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Introduction 

 

Dès l’Antiquité avec Hippocrate aux alentours de 400 avant J.-C., puis 

avec Arétée de Cappadoce (1er siècle après J.-C.), on évoque une « manie 

et mélancolie en relation avec le rythme des saisons » (1). Fin du 19ème 

siècle, Emile Durkheim publie une étude sociologique sur le suicide qui 

réfute la théorie, jusqu’alors couramment admise, que le pic du nombre de 

suicides avait lieu en automne ou en hiver (2). Au contraire, à la fin du 

19ème siècle, c’est à la « belle saison » que l’on compte le plus de suicide. 

On voit bien qu’il existe là une relation complexe entre les saisons et 

l’humeur. 

 

La dépression saisonnière, ou trouble affectif saisonnier (TAS), est un 

thème que l’on pourrait qualifier de « populaire ». C’est une pathologie que 

l’on retrouve régulièrement citée dans les magazines grand public, ainsi 

tout le monde connaît plus ou moins ce phénomène. Il existe une 

dépression saisonnière hivernale mais également, moins connue, une 

dépression saisonnière estivale. Nous ne traiterons ici que le trouble 

hivernal. 

 

La dépression saisonnière correspond à une définition précise, 

cependant les mécanismes impliqués ne sont encore pas très bien connus. 

Il existe différents traitements qui peuvent être mis en œuvre chez 

les patients. Cependant, tous les rouages de ce trouble n’étant, pour 

l’heure, pas complètement élucidés, il peut parfois être difficile de trouver 

un traitement pour chacun des patients. 
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Le pharmacien d’officine, grâce à sa place privilégiée auprès des 

patients, peut avoir un rôle non négligeable dans la prise en charge de la 

pathologie. 

 

Par ce travail, nous avons cherché à faire une synthèse des 

connaissances concernant la dépression saisonnière hivernale permettant 

notamment à l’officinal de mieux connaître ce trouble afin de mieux 

aider ses patients. 

I – Physiologie des rythmes 

Il existe de très nombreux rythmes biologiques chez les êtres vivants, 

et tous ne sont pas circadiens. Certains sont ultradiens, c'est-à-dire que leur 

période (le temps pour reproduire un cycle) est inférieure à 20h. Le cycle du 

sommeil est un rythme ultradien. D’autres sont infradiens, comme les 

menstruations qui sont mensuelles ou la migration qui est annuelle. Leur 

période est supérieure à 28h. Le rythme circadien, lui, concerne les rythmes 

qui se répètent tous les jours, comme le pic matinal de sécrétion de cortisol, 

celui vespéral de l’insuline, ou les variations de la température corporelle, et 

qui ont une période allant de 20 à 28h (69). 

 

On retrouve dans beaucoup d’études la supposition d’un lien entre la 

dérégulation des rythmes biologiques et les troubles de l’humeur. En effet, 

au cours d’un épisode dépressif, on constate des anomalies 

chronobiologiques comme la variation des rythmes circadiens de la 
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température corporelle (11), ou celle de la sécrétion de plusieurs hormones 

(mélatonine, cortisol, TSH en particulier) (10) (12) (13). 

On souligne également le fait que le cortisol et la mélatonine ont des 

profils de sécrétion opposés : les pics respectifs de ces deux hormones ne 

peuvent pas se faire simultanément. 

 

 

Figure 1 : Taux de cortisol et de mélatonine salivaire en fonction de l’heure 
de la journée (79) 

 

 

Enfin, on note aussi que le stress fait varier le niveau de cortisol. 

Donc indirectement, le stress peut avoir une incidence sur la sécrétion de 

mélatonine. Des personnes dans des situations de stress chronique peuvent 

par conséquent présenter des symptômes de déphasage similaires à ceux 

de la dépression saisonnière. On peut alors se demander si l’on peut les 

considérer comme des patients dépressifs « classiques ». 
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Figure 2 : Influence du stress sur les taux de cortisol salivaire (79) 

 

 

I.1 - L’horloge biologique 

Les rythmes biologiques sont synchronisés par l’horloge interne, mais 

l’environnement est capable de faire varier ces rythmes. 

Cette horloge est entraînée notamment par des synchronisateurs 

sociaux, qui sont représentés par des interactions sociales ou des tâches à 

effectuer. 

L’horloge biologique principale chez le mammifère est l’horloge 

circadienne. Elle se situe dans les noyaux supra-chiasmatiques (NSC) au 

niveau de l’hypothalamus antérieur (14). 
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Figure 3 : Localisation des noyaux suprachiasmatiques de l’hypothalamus 

(76) 

 

 

Les NSC sont localisés de chaque côté du chiasma optique, c’est-à-

dire là où se croisent les deux nerfs optiques [Figure 3]. De par cette 

position, les NSC reçoivent les prolongements des nerfs optiques leur 

permettant ainsi d’avoir une indication sur le niveau d’intensité lumineuse 

dans lequel se situe l’individu. 
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Le signal lumineux est transmis par la voie rétinohypothalamique qui 

relie la rétine aux NSC chez les mammifères (1). On notera que c’est une 

voie qui est indépendante de la vision et qui persiste donc chez les 

malvoyants et chez certains aveugles qui possèdent une rétine en partie 

fonctionnelle. Les NSC intègrent particulièrement deux paramètres 

concernant la lumière : l’intensité et la durée du stimulus lumineux. 

 

En effet, en 2002, de nouvelles cellules dans la rétine sont 

découvertes : les cellules ganglionnaires à mélanopsine (67). Ces cellules, 

non impliquées dans la vision, sont à l’origine de la transduction du signal 

lumineux au NSC. De plus, ces dernières montreraient un pic d’efficacité 

face aux longueurs d’ondes correspondant à la lumière bleue (68). Pour une 

même intensité lumineuse, la lumière bleue active cent fois plus les cellules 

ganglionnaires à mélanopsine, ce qui transmet l’information aux NSC d’une 

exposition massive à la lumière. Cette lumière bleue est émise par les 

écrans LED des téléviseurs, ordinateurs, tablettes et téléphones portables. 

La lumière bleue représente donc un puissant synchronisateur mais 

également un puissant désynchronisateur potentiel des rythmes biologiques 

selon les moments de la journée où nous y sommes exposés(69). Il serait 

intéressant d’étudier s’il y a un lien entre les déphasages dus à la lumière 

bleue et la dépression saisonnière. Les personnes s’exposant tard le soir 

aux écrans sont-ils plus sujets aux dépressions saisonnières que les 

autres ? Nous n’avons malheureusement pas trouvé dans la littérature 

d’articles explorant ce lien supposé. 
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Sans alternance lumière/obscurité ni stimulus sociaux (expérience 

« hors du temps » de Michel Siffre en 1962), la période circadienne se situe 

entre 24h et 24,5h. 

I.2 - Conséquences de la lumière sur l’activité cérébrale 

En plus d’interférer sur la sécrétion de certaines hormones 

(principalement mélatonine), la lumière possède également un effet 

stimulant sur l’éveil et la cognition. Une étude de 2014 montre que la 

lumière « a un impact très important sur l’activité cérébrale qui sous-tend 

l’attention […] la mémoire de travail ou le traitement des stimulations 

émotionnelles » (39). En effet, l’auteur a pu montrer que l’activité de 

l’amygdale, structure cérébrale impliquée dans la régulation des émotions, 

est affectée par la lumière. De plus, on remarque que les patients avec un 

TAS présentent une réponse anormale aux stimuli lumineux (l’activité d’une 

zone cérébrale liée aux émotions est augmentée sous lumière bleue et 

diminuée sous lumière verte par rapport à des sujets contrôles) (39). 

Il a également été démontré que les différentes longueurs d’onde de 

la lumière étaient plus ou moins efficaces pour augmenter l’activité 

cérébrale dans différents processus cognitifs. La lumière bleue (460 à 480 

nm) augmente l’activité cérébrale, et cette stimulation semble diminuer 

avec l’âge (39). 

La lumière a donc un réel impact sur l’activité cérébrale et dans le 

processus de régulation des émotions. 
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I.3 - Focus sur le rythme du sommeil 

Le sommeil est organisé en plusieurs cycles. 

 

 

Légende : 

R : sommeil paradoxal 

N1 : stade de transition éveil-sommeil 

N2 : stade du sommeil confirmé 

N3 : sommeil profond 

Figure 4 : Diagramme du sommeil normal chez l’adulte (65) 

 

 

Juste après l’endormissement, nous arrivons au stade du sommeil 

léger (N1 puis N2 sur le diagramme) qui aboutit en environ 20 minutes au 

sommeil lent profond (N3). 90 minutes en moyenne après 

l’endormissement, le sommeil paradoxal est atteint pour une dizaine de 
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minutes. Un cycle entier dure approximativement 90 à 100 minutes, et une 

nuit comporte en général de 4 à 6 cycles(65). 

Le stade N1 sur le diagramme correspond à un stade de transition 

entre l’éveil et le sommeil, où le sujet somnole. Le stade N2 représente le 

stade du sommeil confirmé, puis le stade N3 celui du sommeil profond. A ce 

stade, il sera difficile de réveiller le sujet endormi. Enfin, le stade R indique 

le sommeil paradoxal : un sommeil où l’activité cérébrale intense est proche 

de celle de l’éveil, où il existe de nombreux mouvements oculaires en 

saccade, et où le corps est parfaitement immobile. 

 

Tous les cycles durant une nuit ne sont pas totalement identiques : la 

première moitié est plutôt constituée de sommeil lent profond, alors que la 

seconde moitié comporte surtout des alternances entre le sommeil léger et 

le sommeil paradoxal. 

De manière physiologique, on observe une variation des rythmes 

biologiques avec l’âge, notamment en ce qui concerne le sommeil. Avec 

le vieillissement apparaît une diminution progressive du sommeil lent 

profond et le sommeil paradoxal va se répartir sur l’ensemble de la nuit au 

lieu de prédominer en fin de nuit. 

La perturbation du sommeil est un critère intéressant, car c’est un 

bon marqueur des états dépressifs de manière générale. En effet, on 

peut mettre en évidence des modifications du sommeil grâce à des 

électroencéphalogrammes lors des épisodes dépressifs, et une 

normalisation du sommeil lors de la guérison de l’épisode. 
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La sensibilité des sujets aux variations de rythmes est notamment 

liée à la rigidité de leur organisation temporelle interne. C'est-à-dire que 

des sujets qui se qualifient « du matin » ou « du soir » vont être plus 

sensibles à des changements brutaux de rythme comme un décalage 

horaire, que des sujets qui ne se définissent pas comme ayant un 

chronotype particulier (1). On peut tous faire le constat lors d’un décalage 

horaire suite à un vol trans-méridien, ou même lors des changements 

d’heure qu’il est plus ou moins difficile de se resynchroniser sur les 

« nouveaux horaires ». Les voyages vers l’Est, qui correspondent à une 

avance de phase de l’horloge interne, sont les plus difficiles à supporter. Un 

voyage vers l’Ouest, correspondant cette fois à un retard de phase, sera 

mieux toléré car la synchronisation de l’horloge interne sur l’horaire de la 

destination se fait plus facilement. 

I.4 - Influence hormonale (H/F) sur la période du rythme 
circadien 

On notera qu’il existe une variabilité de la durée du cycle journalier 

en fonction des sexes. Duffy et al en 2011 (29) estiment à 24h et 5 minutes 

le rythme circadien intrinsèque [cf définition p.14] chez les femmes et à 24h 

et 11 minutes celui chez les hommes, avec un intervalle de confiance de 12 

minutes pour chacun des groupes. De ce fait, ils montrent également 

qu’une proportion des participants à l’étude a un cycle inférieur à 24h. Et là 

encore, le genre est à considérer puisque 35% des femmes ont un rythme 

intrinsèque inférieur à 24h contre 14% des hommes. Les mécanismes 

entraînant ces écarts ne sont, pour l’instant, pas déterminés. 
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II – La dépression saisonnière 

II.1 - Définition et historique 

La dépression saisonnière, ou trouble affectif saisonnier (TAS), a été 

réellement définie selon des critères précis en 1984 par Rosenthal (6) et 

son équipe. Il faut attendre 1987 pour que la définition apparaisse dans le 

Manuel Diagnostique et Statistique des troubles mentaux DSM III (version 

révisée) (3). On retrouve des symptômes qui sont déjà présents dans une 

dépression classique comme l’asthénie voire la léthargie, une tristesse 

de l’humeur et une diminution des contacts sociaux. Mais il y a 

également des symptômes plus caractéristiques, « atypiques » tels que 

l’hypersomnie, la diminution de la libido et une augmentation de 

l’appétit avec une appétence particulière pour les hydrates de carbones 

accompagnée d’une prise de poids. 

Le phénomène doit se répéter plusieurs années, à la même période, 

sans avoir aucun lien avec une date anniversaire quelle qu’elle soit (décès, 

évènement douloureux, etc). 

 

On note que lors du passage à la 4ème édition du DSM (1994), le 

trouble affectif saisonnier est classé dans la catégorie des « troubles 

bipolaires ou unipolaires avec un pattern saisonnier des troubles dépressifs 

majeurs » (4). De plus, il est précisé qu’en cas d’antécédents d’épisodes de 

dépressions non saisonnières chez un patient, il doit avoir présenté un 

nombre d’épisodes saisonniers nettement supérieur pour le diagnostiquer 

comme tel. Autre nouveauté dans cette édition, seuls deux épisodes de 

dépression à la même période de l’année sont nécessaires pour établir le 
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diagnostic, alors qu’auparavant, il en fallait trois. Il sera également défini le 

TAS hivernal sub-syndromique : on retrouve la triade de symptômes 

caractéristique du TAS (hypersomnie, augmentation de l’appétit, prise de 

poids), mais les patients ne présentent pas d’altération de l’humeur. 

Enfin, la définition même du trouble affectif saisonnier comprend 

l’efficacité de la photothérapie sur ce trouble : la sensibilité à la 

photothérapie est l’une des caractéristiques principales de la dépression 

saisonnière. 

 

Trouble Affectif Saisonnier 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5 : Les caractéristiques du trouble affectif saisonnier 

 

 

Actuellement, dans la 5ème édition du DSM (2013), le TAS est toujours 

classé comme une forme bipolaire des troubles dépressifs majeurs. La 
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saisonnalité n’est qu’un spécificateur du trouble dépressif. Différents critères 

sont donnés afin de définir le caractère saisonnier d’un trouble 

dépressif (5) : 

- Existence d’une relation temporelle régulière entre les épisodes 

dépressifs et une période particulière de l’année. On exclut les cas où la 

relation est liée à un stress psycho-social (anniversaire, période de travail 

intense…). 

- La rémission complète se produit également à une période 

particulière de l’année. 

- Présence d’au moins deux épisodes dépressifs majeurs au cours des 

trois dernières années, sans aucun épisode non saisonnier au cours de cette 

période. 

- Les épisodes dépressifs majeurs saisonniers doivent être plus 

nombreux que les épisodes non saisonniers au cours de la vie du sujet. On 

notera que ce dernier critère nous semble difficile à établir puisqu’il ne peut 

l’être qu’a posteriori. 

 

On observe une variation circadienne de l’humeur dans les 

dépressions non saisonnières, alors que ces variations au cours de la 

journée n’existent pas dans les TAS. 

 

Une des difficultés dans cette pathologie, est qu’un « cercle vicieux » 

va se former, donc les symptômes s’auto-entretiennent : la somnolence 

induit une diminution des contacts sociaux et une diminution des activités 

physiques, ce qui facilite la prise de poids et entraîne une diminution de 
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l’exposition à la lumière. La moindre exposition à la lumière renforce la 

sensation de fatigue, etc… 

 

La durée d’un épisode de dépression saisonnière est en moyenne 

de 3 à 5 mois. En général, les symptômes apparaissent à l’automne, vers 

le mois de novembre ou décembre. La guérison est le plus souvent 

spontanée entre le mois de février et le mois d’avril. 

 

Il existe également un TAS estival, qui est plus rare et ne présente 

pas la même symptomatologie que la dépression saisonnière « classique » 

ayant lieu l’hiver. On retrouve une insomnie, une anorexie, et une perte de 

poids. L’âge moyen de ce TAS estival est de 50 ans (1). Dans le reste de 

notre exposé, on ne considérera pas le TAS estival, mais seulement le TAS 

hivernal. 

II.2 - Les questionnaires d’évaluation des TAS : 

Pour aider les praticiens (médecins généralistes ou psychiatres) au 

diagnostic du trouble affectif saisonnier et pour suivre son évolution, il 

existe des échelles de notation. Ces échelles permettent aussi d’avoir une 

certaine standardisation et ainsi de pouvoir comparer plus objectivement 

l’efficacité des traitements proposés dans les études. 

 

La plus utilisée actuellement est la SIGH-SAD (Ham-D) (Structured 

Interview Guide for the Hamilton Depression Rating Scale – Saesonal 

Affective Disorder Version) [Annexe 1]. Cette échelle comporte 29 items et 

interroge le patient à propos de son humeur, de ses activités et interactions 
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sociales, de son sommeil et de son appétit. Les 8 questions grisées 

correspondent plus particulièrement aux symptômes atypiques de la 

dépression saisonnière. En somme, on y retrouve toutes les caractéristiques 

permettant de diagnostiquer un TAS, hormis la récurrence saisonnière. Ce 

questionnaire considère le moment présent et n’insiste pas d’entrée de jeu 

sur les possibles variations saisonnières. 

 

Le questionnaire SIGH-SAD-SA (Self Assessment), est très proche du 

SIGH-SAD mais destiné directement au patient. A la fin de ce questionnaire, 

chaque question est reprise et expliquée en indiquant si une consultation 

médicale semble nécessaire ou non. La version française est proposée en 

Annexe 2. 

 

Auparavant, le SPAQ (Seasonal Pattern Assessment Questionnaire) 

[Annexe 3] était principalement utilisé (66). Contrairement à la SIGH-

SAD, il interroge le patient sur son statut marital et son niveau d’éducation 

et doit être rempli par le patient lui-même. Le SPAQ va lui s’intéresser aux 

mêmes critères que la SIGH-SAD, mais toujours en soulevant la question 

d’une variation en fonction des saisons, ce qui peut influencer le patient et 

constitue donc un biais important. Le score (GSS : Global Seasonality 

Score) permettant d’indiquer une saisonnalité de l’humeur du patient est 

obtenu est additionnant les résultats des 6 items de la question n°11. Un 

GSS supérieur ou égal à 11 et une réponse autre que « moyenne » à la 

question n°17 correspondent à des variations saisonnières. 
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II.3 - Epidémiologie 

On observe fréquemment au comptoir des officines des variations de 

l’humeur de nos patients en fonction de la photopériode. Les « déprimes » 

sont des sujets récurrents, tout particulièrement lorsque l’hiver est un peu 

long et le printemps peu ensoleillé. 

 

On retrouve une incidence maximale des épisodes dépressifs 

caractérisés au printemps et en automne, alors que celle des épisodes 

maniaques l’est en été (1). 

 

Il semble qu’il existe une corrélation entre la survenue d’un TAS et 

l’âge, ou bien le sexe des sujets. Beaucoup d’études retrouvent un sex-ratio 

à dominance féminine (18) avec un taux de 3 femmes pour 1 homme. 

Cette valeur a été retrouvée dans les deux études réalisées dans le Nord de 

la France en 1991 et en 2001 (15) (16). La moyenne d’âge de la survenue 

des épisodes de dépression saisonnière se situe autour des 20 à 30 ans. La 

prévalence du TAS serait supérieure chez les adultes jeunes. Cependant, il 

n’a pas été publié d’études concernant les sujets âgés, donc il existe des 

biais qui ne nous permettent pas d’affirmer que l’âge constitue un facteur 

de risque. 

II.3.1 - Quelques chiffres 

La prévalence de la dépression saisonnière est assez imprécise. Selon 

les études, on la situe entre 0,4 et 9,7% dans la population générale. 

Une étude française de 2001 observait une prévalence à 0,58% dans 

le Nord du pays (16), alors qu’une étude lilloise dix ans plus tôt portait cette 
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valeur à 1,2% (15). La difficulté d’établir des critères d’inclusion précis 

induit de nombreux biais d’inclusion dans les études, ce qui amène à de 

telles variations dans les résultats. 

En Amérique du Nord, comme dans les pays scandinaves (Norvège, 

Suède), on retrouve une prévalence de 0,5 à 9,7%. En Europe, les études 

réalisées retrouvent des taux variant entre 1,3 et 4,6%. On notera qu’en 

Australie et en Asie très peu d’études ont été réalisées et on estime la 

prévalence inférieure à 1% (17). 

II.3.2 - Catégories sociales et variations géographiques 

Les dépressions non saisonnières sont en lien avec les évènements 

négatifs de la vie et le manque de support social. Le risque de survenue 

d’un TAS n’aurait pas de liens avec le niveau socio-économique, même si 

cela est variable selon les études (8) 

En ce qui concerne les variations géographiques, les habitants des 

régions tempérées aux latitudes les plus hautes seraient les plus touchés 

(1). 

On sait que les habitants des régions polaires subissent une variation 

de leur rythme circadien durant les hivers polaires (« retard de phase 

considérable »). Pourtant une review de J. Arendt en 2012 parue dans le 

Chronobiology International (22) précise bien que les habitants des zones 

polaires ne sont pas plus touchés par les TAS que les résidents des autres 

régions. 

Une review de 1999 ne retrouvait qu’une faible influence de la 

latitude sur la survenue de TAS. (20). Une autre étude plus récente 
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comparant des étudiants vivant en Italie et d’autres vivant en Norvège en 

2009 conclut à l’absence d’un lien entre le TAS et la latitude (19). 

 

La latitude en elle-même ne serait pas un facteur prédictif du risque 

de survenue d’une dépression saisonnière, contrairement à la quantité de 

lumière à laquelle le sujet est exposé. Or, lors des périodes hivernales des 

régions tempérées, il n’est pas rare de n’être que peu exposé à la lumière 

naturelle : pour une journée de travail classique en bureau (8h-18h) en 

plein hiver, l’exposition à la lumière naturelle est très faible. La pause 

déjeuner, qui pourrait être l’occasion d’une exposition, n’est bien souvent 

pas mise à profit dans ce cadre du fait des conditions climatiques. 

Cela pourrait peut être expliquer, en partie, pourquoi les habitants 

des zones polaires ne sont pas plus sujets au TAS que ceux des zones 

tempérées. 

III – Interrelation entre la dépression saisonnière et la 
perturbation des rythmes biologiques 

III.1 - Déphasage et conséquences 

Lorsque des individus travaillent en horaires décalés (travailleurs de 

nuit et travail en « trois huit »), il existe un conflit entre le cycle veille-

sommeil et les rythmes biologiques. En effet, le déphasage va induire 

des modifications sur le plan physiologique, hormonal et métabolique 

(26). On retrouve notamment une augmentation des triglycérides 

plasmatiques ainsi qu’une diminution du HDL-cholestérol. Il existerait 

également un lien supposé entre obésité et travail posté. Travailler en 
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décalé, tout en maintenant des activités sociales contribue à une 

modification des moments de prise des repas et à une augmentation du 

grignotage. De plus, toujours selon la présentation « Altérations hormonales 

et métaboliques lors du travail posté » de Simon C. et al en 2005, des 

études prospectives réalisées chez des infirmières montreraient « une 

augmentation significative de l’IMC (Indice de Masse Corporelle) ou du 

rapport taille/hanches chez les travailleurs à horaires décalés comparés aux 

travailleurs de jour ». On précise que cette étude n’était réalisée que chez 

des femmes. 

Il existe des variations de la tolérance au glucose tout au long de la 

journée : la réponse insulinique à la glycémie suit un cycle nycthéméral 

(27) (Figure 6). De façon normale, on voit une augmentation de 

l’insulinosécrétion à l’heure habituelle du sommeil. Lors d’un rythme de vie 

où le sommeil est décalé, une deuxième augmentation a lieu au cours du 

sommeil (7). 
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Figure 6 : Taux de glucose plasmatique et insulinosécrétion (ISR) en 

fonction de l’heure chez des travailleurs de jour (dormant le jour(A) ou la 
nuit (B)) et des travailleurs de nuit (C) (7) 

 

III.2 - Facteurs de risque 

III.2.1 - Le chronotype 

Le fait d’être « du matin » serait un facteur de risque de survenue de 

TAS. Une étude publiée en 2000 (28), réalisée dans une communauté 

Amish montre une saisonnalité de l’humeur plus importante chez les sujets 

« du matin » que chez les autres. L’avantage que cette étude ait été 

réalisée dans une population Amish est qu’elle permet de s’affranchir de 

l’éclairage électrique, puisque ces personnes n’utilisent pas d’électricité. 

Cela permet d’écarter le fait qu’un retard de rythme circadien induit par 

l’allongement de la journée par la lumière artificielle, soit seul pourvoyeur 

de saisonnalité. En revanche, cette étude n’était basée que sur des auto-

questionnaires permettant de déterminer le chronotype « matinal » ou 

« vespéral » (Morningness-Eveningness Questionnaire) et le score de 

A 
B C 
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saisonnalité de l’humeur (Global Seasonality of Mood ; Seasonal Pattern 

Assessment Questionnaire). D’autres essais sont nécessaires pour affirmer 

que le chronotype d’un sujet est un facteur de risque dans la survenue d’un 

TAS. 

III.2.2 - Le taux de vitamine D 

Une étude de 2006 (41) retrouve l’existence d’un lien entre un déficit 

en vitamine D, avec une limite fixée à 20 ng/mL (NB : taux normaux 

recommandés : entre 30 et 70 ng/mL), et une humeur maussade chez des 

personnes âgées. L’humeur a été scorée grâce à un examen clinique et une 

liste de symptômes dépressifs. L’exposition à la lumière extérieure ayant 

une incidence directe sur le taux de vitamine D d’un sujet, on peut, par 

extension à cette étude, supposer que la moindre exposition à la lumière 

serait associée à une baisse de l’humeur.  

 

Plus récemment, Stewart et al en 2014 (38) et Kerr et al en 2015 

(44), ont pu associer un déficit en vitamine D à un risque plus élevé de 

développer un trouble affectif saisonnier. Stewart émet également 

l’hypothèse que le niveau de pigmentation de la peau des sujets peut 

affecter le taux de vitamine D, et pourrait donc présenter, en cas de 

migration vers des latitudes plus élevées pour les peaux les plus foncées, un 

risque supérieur de développer une dépression saisonnière. 

Nous n’avons pas retrouvé dans la littérature d’autres études qui 

présentent la coloration de la peau comme un facteur de risque du TAS. 
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En revanche, l’administration de vitamine D dans le traitement de la 

dépression saisonnière a été abordée par des équipes de chercheurs (cf 

IV.3.2.a). 

III.2.3 - Le travail posté 

Une étude de 2012 (21) montre qu’une adaptation physiologique se 

produit chez les travailleurs de nuit. Chez les sujets asymptomatiques, on 

observe un retard physiologique interne du stimulateur circadien (les 

rythmes physiologiques sont retardés et s’adaptent aux horaires décalés du 

sujet). Au contraire, chez les individus présentant des « troubles du travail 

posté », la position circadienne (estimée par l’apparition de mélatonine 

salivaire) est conservée, c’est à dire qu’elle est similaire à celle des 

travailleurs de jour. Il existe donc un conflit entre le rythme veille-sommeil 

du travailleur de nuit et ses rythmes biologiques endogènes, induisant des 

troubles de l’éveil ou du sommeil (somnolence/insomnie). 

On retrouve souvent la notion de « sommeil insuffisant » ou qualifié 

subjectivement comme étant de « mauvaise qualité » dans les cas où la 

durée d’exposition à la lumière naturelle est réduite (23), ce qui est bien 

souvent le cas pour les travailleurs postés. De plus, du fait de l’irrégularité 

des horaires de sommeil (endormissement et réveil), on comprend bien que 

les rythmes du sommeil puissent être perturbés. 

 

En plus des troubles du sommeil, le travail posté est associé à une 

augmentation de l’incidence des troubles de l’humeur (1). Dans la 

littérature, nous trouvons même la notion « d’intolérance au travail posté » 

qui se caractérise par une asthénie, une irritabilité, une baisse des 
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performances, des troubles digestifs avec parfois une évolution vers une 

dépression. 

Le travail posté, lorsqu’il induit une désynchronisation des rythmes 

biologiques du sujet, constituerait un risque de développer un TAS. Des 

études ciblant spécifiquement le TAS chez les travailleurs postés sont 

cependant nécessaires pour l’affirmer. 

III.3 - Hypothèses sur l’origine de la dépression saisonnière 

On retrouve dans la littérature une grande hétérogénéité du concept 

de TAS : la symptomatologie est bien définie, mais les étiologies évoquées 

sont nombreuses et incertaines à l’heure actuelle. 

III.3.1 - Hypothèse chronobiologique (trouble du rythme 
circadien) 

Une désynchronisation des rythmes biologiques se traduit par un 

ensemble de symptômes comme l’asthénie, l’irritabilité, les troubles 

anxieux, digestifs et même de l’humeur. On peut donc se demander si une 

perturbation des rythmes biologiques ne serait pas à l’origine des TAS. 

 

Les journées sont des cycles de 24h. Or, sans indicateur temporel, le 

rythme circadien de l’espèce humaine est, en moyenne, légèrement 

supérieur à ces 24h. Selon les différentes études, on arrive à une valeur aux 

environs de 24h et 10 minutes. Cet écart, bien qu’il soit faible, nécessite 

une resynchronisation perpétuelle afin que les individus ne se retrouvent 

pas en décalage avec les rythmes « classiques » de la vie sociale. 
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Comme nous l’avons déjà évoqué plus haut, l’horloge biologique se 

situe au niveau des noyaux supra-chiasmatiques, qui sont semblables à un 

« pacemaker ». Ces « chefs d’orchestre » des rythmes biologiques, grâce à 

leur localisation privilégiée, permettent une synchronisation avec les 

indicateurs environnementaux (alternance lumière-obscurité) et 

l’environnement social. 

Le signal hormonal qui traduit l’obscurité est la sécrétion de la 

mélatonine. La mélatonine permet à l’organisme de se caler sur un cycle de 

24h, et en ramenant la période des rythmes endogènes à 24h (au lieu 

d’environ 24h10 en l’absence de synchronisateurs externes), elle 

permettrait d’annuler le décalage perpétuel. 

 

Le retard de phase : 
 

Dans le cadre de la dépression saisonnière, on observe un retard de 

phase (alors que dans une dépression non saisonnière, il s’agit plutôt d’une 

avance de phase). C’est-à-dire que les rythmes circadiens endogènes ne 

sont plus en adéquation avec le rythme veille-sommeil, ils sont retardés par 

rapport à un cycle « normal » (40). L’heure du coucher, du réveil, et des 

repas sera plus tardif lors d’un retard de phase (et inversement lors d’une 

avance de phase). 
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Figure 7 : Représentation des avances ou retards de phase observés chez 
l’homme dans différentes situations de désynchronisation (71) 

 

 

De nombreuses études retrouvent des courbes de température, de 

sécrétion de mélatonine ou bien de cortisol retardées lors des épisodes 

dépressifs saisonniers. Ces paramètres se normalisent à la guérison. 

Cependant, on notera que quelques travaux ont démontré des résultats 

contradictoires. 

 

L’hibernation : 

 

La symptomatologie du TAS ressemble au comportement 

d’hibernation que l’on peut observer chez certains animaux. En effet, 

l’hibernation correspond à une modification du comportement d’un animal 

pendant une saison rude en vue de protéger son espèce. Il est caractérisé 
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entre autres par une hyperorexie (envie compulsive de se nourrir) et une 

hypersomnie pendant cette période. 

Par contre, ce modèle de l’hibernation se heurte à plusieurs 

éléments : les différentes études concernant le TAS ne mentionnent pas 

d’hypothermie ou de modification de la fréquence cardiaque (30). De plus, 

l’Homme fait partie du groupe des Primates, groupe qui n’hiberne pas 

(hormis le Chirogale moyen qui présente une léthargie de quelques 

semaines) (31). Ce modèle a été progressivement abandonné, mais on peut 

se demander si la présence d’un gène lointain ne pourrait pas induire une 

certaine vulnérabilité. 

III.3.2 - Hypothèse mélatoninergique 

Autre hypothèse couramment avancée dans la littérature, l’hypothèse 

de la mélatonine. 

 

La mélatonine est une hormone synthétisée dans la glande pinéale, 

également nommée épiphyse, chez l’Homme. Cette glande est située en 

arrière du troisième ventricule cérébral, entre les deux thalamus. 

 

Synthèse de la mélatonine : 
 

La synthèse de l’hormone a lieu à partir d’un acide aminé essentiel : 

le tryptophane. Deux enzymes vont l’hydrolyser puis le décarboxyler 

(respectivement la tryptophane hydroxylase  TrH et l’aminoacide 

aromatique décarboxylase AAADC) afin d’obtenir de la sérotonine. Ce 

neurotransmetteur ainsi synthétisé est acétylé (arylalkylamine N-acétyl 
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transférase AA-NAT) puis méthylé (hydroxyindole-O-méthyltransférase 

HOMT) pour aboutir à la mélatonine (33). 

 

 

Figure 8 : Voie de synthèse de la mélatonine à partir du tryptophane (33) 

 

 

Chez l’Homme, c’est la lumière qui régule l’activité de l’épiphyse : 

l’information lumineuse captée par la rétine, est transmise à la glande 

pinéale par la voie neuronale. L’information transite sous forme d’un signal 

nerveux jusqu’aux noyaux suprachiasmatiques et aux noyaux 

paraventriculaires, puis sous la forme d’un signal hormonal (sécrétion de 

noradrénaline (NA)) au niveau l’épiphyse (32). 
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Figure 9 : Schéma représentant la principale voie de formation de la 
mélatonine (72) 

 

 

La lumière permet, en modifiant le taux de transcription de 

l’aralkylamine N-acétyl transférase, de réguler l’activité de la glande 

pinéale. Une lumière forte (traduite par une faible sécrétion de NA) ne va 

pas activer l’AA-NAT et donc empêcher la formation de mélatonine par 

la glande pinéale. Inversement, une faible intensité lumineuse ou l’obscurité 

va activer l’enzyme et la glande pinéale va pouvoir sécréter de la 

mélatonine.  
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Légende :  

NSC : noyau suprachiasmatique 

AA-NAT : arylalkylamine N-acétyl transférase 

 

Figure 10 : Schéma représentant la formation de la mélatonine en fonction 
de la présence ou l’absence de lumière (d’après 32) 

 

 

La mélatonine est synthétisée et libérée immédiatement dans la 

circulation systémique selon PEVET dans une étude de 1998. La demi-vie de 

cette hormone est de 10 minutes dans la circulation systémique et sa 

métabolisation a principalement lieu dans le foie (et rétine et cerveau) (32). 

On notera par ailleurs qu’il existe d’autres lieux de synthèse de la 

mélatonine au niveau intestinal et au niveau de la rétine. Cependant, cette 

mélatonine « extra-épiphysaire » n’est pas sécrétée dans la circulation 

générale et ne possède donc qu’une action locale. 

 

La synthèse de mélatonine est uniquement nocturne. La sécrétion 

débute en soirée pour atteindre un pic entre 1h et 5h du matin. Elle est 

inhibée par la lumière et est en opposition avec le pic de cortisol (Cf I – 
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Figure 1). Chez le rongeur, une exposition à des flashs lumineux très brève 

suffit à entraîner des modifications physiologiques et comportementales. 

Mais chez l’Homme, pour inhiber totalement la sécrétion de mélatonine, 

l’intensité lumineuse doit être plus importante. Cependant, une faible 

luminosité peut écrêter le pic plasmatique de mélatonine (34). On 

rappelle que la lumière bleue sera plus délétère encore car elle a un effet 

inhibiteur plus puissant sur la sécrétion de mélatonine. 

 

L’intervalle de sécrétion de l’hormone s’étend avec la diminution de la 

photopériode en hiver, et inversement en été. C’est principalement cette 

information qui donne à l’organisme une notion de la saison dans laquelle 

l’individu se trouve. 

WEHR et ROSENTHAL ont avancé en 1989, que les patients souffrant 

de dépression saisonnière présenteraient un dérèglement de la durée de 

sécrétion de la mélatonine en hiver (35). Cette hypothèse est controversée 

par d’autres études qui ne retrouvent pas de différence de cette durée entre 

sujets sains et sujets souffrant de TAS (36) par des dosages sanguins de 

mélatonine. 

 

On note également qu’en 1994, J-B Fourtillan découvre la valentonine 

(Figure 11). 
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Figure 11 : Structure de la valentonine (80) 

 

 

Cette hormone provient de la mélatonine ; cependant, le mécanisme 

de synthèse de cette hormone à partir de la mélatonine n’est toujours pas 

connu à l’heure actuelle. La valentonine provoque un abaissement de la 

pression artérielle et de la fréquence cardiaque, ainsi qu’une diminution de 

la vigilance (80). C’est elle qui aurait, selon lui, le rôle clef dans les 

mécanismes du sommeil. Nous n’avons pas trouvé dans la littérature 

d’autres articles concernant la valentonine, donc il faudra attendre de 

futures études afin de mieux appréhender la valentonine . 

 

La mélatonine n’aurait donc peut-être pas un rôle direct, mais serait 

plutôt un maillon dans le processus du trouble affectif saisonnier. 

III.3.3 - Hypothèse sérotoninergique 

La synthèse de la sérotonine a lieu au niveau cérébral (Cf Figure 8) et 

est dépendante de la quantité de tryptophane disponible. La demi-vie de la 

sérotonine est de quelques minutes dans le cerveau. On notera que l’on 

retrouve également de la sérotonine dans les cellules entérochromaffines au 

niveau du tube digestif (environ 95% de la sérotonine totale de l’organisme) 

et dans les plaquettes sanguines. 
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Comme nous le verrons par la suite (IV.2.2.a), les inhibiteurs 

sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS), comme la sertraline ou la 

fluoxétine, font preuve d’une certaine efficacité dans le TAS. Cela nous 

amène à supposer une implication de cette monoamine dans le trouble. 

De plus, la sérotonine présente une diminution de sa sécrétion en 

hiver, ce qui renforce l’idée d’un lien avec la dépression saisonnière. Lors 

d’épreuves de déplétion en tryptophane par régime alimentaire chez des 

patients en rémission grâce à la photothérapie, on a pu observer une 

rechute chez ces patients (37). 

Là encore, il semble que la sérotonine, ou son précurseur le 

tryptophane, ait un rôle, mais qu’elle ne soit pas la seule responsable dans 

le mécanisme du TAS. 

III.3.4 - Conclusion 

Au final, il n’y a probablement pas qu’une seule hypothèse qui soit 

valable, mais un ensemble de causes d’importance plus ou moins variable 

chez les patients. Les trois hypothèses couramment admises ne 

pourraient d’ailleurs n’en former qu’une seule si on y regarde de plus 

près : le rythme circadien est principalement sous le contrôle de la sécrétion 

de mélatonine, et cette dernière découle de la synthèse de la sérotonine. 

 

D’autres voies sont à explorer afin de pouvoir déterminer plus 

clairement les mécanismes en jeu dans la dépression saisonnière. 

On peut, entre autres, se poser la question quant à l’implication de 

la thyroïde dans le cadre du TAS. En effet, la symptomatologie est proche 

de celle d’une hypothyroïdie, ce qui a poussé certains chercheurs à étudier 
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cette voie. Bien qu’il semble y avoir une modification de la fonction 

thyroïdienne (TSH subnormale) chez les patients TAS, rien ne permet 

d’affirmer si c’est une cause ou une conséquence (70). 

 

A l’heure actuelle, nous ne pouvons émettre que des hypothèses sur 

l’étiologie de la dépression saisonnière et nous ne pouvons que faire le 

constat que certains maillons semblent impliqués dans le mécanisme de 

cette pathologie. 

IV – La prise en charge du patient 

IV.1 - Les professionnels de santé autour du patient 

IV.1.1 - Psychologue/psychiatre 

Même si les psychiatres semblent les mieux qualifiés pour 

diagnostiquer les TAS, tout comme dans les dépressions « classiques », la 

plupart du temps, le médecin généraliste est celui qui va poser le 

diagnostic, en s’appuyant ou non sur les questionnaires adaptés (Cf II.2) et 

initier un traitement. 

 

D’après une méta-analyse publiée en novembre 2015 par la Cochrane 

Library, il n’y a, pour le moment, aucune preuve disponible indiquant si la 

psychothérapie est une méthode efficace ou non dans l’amélioration et la 

prévention des récidives de la dépression saisonnière (24). 

On trouve cependant une étude randomisée parue en 2015 

comparant une thérapie cognitivo-comportementale à la luminothérapie 

(25). Les traitements consistaient respectivement en 2 séances de 90 

GIRARDET 
(CC BY-NC-ND 2.0)



46 
 

minutes par semaine (en groupe) animées par un psychologue pour 88 

patients (hommes et femmes), et une séance de luminothérapie de 30 

minutes chaque matin (10 000lux de lumière blanche) pour 89 patients 

(hommes et femmes). L’âge et l’activité professionnelle des patients ne sont 

pas précisés. L’état de dépression des patients était scoré grâce au SIGH-

SAD [Annexe 1] toutes les semaines, et par le BDI-II (Beck Depression 

Inventory – Second Edition) effectué avant le début du traitement, au 

milieu et à la fin de l’étude. Les traitements ont duré 6 semaines au total. 

Les résultats montrent une amélioration significative des scores SIGH-SAD 

et BDI-II. Au final, les auteurs concluent à une réelle efficacité des deux 

méthodes de traitement, sans que l’une soit meilleure que l’autre. On 

pourrait donc considérer que les deux traitements sont des options 

envisageables. 

 

Malgré tout, des études randomisées versus des groupes contrôles 

sont nécessaires pour avoir une meilleure vision de l’efficacité des thérapies 

psycho-comportementales.  

IV.1.2 - Médecin 

Le médecin généraliste étant un professionnel de santé de premier 

recours, c’est lui qui va être en première ligne pour mener le diagnostic. 

La récurrence des symptômes étant un facteur déterminant, la 

discussion avec le patient est importante. On voit donc là le rôle du médecin 

traitant : un praticien qui connait bien son patient, son historique, pourra 

plus facilement identifier une dépression saisonnière.  
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Le rôle diagnostic du médecin est primordial. Cependant, il semble 

plutôt compliqué à établir. Des tests existent tels que le SIGH-SAD ou le 

SPAQ (Cf II-2) et peuvent aider le praticien dans son diagnostic, mais pour 

proposer ce test à son patient, le médecin doit déjà soupçonner un TAS. 

IV.1.2.a - La sémiologie du TAS :  

On rappelle la sémiologie de la dépression saisonnière : tristesse de 

l’humeur, léthargie, hypersomnie, diminution de la libido, diminution des 

contacts sociaux, hyperphagie avec appétence particulière pour les hydrates 

de carbone et prise de poids. 

IV.1.2.b - Diagnostic différentiel : 

Le praticien devra éliminer d’autres pathologies proches afin de 

pouvoir affirmer son diagnostic. On trouvera bien sûr la dépression non 

saisonnière qui ne présente, entre autres, pas de récurrence saisonnière. 

Les dépressions atypiques présentent une symptomatologie similaire, mais 

là encore, il n’y a pas de caractère saisonnier. 

Les troubles bipolaires sont également à écarter ; cependant, cela 

peut s’avérer compliqué puisque le TAS fait partie des troubles bipolaires 

dans la classification de DSM. De plus, on peut retrouver une notion de 

saisonnalité dans les bipolarités. Un épisode dépressif consécutif à un 

évènement particulier peut ressembler à une dépression saisonnière. On le 

trouve aussi sous la dénomination de stress psycho-social saisonnier. A la 

différence du TAS, l’épisode correspond à une date anniversaire, à un 

évènement ou une période particulière (décès, fêtes de fin d’année…). 
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Enfin, le syndrome prémenstruel peut présenter des caractéristiques 

semblables au TAS ; cependant la récurrence n’est pas liée à la saison. 

 

Tableau 1 : Diagnostic différentiel de la dépression saisonnière : 

 

Dépression 

saisonnière 

Dépressions non 

saisonnières 

Stress psycho-social 

saisonnier 

Récurrence 

saisonnière sans lien 

avec un évènement 

particulier 

Pas de récurrence 

saisonnière 

Récurrence en lien 

avec un évènement ou 

une période particulière 

Tristesse de l’humeur, 

léthargie 

Tristesse de l’humeur, 

léthargie 

Tristesse de l’humeur 

et léthargie possibles 

Hyperphagie Anorexie Anorexie 

Hypersomnie 
Diminution du temps de 

sommeil, insomnie 

Diminution du temps 

de sommeil, insomnie 

Variation de l’humeur 

au cours de la journée 

Pas de variation de 

l’humeur au cours de la 

journée 

Pas de variation de 

l’humeur au cours de la 

journée 

Diminution des 

contacts sociaux 

Diminution des contacts 

sociaux 

Diminution des 

contacts sociaux non 

constante 
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IV.1.3 - Pharmacien 

Bien entendu, le pharmacien ne va pas établir de diagnostic ! 

Cependant, dans son exercice professionnel quotidien, il est amené à faire 

des suppositions par rapport aux symptômes présentés par les patients. 

Il a un rôle de détection et d’orientation du patient. Le rôle de conseil 

du pharmacien sera vu plus en détail dans la partie IV-3. 

 

Le pharmacien va donc pouvoir débuter une prise en charge dans les 

situations qui ne présentent pas de gravité particulière, c'est-à-dire, dans 

les cas où il s’agit plutôt d’une déprime (sentiment léger de lassitude, 

sommeil augmenté, prise de nourriture plus importante que d’habitude) 

qu’une dépression (tristesse marquée, prise de poids significative). Devant 

l’absence d’amélioration du patient, et dans les cas de suspicion de 

dépression, il faudra orienter le patient vers son médecin généraliste, qui 

pourra juger nécessaire ou non une consultation vers un spécialiste. 

Le pharmacien, en sa qualité de professionnel de santé de proximité, 

est souvent l’un des premiers interlocuteurs du patient. Comme la 

récurrence des troubles est un critère déterminant du TAS, il faudra 

interroger subtilement le patient dans ce sens, pour rechercher si ce critère 

est présent ou non. On peut également se servir de l’historique des logiciels 

de dispensation pour identifier une récurrence. D’où l’importance de 

renseigner les médicaments/compléments alimentaires dispensés sans 

ordonnance dans les fiches patients des logiciels. 

On peut ici soulever l’idée de l’utilité d’un « pharmacien ou pharmacie 

référent(e) », de la même façon qu’il existe un médecin traitant. Le 

nomadisme des patients rend souvent l’exercice du pharmacien plus difficile 
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car il ne connait pas l’historique du patient. Le professionnel de santé 

pourrait ainsi plus facilement détecter la réapparition de symptômes 

évoquant une dépression saisonnière et proposer une prise en charge 

adéquate. Dans la continuité de cette idée, on pourrait également proposer 

la création d’un « dossier patient partagé » où les différents professionnels 

de santé autour du patient pourraient communiquer (par messages 

interposés), en accord avec le patient. 

IV.2 - Les recommandations de traitement 

Les traitements recommandés par la HAS sont, à l’heure actuelle, 

la luminothérapie en première intention (après avis médical), et les 

anti-dépresseurs en seconde intention (43). Le rôle potentialisateur de 

la psychothérapie n’est pour l’instant, comme nous l’avons vu plus haut, pas 

confirmé. 

IV.2.1 - La luminothérapie 

Appelée également luxthérapie, ou encore photothérapie, la 

luminothérapie est un traitement de choix dans la dépression saisonnière. 

En 2007, la HAS, dans ses recommandations professionnelles pour la 

« prise en charge des complications évolutives d’un épisode dépressif 

caractérisé de l’adulte » assoit la luminothérapie comme traitement de 

première intention de la dépression saisonnière et en prévention des 

récidives (43). 

 

En effet, cette thérapie a montré dans de très nombreuses études 

son efficacité. Le mécanisme d’action est par contre très mal connu ; 
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plusieurs hypothèses sont avancées, telles qu’une efficacité grâce à la 

suppression de la synthèse de mélatonine, ou bien grâce au fait que la 

lumière soit un puissant synchronisateur des rythmes circadiens, mais 

aucune n’est validée. (45). 

 

Les protocoles de luminothérapie sont assez variés, mais l’intensité 

minimum efficace se situe aux alentours de 5000 lux. On trouve des 

protocoles d’exposition à 10 000 lux, permettant de réduire le temps 

d’exposition quotidienne. Ainsi, les durées vont de 30 minutes à 2h en 

fonction de l’intensité lumineuse délivrée par l’appareil. La lumière 

blanche, délivrée par un écran vertical placé face au patient, avec si 

possible filtration des rayons ultraviolets semble être la plus efficace. Le 

patient peut continuer des occupations comme la lecture, ou la couture, à 

condition de rester face à la source lumineuse et de la regarder 

régulièrement (environ une fois par minute) et brièvement.  

 

Les appareils de photothérapie, sous la forme de lampe ou 

« d’écran » sont disponibles sur Internet ou dans les magasins 

d’électroménager. Les pharmacies peuvent également vendre des 

appareils de luminothérapie, et on en trouve d’ailleurs dans des 

catalogues de matériel médical destinés aux officines. On voit également 

apparaître de nos jours des offres, plus ou moins sérieuses, de 

luminothérapie dans les salons d’esthétique. 

Des « casques » ou « lunettes »de luminothérapie existent aussi 

depuis quelques années. Ils permettent une meilleure observance du 
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traitement par le patient car ils le laissent disponible pour ses occupations 

diverses. 

On peut voir ci-après, des exemples d’appareils (Figure 12). On 

veillera à vérifier l’intensité lumineuse fournie par les différents dispositifs 

(minimum 5000 Lux) 

. 

 

 

 

 

 

 

Casque de luminothérapie (73)                  Lunettes de luminothérapie (74) 

 

 

Lampe de luminothérapie (75) 

 

Figure 12 : Dispositifs de luminothérapie 

 

 

L’exposition matinale, juste après le lever, serait plus efficace 

qu’une exposition en soirée (46) (45). La durée de traitement 

recommandée est entre 2 et 4 semaines minimum, et pourra être 
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poursuivie durant la saison hivernale. Une amélioration est généralement 

constatée dans les quelques jours suivant l’initiation du traitement. 

 

En ce qui concerne la prévention du TAS, la luminothérapie ne semble 

pas être efficace (47). Cependant, des études plus robustes, avec des 

méthodologies comparables sont nécessaires afin de confirmer ou d’infirmer 

cette information. 

 

Enfin, des simulateurs d’aube sont également disponibles sur le 

marché. Ces appareils consistent en un éclairage progressif en fin de 

sommeil, avant que ne sonne l’alarme qui réveillera l’individu. L’intensité 

recommandée se situe autour de 300 lux. Une étude de 2015 parue dans le 

Journal of Affective Disorders (48) retrouve une efficacité de ces dispositifs 

(250 lux 15 minutes avant le réveil) par rapport à une exposition à de la 

lumière blanche dans le traitement du TAS d’intensité faible à modérée. On 

notera que dans leurs conclusions, les auteurs retrouvaient une meilleure 

amélioration avec l’exposition « classique » qu’avec le simulateur dans les 

cas de dépressions saisonnières sévères. 

 

La luminothérapie peut être à l’origine d’effets secondaires 

(45). On peut retrouver une fatigue des yeux, une sécheresse voire une 

irritation oculaire, des céphalées ou bien des insomnies dans environ 25% 

des cas. Il a même été rapporté des nausées et des douleurs musculaires. 

Ces effets ne semblent pas être « dose-dépendants ». Des lésions 

rétiniennes peuvent survenir en cas d’expositions prolongées (12 h 
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d’affilées). Ces effets secondaires sont généralement de courte durée, et 

cèdent à une modification de la durée ou du moment d’exposition. 

 

L’accord d’un ophtalmologiste sera préférable dans les cas de diabète, 

de rétinite pigmentaire, de décollement de la rétine, de glaucome, de 

cataracte ou de DMLA (Dégénérescence Maculaire Liée à l’Âge). De même, 

un accord médical est nécessaire pour les patients épileptiques. Nous 

n’avons pas retrouvé de données concernant les femmes enceintes.  

La luminothérapie sera contre-indiquée chez des sujets instables 

psychologiquement. Enfin, des précautions seront à prendre chez les 

patients sous traitement phototoxique (tétracyclines, fluoroquinolones…). 

IV.2.2 - Les médicaments à prescription obligatoire 

IV.2.2.a - Les antidépresseurs 

ISRS 

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine, avec la 

fluoxétine en chef de file, ont depuis longtemps prouvé leur efficacité dans 

le traitement des dépressions saisonnières. 

Une mini review de 2016 (49) a pu démontrer que la sertraline et la 

fluoxétine pouvaient être efficaces, bien qu’il existe quelques études qui 

n’observent pas d’amélioration significative comparé à un placebo. On note 

également qu’une revue Cochrane de 2011 (51) estimait qu’il n’y avait pas 

de preuves suffisantes pour affirmer l’efficacité de la fluoxétine. Il est vrai 

que, même plus récemment, les essais disponibles sont souvent réalisés sur 

de petits échantillons, ce qui limite la robustesse de leurs résultats. 
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L’escitalopram pourrait lui aussi être utilisé dans le traitement du TAS 

d’après une étude de 2007 menée chez 20 patients (50). Quant au 

citalopram, deux études versus placebo montrent une efficacité dans la 

prévention de la rechute de la dépression saisonnière (49). 

On rappelle le risque de survenue de torsades de pointes avec ces 

deux médicaments. Il conviendra de vérifier la compatibilité de ces 

molécules avec l’ensemble du traitement que le patient pourrait avoir. 

 

Les ISRS sont en général bien tolérés par les patients. On contre-

indiquera toute association avec des IMAO en raison du risque de survenue 

d’un syndrome sérotoninergique. 

En outre, leurs effets indésirables, à savoir un effet anorexigène et 

une faible sédation, semblent être des avantages dans le cadre de la 

dépression saisonnière. 

 

Autres antidépresseurs : 

Le moclobémide (IMAO), la duloxétine (ISRSNA), et la mirtazapine 

semblent eux aussi avoir une certaine efficacité dans le traitement de la 

dépression saisonnière (49). Mais d’autres études seront nécessaires, avec 

des cohortes plus importantes pour l’affirmer totalement. 

IV.2.2.b - Les autres traitements 

Le bupropion (inhibiteur sélectif de la recapture de la noradrénaline et 

de la dopamine) est indiqué dans le sevrage tabagique. Des études 

montrent une efficacité dans le traitement et la prévention du TAS (49). 

Cependant, cette molécule est connue pour favoriser le risque de survenue 
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d’une dépression. Si cette alternative devait être envisagée, il nous semble 

qu’elle devrait l’être en dernier recours, et après une évaluation attentive de 

la balance bénéfice/risque. 

 

Les béta-bloquants, ayant la propriété de diminuer la sécrétion de 

mélatonine (52), ont été envisagés par certains chercheurs dans le 

traitement du TAS. Là encore, d’autres études seront nécessaires du fait du 

très petit nombre de participants, mais les résultats indiquent que le 

propranolol aurait un effet bénéfique sur les symptômes du TAS. L’aténolol, 

lui, semble bien moins efficace. 

Enfin, Mesut Yildi et al (49) ont retrouvé deux études (6 patients dans 

chacune) qui suggéraient une efficacité d’une benzodiazépine : l’alprazolam. 

 

 

On précise que les essais étaient réalisés sur des périodes allant de 2 

à 8 semaines, ce qui nous semble assez court pour avoir une efficacité 

optimale de certains traitements, notamment des antidépresseurs. 

Enfin, l’efficacité de tous ces traitements n’est jamais retrouvée 

supérieure à celle de la luminothérapie dans les différentes études. 

 

Beaucoup d’options de prescription semblent envisageables pour le 

clinicien dans le traitement et la prévention de la rechute du TAS. Mais il 

faudra de nouvelles études, plus fiables pour avancer sur de nouvelles 

pistes de traitement. 
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IV.3 - Du côté de l’officine 

A côté des médicaments à prescription obligatoire, on peut trouver 

d’autres options du côté de la médication officinale. Bien entendu, le 

médecin pourra les conseiller aussi. 

IV.3.1 - Rôle conseil du pharmacien 

En plus du rôle de détection et d’orientation du patient que nous 

avons vu précédemment, le pharmacien a également un rôle important de 

conseil. Selon s’il s’agit d’une demande spontanée du patient, ou si le 

diagnostic a déjà été établi ou non par un médecin, le pharmacien n’aura 

pas les mêmes conseils à apporter. Cependant, il aura un rôle à jouer dans 

les deux cas. 

Si le patient a été diagnostiqué comme dépressif saisonnier, le 

pharmacien aura le rôle d’expliquer la pathologie, ou de reprendre ce qui a 

été dit avec le médecin. Il présentera également au patient les traitements 

qui lui auront été éventuellement prescrits. 

Dans le cas où l’on est confronté à une demande spontanée, après 

avoir mené un interrogatoire pour établir un faisceau de symptômes, le 

pharmacien veillera à ne pas poser de diagnostic pour le patient. Il pourra 

conseiller des traitements sans ordonnance (Cf IV.3.2) et/ou orienter le 

patient vers son médecin en cas de besoin. 

Dans tous les cas, le pharmacien va pouvoir proposer des conseils en 

rapport avec l’hygiène de vie. 

 

L’exposition à la lumière naturelle, ou à un dispositif de 

luminothérapie va être le plus important, l’idéal étant au moins une 
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exposition de 15 à 30 minutes au réveil, afin de faire cesser la sécrétion de 

mélatonine. 

 

La pratique d’une activité physique, adaptée au patient, est 

également un bon conseil à apporter. Depuis plusieurs années, il a été 

montré que le sport avait une action bénéfique sur les différentes 

pathologies dépressives (54). Une activité sportive permet aux patients de 

retrouver une certaine confiance en soi, et si elle est réalisée en extérieur, 

permet également une exposition à de la lumière naturelle. 

 

Enfin, une alimentation enrichie en tryptophane (acide aminé 

précurseur de la sérotonine et de la mélatonine) peut constituer une aide 

dans le cadre du TAS. On notera qu’il existe également des compléments 

alimentaires à base de tryptophane. On peut ainsi conseiller quelques 

aliments comme la morue, la volaille, le lait ou même le gruyère ou le 

parmesan, les graines de citrouille et les amandes, et le chocolat noir. 

IV.3.2 - Médication officinale 

IV.3.2.a - Traitements étudiés dans le cadre du TAS 

Vitamine D 

Nous avons vu que le taux de vitamine D d’un individu pouvait 

constituer un facteur de risque dans la survenue d’une dépression 

saisonnière. Un apport en ergo- ou cholécalciférol pourrait donc avoir un 

effet bénéfique sur le TAS.  
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Une étude (53) réalisée en 1999 a montré une relation linéaire 

significative (p=0,003) entre l’amélioration du score des tests 

psychologiques et l’augmentation des taux de vitamine D chez 15 

patients. Les patients, recrutés après avoir été diagnostiqués comme 

présentant un TAS selon les critères du DSMV 4, ont été divisés en 2 

groupes comparables. Des tests psychologiques, spécifiques de la 

dépression saisonnière, permettant d’évaluer l’état dépressif des patients 

ont été réalisés en amont (SIGH-SAD, Hamilton, SAD-8). De même, des 

dosages sériques de 25-hydroxyvitamine D (25-OHD) ont été réalisés avant 

le début de l’étude, 1 semaine après le début, puis à la fin de 

l’expérimentation (T+1mois). Tous les patients ont bénéficié entre février et 

mars de luminothérapie, à raison de 2h d’exposition quotidienne, avec une 

puissance de 2500 lux (spectre complet). La distance par rapport à 

l’appareil de luminothérapie était de 120 cm. Un des deux groupes a 

bénéficié d’une administration unique de 100.000 UI d’ergocalciférol au 

début de l’étude, l’autre groupe représentant le groupe contrôle. On notera 

que pour synthétiser la vitamine D3 (cholécalciférol), la peau requière des 

ultraviolets de longueur d’onde comprise entre 280 et 320 nm, et que cet 

intervalle était représenté par le dispositif de luminothérapie utilisé dans 

cette étude. Après une semaine de traitement, le groupe supplémenté en 

vitamine D a vu sa concentration sérique en 25-OHD augmentée de 74%, et 

le groupe contrôle de 36%. 

 

L’amélioration de l’état dépressif des patients à 1 mois a pu être 

corrélée à une augmentation du statut vitaminique D chez les 
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patients. Il aurait été intéressant d’inclure dans cette étude, ou d’en réaliser 

une autre, comprenant un groupe ayant la vitamine D pour seul traitement. 

 

Cette étude nous amène à nous questionner sur le rôle de la 

photothérapie, sur son mode de fonctionnement. Outre son influence sur la 

sécrétion de mélatonine, la luminothérapie aurait peut être un second mode 

d’action qui s’appuierait sur la production de vitamine D. En revanche, nous 

n’avons pour l’heure pas pu retrouver les mécanismes par lesquels la 

vitamine D pouvait intervenir dans le TAS. 

 

Tryptophane 

Le L-tryptophane a été étudié dans le cadre du TAS dans des essais 

avec un petit nombre de participants (13, 15 et 16 patients). L’acide aminé 

était administré en 3 prises par jour dans tous les cas, mais à des doses 

différentes : soit 1g/prise soit 2g/prise. (55) (56) (57) Les résultats ont mis 

en évidence que le tryptophane à 6g/J était aussi efficace que la 

luminothérapie dans le traitement de la dépression saisonnière. Dans les 

cas où les patients ne répondaient pas à la luminothérapie, le L-tryptophane 

semble donc une alternative envisageable. Une de ces études (57) montre 

également que pour les patients répondant partiellement à la 

luminothérapie, l’ajout de tryptophane à 3g/jour permettrait d’augmenter 

l’efficacité du traitement, tout en minimisant le risque d’effet indésirable. 

 

En officine, on trouve différents compléments alimentaires contenant 

du tryptophane (NHCO®, Vectiseryl®, Séroxyl®, Tryptocalm®…). Le 

pharmacien pourra donc les conseiller seuls ou en association à de la 
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luminothérapie. On notera que le dosage en tryptophane de ces 

compléments alimentaires est compris entre 220 et 500 mg par unité de 

prise. Selon les différents laboratoires, la posologie recommandée par jour 

va de 220 à 1000 mg, ce qui est bien inférieur aux dosages utilisés dans les 

études (comme bien souvent pour les compléments alimentaires). L’option 

de dépasser les posologies proposées par les laboratoires peut être 

envisagée sous couvert d’un avis médical, néanmoins, le pharmacien 

engage sa responsabilité. 

La prise est le plus souvent recommandée vers les 16h, avec 

une collation. Une efficacité est attendue en 2 à 4 semaines, et le 

traitement peut être poursuivi pendant toute la période hivernale. 

La vitamine B6 associée améliorerait la transformation du 

tryptophane en sérotonine. 

 

Enfin, on rappellera le risque de survenue du syndrome 

sérotoninergique [signes d’appel : confusion, sudation, tremblements, 

fièvre, diarrhées], particulièrement en cas d’association avec d’autres 

molécules agissant sur la sérotonine, ou du syndrome éosinohilie-myalgie 

(SEM) [signes d’appel : douleurs diffuses, rash cutané fugace] lors du 

traitement par tryptophane.  

 

Millepertuis (Hypericum perforatum) 

Le millepertuis, ou Hypericum perforatum est très bien connu et 

largement utilisé dans le traitement des dépressions légères à modérées. 

Les 3 molécules actives sont l’hypericine, la pseudo-hypéricine et 

l’hyperforine.  

GIRARDET 
(CC BY-NC-ND 2.0)



62 
 

On retrouve deux études réalisées dans les années 90 concernant 

l’utilisation du millepertuis dans le traitement de la dépression saisonnière 

(58) (59). Toutes deux concluent à une efficacité de la plante seule ou 

en association avec de la luminothérapie. Cependant, ces études ne 

sont pas très robustes et pour affirmer une réelle efficacité du millepertuis 

dans le TAS, d’autres expérimentations, notamment en double-aveugle 

versus placebo sont nécessaires.  

Les mécanismes d’action du millepertuis ne sont pas encore 

totalement élucidés, même si on sait qu’il inhibe la recapture synaptique de 

la sérotonine, de la dopamine et de la noradrénaline. L’efficacité dans les 

dépressions légères a été prouvée dans de multiples études. Le pharmacien, 

lors de la délivrance de médicament (ex : Mildac®) ou complément 

alimentaire contenant du millepertuis prendra bien soin de vérifier qu’il n’y 

ait aucune interaction avec les autres traitements éventuels du patient 

(effet inducteur enzymatique CYP3A4). Les principales contre-indications 

sont avec les antivitamines K, les contraceptifs oestroprogestatifs et 

progestatifs, les immunosuppresseurs, les inhibiteurs de protéases et des 

tyrosines kinases, et les anticonvulsivants métabolisés. On évitera les 

associations avec d’autres antidépresseurs agissant sur la sérotonine, en 

raison du risque de survenue d’un syndrome sérotoninergique. Le 

pharmacien préviendra également le patient du risque de phototoxicité en 

cas d’exposition prolongée aux UV. 

Le traitement par millepertuis montre une efficacité à partir de 4 

semaines, et peut être poursuivi durant toute la période hivernale. 
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IV.3.2.b - Propositions de traitements étudiées dans la 
dépression non saisonnière 

Il existe des traitements utilisés dans la dépression classique, mais 

qui, de par leur activité, pourraient être proposés dans le cadre du TAS. 

Nous n’avons pas trouvé d’études qui valideraient cette indication. 

Probiotiques 

Dans la dépression non saisonnière, des chercheurs néerlandais ont 

montré en 2015 qu’une administration de probiotiques diminuait 

significativement les ruminations et autres sentiments négatifs (42). Cette 

étude s’est déroulée sur 4 semaines, et les sachets de probiotiques étaient 

composés de huit différentes souches bactériennes comprenant des 

Lactobacillus, des Bifidobacterium et des Lactococcus (Bifidobacterium 

bifidum W23, Bifidobacterium lactis W52, Lactobacillus acidophilus W37, 

Lactobacillus brevis W63, Lactobacillus casei W56, Lactobacillus salivarius 

W24, et Lactococcus lactis W19 et W58). Ces souches ont été choisies au 

regard des précédentes études, où chacune avait montré un bénéfice dans 

le traitement de la dépression. 40 participants répartis en deux groupes 

(probiotiques/placebo) ont reçu des sachets qui ne pouvaient pas être 

distingués en fonction de ce qu’ils contenaient, tant au niveau de l’aspect ou 

du goût. Les prises s’effectuaient le soir, avant d’aller au lit. L’étude nous 

semble plutôt robuste puisqu’elle a été réalisée en triple aveugle versus 

placebo. 

Le mode d’action des Lactobacillus et Bifidobacterium utilisés dans 

l’étude n’est pas connu. Le rôle du microbiote intestinal est évoqué dans de 

nombreuses pathologies neuropsychiatriques, comme les dépressions, 

l’autisme ou même la schizophrénie, ces dernières années. Cependant, les 
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études scientifiques actuelles ne permettent pas de comprendre les 

mécanismes en jeu. 

 

Les probiotiques administrés quotidiennement pourraient donc tout à 

fait être conseillés en traitement préventif de la dépression saisonnière ou 

bien en traitement associé à une autre thérapie. Cependant, d’autres 

recherches sont nécessaires afin de déterminer si certaines souches, ou 

certaines associations de souches bactériennes, sont plus efficaces que 

d’autres. Enfin, pour les patients présentant des pathologies intestinales 

sévères, un avis médical nous semble nécessaire. 

 

Phytothérapie 

*Griffonia simplicifolia 

Les graines de griffonia, une plante originaire d’Afrique, sont 

particulièrement riches en 5-hydroxytryptophane (5-HTP), un précurseur de 

la sérotonine. C’est pourquoi il peut être utilisé dans le traitement des 

dépressions. 

Il n’y a, à notre connaissance, pas d’études spécifiques dans le cadre 

de la dépression saisonnière. Cependant, les ISRS faisant partie des 

recommandations de traitement du TAS, on peut penser que le griffonia 

pourrait être proposé. 

La posologie généralement préconisée dans le cadre des dépressions 

est l’équivalent de 50 à 100 mg de 5-HTP une à 3 fois par jour (60). Tout 

comme pour le tryptophane, il y a un risque de survenue de syndrome 

sérotoninergique et de SEM. 
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*Safran (Crocus sativus) 

Le safran est souvent connu comme antalgique et anti-inflammatoire, 

mais il possède également des propriétés anti-dépressives. On retrouve 

notamment une méta-analyse (62) et une review (61) qui concluent à une 

efficacité significative du safran dans le traitement de la dépression légère à 

modérée, mais également dans la dépression sévère. Ces données 

reprenant des études qui n’étaient que des essais randomisés avec des 

groupes contrôles (soit placebo soit anti-depresseur) nous semblent assez 

robustes. 

L’activité de cette plante serait due au safranal et à la crocine qui 

agiraient sur le système sérotoninergique et le système GABAergique. (63) 

Des études suggèrent une posologie de 30 mg de safran par jour, en 

une prise. 

 

*Rhodiola (Rhodiola rosea) 

Le rhodiola, une plante adaptogène, est largement utilisée pour lutter 

contre le stress. Une récente étude réalisée chez 57 sujets montre qu’elle 

aurait des propriétés antidépressives bien inférieures à celles de la 

sertraline, mais supérieures à celles d’un placebo (78). Les patients 

souffrant de dépression non saisonnière légère à modérée ont été 

randomisés en 3 groupes : ceux qui ont pris du rhodiola standardisé (340 

mg/capsule), ceux qui ont pris de la sertraline (50 mg/capsule) et ceux qui 

ont pris un placebo. Le niveau de dépression de tous les patients a été scoré 

grâce à l’échelle d’Hamilton. Les résultats ont aussi pu mettre en évidence 

que le rhodiola était beaucoup mieux toléré que la sertraline. Le nombre 

d’effets indésirables rapportés avec le rhodiola était semblable à celui 
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rapporté avec le placebo. On notera même que 2 patients du groupe 

sertraline sont sortis de l’essai car ils ne toléraient pas les effets 

indésirables. 

Les mécanismes d’action du rhodiola ne sont pas encore totalement 

élucidés ; cependant, il a été mis en évidence que la plante stimulait des 

récepteurs à la noradrénaline, à la sérotonine, à la dopamine et à 

l’acétylcholine dans des régions cérébrales impliquées dans la régulation de 

l’humeur. 

Le rhodiola pourrait donc constituer une alternative supplémentaire à 

proposer pour le traitement du TAS. 

 

D’autres plantes adaptogènes (ginseng, bacopa, 

euléthérocoque) ont été étudiées dans la dépression ; cependant, les 

essais n’étaient réalisés que contre placebo, c’est pourquoi nous ne les 

détaillerons pas. 

 

Enfin, les mélanges de plantes de type Euphytose® ou Valdispert 

Phyto®, avec ou sans magnésium, qui sont indiqués pour diminuer le stress 

et faciliter le sommeil ne sont pas à proprement parler des traitements 

permettant de lutter contre la dépression saisonnière. Toutefois, selon les 

symptômes présentés par le patient, on pourra les conseiller également. 

 

Aromathérapie (64) 

Nous n’avons pas trouvé d’essais dans la littérature concernant 

l’utilisation de l’aromathérapie dans le cadre du trouble affectif saisonnier. 
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En utilisant les propriétés établies de certaines huiles essentielles, on peut 

malgré tout les conseiller à nos patients. 

Les huiles essentielles proposées ci-dessous ne constituent pas une 

liste exhaustive, mais sont celles qui nous ont paru les plus pertinentes 

dans le cadre du TAS. On pourra conseiller d’appliquer (aux creux des 

poignets ou au niveau du plexus solaire) 1 goutte 3 fois/J d’une HE, de 

préférence diluée dans de l’huile de Macadamia (huile végétale à la texture 

sèche et permettant une bonne pénétration de l’HE), ou 1 goutte du 

mélange de plusieurs HE 3 fois par jour en cas d’utilisation de plusieurs HE. 

 

*Ravintsara (Cinnamomum camphora) 

L’huile essentielle produite à partir des feuilles fraîches du ravintsara 

contient majoritairement du 1,8 cinéole. Outre ses propriétés antivirales 

bien connues, l’huile essentielle de ravintsara possède également des 

propriétés neurotoniques et stimulantes qui sont intéressantes par rapport à 

la symptomatologie du TAS. On dit même qu’elle « secoue les léthargiques, 

relève les déprimés et rassure les angoissés ». 

Elle possède une excellente tolérance cutanée et peut ainsi être 

appliquée pure. 

 

*Laurier noble (Laurus nobilis) 

Plus connu sous le nom de laurier-sauce, ce sont les feuilles et les 

rameaux fructifiés qui servent à la production de l’huile essentielle. Là 

encore, on retrouve une bonne proportion de 1,8 cinéole, d’où les mêmes 

propriétés neurotoniques et stimulantes que pour le ravintsara. Le laurier 

contribue à lutter contre les angoisses et redonner confiance en soi. La 
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couronne de laurier est d’ailleurs associée depuis longtemps aux victoires 

militaires, et même au baccalauréat ! 

On recommandera plutôt une utilisation par voie orale (sur un 

comprimé neutre ou dans une cuillère d’huile d’olive par exemple) puisque 

la présence de lactones sesquiterpéniques est potentiellement allergisante 

en application cutanée. 

 

*Marjolaine des jardins (Origanum marjorana) 

Les parties aériennes fleuries de la marjolaine sont utilisées pour la 

production de l’huile essentielle, qui contient principalement du 4-terpinéol 

et des moniterpènes. C’est une HE qui a des propriétés dynamisantes : elle 

« réveille l’envie d’agir et donne l’impulsion», ce qui fait défaut dans le 

trouble affectif saisonnier. 

On sera particulièrement attentif au bon respect des doses utilisées 

de l’HE de marjolaine (1 goutte 3 fois/J en VO) car la toxicité par voie orale 

est rapidement atteinte. 

 

*Cannelle de Ceylan (Cinnamomum zeylanicum) 

L’HE provenant de l’écorce contient en grande partie des 

cinnamaldéhydes. Elle possède une puissante activité tonique, allant même 

jusqu’à être qualifiée d’euphorisante. On proscrira l’usage cutané pur car 

c’est une HE dermocaustique et on ne dépassera pas 3 gouttes par jour en 

voie orale, en raison des propriétés stimulantes sur le tractus gastro-

intestinal. 
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Attention, il existe une HE extraite des feuilles du cannelier, mais 

celle-ci contient principalement de l’eugénol, et possède donc une activité 

tonifiante bien moins puissante. 

 

On peut tout à fait conseiller un mélange des 4 HE présentées (1 

goutte de chaque + 10 gouttes d’huile végétale) avec une application 3 fois 

par jour d’une à deux gouttes du mélange sur le plexus solaire et la face 

interne des poignets. 
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Conclusion 

La dépression saisonnière, ou trouble affectif saisonnier, est une 

pathologie psychiatrique très bien définie qui se caractérise par un 

syndrome dépressif atypique avec une récurrence saisonnière, mais sans 

aucun lien avec un stress psycho-social (date anniversaire, période des 

fêtes ou de travail intense…). 

 

Après avoir fait quelques rappels de chronobiologie, afin de mieux 

appréhender les phénomènes impliqués dans le trouble affectif saisonnier, 

nous avons vu les trois hypothèses majeures sur l’origine de ce trouble. 

Cependant, bien que le concept de dépression saisonnière soit bien validé, à 

l’heure actuelle, aucune hypothèse ne l’est. Il semblerait même plutôt que 

les hypothèses chronobiologique, sérotoninergique et mélatoninergique ne 

soient qu’une seule et même possibilité, ou bien alors qu’elles soient toutes 

trois conjointement impliquées. De futures études seront nécessaires afin 

de comprendre les différents mécanismes mis en jeu, et pour déterminer si 

les modifications physiologiques et chronobiologiques observées sont les 

causes ou les conséquences de cette pathologie. 

 

Pour aider le clinicien dans le diagnostic et le suivi de son patient, des 

questionnaires sont disponibles. Nous pensons qu’il n’est pas forcément 

judicieux de proposer les auto-questionnaires en officine sans discussion 

avec le patient. Il ne faudrait pas que ce dernier réalise le test en vue de 

« s’auto-diagnostiquer » seul. Par contre, il pourrait être utile de proposer le 

questionnaire après l’avoir expliqué, afin que le patient puisse en discuter 

avec son médecin, qui est le seul habilité au diagnostic. 
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Différents traitements sont possibles et ont été étudiés dans le cadre 

du TAS. La luminothérapie reste le traitement de référence, et est 

recommandée en première intention. En cas d’échec, des antidépresseurs 

pourront être prescrits au patient. 

Dans les cas les plus légers de dépression saisonnière, on pourra 

proposer de la phytothérapie, de l’aromathérapie ou des compléments 

alimentaires adaptés au patient. 

Il apparait que les différents traitements du TAS pourraient être 

classés en deux catégories : ceux qui vont dans le sens d’une augmentation 

de la mélatonine (par apport direct ou bien par augmentation de synthèse 

de sérotonine et potentiellement de mélatonine) et ceux qui vont dans le 

sens d’une diminution de cette hormone (luminothérapie). Cela apparait 

comme paradoxal ! En réalité, c’est la synchronisation des taux de 

mélatonine en fonction des périodes de la journée qui est importante, et pas 

uniquement la concentration de mélatonine disponible. 

Nous mentionnerons également le fait que la mélatonine dans la 

glande pinéale est en partie transformée en valentonine et qu’elle 

possèderait aussi un rôle prépondérant pour le sommeil. Bien que la voie de 

synthèse de la valentonine à partir de la mélatonine ne soit pas encore 

totalement élucidée, cette hormone bien moins connue que la mélatonine 

pourrait participer elle aussi à la régulation de nos rythmes biologiques. 

 

Il est important pour le pharmacien de savoir repérer cette 

symptomatologie chez un patient pour pouvoir le conseiller au mieux, et 

l’orienter auprès du médecin en cas de besoin. 
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La place privilégiée qu’occupe le pharmacien auprès des patients nous 

permet d’être en première ligne pour détecter un trouble de l’humeur 

récurrent. Nous devons prendre le temps d’interroger le patient sur son 

historique et sur l’ensemble des symptômes qu’il présente. 

La dépression saisonnière étant liée à une perturbation de nos 

rythmes biologiques, donner les conseils pour une bonne hygiène de vie est 

primordial : avoir des horaires de sommeil réguliers, mais aussi éviter la 

lumière bleue. Ces longueurs d’ondes qui sont émises par les écrans de nos 

téléphones, ordinateurs et tablettes, et que la plupart d’entre nous utilisent 

jusqu’à tard le soir, peuvent perturber nos rythmes biologiques et 

empêchent un sommeil réparateur. D’ailleurs, on trouve dans le commerce 

depuis peu des « filtres anti-lumière bleue ». Bien que nous ayons assez 

peu de recul sur leur réelle efficacité, ces dispositifs semblent constituer un 

bon moyen de se prémunir des effets de la lumière bleue. 

 

Par ailleurs, dans les années à venir, il sera intéressant de surveiller 

les travaux sur le microbiote intestinal et le rôle que peut avoir 

l’inflammation à ce niveau sur les pathologies psychiatriques. On peut se 

poser la question de savoir si selon son microbiote et/ou la fonctionnalité de 

l’intestin, un patient peut être prédisposé à développer un TAS. 

De même, depuis quelques années, la vitamine D est source de 

nombreuses études prometteuses qui mettent en lumière son implication 

dans différents processus (immunité, psychiatrie…). A l’heure actuelle, et 

dans le cadre du TAS, nous avons pu voir que la vitamine D associée à la 

luminothérapie était plus efficace que la luminothérapie seule. Mais qu’en 

est-il de l’efficacité de la vitamine D seule sur le TAS ? La réponse à cette 
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question nous permettrait de proposer un traitement efficace avec moins de 

risques d’effets indésirables que ceux existant déjà, et peut-être d’affiner 

les hypothèses existantes sur l’origine du TAS. Aussi, nous pouvons nous 

demander si une prise de vitamine D dans les mois précédents la saison 

hivernale, en particulier pour les personnes pas ou peu exposées au soleil 

l’été, pourrait être efficace dans la prévention de la survenue du TAS (ou de 

la récidive si un patient a déjà fait plusieurs épisodes de TAS). 

 

En outre, comme nous l’avons rapidement évoqué, la thyroïde 

pourrait elle aussi être impliquée dans la dépression saisonnière. Cet aspect 

mériterait des études afin de déterminer si des patients atteints de troubles 

thyroïdiens sont plus à risque de développer un TAS ou non. Une 

hypothyroïdie pourrait-elle être un facteur de risque dans la survenue de la 

dépression hivernale ? 

 

Enfin, on peut soulever le fait qu’il n’existe pas à proprement parler 

de protocoles thérapeutiques dans la prévention du TAS. La HAS évoque 

bien la luminothérapie, mais ne donne pas de protocole à suivre. De 

nouveaux essais seront nécessaires afin de pouvoir établir des protocoles 

précis de prévention des rechutes de la dépression saisonnière. 
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Annexe 1 : Questionnaire SIGH SAD version (Ham-D) (77)  
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Annexe 2 : Résumé d’autoévaluation SIGH-SAD-SA 
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Annexe 3 : SPAQ (66) 
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La dépression saisonnière, définition, prise en charge du patient et conseil à l’officine. 

Th. D. Pharm., Lyon 1, 2017, 95 p. 

RESUME 

 
La dépression saisonnière, ou trouble affectif saisonnier (TAS) est une pathologie 

psychiatrique clairement définie dans le manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux 
(DSM). Pourtant, les causes et les mécanismes de cette pathologie psychiatrique hivernale sont 
encore mal connus. 

Ce travail propose une mise à jour des connaissances concernant le TAS et permet au 
pharmacien d’officine de l’aider à repérer ce trouble en vue d’une prise en charge adaptée du 
patient. 

Sont évoquées quelques notions de chronobiologie permettant de mieux appréhender les 
modifications biologiques qui ont lieu au cours d’un épisode de dépression saisonnière. La 
symptomatologie de ce trouble est détaillée. 

On s’intéresse également à la relation entre le trouble affectif saisonnier et la perturbation des 
rythmes biologiques. Sont abordés les conséquences du déphasage avec l’exemple du travail posté, 
les facteurs de risque ainsi que les principales hypothèses (chronobiologique, mélatoninergique et 
sérotoninergique) concernant l’origine de la dépression saisonnière. 

En plus des hypothèses soutenues depuis la découverte de ce trouble, de nouvelles pistes sont 
aujourd’hui avancées : l’implication du microbiote intestinal ou de la thyroïde, l’action bénéfique 
de la vitamine D et le rôle délétère de la lumière bleue. 

Enfin, le rôle des différents professionnels de santé, les traitements faisant partie des 
recommandations officielles, les différents conseils ainsi que la médication officinale que le 
pharmacien d’officine peut proposer (luminothérapie, phytothérapie, aromathérapie, compléments 
alimentaires) sont abordés. 
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