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BDNF : Brain-Derived Neurotrophic Factor (facteur neurotrophique dérivé du cerveau) 
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Autrefois appelée mélancolie par Hippocrate, aujourd’hui reconnue comme pathologie, la 

dépression touche 300 millions de personnes dans le monde 1. Elle est, selon l’OMS, la 

deuxième cause d’handicap et se situe au 4eme rang en termes de coût financier. Cette maladie 

psychologique est un véritable fléau qui, aujourd’hui, ne présente pas de solution miracle quant 

à sa prise en charge.  

Elle se traduit par de nombreux symptômes dont une tristesse pathologique particulièrement 

handicapante pour les patients. L’impact est important tant sur le plan personnel que 

professionnel, et il ne s’agit pas que du patient, l’entourage est aussi affecté.  

La depression présente également un risque de suicide élevé : entre 10 et 20%, ce qui représente 

un enjeu important. C’est pour ces raisons que la prise en charge de cette pathologie est au cœur 

des recherches actuelles. 

Nous retrouvons, en tant que pharmacien, ces patients au comptoir qui se retrouvent parfois 

démunis face à la maladie. Ils souhaitent explorer d’autres thérapies, et peuvent se tourner vers 

nous en quête de solutions.  

 

Depuis longtemps, nous savons que la pratique d’un exercice physique est bénéfique pour la 

santé. Particulièrement pour notre santé physique : les preuves ne se comptent plus et c’est une 

chose bien ancrée dans notre société, qu’il s’agisse de diminuer le risque de maladies cardio-

vasculaire, diminuer l’obésité ou encore stimuler notre immunité.  

Plus récemment, les chercheurs et sportifs se sont penchés sur les effets sur notre santé mentale. 

Nous avons tous ressenti après une séance de sport les effets euphorisants qui en découlent, 

mais il est intéressant de se demander, quels sont les mécanismes ? Et quels seraient les effets 

sur un patient atteint de depression ? 

Dans ce travail, nous allons tout d’abord rappeler le fonctionnement normal et la balance 

hormonale de notre cerveau, puis présenter la pathologie, et enfin discuter des travaux actuels 

sur la pratique d’une activité sportive chez des patients atteints de dépression ainsi que de la 

mise en pratique au sein de l’officine.   
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Avant tout, il est nécessaire de faire un rappel sur le fonctionnement d’un des organes noble, 

vital à notre existence, il s’agit du cerveau. 

Nous allons nous intéresser à son anatomie, sa physiologie et sa biochimie. Il est essentiel de 

connaitre son fonctionnement normal afin d’ensuite définir ce qui rendra un patient en état de 

depression.  

 

Le cerveau est le principal organe du système nerveux, avec la moelle épinière, il constitue le 

système nerveux central. 

 

 

 

 

 

 

 

Il est situé dans la tête, protégé par le crâne et pèse 1,3kg en moyenne. Il consomme 15 à 20%2 

de l’énergie produite par notre organisme, essentiellement du glucose fournit par l’alimentation. 

Il régule le corps en agissant sur les muscles ou glandes et constitue le siège des fonctions 

cognitives.  

 

I. Les différentes zones du cerveau 

 

Le cerveau peut être divisé en plusieurs zones, appelées lobes : 

- Le lobe frontal : lieu du raisonnement, fonctions du 

langage, coordination motrice volontaire 

- Le lobe pariétal : siège de la conscience du corps et de 

l’espace environnant 

- Le lobe occipital : permet l’intégration des messages 

- Le lobe temporal : centre de l’audition, de la mémoire et 

des émotions 

- Le cervelet : il contrôle l’équilibre et la coordination des mouvements 

- Le tronc cérébral : il va servir de point de passage entre les hémisphères cérébraux et 

la moelle épinière 
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Chaque lobe a donc une fonction bien précise. Afin de mettre en relation toutes ces fonctions, 

le cerveau est composé de 100 milliards de cellules nerveuses, les neurones.  

 

 

II. Les neurones 

Les neurones sont composés de 3 parties :  

- Le corps cellulaire : contenant les cellules et le noyau 

- Les dendrites : recevant les informations d’autres neurones 

- L’axone : envoyant les informations à d’autres neurones, à 

son extrémité se trouve le bouton synaptique, ils sont 

couverts d’une gaine de myéline. 

  

 

 

 

Les neurones vont communiquer entre eux grâce au potentiel d’action et aux 

neurotransmetteurs. 

On peut résumer la communication neuronale en 5 étapes3 :  

- 1 : Un potentiel d’action se produit, il s’agit d’un signal électrique 

- 2 : Ce signal électrique est envoyé du corps cellulaire à l’axone 

- 3 : Le signal traverse l’axone se déplaçant de nœud en nœud (les nœuds de Ranviers) 

de l’axone 

- 4 : Le signal atteint l’extrémité du bouton synaptique déclenchant la libération des 

neurotransmetteurs qui sont libérés dans la fente synaptique 

- 5 : Ces neurotransmetteurs envoient un signal aux dendrites du prochain neurone 
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III.  Les neurotransmetteurs  

 

Les neurotransmetteurs sont des protéines synthétisées et libérées dans la fente synaptique et 

qui assurent la transmission de l’influx nerveux. Ils sont stockés dans des vésicules et se fixent 

sur des récepteurs membranaires. Leur libération va enclencher une cascade de réaction selon 

le type de neurotransmetteur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Il en existe une soixantaine, mais nous allons citer les plus connus4 :  

 

• L’acétylcholine  

C’est un neurotransmetteur excitateur qui déclenche la 

contraction musculaire et stimule l’excrétion de certaines 

hormones. Il est impliqué dans l’éveil, l’attention, la colère 

l’agression, la sexualité et la soif. 

 

 

• La dopamine  

Ce neurotransmetteur est impliqué dans le contrôle du 

mouvement et de la posture. Il module également l’humeur et 

joue un rôle central dans le renforcement positif et la dépendance. 
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• Le GABA  

C’est un neurotransmetteur inhibiteur contribuant au 

contrôle moteur, à la vision et plusieurs fonctions corticales. 

Il régule également l’anxiété. 

 

 

 

• Le glutamate 

C’est un neurotransmetteur excitateur impliqué dans 

l’apprentissage et la mémoire 

 

 

• La noradrénaline 

C’est un neurotransmetteur important pour l’attention, les émotions, le 

sommeil, le rêve et l’apprentissage. Elle contracte également les 

vaisseaux sanguins et augmente la fréquence cardiaque 

 

 

• La sérotonine 

Ce neurotransmetteur contribue à diverses fonctions comme la 

régulation de la température, le sommeil, l’humeur, l’appétit et la 

douleur. 

 

 

 

Ces neurotransmetteurs vont être régulés par des autorécepteurs et récepteurs, qui vont limiter 

ou au contraire augmenter leur libération dans la fente synaptique. Leur action va être 

immédiate et ils constituent ainsi, avec le potentiel d’action, l’essentiel de la transmission des 

messages nerveux.  

 

Notre cerveau est donc constitué de tous ses éléments nous permettant au quotidien une 

multitude d’action et de ressentis. Nous allons maintenant nous pencher sur la question des 

émotions que nous pouvons ressentir et comment notre cerveau les régule.  
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IV. La régulation des émotions par le cerveau 

 

A) Historique 

 

Qu’est-ce qu’une émotion ? Le Larousse le décrit comme un trouble subit, une agitation 

passagère causée par un sentiment vif de peur, surprise, joie, tristesse etc.  

Il existe 6 émotions fondamentales : la peur, la colère, le dégout, la tristesse, la joie, et la 

surprise. Toute autre émotion découle de celles-ci. 

Le cerveau est le cœur de la régulation de nos émotions. Si cela nous semble évident aujourd’hui, 

ça ne l’était pas il y a quelques années de ça.  

Les premiers indices de corrélation entre nos émotions et le cerveau remontent à 1850, avec le 

cas de Phineas Gage : 

                                                                          Phineas Cage 

 

Un accident lors d’un chantier de voie ferré fit qu’une barre de fer traversa son crâne et 

endommagea son cerveau. Après 2 mois de convalescence, Phineas Cage se remit de son 

accident, mais sa personnalité avait radicalement changé. Avant cet evenement, il était de nature 

calme, poli, persévérant et doué en affaire, il était ensuite devenu agressif, impoli, d’humeur 

changeante et présentant des pulsions animales. C’était le premier cas où il était démontré qu’un 

impact au cerveau modifiait le comportement et les émotions d’une personne.  
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En 1920, les physiologistes Walter Cannon et Philip Bard posent 

une théorie qui soutient que l’origine des émotions vient de 

l’hypothalamus.  

 

 

 

 

 

L’hypothalamus est une glande située dans le cerveau. C’est le centre contrôle de fonctions telle 

la régulation de la température corporelle, la faim, le stress ou l’éveil. Il contrôle également la 

sécrétion de différentes hormones. Il réagit face aux stimuli. 

 

Un stimuli de l’environnement entraine une réaction physiologique qui se produit 

simultanément à une émotion. Par exemple : nous voyons un ours, nous courrons, et nous avons 

à la fois peur. Leur théorie découle d’expériences sur des chats en pratiquant des lésions 

corticales. Lorsque l’hypothalamus était touché, l’état de rage disparaissait. 

 

Ces techniques de lésions sur des parties du cerveau ont été déterminantes pour la suite des 

recherches sur le sujet. En 1938, le syndrome de Kluver et Bucy est décrit5. Il soutient qu’une 

ablation bilatérale des lobes temporaux entraine une cécité psychique, c’est-à-dire une perte de 

la peur et émotions en général, une perte d’interactions sociales, une agnosie visuelle ainsi 

qu’une hypersexualité. Les théories sur la relation entre certaines parties du cerveau et 

l’expression des émotions vont alors de bon train.  

En 1997, pour Joseph Ledoux et Muller, psychologues, chaque émotion correspond à une unité 

cérébrale fonctionnelle, et celle-ci n’est pas interchangeable. Deux émotions sont étudiées : la 
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peur et le plaisir. Celles-ci sont simples à étudier car elles sont à la fois partagées par l’Homme 

et l’animal.  

 

La peur :  

L’amygdale est située dans la partie antérieure du lobe temporal, le cortex sensoriels y est 

connecté et l’amygdale a une connexion directe avec la région du cerveau assurant l’expression 

de la peur. 

Il a été découvert 2 circuits :  

- Un circuit court : allant du thalamus à l’amygdale 

- Un circuit long : allant du thalamus, à l’amydgale mais passant par le cortex. 

Ce circuit long permet d’analyser la situation et freiner ou renforcer la peur si elle est utile, c’est 

ce qu’on appelle l’analyse fine. 

Pour Joseph Ledoux, les troubles anxieux sont liés à l’activation pathologique de la voie courte. 

Il a mis en relation une activation exagéré chez les patients souffrant d’anxiété, de depression 

et de phobie sociale. 

 

Le plaisir 

Le plaisir est éprouvé grâce à l’activation de la voie dopaminergique mésocorticolimbique, c’est 

une zone allant du tronc cérébral au cortex frontal et à l’accumbens, noyau situé à l’avant du 

cerveau où la dopamine y est libérée. Cette voie est sous contrôle du système des enkephalines : 

des peptides hédoniques vont l’augmenter, et des peptides « anti-hédonique » vont l’inhiber 

(ex : dynorphines, CCK-8, FRF-amide) 

 

Ils ont également étudié les effets sur une lésion au cortex orbito-frontal : 

 

Le cortex orbito-frontal situé au-dessus des orbites, appartient au cortex 

préfrontal. Une lésion à ce niveau entraine :  

- Des traits caractéristiques de la personnalité antisocial (impulsivité, 

irreesponsabilité, manque empathie) 

- Une expression émotionnelle déconnectée du contexte social 

- Des émotions perturbées : euphorie, irritabilité, exubérance, sensibilité excessive 

 

La voie amygdale vers cortex est plus importante que l’inverse, ceci impacte l’émotion sur la 

pensée et la raison. 
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Une relation entre le cerveau et les émotions est donc évidente. Il reste ensuite à déterminer 

quelles sont les zones relatives à chaque émotion. 

 

B) Méta-analyse de Tor Wager 

 

Nous avons donc vu que les premières études sur le sujet penchaient sur le fait qu’une émotion 

était reliée à une seule partie du cerveau qui s’activait. Mais grâce aux progrès de l’imagerie 

médicale, de nouvelles découvertes ont pu être faites. 

 

Le neuroscientifique Tor Wager et son équipe6 ont étudié 148 études d’imagerie 

médicales entre 1993 et 2011 regroupant en tout 2159 participants. Il va 

comparer deux principales hypothèses :  

- L’approche « locationiste » qui émet que les émotions correspondent à des parties 

spécifiques du cerveau 

- L’approche constructioniste psychologique qui émet que les émotions activent des 

zones générales du cerveau, non spécifiques  

En comparant ces deux approches, et les différentes études liées, Tor Wager a conclu que 

l’approche constructioniste psychologique était celle qui présentait le plus de preuves 

scientifiques et d’imageries. En effet, en analysant différentes émotions, il ressortait qu’il n’y 

avait pas une zone du cerveau relié spécifiquement à une seule émotion, mais une zone pouvait 

être activée dans plusieurs émotions différentes. Nous avons ici l’exemple de l’amygdale qui 

peut être activée par exemple dans la peur, joie et colère :  
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C) Les stimulis des émotions : 

 

Les émotions vont donc trouver leur source dans diverses zones du cerveau, une émotion n’est 

pas liée qu’à une seule zone mais plusieurs. Le mécanisme va donc être le suivant d’après les 

travaux actuels :  

 

Nous avons un signal (qui va être visuel, auditif ou un souvenir par exemple), ce signal va être 

apporté au thalamus. Le thalamus va se charger de transmettre ce signal au cortex correspondant 

(cortex visuel, auditif ou autre). Puis celui-ci va le transmettre à la zone du cerveau appropriée 

à la réaction : la sécrétion d’hormones spécifique va se faire et permettre une réaction 

physiologique. 

Par exemple dans le cas de la peur, le signal reçu par l’amygdale va envoyer une réponse aux 

muscles pour permettre le sursaut ou la fuite, à la vue pour augmenter ses capacités etc… 

 

Une cartographie précise des émotions et du cerveau semble alors compliquée, étant donné le 

nombre de zones activées en simultanés. Cependant nous pouvons dire que le point commun 

va rester l’interaction entre ces zones et la sécrétion hormonale qui en découle. 

 

Tout déséquilibre dans cette balance hormonale et physiologique entraine des pathologies, les 

plus connues étant la maladie d’Alzheimer, la maladie de Parkinson ou encore la dépression. 

Nous allons nous pencher sur cette dernière, que se passe-t-il pour que ce déséquilibre soit 

rompu et entraine une depression ? Est-t-on tous égaux face au risque d’être touché par cette 

pathologie ? Et quel est son mécanisme ? 
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Partie 2 : La dépression :  

Données, physiopathologie, et 

prise en charge 
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I. Premières découvertes 

 

Afin d’étudier les effets d’une pratique sportive chez un patient atteint de dépression, il est tout 

d’abord nécessaire de présenter cette pathologie particulière.  

 

Théorisée par Hippocrate, il la présente sous le nom de mélancolie et la 

défini comme un trouble de l’humeur qui trouverai sa source dans un 

dérèglement de la bile noire. C’est la raison pour laquelle jusqu’en 1800, 

pour évacuer cette bile noire, le principal traitement de la mélancolie était 

des potions à base de laxatifs et vomitifs7.  

 

 

 

Ce n’est que fin 19e, début 20e que les premières recherches caractérisent la 

dépression comme une maladie. Sigmeud Freud débute des travaux de 

psychanalyse tandis que d’autres découvrent les vertus antidepressives de 

certaines molécules, dont la fluoxétine, début des années 1970.  

 

 

La dépression se définit par l’OMS8 comme un trouble mental caractérisé par la tristesse, la 

perte d’intérêt ou de plaisir, de sentiment de culpabilité ou de faible estime de soi entre autre. 

Il ne faut pas confondre dépression et simple « déprime », la depression se distingue par sa 

durée, son impact sur la vie personnelle et professionnelle, ainsi que par l’intensité des 

symptômes. Elle peut être de longue durée ou récurrente sous forme de phases. Dans les cas les 

plus grave, la dépression peut conduire au suicide. 
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II. Données épidémiologiques  

D’après l’Inserm9, la dépression touche 20% de la population française au moins une fois dans 

leur vie, cela représente une personne sur 5. En cas de première dépression, les femmes sont 

légèrement plus touchées que les hommes10. Cependant, en cas de récidive, les deux sexes sont 

égaux. Le premier épisode dépressif majeur apparait en moyenne aux alentours de 30 ans11 et 

la durée médiane dans le cas de forme récurrente d’un épisode est de 4 mois. Mais dans la 

majorité des cas (60%11), il n’y a pas de récurrence d’épisodes dépressifs.  

 

III. Impact socio-économique : 

L’OMS classe la depression en 3ème dans le rang mondial des maladies en termes de coût. On 

distingue les coûts12 :  

- Directs médicaux : frais d’hospitalisation, consultation, traitements etc… Ils 

représentent 1/3 du cout total de la dépression. 

- Directs non médicaux : transports, aides sociales, gardes d’enfant 

- Indirects : liés à la maladie et sa prise en charge, ils correspondent aux pertes humaines, 

arrêts de travail, journées d’écoles perdues etc.. 

Le fait que ce soit une maladie chronique, ayant des risques de rechutes, contribue à 

l’augmentation des dépenses.  

 

IV. Étiologie :  

Il est difficile d’étudier l’étiologie de la dépression en raison du fait que pour des études utilisant 

des modèles animaux, il est compliqué de définir un état dépressif pour un rongeur. En effet, il 

s’agit d’une maladie psychiatrique, les réactions sont différentes entre un rongeur et un humain. 

Cependant, certains chercheurs ont pu dégager des symptômes s’apparentant à la depression 

humaine, qui ont permis de trouver des pistes intéressantes. 

La recherche a donc pu dégager plusieurs étiologies qu’on peut diviser en 3 facteurs : cognitifs, 

neuro-biologiques et génétiques. 
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A)  Facteurs cognitif : 

 

Il est connu que le traitement de l’information chez l’humain est propre à 

chacun, il peut être biaisé, prévisible, mais parfois illogique. Tout au long 

de la vie, de nombreux évènements peuvent se produire et, chez la plupart des individus, ne 

vont pas induire d’épisode dépressif. En revanche, chez certains, ces évènements vont 

déclencher une depression. Tout dépend en effet de comment l’évènement est interprété.  

C’est une théorie développée par Aaron Beck, psychiatre américain. 

 

Depuis longtemps, les preuves d’une altération du fonctionnement cognitif induisant la 

depression existent. Dans une méta-analyse récente, plus de 100 études ont confirmé des 

différences significatives de performance sur diverses tâches neuropsychologiques entre les cas 

déprimés et les témoins13. Pendant la rémission des symptômes, ces diminutions significatives 

subsistaient14 ; suggérant que les performances cognitives ne sont pas liées à l’humeur des 

patients mais bien pré-existantes et induisant cet état dépressif. 

L’origine de ce biais cognitif, amenant les personnes à avoir une vision plus négative et 

entrainant des difficultés à accepter les différents évènements de la vie, est aujourd’hui floue. 

Il existe des pistes qui ont émergé grâce au développement de l’imagerie médicale permettant 

des études par IRM. Suite à une étude15, des preuves significative de différences d’épaisseur 

corticale régionale entre les patients souffrant de dépression et les témoins ont été démontrée 

dans le cortex orbito-frontal, le cortex cingulaires antérieur et postérieur, l’insula et les lobes 

temporaux. Un volume plus petit de l’hippocampe a également été mesuré chez les patients 

atteint de depression par rapport aux témoins. Une piste serait donc que ces différences de 

volumes et épaisseurs influenceraient sur l’aspect cognitif des patients, entrainant par la suite 

ces épisodes dépressifs.  

Nous l’avons vu, ce biais cognitif va donc influencer le traitement de l’information, des 

évènements de la vie. Nous allons citer quelques-uns de ces évènements les plus recensés, 

agissant en synergie négative avec ce biais cognitif :  

- Le stress : 

Le stress est un anglicisme définissant un état réactionnel de l’organisme soumis à une 

agression extérieure brusque16. Plus de 80% des patients satisfaisant les critères de dépression 

ont vécu récemment un événement majeur de la vie ou un facteur de stress continu17.  
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- Evenement de la vie 

Parmi les évènements de la vie provoquant le plus de depression nous avons18 :  le décès d’un 

conjoint, divorce, séparation conjugale, peine de prison, décès d’un ami proche, blessure ou 

maladie, perte d’un emploi, et la retraite. Ces évènements agissant en synergie négative avec le 

biais cognitif vont donc potentiellement provoquer la dépression.  

 

Cependant, il est également possible de déclencher une dépression sans aucun evenement ou 

stress particulier. Ces cas ont fait pencher la recherche vers des théories neuro-biologiques que 

nous allons maintenant développer. 

 

B) Facteurs Neuro-biologiques 

 

Les théories neurobiologiques vont reposer sur le fait que l’humeur en général est régulé par 

l’activité cérébrale. Elles vont être au nombre de 3 :  

 

1. L’hypothèse neurotrophique :  

Cette hypothèse s’appuie sur un déficit en BDNF chez les patients atteints de depression19.  

Les BDNF sont des polypeptides appelés neurotrophines qui permettent la naissance, le 

développement, et la survie des neurones impliqués dans des circuits neuronaux clés liés à des 

fonctions cognitives et émotionnelles. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 On peut donc aisément déduire les conséquences d’un déficit en BDNF : une atrophie et une 

apoptose des neurones, une baisse de transmission sérotoninergique et ainsi une moindre 

résistance au stress. 

Néanmoins cette hypothèse est encore à ce jour en cours d’étude.  
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2.  L’hypothèse hypothalamo-hypophysaire  

Cette hypothèse-ci s’appuie sur le fait qu’un dysfonctionnement de l’axe hypothalamo-

hypophysaire surrénalien est observé chez les patients dépressifs. En effet, une hyperactivité de 

cet axe conduit à une surproduction d’hormones du stress, notamment la corticolibérine (CRH) 

et le cortisol. Il a ainsi été retrouvé chez les patients atteint de depression une augmentation des 

concentrations plasmatiques et urinaire de cortisol et CRH.  

 

Normalement, cette sécrétion de cortisol induit un rétrocontrôle négatif au niveau de 

l’hypothalamus (voir schéma), mais en cas de dépression, il y a l’hypothèse d’un 

dysfonctionnement de ce rétrocontrôle car le cortisol est élevé et n’est plus régulé, il ne va donc 

plus effectuer de rétro-contrôle négatif.  

Comme nous l’avons vu précédemment, le stress est un facteur provoquant la depression et, 

dans ce cas précis, le corps lui-même provoque ce stress. Ce dysfonctionnement pourrait donc 

être l’origine déclenchant une depression. 
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3. Hypothèse monoaminergique 

Enfin, nous avons cette hypothèse qui repose principalement sur les neurotransmetteurs. 

Elle se base sur le fait qu’une quantité insuffisante en certains neurotransmetteurs peuvent 

causer la dépression. Ces neurotransmetteurs sont : la dopamine, la sérotonine et la 

noradrénaline. Nous avons vu dans le premier chapitre que les neurotransmetteurs sont 

essentiels dans le passage de l’information entre neurones.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ces neurotransmetteurs-là sont impliqués dans 2 systèmes : 

• Le système noradrénergique :  ce système est impliqué dans tous les lobes. Il va secréter la 

noradrénaline dont nous avons décrit précédemment le rôle. Une dégradation va entrainer 

l’apparition de symptôme de la depression tel qu’une altération de l’attention, des problèmes 

de concentration, un ralentissement psychomoteur, de la fatigue ou encore de l’apathie. 

• Le système sérotoninergique : également impliqué dans tous les lobes. Il va secréter la 

sérotonine. Un mauvais fonctionnement de ce système va entrainer de l’anxiété, des troubles 

du sommeil, des compulsions, des obsessions, des troubles alimentaires et des troubles de 

l’humeur. 
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C) Facteurs génétiques :  

 

De nombreuses études ont démontré que des gènes de prédispositions pouvaient induire la 

depression. Une étude20 a démontré que le 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 de la depression. Ainsi, les porteurs de ce polymorphisme 

présentaient davantage de depression, symptômes dépressifs ou tendance suicidaire que les non 

porteurs en cas d’exposition à des évènements de vie stressant.  

 

V. Physiopathologie 

Nous allons maintenant nous pencher sur la physiopathologie de la depression. La depression 

n’est pas seulement une maladie psychiatrique, dans le sens où ses effets ne seront pas que 

psychologiques, il va y avoir un réel impact sur le corps du patient21 : 

 

Nous allons observer une augmentation de l’inflammation : le taux sanguin de cytokines pro-

inflammatoires va augmenter chez les patients atteints de depression dû à la réduction de la 

perméabilité de la barrière hémato-encéphalique favorisant leur infiltration. Cette inflammation 

va également augmenter l’activation des cellules microgliales. 

Dans l’hippocampe va être observé une diminution de la neurogénèse, qui est la naissance de 

nouveaux neurones. On va également avoir une altération du remodelage des synapses et de la 

transcription de certaines molécules. 

 

 

 

 

 

Mécanismes associés à la physiopathologie21 
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Nous observons également grâce à l’imagerie médicale une réduction du volume de certaines 

zone dans le cortex :  

- Orbito-frontal : traitement de l’émotion, modification comportementales et prise de 

décision 

- Préfrontal : attention, mémoire de travail, principalement une fonction cognitive 

- Cingulaire antérieur : intervenant dans l’attention et la motivation 

Nous avons également une réduction de 8 à 19% du volume de l’hippocampe22 :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Jouant un rôle dans la mémorisation et la régulation émotionnelle, son atteinte conduit à des 

difficultés de mémoire et hypersensibilité aux stimuli stressants. 

L’amygdale, qui a un rôle dans l’anxiété, est retrouvée en hyperactivité23.  
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VI. Clinique 

 

La depression étant une maladie, elle est définie par des symptômes permettant son diagnostic 

définis par la HAS24.  Ces critères sont basés sur la classification de référence de l’OMS qui est 

la CIM-10 (Classification Internationale des Maladies). 

La depression est appelée dans cette classification épisode dépressif majeur (ou caractérisé) et 

fait partie des troubles de l’humeur.  

 

A) Diagnostic :  

 

Nous pouvons diviser ce diagnostic en 3 catégories :  

Premièrement, l’épisode doit présenter une durée d’au moins 2 semaines.  

Ensuite, le patient doit également présenter au moins deux des trois symptômes suivants : 

- Humeur dépressive à un degrés nettement anormal pour le sujet, présente pratiquement 

toute la journée et presque tous les jours, dans une large mesure non influencée par les 

circonstances, et persistant pendant au moins 2 semaines 

- Diminution marquée de l’intérêt ou du plaisir pour des activités habituellement 

agréables 

- Réduction de l’énergie ou augmentation de la fatigabilité 

Enfin, il doit présenter au moins deux des symptômes suivants :  

- Perte de la confiance en soi ou de l’estime de soi 

- Sentiments injustifiés de culpabilité ou culpabilité excessive et inappropriée 

- Pensées récurrentes de mort ou idées suicidaires récurrentes, ou comportement 

suicidaire de n’importe quel type 

- Diminution de l’aptitude à penser ou à se concentrer (signalée par le sujet ou observées 

par les autres), se manifestant, par exemple, par une indécision ou des hésitations 

- Modification de l’activité psychomotrice, caractérisée par une agitation ou un 

ralentissement (signalés ou observés) 

- Perturbation du sommeil de n’importe quel type 

- Modification de l’appétit (diminution ou augmentation) avec variation pondérale 

correspondante 

Ce diagnostic peut se faire chez un médecin généraliste ou bien chez un psychiatre.  

 

B) Classification : 
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On va ensuite définir le niveau de sévérité, toujours selon la CIM-10 :  

- Depression légère : au moins 5 symptômes, mais les activité professionnelles, sociales 

sont entravées de façon minime 

- Depression modérée : les activités professionnelles et sociale sont ici entravée 

- Depression sévère sans caractéristique psychotique : au moins 8 symptômes, qui 

perturbent fortement les activités professionnelles, sociales 

- Depression sévère avec caractéristiques psychotique : on retrouve en plus des idées 

délirantes ou des hallucinations sévères  

 

C) Échelles d’évaluation : 

 

Afin d’aider au diagnostic, il existe des échelles d’évaluation permettant d’évaluer l’intensité 

de la symptomatologie. Nous allons citer les plus utilisées à ce jour :  

 

- L’inventaire de Beck, BDI (Voir annexe 1) :  crée en 1961, il va se pencher sur le 

traitement de l’information par le sujet. Le patient choisi parmi 4 affirmations celle qui 

correspond le mieux à son état actuel et nous permet d’évaluer la gravité de son état 

selon la note de 1 à 40, de normal à dépression extrême. 

- L’échelle CES-D de Radloff (Voir annexe 2) : crée en 1977, elle comprend 20 items et 

permet d’explorer certains signes cliniques comme l’humeur dépressive, la culpabilité, 

la perte d’appétit et insomnie. Le seuil de 17 chez les hommes et 23 chez les femmes 

permet de différencier les patients déprimés des non-déprimés. 

- QD2A ou questionnaire abrégé de depression de Pichot (Voir annexe 3) : crée en 1984 

il est composé de 13 phrases avec des vrai/faux. Chaque vrai compte pour un point, une 

note supérieure à 7 signifie une dépression. 
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D) Évolution de la maladie :  

 

Dans le cas de la depression, une guérison complète est possible. Elle va se caractériser par la 

disparition de tous les symptômes, un regain de productivité et un retour aux habitudes de vie 

pendant une durée suffisante (égale ou supérieure à 6 mois). Le médecin pourra décider soit 

l’arrêt du traitement, soit la poursuite de celui-ci en modulant la posologie à titre préventif.  

 

D’après la HAS, une réévaluation du patient est conseillée 4 à 8 semaines après le début des 

traitements25. Mais dans plus de 50% des cas, il y a un risque de récidive dans les 2 ans et ce 

taux augmente avec le nombre de rechutes. 

La rechute va être définie par une reprise de la depression dans les 2 à 9 mois suivant l’épisode 

alors qu’il y avait rémission. Les principaux facteurs vont être une mauvaise observance du 

traitement médicamenteux, le sexe (les femmes sont 22% à récidiver contre 13% chez les 

hommes), l’apparition d’un evenement de la vie va également jouer dans la réapparition d’une 

depression.  

 

Certains patients évolueront vers une depression résistante. Elle est définie par l’échec d’au 

moins 2 essais successif de traitement médicamenteux bien menés26. En France, on en compte 

150 00027 et le risque de mortalité dans ce cas-là est supérieur à 35%28. 

La prise en charge des rechutes et depression résistante selon la HAS va être à la fois 

médicamenteuse et de psychothérapie. 

 Coté médicamenteux, une réévaluation va être faite, qui va aboutir soit :  

- A l’augmentation des doses 

- A la substitution de l’antidepresseur par un autre 

- A l’association/chevauchement d’un antidepresseur supplémentaire 

Cette modification médicamenteuse va être réévaluée toutes les 2 semaines.  

De nouvelles séances de psychothérapies vont également être conseillées. On va également 

rechercher les causes de l’aggravation de la depression, par exemple l’addiction. En cas d’échec, 

médicamenteux et/ou de psychothérapie, l’hospitalisation du patient va être envisagée.  
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VII. Prise en charge actuelle  

 

La prise en charge d’une maladie psychiatrique est toujours délicate. L’objectif va être de 

réduire la durée de la maladie, de soulager la souffrance du patient et de réduire le risque de 

rechute. Nous allons ici présenter de façon non exhaustive certaines des méthodes utilisées :  

 

A) Traitement médicamenteux 

 

Les médicaments antidepresseurs appartiennent à la classe des psychotropes, leur cible d’action 

sera au niveau cérébral. En effet, leur but principal va être de lutter contre la diminution des 

neuromédiateurs. 

On va avoir donc 2 principales possibilités :  

- Bloquer les enzymes du catabolisme de ces neuromédiateurs : MAO (la monoamine 

oxydase) 

- Limiter leur recapture présynaptique  

 

Les anti-depresseurs sont ainsi répartis en 5 classes :  

- Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) 

- Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSN) 

- Les inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO), sélectifs ou non de la MAO-A 

- Les imipraminiques, tricycliques ou non 

- Les autres antidépresseurs (de mécanisme pharmacologique différent) 

 

1. Les inhibiteurs de la monoamine oxydase (IMAO)  

La monoamine oxydase est une enzyme active dans le métabolisme des neurotransmetteurs, 

elle permet leur inactivation en les désaminant et agit ainsi comme stabilisateur d’humeur.  

L’iproniazine, inhibiteur non sélectif de l’enzyme monoamine oxydase, est un des premiers 

antidepresseur. Il dérive de l’isionaside qui est un antituberculeur majeur.  

En se liant de manière non-selective et irréversible à la MAO, il va également, en plus de son 

effet antidepresseur, entrainer de nombreux effets indésirables. Pour essayer de palier et ces 

effets indésirables, il a été développé le Moclobémide, qui va avoir un effet sélectif et agir 

seulement sur la MAO-A qui est spécifiquement responsable du métabolisme de la dopamine, 

neuroadrénaline et sérotonine. 
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Cependant cette classe de médicament reste en deuxième intention du fait de leurs nombreuses 

interactions médicamenteuses et de leurs effets indésirables.  

 

2. Les inhibiteurs de la recapture des monoamines 

Ici, nous avons les ISRS (inhibiteurs selectifs de la recapture de la sérotonine), les IRSN 

(Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et noradrénaline) et les imipraminiques.  

 

Avec les ISRS nous allons avoir une inhibition des transporteurs qui sont chargés de recapturer 

les neurotransmetteurs, ici la sérotonine. C’est la classe la plus prescrite. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nous pouvons citer parmi les médicaments de cette classe :  
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Nous avons également les IRSN qui ne seront pas sélectifs, ils vont inhiber à la fois la 

noradrénaline et la sérotonine, dans cette classe nous avons : 

 

 

 

Ensuite nous avons les imipraminiques, triycliques ou non : ils vont inhiber en majorité la 

recapture du système noradrénergique et sérotoninergique. Leur profil de tolérance est moins 

bon dû à un effet cardiovasculaire et une activité anticholinergique (sécheresse bucale) et 

histaminique.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 40 

3. Les autres antidépresseurs (de mécanisme pharmacologique différent) 

 

Nous pouvons citer les antagonistes 5HT2C. Les neurones sérotoninergiques envoient la 

sérotonine dans les aires qui sont prête à la recevoir. Cette libération va dépendre des systèmes 

noradrénergiques et dopaminergiques. Ils vont être réprimés par les neurones GABAerniques 

qui ont au niveau de leur pores synaptiques des récepteurs 5HT2C, qui, lorsqu’ils sont activés, 

vont donc inhiber la transmission dopaminergique et noradrénergiques. L’inhibition de ce 

récepteur va donc potentialiser ces transmissions.  

Nous avons dans cette catégorie la Mirtazapine et la Miansérine : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4. Processus adaptatif  

Les effets antidepresseurs ne vont pas être immédiats, pourquoi ? Lorsqu’on administre un 

antidepresseur, on va avoir pour objectif d’augmenter les concentrations extracellulaires des 

neurotransmetteurs. Au niveau des corps neuronaux, nous allons effectivement avoir une 

augmentation. Cependant, nous allons retrouver des auto-recepteurs responsables de rétro-

contrôles négatifs. Ces auto-recepteurs vont inhiber la genèse de potentiel d’action empêchant 

l’augmentation de neurotransmetteurs au niveau synaptique. 

Cependant, à force d’être stimulés par la prise d’antidepresseurs, ce récepteur va être 

désensibilisé et nous allons bien avoir une augmentation synaptique de la concentration des 

neurotransmetteurs : c’est le processus adaptatif 

Ce processus s’applique pour l’augmentation en noradrénaline, sérotonine ainsi que pour la 

dopamine. 

C’est un point important à aborder avec le patient et les proches, l’effet ne sera pas immédiat et 

va nécessiter quelques semaines avant d’obtenir un résultat. 
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5. Effets indésirables des antidépresseurs :  

 

Nous allons citer les E.I communs, nous avons tout d’abord la levée de l’inhibition 

psychomotrice. L’inhibition psychomotrice est l’état dans lequel va se trouver le patient 

dépressif, c’est un état présent chez 90% des patients. Le patient est en bradykinésie, 

hypomimie et bradyphémie (ralentissement du flux verbal). Tout effort devient vite épuisant et 

on retrouve également une diminution de l’activité intellectuelle. Lors de la première semaine 

de traitement, cet état disparait, le patient retrouvant la « force » d’utiliser son corps, il y a un 

risque accru de passage à l’acte suicidaire. La surveillance est donc accrue les premières 

semaines. 

Une inversion de l’humeur avec apparition d’épisodes maniaques est également possible. 

Nous avons vu que certains antidepresseurs peuvent favoriser des syndromes sérotoninergiques 

(nausées, diarrhée, vomissements, sécheresse bucale etc..).  

Enfin nous avons également des risques de somnolence et de prise de poids. 
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6. Schéma thérapeutique  

Entre ces différentes classes, aucune différence d’efficacité n’a été démontrée. Le choix de 

prescription d’une classe à une autre se fera en fonction du moins toxique, de sa tolérance, des 

interactions médicamenteuses si le patient est polymédiqué, et du plan de prise qui sera le plus 

adapté. Il se fera également selon la classification de sa dépression : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Arbre à choix, HAS 

Les antidepresseurs de première intention sont les ISRS et IRSN, à l’inverse, les IMAO sont 

des antidepresseurs de dernière intention en raison de leurs effets indésirables et de leurs 

nombreuses interactions médicamenteuses.24 

La réponse aux antidepresseurs va s’évaluer sur une période de 4 à 6 semaines. Deux 

consultations en début de traitement (une fois par semaine pour les deux premières semaines) 

est conseillé afin d’évaluer l’efficacité et rechercher tout comportement suicidaire ou effets 

indésirable. En effet les effets indésirables peuvent apparaitre avant les effets bénéfiques, il est 

donc nécessaire de surveiller étroitement le patient et également de conseiller à son entourage 

de faire de même. 

Il est important de noter qu’un effet placebo est possible pour les dépressions légères à 

modérées, l’efficacité des antidépresseurs n’est officiellement démontré que dans les épisodes 

dépressifs sévères et très sévères29 .  

Le traitement médicamenteux est généralement associé à une psychothérapie.  
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B) Psychothérapie 

 

Une psychothérapie est une série de séances encadrées par un psychologue. Les séances seront 

des thérapies verbales. Ce type de traitement est en général mieux accepté du patient, il parait 

en effet logique de s’asseoir et discuter pour découvrir d’où viennent ses émotions et l’origine 

possible de la dépression. Ces séances prennent du temps et exigent un engagement total ainsi 

qu’une relation de confiance entre le patient et le professionnel. 

 

Il existe plusieurs types de psychothérapies18, pour en citer quelques-unes utilisées en cas de 

dépression, nous avons : 

-  La thérapie cognitive : qui va essayer de remettre en cause le mode de pensée négatif 

- La thérapie cognitivo-comportementale : qui va insister sur l’hygiène de vie et le 

quotidien 

- La thérapie analytique : qui va reposer sur l’analyse des évènements passés 

- La thérapie interpersonnelle qui va étudier la relation avec les autres.  

 

La psychothérapie peut être à court terme, c’est-à-dire 4 à 20 séances étalées sur moins de 6 

mois, d’environ une heure. Elles peuvent également être dites à long terme composées 50 

séances hebdomadaires.  

Le choix de l’intervention psychothérapeutique va être choisie selon30 :  

- Le fonctionnement psychique et les préférences éventuelles du patient 

- La présence de facteurs de stress psychosociaux significatifs et des difficultés 

interpersonnelles du patient 

- Les réponses antérieures positives à un type spécifique de psychothérapie  

- La disponibilité et les compétences du clinicien dans les approches spécifiques 

psychothérapeutiques  

- Les possibilités de prise en charge financières.  

Il est recommandé d’évaluer régulièrement l’adhésion et la réponse à la psychothérapie. 
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C) Alternatives  

 

En dehors des traitements médicamenteux, et des psychothérapies, il existe d’autres alternatives, 

plus ou moins efficaces. Nous allons nous contenter d’en citer qu’une : la Thérapie 

Electroconvulsive (TEC). C’est l’un des traitements les plus controversés mais qui a démontré 

une efficacité non négligeable.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

La cible en revanche est limitée, cette thérapie sera proposé 18 : 

- Quand le patient ne réagit ni aux antidépresseurs ni à la psychothérapie 

- Pour les patients souffrant de maladies les empêchant de prendre des antidépresseurs 

- Lorsque la depression est si intense qu’elle met leur vie en danger 

Une séance de TEC se déroule sous anesthésie, grâce à des électrodes placés sur le cuir chevelu 

un faible courant électrique est diffusé au travers du cerveau. Le courant utilisé représente 1/10 

de l’intensité du courant servant à la réanimation cardiaque. Certains patients se plaignent d’une 

mémoire embrouillée ou d’une légère confusion à la suite de l’intervention.  

L’efficacité de la TEC est immédiate, la plupart des patients se sentent mieux après deux 

semaines de thérapie. En général, la thérapie comprend 6 à 10 traitements répartis sur quelques 

semaines (2 à 3 séances par semaine). Son mécanisme d’action n’a pas été élucidé, quelques 

hypothèses31 suggèrent que l’efficacité serai dû à une modification du fonctionnement 
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synaptique de certaines monoamines, qui serait à l’origine de réactions biologiques conduisant 

à des effets thérapeutiques similaire aux antidepresseurs. 

VIII. Les différents acteurs impliqués dans la prise en charge de la depression  

 

La prise en charge de la depression est pluridisciplinaire, elle va concerner plusieurs acteurs qui 

doivent se consulter suite aux recommandations de la HAS32, nous allons passer en revue 

quelques un de ces acteurs :  

 

A) Le médecin généraliste  

 

Aussi appelé médecin de famille, il a une place importante. 67% des médecins généraliste 

déclarent avoir chaque semaine pris en charge au moins un patient souffrant de depression33.  

C’est souvent le professionnel de santé le plus proche du patient : celui vers lequel, soit il va 

être plus facile de se confier dû aux nombreuses années de consultations, soit qui va être à même 

de détecter un changement de comportement ou physique chez son patient. Il pourra suite à une 

discussion, lui proposer un premier traitement et/ou le diriger vers un professionnel en 

psychiatrie, ou un psychologue.  

 

B) Professionnels spécialisés psychiatrie et santé mentale  

 

Ces acteurs vont prendre en charge de manière plus spécifique les patients, ils sont formés et 

ont une meilleure connaissance de la depression. Ils vont pouvoir mettre en place soit des 

psychothérapies, ou des traitements plus adaptés selon le patient.  

 

C) Acteurs de proximité 

 

Nous avons ici les acteurs qui indirectement vont pouvoir détecter un début de depression chez 

un patient, ou bien chez qui le patient va se confier spontanément. Par exemple, le pharmacien 

d’officine est un acteur de proximité, que ce soit pour le diagnostic éventuel (en discutant avec 

son patient et remarquant un changement ou par la confession de celui-ci), ou en renforçant 

l’adhésion thérapeutique lorsqu’il vient prendre son traitement pour la première fois, 

simplement en étant à l’écoute d’éventuels effets indésirables, ou encore en lui apportant des 

conseils hygiéno-diététiques sur la prise en charge de sa maladie. 
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D) La famille et les proches  

 

Ils ont une place centrale dans la prise en charge de cette maladie. Ils peuvent être à l’écoute, 

surveiller d’éventuels effets indésirables, surveiller également toute tentative suicidaire et 

prévenir les professionnels de santé en cas de changement radical.  Ils peuvent également être 

à l’origine d’une première consultation du patient, ou en cas de tentative de suicide, d’un 

internement en établissement de santé. Il est important qu’ils soient pris en compte dans la prise 

en charge globale du patient. 

 

E) Associations et groupes d’entraide 

 

Il est important pour le patient de savoir qu’il n’est pas seul dans sa maladie et il existe de 

nombreuses associations vers lesquelles il peut se tourner afin de rencontrer d’autres patients 

atteint de depression, ou bien de discuter avec des personnes ayant pu sortir de la maladie. Nous 

avons pour ne citer les plus connues :  

- Association France Depression, crée en 1992, elle organise chaque année la journée 

européenne de lutte contre la depression, ainsi que des groupes de paroles, conférences 

et a une permanence téléphonique 

- SOS Depression : cette association offre 6 jours sur 7 une ligne téléphonique d’écoute 

par des professionnels de façon anonyme  

- Suicide écoute : une ligne téléphonique pour les personnes confrontées au suicide 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 47 

 

 

 

 

 

 

 

La dépression reste une pathologie complexe, nous avons pu voir sa physiopathologie, son 

diagnostic ainsi que les prises en charges possibles. Néanmoins, qu’en est-il de l’efficacité de 

cette prise en charge ?  

Dans une méta-analyse récente34 il a été démontré que certains antidepresseurs n’avaient pas 

d’effet clinique pour la depression modérée et sévère en comparaison avec un placebo.   

Nous avons 50%35 des patients qui arrêtent leur traitement pendant leur premier mois, c’est un 

chiffre élevé sachant l’importance de l’observance pour ce type de traitement. Les principales 

raisons sont la non-efficacité et les effets indésirables. 

Parmi les effets indésirables les plus courants on peut citer le syndrome de sevrage, le gain de 

poids, des nausées et vomissements, la constipation, la bouche sèche et des dysfonctions 

erectiles36. Nous avons aussi des patients non réceptifs à la psychothérapie et qui décident de 

ne pas venir aux séances.  

Tout ceci explique que beaucoup se retournent donc vers d’autres alternatives. Il en existe 

plusieurs que ce soit la phytothérapie, la méditation ou les compléments alimentaires. Ces 

dernières années une autre alternative se développe et s’enrichit de preuves scientifiques, il 

s’agit de la pratique d’une activité sportive. Nous allons étudier les dernières recherches à ce 

sujet, afin de dégager quelles seraient les avantages pour un patient atteint de depression de 

pratiquer une activité sportive. 
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Partie 3 : Pratique sportive et 

bénéfice 
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L’activité physique se définit comme tout mouvement corporel, produit par la contraction des 

muscles squelettiques, qui entraine une augmentation de la dépense énergétique par rapport à 

la dépense de repos (OMS) 

L’activité sportive est un sous-ensemble de l’activité physique, celle-ci est codifiée et 

réglementée et qui recherche le rendement, la performance et la progression. 

Le sport est connu pour ses nombreux bienfaits physiques avec la diminution du risque 

développer certaines maladies (cardiovasculaires, diabète, cancer etc..), mais également pour 

ses vertus pour la santé mentale.  

Nous allons tout d’abord passer en revue les principaux changements bénéfiques provoqués par 

la pratique régulière d’une activité physique. 

 

I. Les bienfaits d’une pratique sportive pour la santé mental 

 

Le sport et ses vertus pour la santé mentale sont reconnus dans la littérature scientifique. Nous 

allons voir les différents points concernés. 

 

A) Anxiété  

 

L’anxiété est définie comme une crainte dont la cause est difficile à identifier. Elle va se 

manifester de différentes manières : angoisse, peur, nervosité, difficulté à ses concentrer, 

irritabilité. Il y a également des symptômes physique : palpitations cardiaques, tension 

musculaire, sensation d’étouffement, sueurs, bouffées de chaleur, sensation de boule dans la 

gorge ou estomac, insomnies etc37.  Nous pouvons tous l’experimenter, et il existe de nombreux 

moyens de la contrer. Parmi ces moyens : l’exercice physique. En effet, il a été prouvé que la 

pratique d’un exercice physique régulier peut réduire de 20% les symptômes de l’anxiété38.  

 

B) Les effets hormonaux 

 

La pratique régulière d’une pratique sportive va être bénéfique à la fois pour le corps et l’esprit. 

Une foule de réactions biologiques et chimiques vont être déclenchées, plusieurs hormones vont 

être secrétées et diffusées dans l’organisme. Ces hormones vont chacune avoir une fonction 

spécifique, et leur sécrétion va dépendre de plusieurs facteurs :  
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- Caractéristiques de l’effort : le type, l’intensité ou encore la durée 

- Caractéristiques individuelles : âge, le sexe, le statut nutritionnel etc.. 

Les hormones vont permettre en général soit d’augmenter la capacité de l’effort physique, 

d’apporter un plaisir addictif ou encore de permettre une meilleure récupération.  

Nous allons développer quelques-unes des hormones les plus retrouvées dans la littérature : 

 

- Les endorphines  

Définies comme hormones du bien-être, elles vont avoir un effet anti-stress et antidouleur qui 

va permettre de durer dans l’effort. Elles sont secrétées en général après au moins 30 minutes 

d’effort39, et restent plusieurs heures après l’arrêt de l’effort.  

 

- La dopamine 

Cette hormone va jouer sur la sensation de fatigue en la diminuant, en augmentant l’humeur et 

également en entrainant un effet addictif.  

 

- L’adrénaline et noradrénaline 

Ces hormones vont permettre d’augmenter l’effort et la puissance, c’est l’hormone du stress. 

Elles vont également déstocker les lipides, et permettent la diminution du poids 

 

- La sérotonine 

Elle va augmenter l’énergie, et réguler le sommeil. Elle va également avoir, avec la dopamine 

et les endorphines, un effet euphorisant. 

 

Pour produire en quantité ces hormones, les activités sportives aérobies, c’est-à-dire à 

métabolisme consommant de l’oxygène, sont à privilégier. En effet, il faut que l’effort dure 

plusieurs dizaines de minutes pour permettre à l’organisme de secréter les hormones. Un effet 

anaérobie n’est possible que pendant quelques minutes, délai trop court pour permettre de 

secréter ces hormones en quantité suffisante.   

 

Nous avons vu que ces hormones-là, avaient également un effet sur l’humeur des sportifs, nous 

pouvons donc corréler cette pratique à la depression, où l’on détecte une carence en ces 

hormones.  
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C) Effet préventif du sport sur la depression  

 

De nombreuses études ont démontré l’effet préventif d’une activité sportive sur la depression. 

En effet, au Japon, une étude a démontré que les personnes ayant une activité sportive réduite 

avaient plus de chance de tomber dans la depression.  

Cet effet préventif a lieu peu importe l’âge, on retrouve une réduction du risque de depression 

de40 : 

- 10% chez les enfants et adolescent 

- 12% chez les adultes 

- 21% chez les personnes agés 

 

On le retrouve aussi peu importe le pays d’origine, on a une diminution de :  

- 24% en Asie 

- 17% en Europe 

- 14% en amérique du nord 

- 35% en Océanie 

 

Une étude sur 25 articles41 a démontré que la pratique régulière d’une activité physique 

diminuait le risque de depression, même s’il s’agissait de légère activité (ex : moins de 150min 

par semaine) 

 

Mais quelle est la relation entre la pratique d’une activité physique et la depression ? Quels sont 

les effets physiologiques qui permettent de diminuer les symptômes de la depression ? 
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II. Sport et depression 

 

C’est il y a plus d’un siècle que les premières études sur la possible corrélation entre 

l’amélioration de l’humeur et donc de la depression et le sport ont commencés. Les Dr.Franz et 

Hamilton ont, en 1905, menés des travaux42 basés sur l’étude de l’humeur après deux heures 

d’exercice chez des patients atteints de depression modéré. Ils ont en effet pu démontrer que 

l’humeur des patients était moins basse les jours où ils pratiquaient leur activité sportive.  

Après ces premières découvertes, de nombreuses études ont vu le jour et les scientifiques se 

sont penché sur la question de cette prise en charge alternative. Peut-elle être complémentaire 

aux différentes prises en charges actuelles ? Est-il possible de se passer du traitement 

médicamenteux au profit d’une activité sportive ? Et enfin, quelle est la pratique sportive idéale 

pour ces patients atteint de depression ?  

C’est ici ce que nous allons tenter de définir. 

 

A) État de l’art 

 

Nous avons vu que les premiers à réaliser des travaux cherchant à définir la corrélation positive 

entre la pratique d’une activité sportive et la depression étaient ceux de Dr.Franz et Hamilton, 

mais beaucoup ont suivi. 

Nous allons d’abord citer les études cherchant à prouver une corrélation positive avec la 

pratique d’une activité sportive. 

 

1. L’impact d’une activité sportive sur le patient dépressif 

 

Dans une méta-analyse de Josefsson et al43 de 2012 sont étudiés plusieurs articles en 

commençant par ceux datés entre 1990 et 2011.  

Les auteurs ont tous mesuré l’effet du sport sur les patients dépressifs à partir d’une échelle où 

ceux-ci s’autoévaluaient. Cette méthode est critiquée par l’équipe de Josefsson car une 

interview clinique est plus précise en termes de preuve scientifique.  

La taille de l’effet a été mesuré avec le coefficient d (Cohen) et g (Hedge) pour les échantillons 

plus petits : plus l’effet est important, plus le coefficient est négatif. 
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Il a été mesuré d entre -0,40 et -1,39 (voir tableau ci-dessous), ce qui veux dire que toutes les 

études trouvaient un effet modéré à élevé du sport sur la depression. En revanche, l’écart entre 

le minimum trouvé dans une étude et le maximum trouvé dans l’autre est important, c’est un 

point que Josefsson relève également.  

 

La raison est la méthodologie. Dans toutes ces études, des problèmes ont été relevés, notamment 

sur le fait que les essais n’étaient pas randomisés, que les échantillons étaient de taille bien trop 

variable, et qu’ils n’étaient pas tous comparé à un contrôle. 

 

C’est pour cela que l’équipe de Josefsson décide d’effectuer un tri sur les études post-2011. 

Dans les études suivantes, nous n’avons que des essais randomisés, avec des échantillons 

comparés soit à une absence de traitement, soit à un placebo ou à un traitement usuel. 

L’effet du sport est mesuré par un entretient avec un médecin, et non à une auto-évaluation.  

 

Les exercices étaient de type aérobie, qui est une activité physique qui stimule la fonction 

cardiorespiratoire et au cours duquel la majeure partie de l’énergie est produite par l’oxydation 

des substrats énergétiques dans les muscles.  

Une session durait en moyenne 36,4 minutes sur une durée de 9,4 semaines en moyenne. 

L’adhérence était de 81,3%. 

Sur les 15 articles étudiés, il y a une moyenne de d = -0,77, ce qui correspond à un effet 

important. 

 

L’article de Josefsson conclut sur le fait qu’effectivement le sport présente un effet positif 

significatif sur les patients atteint de depression et qu’il peut donc être recommandé pour la 

prise en charge de cette pathologie.  

Cependant il reste encore à savoir par quels mécanismes cet effet ce produit. 

Article Valeur de d Effet 

North et al 1990 -0,53 Moyen 

Lawlor et Hopker 2001 -1,1 Important 

Stathopoulou et al 2006 -1,39 Important 

Mead et al 2009 -0,82 Important 

Krogh et al 2011 -0,40 Moyen 
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B) Mécanismes d’action du sport sur les patients 

 

1. Effet sur l’axe hypothalamo-hypophysaire 

 

Nous avons vu précédemment que le stress était une cause déclenchante et omniprésente tout 

au long de la période de depression. Ce stress aboutit à une élévation chronique de 

glucocorticoides (cortisol notamment), ce qui détruit les récepteurs aux glucocorticoides dans 

l’hippocampe empêchant l’inactivation de l’axe hypothalamo-hypophyso-cortico-surénalien  

(voir schéma ci-joint). Nous sommes dans un cercle vicieux où le stress ne fait qu’augmenter. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’exercice physique s’oppose à la destruction de ces récepteurs aux glucocorticoides44 en 

réduisant l’affinité de la cortisol sans altérer l’expression des recepteurs45. Il a été également 
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démontré que le niveau de POMC (un précurseur de la synthèse d’ACTH) et de 

glucocorticoides dans le sang augmente, sans aucun changement l’efficacité des récepteurs.   

2. Effets sur les neurones 

 

La neurogénèse et le bon fonctionnement des neurones dépendent de facteurs de croissance.  

 

Le plus connus et un des plus important est le BDNF (Brain 

Derived Neurotrophic Factor), protéine ayant un rôle clé dans 

la gestion des émotions, des fonctions cognitives e t de la 

neurogénèse.  

 

 

 

Il a été démontré que chez les patients atteints de depression, le taux de BDNF circulant était 

plus bas que chez des personnes saines46. Il a également été démontré une corrélation entre 

l’augmentation des symptômes dépressifs notamment sur l’humeur47 et le taux de BDNF : plus 

celui-ci était bas, plus les symptômes étaient importants.  

Nous avons vu que les glucocorticoides sont plus élevés chez les patients dépressifs, ceux-ci 

ont un impact négatif sur la production de BDNF, conduisant également à une neurogénèse plus 

lente48. Le BDNF a donc un rôle clé dans la gestion de cette pathologie, il est donc intéressant 

de se pencher sur sa synthèse, et sur ce qui pourrai favoriser son augmentation dans le plasma. 

 

Lors de la conception des antidepresseurs c’est un effet qui a été recherché, et il a été démontré 

que leur administration augmente le taux de BDNF dans l’hippocampe et le cortex cérébral : là 

où sa concentration est habituellement la plus élevé49. 

Est-ce que la pratique d’un sport permet également d’augmenter ce taux de BDNF ? 

Il a été démontré que la pratique d’un sport aérobie conduit à l’augmentation dans le muscle de 

protéines activatrice du BDNF (PGC-1alpha)50, celles-ci régulent son expression de façon 

positive. L’activité sportive permet également la neurogénèse grâce au BDNF51.  

Nous savons déjà que l’activité sportive permet l’augmentation de certains neurotransmetteurs 

(glutamate, GABA, sérotonine, dopamine, noradrénaline), il a été prouvé que ces 

neurotransmetteurs permettent d’augmenter l’expression des gènes de BDNF dans plusieurs 

régions différentes du cerveau52.  
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Nous avons aussi vu précédemment que l’activité sportive joue un rôle dans la bonne régulation 

de l’axe hypothalamo-hypophysaire, cette régulation positive permet également de prévenir 

l’atrophie de l’hippocampe que l’on peut observer chez les patients atteint de depression, 

sachant que l’hippocampe est un des lieux de synthèse du BDNF on peut en déduire que 

l’activité sportive est favorable à sa synthèse. Une étude plus récente a montré que la pratique 

sportive sur du long terme (5x par semaine pendant 4 semaines) a augmenté la synthèse de 

BDNF et sa libération dans le sang53. 

 

Le sport est donc un élément central positif dans la synthèse et production de BDNF, ce qui est 

très bénéfique pour un patient atteint de depression dont le BDNF est déficitaire. 

 

3. Effet sur la perception de soi 

 

En dehors des effets neurochimiques, la pratique d’une activité sportive a également un effet 

sur la perception des patients d’eux-mêmes. Une étude britannique54 a démontré qu’après 

seulement une semaine sur un plan de 8 semaines d’effort physique chez des patients dépressifs, 

ceux-ci ont exprimé une diminution de l’affectivité négative, une augmentation de l’affectivité 

positive et un sentiment d’auto-efficacité. C’est-à-dire que ces patients ont augmenté leur 

croyance en leur capacité à produire une tache ; ce qui dans la depression est un indicateur 

important, étant donné que dans la symptomatologie nous retrouvons le fait qu’une baisse de 

motivation dissuade les patients d’effectuer certaines tâches et ils présentent un manque de 

confiance en eux.  

 

4. Effet social 

 

Nous retrouvons également un effet social positif : permettre aux patients de faire partie d’une 

communauté, en rejoignant une équipe ou un club, développent un sentiment d’appartenance 

qui rejoint l’augmentation de l’affectivité positive. En effet, un patient dépressif aura tendance 

à s’isoler, or fréquenter une salle de sport, ou rejoindre un club lui permettra de se socialiser 

avec d’autres personnes ayant un objectif commun. 
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Nous avons donc vu les nombreux effets qui découlent de l’activité sportive chez un patient 

atteint de depression. La pratique va permettre un effet positif sur la production d’hormones, 

de neuro-transmetteurs et facteurs de croissance. On va également retrouver un effet positif 

dans le domaine de la sociabilité du patient et la perception de soi. Il est maintenant intéressant 

de préciser, quel sport, quel programme en particulier permet d’atteindre ces résultats ? 

 

C) Programme sportif 

 

1. Aérobie ou anaérobie ? 

 

Les différentes activités physiques sont classées en deux catégories selon des paramètres 

d’effort : aérobie et anaérobie. 

Les sports aérobies sont des exercices d’endurance définis par un effort modéré qui est 

maintenu pendant un laps de temps relativement long (plus de 30min). Ils utilisent la filière dite 

aérobie, avec une intensité en dessous de la VMA (vitesse maximale aérobie), de la PMA 

(puissance maximale anaérobie) ou de la VO2max. Les principaux substrats sont le glucose, les 

lipides et les acides aminés.  

 

Nous avons également la voie anaérobie, qui sont des exercices de résistance définis par un 

effort plus court, effectué au seuil anaérobie, c’est-à-dire à la VMA, la PMA ou la VO2max et 

qui utilise la filière anaérobie lactique ou alactique dans de plus rares cas. Il correspond en 

général à 80-90% de la FCMax ou de la charge maximale.  

 

La principale différence va donc être le temps d’effort et l’utilisation d’oxygène. 

Il est évident qu’étant donné la symptomatologie des patients dépressifs un effort moindre va 

être privilégié. Un patient en depression, apathique, avec moins d’énergie qu’une personne 

saine, n’ayant pas forcément envie d’un effort intense, ne va pas se tourner vers une activité 

sportive qui lui demanderai autant d’efforts.  

 

C’est une des raisons qui explique que la plupart des études à ce sujet se sont tournés vers des 

activités sportives aérobiques. Parmi celles-ci on peut citer43 : la course à pied, la danse, le vélo, 

renforcement musculaire, et la marche rapide. 

 

 

http://www.rapport-gratuit.com/
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2. A quelle fréquence ? 

 

Nous avons ci-dessous un tableau regroupant différentes études et programmes sportifs ayant 

fait leurs preuves concernant l’amélioration de la symptomatologie et de l’état général de 

patients atteints de depression : 

 

 

 

Si l’on calcule une moyenne des études précédemment étudiée nous obtenons une fréquence de 

3 séances par semaine, chacune durant entre 40 et 60 minutes.  

 

Cependant, il est évident qu’un programme sportif dans ce cas précis sera patient-dépendant. 

Certains auront plus de facilité que d’autres, plusieurs facteurs entreront en compte dont : le 

niveau de depression, l’entourage, l’accessibilité, la motivation ou encore l’état physique du 

patient.  

 

Nous savons donc qu’il existe de nombreux bienfaits à une activité sportive chez nos patients, 

que ce soit neurochimique ou social. Nous allons maintenant nous intéresser sur l’application 

que nous pourrions faire de ces informations dans nos officines, auprès des patients.  
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Partie III : En pratique 
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Les effets d’une activité sportive sur les patients dépressif sont donc indéniables. Avec plus de 

9 millions de patients qui ont vécu ou vivront une depression d’après Santé Publique France, il 

est intéressant d’ajouter au parcours thérapeutique du patient cette option qu’est le sport. Mais 

par quels moyens ? 

Tout d’abord, il faut s’intéresser au parcours classique d’un patient atteint de depression : il y 

aura au moins un passage chez son généraliste ou bien un spécialiste (psychologue ou 

psychiatre) et un passage en pharmacie pour son traitement médicamenteux. Ce sont différents 

lieux où l’on peut introduire l’idée de commencer une activité sportive. Nous allons donc 

maintenant voir les différentes étapes de son parcours de soin et ce qui a été mis en place pour 

introduire l’activité physique, dont la prescription. 

 

I. Prescription d’acivité physique 

A) Mise en place en France 

 

Les bienfaits de l’activité physique sur la santé des patients en général sont connus et validés 

par de nombreuses études. En 2014, l’OMS recommande de promouvoir et renforcer les 

programmes d’activité physique chez tous les États membres. En France, l’étude Esteban55 de 

Santé publique France rapporte que seuls 53% des femmes et 70% des hommes atteignaient les 

recommandations de l’OMS en matière d’activité physique. 1 adulte sur 5 avait un niveau de 

sédentarité élevé et un niveau d’activité physique bas inférieur aux recommandations pour la 

santé.  

Ainsi, par la loi du 26 janvier 2016 de modernisation de notre système de santé, la France 

développe une politique de promotion sur ordonnance de l’activité physique et l’article L.144 

dit que : « dans le cadre du parcours de soins des patients atteints d’une affection de longue 

durée, le médecin traitant peut prescrire une activité physique adaptée à la pathologie, aux 

capacités physiques et au risque médical du patient ».  

Un décret quelques mois plus tard (decembre 2016) vient décrire que le but est de permettre au 

patient d’adopter un mode de vie physiquement actif sur une base régulière afin de réduire les 

facteurs de risque et les limitations fonctionnelles liés à l’ALD dont il est atteint.  

Enfin, une instruction interministérielle de mars 2017 vient préciser les conditions de 

dispensation aux patients. Elle précise les critères d’évaluation, une classification des patients 

en 4 « phénotypes fonctionnels » ainsi qu’un formulaire de prescription.  

Le but étant de permettre au médecin d’accompagner son patient vers un mode de vie 

physiquement actif et moins sédentaire.  
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L’arbre décisionnel définit par la HAS est le suivant :  

 

 

 

Nous avons donc plusieurs étapes bien définies. Cependant, il s’agit d’un arbre décisionnel 

général, nous allons nous pencher dans le cas de patients atteint de depression. 

 

B) Cas de la prescription d’activité sportive chez le patient atteint de depression  

 

Le patient atteint de depression, comme nous l’avons vu précédemment, a un comportement 

passif, il est moins actif et par conséquent a une activité physique réduite voire nulle. Nous 

avons également vu quels sont les effets bénéfiques d’une activité physique sur ces patients, il 

est donc logique qu’ils soient concernés dans le cas de prescription.  

Dans le guide d’organisation du parcours de soin pour le patient depressif56 , la HAS définit les 

conditions ainsi que les prescriptions possibles.  
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1. Pré-requis : la consultation médicale 

 

Une évaluation médicale minimale avec une estimation du niveau de risque cardio-vasculaire 

est préconisée chez ces patients compte tenu de l’association fréquente entre maladies 

chroniques et depression. Cette évaluation va également permettre d’estimer l’intensité de 

l’activité physique envisagée et le niveau habituel du patient (grâce au questionnaire de Marshal, 

voir annexe 4), ces données sont importantes car elles conditionnent les risques d’évènements 

cardio-vasculaire graves ainsi que les blessures. 

L’état de motivation du patient est également évalué, en effet, il est essentiel d’obtenir 

l’adhésion du patient afin d’obtenir des résultats.  

La consultation va durer une trentaine de minutes et va commencer avec un interrogatoire sur 

l’historique médical et les habitudes de vies du patient, puis avec un examen physique complet. 

 

Les patients sous antidépresseurs tricyliques doivent passer un ECG de repos en raison du 

risque d’allongement de l’espace QT. Il faut également prendre en compte les risques 

d’hypotension orthostatiques selon le traitement qu’il prend.  

 

Si le patient a un niveau de risque cardiovasculaire élevé ou très élevé à l’issue de l’évaluation 

médicale, l’épreuve d’effort est recommandée. Ça consiste en un enregistrement continu de 

l’ECG, de la fréquence cardiaque et de la pression artérielle, un recueil de l’effort de perçu, des 

signes et symptômes subjectifs (dyspnée, douleurs etc) ressentis par le patient pendant un 

exercice soutenu. Il peut s’effectuer sur un vélo spécifique ou un tapis roulant. Il va se dérouler 

en milieu hospitalier ou une clinique et elle est supervisée par un cardiologue57.   
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2. La prescription  

 

Le programme initial doit comporter des activités en endurance et en renforcement musculaire 

avec minimum 3 séances par semaine, sur une durée minimale de 3 mois. 

 

Voici des exemples proposés par la HAS :  

 

 

 

L’ordonnance doit comporter56 : 

 

- Des conseils sur l’augmentation de l’activité physique de la vie quotidienne 

- Des conseils sur la réduction du temps passé à des comportements sédentaires 

- Le programme de l’activité physique avec une activité sportive de loisir choisie avec le 

patient, et si besoin les coordonnées du club sportif de proximité 

- Le type de professionnel requis pour superviser l’activité physique 

- Un certificat médical d’absence de contre-indication à l’activité sportive 
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3. Acteurs de l’activité physique 

 

Une fois la prescription établie le patient va être orienté selon sa capacité et ses limitations. La 

HAS recommande en cas de grande limitation (c’est-à-dire que ses résultats à l’épreuve d’effort 

annoncent un risque cardio-vasculaire ou autre) qu’il soit dirigé vers un kinésithérapeute, un 

ergothérapeute ou en derniers recours un enseignant en activité physique adapté.  

 

Si le patient peut être autonome, il est dirigé soit vers une association sportive (dont l’effet de 

groupe va être à la fois un facteur de motivation et un plus pour sa sociabilisation), soit vers un 

éducateur sportif, ou si le patient préfère, il pourra pratiquer son activité en toute autonomie. 

 

Des associations mettent également en place des programmes sportif spécifiquement établi pour 

les patients atteint de depression.  

Par exemple, à Nancy, l’association Je bouge pour mon Moral58 propose un accompagnement 

sur 7 à 8 semaines pour des groupes de 8 à 12 personnes. Le programme est constitué de 2 

séances par semaine, encadré par des professionnels (enseignants en activité physique adaptés, 

éducateurs sportifs, sophrologue et psychologues).  

Un programme pilote a eu lieu en janvier 2022 et les résultats sont plus que prometteurs :  

 

 

 

Il a été évalué une réduction des symptômes dépressif de plus de 50% en 10 semaines et une 

augmentation de l’estime de soi de 20% sur la même durée.  
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4. Le suivi 

 

A l’occasion de différentes consultations, le médecin va pouvoir assurer également le suivi de 

sa prescription d’activité physique. Ces temps d’échange vont permettre d’avoir un retour du 

patient sur l’adhésion au programme, sa tolérance, les premiers résultats obtenus. Le médecin 

va pouvoir également renforcer la motivation du patient en valorisant tout progrès obtenu. Il va 

pouvoir si besoin, adapté la prescription selon l’évolution de la condition physique de son 

patient.  

 

En dehors de la prescription sportive, le patient peut également être conseillé sur les effets 

bénéfiques d’une pratique sportive lors de son passage en officine. C’est ce que nous allons 

développer ci-après. 
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II. Le passage du patient atteint de depression à l’officine. 

 

Le pharmacien est le professionnel de santé le plus accessible au public, il n’y a pas besoin de 

rendez-vous et la plage horaire est large. Cela peut faire de lui un professionnel de santé de 

premier recours. Il est également un professionnel de santé que le patient est obligé de revoir 

souvent : en effet s’il est sous traitement, sachant que la législation impose une délivrance 

mensuelle, le patient verra son pharmacien au moins une fois par mois. C’est ce qui fait que le 

pharmacien connait son patient et peut suivre son évolution. Par sa formation académique il est 

l’expert du médicament, il est sensible au bon usage et aux risques associés. Il va également 

avoir une capacité d’écoute et de communication qui va permettre de tisser des liens avec ses 

patients et favoriser son accompagnement thérapeutique. 

Ce qui explique que 92% des Français sont sensibles aux conseils associés de leur pharmacien59.  

 

A) Entretien pharmaceutique 

 

Entre ce que le patient reçoit comme informations de la part des professionnels de santé, et ce 

qu’il va réellement appliquer, il y a très souvent un fossé. Il y a tout un travail d’éducation 

thérapeutique afin d’impliquer le patient dans sa maladie et sa prise en charge.  

En effet, il est logique qu’un patient qui comprend sa maladie, son traitement, ses effets 

indésirables, va être plus enclin à être observant, à signaler à ses proches ou médecin tout 

changement ou effet indésirable, et il va ainsi pouvoir augmenter ses chances de rétablissement. 

En effet, il est logique qu’un patient qui comprend sa maladie, son traitement, ses effets 

indésirables, va être plus enclin à être observant, à signaler à ses proches ou médecin tout 

changement ou effet indésirable, et il va ainsi pouvoir augmenter ses chances de rétablissement. 

En France, l’ETP (éducation thérapeutique du patient) en officine concerne plus souvent des 

patients atteints de diabète, de cancer, sous antivitamine K ou encore asthmatiques. Il n’y a pas 

de données chiffrées sur la part des patients dépressif concernés par l’ETP en officine, en 

revanche, ils sont bien concernés par le programme car ils rentrent dans la catégorie de patients 

à risque de non-observance (dû aux effets indésirables ou tout simplement dû au fait que le 

patient dépressif peut être léthargique et ne pas vouloir prendre son traitement). 

 

Ces dernières années ont été mis en place les entretiens pharmaceutiques. Notre rôle tend 

aujourd’hui vers un réel accompagnement du patient dans sa maladie, et par conséquent nous 

devons prendre le temps de le questionner à ce sujet. L’entretien pharmaceutique est une 
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approche centrée sur le patient, l’objectif va être de développer une relation de confiance entre 

le patient et le pharmacien. Le but va être d’évaluer les connaissances du patient sur sa maladie 

et son traitement, la gestion de ceux-ci, d’explorer les problèmes ressentis et d’essayer de 

trouver des solutions avec le patient. Nous allons nous pencher sur les différentes étapes d’un 

entretien pharmaceutique dans le cas d’un patient dépressif. 

 

1. Historique médical et médicamenteux 

 

Cet entretien pharmaceutique est un rendez-vous donné au patient, au préalable nous lui 

demanderons donc d’apporter ses dernières analyses médicales, ses traitements et tout autre 

rapport médical en rapport avec sa pathologie. De notre côté, nous allons étudier l’historique 

médicamenteux de notre patient, en s’attardant sur d’éventuelles interactions, E.I possibles 

etc… 

Lors du rendez-vous, nous allons commencer par adopter une posture empathique, le patient 

doit se sentir à l’aise pour se confier et sans tabou, il ne doit pas ressentir de gêne. Nous allons 

commencer par l’inciter à se confier sur sa pathologie, l’historique, quand il a été diagnostiqué 

ainsi que sur ce qu’il pense avoir compris de son mécanisme. Puis nous allons lui demander de 

parler de son traitement, des croyances qu’il a à ce sujet, de comment il le prend, son observance 

et d’effets indésirables potentiels.  

 

2. L’observance 

 

L’observance est l’adéquation entre le comportement du patient et la prescription médicale. 

L’absence d’observance peut apparaitre sous différentes formes : le patient peut décider 

d’interrompre le traitement, d’oublier les prises, de ne pas venir aux séances psy, modifier ses 

posologies, la durée du traitement ou encore trier les médicaments qu’il prend ou ne prend pas.  

Le taux d’inobservance aux médicaments antidepresseurs est supérieur à 20%60 et peut aller au 

double selon certaines études61 car cela va dépendre de la méthode utilisée pour définir 

l’inobservance. Parmi les méthodes il y a l’enquête par un questionnaire, la vérification du 

pilulier s’il y en a un, ou bien le dosage biologique.  

Quelles sont les conséquences d’un manque d’observance ? La santé du patient peut être mise 

en jeu, le traitement s’il n’est pas suivi selon la prescription établie démontre moins voire pas 

d’efficacité. Le risque de suicide est plus élevé chez les patients qui ne sont pas observants62. Il 

y a également un risque de rechute ou de récurrence chez ces patients-là, c’est en effet selon 
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une étude à Pittsburgh61, le facteur le plus signification de prédiction de récurrence. Enfin, elle 

serai la cause de résistance aux antidépresseur à plus de 30%62. 

Il y a donc là un véritable travail thérapeutique à effectuer afin d’augmenter le taux 

d’observance de son patient. L’un des moyens mis en place est d’évaluer les effets indésirables 

et d’y remédier. 

 

3. Effets indésirables et antidepresseurs  

 

Les bénéfices des antidepresseurs surpassent leurs effets indésirables, c’est un fait, sinon ils ne 

seraient pas sur le marché. En revanche, cela peut représenter un grand frein pour le patient, et 

participer à sa non-observance. C’est donc un point où le personnel de santé impliqué doit être 

vigilant. Selon la classe de l’antidepresseur, les effets indésirables seront différents : les 

premiers antidepresseurs mis sur le marché (tricycliques) provoquent plus d’E.I. Les E.I vont 

également varier d’un individu à l’autre. Il est important d’insister sur leur gestion, le patient 

étant plus sensible dû à son état mental il est important d’essayer d’éviter de rendre son 

quotidien plus difficile qu’il ne l’est déjà.  

 

 Nous avons ici un tableau récapitulatif des E.I les plus fréquents ainsi que leur gestion63 :  
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4. Prévenir l’automédication 

 

Lors de l’évaluation du traitement, il faut également vérifier ce que le patient peut prendre en 

dehors de sa prescription. Que ce soit les médicaments en vente libre, les médicaments à base 

de plantes, aucun n’est inoffensif.  Il faut donc passer en revue avec le patient afin de prévenir 

des effets indésirables ou des interactions médicamenteuses avec son traitement en cours.  
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5. Règles hygiéno-diététiques 

 

L’entretien avec le patient est également un moment propice pour passer en revue les règles 

hygiéno-diététiques. 

 

On peut s’interesser à l’alimentation du patient : certains choix d’aliments vont permettre 

d’augmenter la production de noradrénaline, sérotonine et dopamine en augmentant la quantité 

d’acide aminés précurseurs à leur production.  

Par exemple, le tryptophane, précurseur de la sérotonine est apporté par l’avocat, les œufs, le 

poulet ou encore le canard. Ces aliments peuvent être consommés le soir, moment de la 

sécrétion physiologique de sérotonine.  

La phénylalaline et la tyrosine, précurseurs de la dopamine et la noradrénaline, sont retrouvé 

dans la dinde, le poulet, les flocons d’avoine et le chocolat noir.  

Le pharmacien doit également conseiller une alimentation générale équilibrée, en limitant les 

fast-food et autres aliments très calorique et pauvre en nutriments.  

 

Il peut également conseiller une diminution des excitants comme la caféine qui augmente 

l’anxiété, la diminution de la consommation d’alcool et tabac.  

 

La qualité du sommeil va avoir une importance : le rythme doit être régulier, et les heures de 

sommeil suffisante pour être reposé. On peut conseiller de diner tôt afin de ne pas être gêné par 

la digestion, d’éviter les excitants 2-3h avant le coucher, et d’éviter les écrans au lit. 

 

Le pharmacien peut conseiller une activité de relaxation (sophrologie par exemple) ou de 

méditation, en effet les effets de la méditation sur les patients dépressifs sont importants et 

bénéfiques : ils diminuent les symptômes d’anxiété.  

 

 

Enfin, c’est également le meilleur moment d’introduire la pratique d’une activité sportive.  

 

Nous allons maintenant nous pencher sur la pratique, car entre les bénéfices retrouvés de 

l’activité sportive, et la réalité du terrain avec nos patient, il y a parfois un monde. 
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B) Étude de terrain 

 

J’ai effectué un sondage sous forme de GoogleForm partagé à des pharmaciens regroupant 33 

participants afin d’évaluer les connaissances et la pratique de conseil officinal au sujet de ces 

patients. Nous allons analyser les réponses et tenter d’y apporter des précisions :  

 

1. Premier contact 

 

Qu’il s’agisse d’un patient habitué de l’officine dont on remarque un changement d’humeur, ou 

d’un patient moins connu qui se confie sur son mal-être, le premier contact et premiers conseils 

vont être importants. Dans la relation du pharmacien avec son patient, il est capital de mettre 

en place une relation de confiance où le patient se sentira assez à l’aise pour se confier et 

attendre un retour qualitatif.  

Questionnés à engager une discussion (conseil, questions etc..) lors d’une première délivrance, 

ils sont en majorité à se sentir assez à l’aise, mais ça va rester très patient-dépendant.   

 

 

 

 

 

 

 

 

2. Premiers conseils 

 

Lorsque l’on demande aux pharmaciens quels sont les premiers conseils qu’ils vont donner, 

nous retrouvons à 22% d’une part le conseil de pratiquer une activité sportive, d’autre part la 

prise de compléments alimentaire ainsi que la phytothérapie, 20% vont conseiller de consulter 

un professionnel de santé, et 11% vont s’orienter sur des questions à propos de la qualité du 

sommeil. Enfin, le reste des réponses s’orientent vers l’alimentation, l’entourage ou encore la 

méditation. 

Nous pouvons déjà souligner qu’une partie des pharmaciens se dirige en majorité vers les 

compléments alimentaire, la phytothérapie et également (et c’est ce qui nous intéresse 

ici) l’activité sportive. 



 73 

 

Si l’on zoom sur l’activité sportive en soi, en pratique, ils sont 66,7% à l’avoir déjà conseillé à 

un patient en depression, ce qui est un indicateur qu’une grande partie des professionnels sont 

conscients des effets positifs que le patient peut obtenir. Mais le sont-ils vraiment ? 

Ils sont 42% à ne pas se sentir assez informé sur les effets thérapeutiques du sport, 36% se 

sentent moyennement informé et 22% se sentent assez informé. Mais lorsque nous leur 

demandons d’évaluer sur une échelle de 1 à 5 (où 5 est très important) la place de l’activité 

sportive dans la prise en charge du patient atteint de depression, ils sont 63,4% à choisir 

important et 30,3% vont choisir très important. 

Il y a donc là un vrai travail de fond à effectuer, ils sont en majorité à effectivement reconnaitre 

la place de l’activité sportive, mais ne sont pas assez informés sur ses mécanismes. Il sera 

intéressant de les former à ce sujet afin d’améliorer la prise en charge des patients et de les 

orienter plus facilement vers une activité sportive grâce à une argumentation plus ciblée.  

 

3. Argumentation 

 

Un point capital consiste à convaincre le patient de passer à l’action, cela va passer par 

l’argumentation. Il s’agit de psychologie de comptoir, très patient-dépendant, où le travail du 

pharmacien va être de choisir les bons mots pour toucher ce qui est important pour le patient. 

Cela se passera après un interrogatoire pour cibler ce qui le dérange le plus dans sa maladie, 

qu’il s’agisse de la prise de poids dû au traitement antidepresseur, son moral, son estime de soi, 

si sa vie sociale a été impacté par sa maladie, son taux de stress quotidien etc… 

On va également s’adapter aux connaissances du patient, on ne va pas utiliser de mots barbares 

pour lui tel que noradrénalines ou libération d’endorphines, à part si l’on estime qu’il est dans 

une position où il souhaite en apprendre plus, ou alors s’il connait déjà ces termes.  

 

Dans mon sondage, les arguments donnés sont variés et nous retenons du plus utilisé au moins 

utilisé :  

- La libération d’endorphines  

- L’effet relaxant une fois la séance terminée 

- L’effet valorisant qu’apporte le sport 

- Évacuation du stress 

- L’amélioration de la qualité du sommeil 

- L’aspect social 
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- Eviter/diminuer la prise de poids dû à certains antidepresseurs 

 

Nous avons donc un panel d’argument qui est en adéquation avec ce qui ressort des recherches 

actuelles.  

L’important va être de motiver le patient à passer de la contemplation à l’action. Pour favoriser 

ça, il faudra mettre en place des objectifs réalistes et mesurables afin qu’il puisse apprécier sa 

progression. On devra lui conseiller d’éviter les comparaisons entre patients, car chacun avance 

à son rythme et que ce n’est pas bénéfique. On peut également lui conseiller de noter sur un 

carnet le suivi de ses séances et d’y noter au fur et à mesure ses ressentis et ce qu’il en retire, et 

également de consulter ce carnet lorsqu’il a une baisse de motivation. 

 

4. Type d’activité sportive 

 

Après ces premiers conseils et arguments, le pharmacien peut orienter le patient vers une 

activité sportive. Dans notre sondage, voici les sports conseillés par les pharmaciens : 

 

 

Nous remarquons qu’il s’agit de sports pratiqués en aérobie, de type cardiovasculaire. La 

marche a été recommandé en majorité du fait de son accessibilité, et parce qu’il s’agit d’une 

activité en plein air ; le changement d’environnement étant également thérapeutique dans la 

depression. C’est également une activité moins énergétique que les autres conseillées, c’est un 

bon début pour un patient n’ayant pas pratiqué de sport depuis un bon moment. 

46%

19%

13%

9%

9%
4%

Type de sport conseillé :

Marche

Piscine

Yoga

Vélo

Course à pied

Sports endurance
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Ils sont 13,6% à orienter un patient vers un organisme sportif, ce qui est un bon point : faciliter 

ses démarches conduit à augmenter les chances que celui-ci passe à l’action, de plus un 

organisme sera plus à même de créer un programme sportif adéquat, et il y a également le coté 

relations sociales qui va entrer en jeu.  

 

Dans notre panel de pharmacien, nous avons une grande majorité de sportif. En effet, ils sont 

96% à pratiquer une activité sportive occasionnellement à régulièrement.  

On pourrait se demander s’il s’agit d’un biais dans notre sondage, les interrogés ressentant les 

effets de la pratique d’un sport sur eux, ils sont plus enclins à le conseiller à leurs patients.  

 

 

5. Retour et suivi patient  

 

Nous leur avons ensuite demandé s’ils avaient eu un retour patient, 59% n’en ont pas eu. Ils 

sont en revanche 39% à avoir eu retour, et qui plus est : positif. Nous pouvons citer :  

« Diminution de l’anxiété et meilleur moral », « Ça fait du bien quand on s’y met » ou encore 

« Amélioration du sommeil et se sent bien après la séance » 

 

Il est donc satisfaisant pour le pharmacien d’avoir ce type de retour de son patient, d’une part 

d’avoir pu le conseiller de façon juste, et d’autre part de voir l’amélioration de sa santé mentale. 

Même s’il est toujours délicat de questionner le patient, de rentrer dans son intimité, il est dans 

l’intérêt du patient d’un point de vue thérapeutique d’avoir un suivi, qu’il s’agisse de la part de 

son pharmacien, son médecin ou tout simplement de son entourage. Il est nécessaire de 

l’encourager dans sa démarche, de montrer de l’empathie et de suivre son évolution. On pourra 

ensuite adapter ses conseils selon les premières expériences sportives, le ressentis, les 

difficultés rencontrées etc…  
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C) Conseils pratique pour amener le patient à faire du sport 

 

Nous allons maintenant mettre en place un exemple de méthodologie afin d’amener le patient 

à commencer une activité physique, à mettre en place dans son quotidien cette pratique qui 

pourra lui être bénéfique.  

Ces conseils peuvent être mis en place soit pendant l’entretient pharmaceutique, soit au détour 

d’une conversation pendant la délivrance de son traitement.  

 

1. Les freins et leviers de l’activité physique :  

 

L’un des principaux points à aborder est la motivation du patient, il doit être progressivement 

accompagné vers un changement de mode de vie plus actif et moins sédentaire. Nous devons 

présenter l’activité physique de manière positive en insistant sur les gains pour le malade.  On 

doit repérer les freins et les leviers à la pratique de l’activité sportive du patient.  

  

Les leviers les plus courants sont64 : 

- La santé 

- Le contrôle du poids 

- Le ressenti de bénéfices physiques (diminution des sensations de fatigue et de dyspnée 

à l’exercice) et psychologiques 

- L’estime de soi 

- La valeur physique perçue 

- La socialisation et le sentiment d’accomplissement.  

Les freins les plus courants vont être64 :  

- Le manque de temps et de motivation 

- L’autodépréciation et les fausses idées reçues sur l’activité physique 

- La perception d’un été de fatigue et la peur de se blesser 

- Les influences sociales 

- Le peu d’offres locales ou environnement matériel non propice 

- Les couts financiers 

 

 

 

La HAS présente un tableau conseil64 contre les freins que le patient peut vous donner :  
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2. Objectifs 

 

Il faut définir avec le patient des objectifs réalisables et réalistes. On ne va pas conseiller au 

patient un marathon s’il n’a jamais couru plus de 15 minutes. En prenant en compte ses freins 

et leviers, on peut définir avec lui de premiers objectifs qui seront réévalués quelques semaines 

plus tard. On peut mettre ses objectifs à l’écrits, sous forme de « contrat », avec le patient, en 

définissant la réduction de comportement sédentaire, et l’activité physique choisie. Il faut être 

le plus précis possible, c’est ce qui fait qu’un objectif est plus atteignable il doit être mesurable : 

quelle activité physique, combien de temps par jours/semaines, combien de temps dure le 

programme etc… 

 

3. Les activités physiques de la vie quotidienne 

 

Il faut également mettre l’accent sur le fait que dans la vie de tous les jours, le patient peut 

augmenter son activité physique sans même s’en rendre compte. Ils se subdivisent en 3 

domaines :  

- Les déplacements actifs : marche, montée et descente des escaliers etc.. 

- Les activités domestiques : ménage, jardinage, bricolage etc 

- Les activités professionnelles ou scolaires 

 

4. Mise en relation avec des professionnels du sport ou association 

 

On peut également orienter le patient vers des associations ou clubs sportifs, des professionnels 

du sport qui seront plus à même de conseiller notre patient. Nous pouvons citer France 

depression, Active Terhappy ou encore Je Bouge Pour Mon Moral que nous avons décrit plus 

haut. 

 

 

Nous avons donc tout un panel d’action à mettre en place afin d’inciter nos patients atteint de 

depression à introduire une activité physique dans leur quotidien. 
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Conclusion 
 

 

Il serait étonnant de demander à une personne si elle pense que le sport est bon pour la santé et 

de s’attendre à une réponse négative. Aujourd’hui, c’est un fait reconnu de tous. Mais sommes-

nous réellement conscients des réels effets ?  

 

Nous avons dans ce travail étudié les travaux actuels sur la dépression, et, de mon point de vue, 

ces effets sont impressionnants. Qui aurait pu deviner que de simples séances pourraient avoir 

un effet si important, que cette pratique sportive serait capable de remodeler notre cerveau, de 

remettre en état notre axe hypothalamo-hypophysaire ou encore du fait de sa libération de 

neurotransmetteur de permettre d’améliorer autant notre humeur ?  

 

Il reste encore de nombreux mécanismes méconnus, mais il est indéniable que la place du sport 

dans la prise en charge d’un patient atteint de dépression est centrale.  

Il y a quelques années, la prise en charge thérapeutique pour une maladie tournait seulement 

autour des médicaments, aujourd’hui, l’Homme se tourne vers d’autres thérapies et, c’est à mon 

sens, un choix intelligent. Les thérapies sont multiples, que ce soit médicamenteux, l’activité 

sportive, la phytothérapie ou encore la prise de complément alimentaire. 

 

Et cela développe également notre activité en tant que pharmacien, où l’on ne se contente pas 

seulement d’être les gardiens des drogues, mais d’étendre notre savoir vers d’autres domaines, 

de se diversifier afin de répondre aux attentes de nos patients, d’améliorer un maximum leur 

prise en charge. La depression aujourd’hui ne fait pas partie officiellement des ALD, elle ne 

bénéficie donc pas de la possibilité de prescription sportive remboursée par un médecin. Il 

serait intéressant de faire exception de la depression, étant donné les résultats aujourd’hui dans 

nos études, et d’ouvrir la possibilité de pouvoir se faire prescrire par son médecin une activité 

sportive. Cela permettrait aux patients moins fortunés, ou encore ceux qui trouvent légitime ce 

conseil sportif que s’il vient de la part de leur médecin, d’ouvrir la porte d’une nouvelle façon 

d’améliorer leur quotidien.  
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Annexe 1 : Inventaire de la dépression de Beck (BDI)  
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Annexe 2 : echelle de dépression CES-D  
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Annexe 3 : Questionnaire Q2DA de pichot  
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Annexe 4 : Questionnaire de Marshal 
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SERMENT  DE  GALIEN 
 
 
Je jure, en présence de mes maîtres de la Faculté, des conseillers 
de l'Ordre des pharmaciens et de mes condisciples : 
 

❖  D'honorer ceux qui m'ont instruit dans les préceptes de mon 
art et de leur témoigner ma reconnaissance en restant fidèle 
à leur enseignement. 

 

❖  D'exercer, dans l'intérêt de la santé publique, ma profession 
avec conscience et de respecter non seulement la législation 
en vigueur, mais aussi les règles de l'honneur, de la probité et 
du désintéressement. 

 

❖  De ne jamais oublier ma responsabilité et mes devoirs envers 
le malade et sa dignité humaine, de respecter le secret 
professionnel.  

 

❖  En aucun cas, je ne consentirai à utiliser mes connaissances 
et mon état pour corrompre les mœurs et favoriser des actes 
criminels.  

 
Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidèle à mes 
promesses.  
 
Que je sois couvert d'opprobre, méprisé de mes confrères, si j'y 
manque.  
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