupes : les 
évènements précoces, désignés comme générateurs de vulnérabilité 
(évènements prédisposants), et les évènements récents, à proximité du 
trouble (évènements déclenchants).  
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 Evènements de vie précoces et vulnérabilité dépressive : 

 

Les études portent sur les traumatismes de l’enfance. Une perte parentale est 
fortement liée à la survenue d’un épisode dépressif à l’âge adulte. Une 
mauvaise relation au parent est également prédictive de l’apparition d’une 
dépression à l’âge adulte. 

Les carences affectives et de soins, plus que la perte parentale en elle-même, 
auraient donc un impact dépressogène.  

Les sévices précoces, notamment les abus sexuels, subis dans l’enfance 
majoreraient grandement le risque d’apparition de dépression à l’âge adulte.  

 

 Evènements de vie récents et facteurs déclenchants : 

 

Les évènements de vie récents (et stressants) sont fortement impliqués dans le 
déclenchement des épisodes dépressifs. Ainsi, face à un évènement de vie 
négatif sévère, environ 10% des sujets exposés développeront un épisode 
dépressif [23].  

On retrouve trois fois plus d’évènements de vie stressants dans les six mois 
précédents chez les patients atteints de dépression que dans la population 
générale. Environ 60% des épisodes dépressifs sont précédés d’un 
évènement de vie stressant. Le risque de développer une dépression est 
multiplié par 6 en cas de survenue d’un évènement de vie stressant. 

D’autres facteurs de vulnérabilité sont contemporains de la dépression comme 
par exemple les carences de support social concernant l’ensemble des 
relations entre un individu et son environnement social (famille, groupe ou 
milieu professionnel).  

 

3. Clinique de la dépression  

 

Actuellement, il existe deux grands manuels de classification internationale : 

- Le manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (DSM, 4e 
version révisée ou DSM IV-TR, classification de l’association américaine de 
psychiatrie). Cette classification se fonde sur une définition des syndromes à 
partir de critères observables ou décrits par le patient ; 
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- La classification internationale des maladies (CIM, 10e version ou CIM-10, 
classification européenne). Les critères de la CIM-10 sont similaires à ceux 
utilisés par le DSM IV-TR. 

 

Dans ces manuels internationaux, la dépression, dénommée épisode dépressif 
majeur (ou caractérisé) fait partie des troubles de l’humeur. 

Lorsque le diagnostic d’épisode dépressif caractérisé est posé, le niveau de 
sévérité doit être défini : 

- « léger » : présence de cinq symptômes dépressifs. Les activités 
professionnelles, les activités sociales ou les relations aux autres sont 
entravées de façon minime. 

- « modéré » : intermédiaire entre léger et sévère, les activités 
professionnelles, les activités sociales ou les relations aux autres sont réalisées 
avec difficultés et au prix d’efforts. 

- « sévère sans caractéristiques psychotiques » : présence de huit ou neuf 
symptômes dépressifs qui perturbent fortement les activités professionnelles, 
sociales ou les relations avec les autres, entraînant une altération importante et 
observable du fonctionnement de l’individu.  

- « sévère avec caractéristiques psychotiques » : s’ajoutent aux symptômes 
caractéristiques de l’épisode dépressif majeur, des idées délirantes ou des 
hallucinations sévères.  

 

Certaines personnes, sans présenter la totalité des critères nécessaires pour 
poser le diagnostic d’un épisode dépressif caractérisé, peuvent cependant en 
présenter certains symptômes. Ces états sont qualifiés de 
« subsyndromiques » et sont caractérisés par la présence d’un ou plusieurs 
symptômes de l’épisode dépressif caractérisé mais qui n’atteignent pas le seuil 
du diagnostic. Cela correspond à ce que l’on nomme « déprime » dans le 
langage courant. 

 

3.1. Signes cliniques   

 

L’épisode dépressif associe la présence de symptômes psychiques et 
somatiques persistant depuis au moins deux semaines et s’inscrivant comme 
une rupture avec le comportement habituel du sujet. 
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La séméiologie de l’épisode dépressif caractérisé correspond à l’association de 
trois grands symptômes : une humeur dépressive, un ralentissement 
psychomoteur et des signes somatiques associés [24]. 

 

3.1.1. Humeur dépressive  persistante  

 

Elle correspond à la caractéristique principale de la dépression. Une tristesse 
pathologique s’installe chez l’individu, associée à une violente douleur morale, 
un pessimisme de soi et du monde, une perte d’estime de soi, une auto-
dévalorisation et une culpabilité. 

D’installation progressive, les premières manifestations se traduisent par une 
hyperréactivité émotionnelle négative dans des situations de vie quotidienne 
s’accompagnant souvent d’épisodes de pleurs incontrôlables. 

Il existe en outre un sentiment de grande lassitude, une incapacité à trouver du 
plaisir dans une activité (anhédonie), une perte des émotions (« anesthésie 
affective »), vécue très péniblement par la personne atteinte et entraînant en 
plus un sentiment de culpabilité à l’égard des proches. 

L’insatisfaction est permanente et la pensée du sujet est envahie par un 
sentiment constant de mal-être et de désespoir. 

Des symptômes anxieux accompagnent fréquemment l’état dépressif (grandes 
tensions intérieures, attaques de panique, angoisses) et, lorsque l’anxiété 
domine le tableau clinique, l’affaiblissement et le repli laissent place à l’agitation 
avec une incapacité d’apaisement des tensions (gorge nouée, boule à 
l’estomac, palpitations). 

Cette dimension anxieuse est fortement reliée au risque suicidaire. L’individu 
est alors habité d’idées suicidaires et de pensées relatives à la mort où le 
suicide est perçu comme la seule issue à ses souffrances. 

 

3.1.2. Ralentissement psychomoteur  

 

C’est une dimension essentielle de la dépression car il a un impact majeur au 
niveau social et professionnel. Lorsque la dépression s’installe, ce 
ralentissement est perçu par le sujet comme la nécessité de fournir des efforts 
plus importants pour effectuer des activités quotidiennes. Le ralentissement 
psychomoteur se distingue en deux : un ralentissement moteur et un 
ralentissement cognitif.  
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Le ralentissement moteur correspond à une sensation quotidienne de grande 
fatigabilité, un sentiment d’épuisement, voire une asthénie pathologique. 

Tout mouvement correspond à un effort éreintant pour l’individu. Le visage perd 
progressivement de son expressivité, ou se fige dans une expression 
douloureuse. Les mouvements sont diminués et la marche ralentie.  

Lorsque le tableau clinique est dominé par l’anxiété, l’agitation remplace le 
ralentissement moteur.  

 

Le ralentissement cognitif fait référence aux difficultés d’attention, de 
concentration et de mémorisation retrouvées chez les patients. Ce 
ralentissement psychique oblige le sujet à fournir un effort intellectuel beaucoup 
plus intense pour effectuer des tâches habituelles. En outre, il se manifeste par 
une lenteur globale de la pensée (bradypsychie) avec des difficultés, voire une 
incapacité à prendre des décisions ou à démarrer une action.  

L’intonation est monocorde, l’élocution est lente et les délais de réponse 
allongés, ceci étant lié d’une part à la lenteur du psychisme et d’autre part à la 
focalisation du sujet sur son état dépressif et ses souffrances.  

Les troubles de la mémoire sont classés en deux catégories : 

- les troubles quantitatifs qui correspondent à des pertes de mémoire 
concernant des faits récents. 

- les troubles qualitatifs en rapport avec les distorsions cognitives liées à l’état 
dépressif avec une mémorisation préférentielle des évènements négatifs. 

 

3.1.3. Signes somatiques 

 

Les signes somatiques associés à la dépression sont dominés par : 

 

- Une asthénie, qui correspond au symptôme le plus fréquemment rencontré. 
Le patient évoque son extrême fatigue au moindre effort. Cette fatigue n’est pas 
améliorée par le sommeil ou le repos. Sa prédominance matinale et son 
amélioration vespérale sont des signes caractéristiques du trouble dépressif.  

- Les troubles du sommeil, sont fréquents et peuvent prendre diverses 
formes . Le sommeil peut être de mauvaise qualité et non réparateur malgré 
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une durée habituelle. L’insomnie est très fréquente et peut prendre diverses 
formes : 

 Une insomnie d’endormissement accompagnée de ruminations 
anxieuses, de tensions musculaires entraînant l’incapacité à trouver le 
sommeil. 

 Une insomnie en milieu de nuit avec des réveils nocturnes multiples. 

 Une insomnie de fin de nuit avec des réveils précoces. Ces réveils en 
avance sur les heures habituelles de lever sont très évocateurs d’un 
trouble dépressif. 

 Une insomnie mixte qui associe retard à l’endormissement, réveils 
nocturnes et réveils matinaux précoces, conduisant rapidement à un 
épuisement.  

Dans 10% des cas, les sujets atteints vont présenter une hypersomnie c'est-à-
dire qu’ils se réfugient dans un sommeil excessif qui perd sa valeur réparatrice 
d’où une grande sensation de fatigue dès le réveil au matin. Cette hypersomnie 
peut également s’accompagner de somnolence diurne. 

- Les troubles de l’appétit correspondent à un symptôme somatique majeur 
de la dépression. La perte d’appétit (anorexie) involontaire se manifeste par un 
rejet inconscient de la nourriture avec un dégout des aliments et une sensation 
d’oppression dans la gorge. Cela entraîne une perte de poids rapide et 
conséquente, ce qui constitue un réel signe de gravité.  

- La libido est presque constamment diminuée avec une baisse d’intérêt pour 
le plaisir pouvant conduire au maximum à l’impuissance ou la frigidité. 

- Les troubles digestifs sont souvent à l’origine de plaintes chez les patients 
présentant un réel inconfort digestif, un ballonnement abdominal ou encore des 
diarrhées, une constipation, des gastralgies. 

- Des algies diverses peuvent être présentes associant des céphalées, des 
crampes, des lombalgies, des tensions musculaires. 

- Des troubles cardiovasculaires avec des palpitations, des bouffées 
vasomotrices, une hypotension voire une bradycardie peuvent être associés 
aux troubles dépressifs.  

 

Chez le patient atteint de dépression, les troubles somatiques, sous une forme 
ou une autre, sont toujours présents et correspondent souvent à des motifs de 
consultations en médecine générale. Ainsi, les consultants en médecine 
générale ou spécialisée sont souvent confrontées à des patients dépressifs 
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venant consulter pour une insomnie ou une perte d’appétit, sans que le 
syndrome dépressif ne soit au premier plan, c’est pourquoi l’analyse clinique est 
très importante pour orienter le patient vers une prise en charge adaptée.  

 

3.2. Critères diagnostiques de l’épisode dépressif majeur 

 

L’épisode dépressif majeur correspond à la forme essentielle de la dépression 
par plusieurs caractéristiques. L’ensemble des critères diagnostiques le définit 
comme : 

- Une rupture avec l’état antérieur présupposé sain, 

- Un nombre suffisant de symptômes, considérés comme caractéristiques et 
persistant depuis au moins deux semaines, 

- Une altération du fonctionnement social, professionnel ou personnel de 
l’individu. 

- Une exclusion de divers diagnostics tels que le deuil, la prise de toxique ou 
une maladie dépressogène.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figure 10 : Critères diagnostiques d’un épisode dépressif majeur selon la    classification 
internationale DSM IV-TR 
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3.3. Echelles d’évaluation  

 

Les échelles d’évaluation aident à dépister les troubles et à poser le diagnostic. 
Elles permettent ainsi d’évaluer l’intensité de la symptomatologie de l’épisode 
dépressif majeur et son évolution dans le temps sous traitement. Elles sont de 
deux sortes : 

- Les échelles proprement dites, qui correspondent à des listes standardisées 
de critères diagnostiques (échelles-critères) et qui sont cotées par des 
observateurs, professionnels de santé. 

- Les échelles d’auto-évaluation, remplies par le patient lui-même et qui 
correspondent à des tests mentaux. 

 

3.3.1. Echelles d’hétéro-évaluation  

 

- L’échelle de Max Hamilton (HDRS) : publiée en 1960, c’est l’échelle la plus 
utilisée dans le monde par les professionnels de santé. Elle évalue la 
symptomatologie la plus souvent rencontrée dans la dépression majeure, elle 
mesure la sévérité de celle-ci  ainsi que son évolution sous traitement (annexe 
1). Cette échelle comporte 17 items gradués de 0 à 2 ou de 0 à 4 permettant de 
coter la dépression et d’en assurer le suivi. Plus la note est élevée, plus la 
dépression est grave : 

              - de 10 à 13 : symptômes dépressifs légers, 

              - de 14 à 17 : symptômes dépressifs légers à modérés, 

              - plus de 18 : symptômes dépressifs modérés à sévères.  

 

- L’échelle de Montgomery et Asberg (MADRS): publiée en 1979, c’est la 
deuxième échelle d’hétéro-évaluation la plus utilisée (annexe 2). Cette échelle 
mesure les dix variables qui changent le plus sous traitement antidépresseur : 
la tristesse exprimée, la tristesse apparente, la tension intérieure, la réduction 
du sommeil, la réduction de l’appétit, les difficultés de concentration, la 
lassitude, l’incapacité à ressentir, le pessimisme et les idées de suicide. La 
cotation de chaque item varie de 0 à 6. Les degrés d’intensité 0, 2, 4 et 6 sont 
définis. Les cotations 1, 3 et 5 correspondent à des degrés intermédiaires. La 
note-seuil de dépression correspond à 15 et plus. 
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Enfin, une échelle plus récente semble de plus en plus souvent employée : 
l’inventaire de la symptomatologie dépressive (IDS) de Rush et al publié en 
1986 (annexe 3). 

 

3.3.2. Instruments d’auto-évaluation  

 

Ces questionnaires reflètent le vécu et le ressenti des patients. Certains sont 
spécifiques de la dépression et d’autres explorent surtout la symptomatologie 
dépressive. 

- L’inventaire de Beck (BDI) publié en 1961 concerne surtout les cognitions 
dépressives c'est-à-dire le traitement de l’information par le sujet (annexe 4). 
Ainsi, pour chaque item, le patient choisit parmi quatre affirmations, celle qui 
correspond le mieux à son état actuel (note de 0 à 3). Le résultat global de cet 
auto-examen permet au patient d’évaluer la gravité de son état : 

- de 1 à 10 : Hauts et bas considérés comme normaux, 

- de 11 à 16 : Troubles bénins de l’humeur, 

- de 17 à 20 : Cas limite de dépression clinique, 

- de 21 à 30 : Dépression, 

- de 31 à 40 : Dépression grave, 

- plus de 40 : Dépression extrême.  

Cependant, malgré l’intérêt diagnostique de ce questionnaire, seul un entretien 
clinique approfondi permet de vérifier s’il s’agit de vrais critères permettant de 
poser le diagnostic de dépression. En effet, certains patients peuvent 
dramatiser leur vécu ou au contraire le minimiser, voire carrément nier une 
symptomatologie existante.  

 

- L’échelle CES-D de Radloff publiée en 1977 (annexe 5). 

Elle comprend 20 items dont le patient doit évaluer la fréquence lors de la 
semaine écoulée, variant de « jamais, très rarement » (coté 0) à 
« fréquemment, tout le temps » (coté 3). Cette échelle permet d’explorer 
certains signes cliniques de la dépression comme l’humeur dépressive, la 
culpabilité, l’impuissance, le désespoir, le ralentissement, la perte d’appétit et 
l’insomnie. Un score total est calculé en additionnant les cotations, la note seuil 
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de 17 et plus chez les hommes et de 23 et plus chez les femmes permet de 
discriminer les patients déprimés des patients non-déprimés.  

 

- Le questionnaire abrégé de dépression de Pichot et al. (QD2A) publié en 
1984 est composé de 13 phrases courtes cotées « vrai/faux » (annexe 6). 

Chaque réponse «vrai » compte pour 1 point. Une note supérieure ou égale à 7 
points permet d’affirmer l’existence d’une symptomatologie dépressive 
significative. C’est un test qui permet le dépistage des états dépressifs.  

 

Enfin, il existe d’autres échelles dévaluation bien spécifiques : 

- L’échelle d’évaluation de la dépression gériatrique (GDS) développée par 
Yesavage et Brink en 1983 (annexe 7). 

C’est un outil de dépistage très efficace de la dépression chez les personnes 
âgées et qui s’avère également très utile pour constater le changement sous 
traitement. Chaque réponse cotée d’un astérisque vaut un point : un score de 0 
à 4 correspond à un état normal, un score entre 5 et 9 indique une forte 
probabilité de dépression, un score de 10 et plus correspond presque toujours à 
une dépression.  

 

- L’échelle de dépression du post-partum d’Edimbourg (EPDS) développée 
par Cox et al. en 1987 est un outil qui aide les professionnels de santé à 
évaluer les mères souffrant de dépression du post-partum (annexe 8). 

Il s’agit d’un questionnaire composé de dix items, rempli par la mère et évaluant 
son ressenti durant les sept derniers jours. Les catégories de réponses sont 
notées 0, 1, 2, 3 selon la sévérité des symptômes. Le total est calculé en 
additionnant les résultats.  

Un résultat supérieur ou égal à 10 nécessite une orientation vers un spécialiste 
pour une évaluation clinique afin de confirmer un diagnostic de dépression du 
post-partum.  

 

4. Diagnostics différentiels 
 

Certains diagnostics différentiels sont à éliminer avant de poser le diagnostic 
d’épisode dépressif majeur.  
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Des dépressions dites secondaires présentent un tableau clinique comparable 
aux épisodes dépressifs caractérisés.  

Le syndrome dépressif peut être secondaire à une pathologie somatique, à la 
prise de médicaments ou à la prise de toxiques, notamment l’alcool. 

Les pathologies clairement identifiées comme pouvant entraîner une 
dépression secondaire correspondent aux pathologies : 

- du système nerveux central : la maladie de Parkinson, les accidents 
vasculaires cérébraux, la sclérose en plaque, l’épilepsie et certaines démences 
dégénératives ou vasculaires, 

- du système endocrinien, notamment l’hypothyroïdie mais aussi le diabète, 

- chroniques : le SIDA, la tuberculose.  

Si certaines pathologies ont un potentiel dépressogène important comme 
l’hypothyroïdie dont la symptomatologie dépressive englobe une large part des 
symptômes psychomoteurs et somatiques de la dépression, ou encore les 
pathologies du système nerveux central par les désordres neurobiologiques 
qu’elles engendrent, il ne faut pas occulter que toute pathologie chronique, 
grave, incurable, traumatisante ou vécue comme honteuse peut entraîner une 
dépression réactionnelle par la douleur morale et le stress quotidien qu’elle 
engendre ou par son caractère handicapant.  

Au niveau des traitements médicamenteux, les principales molécules 
recensées, susceptibles d’entraîner une dépression sont les anti-hypertenseurs, 
les corticostéroïdes, la dopamine, la réserpine et les interférons.  

Si un syndrome dépressif apparaît chez un patient suite à l’introduction d’une 
molécule potentiellement dépressogène, le maintien ou non de cette molécule 
devra être évalué par le professionnel de santé en fonction de la gravité de 
l’affection et des possibilités éventuelles de substitution de la molécule.  

Le cas des personnes âgées pose le problème  de diagnostic différentiel, avec 
les démences. Un test thérapeutique aux antidépresseurs peut être nécessaire 
pour valider l’existence d’un trouble dépressif.  

Enfin, d’autres diagnostics différentiels dont la clinique est voisine de la 
dépression sont à exclure comme le deuil ou un certain nombre d’affections 
psychiatriques (troubles de l’adaptation avec humeur dépressive, formes 
mineures de dépression, troubles anxieux, troubles schizo-affectifs). 
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5. Evolutions possibles  
 

5.1. Modalités évolutives de la dépression 

 

L’évolution de l’épisode dépressif majeur se décompose en trois phases : 

- la phase de dépression propre où les symptômes correspondent aux critères 
diagnostiques établis par les classifications, 

- la phase de rémission, de durée variable (six à neuf mois) caractérisée par 
la disparition des symptômes et au cours de laquelle la réapparition des 
symptômes de l’EDM liée à la persistance de l’épisode sera qualifiée de 
rechute. 

Une rechute correspond à la recrudescence précoce (entre deux et neuf mois) 
de l’EDM alors qu’il y avait rémission. Elle survient donc avant la guérison et 
peut marquer le relâchement de l’observance du patient qui considère que son 
traitement n’est plus nécessaire ou cherche à se défaire d’éventuels effets 
secondaires, ou encore refléter l’introduction d’un facteur externe qui altère 
l’efficacité du traitement. C’est le cas de l’automédication par certains produits 
inducteurs enzymatiques (millepertuis) ou de l’influence d’avis extérieurs 
défavorables aux médicaments antidépresseurs conduisant à la diminution 
voire l’arrêt de celui-ci. L’éducation du patient est donc primordiale quant au fait 
que le traitement doit être poursuivi après la rémission. 

Si la bonne observance n’est pas mise en cause et qu’aucun facteur exogène 
n’explique la baisse d’efficacité du traitement, une optimisation de la posologie, 
voire un changement de molécule devra être évalué par le professionnel de 
santé.  

- la phase de guérison, au cours de laquelle la réapparition des symptômes 
liée à l’apparition d’un nouvel épisode sera qualifiée de récidive. 

Celle-ci survient après la guérison après au moins deux mois de rémission 
totale et à distance de l’arrêt du traitement curatif. Ce n’est donc pas l’efficacité 
du traitement qui est remise en cause mais la capacité du patient à s’en passer. 

Dans le cas d’un premier épisode dépressif, le risque de récidive est maximal 
dans l’année qui suit celui-ci, puis décroît avec le temps. Ce risque augmente 
également avec le nombre d’épisodes antérieurs. Plusieurs autres facteurs sont 
corrélés au risque de récidive : existence de symptômes résiduels (absence de 
rémission complète), multiples antécédents dépressifs, traitement insuffisant ou 
inadapté, mauvaise observance, comorbidités somatiques, antécédents 
familiaux de dépression, sévérité de la maladie.  



49 

La prévention d’une récidive passe par la prescription d’un traitement 
prophylactique et si celle-ci survient chez un patient traité au long cours par un 
traitement prophylactique, l’efficacité de ce dernier devra être remise en cause 
et des optimisations s’imposent [25].  

 

5.2. Rémission et guérison 

 

Guérir un patient atteint de dépression est un objectif difficile mais réaliste. Le 
but étant d’accélérer le processus de guérison, de réduire la durée de l’épisode 
et donc de l’exposition à toutes les complications.  

 

5.2.1. Réponse au traitement et rémission partielle 

 

La rémission partielle correspond à la période pendant laquelle est observée 
une amélioration telle que le patient n’est plus complètement symptomatique 
mais continue de présenter des symptômes minimes.  

Il y a réponse au traitement lorsque celui-ci améliore la symptomatologie 
dépressive.  

Pendant la période de rémission partielle, le clinicien peut choisir d’observer 
l’évolution plutôt que de modifier la prise en charge thérapeutique du patient, 
cependant, si la rémission partielle n’aboutit pas à une rémission complète dans 
un délai raisonnable, le clinicien en viendra à augmenter l’intensité du 
traitement, à modifier la posologie ou à changer le traitement.  

 

5.2.2. Rémission complète 

 

La rémission est complète lorsque la symptomatologie dépressive a quasiment 
disparu c'est-à-dire qu’une amélioration suffisante est observée, correspondant 
à une normalisation des scores de dépression sur les échelles dévaluation.  

La rémission complète n’implique donc aucune augmentation dans l’intensité de 
la prise en charge et dans certains cas, évalués par le clinicien, une diminution 
d’intensité du traitement peut être envisagée. La rémission n’est cependant pas 
synonyme de guérison et n’en constitue qu’une étape fragile.  
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5.2.3. Guérison 

 

La guérison est définie comme une rémission complète qui se prolonge au-delà 
de quatre à six mois. Elle correspond à la disparition des symptômes 
dépressifs, à l’absence de symptômes résiduels invalidants et au retour à la 
normale sur le plan familial, social et professionnel. La guérison implique deux 
possibilités pour le clinicien : l’arrêt du traitement ou la poursuite de celui-ci à 
titre préventif d’un épisode futur.  

 

5.3. Evolution vers un trouble chronique 

 

Chez quelques 20% de patients dépressifs, la symptomatologie se prolonge 
d’une durée égale ou supérieure à deux ans. On considère dès lors la 
dépression comme « chronique ». Le passage à la chronicité serait favorisé par 
un nombre élevé d’épisodes ainsi que des antécédents familiaux de 
dépression. Les évènements stressants et les difficultés de la vie contribuent 
également à entretenir la symptomatologie dépressive. Enfin, un délai trop long 
de mise en route du traitement, le caractère inadéquat de celui-ci ou encore la 
mauvaise observance par le patient, sont autant de facteurs corrélés au risque 
de dépression chronique.  
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La prise en charge des dépressions doit prendre en compte un ensemble de 
facteurs, être personnalisée et globale. L’objectif du traitement est multiple : 

- réduire la durée de l’épisode dépressif, 
- soulager la souffrance du patient, 
- réduire le risque de survenue de complications, 
- réduire le risque de rechute ou de récidives.  
 
La stratégie thérapeutique va différer en fonction du type d’épisode dépressif. 
Selon les recommandations de l’Agence nationale d’accréditation et 
d’évaluation en santé (ANAES) [26] : 
- En cas d’épisode dépressif léger, une psychothérapie est proposée en 
première intention, en fonction de l’accessibilité de ce traitement et des 
préférences du patient. Ce genre de thérapie a prouvé une efficacité identique à 
celle d’un traitement médicamenteux chez le sujet jeune, mais nécessite des 
recherches supplémentaires chez le sujet de plus de 55 ans. Les 
antidépresseurs peuvent être proposés dans ce type de dépression, mais 
l’association antidépresseurs/psychothérapie n’a pas fait preuve d’une plus 
grande efficacité que l’un de ces deux traitements isolément. Dans les épisodes 
dépressifs légers, le millepertuis peut être utilisé.  

- En cas d’épisode dépressif modéré, les antidépresseurs sont proposés en 
première intention et la poursuite du traitement ne doit jamais être inférieure à 
une période de 6 mois à 1 an. La réduction de posologie doit se faire très 
progressivement sur plusieurs mois. Le but de la prescription d’antidépresseurs 
sur le long terme est de supprimer les symptômes dépressifs de l’épisode en 
cours et d’éviter les rechutes. De même que dans les formes légères, les 
études réalisées ne montrent pas de plus grande efficacité dans l’association 
antidépresseurs/psychothérapie que l’un des deux isolément.  

- En cas d’épisode dépressif sévère, la prescription d’antidépresseurs est 
indispensable. L’association antidépresseurs/psychothérapie peut être 
proposée et efficace notamment en cas de réponse partielle à un traitement 
médicamenteux, de mauvaise observance, de difficultés psychosociales ou 
interpersonnelles, ou de comorbidités associées.  

 

1. Prise en charge médicamenteuse : traitements 
antidépresseurs 

 

Les premiers antidépresseurs ont été découverts de manière fortuite en 1957 
par la constatation de l’effet euphorisant de l’iproniazide (initialement destiné au 
traitement de la tuberculose). Ce sont Nathan Kline et son équipe qui eurent 
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l’idée de l’administrer aux patients atteints de dépression, après avoir observé 
ses effets sur l’humeur des patients tuberculeux [27].  

Le terme antidépresseur désigne la capacité de lutter contre la dépression. Les 
médicaments antidépresseurs appartiennent à la classe des psychotropes donc 
par définition, ce sont des médicaments qui modifient le psychisme et le 
comportement. Les antidépresseurs ont en commun d’avoir leur cible d’action 
au niveau cérébral. Leur mode d’action pharmacologique global est le même : 
une action au niveau cérébral, au niveau neuronal et de la synapse via une 
modification de la concentration en neurotransmetteurs. Cependant, en fonction 
de leur classe, ils auront une action préférentielle sur certains types de 
neurotransmetteurs impliqués dans la dépression en tentant de rétablir une 
concentration adaptée en neurotransmetteurs au niveau synaptique.  

 

1.1. Mise en place du traitement médicamenteux 

 

L’instauration d’un traitement antidépresseur implique un bilan pré-
thérapeutique du patient comprenant le recueil des antécédents allergiques et 
médicaux ainsi qu’un examen clinique afin de vérifier l’absence de contre-
indication au traitement. La prise en charge médicamenteuse implique une 
démarche à suivre dont les objectifs sont les suivants : 

- affirmer le diagnostic de l’épisode dépressif majeur en évaluant la 
symptomatologie dépressive selon les critères du DSM IV-TR ou de la CIM-10, 
et évaluer le risque suicidaire, 

- rechercher et noter les antécédents psychiatriques familiaux et personnels du 
patient, 

- rechercher des affections somatiques (en particulier les troubles vasculaires, 
endocriniens ou les maladies neurologiques dégénératives), qui, si elles sont 
présentes, seront à prendre en compte dans le choix du traitement, 

- rechercher les éventuelles comorbidités organiques pouvant interférer avec la 
mise en place d’un traitement médicamenteux, les comorbidités psychiatriques 
comme les troubles de la personnalité ou encore l’existence d’addictions (prise 
de drogues ou d’alcool) qui entraînent une moins bonne réponse au traitement, 

- éliminer les contre-indications spécifiques de chaque classe 
d’antidépresseurs, 

- évaluer les possibles incapacités fonctionnelles pour mettre en place si 
nécessaire une décision d’arrêt de travail ou un aménagement des horaires, ou 
encore la mise en place d’aides sociales, 
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- informer le patient et s’il en est d’accord, son entourage, sur la nature des 
troubles dépressifs, les effets bénéfiques et indésirables du traitement et définir 
avec lui un projet thérapeutique auquel il adhère afin d’éviter les abandons de 
traitement, et qui sera réévalué régulièrement par un plan de surveillance qui 
doit être mis en place avec le patient pour les semaines suivant l’insaturation du 
traitement. La psycho-éducation du patient doit contenir les messages 
suivants : 

- quand prendre le traitement prescrit. 

- nécessité d’attendre 2 à 4 semaines avant de ressentir le bénéfice. 

- nécessité de maintenir le traitement longtemps après l’amélioration clinique. 

- ne pas interrompre le traitement sans avoir consulté. 

- conduite à tenir en cas de problème (le patient peut disposer d’un recours 
médical 24 heures sur 24). 

- apprendre à détecter les signes de rechute ou de récidive. 

 

1.2. Modalités de début de traitement  

 

Le choix de l’antidépresseur doit être personnel et introduit progressivement. Il 
est recommandé de choisir le mieux toléré et le moins dangereux.  

Ce choix doit également tenir compte des éventuels effets secondaires, des 
contre-indications, des effets indésirables et de certaines situations particulières 
(notamment celle de la personne âgée pour laquelle certaines molécules seront 
prescrites préférentiellement). Pour certaines molécules, le traitement est 
débuté à faible posologie et les doses sont augmentées graduellement jusqu’au 
résultat thérapeutique. 

La dose cible est très importante car une des premières causes de non-réponse 
au traitement antidépresseur est une posologie journalière insuffisante. Il faut 
souvent attendre 2 à 4 semaines avant de constater les premiers effets 
bénéfiques du traitement, cependant, on ne peut pas juger réellement de son 
efficacité avant 4 à 6 semaines. Cette action différée influe beaucoup sur 
l’abandon du traitement. 

En outre, de ce délai d’action, découle une notion importante, celle de la 
« levée d’inhibition ». Il s’agit d’une période de quelques jours qui peut survenir 
environ 15 jours après le début du traitement, qui nécessite une attention 
particulière et impose une surveillance médicale. Elle correspond au moment 
où l’efficacité du traitement sur le ralentissement psychomoteur apparaît alors 
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que l’action sur l’humeur reste incomplète et que les idées suicidaires peuvent 
persister. C’est une période critique chez certains patients pendant laquelle un 
risque de passage à l’acte peut être majoré (le risque de décès est rare sous 
traitement bien surveillé et ne remet pas en cause le rapport bénéfice/risque du 
traitement antidépresseur).  

En début de traitement, la prescription d’un traitement sédatif accompagnant 
celle de l’antidépresseur est assez courante, dans un but à la fois anxiolytique 
et hypnotique afin de soulager le patient en attendant les effets de 
l’antidépresseur, et de prévention de la levée d’inhibition. Ce traitement doit être 
de courte durée. Les benzodiazépines sont les molécules de choix de par leurs 
propriétés : action contre l’anxiété, action contre l’angoisse, hypnotique, 
relaxation musculaire et anticonvulsivante. Leur durée de prescription doit être 
limitée dans le temps (de 8 à 12 semaines) du fait des effets secondaires (sur la 
mémoire et l’attention en particulier) et du risque de dépendance. 

La surveillance en début de traitement est importante afin de confirmer la 
réponse à la pharmacothérapie, d’évaluer la tolérance au traitement et de 
renforcer l’observance. La fréquence des consultations déterminée avec le 
patient sera hebdomadaire ou pluri hebdomadaire pour les cas plus complexes. 
L’AFSSAPS recommande la séquence suivante [28] : 

- une fois dans la semaine suivant la mise en route du traitement 

- une fois la deuxième semaine 

- au moins une fois après 4 semaines  

- au moins une fois après 8 semaines 

 

Les points-clefs du début de traitement sont :  

- l’introduction progressive mais rapide jusqu’à posologie efficace 

- le plan de surveillance pour les semaines suivant l’instauration du traitement 

- le traitement sédatif en prévention de levée d’inhibition ou d’anxiété 

 

1.3. Durée du traitement 

 

Le traitement d’un premier épisode dépressif dure en général de 4 à 6 mois : 6 
à 12 semaines de phase d’attaque qui vise la rémission symptomatique ; 16 à 
20 semaines de consolidation pour prévenir les rechutes. Lorsque des 
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symptômes résiduels persistent, le traitement sera poursuivit jusqu’à la 
rémission complète. En cas d’épisodes récurrents, un traitement de 
maintenance peut être envisagé après la phase de consolidation.  

La durée totale du traitement est adaptée en fonction des risques de récidives 
[29] : l’existence d’antécédents familiaux de dépression, la survenue d’au moins 
deux épisodes dépressifs majeurs en quatre ans en plus de l’épisode en cours, 
la sévérité des épisodes précédents, les comorbidités psychiatriques (trouble 
anxieux, trouble de la personnalité, addiction y compris le tabagisme), 
l’environnement familial, social ou professionnel insuffisant ou stressant, le 
niveau de vie précaire. Si les récidives sont multiples, un traitement au très long 
cours, voire à vie peut être envisagé.  

 

1.4. Arrêt du traitement 

 

Dans l’existence d’un EDM, l’arrêt du traitement antidépresseur ne peut être 
envisagé que 6 mois à 1 an après la rémission clinique. Ceci dans le but de 
prévenir des risques de rechute ou de récidive. L’arrêt du traitement est 
envisagé avec le patient, qui doit être informé des risques de recrudescence 
des symptômes et de syndrome de sevrage. Ce dernier peut apparaître au 
cours de la semaine suivant l’arrêt du traitement, pour une durée de 7 jours 
maximum. Il associe anxiété, irritabilité, troubles du sommeil, vertiges et 
syndrome pseudo-grippal.  

L’arrêt se fait progressivement avec une période de diminution des posologies 
(généralement de un à six mois) proportionnellement à la durée du traitement. 
L’Afssaps recommande les modalités d’arrêt suivantes [30] : 

- pour une durée de traitement inférieure à un an, l’arrêt se fait en quelques 
semaines, en diminuant, par exemple, toutes les semaines la posologie 
journalière d’un quart, 

- pour une durée de traitement supérieure à un an, l’arrêt se fait en quelques 
mois, en diminuant, par exemple, toutes les 4 à 6 semaines la posologie 
journalière d’un quart. 

L’arrêt du traitement doit conduire à une surveillance étroite du patient par le 
médecin traitant (ou le psychiatre), le pharmacien, le patient lui-même et ses 
proches. Il est nécessaire d’augmenter la fréquence des consultations autour 
de l’arrêt du traitement car une éventuelle réapparition des symptômes ou un 
syndrome de sevrage justifieraient la réintroduction du traitement à la posologie 
antérieure.  
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1.5. Médicaments antidépresseurs 

 

En 2006, l’AFFSAPS a réparti les antidépresseurs en 5 catégories : 

- Les tricycliques (ou imipraminiques), antidépresseurs historiques de 
référence, ils sont définis par une structure moléculaire commune, tricyclique, (à 
l’exception de la maprotiline qui est quadricyclique et rattachée aux 
imipraminique tricycliques par ses effets thérapeutiques). Ils sont appelés 
« imipraminiques » en référence au plus ancien d’entre eux, l’imipramine. Leur 
mécanisme d’action est multiple et associe un effet noradrénergique, 
sérotoninergique (par inhibition de la recapture de ces neurotransmetteurs 
augmentant ainsi leur concentration synaptique), anticholinergique central et 
périphérique, et un effet alpha-adrénolytique à forte dose. Leur effet 
thérapeutique est dose-dépendant (plus le taux est bas, plus le taux de rechute 
est élevé). Ils sont globalement moins bien tolérés que les autres 
antidépresseurs et leurs effets secondaires sont assez handicapants du fait de 
leur action sur les récepteurs post-synaptiques (effet anticholinergique, effet 
adrénolytique alpha-1 et effet anti-histaminique H1).  

- Les inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO), non séléctifs et sélectifs 
A, qui bloquent l’action de deux enzymes synaptiques (la monoamine oxydase 
A et B) dégradant les neurotransmetteurs. Ainsi, de façon sélective selon le 
type de molécule, ils augmentent la concentration synaptique des principaux 
neurotransmetteurs. Cependant, leur prescription est aujourd’hui réservée à la 
deuxième voire la troisième intention en raison de la mauvaise tolérance et des 
contraintes importantes liées au traitement.  

Ces deux catégories correspondent aux médicaments antidépresseurs de 
première génération qui ont en commun une action antidépressive confirmée et 
des effets secondaires parfois invalidants. Les antidépresseurs de seconde 
génération, plus récents, ont une efficacité équivalente et ont démontré une 
meilleure tolérance. Ils sont qualifiés de « sérotoninergiques » lorsqu’ils 
agissent exclusivement sur la sérotonine ou « bioaminergiques » lorsqu’ils 
agissent sur la sérotonine et la noradrénaline. Ce sont : 

- Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) agissant 
par blocage de la recapture présynaptique de la sérotonine. Leur profil 
d’efficacité est comparable à celui des tricycliques et des IMAO mais ils sont 
généralement mieux tolérés et correspondent ainsi à un traitement de première 
intention.  

- Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine et de la 
noradrénaline (IRSNa) sont de la même génération que les précédents et 
complètent leur action par une inhibition de la recapture de la noradrénaline. 
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- Les autres antidépresseurs, de structures moléculaires et de mécanismes 
d’actions différents, agissant également sur la concentration synaptique des 
neurotransmetteurs monoaminergiques.  

 

1.6. Présentation des différents antidépresseurs 

Classe 1. Les antidépresseurs tricycliques 

Antidépresseurs 

 

TOFRANIL® - Imipramine (antidépresseur psychotonique) 

ANAFRANIL® - Clomipramine (antidépresseur 
intermédiaire) 

SURMONTIL® - Trimipramine (antidépresseur sédatif) 

LAROXYL® - Amitriptyline (antidépresseur sédatif) 

PROTHIADEN® - Dosulépine (antidépresseur 
intermédiaire) 

DEFANYL® - Amoxapine (antidépresseur sédatif) 

QUITAXON® - Doxépine (antidépresseur sédatif) 

LUDIOMIL® - Maprotiline (antidépresseur sédatif) 

Mécanisme 
d’action 

 

Inhibition mixte  de la recapture des neurotransmetteurs 
(principalement NA et 5-HT, moindre sur DA) entraînant 
une augmentation de leur concentration dans la fente 
synaptique qui induit une désensibilisation des récepteurs. 
Cette augmentation va modifier l’expression des gènes 
des neurones cibles de ces neurotransmetteurs induisant 
une down-régulation des récepteurs à la sérotonine et à la 
noradrénaline (diminution de la synthèse des récepteurs).  

Cette diminution du nombre de récepteurs (augmentés  
chez le dépressif) intervient dans un délai de 4 à 6 
semaines d’où l’effet thérapeutique retardé.  

Ils ont aussi une action anticholinergique, arénolytique α 
et antihistaminique H1.  
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Indications 

 

- Antidépresseurs psychotoniques dans les dépressions 
avec asthénie prédominante, 

- Antidépresseurs sédatifs dans les dépressions 
anxieuses et agitées, 

- Antidépresseurs intermédiaires dans les dépressions où 
les deux types sont associés. 

Indications pour tous : épisodes dépressifs majeurs de 
l’adulte. 

Pour la Clomipramine : troubles obsessionnels 
compulsifs, épisodes dépressifs sévères chez les patients 
hospitalisés, prévention des attaques de panique avec ou 
sans agoraphobie, énurésie nocturne de l’enfant après 
exclusion d’une pathologie organique, douleurs 
neuropathiques de l’adulte. 

Pour l’Amitriptyline : épisodes dépressifs sévères chez les 
patients hospitalisés, énurésie nocturne de l’enfant après 
exclusion d’une pathologie organique, douleurs 
neuropathiques de l’adulte. 

Pour l’Imipramine : épisodes dépressifs sévères chez les 
patients hospitalisés, énurésie nocturne de l’enfant après 
exclusion d’une pathologie organique, douleurs 
neuropathiques de l’adulte, algies rebelles.  

Effets 
indésirables 

 

 Liés à la nature de la maladie : 

- risque suicidaire : association en début de traitement 
d’un neuroleptique sédatif comme le Tercian® ou d’une 
benzodiazépine 

- état maniaque, délire. 

 Liés à l’action sur le système nerveux 
autonome :  

- effets anticholinergiques : constipation (pouvant être 
corrigée par une bonne hydratation et l’apport de laxatifs), 
hyposialie avec sensation de bouche sèche (xérostomie) 
(pouvant être corrigée par la consommation de chewing-
gum sans sucre ou traitements spécifiques), trouble de 
l’accommodation (pouvant être corrigé par collyre de 
pilocarpine), mydriase, tachycardie, dysfonction érectile  
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Effets 
indésirables 

 

chez l’homme, rétention urinaire, sueurs avec bouffées 
de chaleur (dus au blocage des récepteurs 
cholinergique), troubles cognitifs chez les sujets à 
risques (patients âgés, démences) pouvant aller 
jusqu’au syndrome confusionnel, risque de glaucome 
par fermeture d’angle chez les patients à risque 
(antécédents ou chambre antérieure étroite), 

- effets cardiovasculaires liés à l’action adrénolytique : 
hypotension artérielle orthostatique, vertiges, chutes, 
tachycardie, troubles du rythme cardiaque, troubles de la 
conduction (torsades de pointe, bloc auriculo-
ventriculaire). 

 Liés à l’action centrale : 

- effets neurologiques : tremblements fins des 
extrémités, troubles de la vigilance et somnolence très 
fréquents, abaissement du seuil épileptogène chez les 
sujets prédisposés, dysarthrie, myclonies (survenant à 
haute dose et pouvant être signe d’alarme de 
surdosage), syndrome confusionnel (survenant à haute 
dose et résolutif à la réduction de posologie).   

Conseiller la prise des antidépresseurs psychotoniques 
et intermédiaires avant 17h et celle des sédatifs en fin 
d’après-midi ou le soir.  

- sédation, liée à l’effet anti-histaminique H1, 

-prise de poids 

 Troubles divers : hépatiques, rénaux, gastro-
intestinaux (nausées), baisse de la libido. 

 

 

 

 

Interactions 
médicamenteuses 

 

 

Contre-indiqués : 

- IMAO non sélectifs : délai de 15 jours pour passer d’un 
IMAO à un imipraminique et de 7 jours pour l’inverse 
(risque de syndrome sérotoninergique) 

- Sultopride (neuroleptique) (risque sévère de troubles 
du rythme ventriculaire, notamment de torsades de 
pointe). 
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Interactions 
médicamenteuses 

 

 

Déconseillés :  

- IMAO-A sélectifs et Linézolide (risque de syndrome 
sérotoniergique), 

- alcool, 

- Clonidine et apparenté (risque d’inhibition de l’effet 
antihypertenseur par antagonisme au niveau des 
récepteurs adrénergiques), 

- Médicaments hypotenseurs (majorent le risque 
d’hypotension et de chutes), 

- Anticholinergiques et anti-histaminiques (augmentent le 
risuqe de syndrome confusionnel ou d’accidents 
neurovégétatifs),  

- Sympathomimétiques par voie parentérale (risque  
d’hypertension paroxystique avec possibles troubles du 
rythme) 

Nécessitant des précautions d’emploi : 

- Inhibiteurs enzymatiques (ISRS et certains 
neuroleptiques) (augmentent les concentrations 
plasmatiques avec risques de convulsions et 
augmentation des effets indésirables), 

- Inducteurs enzymatiques (carbamazépine, barbituriques, 
millepertuis, tabac) (réduisent les concentrations 
plasmatiques), 

- Sympathomimétiques (adrénaline pour une action 
hémostatique par injection sous-cutanée et gingivale) 

- Antiépileptiques (risque de crises convulsives), 

- Bupropion (risque d’augmentation des effets indésirables 
de la Clomipramine par diminution de son métabolisme 
hépatique par le Bupropion). 

Précautions 
d’emploi 

 

- Personnes âgées 

- Sujets présentant une affection cardiovasculaire 

- Epileptiques 

- Insuffisants rénaux ou hépatiques sévères 
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Contre-
indications 

 

- Glaucome aigu par fermeture d’angle (GAFA) 

- Obstacle sur les voies urinaires (dont l’hypertrophie 
bénigne de la prostate) 

- Pathologies cardiaques (coronaropathies, infarctus 
myocardique récent, troubles du rythme, insuffisance 
cardiaque décompensée 

- Grossesse 

- Hypersensibilité. 

 

 

Classe 

 

2. Les inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO) 

Antidépresseurs 

 

MARSILID® - Iproniazide 

 

MOCLAMINE® - 
Moclobémide 

Mécanisme 
d’action 

 

Blocage non sélectif et  
irréversible de la MAOA 
(NA, 5-HT), et de la MAOB 
(DA)  

 

Blocage sélectif et 
réversible de la MAOA 

Indications 

 

Formes réfractaires aux 
autres traitements 
antidépresseurs (structure 
hystérique, dépression avec 
inhibition) 

 

Utilisation pour ses effets 
psychotoniques, états 
dépressifs de toute nature. 

Effets indésirables 

 

- Risques liés à la maladie : 
risque suicidaire, accès 
maniaque, 

- Euphorie, excitation, 
insomnie, troubles de la 
vigilance, sueurs, vertiges, 
convulsions, céphalées, 
prise de poids, troubles de 

 

Assez rares, meilleure 
tolérance, risques 
principalement liés à la 
maladie : risque 
suicidaires, accès 
maniaque. 
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la libido, 

Effets indésirables 

 

- Hypotension orthostatique, 

- Risque de crise 
hypertensive (céphalées, 
nausées, raideur nucale, 
palpitations, confusion voire 
coma et décès) en cas de 
prise concomitante de 
tyramine ou de tryptophane 
(fromages fermentés, foies, 
framboises…) 

Conseiller un régime 
alimentaire pour éviter ce 
risque d’interaction.  

- Constipation, sécheresse 
buccale, rétention urinaire. 

 

Interactions 
médicamenteuses 

                       

 Contre-indiquées : 

- Péthidine, tramadol et dextrométorphane (risque de 
syndrome sérotoninergique), mirtazapine 

- Bupropion : risque de crises hypertensives 

 

- Tous les autres 
antidépresseurs (risque de 
syndrome 
sérotoninergique), délais 
de 15 jours, 

- Triptans métabolisés par 
la MAO (risque 
d’hypertension artérielle, 
vasoconstriction artérielle 
coronaire) : intervalle de 
24 heures antre l’arrêt de 
l’IMAO et l’instauration du 
triptan 

- Analgésiques 

- Sélégiline : risque de crise 
hypertensive 

- Triptans 

- IMAO non sélectifs 
(intervalle de 15 jours pour 
passer des IMAO au 
moclobémide et 5 jours pour 
l’inverse) 

- sympathomimétiques.  
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morphiniques,  

 

 

 

 

 

 

 

Interactions 
médicamenteuses 

 

anesthésiques locaux avec 
adrénaline 

- Réserpine (risque 
d’agitation psychomotrice, 
convulsion)  

- Entacapone (risque de 
potentialisation des effets 
pharmacologiques, surtout 
vasopresseurs, des 
catécholamines par 
inhibition de leur 
métabolisme) 

- Les médicaments mixtes 
adrénergiques-
sérotoninergiques 

- Alcool 

- Guanéthidine, 
sympathomimétiques 
indirects. 

 

 Déconseillées : 

 

- Rilménidine, sulfamides 
hypoglycémiants, 
sympathomimétiques 
alpha par voie orale et 
nasale, médicaments 
hépatotoxiques (fibrates, 
kétoconazole), 

- Anesthésiques généraux 
(15 jours d’arrêt avant 
anesthésie générale)  

 

- Alcool, anesthésiques 
généraux (arrêter le 
traitement 24 heures avant),  

- Tous les autres 
antidépresseurs (risque de 
syndrome sérotoninergique, 
délai de 15 jours)  
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Interactions 
alimentaires 

 

Contre-indiqués pour les IMAO non sélectifs, à éviter 
pour les IMAO-A (sélectifs) : 

Aliments riches en tyramine (chocolat, bière, vin, 
fromages âgés et fermentés, abats, gibier faisandé, 
viandes et poissons fumés ou séchés, œufs de poissons, 
saucisson, avocats, figues, raisin, chou, épinards, fèves, 
sauce soja), 

- Aliments riches en caféine : excès de café, certains 
sodas.  

Précautions 
d’emploi 

 

- Patients suicidaires : 
possibilité de levée 
d’inhibition,  

- Adaptation posologique 
chez l’insuffisant 
hépatique, rénal et chez la 
personne âgée, 

- Epilepsie : seuil 
épileptogène diminué, 

- Arrêter le traitement en 
cas de céphalées 
fréquentes ou sévères.  

 

 

- Patients suicidaires : 
possibilité de levée 
d’inhibition, 
- Adaptation de posologie 
chez l’insuffisant rénal et 
hépatique (insuffisance 
hépatique sévère, réduction 
de 30 à 50 % de la 
posologie) ainsi qu’en cas 
d’insomnie (risque de 
nervosité et de troubles du 
sommeil), 
- Utiliser avec prudence 
chez le sujet sous 
antihypertenseur ou 
neuroleptique. 
 
 

Contre-indications 

 

Hypertension artérielle, 
phéochromocytome, 
atteinte hépatique, sujets 
âgés ou ayant des 
antécédents vasculaires 
cérébraux, syndromes 
délirants, agitation 
maniaque, alcoolisme 
chronique, insuffisance 
cardiaque décompensée, 
grossesse, allaitement.  

 
 

Enfants de moins de 15 
ans, grossesse, allaitement 
.  
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Classe 

 

3. Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine (ISRS) 

Antidépresseurs 

 

PROZAC® - Fluoxétine 

DEROXAT® - Paroxétine 

FLOXYFRAL® - Fluvoxamine 

ZOLOFT® - Sertraline 

SEROPAM® - Citalopram 

SEROPLEX® - Escitalopram 

Mécanismes d’action 

 

Blocage du transporteur de la 5HT entraînant une 
augmentation de celle-ci au niveau de l’espace 
synaptique. L’augmentation initiale de la 5HT élevée 
au niveau des régions somatodendritiques du 
neurone (et non au niveau des terminaisons 
axonales) va stimuler les autorécepteurs de la 5HT 
entraînant une diminution de l’activité neuronale et 
de la libération de 5HT au niveau de la fente 
synaptique (au cours de cette étape l’état dépressif 
ne s’améliore pas mais l’inhibition est levée). Puis, la 
stimulation renforcée des autorécepteurs (par la 
prise répétée de l’antidépresseur) entraîne une 
hyperactivation de ces derniers et donc leur  
désensibilisation. La 5HT n’inhibe plus sa propre 
libération, la transmission sérotoninergique est 
augmentée, la libération de 5HT au niveau axonale 
est engendrée et la 5HT s’accumule dans la fente 
synaptique  (l’action anti-dépressive proprement dite 
est obtenue). Les antidépresseurs sont donc 
cliniquement efficaces qu’au bout de 2 à 4 semaines 
de traitement quotidien et ne doivent jamais être 
arrêtés brutalement (effet rebond).  

Indications 

 

Etats dépressifs de l’adulte, troubles obsessionnels 
compulsifs, troubles paniques, phobie sociale.  
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Effets indésirables 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

- Troubles gastro-intestinaux : diarrhées, 
nausées, vomissements (dus à l’action sur les 
récepteurs 5HT3), 

- Troubles du sommeil (insomnie), irritabilité, 
céphalée, hypersudation,  

- Troubles de la libido, 

- Syndrome sérotoninergique (du à une 
augmentation toxique de la concentration en 
sérotonine intra-synaptique) : agitation, 
hyperthermie, frissons, diarrhée, tachycardie, hypo 
ou hypertension, hyperréflexie, mouvements 
anormaux, troubles de la vigilance, syndrome 
confusionnel) nécessitant un arrêt du traitement, 
voire une hospitalisation, 

- Altération du poids : prise ou perte de poids en 
fonction de l’ISRS.  

- Hyponatrémie par hypersécrétion d’ACTH (surtout 
chez les personnes âgées) 

- Levée d’inhibition comportementale et modification 
de l’humeur (EI liées à la maladie), 

- Diminution du seuil épileptogène chez les patients 
prédisposés.  

 

 

 

 

Interactions 
médicamenteuses 

 

 

 

 

Contre-indiquées : 

- IMAO non sélectifs (risque de syndrome 
sérotoninergique), triptans, 

- Inhibiteurs enzymatiques : pimozide et thioridazine 
avec la paroxétine (risque d’allongement de l’espace 
QT), neuroleptiques type phénotiazine, 
antiarythmiques, risperidone, métoprolol (pour 
fluoxétine et paroxétine), certains médicaments à 
marge thérapeutique étroite, 

Déconseillées : 

Alcool, IMAO-A sélectifs, tramadol, autres 
antidépresseurs, linézolide, 
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Interactions 
médicamenteuses 

 

Nécessitant des précautions d’emploi : 

- Anticoagulants oraux (modification des effets 
anticoagulants), 

- Millepertuis, 

- AINS et acide salicylique (risque d’hémorragies), 

- Anticonvulsivants, 

- Lithium. 

Précautions d’emploi 

 

- Possibilité de levée d’inhibition chez les patients 
suicidaires, syndrome de sevrage,  

- Adaptation posologique chez les insuffisants 
hépatiques ou rénal sévères, 

- Epilepsie, 

- Arrêt du traitement progressif en diminuant les 
doses sur 1 à 2 semaines.  

Contre-indications 

 

-Hypersensibilité, 

- Grossesse, allaitement, enfant de moins de 15 ans  

 

Classe 

 

4. Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et 
de la noradrénaline (IRSNA) 

Antidépresseurs 

 

IXEL® - Milnacipran 

EFFEXOR® - Venlafaxine 

CYMBALTA® - Duloxétine 

Mécanisme 
d’action 

 

Inhibition de la recapture de NAd et de 5HT entraînant 
une augmentation de la concentration synaptique de ces 
neuromédiateurs.  
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Indications 

 

- états dépressifs majeurs de l’adulte, 

- anxiété généralisée depuis au moins 6 mois chez 
l’adulte (pour venlafaxine et duloxétine), phobie sociale 
(pour la venlafaxine). 

Effets 
indésirables 

 

- effets anticholinergiques : sécheresse buccale, rétention 
urinaire, 

- effet adrénergique périphérique : hypo ou hypertension, 

- effet sérotoninergique périphérique : nausées, 
vomissements, 

- troubles sexuels, sueurs, 

- effet anti H1 : somnolence, insomnie, effet sédatif 
important avec la venlafaxine, 

- levée d’inhibition suicidaire avec le milnacipran.  

Interactions 
médicamenteuses 

 

Contre-indiquées : 

- IMAO non sélectifs : délai de 15 jours entre l’arrêt de 
l’IMAO et le début de traitement par IRSNA, 

- triptans, ISRS (risque de syndrome sérotoninergique) : 
délai de 7 jours, 

- sélégiline : délai de 15 jours, 

- digitaliques (risque de potentialisation des effets 
hémodynamiques). 

Déconseillées : 

- linézolide, 

- sympathomimétiques par voie parentérale, 

- clonidine et apparentés.  

- IMAO-A sélectifs, 

- ISRS, tramadol, péthidine, cimétidine, anticoagulants 
oraux, millepertuis, 
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- alcool. 

Nécessitant des précautions d’emploi : 

- lithium (risque de syndrome sérotoninergique).  

Précautions 
d’emploi 

 

- possibilité de levée d’inhibition chez les patients 
suicidaires, syndrome de sevrage, 

- déconseillés chez personnes âgées, chez les sujets 
hypertendus, atteints de cardiopathies, présentant des 
antécédents de convulsions ou de 
pharmacodépendances, 

- réduction de posologie en cas d’insuffisance hépatique 
ou rénale, 

- femmes enceintes ou allaitantes : peu de données 
cliniques, innocuité non établie (évaluation du rapport 
bénéfice/risque), 

- arrêt progressif du traitement en diminuant les doses sur 
1 à 2 semaines.  

Contre-
indications 

 

- hypersensibilité, 

- grossesse, allaitement, enfants de moins de 15 ans 
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Classe 

 

5. Les autres antidépresseurs 

Antidépresseurs 

 

STABLON® - 
Tianeptine 

 

ATHYMIL® - 
Miansérine 

 

NORSET® - 
Mirtazapine 

Mécanisme 
d’action 

 

Restauration 
de la plasticité 
neuronale, 
inducteur de la 
recapture 
présynaptique 
de la 5HT.  

 

Blocage des 
autorécepteurs α-
adrénergiques, 
n’inhibe pas la 
recapture de la NA 
mais augmente son 
taux de 
renouvellement 
(sans modifier celui 
de la 5HT et DA), 
son action 
s’accompagne d’un 
effet anxiolytique et 
d’une sédation.  

 

Antagonisme 
spécifique de la 
NA et de la 5HT 
au niveau 
présynaptique, 
blocage des 
autorécepteurs α2 
entraînant 
l’augmentation 
des transmissions 
sérotoninergiques 
et 
noradrénergiques, 
blocage des 
récepteurs H1, 
action sédative.  

 

Indications 

 

Etats dépressifs majeurs 

 

 

 

 

 

 

Effets 
indésirables 

 

 

 

 

 

Rares : 

- troubles 
digestifs : 
gastralgie, 
douleurs 
abdominales, 
nausées, 
vomissement, 
constipation), 

- troubles 
neuro-
psychiques : 
insomnie, 
somnolence, 
vertiges, 
céphalées, 
tremblements, 

 

- Agranulocytose 
dans les premiers 
mois du traitement, 
surtout chez les 
sujtes de plus de 65 
ans (surveillance 
hématologique en 
cas d’infection ou 
de fièvre), 

- somnolence, 
constipation, 
bouche sèche, prise 
de poids, vertiges 
par hypotension 
orthostatique (ne 
pas dépasser 
60mg/prise), 

 

- Agranulocytose 
ou neutropénie 
sévère, 

- somnolence, 
bouche sèche, 
augmentation de 
l’appétit et prise 
de poids, flou 
visuel, élévation 
des 
transaminases,  

- rares : 
hypotension 
orthostatique, 
convulsions, 
tremblements, 
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Effets 
indésirables 

 

- divers : 
tachycardie, 
bouffées de 
chaleur, gêne 
respiratoire, 
myalgie.  

 

- surdosage : 
somnolence, HTA, 
tachycardie ou 
bradycardie.  

 

 éruptions 
cutanées, 

- surdosage : 
sédation 
prolongée 
évacuation 
gastrique et 
traitement 
symptomatique.  

 

 

 

 

Interactions 
médicamenteuses 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Contre-
indiquées : 
IMAO non 
sélectifs 
(intervalle de 
15 jours pour 
passer des 
IMAO à la 
tianeptine et de 
24 heures de la 
tianeptine aux 
IMAO).  

 

Contre-indiquées : 
IMAO non sélectifs 
(intervalle de 15 
jours pour passer 
des IMAO à la 
miansérine et de 3 
jours de la 
miansérine aux 
IMAO), 

Déconseillées : 
clonidine et 
apparentés 
(inhibition des effets 
antihypertenseurs), 
alcools (effets 
sédatifs élevés), 

 

A prendre en 
compte : 
dépresseurs du 
SNC (effets 
sédatifs).  

 

Contre-
indiquée : IMAO 
sélectifs ou non 
(intervalle de 15 
jours pour passer 
des IMAO à la 
mirtazapine et de 
5 jours de la 
mirtazapine aux 
IMAO), 

Déconseillées : 
alcool (effets 
sédatifs élevés), 

 

 
 

A prendre en 
compte : 
dépresseurs du 
SNC (effets 
sédatifs).  

 

 

Précautions 
d’emploi 

 

 

 

- Possibilité de 
levée 
d’inhibition 
chez les 
patients 
suicidaires,  

- ne pas 
dépasser  

 

-Surveillance de l’hémogramme pendant 
les premiers mois du traitement  arrêt 
immédiat en cas d’agranulocytose, 

- possibilité de levée d’inhibition chez les 
patients suicidaires, 

- épilepsie (augmenter éventuellement 
les doses d’anticonvulsivants), 
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Précautions 
d’emploi 

 

25mg/jour chez 
les insuffisants 
rénaux ou 
après 70 ans, 

- surveillance 
des 
transaminases, 

- grossesse et 
allaitement : 
utilisation 
déconseillée 
(innocuité non 
établie),  

- arrêt 
progressif du 
traitement en 
diminuant les 
doses sur 1 à 2 
semaines.  

 

- réduction de moitié de la posologie 
chez le sujet âgé de plus de 65 ans, 

- utilisation avec prudence chez 
l’insuffisant hépatique et/ou rénal, en 
cas d’affections cardio-vasculaires, 
glaucome, constipations chroniques, 
hypertrophie prostatique, 

- grossesse et allaitement : utilisation 
déconseillée (innocuité non établie), 

 - arrêt progressif du traitement en 
diminuant les doses sur 1 à 2 semaines.  

Contre-
indications 

 

Hypersensibilité, IMAO non sélectifs, (enfants de moins 
de 15 ans pour la tianeptine).  

 

 

Une nouvelle classe est apparue sur le marché, l’agomélatine (Valdoxan®). 
Elle se caractérise pas un mécanisme d’action différent correspondant à une 
régulation des rythmes biologiques d’une part (agoniste des récepteurs de la 
mélatonine) et un blocage de certains récepteurs de la 5HT (antagoniste du 
sous-type 5HT2c des récepteurs de la sérotonine.  

La posologie recommandée est de 25mg une fois par jour, par voie orale, au 
coucher. S’il n’y a pas d’amélioration des symptômes au bout de 15 jours de 
traitement, la posologie peut être augmentée à 50mg par jour (2 comprimés de 
25mg en une prise unique au coucher). Le traitement doit être poursuivit 
pendant au moins 6 mois pour la disparition de symptômes.  

Les précautions d’emploi correspondent à un contrôle de la fonction 
hépatique par surveillance des transaminases, qui doit être effectué chez tous 
les patients à l’instauration du traitement, puis à 6, 12 et 24 semaines et par la 
suite lorsque cela s’avère cliniquement nécessaire (risque d’hépatite 
cytolytique). 



74 

L’arrêt du traitement par agomélatine ne provoque pas de syndrome de 
sevrage et ne nécessite donc pas une diminution progressive de posologie.  

Les effets indésirables d’intensité légère à modérée correspondent à des 
sensations de vertige, nausées, céphalées, diarrhée, somnolence, insomnie, 
constipation, douleur abdominale haute, fatigue, anxiété. Ces effets sont 
généralement transitoires et ne nécessitent pas l’arrêt du traitement. 

Le Valdoxan® doit être prescrit avec précaution chez le sujet âgé de plus de 65 
ans et chez les patients insuffisants rénaux car les données cliniques sont 
limitées concernant son utilisation chez ces deux catégories.  

Les contre-indications sont, l’hypersensibilité à la substance active ou à l’un 
des excipients, l’insuffisance hépatique (cirrhose ou maladie hépatique 
évolutive), l’association aux inhibiteurs puissants du CYP1A2 (ciprofloxacine, 
fluvoxamine). 

Enfin, un point d’actualité concernant le Stablon® classé depuis le 3 septembre 
2012 comme médicament d’exception et soumit à une partie de la 
réglementation des stupéfiants afin de minimiser les risques d’abus, de 
pharmacodépendance et d’usage détourné. En pratique, les dispositions sont 
les suivantes : 

- prescription sur ordonnance sécurisée, 

- en toutes lettres (nombre d’unités par prise, nombre de prises et dosage), 

- limitée à 28 jours, 

- chevauchement interdit sauf mention expresse du prescripteur, 

- conservation d’une copie de l’ordonnance pendant 3 ans.  

 

1.7. Critères de choix de l’antidépresseur 

 

Les différents antidépresseurs sont dans l’ensemble d’efficacité clinique 
similaire. Le choix d’une molécule pour chaque patient est basé sur plusieurs 
critères : 

- propriétés et profil de tolérance de l’antidépresseur 

- comorbidités psychiatriques et somatiques 

- contre-indications éventuelles 

- type clinique de dépression 
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- traitements des épisodes dépressifs antérieurs 

- préférence du patient 

- coût du traitement 

Dans le cas d’épisodes dépressifs d’intensité modérée à sévère en ambulatoire, 
l’AFSSAPS recommande en première intention et en l’absence de contre-
indication, la prescription d’un ISRS, d’un IRSNA ou d’un antidépresseur 
appartenant à la classe des « autres antidépresseurs », en raison de leur 
meilleure tolérance. La prescription d’un imipraminique ou d’un IMAO se fera en 
deuxième ou troisième intention (chez le sujet âgé de plus de 70 ans, la 
posologie initiale recommandée correspond à la moitié de celle de l’adulte).  

 

 

Figure 11 : EDM modéré à sévère : Traitement en ambulatoire 
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1.8. Prise en charge des complications  

 

En cas de non-réponse au traitement : 

Au bout de quatre semaines, si la réponse au traitement est partielle, il est 
préconisé de poursuivre avec la même molécule jusqu’à huit semaines [31].   

Au-delà de 8 semaines, il y a été constaté qu’environ un tiers des patients ne 
répondent pas au traitement. Il est donc nécessaire de vérifier l’observance et si 
le traitement a été prescrit à posologie efficace. Plusieurs conduites à tenir sont 
alors envisageables : 

- augmenter la posologie en fonction de la tolérance du patient et des 
recommandations liées à la molécule. Cette stratégie est efficace notamment 
avec les antidépresseurs pour lesquels un effet dose a été démontré : les 
imipraminiques et la venlafaxine, 

- changer d’antidépresseur en arrêtant progressivement celui-ci, et le remplacer 
par une autre molécule, 

- recourir à une électroconvulsivothérapie (ECT) indiquée en cas de dépression 
sévère.  

 

En cas de dépression résistante : 

Une dépression est considérée comme résistante en cas de réponse 
insuffisante après deux traitements différents, bien conduits, à posologie 
efficace, pendant une durée suffisante d’au moins 6 semaines chacun. 15 à 
20% des épisodes dépressifs majeurs seraient concernés. 

Un avis spécialisé est nécessaire afin de confirmer ce diagnostic, de vérifier 
l’observance du patient, de s’assurer que des posologies efficaces ont été 
mises en place et de rechercher d’éventuelles causes de résistance (organique, 
maladies dégénératives, facteurs environnementaux déclencheurs, traits 
pathologiques de la personnalité, dépression sévère). 

Après confirmation, plusieurs stratégies thérapeutiques sont envisageables : 

- changer d’antidépresseur, en ayant recours par exemple à un imipraminique 
ou à la venlafaxine. Les IMAO peuvent être prescrits en cas d’échec des 
imipraminiques et lorsque le patient adhère au traitement et à ses contraintes. 

- optimiser le traitement antidépresseur par adjonction de traitements 
potentialisateurs, tels des sels de lithium qui augmentent son efficacité (« effet 
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starter »), des hormones thyroïdiennes (triiodothyronine, efficaces même en 
l’absence de pathologie de la thyroïde), ou un antipsychotique atypique. 

- réaliser une ECT, efficace et rapide pour le traitement des dépressions 
résistantes, elle permet une amélioration dans plus de 50% des cas. 

 

1.9. Vitamine D 

 

Un petit nombre d’études ont examiné la relation entre la vitamine D et la 
dépression démontrant que les personnes qui manquent de vitamine D ont un 
niveau de dépression plus élevé que celles ayant un taux suffisant. Les 
récepteurs de la vitamine D sont partout dans le cerveau, ainsi, le rôle de celle-
ci correspondrait à l’augmentation de l’expression de gènes qui permettent la 
synthèse de la noradrénaline et la protection des neurones qui synthétisent la 
dopamine et la sérotonine. 

En outre, il a été démontré qu’une carence en vitamine D est liée à une 
augmentation du risque de dépression chez les sujets jeunes ainsi que chez les 
personnes âgées. Après un an de supplémentation, l’humeur serait légèrement 
améliorée. 

 

2. Traitements non médicamenteux 
 

2.1. Electroconvulsivothérapie (ECT) 

 

L’électroconvulsivothérapie (ou sismothérapie) est un traitement basé sur le 
déclenchement, par le biais de chocs électriques, de crises d’épilepsie courtes 
(au moins 15 à 20 secondes mais n’excédant pas 1 minute), sous contrôle 
médical strict. Son indication est proposée dans le cadre : 

- d’épisodes dépressifs sévères résistant aux traitements médicamenteux et 
psychothérapeutiques ou en cas de contre-indication aux antidépresseurs, 

- d’épisodes dépressifs caractérisés avec pronostic vital engagé.  

L’ECT est réalisée au départ lors d’une hospitalisation, dans une salle adaptée 
et après un bilan pré-thérapeutique rigoureux (bilan sanguin, 
électrocardiogramme, fond d’œil, scanner cérébral, électroencéphalogramme, 
radiographie thoracique, consultation de pré-anesthésie). Une courte 
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anesthésie générale de quelques minutes est mise en place pour le confort du 
patient afin de limiter l’anxiété liée au déroulement de l’ECT et un produit 
curarisant qui inhibe le fonctionnement des muscles est utilisé pour diminuer les 
effets articulaires et musculaires de la crise d’épilepsie. Puis, une fois le patient 
endormi, un choc électrique est envoyé par le biais d’électrodes placées de part 
et d’autre de la boîte crânienne. 

Le nombre de séances recommandées en début de traitement est de trois fois 
par semaine et ce dernier est maintenu jusqu’à disparition des symptômes (en 
général 6 à 12 cures). Après l’ECT, un traitement relais par antidépresseur est 
prescrit cependant, en cas de récidives, des cures d’ECT d’entretien peuvent 
être poursuivies à raison d’une à deux par mois. 

Les principaux effets indésirables correspondent à une désorientation spatio-
temporelle rapidement réversible, des troubles de la mémoire (concernant le 
présent et/ou le passé) disparaissant en quelques semaines, des troubles 
divers et transitoires : céphalées, myalgies, nausées. 

Des précautions sont nécessaires pour les sujets présentant des troubles 
cardiovasculaires et des troubles du rythme. 

La seule contre-indication absolue aux ECT correspond à l’existence d’une 
hypertension intracrânienne. Les autres contre-indications relatives sont 
principalement liées aux risques de l’anesthésie générale.  

 

2.2. Stimulation magnétique transcrânienne 

 

La stimulation magnétique transcrânienne répétée (SMTr) correspond à une 
nouvelle technique utilisée depuis une quinzaine d’années dans le traitement de 
la dépression. En France, elle est utilisée dans certains centres dans le cadre 
de protocole de recherche. Elle correspond à l’application, chez un sujet éveillé, 
d’un champ magnétique sur une surface du cerveau (le cortex) et dont l’énergie 
est un millions de fois inférieure que dans l’ECT. Un bilan préthérapeutique est 
nécessaire avant son utilisation, afin d’exclure les contre-indications à cette 
technique.  

Ses avantages correspondent à la bonne tolérance du patient, au faible taux 
d’effets indésirables (céphalées rapidement réversibles, quelques rares crises 
convulsives) et à l’amélioration globale de la symptomatologie dépressive 
notamment au niveau du ralentissement psychomoteur et des difficultés de 
concentrations. 

Ainsi, l’émergence de cette nouvelle technique permet d’importants progrès 
dans le traitement de la dépression et quelques pays (Canada, Etats-Unis, 
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Australie) la reconnaissent comme thérapeutique à part entière. En France, son 
intérêt en aigu est démontré et se développe dans de nombreux centres mais 
les effets sur le long terme restent encore en cours d’évaluation.  

 

2.3. Photothérapie 

 

La photothérapie correspond à un traitement par exposition à une lumière 
blanche (imitant celle du soleil), artificielle, de nature fluorescente, d’une 
intensité d’environ 2500 à 10000 lux pendant 30 minutes quotidiennement et de 
préférence le matin. La lumière qui pénètre au niveau de l’œil est transformée 
en signaux électriques envoyés au niveau du cerveau où ils vont agir sur les 
neurotransmetteurs, dont la sérotonine qui régule l’humeur et la production de 
mélatonine responsable des cycles éveil-sommeil. La photothérapie entraîne un 
blocage de la sécrétion de mélatonine.  

La principale indication de la photothérapie correspond au traitement de la 
dépression avec caractéristiques saisonnières (automno-hivernales) liée au 
manque de lumière naturelle. Elle est aussi utilisée comme traitement adjuvant 
dans les dépressions caractérisées, entraînant une diminution des symptômes 
et une amélioration du bien-être.  

En général, une diminution des symptômes apparaît après quelques jours mais 
4 semaines d’utilisation sont nécessaires pour observer une réelle évolution et 
des changements biologiques mesurables. 

La réalisation de cette technique peut être suivie dans des centres spécialisés 
comme les établissements de MAD mais également à domicile grâce à des 
appareils disponibles dans le commerce. Cependant, elle nécessite un avis 
médical spécialisé afin d’en poser l’indication et d’éliminer les contre-
indications : patients souffrant de problèmes oculaires (glaucome, cataracte, 
rétine pigmentaire, dégénérescence maculaire), de certaines pathologies de 
peau (photo-allergie, porphyrie cutanée) ou sous traitement photosensibilisant, 
dont le lithium.  

En outre cette technique peut entraîner de rares effets indésirables, bénins et 
rapidement résolutifs : céphalées, nausées, vertiges, troubles du sommeil, 
fatigue visuelle, sédation ou au contraire agitation. Dans ce cas, une légère 
diminution du temps d’exposition peut être envisagée.  

 

2.4. Phytothérapie 

 

D’après l’étude réalisée par l’INPES (institut national de prévention et 
d’éducation pour la santé), environ 36% des sujets ayant consulté un médecin 
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généraliste pour des problèmes de santé mentale déclarent avoir eu recours à 
des médecines douces, homéopathie, plante ou acupuncture, contre 24% de 
ceux qui ont consulté un spécialiste de la santé mentale. En outre, les femmes 
ont deux fois plus tendance à se tourner vers ce type de traitement que les 
hommes. 

MILLEPERTUIS ou Hypericum perforatum : 

Le millepertuis est indiqué pour traiter les dépressions légères à modérées, 
l’anxiété et l’insomnie. Ses effets antidépresseurs sont dus à son principal 
principe actif, l’hyperforine, contenue dans les sommités fleuries, qui a pour 
effet de normaliser la concentration de neurotransmetteurs (sérotonine surtout, 
ainsi que dopamine et noradrénaline), par inhibition de leur recapture. D’autres 
constituants comme les flavonoïdes et les xanthones auront une action 
inhibitrice de la monoamine oxydase. 

Son usage s’effectue par voie interne sous forme d’extrait de plante, contenu 
dans diverses spécialités, MILDAC®, PROSOFT®, PROCALMIL®, 
ARKOGELULES ou NATURACTIVE ELUSANES MILLEPERTUIS®. Les 
analyses les plus récentes ont démontré qu’il est d’efficacité comparable aux 
imipraminiques ainsi qu’aux ISRS et occasionne moins d’effets secondaires, 
d’où son intérêt marqué dans le cadre d’épisodes dépressifs légers pour 
lesquels l’utilisation d’antidépresseurs n’est pas recommandée. 

L’action antidépressive du millepertuis est observée après une quinzaine de 
jours de traitement. La posologie recommandée est de 2 à 3 g/j en 2 à 3 prises. 

Il peut présenter des contre-indications dont le pharmacien devra vérifier 
l’absence : 

- femmes enceintes ou allaitantes, 

- jeunes enfants (moins de 15 ans), 

- exposition au soleil (photosensibilisation possible). 

Le patient doit être également informé des effets indésirables possibles mais 
rares : 

- troubles gastro-intestinaux : nausées, vomissements, diarrhées, 

- fatigue ou sédation, céphalées, vertiges, états confusionnels, 

- sécheresse buccale, 

- photosensibilisation, allergie cutanée. 

Enfin, le patient doit être informé du risque important de son utilisation, lié à ses 
propriétés de puissant inducteur enzymatique (au niveau du cytochrome p450 
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qui intervient dans le métabolisme de nombreux médicaments). Par ce biais, il 
peut donc diminuer ou augmenter l’efficacité de nombreux traitements : 

- associations contre-indiquées : anticoagulants oraux, cyclosporine 
(immunosupresseur), tacrolimus, antirétroviraux inhibiteurs de protéases (anti 
VIH), inhibiteurs non nucléosidiques de la transcriptase inverse (anti VIH), 
anticonvulsivants (acide valproïque, phénobarbital, carbamazépine, phénytoïne) 
sauf gabapentine, irinotécan (anticancéreux), 

- associations déconseillées : contraceptifs oraux (risque de grossesse), 
digoxine, théophylline, autres antidépresseurs (IMAO, ISRS) et triptans (risque 
de syndrome sérotoninergique), 

- associations à utiliser avec précautions : statines, tramadol.  

 

Il devra donc être utilisé avec précaution et sur avis médical. Le patient doit 
informer tous les professionnels de santé d’un traitement par millepertuis.  

 

2.5. Psychothérapies 

 

La psychothérapie constitue une part importante du traitement de la dépression 
et se définit comme une « thérapeutique des maladies psychiques, des troubles 
de la personnalité et du comportement par des procédés psychiques, en 
particulier par le moyen de la parole ». Cette définition générale regroupe 
plusieurs types de thérapies dont les indications dépendent de la nature du 
trouble et de sa sévérité, mais aussi des besoins, des attentes du patient et de 
la disponibilité d’un thérapeute formé à ces pratiques. Les psychothérapies 
peuvent correspondre à un traitement unique dans les cas d’épisodes 
dépressifs « légers à modérés ». Souvent, elles sont indiquées en association 
avec un traitement médicamenteux. Le choix du type de psychothérapie 
dépend des besoins du patient, de sa personnalité, de ses aptitudes 
psychiques de mentalisation et des qualifications du psychothérapeute.  

 Psychothérapie de soutien : 

Toujours indiquée dans le traitement de la dépression, elle repose sur la mise 
en place d’un lien thérapeutique entre le médecin et le patient. Son objectif 
n’est pas la réduction d’un symptôme mais l’établissement d’un dialogue, 
l’accompagnement et le soulagement du patient. Basée sur l’empathie, elle 
passe par une écoute attentive et va permettre au patient de comprendre sa 
maladie et ainsi d’en favoriser sa gestion et son acceptation. Elle représente un 
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accompagnement nécessaire pour une évolution vers la guérison et la 
prévention des rechutes. 

 Thérapies comportementales et cognitives (TCC) :  

Les TCC sont basées sur des protocoles standardisés. Courtes, systématisées 
et centrées sur certains symptômes, elles représentent un traitement de 
référence des dépressions, notamment chez les patients atteints de distorsions 
cognitives (« filtre » cognitif appliqué à la réalité, retenant les évènements 
négatifs et entraînant des comportements inadaptés empreints de pessimisme 
de la réalité). L’objectif est donc de corriger ces schémas cognitifs inadaptés et 
de modifier les réponses comportementales pathogènes par l’enseignement 
d’autres solutions psychiques, comportementales et adaptatives que les 
solutions négatives. Les séances durent 45 minutes à 1 heure avec un nombre 
fixé de 15 à 25 séances. Des étapes méthodiques sont suivies par le 
thérapeute : 

- identification des symptômes et analyse des biais cognitifs, 

- définition nette du problème, 

- bilan des solutions possibles, 

- prise de décision quant à la réponse à apporter, 

- mise en pratique, 

- évaluation du résultat. 

Aujourd’hui, les TCC font l’objet de recommandations pratiques : 

- en traitement des dépressions légères, 

- en traitement des dépressions modérées avec association d’un 
antidépresseur. 

 Psychanalyse : 

Envisagée comme une méthode d’investigation des processus psychiques 
conscients et inconscients, la psychanalyse correspond à une technique initiée 
par Freud. Elle peut être « cure-type », c'est-à-dire patient allongé sur le divan 
et thérapeute en retrait, ou « d’inspiration psychanalytique », patient et 
thérapeute en face. Fondée sur l’exploration de l’inconscient, elle repose 
essentiellement sur la parole et s’appuie sur des concepts tels que transfert 
(entre le thérapeute et le patient), rêve ou association libre. En outre, elle 
permet une compréhension approfondie de certains fonctionnements 
personnels et inconscients ayant pu mener à la dépression, et notamment sur 
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la notion de « perte d’objet » qui serait à l’origine d’un deuil non fait étant la 
cause possible de l’effondrement des affects. 

Egalement, d’autres figures de la psychanalyse comme Mélanie Klein et Karl 
Abraham ont permis l’émergence d’une vision de la dépression comme un 
processus résultant d’un conflit psychique. 

Selon Karl Abraham, la dépression est une régression archaïque à un stade 
oral. C’est un désir inconscient de dévoration libidinale de l’Objet. 

Mélanie Klein introduit le terme de position dépressive. Le nourrisson a 
conscience que sa mère est extérieure à lui. Il peut donc la perdre et c’est sa 
propre agressivité qui risque de provoquer le départ de celle-ci, entraînant chez 
lui une notion de culpabilité. La dépression est une reviviscence de cette 
période et de ce vécu. 

Les indications de la psychanalyse correspondent à une atteinte dépressive 
avec difficultés narcissiques, problèmes relationnels, carences affectives de 
l’enfance avec personnalité pathologique associée (non psychotique). Les 
facteurs de réussite correspondent à une demande de soin de ce type, la 
volonté de s’y investir et le désir d’approcher la dimension « cachée » du sens 
des symptômes. 

 Autres psychothérapie : 

D’autres psychothérapies existent et peuvent constituer des alternatives dans le 
traitement de la dépression. Elles répondent à des situations particulières, 
notamment les thérapies de couple, de groupe ou encore familiales. 
Actuellement, des techniques de thérapies individuelles dites « brèves » sont 
en plein essor et correspondent à l’hypnose, la relaxation ou certaines thérapies 
dites de « la pleine conscience ». 

La psychothérapie est donc un soin à part entière de la dépression permettant 
de mieux gérer les symptômes de la maladie et leurs conséquences. Quelle 
que soit la méthode utilisée en fonction des indications médicales, elle est avant 
tout fondée sur un échange de personne à personne basé sur l’écoute, la 
bienveillance, la compréhension et l’absence de jugement.  
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Les troubles dépressifs correspondent aux pathologies psychiatriques les plus 
fréquentes. Le pharmacien d’officine se trouve donc très souvent confronté à un 
patient dépressif. Ainsi, en améliorant l’observance, en vérifiant les interactions 
médicamenteuses, en surveillant et gérant les effets indésirables, son 
intervention va entraîner une amélioration de la prise en charge de la 
dépression, une augmentation de la satisfaction du patient et contribuer ainsi à 
diminuer le nombre de consultations médicales ou paramédicales.  

 

1. Communication pharmacien-patient 
 

1.1. Définition d’un entretien pharmaceutique 

 

La pratique professionnelle des pharmaciens d’officine a évolué. En effet, elle 
est passée de la simple préparation et délivrance des médicaments sur 
prescription du médecin à une véritable interaction entre le patient et les autres 
professionnels de santé pour ainsi progresser vers une approche dite de soins 
pharmaceutiques. Le rôle du pharmacien tend vers un réel accompagnement 
du patient dans sa maladie, ce qui engendre l’apparition de nouvelles tâches 
comme l’interrogation du patient sur le vécu de sa maladie, l’obtention de sa 
part d’informations relatives à son observance et aux effets indésirables, 
l’éducation ou encore la fourniture des informations utiles et adaptées. 

Cette approche centrée sur le patient est basée sur l’établissement d’une 
relation de confiance patient-pharmacien qui apparaît comme la clé du rôle 
actuel et futur du pharmacien d’officine. 

Suite à la prise de conscience que les effets indésirables sont responsables de 
3,19% des hospitalisations dont 48,5% sont évitables ou potentiellement 
évitables [32], l’entretien pharmaceutique est aujourd’hui incontournable. En 
outre, il apporte une source de satisfaction et de valorisation de la pratique 
quotidienne car il s’appuie sur le savoir du pharmacien. Il existe aussi une 
véritable demande des patients qui souhaitent que leur pharmacien 
s’entretienne avec eux concernant leur traitement. 

Le pharmacien possède un rôle de médiateur entre le prescripteur et le patient, 
c’est aussi lui qui est en contact régulier avec le patient entre les visites chez le 
médecin. Il est donc bien placé pour s’assurer de l’efficacité d’un traitement et 
pour reconnaître l’amélioration ou la dégradation de l’état de santé du patient 
ainsi qu’une éventuelle non-observance du traitement.  
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1.2. Objectifs de l’entretien pharmaceutique 

 

L’objectif principal de l’entretien pharmaceutique (en dehors des 
recommandations particulières de prise du médicament) est de développer une 
relation de confiance entre le patient et le pharmacien. Ce dernier délivre au 
mieux les informations au patient en démontrant son implication et son intérêt et 
en basant la communication sur l’écoute active, l’empathie, le respect et 
l’absence de jugement. 

L’entretien pharmaceutique vise à soutenir le patient dans la gestion de sa 
maladie et les changements qu’elle engendre sur son mode de vie. Il inclut 
également l’aide au patient pour gérer son traitement au quotidien en planifiant 
les prises médicamenteuses dans la journée. De plus, il doit permettre au 
patient de prévenir ou de diminuer les problèmes liés aux effets indésirables 
ainsi que les causes de non-observance au traitement. 

Ainsi, dans une démarche d’accompagnement le pharmacien aide le patient à 
explorer les problèmes et les solutions. Grâce à l’éclairage fourni par le 
pharmacien, le patient devient véritablement acteur de sa maladie avec la 
responsabilité de tirer des conclusions, de décider du plan d’action et de choisir 
une solution qu’il peut suivre. 

 

2. Entretien pharmaceutique dans le cadre de 
l’épisode dépressif majeur 

 

2.1. Objectifs et intérêts 

 

 Amélioration de l’observance par la prise en charge du patient :  

A l’instauration d’un traitement antidépresseur le patient est confronté à 
plusieurs difficultés. La première prescription peut être vécue comme 
éprouvante et bien souvent le patient ne retient que peu de choses des conseils 
prodigués par le médecin au cours de la consultation médicale. Les effets 
indésirables peuvent apparaitre dans les heures suivant la première prise 
médicamenteuse alors que les effets bénéfiques ne sont ressentis que 
plusieurs jours après, ce qui engendre bien souvent un arrêt du traitement au 
bout d’un mois ou une non-observance qui va limiter l’efficacité des 
antidépresseurs.  
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Or, la notion d’observance est corrélée entre autre à la quantité d’information 
souhaitée et obtenue par le patient. De par son accessibilité et ses 
compétences pharmacologiques, le pharmacien peut agir dans le but de 
l’améliorer. Ainsi, en mettant en place un échange basé sur la confiance, les 
patients peuvent révéler de précieuses informations sur les effets indésirables 
ou les raisons de la non-observance du traitement. De plus, la bonne 
observance au traitement est déterminée en grande partie par la satisfaction 
que ressent le patient à l’issue de l’entretien et de la façon dont le professionnel 
de santé se comporte en s’occupant réellement de lui. 

 Diminution des symptômes dépressifs, prévention des rechutes et 
récidives : 

Pendant la phase aigue du traitement, l’antidépresseur réduit d’au moins 50% 
le risque de rechutes et de récidives. Or, pendant la phase de consolidation, 
après 6 mois de traitement, un phénomène de diminution, d’usure de 
l’observance est constaté, constituant un facteur de risque pour une récidive de 
l’épisode dépressif. Ainsi, une prise en charge et un suivi au long court des 
patients par des entretiens pharmaceutiques entraînent une amélioration de 
l’observance permettant ainsi de diminuer le nombre de rechutes et récidives. 

 Diminution des coûts de santé : 

Les coûts médicaux d’un patient atteint de dépression peuvent être 1,5 à 2 fois 
plus élevés que ceux d’un patient non dépressif [33]. Néanmoins, il a été 
démontré que l’observance au traitement antidépresseur entraîne une meilleure 
réponse au traitement, qu’il existe un lien entre l’augmentation de l’utilisation du 
système de soins sur une année et l’arrêt précoce des antidépresseurs et enfin 
que les coûts de santé sont nettement diminués chez les répondeurs au 
traitement antidépresseur  par rapport aux non-répondeurs. Ainsi, l’amélioration 
de l’observance entraîne une réelle diminution des coûts de santé et permet 
également d’abaisser la plus grosse part du coût de la dépression lié à la 
baisse de productivité; il a notamment été démontré que la mise d’un patient 
sous antidépresseur engendre une hausse de productivité. 

 

2.2. Mise en place d’un entretien pharmaceutique chez un 
patient adulte présentant un épisode dépressif caractérisé 

 

2.2.1. Accueil du patient 

L’accueil du  patient, basé sur l’empathie, va permettre de créer une relation de 
confiance entre celui-ci et le pharmacien et va ainsi donner lieu à un rapport 
clairement établi entre les deux tout au long du suivi pharmaceutique du patient. 
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2.2.2. Historique médicamenteux 

 

La réalisation de l’historique médicamenteux du patient est indispensable pour 
effectuer une analyse pharmacologique. D’autre part, l’interrogatoire du patient 
concernant ses traitements en cours va permettre au pharmacien de se rendre 
compte des connaissances qu’il en a, de ses croyances, de son comportement 
par rapports à ses traitements, de ses ressentis et enfin des effets indésirables 
éventuels. 

 

2.2.3. Evaluation de la motivation du patient à prendre son 
traitement 

 

L’engagement du patient dépressif dans un projet de soin nécessite un 
ensemble de changements de comportements de santé. Pour cela, le Modèle 
transthéorique du changement est utilisé [34]. Il expose la façon dont les sujets 
décident de changer de comportement lorsqu’ils sont dans des états d’émotion, 
de cognition et de disposition de comportement qui favorisent celui-ci. Il se base 
sur le principe des croyances en santé pour démontrer la façon dont les 
personnes vont peser le pour et le contre d’un comportement ou d’un autre puis 
progresser par des processus expérimentaux et enfin comportementaux qui 
vont accélérer et renforcer le changement. Les différentes étapes sont 
l’indétermination, la réflexion, l’intention, la préparation, l’action, la consolidation 
et enfin l’intégration ou la rechute. Ainsi, le rôle du pharmacien est d’aider, de 
motiver le patient à parcourir ces stades du changement. 

Les fondamentaux de la communication motivationnelle sont basé sur la règle 
des 4 R [35] : 

- Recontextualiser les propos, quelquefois trop généraux du patient, afin de 
mieux comprendre ses difficultés, 

- Reformuler les propos du patient en les répétant et en les faisant préciser, 

- Résumer les propos du patient, 

- Renforcer les propos du patient afin d’avancer vers des objectifs à atteindre et 
d’exprimer les moyens pour y parvenir mais aussi pour l’impliquer pleinement 
dans le processus d’apprentissage.  
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2.2.4. Evaluation des obstacles au traitement 

 

Un recueil complet d’information par le pharmacien s’avère nécessaire pour 
l’élaboration des stratégies d’éducation et va permettre au patient de s’exprimer 
sur le vécu de sa maladie, d’obtenir des informations précises sur sa vie 
quotidienne ainsi que les difficultés éventuelles pour adapter son traitement à 
celle-ci. Les obstacles repérés peuvent être de différentes natures : manque de 
soutien familial ou social, isolement, déni du problème de santé, difficultés de 
compréhension, croyances. Cependant, la décision par le patient de prendre ou 
non son traitement est fortement influencée par le sens qu’il donne à sa 
maladie. La représentation et les croyances concernant les antidépresseurs 
sont souvent axées sur leurs effets indésirables et la peur de l’accoutumance. Il 
a été démontré que l’impact de la prise en charge pharmaceutique entraîne une 
modification  des croyances permettant de prévenir les effets indésirables et de 
favoriser l’adhésion au traitement et l’observance. 

 

2.2.5. Explication de la conduite du traitement 

 

A l’instauration d’une démarche explicative, il est nécessaire de voir avec le 
patient ce qu’il a besoin de savoir, quels sont ses choix et ses décisions : il 
s’agit de mettre en place une alliance thérapeutique. 

La principale demande des patients concerne le but de la prescription afin de 
vérifier si celle-ci est en adéquation avec la perception qu’ils ont de leur 
maladie. Il est essentiel de bien les informer des bénéfices du traitement et de 
sa durée minimale car seulement 30% des patients savent que la durée 
minimum de traitement est de 6 mois [36]. Or, les patients avisés de cette durée 
dès l’instauration sont plus disposés à poursuivre leur traitement après 
guérison. Environ 60 % des patients savent qu’il y a un temps de latence avant 
l’apparition des effets bénéfiques et que, pendant cette période, des effets 
indésirables peuvent apparaître ; c’est pourquoi bien informer que le délai 
d’action du traitement peut varier entre deux et quatre semaines va permettre 
d’augmenter l’observance. Il est également important de prévenir les patients 
concernant le processus de guérison car bien souvent ils vont ressentir un 
certain découragement en constatant la lenteur de la guérison avec des 
variations, alors qu’en début de traitement ils vivent en général une amélioration 
nette et rapide. Il est donc absolument nécessaire de les préparer et de les 
aider à avoir des perspectives réalistes sur les bénéfices espérés. Il est 
essentiel de leur expliquer la conduite à tenir en cas d’oubli de prise pour éviter 
par exemple qu’ils doublent la dose en compensation. Des conseils simples 
pour éviter les oublis de prise peuvent être proposés par le pharmacien comme 
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d’associer la prise quotidienne du médicament à une tâche qu’il a l’habitude de 
faire, par exemple se brosser les dents. Des aides-mémoire peuvent aussi être 
envisagés comme une alarme sur une montre, un réveil sur un téléphone 
portable ou encore des repères visuels sur le réfrigérateur comme un post-it. 
Les piluliers permettent aussi de visualiser les prises. Enfin, la réalisation d’un 
plan de prise par le pharmacien peut être une solution d’aide au patient. 

Le pharmacien doit également mettre en garde le patient à propos de la 
polymédication, c’est-à-dire s’il y a prescription de plusieurs médicaments. En 
effet, plus leur nombre est élevé, plus les risques d’erreurs, de confusion, de 
négligence, d’oubli ou de mauvaise interprétation de la part du patient est 
important. Le pharmacien doit donc mesurer sa capacité à distinguer et à faire 
preuve d’autonomie face à la diversité de ses médicaments. Un pilulier peut 
être proposé pour favoriser l’observance. En cas de difficultés trop grandes 
d’administration, une demande d’aide extérieure peut être envisagée avec les 
proches, le médecin traitant ou le psychiatre. 

La présentation des médicaments antidépresseurs par le pharmacien est 
essentielle. Les difficultés que peuvent représenter l’ouverture d’une boîte, d’un 
flacon, d’un flacon compte-goutte,  la saisie d’un comprimé ou le couper en 
deux, sont autant d’obstacles qui peuvent faire défaut au bon suivi du 
traitement. En outre, l’usage du médicament générique dont la présentation 
diffère de celle du princeps est également source de troubles. Le pharmacien 
doit donc vérifier que le patient est capable de gérer et de s’administrer son 
traitement. Dans le cas contraire il peut rediscuter de la forme galénique du 
médicament en contactant le médecin et en lui faisant part des difficultés 
rencontrées par le patient.  

 

2.2.6. Explications des conduites à tenir en cas d’apparition 
d’effets indésirables  

 

La survenue d’effets indésirables est la principale cause d’arrêt du traitement 
antidépresseur. Il est donc important que le pharmacien oriente le dialogue 
autour de ces risques et indique la conduite à tenir en cas de survenue d’effets 
indésirables (figure 12) afin de pouvoir en diminuer l’impact et ainsi améliorer 
l’observance. De plus, le fait de gérer activement les effets indésirables, 
d’affronter et de dépasser ces épreuves va faire naître chez le patient un 
sentiment d’efficacité et va renforcer son rôle d’acteur de sa maladie. Il sera 
donc davantage armé pour en affronter d’autres.  
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Figure 12: Conduite a tenir en cas de survenue d'effets indésirables d’après 
l’American Psychiatric Association 

 

2.2.7. Distribuer des brochures 

 

Une brochure doit permettre de répondre aux attentes du patient. Elle doit être 
fondée sur son expérience et son vécu afin que sa lecture puisse lui être utile 
dans la gestion de sa maladie et l’aider à suivre son traitement. Elle doit être 
précise, résumée et compréhensible, mais elle ne constitue en aucun cas un 
substitut aux informations délivrées oralement par le pharmacien. De plus, le 
patient est beaucoup plus sensible et attache une plus grande importance aux 
informations fournies par le professionnel de santé qu’à celles contenues dans 
les brochures. Ainsi, l’utilisation de brochures explicatives de la maladie et des 
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traitements a surtout pour but de compléter l’entretien et de pouvoir être 
conservée, permettant un recours rapide en cas de doute, de survenue d’effets 
indésirables ou d’oubli de prise. Le patient est ainsi aidé pour déterminer si tel 
ou tel symptôme ressenti correspond à un effet indésirable qui nécessite une 
consultation médicale. 

 

2.2.8. Prévenir des risques de l’automédication 

 

L’automédication correspond à la consommation, hors prescription médicale, de 
médicaments avec la possibilité de conseils et d’assistance de la part du 
pharmacien. Cette pratique est aujourd’hui banalisée en France ; en effet, 
environ 80 % de personnes interrogées (les femmes en majorité) déclarent 
acheter des médicaments sans consultation médicale. Ainsi, l’automédication 
chez le patient dépressif demande un encadrement par le pharmacien. 
L’automédication vise en général des problèmes assez bénins mais nécessite 
des précautions particulières chez le patient atteint de dépression. 

Les médicaments qui aident à l’endormissement, utilisés en cas d’insomnie 
occasionnelle chez l’adulte et accessibles sans ordonnance comme par 
exemple DONORMYL®, doxylamine, antihistaminique H1, peuvent entraîner 
une sédation importante car majorée par celle du traitement antidépresseur. 
Cela peut provoquer des difficultés dans le quotidien du patient : une baisse de 
la vigilance, des problèmes de concentration, une somnolence accrue, des 
difficultés et des risques dans la conduite automobile. D’autres médicaments 
peuvent provoquer somnolence, sédation et perte de vigilance car ils 
contiennent des molécules sédatives, par exemple, FERVEX®, utilisé dans le 
traitement des rhumes, rhinites, rhinites allergiques ou états grippaux. Il contient 
une molécule antihistaminique sédative, la phéniramine. 

Soigner une toux chez un patient dépressif nécessite également des 
précautions particulières et un interrogatoire complet. En effet, beaucoup de 
sirops antitussifs contiennent du dextrométorphane qui est contre-indiqué avec 
les IMAO car leur association peut entraîner un syndrome sérotoninergique. 
D’autre part, la dispensation d’un sirop à base d’antihistaminique ou d’opiacé 
chez un sujet sous traitement antidépresseur n’est pas indiquée à cause du 
risque accru de somnolence et de perte de vigilance. Un sirop comme 
PROSPAN®, dont la substance active est le lierre grimpant, est plus adapté et 
peut être proposé au patient sous traitement antidépresseur. 

L’aide au sevrage tabagique est assez délicat à l’officine. En effet, la nicotine a 
un effet stimulant et relaxant. Elle entraîne une augmentation de la libération de 
sérotonine dans l’organisme ce qui constitue donc un « effet antidépresseur ». 
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Le sevrage tabagique peut engendrer un risque de dépression suite à la chute 
de la concentration de sérotonine, c’est pourquoi la dispensation de substituts 
nicotiniques chez un sujet atteint de dépression n’est pas indiquée car elle 
nécessite un avis médical et une consultation spécialisée. L’arrêt du tabac et la 
dépression s’influencent mutuellement. Une aide à l’arrêt du tabac impose pour 
le pharmacien d’orienter le patient vers une consultation spécialisée (médecins 
tabacologues)  afin qu’il bénéficie d’un soutien approfondi et d’un suivi médical 
dans le but de prévenir du risque de dépression. 

Devant l’augmentation de la pratique d’automédication, il est indispensable que 
le pharmacien procède avant toute délivrance à un interrogatoire précis et 
complet du patient (son âge, la description des symptômes ainsi que leur durée 
et leur fréquence, les traitements au quotidien, les éventuelles allergies) afin de 
sécuriser et de renforcer la qualité de la dispensation.  

 

2.3. Entretiens de suivi du patient 

 

 Aide pendant la période de latence : 

Le temps d’attente pour ressentir l’efficacité du traitement antidépresseur 
entraîne des angoisses et des doutes chez le patient. Il est donc nécessaire 
pendant cette période que le pharmacien le motive et l’encourage en orientant 
le dialogue sur les points positifs et sur les améliorations ressenties comme par 
exemple au niveau de l’insomnie ou de l’anxiété. Un discours orienté sur les 
premiers résultats positifs est gage de réussite dans le combat contre la 
pathologie dépressive. 

 Estimation de l’observance et des difficultés liées au traitement : 

Ces deux aspects doivent être évalués à chaque entretien par des 
questionnements. Le pharmacien doit porter une attention particulière aux 
éventuels effets indésirables dont lui fait part le patient et doit l’aider à pallier à 
ces inconvénients. La démarche du pharmacien est avant tout pédagogique. 

 Répondre aux questionnements de l’entourage : 

Il est indispensable d’informer l’entourage des patients dépressifs sur la nature 
de la maladie ainsi que sur les traitements car la dépression est une pathologie 
souvent mal acceptée car mal comprise. L’entourage doit être encouragé à 
jouer différents rôles, de soutien, de bienveillance mais également 
d’intermédiaire entre le patient et le système de soin. Il est nécessaire 
d’expliquer aux proches que la dépression n’est pas la conséquence d’un 
laisser-aller intentionnel ou d’un manque de volonté mais bien d’une incapacité 
en rapport avec une pathologie. Enfin, il est essentiel de soutenir les proches 
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en leur procurant un temps d’écoute pour éviter découragement, usure et 
culpabilité car leur participation conditionne l’efficacité de la prise en charge du 
patient dépressif. 

 Aide à l’arrêt du traitement : 

Il est nécessaire d’accompagner les patients dans cette étape car bien souvent 
il existe une crainte de voir les symptômes réapparaître. Les patients ignorent 
comment interpréter d’éventuels effets rebonds d’anxiété, de troubles du 
sommeil, de confusion ou d’irritabilité, et en arrivent à les traduire, à tort, 
comme une rechute.   

 

3. Education thérapeutique 
 

3.1. Définitions 

 

D’après la définition de l’OMS, l’éducation thérapeutique « vise à aider les 
patients à acquérir et à conserver les compétences dont ils ont besoin pour 
gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique. Elle fait partir intégrante et 
de façon permanente de la prise en charge du patient. Elle comprend des 
activités organisées, un soutien psychosocial, conçus pour rendre les patients 
conscients et informés de leur maladie, des soins, de l’organisation et des 
procédures hospitalières, et des comportements liés à la santé et à la maladie. 
Ceci a pour objectif de les aider, ainsi que leur entourage, à comprendre leur 
maladie et leur traitement, à collaborer ensemble et à assumer leurs 
responsabilités dans leur propre prise en charge afin de les aider à maintenir et 
à améliorer leur qualité de vie » [37]. 

 

3.2. Objectifs 

 

Les objectifs de l’éducation thérapeutique sont de réduire les complications et 
les rechutes, d’améliorer la qualité de vie, d’aider le patient à se sentir et à 
devenir capable de gérer sa maladie, d’être responsable et d’agir sur sa santé, 
le but étant que le patient parvienne à acquérir des capacités d’autosoins qui 
consistent à : 

- soulager les symptômes, 

- prendre en compte les résultats d’une autosurveillance, 
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- adapter les doses du médicament, 

- pratiquer des gestes techniques de soins, 

- mettre en place des changements de mode de vie, 

- prévenir les complications évitables, 

- gérer les problèmes causés par la maladie, 

- déceler les signes d’alerte et de crise, 

- exécuter la conduite à tenir, 

- associer la thérapeutique à un contexte de vie. 

En outre, l’éducation thérapeutique doit permettre au patient de gagner des 
compétences psychosociales comme l’acceptation, la reconnaissance et la 
défense de ses droits mais également de parvenir à éclairer, former son 
entourage et l’impliquer dans sa gestion, son traitement et les conséquences 
qui en découlent. 

 

3.3. Fondements 

 

L’éducation thérapeutique est basée sur : 

- l’échange des connaissances par transmission, transfert entre patient et 
professionnel de santé, 

- l’amélioration de la santé, 

- la volonté d’éduquer, 

- la durée pour permettre la compréhension, la mise en pratique, les erreurs, 
l’adaptation, l’acceptation. 

De plus, l’éducation thérapeutique va prendre en compte le vécu, l’expérience 
du patient ainsi que ses croyances, ses représentations, qui sont autant de 
sources d’informations fondamentales pour lui permettre de devenir un acteur 
complet de sa maladie. 
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3.4. Position du pharmacien et place des entretiens 
pharmaceutiques dans l’éducation thérapeutique 

 

La mise en place d’un programme d’éducation thérapeutique nécessite par 
définition une infrastructure et une logistique importantes car il s’agit d’un 
processus développé entre une équipe multidisciplinaire et le patient, planifié, 
régulier, long et incorporé au parcours de soins. Or, en psychiatrie, notamment 
en ce qui concerne les troubles dépressifs, rares sont les structures de soins 
engagées dans ce lourd programme. Ainsi, l’entretien pharmaceutique ne peut 
se prévaloir d’être un programme d’éducation thérapeutique car le suivi patient 
n’est pas multidisciplinaire, il n’y a pas de proposition d’évaluation de ses 
compétences mais il s’appuie néanmoins sur les grands principes de celui-ci.  

Le rôle du pharmacien est celui d’un médiateur dans le parcours de soins. La 
prise en charge va au-delà de la simple transmission d’un savoir, le pharmacien 
organise en collaboration avec le patient et de façon pratique la prise des 
médicaments. Par sa capacité d’écoute et sa disponibilité, il l’accompagne avec 
pour objectif son autonomisation maximale par l’utilisation de stratégies de 
communications motivationnelles. Ainsi, les fondamentaux de l’éducation 
thérapeutique ont toute leur légitimité dans le cadre de la relation pharmacien-
patient. 

 

4. Transmission des règles hygiéno-diététiques 
 

Les règles hygiéno-diététiques constituent la base de la prise en charge du 
patient atteint de dépression. Le pharmacien peut ainsi lui transmettre des 
règles de vie au quotidien qui vont entraîner une diminution des symptômes 
dépressifs. En outre, une simple amélioration de l’hygiène de vie peut avoir un 
véritable impact en cas de dépression légère. Ainsi, les points d’action du 
pharmacien sont les suivants : 

- améliorer son alimentation car le choix de certains aliments va permettre 
d’accroître la production des messagers chimiques, notamment la 
noradrénaline, la sérotonine et la dopamine. En effet, les acides aminés qui 
constituent les protéines jouent un rôle essentiel dans la fabrication des 
neurotransmetteurs. Certains sont produits par l’organisme et d’autres doivent 
être apportés par l’alimentation, notamment la phénylalanine et le tryptophane, 
nécessaires pour lutter contre la dépression. 

Le tryptophane, précurseur de la sérotonine, est apporté par divers aliments : 
avocat, œuf, poulet, canard, porc, gibier, fromage, germe de blé. Ces aliments 
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devront être consommés de préférence le soir (goûter et dîner) car c’est le 
moment où il y a sécrétion physiologique de sérotonine. 

La phénylalanine et la tyrosine, issue de sa synthèse dans l’organisme, sont 
des acides aminés précurseurs de la dopamine et de la noradrénaline. Ils sont 
contenus dans le canard, la dinde, le poulet, les flocons d’avoine, le lait entier, 
le chocolat noir. 

Le pharmacien doit conseiller au patient de consommer des glucides à index 
glycémique bas (n’entraînant pas de grandes sécrétions d’insuline) et de 
privilégier les légumineuses (fèves, haricots secs, lentilles), les fruits et légumes 
frais, les aliments riches en antioxydants qui jouent un rôle dans la mémoire 
(notamment  le sélénium et  les vitamines C et E), les vitamines du groupe B 
(céréales complètes, poisson, viande), le magnésium (fruits secs, eaux 
minérales, persil, graines de fenouil, chocolat) et les acides gras poly-insaturés 
oméga 3 (poissons gras, noix, huile de colza). 

Ces oméga-3, en particulier l’EPA (acide éicosapentaénoïque) et le DHA (acide 
docosahexaénoïque) dérivés de l’oméga-3 principal, l’ALA (acide α-linolénique), 
sont essentiels dans l’alimentation car l’organisme ne peut les synthétiser. 
Biologiquement, ils agissent au niveau de la composition des membranes 
cellulaires en favorisant une qualité, une fluidité et une intégrité de celles-ci 
permettant ainsi d’améliorer la réception des neurotransmetteurs sur les 
récepteurs du neurone post-synaptique. C’est la qualité de la membrane qui 
détermine l’efficacité et la rapidité de l’influx nerveux. En outre, ils ont des 
propriétés actives sur la production de facteurs neurotrophiques qui jouent un 
rôle dans la neuroprotection et la plasticité synaptique. 

Enfin, il est nécessaire de rappeler au patient qu’il est bénéfique d’augmenter 
les prises alimentaires dans la journée en fractionnant les repas, de prendre 
ses repas à heures fixes, d’augmenter l’apport hydrique et de bien mastiquer 
les aliments.  

- souligner l’importance pour le patient d’éviter les excitants comme la caféine 
qui augmente l’anxiété. 

- mettre en garde le patient en ce qui concerne la consommation de toxiques 
comme le tabac, le cannabis et l’alcool qui ont un effet néfaste sur le moral et la 
motivation. 

- avoir un sommeil équilibré en suivant quelques règles simples pour bien 
dormir soit : être régulier au niveau du rythme de sommeil, prêter attention aux 
signes préliminaires de fatigue et ne pas lutter, avoir une bonne literie, bannir 
tout excitant (café, thé, sodas, épices), dîner léger sans pour autant se priver 
car l’hypoglycémie réveille, attendre que le digestion soit terminée pour se 
mettre au lit, cesser toute activité physiquement ou intellectuellement 
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absorbante au moins une heure avant de se coucher, choisir une ambiance 
calme, bien aérée, maintenir une température entre 15 et 18 °C ainsi qu’un bon 
degré d’hygrométrie, opter pour l’obscurité et l’absence de bruit, pratiquer une 
activité physique régulière plus tôt dans la journée. Si le sommeil ne vient pas 
au-delà de trente minutes, se lever, aller dans une autre pièce et y rester aussi 
longtemps que nécessaire avant de retourner dans la chambre pour y dormir, 
ne pas faire de sieste trop longue dans la journée (maximum vingt minutes) et 
enfin se préparer au sommeil en pratiquant éventuellement des techniques de 
relaxation. 

- pratiquer une activité physique régulière a démontré son efficacité sur 
l’ensemble des symptômes dépressifs, en outre, le sport apporte un bénéfice 
sur les altérations cognitives observées dans la dépression et diminue l’anxiété. 
En effet, il a été démontré que trente minutes d’exercice par jour pendant trois à 
cinq jours par semaine améliorent de façon significative les symptômes de la 
dépression et jouent notamment sur le sommeil, l’humeur, la confiance, l’estime 
de soi et la concentration. L’exercice physique augmente la concentration de 
certains neurotransmetteurs et notamment la sérotonine. Le corps va produire 
des endorphines entraînant une amélioration de l’humeur et l’augmentation de 
la température corporelle possède un effet apaisant. Pour pallier à la difficulté 
de se mettre au sport le pharmacien pourra adopter un discours motivant pour 
le patient, en premier lieu, lui conseiller de choisir une activité qui lui semble 
faisable, intéressante et réalisable, comme la marche, le footing, le vélo, le 
travail en salle de sport (rameur, aérobic, stretching), la natation, la marche 
rapide en forêt, et de commencer doucement avec de petits objectifs. Les 
activités sportives en groupe peuvent être conseillées, permettant ainsi de faire 
des rencontres, d’échanger avec d’autres personnes et de sortir de l’isolement. 
Le pharmacien doit cependant orienter le patient vers un médecin pour 
effectuer un bilan d’activité physique. 

- maintenir les liens sociaux. Le manque de soutien social (famille, amis, 
collègues) a des effets négatifs sur la dépression. Ainsi, préserver un réseau 
relationnel et ne pas hésiter à solliciter l’entourage proche en cas de besoin de 
réconfort et de soutien est essentiel. Ceci n’est pas sans difficultés car la 
dépression entraîne un repliement sur soi et le ralentissement intellectuel et 
moteur provoqué par la maladie engendre des difficultés d’adaptation au monde 
extérieur devenu trop complexe. De plus la dépression entraîne perte d’estime 
et de confiance en soi, ce qui rajoute à la difficulté d’aller vers autrui. Le 
pharmacien doit donc informer qu’il est essentiel de profiter des périodes de 
rémission pour entretenir son réseau relationnel : voir ses amis, sa famille, ses 
collègues, participer à des activités collectives. Dans les périodes de crises, 
plus difficiles, où la souffrance est telle qu’il est impossible d’aller vers les 
autres, conseiller au patient de se tourner vers des professionnels de santé 
formés ou vers les membres d’un groupe de parole ou d’échange.  
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- suggérer de pratiquer une activité de relaxation ou de méditation (yoga, 
sophrologie) en y consacrant quelques minutes par jour afin d’optimiser 
l’efficacité du traitement médicamenteux. 

L’application de ces mesures hygiéno-diététiques a démontré une réelle 
efficacité dans la réduction des symptômes de la dépression, ainsi une hygiène 
corporelle et bucco-dentaire, la pratique régulière d’une activité physique, 
l’équilibre alimentaire doivent être encouragés afin de pallier à 
l’autodépréciation et la dévalorisation de l’image de soi. En outre, le soutien de 
l’entourage joue un rôle majeur dans la prise en charge de l’épisode dépressif. 
Il est donc nécessaire, en cas de difficultés pour comprendre ou adapter son  
attitude face à son proche atteint de dépression, d’orienter l’entourage  vers des 
spécialistes ou des associations de malades. En France, l’Association France-
Dépression existe depuis 1992 et possède des antennes dans plusieurs 
régions, notamment  en Lorraine avec la section : 

France-Dépression Lorraine 
10, rue de Norvège 
54500 VANDOEUVRE-LES-NANCY 
Mail : francedeplorraine@free.fr 
Tel : 06 03 89 34 47 
 

Avec des groupes de partage se réunissant à : 

- Vandœuvre-lès-Nancy 
- Nancy 
- Homécourt – Joeuf – Briey 
- Longwy 
- Commercy 
 

Les personnes qui la constituent sont des patients, des parents, des amis et 
des professionnels de santé. Les trois objectifs de l’Association sont :  

- de soutenir et d’informer sur la dépression notamment sur l’évolution, les 
moyens pour y faire face, les recherches en cours, 

- d’éveiller la compréhension du grand public à l’égard de la dépression et de 
combattre les a priori concernant la maladie, 

-  d’encourager le développement de programmes de recherche concernant 
les causes, le traitement et la prophylaxie de la dépression.   

mailto:francedeplorraine@free.fr
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CONCLUSION 
 

La dépression, pathologie psychiatrique la plus fréquente, constitue un véritable 
problème de santé publique en raison de sa prévalence élevée dans la 
population, de son retentissement alarmant sur l’espérance de vie lié au risque 
suicidaire, des complications associées (troubles anxieux, troubles somatiques, 
addictions), des conséquences sociales et des coûts engendrés. Cela souligne 
donc l’importance de la prévention, de la détection et de la prise en charge de 
cette maladie. 

En effet, une meilleure compréhension du trouble dépressif va permettre de 
mieux le traiter et surtout, dans la pratique quotidienne, de donner des 
réponses simples aux personnes concernées par la maladie. 

Ainsi, les objectifs thérapeutiques sont multiples : 

- diminuer la souffrance liée aux symptômes dépressifs et à leurs 
conséquences, 

- améliorer la qualité de vie, 

- prévenir les récidives et les rechutes, 

- réduire les coûts engendrés par la maladie, 

- améliorer la perception sociale de la maladie. 

Le pharmacien d’officine est donc un professionnel de santé au cœur de ces 
concepts de soins. Par ses compétences dans l’analyse pharmacologique, la 
prévention de l’iatrogénie médicamenteuse, la surveillance et la gestion des 
effets indésirables, mais aussi par ses capacités d’écoute et de communication, 
ses conseils hygiéno-diététiques, il va permettre d’atténuer les fréquentes 
réticences au traitement mais également d’améliorer l’observance et la 
satisfaction du patient ainsi que l’accompagnement de l’entourage.  

Les connaissances sur la nature et les causes de la dépression ont fortement 
évolué à travers les siècles. Cependant cette maladie reste encore souvent 
sous-diagnostiquée sur le plan clinique et mésestimée. Le lourd bilan actuel fait 
état que 15 à 20 % de la population sera amenée à vivre une dépression, c’est 
pourquoi les recherches sur cette pathologie sont au cœur d’un processus actif 
et diversifié.  
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Annexe 1 : Echelle de dépression de Max Hamilton (HDRS) 

1)Humeur dépressive (tristesse, sentiment d'être sans espoir, impuissant, auto-dépréciation)  
0 Absent  
1 Ces états affectifs ne sont signalés qui si l'on interroge le sujet.  
2 Ces états affectifs sont signalés verbalement spontanément.  
3 Le sujet communique ces états affectis non verbalement (expression facile, attitude, voix,      
pleurs).  
4 Le sujet ne communique pratiquement que ses états affectifs dans ses communications 
spontanées verbales et non verbales.  
 
2) Sentiments de culpabilité  
0 Absent.  
1 S'adresse des reproches à lui-même, a l'impression qu'il a causé un préjudice à des gens.  
2 Idées de culpabilité ou ruminations sur des erreurs passées ou des actions condamnables.  
3 La maladie actuelle est une punition. Idées délirantes de culpabilité.  
4 Entend des voix qui l'accusent ou le dénoncent et/ou a des hallucinations visuelles 
menaçantes.  
 
3) Suicide  
0 Absent  
1 A l'impression que la vie ne vaut pas la peine d'être vécue.  
2 Souhaite être mort ou équivalent : toute pensée de mort possible dirigée contre lui-même.  
3 Idées ou gestes de suicide.  
4 Tentatives de suicide.  
 
4) Insomnie du début de nuit  
0 Absent.  
1 Se plaint de difficultés éventuelles à s'endormir.  
2 Se plaint d'avoir chaque soir des difficultés à s'endormir.  
 
5) Insomnie du milieu de nuit  
0 Pas de difficulté.  
1 Le malade se plaint d'être agité ou troublé pendant la nuit.  
2 Il se réveille pendant la nuit.  
 
6) Insomnie du matin  
0 Pas de difficulté.  
1 Se réveille de très bonne heure le matin mais se rendort.  
2 Incapable de se rendormir s'il se lève.  
 
7) Travail et activités  
0 Pas de difficulté.  
1 Pensées et sentiments d’incapacité, fatigue ou faiblesse se rapportant à des activités 
professionnelles ou de détente.  
2 Perte d'intérêt pour les activités professionnelles ou de détente, ou décrite directement par le 
malade ou indirectement par son apathie, son indécision et ses hésitations.  
3 Diminution du temps d'activité ou diminution de la productivité.  
4 A arrêté son travail en raison de sa maladie actuelle.  
 
8) Ralentissement (lenteur de la pensée et du langage, baisse de la faculté de concentration, 
baisse de l'activité motrice)  
0 Langage et pensées normaux.  
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1 Léger ralentissement à l'entretien.  
2 Ralentissement manifeste à l'entretien.  
3 Entretien difficile.  
4 Stupeur.  
 
 
9) Agitation  
0 Aucune  
1 Crispations, secousses musculaires.  
2 Joue avec ses mains, ses cheveux, etc.  
3 Bouge, ne peut rester assis tranquille.  
4 Se tord les mains, ronge ses ongles, arrache ses cheveux, se mord les lèvres.  
 
10) Anxiété psychique  
0 Aucun trouble.  
1 Tension subjective et irritabilité.  
2 Se fait du souci à propos de problèmes mineurs.  
3 Attitude inquiète, apparente dans l'expression faciale et le langage.  
4 Peurs exprimées sans que l'on pose de questions.  
 
11) Anxiété somatique (bouche sèche, troubles digestifs, palpitations, céphalées, pollakiurie, 
hyperventilation, transpiration, soupirs)  
0 Absente.  
1 Discrète.  
2 Moyenne.  
3 Grave.  
4 Frappant le sujet d'incapacité fonctionnelle.  
 
12) Symptômes somatiques gastro-intestinaux  
0 Aucun.  
1 Perte d'appétit mais mange sans y être poussé. Sentiment de lourdeur abdominale.  
2 A des difficultés à manger en l’absence d’incitations. Demande ou besoins de laxatifs, de 
médicaments intestinaux.  
 
13) Symptômes somatiques généraux  
0 Aucun  
1 Lourdeur dans les membres, dans le dos ou la tête. Douleurs dans le dos, céphalées, 
douleurs musculaires, perte d'énergie et fatigabilité.  
2 Si n'importe quel symptôme est net.  
 
14) Symptômes génitaux (perte de libido, troubles menstruels)  
0 Absents.  
1 Légers.  
2 Graves.  
 
15) Hypochondrie 
 0 Absente  
1 Attention concentrée sur son propre corps.  
2 Préoccupations sur sa santé.  
3 Plaintes fréquentes, demandes d'aide.  
4 Idées délirantes hypochondriaques.  
 
16) Perte de poids  
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A : selon les dires du malade  
0 Pas de perte de poids.  
1 Perte de poids probable liée à la maladie actuelle.  
2 Perte de poids certaine.  
 
B : appréciée par pesées  
0 Moins de 500 g de perte de poids par semaine.  
1 Plus de 500 g de perte de poids par semaine.  
2 Plus de 1 kg de perte de poids par semaine.  
 
 
 
 
17) Prise de conscience  
0 Reconnaît qu'il est déprimé et malade.  
1 Reconnaît qu'il est malade mais l'attribue à la nourriture, au climat, au surmenage, à un virus, 
à un besoin de repos, etc.  
2 Nie qu'il est malade. 
 
 
Annexe 2 : Echelle de dépression de Montgomery et Asberg (MADRS): 

 
1. Tristesse apparente: 
Représente l'abattement, la morosité, et le désespoir (plus que lors d'une phase passagère d'humeur 
maussade), reflétés dans le discours, l'expression du visage, et la posture. Cotez selon la profondeur et 
l'incapacité de s'égayer. 
0 =Pas de tristesse. 

2 = A l'air absent mais s'illumine sans difficulté. 

4 = Paraît triste et malheureux (malheureuse) la plupart du temps. 

6 = A constamment l'air misérable. Extrêmement abattu(e). 

 

2. Tristesse décrite: 
Représente les descriptions d'humeurs dépressives, sans prendre en compte le fait qu'elles se reflètent ou 
non sur l'apparence. Cela comprend l'humeur maussade, l'abattement et le sentiment d'être au-delà d'une 
aide possible et sans espoir. 
0 = Tristesse occasionnelle dans la gestion des circonstances. 

2 = Triste ou morose mais la personne s'égaie sans difficultés. 

4 = Sensations insidieuses de tristesse et de morosité. L'humeur est toujours influencée par des 

circonstances extérieures. 

6 = Tristesse continue ou invariante, sensation de misère ou de découragement. 

 

3. Tension intérieure: 
Représente des sensations d'inconfort mal défini, irascibilité, bouillonnement intérieur, tension mentale 
qui monte en panique, en effroi, ou en angoisse. Cotez selon l'intensité, la fréquence, la durée et le besoin 
d'être rassuré(e). 
0 = Placide. Seulement quelques tensions passagères. 

2 = Sentiments occasionnels d'irascibilité et d'inconfort mal défini. 

4 = Sensation continue de tension intérieure ou panique intermittente que le/la patient(e) ne peut maîtriser 

qu'avec difficulté. 

6 =Effroi ou angoisse incessants. Panique irrésistible. 
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4. Sommeil réduit: 
Représente un vécu de durée ou de profondeur du sommeil réduits en comparaison avec le rythme 
habituel du/de la patient(e) quand il/elle se sent bien. 
0 = Dort comme d'habitude. 

2 = Petite difficulté à l'endormissement ou quantité du sommeil légèrement réduite, sommeil un peu 

allégé, quelque peu moins réparateur. 

4 = Rigidité ou résistance au sommeil modérées. 

6 = Sommeil réduit ou interrompu pendant au moins 2 heures. 

 

5. Appétit réduit: 
Représente la sensation d'une perte d'appétit comparé à celui de la personne quand elle va bien. Cotez 
par perte d'envie pour les aliments ou par le besoin de se forcer pour manger. 

0 = Appétit normal ou augmenté. 

2 = Appétit légèrement réduit. 

4 = Pas d'appétit. Les aliments n'ont pas de goût. 

6 = Doit être persuadé(e) de seulement manger. 

 

6. Difficultés de concentration: 
Représente la difficulté de rassembler ses pensées jusqu'à un manque de concentration incapacitant. 
Cotez selon l'intensité, la fréquence, et le degré d'incapacité produit. 
0 = Pas de difficultés à se concentrer. 

2 = Difficultés occasionnelles à rassembler ses idées. 

4 = Difficultés pour se concentrer avec capacité réduite à lire ou à tenir une conversation. 

6 = Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté. 

. 

7. Lassitude: 
Représente la difficulté à démarrer, ou la lenteur à initier et à effectuer des activités de la vie 
quotidienne. 
0 = Presque pas de difficultés à démarrer. Pas de mollesse. 

2 = Difficultés à commencer des activités. 

4 = Difficultés à commencer de simples activités de routine qui se font avec effort. 

6 = Lassitude complète. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide. 

 

8. Incapacité à ressentir: 
Représente le vécu subjectif d'un intérêt réduit pour l'environnement, ou pour des activités qui, 
normalement, procurent du plaisir. La capacité à réagir avec les émotion adéquates aux circonstances 
ou aux gens est réduite. 
0 = Intérêt normal pour son environnement et les gens. 

2 = Capacité réduite à prendre du plaisir à ses centres d'intérêt habituels. 

4 = Perte d'intérêt pour son environnement. Perte de sentiments pour ses amis et connaissances. 

6 = Sensation d'être émotionnellement paralysé, incapacité à ressentir de la colère, du chagrin ou du 

plaisir et échec total ou même douloureux à ressentir quoi que ce soit pour des parents proches et amis. 

 

9. Pensées pessimistes: 
Représente des sentiments de culpabilité, d'infériorité, d'autocritique, sensation d'être immoral, de 
remords et de ruine. 
0 = Pas de pensées pessimistes. 

2 = Sensations d'échec fluctuantes, autocritique ou dépréciation de soi. 

4 = Auto-accusations persistantes, ou idées de culpabilité ou de faute encore rationnelles. De plus en plus 

pessimiste vis-à-vis du futur. 

6 = Illusions de ruine, de remords, de faute irréparable. Auto-accusations absurdes et inébranlables. 

10.Pensées suicidaires: 
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Représente le sentiment que la vie ne vaut pas la peine d'être vécue, qu'une mort naturelle serait la 
bienvenue, des pensées suicidaires et la préparation de l'acte de suicide. (Les tentatives de suicide ne 
devraient pas influencer la cotation par elles-mêmes). 
0 = Aime la vie ou la prend comme elle vient. 

2 = Las de la vie. Pensées suicidaires seulement passagères. 

4 = Pense qu'il vaudrait mieux qu'il/elle soit mort(e). Les pensées suicidaires sont habituelles, et le suicide 

considéré comme une solution éventuelle, mais sans plan ou intention particulière. 

6 = Plans explicites de suicide pour la prochaine occasion. Préparation active pour le suicide. 
 
Annexe 3 : Inventaire de la symptomatologie dépressive (IDS) 

Pour chaque item, entourez la réponse qui décrit le mieux le patient au cours des sept derniers 

jours. 

1. Insomnie d'endormissement: 
0 Ne met jamais plus de 30 minutes pour s'endormir. 
1 Moins d'une fois sur deux, met au moins 30 minutes pour s'endormir. 
2 Plus d'une fois sur deux, met au moins 30 minutes pour s'endormir. 
3 Plus d'une fois sur deux, met plus de 60 minutes pour s'endormir. 

 
2. Insomnie du milieu de la nuit: 

0 Ne se réveille pas la nuit. 
1 Agitation, sommeil léger avec peu de réveils. 
2 Se réveille au moins une fois par nuit mais se rendort facilement. 
3 Plus d'une fois sur deux, se réveille plus d'une fois par nuit et reste éveillé 
pendant 20 minutes ou plus. 

 
3. Insomnie du petit matin: 

0 Moins d'une fois sur deux, ne se réveille pas plus de 30 minutes avant de devoir 
se lever. 
1 Plus d'une fois sur deux, se réveille plus de 30 minutes avant de devoir se lever. 
2 Plus d'une fois sur deux, se réveille au moins 1 heure avant de devoir se lever. 
3 Plus d'une fois sur deux, se réveille au moins 2 heures avant de devoir se lever. 

 
 
4. Hypersomnie: 

0 Ne dort pas plus de 7-8 heures par nuit et ne fait pas de sieste. 
1 Ne dort pas plus de 10 heures par période de 24 heures (sieste comprise). 
2 Ne dort pas plus de 12 heures par période de 24 heures (sieste comprise). 
3 Dort plus de 12 heures par période de 24 heures (sieste comprise). 

 
5. Humeur (tristesse): 

0 Ne se sent pas triste. 
1 Se sent triste moins de la moitié du temps. 
2 Se sent triste plus de la moitié du temps. 
3 Se sent extrêmement triste pratiquement tout le temps. 

 
6. Humeur (irritabilité): 

0 Ne se sent pas irritable. 
1 Se sent irritable moins de la moitié du temps. 
2 Se sent irritable plus de la moitié du temps. 
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3 Se sent extrêmement irritable pratiquement tout le temps. 
 
7. Humeur (anxiété): 

0 Ne se sent pas anxieux ou tendu. 
1 Se sent anxieux/tendu moins de la moitié du temps. 
2 Se sent anxieux/tendu plus de la moitié du temps. 
3 Se sent extrêmement anxieux/tendu pratiquement tout le temps. 

 
8. Réactivité de l'humeur: 

0 Retrouve son humeur habituelle pendant plusieurs heures quand des 
événements agréables se produisent. 
1 L'humeur s'améliore mais ne se sent pas dans son état normal quand des 
événements agréables se produisent. 
2 L'humeur ne s'améliore que légèrement lorsque des événements précis très 
désirés se produisent. 
3 L'humeur ne s'améliore jamais même quand des événements très agréables ou 
souhaités se produisent. 

 
9. Variation de l'humeur: 

0 Pas de rapport régulier entre l'humeur et le moment de la journée. 
1 L'humeur varie souvent selon le moment de la journée en fonction de 
circonstances extérieures. 
2 Durant la plus grande partie de la semaine, l'humeur semble plus liée au moment 
de la journée qu'aux événements. 
3 L'humeur est clairement et de manière prévisible, meilleure ou pire chaque jour à 
des moments précis. 

9A. L'humeur est-elle nettement plus triste LE MATIN, L'APRÈS-MIDI ou LE SOIR ? 
(ENTOURER UNE SEULE RÉPONSE). 

9B. Les variations d'humeur sont-elles attribuées à l'environnement par le patient ? OUI / 
NON 
(ENTOURER UNE SEULE RÉPONSE). 

 
10. Qualité de I'humeur: 

0 N'est pas triste ou la tristesse est pratiquement identique à celle qui est associée 
à la perte d'un proche. 
1 L'humeur ressemble beaucoup à celle qui est associée à la perte d'un proche 
bien qu'il n'y ait pas d'explication à cela, qu'elle soit associée à plus d'anxiété ou 
que l'intensité des affects soit plus forte. 
2 Moins de la moitié du temps, l'humeur se distingue qualitativement de celle qui 
est associée à la perte d'un proche et elle est donc difficile à expliquer aux autres. 
3 L'humeur se distingue qualitativement de celle qui est associée à la perte d'un 
proche presque tout le temps. 

 

COMPLÉTER SOIT LE 11 SOIT LE 12 (PAS LES DEUX) 

 
11. Appétit (diminution): 

0 Pas de changement par rapport à l'appétit habituel. 
1 Mange plutôt moins souvent et/ou de plus petites quantités que d'habitude. 
2 Mange beaucoup moins que d'habitude et seulement en se forçant. 
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3 Mange rarement dans une période de 24 heures et seulement au prix de gros 
efforts ou lorsqu'on l'en persuade. 

 
12. Appétit (augmentation): 

0 Pas de changement par rapport à l'appétit habituel. 
1 Éprouve plus souvent que d'habitude le besoin de manger. 
2 Mange régulièrement plus souvent et/ou en plus grandes quantités que 
d'habitude. 
3 Se sent poussé à trop manger pendant et entre les repas. 

 
COMPLÉTER SOIT LE 13 SOIT LE 14 (PAS LES DEUX) 

13. Poids (perte) au cours des deux dernières semaines: 
0 Ne pense pas avoir changé de poids. 
1 A l'impression d'avoir perdu un peu de poids. 
2 A perdu 1 kg ou plus. 
3 A perdu 2,5 kg ou plus. 

 
14. Poids (augmentation) au cours des deux dernières semaines: 

0 Ne pense pas avoir changé de poids. 
1 A l'impression d'avoir un peu grossi. 
2 A pris 1 kg ou plus. 
3 A pris 2,5 kg ou plus. 

 
15. Concentration / prise de décision: 

0 Pas de changement dans les capacités de concentration et de prise de décision. 
1 Se sent parfois indécis ou trouve que son attention se disperse. 
2 La plupart du temps, lutte pour fixer son attention ou pour prendre une décision. 
3 Est incapable de se concentrer suffisamment pour lire ou est incapable de 
prendre une décision même peu importante. 

 
16. Image de soi: 

0 Considère qu'il/elle a autant de valeur et qu'il/elle est aussi estimable que les 
autres. 
1 Se fait plus de reproches que d'habitude. 
2 Croit très souvent qu'il/elle cause des problèmes aux autres. 
3 Rumine à propos de ses gros et de ses petits défauts. 

 
17. Perspective d'avenir: 

0 Voit l'avenir avec optimisme. 
1 A parfois une perspective pessimiste mais qui peut être dissipée par les autres ou 
par les événements. 
2 Largement pessimiste à propos de son avenir proche. 
3 Ne voit aucun espoir dans le futur en ce qui le concerne et en ce qui concerne sa 
situation. 

 
18. Idéation suicidaire: 

0 Ne pense pas au suicide ou à la mort. 
1 Sentiment que la vie est vide ou qu'elle ne vaut pas la peine d'être vécue. 
2 Pense au suicide ou à la mort plusieurs fois par semaine pendant plusieurs 
minutes. 
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3 Pense sérieusement au suicide ou à la mort plusieurs fois par jour, ou a préparé 
son suicide ou a essayé de mettre fin à ses jours. 

 
19. Implication dans les activités: 

0 Pas de changement dans le niveau habituel d'intérêt pour les autres et pour les 
activités. 
1 Remarque une diminution des intérêts/activités qu'il/elle avait auparavant. 
2 Seuls un ou deux intérêts qu'il/elle avait auparavant subsistent. 
3 N'a pratiquement plus aucun intérêt pour les activités pratiquées auparavant. 
 

20. Énergie / fatigabilité: 
0 Pas de changement par rapport au niveau d'énergie habituel. 
1 Se fatigue plus facilement que d'habitude. 
2 Doit faire des efforts significatifs pour entreprendre ou poursuivre les activités 
quotidiennes habituelles. 
3 Ne peut mener à bien la plupart des activités quotidiennes par manque d'énergie. 

 
21. Plaisir (activité sexuelle exclue): 

0 S'investit dans des activités agréables et est capable d'en tirer le plaisir habituel. 
1 Ne tire pas le plaisir habituel des activités agréables. 
2 Tire rarement du plaisir d'une activité quelle qu'elle soit. 
3 Est incapable de retirer un quelconque plaisir de quelque chose/d'apprécier quoi 
que ce soit. 

 
22. Intérêt pour la sexualité: 

0 A le même intérêt sexuel ou tire le même plaisir des activités sexuelles que 
d'habitude. 
1 L'intérêt sexuel et le plaisir tiré des activités sexuelles sont assez proches de ce 
qui est habituel. 
2 A peu de désir sexuel ou tire rarement du plaisir des activités sexuelles. 
3 N'a absolument aucun intérêt pour les activités sexuelles ou n'en tire aucun 
plaisir. 

 
23. Ralentissement psychomoteur: 

0 Vitesse normale de la pensée, des gestes et du discours. 
1 Le patient remarque un ralentissement de la pensée et de sa façon de parler. 
2 Prend plusieurs secondes pour répondre à la plupart des questions, fait état d'un 
ralentissement de la pensée. 
3 Est incapable de répondre à la plupart des questions sans une forte incitation. 

 
24. Agitation psychomotrice: 

0 Pas d'augmentation de la vitesse ou de désorganisation de la pensée ou des 
gestes. 
1 S'agite, se tord les mains et change souvent de position. 
2 Décrit un besoin irrépressible de bouger et présente une agitation motrice. 
3 Incapable de rester assis. Déambule avec ou sans permission. 

 
25. Plaintes somatiques: 

0 Ne rapporte aucune lourdeur ou douleur au niveau des membres. 
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1 Se plaint de maux de tête, de douleurs abdominales, de douleurs au niveau du 
dos ou des articulations, intermittentes mais pas invalidantes. 
2 Se plaint des douleurs décrites ci-dessus et les ressent la plus grande partie du 
temps. 
3 Altération fonctionnelle qui résulte des douleurs décrites ci-dessus. 

 
26. Symptomatologie neurovégétative: 

0 Ne rapporte pas de palpitations, de tremblements, de flou visuel, de tintement 
d'oreilles ou de transpiration excessive, d'essoufflement, de frissons ou de bouffées 
de chaleur, de douleurs dans la poitrine. 
1 Les signes décrits ci-dessus sont légers et ne se manifestent que de manière 
intermittente. 
2 Les signes décrits ci-dessus sont d'intensité moyenne et se manifestent plus de la 
moitié du temps. 
3 Les signes décrits ci-dessus entraînent une altération fonctionnelle. 

 
27. Symptômes phobiques ou de panique: 

0 N'a ni épisodes de panique, ni symptômes phobiques. 
1 A de légers épisodes de panique ou des phobies qui n'altèrent pas le 
comportement ou ne sont pas invalidants. 
2 A des épisodes de panique ou des phobies qui modifient le comportement mais 
ne sont pas invalidants. 
3 A des épisodes de panique invalidants au moins une fois par semaine ou des 
phobies 
sévères qui conduisent régulièrement à des comportements d'évitement total. 

 
28. Troubles gastro-intestinaux: 

0 Pas de modification du transit intestinal. 
1 Présente une constipation intermittente et/ou une légère diarrhée. 
2 Présente une diarrhée et/ou une constipation la plupart du temps mais cela 
n'altère pas le fonctionnement. 
3 Présente une constipation intermittente et/ou une diarrhée qui nécessitent un 
traitement ou altèrent le fonctionnement. 

 
29. Sensibilité dans les relations interpersonnelles: 

0 Ne se sent pas facilement rejeté, remis à sa place, critiqué ou blessé par les 
autres. 
1 Se sent occasionnellement rejeté, remis à sa place, critiqué ou blessé par les 
autres. 
2 Se sent souvent rejeté, remis à sa place, critiqué ou blessé par les autres mais 
cela n'a que peu de répercussions sur le fonctionnement social/professionnel. 
3 Se sent souvent rejeté, remis à sa place, critiqué ou blessé par les autres, ce qui 
induit une altération du fonctionnement social/professionnel. 

 
30. Inertie / énergie physique: 

0 N'a pas la sensation physique d'être lesté de plomb et d'être sans énergie 
physique. 
1 A occasionnellement des périodes où il se sent lesté de plomb et dépourvu 
d'énergie mais sans effets négatifs sur le travail, I'école ou le niveau d'activité. 
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2 A la sensation physique d'être lesté de plomb (d'être sans énergie) plus de la 
moitié du temps. 
3 A la sensation physique d'être lesté de plomb (d'être sans énergie) la plupart du 
temps, plusieurs heures par jour, plusieurs jours par semaine. 
 

Annexe 4 : Inventaire de la dépression de Beck (BDI) 

 
0- Je ne me sens pas triste.  
1- Je me sens triste.  
2- Je me sens perpétuellement triste et je n'arrive pas à m'en sortir.  
3- Je suis si triste ou si découragé(e) que je ne peux plus le supporter.  
 
0- Je ne me sens pas particulièrement découragé(e) en pensant à l'avenir.  
1- Je me sens découragé(e) en pensant à l'avenir.  
2- Il me semble que je n'ai rien à attendre de l'avenir.  
3- L'avenir est sans espoir et rien ne s'arrangera.  
 
0- Je n'ai pas l'impression d'être une(e) raté(e).  
1- Je crois avoir connu plus d'échecs que le reste des gens.  
2- Lorsque je pense à ma vie passée, je ne vois que des échecs.  
3- Je suis un(e) raté(e).  
 
0- Je tire autant de satisfaction de ma vie qu'autrefois.  
1- Je ne jouis pas de la vie comme autrefois.  
2- Je ne tire plus vraiment de satisfaction de la vie.  
3- Tout m'ennuie, rien ne me satisfait.  
 
0- Je ne me sens pas particulièrement coupable.  
1- Je me sens coupable une grande partie du temps.  
2- Je me sens vraiment coupable la plupart du temps.  
3- Je me sens constamment coupable.  
 
0- Je n'ai pas l'impression d'être puni(e).  
1- J'ai l'impression d'être parfois puni(e).  
2- Je m'attends à être puni(e).  
3- Je sens parfaitement que je suis puni(e).  
 
0- Je ne me sens pas déçu(e) de moi-même.  
1- Je suis déçu(e) de moi-même.  
2- Je suis dégoûté(e) de moi-même.  
3- Je me hais.  
 
0- Je ne crois pas être pire que les autres.  
1- Je critique mes propres faiblesses et défauts.  
2- Je me blâme constamment de mes défauts.  
3- Je suis à blâmer pour tout ce qui arrive de déplaisant.  
 
0- Je ne pense jamais à me tuer.  
1- Je pense parfois à me tuer mais je ne le ferai probablement jamais.  
2- J'aimerais me tuer.  
3- Je me tuerais si j'en avais la possibilité.  
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0- Je ne pleure pas plus que d'habitude.  
1- Je pleure plus qu'autrefois.  
2- Je pleure constamment.  
3- Autrefois, je pouvais pleurer, mais je n'en suis même plus capable aujourd'hui.  
 
0- Je ne suis pas plus irritable qu'autrefois.  
1- Je suis légèrement plus irritable que d'habitude.  
2- Je me sens agacé(e) et irrité(e) une bonne partie du temps.  
3- Je suis constamment irrité(e) ces temps-ci.  
 
0- Je n'ai pas perdu mon intérêt pour les autres.  
1- Je m'intéresse moins aux gens qu'autrefois.  
2- J'ai perdu la plus grande partie de mon intérêt pour les autres.  
3- Les gens ne m'intéressent plus du tout.  
 
0- Je prends mes décisions exactement comme autrefois.  
1- Je remets les décisions au lendemain beaucoup plus fréquemment qu'autrefois.  
2- J'éprouve de grandes difficultés à prendre des décisions de nos jours. 
 3- Je suis incapable de prendre des décisions.  
 
0- Je ne crois pas que mon apparence a empiré.  
1- Je crains d'avoir l'air plus âgé(e) ou moins attrayant(e).  
2- Je crois que mon apparence a subi des changements irréversibles qui me rendent peu 
attrayant(e).  
3- Je crois que je suis laid(e).  
 
0- Je travaille aussi bien qu'autrefois.  
1- J'ai besoin de fournir un effort supplémentaire pour commencer un travail.  
2- Je dois me forcer vraiment très énergiquement pour faire quoi que ce soit.  
3- Je suis absolument incapable de travailler.  
 
0- Je dors aussi bien que d'habitude.  
1- Je ne dors pas aussi bien que d'habitude.  
2- Je me réveille une à deux heures plus tôt que d'habitude et j'ai du mal à me rendormir.  
3- Je me réveille plusieurs heures plus tôt que d'habitude et ne parviens pas à me rendormir.  
 
0- Je ne me sens pas plus fatigué(e) que d'habitude.  
1- Je me fatigue plus vite qu'autrefois.  
2- Un rien me fatigue.  
3- Je suis trop fatigué(e) pour faire quoi que ce soit.  
 
0- Mon appétit n'a pas changé.  
1- Mon appétit n'est pas aussi bon que d'habitude. 
 2- Mon appétit a beaucoup diminué.  
3- Je n'ai plus d'appétit du tout.  
 
0- Je ne crois pas avoir maigri ces derniers temps.  
1- J'ai maigri de plus de cinq livres (2.2 kg).  
2- J'ai maigri de plus de dix livres (4.5 kg).  
3- J'ai maigri de plus de quinze livres (6.8 kg).  
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0- Ma santé ne m'inquiète pas plus que d'habitude.  
1- Certains problèmes physiques me tracassent comme des douleurs, des maux d'estomac ou 
de la constipation.  
2- Je suis très inquiet(e) à propos de problèmes physiques et il m'est difficile de penser à autre 
chose.  
3- Mes problèmes physiques me tracassent tant que je n'arrive pas à penser à rien d'autre.  
 
0- Je n'ai pas remarqué de changements à propos de ma libido.  
1- Je m'intéresse moins aux rapports sexuels qu'autrefois.  
2- Je m'intéresse beaucoup moins aux rapports sexuels.  
3- J'ai perdu tout intérêt pour les rapports sexuels. 
 
Annexe 5 : Echelle CES-D de Radloff 

0 : jamais, très rarement (moins de 1 jour)  
1 : occasionnellement (1 à 2 jours)  
2 : assez souvent (3 à 4 jours)  
3 : fréquemment ; tout le temps (5 à 7 jours)  
Durant la semaine écoulée : (mettez une réponse pour chaque item)  
 
J’ai été contrarié(e) par des choses qui d’habitude ne me dérangent pas  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Je n’ai pas eu envie de manger, j’ai manqué d’appétit  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai eu l’impression que je ne pouvais pas sortir du cafard, même avec l’aide de ma famille et de mes amis  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai eu le sentiment d’être aussi bien que les autres  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai eu du mal à ma concentrer sur ce que je faisais  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Je me suis senti(e) déprimé(e)  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai eu l’impression que toute action me demandait un effort  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai été confiant(e) en l’avenir  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai pensé que ma vie était un échec  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Je me suis senti(e) craintif(ve)  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Mon sommeil n’a pas été bon  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai été heureux(se)  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
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J’ai parlé moins que d’habitude  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Je me suis senti(e) seul(e)  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Les autres ont été hostiles envers moi  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai profité de la vie  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai eu des crises de larmes  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
Je me suis senti(e) triste  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai eu l’impression que les gens ne m’aimaient pas  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps  
 
J’ai manqué d’entrain  
� jamais, très rarement � occasionnellement � assez souvent � fréquemment ; tout le temps 
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Annexe 6: Questionnaire abrégé de dépression de Pichot et al. (QD2A) 
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Annexe 7: Echelle d’évaluation de la dépression gériatrique (GDS) 
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Annexe 8: Echelle de dépression du post-partum d’Edimbourg (EPDS) 
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