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Introduction

Si un lien entre notre humeur et les saisons a fréquemment pu étre 1’objet d’un intérét tant
médical que littéraire depuis 1’antiquité, il faut attendre le vingtieme siecle, au début des années
quatre-vingts pour qu’apparaisse au cours des travaux de I’Institut National des Maladies Mentales
(National Institute of Mental Health Disease - NIMH) une premiére définition du trouble affectif
saisonnier (TAS) suite aux travaux du professeur N. Rosenthal en 1984.

Dans la cinquieme version du manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux (Diagnostic
and Statistical Manual of mental disorder - DSM 5 - 2013), le TAS est défini comme un ensemble
de caractéristiques cliniques s’associant aux troubles cliniquement caractérisés représentés par le
trouble bipolaire ou unipolaire. Bien que soient également décrites des manies estivales, la
manifestation clinique majoritaire du TAS est la dépression hivernale, et c¢’est a celle-ci, parfois
aussi appelée dépression saisonniére, que nous consacrons ce travail.

L’effet de la lumiére sur les rythmes biologiques internes constitue 1’hypothése physiopathologique
la plus étudiée a ce jour pour expliquer les variations de I’humeur observées selon la photopériode
de la saison considérée. Le TAS est encore peu diagnostiqueé et peu traité en France, sa prévalence
s’¢léve a deux pour cent mais elle augmente jusqu’a dix pour cent dans les pays situés plus au nord.
Les formes symptomatiques atténuées de ce trouble, appelées « infra-TAS », touchent quinze pour
cent de la population en France et vingt-deux pour cent dans les pays du nord de I’Europe.

Afin de discuter la pertinence clinique d’identifier la dépression saisonniere, nous tacherons tout
d’abord d’en préciser les différentes définitions ainsi que les données épidémiologiques. Sur la base
d’un travail de synthése des données physiologiques retrouvées a ce jour chez les patients souffrant
de ce trouble thymique, nous en évoquerons ensuite les principales hypotheses étiopathogéniques
proposées. Enfin, nous passerons en revue les prises en charges thérapeutiques qui lui sont
spécifiques. Ce travail devrait ainsi permettre d’augmenter notre compréhension de ce phénomene

cliniqgue particulier et de perfectionner, en fonction, notre pratique psychiatrique.
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1. Généralités

1.1. Approche historiographique de I’association entre saison et humeur

De nombreuses données historiographiques, le plus souvent de nature empirique, font
¢état d’un lien entre saison et humeur. Déja en 400 av J-C, Hippocrate met en relation les
quatre humeurs et les quatre saisons (Bailliere 1849). Selon sa théorie des humeurs, le sang
est assimilé au caractére jovial et domine au printemps ; la pituite, assimilée au caractére
lymphatique domine en hiver; la bile jaune, évoquant un tempérament violent, est
préedominante en été tandis que la bile noire ou atrabile, représentant la mélancolie, s’accroit
en automne. Sont ainsi décrites les prémices d’un caractére saisonnier a I’humeur, les états
dépressifs et maniaques correspondant respectivement aux saisons d’automne/hiver et d’été.
De méme, les médecins Gréco-Romains traitent la dépression en exposant les yeux aux
rayons du soleil. Poursuivant la théorie d’Hippocrate, Arétée de Cappadoce, médecin grec
ayant vécu entre le premier et le quatrieme siécle, s’intéresse lui aussi aux liens entre les
fluctuations observées de I’humeur et 1’environnement, selon lui « les léthargiques doivent
étre exposes aux rayons du soleil, car leur maladie est due aux ténebres » (Laennec 2000).
Esquirol décrit en 1825 le cas d’un marchand belge, M. M., dont les variations de I’humeur
semblent liées aux saisons. Euphorique en été, déprimé dés I’automne, sa rémission est
obtenue suite a trois hivers consécutifs passés en Italie, pays situé plus au sud (Estienne
2010). En 1898, le navigateur Fréderic Cook note fatigue et déprime parmi ses marins ayant
passé I’hiver en antarctique. Il a alors I’intuition de les traiter en faisant allumer un feu a ciel
ouvert (Cook 2015).

Les premiéres données épidémiologiques descriptives concernant cette association sont
présentées par E. Kraepelin en 1920, qui observe qu’environ 5% des patients caractérisés
comme « maniaco-dépressifs » présentent une recrudescence d’épisodes dépressifs au cours
de I’hiver et d’épisodes maniaques au cours de 1’été (R. Mary Barclay 1921). La premiere
description nosographique compléte d’un syndrome thymique dépendant des saisons, le TAS,
est réalisée en 1984 par I’équipe de N. Rosenthal a 1’occasion de la publication des effets
d’un traitement par luminothérapie chez 29 patients en souffrant (N. E. Rosenthal et al. 1984).
Il est alors inclus pour la premiére fois dans une nosographie internationale en 1987, au sein
de la troisieme version du Manuel Diagnostique et Statistique des Maladies Mentales (DSM-

[11), ou il sera peu modifié depuis.
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1.2. Définition de la saison

La trajectoire elliptique et non centrée que réalise la Terre au cours de sa révolution
complete autour du soleil, alliée a son obliquité, permet de distinguer différentes conditions
atmosphériques, météorologiques et climatiques a la surface de celle-ci tout au long de
I’année. Sous la latitude correspondant a notre pays, la France, sont classiquement décrites
quatre saisons rythmées par les équinoxes et solstices : le printemps, 1’été, 1’automne et
I’hiver. Il est important de rappeler que dans I'némisphére nord ou boréal, I'été est la saison
chaude, I'hiver la saison froide, le printemps et I'automne les saisons intermédiaires. Dans
I'némisphere sud ou austral, I'été est la saison froide et I'hiver la saison chaude (Guyot 1953).
La rotation de la Terre sur elle-méme manifestée par les alternances de nuit et de jour a donné
naissance aux heures et aux jours, la révolution autour du soleil, déroulant le cycle des saisons
sur I’année (Decaux 1959).

Les saisons déterminent en grande partie les conditions d’émergence et d’existence
d’éléments naturels du régne végétal et animal présents a la surface de la Terre, il en va de
méme des activités humaines visant a les exploiter, comme 1’agriculture apparue depuis 1’ére
du néolithique. Par ailleurs, de nombreuses activités humaines non directement liées a la
nature s’organisent secondairement dans cette périodicCité. La reprise de 1’école en septembre,
réminiscence de 1’ancienne nécessité pour les enfants d’aider leurs parents aux champs durant
les récoltes d’été, en est la parfaite illustration (Larousse 2015).

Quelles conséquences ces saisons ont-elles alors sur la faune et la flore et donc sur I’homme ?
La variation des saisons a une grande importance chrono-biologique, tant pour les especes
sédentaires (qui doivent par exemple s'adapter par des comportements d’hibernation ou
d'estivation leur imposant de stocker des réserves de graisses ou d'aliments et une longue
phase d'immobilité ou de sommeil), que pour les especes migratrices qui doivent également
accumuler des réserves énergétiques et dont la nouvelle génération doit étre apte a la
migration a l'arrivée de la saison difficile.

Ces phénomenes sont régis par des processus hormonaux et notamment la mélatonine par ses
roles dans la thermorégulation, I’homéostasie glycémique mais aussi I’orientation des sens de
migration des oiseaux (Willis et Wilcos 2014) (Schneider et al. 1994). Les animaux
prédateurs (ex. lions, loups..) suivent parfois leurs proies lors de leurs migrations (quand il

s'agit de mammiféres notamment), ce que faisait probablement aussi dans certaines régions

17



I’homme préhistorique. Les éleveurs nomades pouvaient migrer entre les vallées et les
montagnes selon la saison. Les premiers agriculteurs ont, eux, a s'adapter aux saisons de
végetation et de fructification (Gourichon 2004).

La saison est donc créée par un phénomeéne astrologique, entrainant des conséquences
climatiques qui, elles-mémes, amenent a des comportements adaptatifs selon le lieu et

I’espece.

Equinoxe : Epoque de l'année (20 ou 21 mars, 22 ou 23 septembre) ol le Soleil, dans son
mouvement propre apparent sur I'écliptique, traverse I'équateur céleste et qui correspond a
I'égalité de durée du jour et de la nuit.

Solstice : Epoque de l'année ou le Soleil, dans son mouvement apparent sur I'écliptique,
atteint sa plus forte déclinaison boréale ou australe et qui correspond a une durée du jour
maximale ou minimale. Point correspondant de la trajectoire apparente du Soleil sur
I'écliptique. (Le passage du Soleil en ces points, le 21 ou le 22 juin et le 21 ou le
22 décembre, marque respectivement le début de I'été et celui de I'hiver dans I'némisphere
Nord. La situation est inverse dans I’hémisphére Sud) (Larousse 2015).

1.3. Définition de la dépression

Par I’association des mots kholé (bile) et mélas (noir), un ensemble de symptémes
dépressifs décrits par Hippocrate dans Aphorismes (Hippocrates 1552) était lié au terme
mélancolie (du grec melankholia), dont I’usage a persisté au-dela de la théorie des humeurs
gue nous avons abordée dans la partie 1.1.. Ce concept pathologique était alors déja défini,
dans une approche catégorielle conforme aux nosographies internationales actuelles, comme
un ensemble de symptdémes s’agrégeant en syndrome, présent au cours d’une durée
anormalement longue et marquant une rupture avec 1’état antérieur. Le terme « dépression »,
du latin depressio (enfoncement), apparait au milieu du XIX® siécle en psychiatrie
parallelement au concept de mélancolie. La dépression remplace ensuite le terme
mélancolie, ce dernier n’en décrivant plus qu’une forme particuliére, caractérisée
essentiellement par sa sévérité.

La dépression majeure regroupe divers symptomes affectifs, cognitifs, somatiques et
comportementaux dont le retentissement sur le fonctionnement du sujet est jugé cliniquement
significatif. L’humeur dépressive, au sein de la sphére affective, comprend la tristesse

ressentie la plupart du temps en journée, I’incapacité a éprouver du plaisir et/ou la perte
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d’intérét pour les activités antérieurement investies, caractérisant 1’anhédonie, tout comme la
diminution de la volonté a agir, définie par ’aboulie. Dans cette dimension, une anesthésie
affective est également décrite. Les cognitions dépressives sont marquées par une perte de
I’estime de soi avec des idées d’auto-dépréciation et d’auto-dévalorisation, mais aussi par un
pessimisme conduisant a une péjoration de 1’avenir.

Dans des formes plus séveres peuvent apparaitre des sentiments d’indignité et de
culpabilité, la pensée pouvant aller d’idées de mort, avec la sensation que la vie ne vaut pas la
peine d’étre vécue, a des idées suicidaires scénarisées. Le ralentissement psychique est
accompagné de troubles attentionnels et mnésiques, ainsi que d’un appauvrissement du
contenu de la pensée se limitant parfois a des ruminations. A ce ralentissement s’ajoutent une
anergie ou une fatigabilité et des troubles du comportement typiques, tels que 1’inertie,
I’incurie et la clinophilie.

Enfin, le syndrome dépressif comprend des symptoémes somatiques, classiquement rattachés a
une diminution des conduites instinctuelles, avec une diminution du désir sexuel, une
anorexie conduisant a un amaigrissement et des troubles du sommeil a type d’insomnie et de
réveil matinal précoce.

Une forme minoritaire de dépression dite «atypique » (10% des cas), se caractérise a
I’inverse par 1’association & une humeur triste restant réactive aux stimuli & valence positive,
d’une hyperphagie et d’'une hypersomnie ainsi que d’une asthénie séveére avec une sensation
de pesanteur des membres (American Psychiatric Association et American Psychiatric
Association 2013).

Le Manuel Statistique des Maladies Mentales, depuis sa troisieme version éditée en 1980
(DSM 1), suivi de la Classification Internationale des Maladies dans sa dixiéme édition
(CIM 10), ont établi un ensemble de critéres permettant le diagnostic d’épisode dépressif
majeur, c’est-a-dire caractérisé. Les criteres diagnostiques les plus récents, retrouvés au sein
du DSM 5 (tableau 1), prévoient une approche catégorielle, avec cing items présents parmi
une liste de neuf, comprenant nécessairement la tristesse de ’humeur et/ou I’anhédonie, au
cours d’une période de plus de deux semaines et représentant une rupture avec I’état de
fonctionnement antérieur (American Psychiatric Association et American Psychiatric
Association 2013).
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Trouble dépressif caractérisé

Critéres diagnostiques 296

A. Au moins cing des symptdmes suivants sont présents pendant une méme période d’une
durée de 2 semaines et représentent un changement par rapport au fonctionnement antérieur :
au moins un des symptdmes est soit (1) une humeur dépressive, soit (2) une perte d’intérét ou
de plaisir.

N.B.: Ne pas inclure les symptémes qui sont clairement imputables a une autre affection
médicale.

1. Humeur dépressive présente quasiment toute la journée, presque tous les jours, signalée par
la personne (p. ex. se sent triste, vide, sans espoir) ou observée par les autres (p. ex. pleure).
(N.B. : Eventuellement irritabilité chez I’enfant et I’adolescent.)

2. Diminution marquée de 1’intérét ou du plaisir pour toutes ou presque toutes les activités
guasiment toute la journée, presque tous les jours (signalée par la personne ou observée par
les autres).

3. Perte ou gain de poids significatifs en 1’absence de régime (p. ex. modification du poids
corporel excédant 5% en un mois) ou diminution ou augmentation de 1’appétit presque tous
les jours (N.B. : Chez I’enfant, prendre en compte 1’absence de prise de poids attendue.)

4. Insomnie ou hypersomnie presque tous les jours.

5. Agitation ou ralentissement psychomoteur presque tous les jours (constaté par les autres,
non limité a un sentiment subjectif de fébrilité ou de ralentissement).

6. Fatigue ou perte d’énergie presque tous les jours.

7. Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée (qui peut étre
délirante) presque tous les jours (pas seulement se reprocher ou se sentir coupable d’étre
malade).

8. Diminution de I’aptitude a penser ou a se concentrer ou indécision, presque tous les jours
(signalée par la personne ou observée par les autres).

9. Pensées de mort récurrentes (pas seulement une peur de mourir), idées suicidaires
récurrentes sans plan précis, tentative de suicide ou plan précis pour se suicider.

B. Les symptdmes induisent une détresse cliniquement significative ou une altération du
fonctionnement social, professionnel ou dans d’autres domaines importants.

C. L’¢épisode n’est pas imputable aux effets physiologiques d’une substance ou a une autre
affection médicale.

Tableau 1 : Définition extraite du DSM 5 (American Psychiatric Association et American

Psychiatric Association 2013)
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1.4. De la saisonnalité au TAS

1.4.1. Le concept de saisonnalité

1.4.1.1. Définition

Le concept de saisonnalité existe en médecine de facon générale, en lien avec les
¢pidémies notamment. Dans son papier étudiant ’impact des saisons sur les pathologies
infectieuses, Stone la définit comme «une force directrice qui a un effet majeur sur la
dynamique spatiotemporelle des systemes naturels et leur population » (Stone, Olinky, et
Huppert 2007).
Du point de vue psychiatrique, elle se définit par les changements saisonniers courants
concernant le comportement, I’humeur, 1’énergie, le sommeil, 1’appétit, les préférences
alimentaires, la sociabilité. Elle touche une grande majorité des sujets en population générale
et n’est pas pathologique. C’est I’amplitude de ces modifications, dépendante de la latitude
(plus séveére au nord), la photopériode et probablement une certaine vulnérabilité génétique,
qui peut faire évoluer cette saisonnalité physiologique en véritable pathologie qu’est le TAS
(S. Kasper, Wehr, et al. 1989).

1.4.1.2. Infra-trouble affectif saisonnier

Décrit par N. Rosenthal dans son livre soif de lumiére, il est aussi appelé « blues
hivernal » (Norman E Rosenthal et al. 2006). Cette entité clinique fait référence a une
souffrance émotionnelle dépendante de la saison, mais dont le nombre de signes cliniques et
le retentissement n’en autorisent pas la catégorisation en tant que trouble. Définie par
I’Institut National des Maladies Mentales (NIMH) (A. Magnusson et Partonen 2005), elle se
manifeste par diverses difficultés ou symptdmes apparaissant plus favorablement au cours de
I’hiver, parmi lesquels on retrouve : une diminution d’énergie, une diminution de I’efficience
au travail (concentration, persévérance dans les activités ou taches a exécuter), une diminution
des activités ou de I’intérét a la socialisation, une modification des habitudes alimentaires
(augmentation de la consommation des hydrates de carbone), une prise de poids, ainsi qu’une
augmentation du temps de sommeil. Symptdmes dont la survenue est saisonniere (au moins
deux hivers consécutifs) et dont la durée est inférieure ou égale a 4 semaines. Les sujets
concernés n’ont pas cherché d’aide médicale ou psychologique, ni méme personne de leur

entourage ne leur a conseillé de le faire. lls considérent qu’ils n’ont pas de probléme
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psychologique particulier et pointent plutot les facteurs extérieurs (surcharge de travail,
grippe). Les symptomes ressentis n’ont pas modifié¢ leur fonctionnement de maniére sensible.
Ces sujets n’ont pas d’histoire de TAS et ne souffrent pas de pathologie somatique grave
(Haffen et Sechter 2006).

1.4.2. Le TAS

1.4.2.1. Définitions catégorielles

1.4.2.1.1. DSM 5

La caractéristique saisonniere apparait des le DSM-I1I-R en 1987 dans une version peu
modifiée jusqu’au DSM 5 actuel. Le DSM-1V la classait dans «trouble de I’humeur non
spécifié ».

Actuellement, elle est décrite dans le DSM 5 aussi bien dans la catégorie « dépression non
spécifiée » que dans «trouble bipolaire ». En effet, la polarité concernée est dépressive
uniquement, mais cet épisode dépressif peut s’inscrire aussi bien dans un trouble unipolaire,
en tant que dépression récurrente, que bipolaire. Il faut deux épisodes a caractére saisonnier
sur deux hivers successifs pour affirmer le diagnostic.

La définition s’inscrit dans la partie Trouble dépressif non spécifié (311) avec caractere

saisonnier (tableau 2).

Avec caractere saisonnier : Cette spécification s’applique a un trouble dépressif caractérisé
récidivant.

A. 1l existe une relation temporelle réguliére entre la survenue des épisodes dépressifs
caractérisés d'un trouble dépressif caractérisé et une période particuliére de I'année
(p. ex. 'automne ou I'hiver).

N.B.: Ne pas inclure les cas ou il existe une relation évidente entre la saison et un
stress psychosocial (p. ex. chdmage régulier chaque hiver).

B. Les rémissions complétes (ou la transformation d’'une dépression en une manie ou une
hypomanie) surviennent aussi au cours d’'une période particuliére de 'année (p. ex.
disparition de la dépression au printemps).

C. Aucours des 2 derniéres années, la survenue de deux épisodes dépressifs caractérisés
a confirmé la présence d’'une relation temporelle saisonniere selon la définition ci-
dessus et aucun épisode non saisonnier de la polarité en cause n’est survenu au cours
de cette période de 2 ans.

D. Au cours de la vie entiére du sujet, les épisodes dépressifs caractérisés a caractére
saisonnier (comme décrits ci-dessus) sont nettement plus nombreux que les épisodes
dépressifs caractérisés a caractere non saisonnier.
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N.B.: Cette spécification peut s’appliquer aux modalités évolutives des épisodes dépressifs
caractérisés d’'un trouble dépressif caractérisé récidivant. La caractéristique essentielle est la
survenue et la rémission des épisodes dépressifs caractérisés a des périodes particulieres
dans I'année. Dans la plupart des cas, les épisodes débutent a 'automne ou en hiver et passent
en rémission au printemps. Plus rarement on peut observer des épisodes estivaux récurrents.
Cette modalité évolutive de survenue et de rémission des épisodes doit exister depuis au
moins 2 ans sans la survenue d’épisodes non saisonniers pendant cette période. De plus, le
nombre d’épisodes dépressifs saisonniers survenus au cours de la vie entiere du sujet doit
largement dépasser le nombre d’épisodes non saisonniers.

Cette spécification ne s’applique pas si les modalités évolutives sont mieux expliquées par un
stress psychosocial saisonnier (p. ex. chdmage saisonnier, période scolaire). Les épisodes
dépressifs caractérisés qui comportent un caractere saisonnier sont souvent marqués par une
perte d’énergie, une hypersomnie, une hyperphagie, un gain de poids et une recherche de
glucides au premier plan. On ne sait pas si le caractere saisonnier est plus fréquent de trouble
dépressif caractérisé récurrent ou de trouble bipolaire. Dans I'ensemble des troubles
bipolaires, le caractére saisonnier semble toutefois plus fréquent dans le trouble bipolaire II
que dans le trouble bipolaire 1. Chez certains sujets, le début des épisodes maniaques ou
hypomaniaques peut aussi étre lié a une saison particuliére.

La prévalence du caractere saisonnier de type hivernal varie avec la latitude, I'dge et le sexe.
La prévalence croit avec les latitudes élevées. L’age est aussi un facteur prédictif important du
caractére saisonnier, les sujets jeunes présentant un risque plus élevé pour les épisodes
dépressifs hivernaux.

Spécifier si :

En rémission partielle : Certains des symptémes du dernier épisode dépressif caractérisé
sont présents mais les criteres complets ne sont pas remplis, ou il existe une période d’'une
durée inférieure a 2 mois sans aucun symptome significatif d’'un épisode dépressif caractérisé
persistant apres la fin de I'épisode.

En rémission compléte : Il n’existe aucun signe ou symptéme significatif de 1'affection
depuis 2 mois.

Spécifier la sévérité actuelle :
L’évaluation de la sévérité repose sur le nombre de criteres, la sévérité des symptomes et le
degré de 'altération du fonctionnement.

Léger : Peu, ou pas de symptomes supplémentaires par rapport au nombre nécessaire pour
répondre au diagnostic : la gravité des symptomes est a l'origine d'un sentiment de détresse
mais qui reste gérable, et les symptomes sont a l'origine d'un sentiment de détresse mais qui
reste gérable, et les symptomes sont a 'origine d’'une altération mineure du fonctionnement
social ou professionnel.

Moyen : Le nombre et la gravité des symptomes et/ou de I'altération du fonctionnement
sont compris entre « léger » et « grave ».

Grave : Le nombre de symptdmes est en exces par rapport au nombre nécessaire pour faire
le diagnostic; la gravité des symptomes est a l'origine d’'une souffrance importante et
ingérable et les symptomes perturbent nettement le fonctionnement social ou professionnel.

Tableau 2 : Caractére saisonnier dans la dépression selon le DSM 5 (APA 2013)
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1.4.2.1.2. CIM-10

Le trouble dépressif récurrent (F33) est caractérisé par la survenue répétée d’épisodes

dépressifs, il comprend le trouble dépressif saisonnier.

1.4.2.2. Définition dimensionnelle, selon le NIMH

Le NIMH est a I’origine du programme de recherche américain, Research Domain
Criteria (RDoC), un concept selon lequel chaque comportement est représenté par une
dimension fonctionnelle, caractérisée par les génes, molécules et circuits biologiques. Ces
dimensions sont a leur tour regroupées en domaines de niveau supérieur de fonctionnement,
ceci grace aux connaissances contemporaines sur les principaux systemes d'émotion,
cognition, motivation et comportements sociaux. Ces recherches se sont notamment orientées
vers les rythmes circadiens et proposent une définition du TAS basée sur les signes et les
symptémes.
Le TAS se définit comme un épisode dépressif caractérisé qui survient a I’automne ou en
hiver durant au moins deux années successives avec rémission compléte au printemps ou en
été. La durée moyenne d’un épisode varie de trois a cinqg mois. Les symptoémes sont détaillés

dans le tableau 3.
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Tristesse de I’humeur (96%)

Diminution des activités (96%)

Altération du fonctionnement social (92%)
Anxiété (86%)

Irritabilité (86%)

Réduction des occupations (84%)

Asthénie diurne (81%)

Augmentation du temps de sommeil (76%)
Diminution de la qualité du sommeil (75%)
Augmentation du poids (74%)

Appétence pour les hydrates de carbone (70%)
Diminution de la libido, augmentation de 1’appétit (65%)
Idées suicidaires (35%)

Diminution du temps de sommeil (31%)

Pas de modification de 1’appétit (17%)

Pas de modification du poids (17%)
Diminution de I’appétit (15%)

Diminution du poids (7%)

Pas de modification du sommeil (2%)

Pas de modification des activités (2%)

Tableau 3 : symptomes du TAS par ordre de fréquence d’aprés le NIMH (A. Magnusson et
Partonen 2005) (Haffen et Sechter 2006)

1.4.3. Polarités et saisons

Le DSM 5 évoque une majorité d’épisodes dépressifs hivernaux et une minorité
d’épisodes estivaux, considérant alors que ces deux cas de figure partageraient une
symptomatologie commune. Le NIMH décrit les symptomes dépressifs apparaissant I’hiver,
sans évoquer les épisodes estivaux. Pourtant, deux symptomatologies différentes en fonction

de la saison, se dégagent bien.
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1.4.3.1. Dépression hivernale

Ce modéle, le plus répandu, majoritairement dans les pays du nord en zones tempérées
(au-dessus de 40 degres), peut évoluer dans le cadre d’un trouble unipolaire ou bipolaire et se
distingue par une symptomatologie marquée de novembre a février avec un pic en décembre-
janvier suivi d’une rémission spontanée au printemps. La clinique est caractérisée par un
fléchissement thymique, une hypersomnie, une hyperphagie, une appétence pour le sucre avec
prise de poids et une baisse d’activité accompagnée d’isolement social. On remarque que les
plaintes physiques sont au premier plan. Les diagnostics différentiels pouvant étre évoqués

sont I’hypoglycémie, le virus Epstein Barr ou I’hypothyroidie (N. E Rosenthal et al. 2006).

Symptdmes Hivernaux Non saisonniers
Sommeil Hypersomnie/difficultés réveil matinal Insomnie/ réveil précoce
Appétit Hyperphagie / Appétence pour le sucre Anorexie

Poids Augmentation Baisse

Humeur Basse I’hiver / normale ou haute 1’été Basse

Energie Asthénie marquée Asthénie

Tableau 4 : comparaison des symptdmes dépressifs hivernaux versus non saisonniers

1.4.3.2. Dépression estivale

Ce modele, plus rare, et plus courant dans les pays du sud, concernerait une personne
sur vingt atteintes de TAS. Il peut s’inscrire dans une maladie unipolaire ou bipolaire. La
clinique fait état d’un isolement social mais on ne note pas d’hyperphagie, d’hypersomnie ou
de prise de poids. Ici, au contraire, les sujets sont agités, perdent du poids et manifestent des
idées suicidaires, évoquant plutdt un tableau de mixité, se définissant par un épisode dépressif
caractérisé et au moins trois symptoémes maniaques/hypomaniaques. Ces troubles apparaissent
aux périodes les plus chaudes (juillet et aodt), la luminosité aveuglante de 1’été pourrait étre

impliquée dans le mécanisme physiopathologique (N. E Rosenthal et al. 2006).
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1.4.3.3. Le trouble bipolaire

Il se définit par au moins un épisode maniaque pour le TBP de type 1 (TBP1) et par
I’alternance d’épisodes hypomaniaques et dépressifs pour le TBP de type 2 (TBP2).
Selon les différentes définitions et notamment celle du DSM 5 (tableau 5), le TAS s’inscrit
aussi bien dans un trouble unipolaire que bipolaire.
Dans le modéle dépression hivernale, la fin de 1’épisode est marquée par une rémission
spontanée au printemps dans le trouble unipolaire et par un épisode maniaque ou
hypomaniaque dans le trouble bipolaire.
Concernant le modéle dépression estivale, il n’a pas été décrit d’épisodes maniaque ou
hypomaniaque hivernal, cependant la symptomatologie estivale décrite rappelle une mixité de

I’humeur évoquée dans la partie 1.4.3.2., pouvant donc étre reliée a un trouble bipolaire.

Avec caractére saisonnier: Cette spécification s’applique aux modalités évolutives des
épisodes thymiques au cours de la vie. La caractéristique essentielle est une modalité
évolutive saisonniére réguliere pour au moins un type d’épisode (c.-a-d. maniaque,
hypomaniaque ou dépressif). Les autres types d’épisodes peuvent ne pas suivre cette modalité
évolutive. Par exemple, un sujet peut avoir des manies saisonnieres, alors que ses dépressions
ne surviennent pas réguliérement a une période spécifique de I'année.

A. 1l existe une relation temporelle réguliere entre la survenue des épisodes maniaques,
hypomaniaques ou dépressifs caractérisés d'un trouble bipolaire I ou II et une période
particuliere de I'année (p. ex. 'automne ou I'hiver) dans un trouble bipolaire I ou II.
N.B.: Ne pas inclure les cas ou il y a une relation évidente entre la saison et un stress
psychosocial (p. ex. chdmage régulier chaque hiver).

B. Les rémissions complétes (ou la transformation d’'une dépression en une manie ou une
hypomanie ou vice versa) surviennent aussi au cours d'une période particuliére de
I'année (p. ex. disparition de la dépression au printemps).

C. Au cours des 2 derniéres années, la survenue des épisodes maniaques,
hypomaniaques ou dépressifs caractérisés a confirmé la présence d’une relation
temporelle saisonniére selon la définition ci-dessus et aucun épisode non saisonnier
de la polarité en cause n’est survenu au cours de cette période de 2 ans.

D. Au cours de la vie entiere du sujet, les épisodes maniaques, hypomaniaques ou
dépressifs caractérisés a caractére saisonnier (comme décrits ci-dessus) sont
nettement plus nombreux que les épisodes maniaques, hypomaniaques ou dépressifs
caractérisés a caractére non saisonnier.

Tableau 5 : Caractere saisonnier dans le TBP selon le DSM 5 (APA 2013)
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Nous avons jusqu’ici décrit le TAS afin d’en comprendre la clinique. Les critéres
diagnostiques que nous avons exposés peuvent étre appuyés par différents outils développés

dans la partie suivante.

1.5. Evaluations psychométriques

1.5.1. Seasonal Pattern Questionnaire (SPAQ) (Annexe 1) :

Cet auto-questionnaire est un test diagnostique de la caractéristique saisonniere, basé
sur la mesure de la sensibilité aux variations saisonniéres (respectivement aucun
changement=0 a changement trés prononcé=4) des 6 items suivants: 1) humeur; 2)
sommeil ; 3) appétit; 4) poids; 5) activités sociales; 6) éenergie. Le score global de
saisonnalité (Global Score Seasonality ; GSS) varie donc de 0 a 24. Un diagnostic de TAS
peut étre posé a partir d’un GSS supérieur a 11 sur 24 en peériode hivernale, ces perturbations
devant bien sOr s’accompagner d’un épisode dépressif majeur caractérisé. Si le GSS est
supérieur a 11 mais n’est pas associ¢ aux criteres diagnostiques d’'un EDM, le patient souffre
alors d’un infra-TAS. Les travaux sur le TAS utilisent régulierement le GSS comme mesure

de la saisonnalité des individus, encore appelé score de saisonnalité.

D’apres les études réalisées concernant sa validité, le SPAQ est un bon test pour évaluer les
variations récentes de I’humeur en fonction de la saison, la sensibilité¢ aux critéres
diagnostiques de TAS est bonne (94%), la spécificité correcte (73%) mais les valeurs
prédictives positives (45%) et test/re-test ne sont pas satisfaisantes (A. Magnusson 1996)
(Raheja, King, et Thompson 1996).

Une étude plus récente met en avant une spécificité meilleure (94%) mais une sensibilité
moindre (44%) (P. Mersch et al. 2004). Ces différentes études, aux résultats hétérogenes,
nous laissent penser que le SPAQ n’est pas un test diagnostique fiable. On peut regretter un
sur-diagnostic de TAS car il rassemble les sujets souffrant de dépression non saisonniére et
ceux a haut niveau de variations thymiques saisonniéres sans dépression associée. Il demeure
pourtant le test de référence pour décrire la dimension saisonniére, c’est-a-dire 1’évolution des

symptomes en fonction de la saison qu’ils s’inscrivent dans un EDM ou non.
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1.5.2. Echelle de dépression d’Hamilton adaptée au TAS (annexe 2)

Le SIGH-SAD (Structured Interview Guide for the Hamilton depression rating scale,
Seasonal Affective Disorders) est un hétéro-questionnaire qui permet de mesurer la sévérité
des symptdmes observes lors d’une dépression (Hamilton 1960). Cet outil a été adapté au
TAS (Williams 1988). Il est composé des dix-sept items classiques de Hamilton auxquels

s’ajoutent les sept items spécifiques évaluant les symptomes du TAS, selon le tableau 6.

Humeur

Activité socio-professionnelle

Retrait social - spécifique du TAS

Libido

Symptémes gastro-intestinaux

Perte de poids

Prise de poids - spécifique du TAS
Augmentation de 1’appétit - spécifique du TAS
Augmentation de 1’alimentation - spécifique du TAS
Appétence pour les hydrates de carbone - spécifique du TAS
Insomnie du début de nuit

Insomnie du milieu de nuit

Insomnie du matin

Hypersomnie - spécifique du TAS

Symptdmes somatiques généraux

Fatigabilité - spécifique du TAS

Sentiment de culpabilité

Risque suicidaire

Anxiété psychique

Anxiété somatique

Hypochondrie

Conscience du trouble

Ralentissement psychomoteur

Agitation psychomotrice

Tableau 6 : Symptdmes évalués par le SIGH-SAD
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Cette échelle permet de mieux appréhender les symptdmes depressifs typiques et
atypiques sans évaluer cependant leur apparition a une saison particuliére puisque qu’il n’y est
pas question de variation sur I’année. De plus, les items atypiques ont été rajoutés aux
classiques et s’y opposent parfois. Par exemple, 1’item « hypersomnie » annule les trois items
« insomnie », les items sur 1’augmentation de 1’appétit, 1’alimentation et la consommation
d’hydrates de carbone impactent sur I’item « perte de poids ». L’interprétation du score

obtenu n’est alors pas précisée.

1.5.3. Seasonal Health Questionnaire (SHQ) (Annexe 3)

Cet auto-questionnaire divisé en six items permet une progression dans le diagnostic,
avec, tout d’abord, la recherche d’antécédents d’épisodes dépressifs, puis le caractére
saisonnier de ceux-ci. Il est basé sur les critéres diagnostiques du NIMH, DSM-I111, DSM 5 et
CIM-10
Sa validité est comparable a celle du SPAQ et sa spécificité serait supérieure (29% de faux
positifs pour le SPAQ et 26% pour le SHQ). Le SHQ est cependant plus long a remplir et ne
prend pas en compte les infra-TAS (Thompson et Cowan 2001).

1.5.4. Inventaire symptomatique de la dépression et du trouble affectif
saisonnier (IDTAS-AE) (Annexe 4)

Il est adressé au patient, qui le remplit et 1’évalue lui-méme, le guide d’interprétation
conseillant, suivant les résultats, de consulter ou non un professionnel de santé. Ce document,
disponible sur internet, permet un dépistage large.

Il est structuré en quatre items, le premier évaluant les symptoémes dépressifs sur I’année
passée, le deuxiéme les changements de 1’individu en fonction des saisons, le troisiéme les
pics symptomatiques mois par mois et le dernier interrogeant sur 1’état clinique en période
hivernale.

Ce questionnaire a été réalisé par le National Institue of Mental Health a partir de différentes
sources (M. Terman et al.). L’item 1 a été adapté du Prime-MD (Primary care Evaluation of
Mental Disease), développé par I’Institut Psychiatrique de New-York et du Département de
Psychiatrie de I’Université Columbia, et les items 2 et 3 du SPAQ.
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1.5.5. Questionnaires de chronotype. (Annexes 5 et 6)

IIs n’évaluent pas les symptomes dépressifs ni les variations saisonniéres de 1’humeur
mais permettent de mieux connaitre le chronotype des patients, c’est-a-dire leur rythme
biologique circadien, en les interrogeant sur les horaires de lever, vigilance, appétit,
somnolence, asthénie, afin de determiner la meilleure période d’exposition a la
luminothérapie pour une efficacité optimale (Horne et Ostberg 1976). On peut citer deux
auto-questionnaires : le questionnaire de chronotypes ou le questionnaire de typologie

circadienne de Horne & Ostberg.
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2. Epidémiologie

La prévalence mondiale du TAS varie de 0 a 9,7%, celle de I’infra-TAS de 0 a 22,5%,
selon les critéres du SPAQ (A. Magnusson 2000).
Au Canada, le taux de TAS est evalué a 2,9% soit 11% des EDM le plagant comme un sous-
type non-négligeable des dépressions selon les critéeres du DSM-III (Levitt et al. 2000). La
caractéristique saisonnicre concernerait 10 a 20% des troubles de I’humeur avec une
prédominance de troubles bipolaires (Haffen et Sechter 2006).
Dans les zones tempérées, la prévalence varie de 3 & 10% pour le TAS et de 6 & 20% pour
I’infra-TAS selon les critéres du DSM-IV (Molnér et al. 2010). Nous n’avons pas retrouvé de
données fiables concernant la France.
Cette importante disparité entre les chiffres est due a la fois aux différents criteres
diagnostiques des variations thymiques saisonniéres, a la période durant laquelle 1’étude a été

réalisée mais également aux réels écarts de prévalences en fonction de la latitude.

2.1. Evolution des prévalences selon la latitude

Nous remarquons la disparité des prévalences entre les pays selon la latitude. En effet,
le TAS n’existe pas aux Philippines (O%) alors que le taux est au-dessus de 9.2% en Alaska
ou dans le nord des Etats-Unis (New Hampshire). Il en est de méme pour I’infra-TAS, avec
19.1% en Alaska (figure 1) (A. Magnusson 2000). L’hémisphére nord est donc

particulierement sujet au TAS.

Etudes Lieux Latitudes TAS Infra-TAS
Iso et al. (1992) Philippine 15° 0% 0%
Rosenetal (1990) USA 27-42.5° 1.4% -9.7% 2.6% - 11%
Wirz-Justice (1992) Suéde 47.5° 2.2% 8.9%
Booker et al (1992) Alaska 65° 9.2% 19.1%

Figure 1 : comparaison de la prévalence du TAS selon les latitudes (A. Magnusson 2000)
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Cette augmentation des prévalences avec les latitudes nord se confirme au sein d’un
méme pays. En effet, on retrouve des différences significatives entre latitudes nord et sud des
Etats-Unis. Le taux de TAS en Floride grimpe de 1.4% & 9.7% au New Hampshire et celui de
I’infra-TAS passe de 4% a 20.7% (figure 2) (Rosen et al. 1990).

Localisations Latitudes TAS Infra-TAS
New Hampshire 43° 9.7% 20.7%
New York 40° 4.7% 17.1%
Maryland 39° 6.3% 16.7%
Floride 27° 1.4% 4%

Figure 2 : prévalences du TAS aux Etats-Unis (Rosen et al. 1990)

La comparaison des taux de TAS en fonction de la latitude entre les pays d’ Amérique
du Nord d’une part et ceux de I’Europe d’autre part, permet de mettre en évidence une
augmentation dans les latitudes nord. Cette différence, significative en Amérique du Nord,
n’est qu’une tendance en Europe. En effet, I’analyse de corrélation entre prévalence et latitude
met en évidence un ratio égal a 0,9 (p = 0.003) pour I’Amérique du Nord contre 0,7 (p =
0.061) pour I’Europe (P. P. Mersch et al. 1999).

En conclusion, le TAS est indéniablement plus présent dans les zones de latitudes nord.

2.2. Prévalences selon les migrations

Dans une population d’étudiants de Nouvelle Angleterre, le risque de développer un
TAS augmente lorsqu’ils migrent du sud vers le Nord par rapport aux étudiants natifs du Nord
(prévalence 25% pour les migrants versus 13,6% chez les natifs selon les criteres du SPAQ).
On ne retrouve pas, en revanche, ce décalage entre migrants Nord Ouest vers Nord Est et les
natifs du Nord. Ceci élimine donc un biais d’attribution, I’hypothese du déracinement familial

étant éloignée (Low et Feissner 1998).
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2.3. Prévalences selon le genre et I’age

La prévalence du TAS est nettement plus élevée chez la femme en age de procréer que
chez ’homme (Saarijarvi et al. 1999) (P. P. Mersch et al. 1999).
En Suede, le taux de TAS est 1,5 fois plus élevé chez la femme, évalué par le SPAQ sur un
échantillon de 2620 adultes agés de 35 a 85 ans. Le ratio homme/femme est alors inférieur a
celui des dépressions non saisonniéres, deux femmes pour un homme (Chotai et al. 2004).
En Italie, on retrouve un taux de TAS de 13,11% chez la femme versus 5,86% chez ’homme
dans une population de 1123 étudiants italiens agés de 28 a 34 ans évalués par le SPAQ,
dépassant alors le ratio homme/femme de la dépression non saisonniére (Natale, Adan, et
Scapellato 2005).
On remarque également que la prévalence du TAS décroit avec 1’age (Chotai et al. 2004).
Concernant toujours ce lien entre age et genre, une étude utilisant le méme test de dépistage a
¢valué I’effet du genre selon I’age. Il en ressort encore la prédominance féminine du trouble
particulierement nette apres la puberté (15 ans), ou le décalage se creuse entre les genres. Le
TAS augmente avec 1’age (15-20 ans) jusqu’au stade adulte puis se stabilise (20-30 ans),
selon la figure 3 (Tonetti et al. 2007).
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Figure 3 : Prévalence du TAS et infra-TAS selon I’4ge (Tonetti et al. 2007)
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Apres la ménopause, période de baisse de sécrétion des hormones sexuelles féminines,
la variation thymique saisonniére s’équilibre entre homme et femme. Selon des travaux
épidéemiologiques, cette différence de prévalence entre les genres n’existe que durant la
période de reproduction de la femme, entre puberté et ménopause (S. Kasper, Wehr, et al.
1989). Une étude finlandaise est venue appuyer ces conclusions, confirmant le sexe féminin et
le jeune &ge (20-30) comme facteur de risque du TAS. S’ajoutait également a ces facteurs de
risque un Indice de Masse Corporel (MC) élevé et un niveau d’éducation supérieur (Saarijarvi
et al. 1999).

2.4. Autres variables sociodémographiques

2.4.1. Niveau d’éducation

Selon nos recherches, on ne peut conclure a un profil d’éducation particulier dans la
population de sujets souffrant de TAS (Michalak et al. 2003) (P. P. Mersch et al. 1999).
Pourtant, en Finlande, ou la prévalence de TAS et infra-TAS est importante, on a constaté un
niveau d’éducation supérieur chez les sujets a haut score de saisonnalité (GSS). La privation
de lumiére extérieure, due au temps de travail a I’intérieur plus élevé, chez ces personnes d’un
niveau d’études supérieur, pourrait étre un facteur a 1’origine de ce score. Ces personnes
auraient également une faculté plus grande a repérer leurs symptémes saisonniers (Saarijarvi
et al. 1999).

2.4.2. Statut familial
Aucune recherche ne met en évidence une situation familiale particuliére (marié,

célibataire, divorcé ou veuf) entre la population générale et les sujets a haut score de
saisonnalité (GSS) (Saarijarvi et al. 1999) (P. P. Mersch et al. 1999b).
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2.4.3. Statut professionnel

Les patients souffrant d’un TAS sont plus souvent sans emploi (44,7% contre 32,3%
infra-TAS et 34,1% population générale) et leur niveau d’absentéisme au travail (42,4%
contre 14,2% pour infra-TAS, 4,1% population générale) plus élevé que chez les sujets sains
ou souffrant d’infra-TAS. C’est 1a une conséquence majeure de cette pathologie qui, souvent
banalisée par des symptomes d’intensité modérée et une rémission spontanée, peut devenir un
véritable handicap par I’inadaptation sociale que ses symptomes (fléchissement thymique,
baisse d’activité, hypersomnie) provoquent durant la période hivernale (P. P. Mersch et al.
1999).

2.4.4. Evénements de vie négatifs

Peu de données pertinentes existent concernant I’impact des événements de vie
négatifs sur les variations thymiques saisonniéres. Nous avons retrouvé un travail qui met en
avant un score de saisonnalité (GSS) supérieur chez les personnes ayant subi un événement
négatif (maladie, décés d’un proche, perte d’emploi, difficultés financiéres, rupture) au cours
des six derniers mois (Michalak et al. 2003). Cependant, ces données ne sont pas spécifiques
au TAS puisque I’association entre événements négatifs et dépressions non saisonniéres est
également connue (Olié, Poirier, et L6o 2003).

L’intérét serait de comparer les éveénements de vie négatifs anciens entre des patients

souffrant de TAS et ceux atteints de dépression non saisonniére.

2.4.5. Environnement affectif

L’observation d’une population canadienne de 1250 sujets, agés de 18 a 64 ans, fait
état d’un environnement affectif pauvre pour les patients souffrant de TAS (Michalak et al.
2003). Cause ou conséquence de cette pathologie? Il est difficile de se prononcer, nous savons
seulement qu’un entourage solide peut partiellement soulager des symptémes tels la baisse
d’activité, le fléchissement thymique ou [I’hyperphagie. Cependant, par ces mémes
symptomes, le TAS peut empécher la création de lien a I’autre et donc entrainer un isolement

social.
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2.4.6. Saison de naissance

L’hypothése d’un lien entre TAS et exposition solaire précoce des sujets peut étre
étayée par une étude autrichienne, évaluant 553 sujets souffrant de TAS, selon les criteres du
DSM, d’ou il ressort que les individus nés au printemps-€té étaient significativement plus
nombreux que ceux nés en automne-hiver (p = 0,029). Fait intéressant, les patients atteints de
dépressions atypiques (dont les symptomes rappellent ceux du TAS) naissent également plus
souvent au printemps-été qu’en automne-hiver par rapport aux patients souffrant de

dépressions mélancoliques (p = 0,008) (Edda Pjrek et al. 2004).

2.5. Evolution du trouble

2.5.1. Chronicisation et rémission

La dépression en général est une pathologie a haut risque de récidive, le TAS par
définition est une maladie chronique dont la rémission compléte est plut6t rare.
Selon E. Haffen et D. Sechter, aprés cing a onze ans d’évolution, 22 a 42% des patients
atteints de TAS continuent a souffrir d’épisodes saisonniers purs, 33 a 44% développent des
épisodes non saisonniers, 6% présentent un infra-TAS et 15 a 18% sont en rémission
complete. Ces données sont issues d’une revue de la littérature dont les études n’incluaient
que des patients diagnostiqués et pris en charge (Haffen et Sechter 2006). On ne connait donc
pas I’évolution des sujets dont les épisodes dépressifs ne sont pas traités. Dans leur chapitre,
« Dépressions saisonniéres », M. Delavest et C. Even font état de la littérature consacrée a
I’évolution du TAS : sur 247 patients suivis pendant 2 & 10,4 ans, 42,5% souffraient toujours
du méme trouble, 32% présentaient une dépression récurrente sans caractéristique saisonniére
et 25,5% étaient en rémission (Goudemand et Cyrulnik 2010).
Pour comparaison, le risque de rechute lors d’un premier épisode dépressif non saisonnier est
de 12,18% a 2 ans et 51.3% a 4 ans aprés rémission compléte de 1’épisode et 67,61% a 2 ans
et 91,4% a 4 ans apres rémission partielle de 1’épisode (Pintor et al. 2003) (Pintor et al. 2004).
L’évolution de la dépression non saisonniére est marquée par 20% de chronicisation et 10 a

15% d’évolution vers un trouble bipolaire (Pr. Parquet 2001).
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2.5.2. Taux de prise en charge

Nous avons montré la prévalence du TAS, faisant de lui un enjeu de santé publique.
Pourtant les sujets concernés, dgés d’environ quarante ans, ont souffert d’en moyenne treize
épisodes passeés sur les vingt derniéres annees et seulement 41% d’entre eux ont déja été
traités. En outre, malgré une intensité habituelle légére a modérée des symptémes dépressifs,
10 a 20% des patients nécessiteront une hospitalisation et 2% un traitement par
électroconvulsivothérapie (A. Magnusson et Partonen 2005). Le temps nécessaire au
diagnostic (cyclicité sur plusieurs années), la rémission rassurante de 1’été et surtout le peu
d’informations des professionnels de santé sur cette pathologie sont probablement les causes
principales de cette faible prise en charge (Modell et al. 2005).

2.6. Variations saisonniéres des hospitalisations et des taux de suicide

2.6.1. Selon le genre

Par 1’observation des taux annuels d’hospitalisation, nous notons a nouveau que la
période de 1’automne est plus propice aux dépressions chez la femme uniquement.
En effet, les hospitalisations pour dépression chez la femme se font majoritairement au mois
de novembre, alors que le pic pour ’homme se situe au mois d’avril. Il n’existe pas de
données spécifiques concernant les hospitalisations pour épisode dépressif a caractére
saisonnier mais on remarque une influence des saisons sur les épisodes dépressifs en général.
En revanche, nous n’observons pas de différences notables pour le taux de suicide, le pic

apparaissant en avril pour les deux sexes (Morken, Lilleeng, et Linaker 2002).

Diagnostics sexe fev avr juin  juil  oct nov dec
Manie H 088 121 123 0.76 1.03 0.74 1.03
Manie F 1.05 113 102 118 0381 114 0.99
Dépression H 0.72 123 088 085 090 093 103
Dépression F 0.88 116 110 0.69 1.02 121 0.95
Suicides F/H 089 112 107 096 1.01 097 0.89

Figure 4 : Ratio taux observé/attendu d’hospitalisations et de suicides selon les mois de
I’année (Morken, Lilleenq, et Linaker 2002)
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2.6.2. Selon la latitude

En Europe, 1’évaluation de la variation des taux de suicide, suivant les latitudes et
longitudes, chez les plus de 65 ans (population a risque), révéle un taux de suicide supérieur
dans les pays du nord, rapporté a la consommation d’alcool et aux conditions de vie dans les
différents pays. Sont concernés I'Europe centrale (Autriche, Hongrie et Slovénie) et le Nord-
Est de I'Europe (la Finlande et les pays baltes) qui n’ont pourtant pas aujourd’hui de points
communs concernant la culture, 1’histoire récente, les systéemes politiques ou les facteurs
socio-économiques. L hypothése avancée serait une vulnérabilité génétiqgue commune précoce

a ces populations (Voracek et Marusic 2008).

2.6.3. Suicide et ensoleillement

En France, il a été mis en évidence une variation annuelle des comportements
suicidaires comportant un pic en mai et en septembre sur les années 1978 a 1982. L’hypothese
étiologique impliquerait 1’influence des modifications de luminosité selon la saison mais
également celle des cofacteurs socio-environnementaux (Souétre et al. 1987).

Le soleil serait protecteur au long cours mais pourrait également précipiter un passage a ’acte
suicidaire. L’action de la lumiére s’apparenterait a celle d’un antidépresseur, protectrice, mais
avec un risque de levée d’inhibition.

Il existe, en effet, une corrélation positive entre le taux de suicides dans la population générale
et la durée d'ensoleillement le jour du suicide et les dix précédents (r = 0,037 ; P< 10-5).
Cependant, la corrélation est négative entre le nombre de suicides et la durée d’ensoleillement
quotidienne pour les 14 a 60 jours avant le passage a I’acte (r =-0.0383; P < 10-5) (Vyssoki et
al. 2014).
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2.7. Prévalence du caractere saisonnier du trouble bipolaire

Dés la description du trouble en 1984, 1I’équipe du professeur N. Rosenthal précisait
que 17 a 18% des TAS s’inscrivaient dans un trouble bipolaire, plus particuliérement de type
2 (N. E. Rosenthal et al. 1984).

Le terme trouble affectif saisonnier englobe les troubles uni et bipolaires. La majorité des
articles de la littérature cités dans ce travail ne différencie pas les dépressions hivernales
unipolaires des bipolaires. L’évaluation de la caractéristique saisonnic¢re s’établit par les

mémes échelles diagnostiques et notamment le SPAQ.

Le TBP touche 1 & 4% de la population générale. Plusieurs études pointent
I’importance du caractére saisonnier dans le TBP, montrant que cette variation saisonniére est
supérieure par rapport au trouble unipolaire (Shin et al. 2005). En effet, 20% des sujets
souffrant d’un TBP subiraient des variations thymiques saisonnieres contre 11% des épisodes
dépressifs majeurs unipolaires (Levitt et al. 2000). Le TBP1 concernerait seulement 2 a 8%
des TAS, contre 34% pour TBP2 (A. Magnusson et Partonen 2005) (Lingjaerde et Reichborn-
Kjennerud 1993). Les manies ou hypomanies estivales représentent 15% des TBP. A
I’inverse des épisodes dépressifs hivernaux, les épisodes maniaques/hypomaniaques sont plus
fréquents que les épisodes dépressifs dans les pays des latitudes sud par rapport a la
population générale atteinte de TBP (Narayanaswamy et al. 2014).

Les résultats concernant le pourcentage de sujets souffrant d’un TAS de type bipolaire sont
hétérogenes en raison des différents outils d’évaluation utilisés, du biais de mémoire d’études
majoritairement rétrospectives et des modes de recrutements divers.

Dans sa these « Saisonnalité et trouble bipolaire », A. Geoffroy (P. A. Geoffroy et al. 2014)
souligne que ’effet des saisons sur I’humeur et sur les comportements impacterait plus les
patients souffrant de trouble bipolaire que les sujets sains et ceux souffrant de dépression
unipolaire. Les facteurs de risque de haute variation thymique saisonniere sont : le TBP2, les
TBP a polarité dépressive dominante et I’entrée dans la maladie se manifestant par un épisode
dépressif (Goikolea et al. 2007). Sont détaillés les taux mensuels d’admissions hospitali¢res
suivant la polarit¢ de 1’épisode, mettant en évidence une augmentation des épisodes
maniaques au printemps-été et des dépressions en hiver (figure 5). L’analyse du caractére
saisonnier selon le DSM 5 et I’analyse dimensionnelle montrent les mémes corrélations :

manie estivale et dépression hivernale.
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~—Episodes Dépressifs

~—Episodes maniaques

t / Episodes mixtes

Hiver > Printemps > Eté > Automne > Hiver

Figure 5 : Polarité des troubles de ’humeur ayant conduit a une hospitalisation selon les

saisons (A. Geoffroy 2014)
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3. Etiopathogénie

Nous rechercherons dans ce chapitre les causes biologiques, adaptatives et

environnementales pouvant étre impliquées dans le phénomeéne de TAS.

3.1. Physiopathologie

Nous ferons état ici des différents travaux ayant eu pour objectif de caractériser les

mécanismes physiopathologiques sous-tendant les TAS.

3.1.1. Rythmes circadiens

3.1.1.1. Définition

Le terme circadien vient du latin « circa » qui signifie « environ » et de « dies » qui
signifie «jour». La période circadienne s’étale ainsi sur «environ » 24 heures. Le
nycthémeére désigne 1’alternance jour/nuit sur un cycle de 24 heures selon la rotation de la
Terre. Plusieurs activités physiologiques de 1’organisme suivent ce rythme circadien, la
sécrétion de Cortisol est maximale a 7 heures, I’hormone de croissance est sécrétée des les
premieres heures du sommeil, la température baisse la nuit avec ’augmentation de la
mélatonine (figure 6). Il existe donc un lien permanent entre 1’activité biologique de notre

organisme et I’environnement qui permet de maintenir un rythme éveil-sommeil de 24 heures.

melatonine
(pa/mil)

tempeérature interne

Ge)

niveau de vigilance
(u.a.)

temps

Figure 6 : Evolutions circadiennes des taux de mélatonine, de la température corporelle et du

niveau de vigilance (S. Freyheit 2009)
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3.1.1.2. Retard de phase et dépression

Une désynchronisation de 1’horloge biologique interne, objectivable par un retard de
phase du rythme circadien, est classiqguement décrite chez les patients déprimés en général,
selon la figure 7 (Stahl 2013). Elle rend ainsi compte des plaintes fonctionnelles du sommeil a
type de difficultés d’endormissement et d’asthénie diurne fréquemment rapportées par ces

patients.

“phase delay”

Healthy Control

Depression

7 am 11 pm 7am 11 pm 7 am

Figure 7 : comparaison des rythmes biologiques éveil-sommeil entre sujets sains et déprimés

Stahl 2013

Les patients souffrant de TAS ne dérogent pas a ce phénomeéne et ont également un

retard de phase, les symptdomes en font état avec une difficulté au réveil matinal et une
asthénie diurne marquée. Il existe en effet une forte comorbidité entre syndrome de retard de
phase et TAS. Pourtant, un sous-groupe minoritaire de patients atteints de TAS présente une
avance de phase, avec un endormissement ayant donc lieu prématurément (H-J Lee et al.
2011).
La meilleure mesure de cette désynchronisation est la durée séparant le début de la sécrétion
de mélatonine en éclairage faible (DLMO) et la médiane du temps de sommeil : cette période
est appelée PAD (phase angle DLMO-midsleep). La DLMO se définit par le moment ou la
concentration plasmatique de mélatonine franchit le seuil de 10 pg/ml. Selon ces critéres, la
période PAD est égale a six heures chez les témoins sains, représentant ainsi la valeur de base
a laquelle se reférer pour diagnostiquer un retard de phase comme illustré par la figure 8
(Lewy et al. 2007).
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Figure 8 : schéma du lien entre sommeil et taux de mélatonine chez le sujet sain, permettant

une mesure des phases du rythme circadien normal (Lewy et al. 2007)

Les rythmes biologiques tiennent une place prépondérante dans la physiopathologie du TAS.
IIs suivent les variations environnementales, notamment la luminosité, cette derniére
influencant notre physiologie par I’intermédiaire de son action sur différents systémes neuro-
endocriniens et neurophysiologiques que nous nous proposons de décrire dans la partie

suivante.

3.1.2. Photopériode et réponse hormonale

3.1.2.1. Voie rétino-hypothalamique

L’oeil constitue I’entrée sensorielle permettant a 1’organisme de recevoir le rythme
circadien de la lumiére. La rétine, une tunique nerveuse tapissant le fond de I’ceil, est
constituée de trois types de cellules photoréceptrices : les cones, les batonnets et les cellules
ganglionnaires a mélanopsine. Deux systemes neuro-fonctionnels sont classiquement décrits.
Un premier, appelé voie visuelle et consacré au traitement de I’information visuelle
concernant la localisation spatiale, le mouvement ou bien encore la couleur des objets percus,
puis un deuxiéme appelé voie non visuelle, impliqué dans la détection photopériodique, et
permettant ainsi la synchronisation de nos rythmes biologiques sur le cycle jour-nuit. En
faveur de leur distinction, une dissociation neuropsychologique de ces deux voies est
classiqguement retrouvee chez certaines personnes atteintes de cécité, qui conservent une
bonne synchronisation de leur horloge biologique en dépit d’un défaut total de

fonctionnement de la voie visuelle perceptive (Czeisler et al. 1995).

44



Les cellules ganglionnaires a mélanopsine sont les cellules de la voie non visuelle,
elles transmettent au cerveau le degré de luminosité. La mélanopsine est un pigment visuel
photosensible, retrouvé dans les cellules ganglionnaires de la couche interne de la rétine. Elle
participe au phénomene de photo-transduction ou conversion du signal lumineux en signal
électrique, qui sera ensuite transmis aux noyaux suprachiasmatiques (NSC) le nerf optique.
Ces NSC, qui constituent la principale horloge interne, recoivent directement et en grandes
quantités les axones de ces cellules a mélanopsine. Cette voie rétino-hypothalamique, en
agissant sur la glande pinéale, synchronise les différentes cellules de I’organisme par son
action sur les protéines et les enzymes selon les mécanismes détaillés dans le chapitre 3.1.2.2.
(S. Freyheit 2009) (Stahl 2013).

tinohypothal
rinrto 3(’;::“ alamic SCN piical
” gland

Figure 9 : Circuit du signal lumineux vers la glande pinéale (Stahl 2013)
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3.1.2.2. L’horloge biologique endogéne

3.1.2.2.1. Noyaux suprachiasmatiques

3.1.2.21.1. Localisation

Situés au sein de 1I’hypothalamus antérieur, les NSC sont au nombre de deux. Ils sont
placés de part et d’autre du troisieme ventricule, au-dessus du chiasma optique. Ils mesurent
environ 1 mm? chacun.

IIs sont considérés comme I’horloge centrale de 1’organisme puisque leur ablation entraine
une perte des rythmes circadiens chez le rongeur (perte des rythmes de locomotion,

absorption de nourriture, température corporelle) (Ralph et al. 1990).

3.1.2.2.1.2. Electrophysiologie

Les NSC sont des structures nerveuses composees de quelques dizaines de milliers de
neurones de petite taille, présentant la particularit¢ d’étre dotés d’une activité électrique et
biochimique intrinséque, c’est-a-dire indépendante des signaux environnementaux. Lors de
leur mise en culture, chacun de ces neurones peut en effet se décharger de facon réguliére et
en toute indépendance vis-a-vis de ses voisins, constituant ainsi I’horloge endogéne
(‘Yamazaki et al. 2000). Cependant, ils restent sensibles a la lumiére du jour, qui est capable
d’entrainer et de synchroniser I’horloge interne avec le rythme lumicre/obscurité grace a la
voie rétino-hypothalamique. Les NSC peuvent ainsi s’adapter aux changements

environnementaux (décalage horaire par exemple).

3.1.2.2.1.3. Régulation

génétique

L activité électrique rythmique de ces neurones est régulée par des genes horloge (ou
génes clock) mis en évidence chez 1’animal (Cermakian et Boivin 2003) et plus récemment
chez I’homme, selon les mécanismes suivants (Whitmore et al. 2000):

La premiere est une boucle de rétroaction negative, elle fait intervenir les genes
d’horloge Per (Period) et Cry (Cryptochrome), représentés respectivement par trois et deux

alléles. Une partie spécifique de la séquence non-codante de ces genes, nommée « E-box
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element » et située dans la région promotrice de ces derniers, permet 1’activation de leur
transcription a la condition qu’un complexe protéinique composé des protéines CLOCK et
BMALL vienne s’y fixer. Les ARNm ainsi obtenus sont ensuite traduits en protéines PER et
CRY. La protéine PER échappe alors a une dégradation rapide en formant un complexe avec
la protéine CRY. Le complexe PER/CRY pénetre ensuite dans le noyau, et interagit avec le
complexe de protéines CLOCK/BMALI de fagon négative, c¢’est-a-dire en empéchant que ce
dernier ne se fixe sur I’élément E-box des génes Per et Cry. L’ADN correspondant n’est alors
plus transcrit, et la quantité de protéines PER et CRY produite diminue. Le complexe
PER/CRY se dégrade régulierement, et est remplacé par d’autres complexes en provenance du
cytoplasme. Mais au bout d’un certain temps, ces complexes sont en nombre insuffisant, et
I’inhibition sur le complexe CLOCK/BMALI est alors levée. Le cycle peut alors reprendre
Son cours...

La deuxiéme boucle de rétroaction est dite positive, car elle implique un mécanisme
de double inhibition. Le complexe CLOCK/BMALI, en méme temps que I’activation de la
transcription des génes Per et Cry, active 1’¢lément E-box du géne Rev-ERBa. S’ensuit la
synthese de la protéine REV-ERBua, celle-ci entrant alors dans le noyau pour réprimer la
transcription de BMALL. En inhibant le dimere CLOCK/BMALL, le complexe PER/CRY
inhibe également la synthése d’ARNm Rev-Erba, I’inhibition sur la transcription de BMAL1
est donc levée (figure 10).

C’est I’équilibre entre la synthése et la dégradation de ces protéines (CLOCK, BMLAI, PER,
CRY, REV-ERBa) qui définit la période de 24h donnant aux NSC leur activité rythmique
endogene décrite dans le chapitre 3.1.2.2.1.2. (King et Takahashi 2000).

Sunthése protéines Synthése protéine
. PERciCRY ., REV-ERB.
e N A ™
/ |:[] \'\, / []:I \\
Roucle d= \'u
RTE 5 ot } Baoucle d=
FED-;:IJ;R'\ STl diméra ratroacton =
fega e CLOCE/EMALL positive
i ! /
S k@ Vi
"y Synthise -

Inhibition du dimere .~

CLOCEBMALL __ paotéine

BMALL

Figure 10 : Boucles de régulation des génes horloges Per et Cry (S. Freyheit 2009)
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3.1.2.2.2. Circuit hypothalamo-hypophysaire,

En dépit de la proximité anatomique de 1’hypothalamus et de 1’épiphyse, les circuits
neuro-anatomiques impliqués dans la transmission d’information entre ces deux structures
sont complexes.

L’activité électrique des NSC est entrainée et synchronisée par la lumiére via I’axe
rétino hypothalamique décrit ci-avant. Durant la journée, ’activité du NSC inhibe celle du
noyau paraventriculaire. Les axones du noyau paraventriculaire projettent leurs axones sur les
neurones sympathiques préganglionnaires situés au niveau de la corne latérale de la moelle
épiniére. A leur tour, ces cellules modulent I’excitabilit¢ des neurones des ganglions
cervicaux supérieurs dont les axones se projettent finalement sur la glande pinéale produisant
la mélatonine. On comprend alors comment la lumiere peut inhiber la sécrétion de mélatonine

le jour.

(B) = |
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Figure 11 : circuit de I’excitation neuronale, du signal lumineux a la glande pinéale

(C. Becamel)
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3.1.2.2.3. Glande pineale ou épiphyse

Cette glande est composée de deux hémisphéres quasiment confondus. Placée
profondément dans la région pinéale du cerveau, cette petite glande paire et médiane a une
taille variable selon les individus. Elle mesure de 6 a 8 mm de longueur sur 4 a 5 mm de
largeur et 2 a 3 mm d’épaisseur. Elle pése entre 0,15 et 0,20 grammes. L’épiphyse est une
structure nerveuse reliée au systéme visuel, comme nous avons pu le voir précédemment.

La riche vascularisation de la glande pinéale est similaire a celle d’un tissu doté d’une
activité sécrétoire intense. L unité cellulaire représentant 1’épiphyse est le pinéalocyte. Ces
cellules sont spécifiques a la glande pinéale. On distingue deux types de pinéalocytes : 1) le
type I, spontanément actif, sous contrdle central, sensible a divers stimuli dont la lumiére ; et
2) le type II, sous contrdle sympathique, dont l'activité augmente a I'obscurité. La principale
activité de la glande pinéale est la synthese de mélatonine.

La glande pinéale sert de transducteur neuroendocrinien des informations issues de
I’environnement et, grace a I’action de son hormone, la mélatonine, elle transmet au corps les
informations relatives a I’alternance lumiére/obscurité. Elle informe le cerveau sur les durées
relatives des heures d’obscurité et d’éclairage sur une période de 24h (cycle journalier), mais

¢galement pendant toute I’année (cycle saisonnier).

3.1.2.3. Synchroniseurs externes

Ce sont les facteurs environnementaux, encore appelés Zeitgebers. Le principal est

I’alternance lumiére-obscurité pour beaucoup d’espéces. Chez 1’homme s’ajoutent des
synchroniseurs sociaux comme les horaires professionnels, de lever, de repas.
Les modifications de ces donneurs de temps entrainent un décalage entre horloge interne et
environnement, avec par exemple, les symptémes de décalages horaires - Jet-Lag -lors d’un
trajet trans-méridien, ou encore des troubles du sommeil pour les travailleurs de nuit qui
seront developpés dans le chapitre 4.1.7.. En obscurité constante, c’est-a-dire sans
I’intervention du synchroniseur principal externe, les plantes et les animaux ont une
périodicité inférieure a 24 heures (Cermakian et Boivin 2003). Pour I’homme, des expériences
meneées en isolement total — en 1962, Michel Siffre passe deux mois dans une grotte - mettent
en évidence une période spontanée de 24h30 en 1’absence de signaux exogénes (Halberg et al.
1965).
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3.1.2.4. RO0le de la mélatonine

La mélatonine, ou N-acétyl-5-méthoxytryptamine, est une neuro-hormone produite par
le pinéalocyte, au sein de 1’épiphyse, qui est libérée immédiatement dans la circulation
sanguine sans stockage dans la glande productrice. Elle est également synthétisée dans les

cellules rétiniennes et dans la muqueuse intestinale ou elle agit localement.

3.1.2.4.1. Synthése, dégradation, fonction

Son précurseur est le tryptophane, retrouvé habituellement dans les aliments riches en
protéines ou en hydrates de carbone. Le tryptophane est transformé en sérotonine puis en
mélatonine majoritairement dans la glande pinéale et grace a plusieurs enzymes : la
Tryptophane hydrolxylase (TH), Arylalkylamine-N-acétyltransférase (AA-NAT) et
I’Hydroxy-indole-O-méthyltransférase (HIOMT). Cette transformation est possible par
I’activation de la synthése de AA-NAT par la Noradrénaline (C. Becamel). La dégradation de

la mélatonine est réalisée au niveau du foie et du rein.
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Figure 12 : Synthése de la mélatonine (C. Becamel)
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Elle est aussi appelée « I’hormone de 1’obscurité » du fait de son rythme de secrétion
essentiellement nocturne selon les mécanismes décrits ci-dessus. Le pic est atteint vers 3h et
la sécrétion quasiment nulle pendant la journée, au contraire de son précurseur, la sérotonine,
dont la sécrétion se fait le jour (Touitou et al. 1984). La mélatonine informe 1’organisme sur

1’état de lumiere ou d’obscurité de I’environnement, afin qu’une adaptation puisse se faire.

La glande pinéale commence
a secréter de la mélatonine

\

14 16 18 20 22 00 02 04 06 08
Heure de la journée

Pic de melatonine
au milieu de la nuit

Baisse de la mélatonine
durant la journée =
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-+
<
I

Figure 13 : évolution de la sécrétion de mélatonine au cours de la journée
(Touitou et al. 1984)

La concentration plasmatique de mélatonine subit également une variation annuelle
avec des pics survenant classiqguement en janvier et en juillet et des diminutions décrites
principalement en avril et en octobre, tandis que son précurseur, la sérotonine, voit sa
concentration sanguine étre, a I’inverse, diminuée en février et en aolt (Arendt, Wirz-Justice,
et Bradtke 1978).

On sait également que le taux de mélatonine est trés augmenté dans I’enfance (1 a 3
ans), se stabilise (12 a 50 ans) puis baisse avec 1’age (Waldhauser, Ehrhart, et Forster 1993).
Différentes hypotheses étiologiques ont été proposées pour expliquer cette diminution,
comme un processus de calcification progressive de la glande pinéale, une diminution des
enzymes responsables de la synthése de mélatonine, ainsi qu’une diminution de la
concentration plasmatique de serotonine (précurseur de la mélatonine) ou de norépinephrine
(stimulateur de la synthése de la melatonine). Ceci pourrait justifier 1’augmentation des

troubles du sommeil chez la personne agée.
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3.1.2.4.2. Taux de Me¢élatonine et troubles de

I’humeur

Il est retrouvé chez le sujet déprimé une baisse significative de la quantité de mélatonine
nocturne sécrétée, ceci parallélement a d’autres modifications biologiques plus discrétes

comme la température ou 1’augmentation du taux de Cortisol (figure 14) (Stahl 2013).
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Figure 14 : Comparaison entre sujets sains et déprimés de 1’évolution des taux : Mélatonine,

Cortisol et température sur 24 heures (Stahl 2013).

Nous avions montré dans la partie 3.1.1.2., un retard de sécrétion de mélatonine
(retard de phase) chez les patients souffrant de TAS (Lewy et al. 2007), le manque quantitatif
de mélatonine pourrait étre alors une nouvelle hypothése étiopathogénique a 1’origine de ce
trouble. Pourtant, cette hypothese est modulée par les résultats de certains travaux.

En effet, plusieurs études ne retrouvent pas de lien entre le taux de mélatonine en terme de
quantité et les symptémes du TAS. Lors de I’exposition a la luminothérapie, les auteurs ne
mettent pas en évidence de corrélation entre efficacité sur les symptdmes et taux de sécrétion
de mélatonine (Wehr et al. 1986) (N. E. Rosenthal et al. 1986). Trois études retrouvent méme
un taux supérieur de mélatonine plasmatique chez les patients souffrant de TAS comparé au
taux des sujets sains (Wehr et al. 2001) (Danilenko et al. 1994) (Karadottir et Axelsson 2001).
Cependant, les échantillons sont de petite taille et les auteurs ne proposent pas d’explication a

I’action positive des traitements par mélatonine.
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3.2. Données en faveur d’une causalité climatique a la dégradation thymique

La plupart des travaux étudiant 1’association entre variables climatiques et symptomes
thymiques ayant été réalisés chez des patients souffrant de trouble bipolaire, il nous a semblé
opportun d’en relater les résultats principaux se rapportant spécifiguement aux épisodes
dépressifs.

Concernant 1’évaluation plus spécifique de I’implication des variables climatiques
dans I’étiopathogénie du TAS, nous basons notre synthéese bibliographique sur les deux
travaux suivants :

- Une étude coréenne récente, incluant 128 patients-TAS, permettant 1’observation des
corrélations entre diverses variables climatiques et la saisonnalité des symptdémes dépressifs,
évaluée par le score global de saisonnalité (GSS du SPAQ) (Baek et al. 2015).

- Une étude danoise, plus ancienne, également axée vers I’impact des variables climatiques
sur I’évolution des symptomes dépressifs de patients souffrant de TAS, évaluée avec la Beck
Depression Inventory (BDI) (Molin et al. 1996).

3.2.1. Ensoleillement

Il semble corrélé aux variations thymiques dans le TBP. Comme nous 1’avons évoqué dans le
chapitre 2.7., les manies et hypomanies se declarent plutot au printemps, a 1’été et dans les
latitudes sud ou [I’ensoleillement est plus important (Narayanaswamy et al. 2014).
Pareillement, le taux d’hospitalisation pour épisodes maniaques est significativement
augmenté lors des périodes estivales de fort ensoleillement (H.-C. Lee, Tsali, et Lin 2007). Le
mécanisme pourrait étre une hypersensibilité a 1’arrét de production de mélatonine par la
lumiére (Wang et Chen 2013).

Selon les études spécifiques des populations atteintes de TAS, I’exposition lumineuse
permettrait une rémission des symptdmes dépressifs car on a observé une baisse significative
du score BDI en période d’ensoleillement important (Molin et al. 1996) et a I’inverse, un

score de saisonnalité (GSS) élevé en période de faibles radiations solaires (Baek et al. 2015).
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3.2.2. Durée du jour

Il semble que ’humeur soit dépendante de la durée du jour puisqu’on a constaté que le taux
d’hospitalisation pour dépression dans le cadre d’un trouble bipolaire s’accroit la semaine
suivant 1’équinoxe de septembre soit une période de faible durée du jour (5 heures) (T.
Partonen et Lonnqgvist 1996).

On retrouve aussi, plus spécifiquement chez les patients souffrant de TAS, une augmentation
de la durée du jour corrélée a une baisse des symptdémes dépressifs mesurés par le score BDI
(Molin et al. 1996) et une courte photopériode a un score élevé de saisonnalité (GSS) (Baek et
al. 2015).

3.2.3. Température

Chez les sujets souffrant de TAS, Iaugmentation de la température favorise une
amélioration de I’humeur évaluée par la baisse des scores BDI et du GSS, en zone tempérée
(Molin et al. 1996) (Baek et al. 2015). Dans les régions chaudes, au contraire, elle devient un
facteur de risque de dépression. C’est une comparaison des taux de TAS entre 1’Inde et I’Italie
qui a révélé un pic de dépressions, en Inde uniquement, lorsque la température dépasse un
certain seuil (>33°) (Tonetti, Sahu, et Natale 2012). Fait intéressant, ce pic, retrouvé
également en zone tropicale chez le sujet souffrant de TBP (H.-C. Lee, Tsai, et Lin 2007)

n’apparait pas dans la dépression unipolaire (Shapira et al. 2004).

3.2.4. Humidité

Elle pourrait favoriser les symptomes dépressifs 1’été, chez certains patients souffrant de TAS
de type dépression estivale (décrit dans le chapitre 1.4.3.2.) car on a effectivement observé un
lien entre dégradation de I’humeur et augmentation des précipitations 1’été, durant la période

des moussons, en climat tropical (Baek et al. 2015).
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3.2.5. Pression atmospherique

Elle ne semble pas influencer les variations thymiques chez les patients souffrant de TBP ou
de TAS. Plusieurs éetudes citées ci-dessus (Molin et al. 1996) (H.-C. Lee, Tsali, et Lin 2007)
ont évalué¢ I’influence de la pression atmosphérique sur la saisonnalité et les symptomes

dépressifs mais aucune n’a véritablement mis en évidence une éventuelle association.

3.2.6. Conclusion

Les criteres les moins controversés agissant sur les symptémes dépressifs saisonniers
sont la photopériode et 1’ensoleillement, prouvant le lien étroit entre luminosité et TAS.
La température et ’humidité sont d’interprétation plus complexe car dépendantes des climats

tempérés ou tropicaux.

3.3. Paralléle avec I’hibernation animale

Les symptdmes et la chronologie de la dépression saisonniére évoquent spontanément
un parallele avec I’hibernation chez 1’animal.
Des études font le lien entre la dépression métabolique lors de I’hibernation et la dépression
(de ’humeur) chez I’homme, les symptémes communs étant la baisse d’appétit et la perte de
poids. Dans le TAS au contraire, 1’augmentation de 1’appétit, 1’appétence pour le sucre, la
prise de poids, I’augmentation du sommeil et la baisse d’énergie, rappellent plutot 1’état de
pré-hibernation (Tsiouris 2005).
Les traitements antidépresseurs et thymorégulateurs ont une action sur les rythmes
circannuels : les antidépresseurs tricycliques inhibent I’hibernation et le téralithe influe sur
I’hibernation du hamster. Ce produit agit sur les symptomes dépressifs et sur les rythmes
biologiques, argumentant ainsi le lien entre les deux (H. Pohl, H. Giedke 1987).
La présence de ces dépressions saisonniéres, par sa fréquence chez la femme en age de
procreer, pourrait témoigner d’un avantage sélectif ancien de cette pathologie en favorisant la
reproduction. La similitude des symptdémes avec ceux d’un premier trimestre de grossesse
(augmentation du poids, appétence pour le sucre, baisse d’énergie, augmentation du sommeil)

viendrait appuyer cette hypothese. En outre, ces comportements inhibant I’accouplement en
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hiver, bloqueraient ainsi les naissances de 1’automne, période moins favorable pour le
nouveau-né. Les rémissions estivales, en revanche, stimuleraient 1’accouplement et donc les
naissances au printemps. En se basant toujours sur le fonctionnement animal, on pourrait
rapprocher les comportements inhibes, dociles et dépendants de la femelle qui demande la
présence et la protection du male, créant ainsi la cohésion familiale et donc sa perpétuation.
Le TAS n’offrant plus cet avantage sélectif dans la société actuelle, on peut en déduire, selon
cette hypothese, qu’il serait amené a disparaitre un jour (H. Pohl, H. Giedke 1987) (Eagles
2004).
Biologiquement, il a été demontré que les sujets souffrant d’infra-TAS ont une augmentation
du tonus vagal ou systeme parasympathique, évalué par les arythmies sinusales respiratoires.
Ceci est comparable a la bradycardie retrouvée lors de I’hibernation. Il est intéressant de
préciser que les épisodes dépressifs majeurs non saisonniers sont associés a une baisse du
tonus vagal, expliquant I’opposition de certains symptomes, concernant le sommeil par
exemple. Compte tenu de la tres faible amplitude de cette étude (32 sujets), les résultats ne
sont pas généralisables mais permettent de nouvelles pistes physiopathologiques (Austen et
Wilson 2001).
Certains auteurs sont beaucoup plus sceptiques sur ce rapprochement avec I’hibernation. 1ls
considerent, en effet, que ce lien est fait par les symptémes et la périodicité du TAS mais qu’il
n’existe pas la preuve d’une physiologie commune réelle. 1l y a plutdt une inadéquation entre
les capacités (trouble du sommeil, appétit, activité physique) de I’homme a cette période de
I’année et les fonctions sociales requises (notamment professionnelles). Les arguments
discutés ci-dessus concernant le sexe féminin, la reproduction, le sommeil, la température et
I’appétit en fonction de la photopériode sont remis en cause puisque chaque espece a une
hibernation différente, certaines atteignant un état de torpeur avec la baisse de la température
comme les oiseaux, d’autres hibernant a 1’arrivée de 1‘hiver comme la marmotte.

Il manque donc un fondement scientifique au rapprochement entre 1’étiopathogénie du
TAS et I’hibernation animale. L’étude des animaux reste pourtant intéressante, car, par leur
grande capacité aux changements physiologiques selon la saison, ils peuvent apporter une

meilleure compréhension du TAS (Mrosovsky 1988)
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4. Traitements

La spécificité clinique du TAS se manifestant principalement par 1’altération des rythmes
biologiques, il peut étre postulé une efficacité de la part de traitements agissant sur ces
derniers. Un certain nombre de stratégies thérapeutiques, dites chronothérapiques, comme la
luminothérapie, la mélatonine ou encore la thérapie interpersonnelle et sociale des rythmes
ont ainsi été évaluées dans ce trouble, parmi d’autres thérapeutiques antidépressives moins

spécifiques. Nous proposons dans ce chapitre la synthése de ces travaux d’évaluation.

4.1. Luminothérapie

4.1.1. Généralités

4.1.1.1. Découverte du concept

La description des bénéfices de la luminothérapie sur le TAS est donnée en 1984 par
le professeur N. Rosenthal dans un article majeur ou apparait, pour la premiére fois,
I’observation du phénomene de récurrence depressive hivernale qui deviendra le TAS (N. E.
Rosenthal et al. 1984).

4.1.1.2. Distinction avec la photothérapie

La photothérapie se definit par I’utilisation de la lumiére dans le traitement de
maladies de la peau, telles que le psoriasis par exemple. Contrairement a la luminothérapie, la
photothérapie a recours aux rayons ultraviolets (UV) du spectre lumineux (longueurs d’ondes
inférieures < 400 nm) nécessitant pour le patient une protection oculaire afin d’éviter toute

Iésion de la rétine.
4.1.1.3. Définition du lux
Le lux est 'unité évaluant I’intensité de la luminothérapie, une unité correspond a la
lumiére produite par une bougie a 1 m de distance de ’ceil. Pour référence, le clair de lune

produit 0,2 lux, la luminosité dans un appartement s’éléve de 150 a 800 lux, la luminosité

extérieure un jour d’hiver est égale a 2000 lux et un jour d’été ensoleillé a 10000.

57



4.1.2. Données sur |’efficacité

4.1.2.1. Etudes contre placebo

Si les effets de la luminothérapie sur le TAS sont incontestables, ils restent tout de
méme controversés concernant 1’intensité de son action.
Une méta-analyse (vingt études) réalisée en 2005, afin de tester les performances de la
luminothérapie, a révélé son efficacité (taille d’effet=0.84 soit fort) et celle du simulateur
d’éveil (luminothérapie de moindre intensité, décrit au chapitre 4.1.9.) (taille d’effet=0.73 soit
moyen) dans le TAS et dans la dépression non saisonniére (taille d’effet=0.53 soit moyen).
Elle a accuseé, en revanche, ses effets nuls en traitement d’adjonction dans la dépression non-
TAS (taille d’effet=-0.01). Cette analyse a privilégié les travaux comparant la luminothérapie
a un placebo pendant au moins quatre jours, placebo représenté par 1’exposition a un tableau
lumineux d’intensité inférieure a 300 lux. Les doses efficaces quotidiennes variaient entre
2500 lux pendant deux heures a 10000 lux pendant trente minutes. Une des études reléve une
efficaciteé plus grande lors d’une exposition matinale versus vespérale (Golden et al. 2005).
Récemment une nouvelle méta-analyse est venue moduler ces résultats en soulignant 1’action
limitée de la luminothérapie (taille d’effet=0.54 soit modéré), ainsi que son inefficacité sur la
dépression non saisonniere, les auteurs déplorant le manque de rigueur dans la méthodologie

des différentes études sur le sujet (Martensson et al. 2015).

4.1.2.2. Etude comparative avec un antidépresseur

La luminothérapie semble étre une bonne alternative aux antidépresseurs dans le
traitement du TAS.
Son action a été comparée a celle de la fluoxétine (20mg / jour). Quatre-vingt seize patients
atteints de dépressions a caractéristique saisonniere ont été randomisés et une étude en double
aveugle menée afin de comparer les deux traitements. Les résultats sont équivalents pour les
deux thérapeutiques avec des taux de rémission de, respectivement, 50 et 54%, pour
I’exposition lumineuse et la chimiothérapie. La luminothérapie, utilisée a la dose quotidienne
de 10000 lux pendant trente minutes le matin, offre méme une amélioration plus rapide des
symptdmes, des la premiére semaine, et des effets indésirables moindres (agitation,

palpitation ou troubles du sommeil) (R. W. Lam et al. 2006).
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4.1.2.3. Comparaison de I’efficacité sur le TAS versus non TAS

Si la luminothérapie apporte un bienfait réel aux patients atteints de TAS, elle reste
encore controversée dans le traitement des dépressions non saisonniéres compte tenu de ses
résultats modestes notamment en adjonction a un antidépresseur.

Dés 1986, une étude ouverte compare, griace a I’échelle de Beck, D’efficacité de la
luminothérapie sur les patients TAS et non-TAS, testée pendant une & deux semaines a une
dose supérieure a 2000 lux par jour pendant deux heures, le matin pour les hypersomniaques
et le soir pour les patients avec réveils précoces. Ses effets, visibles sur le TAS (BDI=14.7 au
premier jour versus 2.8 a sept jours, p<0.01), étaient nuls sur les dépressions non saisonnieres
(BDI=19.7 versus 23.6, NS), les auteurs précisant que les sujets de ce dernier groupe avaient
un fonctionnement plus altéré (Yerevanian et al. 1986).

Une autre étude confronte sujets souffrant d’infra-TAS et sujets sains de toute variation
thymique saisonniere. La luminothérapie, efficace sur le premier groupe, n’a aucun effet sur
I’humeur ou le comportement du deuxieme, les auteurs précisant que 1’exposition a cing
heures par jour, répartie entre le matin et le soir, était plus profitable que deux heures
cumulées (S. Kasper, Rogers, et al. 1989).

Une méta-analyse réunissant les différents travaux réalisés sur les effets de la luminothérapie
sur les dépressions non saisonniéres conclut a une efficacité modeste (différence moyenne =
-0.38 soit modérée). Le gain optimal se situerait le matin, apparaissant des la premiére
semaine et particulierement chez les sujets répondeurs a la privation de sommeil. Nombre de
ces études I’utilisent en adjonction a un antidépresseur ou a la privation de sommeil. Le risque
de virage hypomaniaque est alors supérieur a celui des traitements contréles en monothérapie
(RR=4.91) (Tuunainen, Kripke, et Endo 2004).

Une autre revue de la littérature confirme 1’intérét de la luminothérapie en adjonction a un
antidépresseur dans la dépression non saisonniére. Les études incluses proposent une dose
minimale de 5000 lux pour une heure quotidienne (2500 lux pendant deux heures ou 10000

lux pendant trente minutes), durant au moins une semaine (Even et al. 2008).
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4.1.2.4. Profils de patients réepondeurs

Dans le TAS, il semble que la luminothérapie donne des résultats plus probants sur les
patients souffrant de symptémes atypiques. Cependant ces résultats posent question, deux
hypothéses se dégagent, I’une met en avant un profil de patients réceptifs particuliers, I’autre
une action directe de la luminothérapie plus bénéfique sur les symptdmes atypiques que
mélancoliques.

L’observation de la clinique des patients atteints de TAS permet de sélectionner un profil
particulier, répondeur a la luminothérapie. On retrouve chez les répondeurs des symptomes
atypiques tels hypersomnie, appétence pour le sucre et des symptdémes mélancoliques tels
anxiété, insomnie, perte d’appétit, culpabilité chez les non répondeurs (M. Terman et al.
1996). Les patients souffrant principalement de symptomes atypiques réagissent méme des la
premiére semaine a raison de 2500 a 3000 lux pendant deux a trois heures par jour le matin (6
a 9h), ou le soir (19 a 22h) ou répartis entre les deux (Nagayama et al. 1991). L’exposition
lumineuse a 2500 lux le matin (6h a 8h), pendant deux semaines, dans une population de
patients TAS, permet une amélioration des symptdmes dépressifs prédominante chez les

jeunes avec hypersomnie et augmentation de 1’alimentation (R. W. Lam 1994).

4.1.2.5. Recommandations sur la dose

Si aucune recommandation officielle n’a été donnée quant a la durée et la quantité
d’énergie lumineuse quotidienne, 10000 lux pendant trente minutes semblent étre, au terme de
notre revue de littérature, la dose idéale. La quantité totale de photons regue par I’ceil étant le
critére essentiel, plus le temps d’exposition est court, plus I’intensité doit étre forte, avec des
schémas thérapeutiques quotidiens tels que 2500 lux pendant deux heures ou 10000 lux

pendant trente minutes.
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4.1.3. Mécanismes d’action

La luminothérapie est basée sur I’augmentation de la photopériode qui, plus courte en

hiver, est responsable des symptémes du TAS (chapitre 3.1.2.).

4.1.3.1. Les deux hypothéses d’action

4.1.3.1.1. Action sur les rythmes

Comme nous 1’avons vu dans la partie physiopathologie, les patients atteints de TAS
souffrent du manque de luminosité en hiver, entrainant un dysfonctionnement dans leur
horloge biologique et créant ainsi un retard de phase a la sécrétion de mélatonine.

La luminothérapie permet, a la fois, d’augmenter la photopériode quotidienne, et par son
exposition matinale, de créer une avance de phase qui normalise 1’action des horloges
biologiques. Notre revue de la littérature a d’ailleurs mis en avant une utilisation matinale
préedominante dans les différentes études. Le simulateur d’aube, augmentant progressivement
I’intensité lumineuse t6t le matin, donne des résultats meilleurs encore que la luminothérapie-

standard sur certains symptomes comme 1’asthénie matinale et la difficulté au réveil.

4.1.3.1.2. Action selon la quantité de photons recue

Certains auteurs assurent pourtant que I’action étant uniquement proportionnelle a la
quantité totale de photons journaliere, I’efficacité de la luminothérapie serait alors majorée par

une exposition matin et soir (T. M. Lee et al. 1997).

4.1.3.1.3. Conclusion

Afin de trancher, des travaux ont été réalisés concernant 1’effet de la luminothérapie
sur la sécrétion de mélatonine et sur les symptomes cliniques. Lewy et son équipe montrent,
d’une part, une action sur I’horaire de sécrétion de la mélatonine permettant une
resynchronisation biologique et, d’autre part, une amélioration des symptémes du TAS (Lewy
et al. 2007). Cependant, nous savons que le retard de sécrétion de mélatonine, induit par la

luminothérapie, apparait chez tous les sujets, ayant une amélioration clinique ou non. Il n’y
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aurait alors pas de lien entre les symptémes cliniques et la resynchronisation biologique (Rice
et al. 1995).
Si I’action de la luminothérapie sur la mélatonine et les symptémes du TAS est bien reconnue,

en revanche, le lien entre les deux n’est pas avéré.

4.1.3.2. Travaux sur les couleurs et longueurs d’ondes

Récemment, il a été mis en évidence que les longueurs d’ondes situées entre 400 et
540 nm, sont a I’origine de I’effet de suppression de la sécrétion de mélatonine par la lumicre.
En effet, les lumiéres bleues/vertes influeraient davantage sur 1’action « anti-sommeil »
(stoppant la sécrétion de mélatonine) et permettraient ainsi une avance de phase
significativement plus importante que lors de I’exposition a une luminothérapie classique,
blanche. Ces données ont été vérifiées cliniqguement par la qualité de sommeil et la vigilance
des individus testés (Sasseville et Hébert 2010). Concernant I’efficacité sur les symptomes
dépressifs du TAS, une étude comparant 1’exposition a une luminothérapie classique blanche
d’intensité forte (10000 lux) a celle enrichie en couleur bleue d’intensité faible (750 lux), a
mis en avant le réle premier des courtes longueurs d’ondes (bleue) (Meesters et al. 2011). Ces
résultats ouvrent de nouvelles perspectives, permettant par le choix des couleurs, de réduire

I’intensité de la luminothérapie.

4.1.4. Conclusion : I’utilisation optimale

L’APA en 2010 et le NIMH en 2011 ont recommandé le traitement par luminothérapie
pour les dépressions saisonnieres uniquement (Kuiper et al. 2013).
Au terme de ces recherches bibliographiques, on peut conseiller une exposition matinale a la
dose de 5000 lux par heure quotidienne, en privilégiant les longueurs d’ondes entre 400 et 540
nm, a une distance d’environ 40 cm de la lampe posée devant soi, le sujet pouvant s’occuper a
lire ou déjeuner bien que soit conseillé de la regarder réguliérement. Le traitement doit
débuter a ’automne, en prévention ou a I’apparition des symptomes, et peut étre interrompu
au printemps, lors de I’allongement de la photopériode naturelle, les bienfaits se manifestant
entre la premiére et la troisieme semaine. Il est important de rappeler que les activités
extérieures en lumiére naturelle, méme en hiver, restent le meilleur des remédes (Miller
2005).

62



4.1.5. Effets indésirables

4.1.5.1. Courants et modérés

La luminothérapie, alors que généralement bien tolérée, peut toutefois provoquer des
céphalées, nausées, photophobie, vision floue ou nervosité. Ces états de tension interne se
manifestent plutét dans les expositions matinales a la photothérapie (M. Terman et Terman
1999), les sujets exposés le soir souffrant au contraire de troubles du sommeil (Labbate et al.
1994).

Elle est déconseillée chez les patients suivant des traitements photo sensibilisants ou souffrant
de pathologies rétiniennes séveres. Pour les autres troubles de ce type, il est préférable de
demander 1’avis et le suivi d’un ophtalmologiste. Sans pathologie oculaire préexistante, les
tests réalisés aprés une exposition courte ou longue a la photothérapie ne provoquent aucun
dommage ophtalmologique (Gallin et al. 1995).

Certaines adaptations de traitement peuvent étre nécessaires : baisser I’intensité de la lumiére
ou le temps d’exposition, rallonger la distance avec la lampe (Robert D. Levitan 2005). Ces

effets, transitoires, n’entrainent généralement pas 1’arrét du traitement.

4.1.5.2. Le risque de virages de I’humeur

Ce risque est bien réel et concerne par définition les patients-TAS type bipolaire
(Labbate et al. 1994). Cet effet indésirable, bien que rare, reste le plus préoccupant. Les
études réalisées sur le TBP et la luminothérapie notent plutét 1’induction d’états mixtes (Sit et
al. 2007). En 1990, ont été décrits deux cas de virage maniaque suite a la luminothérapie chez
des patients souffrant d’un TAS, qui avaient pourtant recu des antidépresseurs auparavant
sans antécédent de manie (Schwitzer et al. 1990).

Le traitement spécifique du trouble bipolaire sera détaillé dans le chapitre 4.6. .
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4.1.6. Utilisation chez les populations fragiles

En raison précisément des effets indésirables moindres, la luminothérapie trouve ici
tout son intérét.
Chez I’enfant et I’adolescent, les symptébmes du TAS, identiques a ceux de 1’adulte, se
trouvent cependant encore aggravés par les difficultés scolaires et d’apprentissages. La
luminothérapie se révele alors bien tolérée et profitable (Swedo et al. 1997), d’autant plus
adaptée que toute pharmacothérapie est, on le sait, a utiliser avec une grande prudence chez le
sujet jeune.
Chez la personne ageée institutionnalisée, plusieurs études de faibles amplitudes confirment les
effets positifs sur les symptomes dépressifs dans le cadre d’un TAS ou non (Kobayashi et al.
2001) (Sumaya et al. 2001).
La femme enceinte en voit les bienfaits sur la dépression ante-partum avec une réduction
significative du score SIAH-SAD, que les symptomes s’inscrivent dans une dépression
saisonniére ou non. L’exposition matinale, aux doses classiques, sans comparaison a un
placebo, n’a provoqué aucun effet indésirable pour la mére ou le feetus (D. A. Oren et al.

2002).

4.1.7. Utilisations dans les altérations du rythme nycthémeéral

L’effet de la luminothérapie sur la désynchronisation de I’horloge interne et sur
I’hypersomnie dans le TAS est connu. Les chercheurs ont donc voulu généraliser son action
aux troubles du rythme circadien en général. Les méta-analyses récentes recommandent
I’utilisation de la luminothérapie dans toutes les manifestations d’un déréglement de I’horloge

biologique (Mishima 2013) (Weingarten et Collop 2013).

4.1.7.1.Trouble du sommeil chez la personne agée

La personne &gée et/ou démente, tolérant mal I’administration d’hypnotiques, est
particulierement concernée par les troubles du sommeil. Les hypotheses étiologiques avancées
sont 1) les lésions oculaires type opacification de la cataracte qui empécheraient la
transduction du signal lumineux, 2) une altération de 1’expression des génes horloges, 3) une
dégradation des structures cérébrales cibles telles la glande pinéale ou I’antéhypophyse. Les

résultats des études réalisées sur la luminothérapie dans cette indication sont encourageants
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bien que non significatifs (Campbell et al. 1995).
En revanche, I’utilisation de la luminothérapie sur 1’agitation chez la personne démente n’a

aucun effet (Livingston et al. 2014).

4.1.7.2. Travailleurs postés

IIs se définissent par tous les sujets ne répondant pas a une semaine typique de travail
entre 7h et 20h, 35 a 44 heures par semaine avec deux jours de repos. C’est une population
contrainte d’évoluer en décalage avec son horloge biologique. Les travailleurs postés,
alternant les horaires d’activité, sont les plus touchés car leur organisme n’a pas le temps de
s’adapter a un nouveau rythme. Les sujets jeunes supportent mieux cette contrainte. Les
symptdmes les plus fréquents sont I’asthénie, I’anxiété, les troubles du sommeil, de la
vigilance, gastro-intestinaux et de 1’alimentation. De nombreuses études ont été menées
montrant I’implication de ces rythmes contraignants dans certains cancers, notamment du
sein, les maladies cardio-vasculaires et psychiatriques. L’ampleur de la population concernée
en fait un probléeme de santé publique, dans lequel la luminothérapie pourrait étre une

réponse, stimulant la vigilance avant la prise de poste.

4.1.7.3. Syndrome de décalage horaire

Il se manifeste par un état de fatigue physique et intellectuelle, des troubles du
sommeil, des symptdmes gastro-intestinaux et neurologiques (céphalées, vertiges,
désorientation), aprés un voyage ou le sujet traverse plusieurs fuseaux horaires. Ces
symptdmes sont dus a la fatigue et au stress du voyage, a la privation de sommeil et surtout a
la désynchronisation entre 1’horloge biologique interne et les signaux environnementaux
externes du nouveau lieu. La revue de la littérature, concernant I’utilisation de la
luminothérapie sur ces symptdémes, met en avant des résultats positifs, mais leur applicabilité
a la population générale reste incertaine en raison de la taille des échantillons tres limitée. Les
questions en suspens incluent la période optimale d’exposition a la lumiére, le temps

d'exposition et la population cible (Boulos et al. 1995).
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4.1.7.4. Syndrome de décalage de phases

Il ne touche pas uniquement les populations décrites précédemment. Il peut
s’autonomiser, on retrouve surtout une avance de phase chez la personne agée et un retard de
phase chez I’adolescent. Le diagnostic peut étre établi grace a un agenda du sommeil ou un
actimetre - appareil se portant au poignet pour enregistrer les activités du sujet. L’utilisation
de la luminothérapie se fait alors en complément de la chronothérapie - traitement que nous

détaillerons dans le chapitre 4.4.2. .

4.1.8. Les différents appareils de luminothérapie (annexe 7)

En France, afin d’obtenir le label luminothérapie, distinguable grice au numéro CE,
les nombreux appareils doivent étre validés par I’AFSSAPS, le but étant la vérification du
filtre anti-rayons ultraviolets qui permet un usage sécurisé pour les yeux et la peau. Les
ultraviolets n’ont aucune efficacité sur les symptomes du TAS, ils sont, de plus, bien connus
pour leur nocivité (R. W. Lam et al. 1992). Le Centre Européen d’Information sur la
Luminothérapie (CEILT) offre une information francophone fiable grace a son site internet

luminotherapy.com.

4.1.8.1.Les lampes classiques

Elles permettent une exposition durant les activités sédentaires. L’angle idéal entre le
rayon lumineux et I’ceil est de 30 degrés. Elles sont composées de tubes fluorescents émettant
une lumiére blanche de plein spectre et un écran pour filtrer les rayons ultraviolets émis par
ces néons. Ces lampes peuvent étre posées sur une table devant soi, ou il peut s’agir, chez les

professionnels, de plafonniers ou lampadaires (S. Freyheit 2009).

4.1.8.2. Le Litebook et la Luminette

IIs utilisent des diodes électro luminescentes (LEDs), émettant une lumiere bleue,
c¢’est-a-dire des longueurs d’ondes comprises entre 446 et 477nm, plus efficaces, on I’a vu, sur
la régulation des rythmes circadiens et la sécrétion de mélatonine (Brainard et al. 2001). Les

séances nécessaires deviennent alors plus courtes (15 a 20 min).
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Le Litebook est un appareil de petite taille a poser sur la table pres de soi, la distance idéale
étant de 30 a 60 cm avec un angle 35 a 45 degrés sur le coté par rapport & sa position. La

Luminette est une simple paire de lunettes (S. Freyheit 2009).

4.1.8.3. Le simulateur d’aube

Placé au chevet du patient, il se différencie des lampes classiques par son intensité

lumineuse moins importante, avec une maximale d’environ 300 lux. Son niveau de lumiere
augmente graduellement, simulant la transition réelle de I’aube.
Son action permet un réveil plus facile, une amélioration de la vigilance, de 1’énergie et un
effet antidépresseur. Par ’action de la lumiére, il stimule la sécrétion de cortisol matinal.
Cette hormone évolue inversement avec le taux de mélatonine et souffre également d’un
retard de phase chez le patient-TAS (Thorn et al. 2004). Son utilisation, plutét
complémentaire & la puissante luminothérapie, donne pourtant, selon certaines études, des
résultats comparables chez les sujets-TAS avec des symptémes modérés (Danilenko et
Ivanova 2015).

4.2. Pharmacothérapies

4.2.1. La mélatonine de synthése

4.2.1.1. Circadin®

La mélatonine de synthése est commercialisée en France depuis 2007, sous le nom de
Circadin, en comprimés de 2 mg, dans le traitement a court terme de 1’insomnie primaire,
caractérisée par un sommeil de mauvaise qualité chez I’adulte de plus de 55 ans. La haute
autorité de santé (HAS) recommande une prise une a deux heures avant le coucher, aprés le
repas, pendant trois semaines. En vente uniquement sur ordonnance mais non remboursable,
hors dérogation pour certaines maladies, elle est inscrite sur la liste | du classement des

médicaments.
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Nous connaissons bien 1’action de la mélatonine de synthése sur les rythmes circadiens et les
troubles du sommeil mais nous ne pouvons attester de son efficacité sur les symptomes
dépressifs du TAS, aucune étude n’ayant été¢ menée sur ce sujet.

Le Circadin® posséde une propriété d’agonisme des récepteurs 1 (MT1) et 2 (MT2) de la
mélatonine. Ces récepteurs sont caractérisés par leur implication différente suivant la phase de
sommeil considéree. Ainsi, les récepteurs MT1 et MT2 seraient respectivement sollicités en
phase de sommeil paradoxal (REM) et non-paradoxal (non-REM). Des recherches sont en
cours pour augmenter la spécificité d’action de ces agonistes mélatoninergiques sur le
récepteur MT2 afin d’agir sur le sommeil profond et ainsi améliorer sa qualité.

La mélatonine de substitution permettrait la resynchronisation du rythme circadien dans la
dépression a la dose de 2 mg par jour pendant trois semaines (Stahl 2013). Elle peut donc étre
prescrite en complément a la luminothérapie matinale (figure 15). L’efficacité de la
mélatonine sur la qualité du sommeil dans I’infra-TAS, a la dose de 2 mg, trois heures avant
le coucher est bien validée (Lepp&maéki et al. 2003). Aux EU, le Ramelteon®, commercialisé a
la dose de 8 mg, a permis de réduire la latence du sommeil et d’augmenter le temps de
sommeil total (McGechan et Wellington 2005). Pourtant, nous savons que la dose de 0,3 mg
est suffisante pour restaurer le sommeil de sujets insomniaques, selon une étude contre

placebo, comparant également différentes posologies de mélatonine (Zhdanova et al. 2001).

To achieve phase advances
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Figure 15 : schéma de traitement d’un retard de phase, luminothérapie le matin et mélatonine

le soir

Les effets indésirables sont rares, les plus courants étant la somnolence et I’asthénie en
lien direct avec I’action qui nous intéresse. Cette mélatonine de synthése n’interagit pas avec
la sécrétion de la mélatonine endogéne. Ingéré a forte dose, ce traitement pourrait provoquer
des migraines, des sautes d’humeur et déstabiliser 1’équilibre hormonal de 1’organisme.

Aucun potentiel de dépendance n’a ét¢ démontré.
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Les inhibiteurs des monoamines oxydases (IMAQO) empéchent la metabolisation de la
mélatonine par 1’organisme et peuvent donc provoquer un surdosage lorsqu’ils sont prescrits

en association.

4.2.1.2. Agomélatine

L’agomélatine, commercialisée sous les noms de Valdoxan®, Melitore et Thymanaxe,
est un antidepresseur mélatoninergique. Elle posséde une propriété d’agonisme des récepteurs
1 (MT1) et 2 (MT2) de la mélatonine ainsi que d’antagoniste des récepteurs 5SHT2c de la
sérotonine. Elle aurait une action antidépressive supplémentaire de par 1’augmentation de
sécrétion de la dopamine et de la noradrénaline qu’elle entraine (Stahl 2013).

L’agomélatine, recommandée au méme titre que les autres antidépresseurs dans la prise en
charge du TAS, requiert tout de méme une attention particuliere en raison de son action sur
les rythmes circadiens.

L’efficacité de ce traitement a été comparée a celle de la sertraline sur une population de
patients souffrant d’un épisode dépressif majeur selon les criteres du DSM-IV-TR. Une
différence significative en faveur de I'agomélatine a été notée concernant I’amélioration des
symptdémes dépressifs et anxieux, évalués respectivement par les échelles de dépression et
d’anxiété d’Hamilton a partir de la sixieme semaine de traitement. Son action était également
supérieure dans la resynchronisation du cycle éveil-sommeil, dés la premiére semaine, de
méme sur la latence et la qualité du sommeil (S. Kasper et al. 2010). Plusieurs récentes méta-
analyses mettent en lumiére I’efficacité de 1’agomélatine versus placebo (taille d’effet=0.24
soit faible), estimant que son action, équivalente a celle des autres antidépresseurs (ISRS et
IRSNA) (différence moyenne=0) est mieux tolérée, dans le traitement de la dépression
(Huang et al. 2014) (Taylor et al. 2014).

Dans le TAS, I’agomélatine est efficace (taux de rémission égal a 70,3%) a quatorze semaines
sans effet indésirable majeur, notamment pas de virage hypomaniaque, seule une asthénie a
pu étre notée mais 1’étude réalisée ne faisait pas de comparaison & un autre traitement ou un
placebo (E. Pjrek et al. 2007).

Les effets indésirables les plus courants sont : céphalées, somnolence, troubles du sommeil,
migraine, troubles digestifs, hyperhydrose, asthénie et augmentation des enzymes hépatiques.
Selon les recommandations de 1’agence européenne de médecine, il est nécessaire de doser les
transaminases a I’introduction puis a 3, 6, 12 et 24 semaines de traitement en raison

d’insuffisances hépatiques, hépatites et ictéres décrits chez certains patients traités par cette
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molécule. L’agomélatine est donc contre-indiquée chez le patient souffrant de cirrhose ou

maladie évolutive du foie.

Healthy Control

Donmt'o
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Figure 16 : action de I’agomélatine sur le rythme circadien et les hormones noradrénaline et
dopamine (Stahl 2013)

4.2.2. Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine

4.2.2.1. Sertraline

La sertraline permet une réduction significative des symptémes dépressifs, évalués
grace a I’échelle d’Hamilton adaptée au TAS (SIGH-SAD), dans une étude réalisée contre
placebo, en double aveugle, sur un échantillon de 187 patients souffrant de TAS selon les
criteres du DSM-I1I-R. Les doses variaient de 50 a 200 mg (en moyenne =111,3mg), avec une
durée moyenne de traitement de 51,7 jours. L’avantage notable est une légere perte de poids
(1.8kg contre 0.06 avec le placebo) dans la prise en charge d’une pathologie ou les patients

ont pour symptdme une augmentation pondérale (Moscovitch et al. 2004).
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4.2.2.2. Fluoxétine

La fluoxétine serait également une molécule d’indication pertinente dans le cadre du
traitement du TAS mais les études, encore peu puissantes, ne peuvent attester de son action de
maniere significative. Une premiere étude comparative au traitement par placebo, retrouve
une tendance non significative de son efficacité (R. W. Lam et al. 1995). Bien slr plus
efficace sur les symptdmes atypiques, elle permet un taux de rémission inferieur a la
luminothérapie (50% pour la luminothérapie contre 25% pour la fluoxétine, p=0.1)
(Ruhrmann et al. 1998).

4.2.3. Antidépresseurs inhibiteurs de la recapture de la

sérotonine et de la noradrénaline

La duloxetine, également indiquée dans la prise en charge du TAS, nécessite aussi
davantage de preuves scientifiques. Dans une étude ouverte menée sur un petit nombre de
patients (n=26), traités pendant huit semaines avec une dose de 60 a 120 mg, on a observé un
taux de rémission de 80,8% ainsi qu’un score moyen a la SIGH-SAD réduit de plus de 50%
(E. Pjrek et al. 2008).

4.2.4. Inhibiteur de la monoamine oxydase

La prescription de moclobémide aux patients souffrant de TAS pourrait étre
intéressante mais la encore les études manquent de puissance. Nous n’avons pu relever de
différence significative entre son action et celle d’un placebo sur un échantillon de patients
souffrant de TAS, seule une tendance a I’amélioration des symptomes atypiques a été

rapportée (Lingjaerde et al. 1993).
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4.2.5. Dexfenfluramine

C’est un agoniste d'un récepteur sérotoninergique de type 5-HT2c et un anoréxigene
dont I’utilisation est interdite en France depuis 1997. La dexfenfluramine, testée dans une
étude contre placebo sur une population souffrant de TAS, agit sur les symptémes dépressifs
(baisse du score d’Hamilton de 22% pour placebo contre 71% pour I’antidépresseur) et
entraine une perte de poids (-1.2 kg, p<0.33) chez ces sujets souffrant généralement d’une
prise pondérale dans le cadre de leur pathologie thymique (O’Rourke et al. 1989).

Cette molécule ne pouvant étre prescrite, I’étude nous permet uniquement de faire le lien entre

TAS, appétit et systéme sérotoninergique.

4.2.6. Bupropion

Le bupropion, parfois appelé bupropione, est un psychotrope prescrit lors du sevrage
tabagique, pour lequel il a obtenu en France une autorisation de mise sur le marché, en aolt
2001. C’est un antidépresseur inhibiteur sélectif de la recapture neuronale des catécholamines,
la dopamine et la noradrénaline. Les effets indésirables les plus fréquents sont des troubles
neuro-psychiatriques avec insomnie, maux de téte, angoisses, des troubles digestifs, cardio-
vasculaires ou des affections cutanées. Cette molécule est contre-indiquée dans certains
troubles psychiatrigues comme le trouble bipolaire ou les troubles du comportement
alimentaire.

Selon diverses études, elle est indiquée dans la prise en charge des TAS unipolaires, en
traitement ou en prévention des épisodes dépressifs.

Le bupropion agit dés la cinquiéme semaine sur une population souffrant de TAS selon les
critéres du DSM-111-R (66.7% sont en rémission, score<5 sur 1’échelle d’Hamilton) (Dilsaver,
Qamar 1992). Une équipe s’est penchée sur ses effets dans la prévention de I’épisode
dépressif hivernal dans le TAS, par administration dés I’automne (septembre) et la poursuite
jusqu’a huit semaines aprés ’arrét du traitement au printemps (mars), ceci sur un large
échantillon (1024 sujets) de patients-TAS, depuis en moyenne quinze ans avec treize épisodes
dépressifs hivernaux. L’étude, menée sur deux ans, avec buproprion testé contre placebo, a la
posologie de 150 a 300 mg, a relevé une baisse significative des rechutes (13-19% contre 21-
31% pour le placebo) (Modell et al. 2005). Le bupropion peut étre utilisé en complément du
Citalopram dans la dépression saisonniére résistante, 1’efficacité de la bithérapie ayant été

démontrée par rapport a la monothérapie (R. W. Lam et al. 2004).
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4.2.7. L-Tryptophane

Le tryptophane est un acide aminé, précurseur de la sérotonine et de la mélatonine. La
consommation de sucre a pour effet d’augmenter les concentrations de tryptophane dans le
cerveau et ainsi la synthése de sérotonine, ce n’est pas le cas des aliments trés protéinés,
pourtant riches en tryptophane, mais qui diminuent les concentrations cérébrales de
tryptophane et, probablement, de sérotonine. Nous cherchons a présent a savoir si une
supplémentation en tryptophane, plutdét qu’une augmentation de la consommation de sucre,
peut pallier cette baisse. Le métabolite administré lors des complémentations est le 5-
hydroxytryptophane.

Bien qu’encore peu prescrit, le tryptophane semble indiqué dans la prise en charge du TAS,
en monothérapie ou en complément de la luminothérapie.

Ses bienfaits sont comparables a ceux de la luminothérapie, traitement de référence dans le
TAS, selon une étude testant la molécule contre placebo (efficacité significativement
supérieure) et luminothérapie (pas de différence significative), sur 13 patients atteints de TAS.
(McGrath, Buckwald, et Resnick 1990).

L’intérét est grandissant concernant 1’utilisation du tryptophane dans le TAS pour son action
sur les récepteurs sérotoninergiques 5-HT. Il aurait a la fois un role de potentialisateur et
prolongateur de 1’action de la luminothérapie, et pourrait étre administré comme traitement de
seconde ligne en cas de résistance a la luminothérapie (Kulikov et Popova 2015). La
posologie est de 2 g, deux a trois fois par jour, selon la réponse clinique au traitement.

La déplétion en tryptophane chez des patients en rémission aprés traitement par
luminothérapie entraine, au contraire, une réapparition des symptémes de TAS (R. W. Lam et
al. 1996). Cependant, lors des rémissions spontanées estivales, les taux de tryptophane
plasmatiques ne sont pas modifiés par rapport aux périodes symptomatiques, ceci est
probablement d0 a la nécessité du passage de la barriere hémato-encéphalique de I’acide

aminé non-proportionnel a sa concentration dans le sang (R. W. Lam et al. 2000).

4.2.8. Propanolol

Les bétabloquants, stoppant la sécrétion de mélatonine, permettent de réduire les

insomnies chez les sujets hypertendus (Scheer et al. 2012).
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Le traitement d’un faible échantillon de sujets souffrant de TAS, par une dose moyenne de 33
mg de propanolol, entre 5h30 et 6h, améliore significativement les symptdmes dépressifs
selon I’échelle de Hamilton (73% de rémission), par comparaison a un placebo (Schlager
1994).

Sa prescription doit évidemment étre mesurée compte tenu de son effet cardio-vasculaire et
ses nombreuses contre-indications telles que 1’asthme, I’insuffisance cardiaque, les troubles

de la conduction et du rythme, I’angor, les artérites, I’hypotension artérielle.

4.2.9. Millepertuis

Aussi appelée Hyperium perforatum ou St John’s wort, ¢’est une plante de la famille
des hypéricacées.
Son utilisation est indiquée pour traiter les symptémes du TAS a la dose de 900 mg par jour
pendant quatre semaines. En comparaison a un placebo, ou a la luminothérapie, le
millepertuis permet une amelioration du score de 1’échelle de dépression d’Hamilton.
L association de la luminothérapie n’ajoute pas d’efficacité significative (72% de réduction
pour la bithérapie contre 60% pour la monothérapie, p=0.5) (Martinez et al. 1994)(Wheatley
1999).
Son mécanisme d’action passerait par I’effet de photosensibilisation de ’hypéricine, 1’'un de
ses composants actifs, qui permettrait une meilleure absorption de la lumiére naturelle par
I’organisme, rejoignant ainsi le principe de la luminothérapie (Harrer 2000).
Le millepertuis est déconseillé dans le trouble bipolaire en raison du risque de virage
maniaque, et de troubles digestifs ou de céphalées. Enfin, inhibiteur enzymatique, il interagit

donc avec de nombreux médicaments comme les contraceptifs oraux ou les antiviraux.

4.3. lons négatifs

Ce sont des particules chargées négativement et créées naturellement a 1’extérieur par
I’écume des vagues ou les orages. Leur concentration a tendance a augmenter 1’été et dans les
environnements humides, et a baisser a I’intérieur des espaces chauffés ou climatisés. De
telles molécules, a des concentrations assez importantes, sont capables de rendre 1’air ambiant
plus propre et plus frais. Des appareils ont alors été imaginés afin de produire une atmosphere

chargée en ions négatifs.
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Option intéressante dans le traitement du TAS, I’exposition aux ions négatifs mériterait la
réplication d’études incluant des échantillons plus conséquents. Nous avons sélectionné ici les
plus pertinentes.

Lorsque I’exposition aux ions négatifs est testée de facon randomisée et contre placebo dans
un échantillon de patients souffrant de TAS, on ne note pas d’amélioration clinique
significative (Flory, Ametepe, et Bowers 2010). Une étude non contr6lée rapporte cependant
un « effet-dose » intéressant. Parmi vingt-cing personnes présentant des symptomes de TAS
et ayant été exposées pendant un mois a raison d’une demi-heure tous les matins a un
purificateur d'air (production ions négatifs), la moitié d’entre eux, qui recevait une haute
concentration atmosphérique d’ions négatifs, voyait sa symptomatologie dépressive régresser
de facon significative par rapport a I’autre moitié qui n’en recevait qu’a basse concentration
(M. Terman et Terman 1995). L’efficacité de 1’exposition aux ions négatifs a, par ailleurs, été
testée en comparaison a la luminothérapie dans le traitement du TAS et a donné des résultats

concluants, similaires pour les deux traitements (M. Terman et Terman 2006).

4.4. Psychotheérapies

4.4.1. Thérapies cognitivo-comportementales (TCC)

L’intérét de cette thérapie réside dans sa courte durée, mieux adaptée a une maladie
épisodique, le but étant d’agir sur les symptdémes dépressifs hivernaux et d’éviter les rechutes
annuelles.

4.4.1.1. Le protocole (Rohan 2009)

La thérapie se déroule en automne/hiver, sur six semaines, douze séances de 90 minutes,
en thérapie de groupe.

e Séance 1 : Introduction au groupe
Prise de contact avec le groupe, information sur la TCC, exposition des améliorations
possibles (étre plus actif, penser positivement) et identification de ses propres symptomes
saisonniers.

e Séance 2
Information sur le TAS, ses symptémes et leur cercle vicieux, les causes possibles du trouble.

Explications sur les pensées négatives et comportements (inactivité) qui influencent le TAS.
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e Séance 3
Comprendre comment les activités plaisantes (sports d’extérieur, relaxation, lecture, musique)
peuvent influencer I’humeur et les pensées par I’induction d’un cercle vertueux, apprendre a
multiplier ces activités pour améliorer son humeur, pratiquer 1’auto-motivation.

e Séance 4
Connaitre les activités améliorant ’humeur (interactions sociales positives, s’instruire et
augmenter ses compétences), résoudre certains problémes en y travaillant progressivement,
établir un équilibre entre les choses contraignantes et les choses plaisantes, choisir et
programmer ces activités agréables.

e Séanceb
Comprendre la relation entre pensées et humeur, connaitre le concept de pensées
automatiques (interprétation d’un événement selon une expérience vécue), prendre conscience
de ses pensées et de leur impact sur son état.

e Séance 6
Connaitre ses pensées négatives en lien avec le TAS, information sur les distorsions
cognitives (connaissances erronees), identifications de ces distorsions cognitives.

e Séance7
Evaluation des pensées automatiques par un questionnaire.

e Séance 8
Apprendre a générer des réponses rationnelles, comprendre I’importance de croire en ces
réponses, évaluer ’impact de ces réponses rationnelles.

e Séance 9
Connaitre la notion de croyance fondamentale, comprendre la différence entre pensées
automatiques et croyances fondamentales.

e Séance 10
Identifier ses croyances fondamentales (croyances profondes non fondées sur des événements
rationnels), lister et critiquer les croyances communes, évaluer ses propres croyances.

e Séance 11
Conserver le profit du travail de groupe, élaborer un plan en cas de rechute I’hiver suivant,
fixer de nouveaux objectifs personnels.

e Séance 12
Revoir les connaissances acquises en groupe, poursuivre son amélioration de fagon autonome

pour les hivers a venir.
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4.4.1.2. L’efficacité

Elle est prouvée a travers divers travaux, en monothérapie ou associée a la
luminothérapie dans la prise en charge et la prévention du TAS.
Tres récemment, une étude a été menée sur 177 patients atteints de TAS, la TCC a montré une
efficacité égale a celle de la luminothérapie sur 1’épisode dépressif (respectivement 47.6% et
47.2% de rémission avec 1’échelle d’Hamilton ; 56% et 63.6% avec I’échelle de Beck)
(Rohan et al. 2015). Concernant la récurrence des épisodes, la TCC, toujours comparée a la
luminothérapie, a permis une réduction significative des nouveaux épisodes dépressifs 1’hiver
suivant (respectivement 7% et 36.7% de récidive) (Rohan et al. 2009). La conjugaison des
deux traitements pourrait encore améliorer la symptomatologie et la récurrence du TAS (5.5%
de récidive en bithérapie) méme si les résultats, comparés a la TCC seule, ne sont pas

significatifs.

4.4.2. Lathérapie interpersonnelle et sociale des rythmes

Selon la théorie des synchronisateurs sociaux ou social zeitgeber (Ehlers, Frank, et

Kupfer 1988), la dérégulation des rythmes sociaux entraine une instabilité des rythmes
biologiques pouvant provoquer un épisode dépressif chez les personnes vulnérables. Ces
dérégulations seraient dues a des évenements de vie négatifs concomitants a I’apparition du
trouble de I’humeur. L’élément déclencheur serait la désynchronisation entre 1’horloge interne
(fonctionnement autonome du noyau suprachiasmatique) et les rythmes externes (repas,
exercices physiques, bruits, lumiére). Ces désynchronisateurs sociaux sont le plus souvent : le
travail de nuit, les voyages transméridiens, les fétes nocturnes avec consommations de
substances psychoactives mais aussi la naissance d’un enfant, la perte de son travail. Cette
théorie devient pour nous particulierement intéressante aprés 1’examen de I’hypothése
physiopathologique du TAS concernant le retard de phase (chapitre 3.1.1.2).
Ces thérapies ont, dans un premier temps, €té initiées pour les patients souffrant de trouble
bipolaire, en complément de leur traitement médicamenteux, afin d’améliorer leur qualité de
vie et d’éviter les rechutes, le but étant de repérer les facteurs a 1’origine des modifications de
rythmes entrainant la décompensation thymique, puis de corriger ces facteurs en instaurant
une hygiéne de vie (ex. heures de coucher et de lever, arrét des boissons excitantes) (Bottai et
al. 2010).
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Centrées sur les rythmes sociaux, elles ont, dans un deuxieme temps, été étendues aux
troubles unipolaires en association & la luminothérapie. Dans le cas du TAS, comme nous
I’avons vu dans le chapitre 3.1.1.2., le décalage est majoritairement un retard de phase,
nécessitant une exposition matinale a la luminothérapie, des activités physiques et sociales en
premiére partie de journée afin d’insister sur « 1’éveil biologique » et, au contraire un retour
au calme en fin de journée avec un coucher précoce. L’alliance de ces deux chronothérapies
permet une action synergique, adaptée a chaque individu, en fonction de la resynchronisation
nécessaire de son horloge biologique avec I’environnement.

Pour evaluer les différents chronotypes de chaque individu, nous avons recours a des
instruments de mesure, le Social Rhythm Metric, quantifiant et évaluant les rythmes sociaux
afin de mieux connaitre les habitudes de I’individu (horaires de repas, de coucher, de premier
contact avec une personne) (Monk et al. 1990) ou le questionnaire de typologie circadienne
de Horne et Ostberg (Horne et Ostberg 1976) (Annexe 6) qui permet d’établir une typologie
du matin, du soir ou intermédiaire, sachant que la population-TAS est surtout concernée par la
typologie du soir (Natale, Adan, et Scapellato 2005).

4.5. Privation de sommeil

Depuis la premiére description de ’effet antidépresseur de la privation de sommeil en
1971 (Pflug et Tolle 1971), ce traitement reste controversé et peu utilisé, en partie a cause de
son action rapide mais de courte durée. Son efficacité serait plus grande sur les patients
souffrant d’une dépression avec aggravation matinale des symptdmes. Etant donné le réle
primordial du rythme éveil-sommeil dans le TAS, il nous a semblé pertinent de rechercher les
potentiels bienfaits de ce traitement sur cette pathologie.
La privation de sommeil n’a pas d’impact particulier sur le TAS, I’indication est la méme que
pour les dépressions en général (Graw et al. 1998). Cependant, sur la droite ligne de la
chronothérapie, une privation partielle permet une resynchronisation de I’horloge biologique
de ces sujets souffrant majoritairement d’un retard de phase. En effet, la privation de sommeil
est souvent associée a la luminothérapie, permettant ainsi un complément d’efficacité sur la
resynchronisation du rythme circadien (Wirz-Justice et al. 2005).
Chez le rat, le mécanisme mis en évidence est celui de la libération de sérotonine dans les
NSC et I’induction d’une avance de phase (Grossman et al. 2000).
Sur le plan neurobiologique, le privation de sommeil entraine une augmentation du cortisol

sanguin aussi nette que réversible (Voderholzer et al. 2004). Comme nous I’avons vu

78



précédemment dans le chapitre 3.1.2.9., le cortisol subirait un retard de phase dans la
dépression saisonniere. Nous pouvons donc penser que la privation de sommeil permet un pic
matinal de cortisol qui fait défaut aux sujets souffrant de TAS, exercant ainsi un effet de

synchronisateur en synergie avec celui de la luminothérapie.

4.6. Particularités du trouble bipolaire

4.6.1. Episodes dépressifs a caractere saisonnier

Nous n’avons pas retrouvé de recommandations spécifiques concernant la
caractéristique saisonniére du TBP, mais les études decrites dans le chapitre 4. ne précisant
pas si le TAS appartient a un TBP ou unipolaire, I’ensemble des recommandations est donc
valable pour la prise en charge du TBP avec caractere saisonnier, en tenant bien compte

cependant du risque de virage de I’humeur.

4.6.2. Chronothérapies et dépressions bipolaires

La luminothérapie associée a la privation de sommeil a donné des résultats probants
dans la dépression bipolaire chimio résistante. En effet, 44% de ces patients avaient une
réduction de 50% du score d’Hamilton contre 70% des patients non chimio-résistants
(différence non significative, p=0.45) (Benedetti et al. 2005). La combinaison de trois
chronothérapies -privation de sommeil, luminothérapie et induction d’avance de phase- a
montré une efficacité rapide (baisse de dix points en quatre jours sur I’échelle d’Hamilton) et
prolongée sur sept semaines, comparée a un traitement chimiothérapique - antidépresseur ou
thymorégulateur (baisse de six points au quatriéme jour puis ré-augmentation du score) (Wu
et al. 2009). Une récente méta-analyse souligne I’importance des rythmes circadiens dans le
traitement des TBP. Les chronothérapies sont donc adaptées et entrainent des risques
moindres d’état mixte, comparées a une chimiothérapie. Une exposition plus courte a la
luminothérapie et une surveillance clinique rapprochée sont cependant conseillées (Abreu et
Braganga 2015).

La mélatonine influe positivement sur les troubles du sommeil chez des patients euthymiques

souffrant de TBP, mais aucune comparaison au placebo n’a été faite (Livianos et al. 2012).
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L’agomélatine, testée dans les épisodes dépressifs du TBP en association a un traitement
thymorégulateur, est inactive sur les symptémes dépressifs dans la seule étude contre placebo
réalisée, il n’existe pas non plus de virage maniaque induit (Yatham et al. 2015).

4.6.3. Episodes maniaques et hypomaniaques

Les traitements sont standard, tels le Valproate ou le Teralithe (Wang et Chen 2013).
La luminothérapie doit étre interrompue lors d’un virage de I’humeur.
La privation de lumiere (exposition & 10h-12h de lumiére au lieu des 14h habituelles) est aussi
pratiquée, notamment dans les cycles rapides et les épisodes maniaques (Abreu et Braganca
2015).
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5. Discussion

5.1. Recommandations pratiques

5.1.1. Repérer le TAS

La confrontation des différentes définitions du TAS nous permet de le décrire comme
une variation de I’humeur en lien avec le rythme des saisons, la manifestation principale étant
la dépression hivernale. Les symptomes dépressifs débutent a 1’automne et disparaissent
spontanément au printemps. Ils sont caractérisés par une tristesse de 1I’humeur, un isolement
social, une asthénie, une hypersomnie, une hyperphagie avec une appétence particuliere aux
hydrates de carbone, entrainant une prise de poids. Lorsque la rémission fait place a un
épisode maniaque ou hypomaniaque, cette dépression hivernale s’inscrit dans un trouble
bipolaire.

Le diagnostic de TAS nécessite une anamnese des fluctuations thymiques du patient afin de
mettre en évidence une corrélation entre symptomes dépressifs et hiver, ainsi qu’entre
rémission ou virage de I’humeur et été. Cette démarche peut étre appuyée par 1’utilisation du
SPAQ, permettant de mesurer la sensibilité¢ thymique aux variations saisonnieres. La
symptomatologie doit ensuite étre confrontée aux critéres diagnostiques d’un EDM, se
référant par exemple au DSM 5. Enfin, afin d’évaluer la sévérité et 1’évolution de ce trouble

de maniére spécifique, 1I’échelle diagnostique d’Hamilton a été adaptée au TAS (SIGH-TAS).

5.1.2. Le TAS: enjeu majeur de santé publique ?

Bien que peu diagnostiqué et souvent banalisé en France, le TAS concernerait 10 a 20% des
troubles de ’humeur, eux-mémes représentant 11 a 16% de la population en France (institut
de veille sanitaire 2007). Nous savons que sa prévalence mondiale varie de 0 a 9.7% selon les
latitudes, mais nous n’avons pas de données francaises. Ce trouble atteignant principalement
les populations des climats tempérés, notre pays est donc concerné.

Les populations a risques sont, d’une part, les migrants issus du sud, il convient donc de
repérer ces sujets venant par exemple d’Afrique du nord, d’Italie ou du Moyen-Orient et,
d’autre part, les femmes jeunes en age de procreer.

Le TAS, par sa symptomatologie et sa chronicité, entraine une altération notable de la qualité

de vie, se manifestant principalement par un isolement social et une incapacité a remplir ses
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fonctions professionnelles, devenant ainsi un réel handicap et donc un enjeu de santé
publique.

Pourtant, probablement en lien avec la particularité de son diagnostic, la moindre intensité de
ses symptomes et sa rémission spontanee, le TAS est peu pris en charge par les professionnels

de santé. On estime, en effet, que seuls 41% des sujets concernes sont traités.

5.1.3. Expliquer les mécanismes du TAS

Le TAS est incontestablement lié a la photopériode. Le raccourcissement des journées
en hiver, par I’intermédiaire de la mélatonine, impacte les rythmes biologiques circadiens. Il
existe deux hypothéses impliquant la sécrétion de mélatonine : 1’une met en avant un retard de
phase (décalage du rythme éveil-sommeil), se manifestant par une sécrétion hormonale
tardive, di a I’horaire de lever du jour et a la faible luminosité matinale de I’hiver ; I’autre
pointe une variation quantitative de la mélatonine en lien avec la courte photopériode, ces
deux possibilités pouvant étre associées. L’ensemble des informations collectées converge
vers une altération de I’humeur en lien avec la baisse de la quantité de photons recue par 1’ceil,
provoquée soit par une courte photopériode, soit par une diminution de 1’ensoleillement.
Pourtant, malgré ces constatations, les mécanismes physiopathologiques sous-tendant le TAS
restent mal connus. Les recherches sur 1’animal pourraient améliorer sa compréhension et
ainsi confirmer le role des NSC, de la glande pituitaire et ses différentes sécrétions

hormonales.

5.1.4. Traiter le TAS

La luminothérapie se révéle étre le traitement avec le meilleur rapport bénéfice-risque
sur ce trouble. Son efficacité est certaine et ses effets indésirables modérés. Elle peut s’utiliser
de maniere préventive. Son action mime celle des rayons lumineux, dont I’intensité diminue
en hiver. Elle cible particulierement le TAS mais peut aussi traiter différents troubles
découlant de I’altération des rythmes circadiens.

Les antidépresseurs, notamment la sertraline, tout aussi efficaces sur les symptémes

dépressifs, demandent plus de surveillance et ne peuvent étre prescrits en prévention.
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Les TCC ou les thérapies interpersonnelles des rythmes, par leur prise en charge
individualisée et I’absence d’effets indésirables, sont particulierement intéressantes, bien que
leur réalisation soit plus contraignante qu’une exposition a la luminothérapie.

La privation de sommeil semble difficilement réalisable en pratique et son utilisation est rare
dans la dépression en général. Si le millepertuis, le tryptophane et les ions négatifs semblent
étre des traitements efficaces, de plus amples études sont nécessaires afin d’augmenter leur
niveau de preuve.

Lors de la prise en charge d’une dépression hivernale, il est capital de diagnostiquer le trouble
de I’humeur sous-jacent, uni ou bipolaire, afin d’adapter la thérapeutique au risque de virage

de ’humeur.

Au terme de cette revue de la littérature, certaines questions se dégageant, nous
proposons, dans un premier temps, une description et une conduite a tenir face aux variations
thymiques saisonnieres communes et, dans un deuxiéme temps, de nous interroger sur le
profil des patients souffrant de TAS a travers un paralléle avec la dépression atypique. Enfin,
nous réfléchirons aux hypothéses évolutives pouvant expliquer I'origine du TAS compte tenu

de sa fréquence et du profil épidémiologique observe.

5.2. Réflexions sur les variations thymiques saisonnieres

5.2.1. Les variations thymiques saisonnieres physiologiques

Concernant les notions de variations thymiques saisonnieres communes et
pathologies dépressives saisonniéres, une enquéte met en avant des changements saisonniers
de I’humeur et du comportement sans critére pathologique chez 92% de sujets d’un
échantillon de la population générale aux Etats-Unis. Seulement 27% d’entre eux décrivent
ces changements comme un probléme et enfin 4,3 a 10% répondraient aux critéres du TAS (S.
Kasper, Wehr, et al. 1989). Ces chiffres sont a pondérer en fonction de la latitude puisque des
études complémentaires ont révélé que plus les populations vivent au Nord et plus ces
différents taux sont élevés (Rosen et al. 1990). Des travaux ont montré une méme répartition
saisonniére des symptomes (thymie, activité sociale, durée du sommeil, poids) entre la
population géneérale et les patients souffrant de TAS avec uniquement une différence
d’intensité (M. Terman 1988).
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S’appuyant sur ces informations, on peut penser que la grande majorité des humains subissent
des modifications de leur comportement et de leur humeur selon les saisons. Pour la plupart, il
s’agit d’une baisse de 1’activité, d’une augmentation du sommeil et de I’appétit a I’automne,
sans consequence negative sur leur quotidien. Un quart d’entre eux vivent ces changements
comme un probléme qui impacte leur vie, sans pour autant évoquer une maladie et ne
nécessitent pas de soins médicaux mais plutdt un effort ou la mise en place de stratégies pour
y faire face. Enfin, pour une & deux personnes sur dix, ces modifications sont telles qu’elles
engendrent une réelle pathologie, prise en charge médicalement tant le retentissement est
important sur leur santé avec impossibilité a travailler, prise de poids importante,
effondrement thymique pouvant aller jusqu’au risque suicidaire.

Dans son livre winter blues (N. E. Rosenthal et al. 2006), N. Rosenthal propose I’exposition a
la luminothérapie indépendamment de la gravité des symptomes. C’est, en effet, une réponse
simple et quasiment sans effet indésirable, au plus proche du traitement spontané, naturel
qu’est le rayonnement lumineux du printemps. Les différents travaux concluent que toute
manifestation négative du changement de saison peut étre améliorée par la luminothérapie

indépendamment de sa séveérité (M. Terman 1988).

5.2.2. Place de la dépression saisonniere dans la nosographie

Différentes approches définissent le TAS : le DSM 5 ne le considére pas comme une
pathologie indépendante mais seulement comme une caractéristique spécifique attribuable
aussi bien aux épisodes dépressifs unipolaires qu’aux bipolaires ; la littérature anglophone
I’assimile, dans la majorité des cas, aux depressions hivernales ; enfin, le NIMH le décrit
comme un épisode dépressif survenant a I’automne ou en hiver et emploie les mémes criteres
diagnostiques que ceux d’une dépression (atypique).

N. Rosenthal, lors de son analyse de la définition du DSM-1V, déplore 1’absence de précision
sur les saisons, mettant ainsi dans une méme pathologie des personnes souffrant de
dépressions hivernales et estivales, présentant pourtant des symptomes trés différents et
nécessitant une prise en charge toute aussi différente. Nous avons souligné précédemment
I’opposition des symptomes des dépressions hivernales et estivales (chapitre 1.4.3.), cette
derniére s’apparentant plutot a un tableau de mixité. Il regrette également 1’exigence de deux
épisodes dépressifs successifs sur les deux derniéres années, ce qui ecarte alors du diagnostic
une partie des patients atteints de TAS (N. E. Rosenthal et al. 2006). Le DSM 5 n’a pas

évolué depuis, concernant ces remargues.
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En considérant les criteres du NIMH, on remarque que le TAS et les dépressions atypiques
partagent un certain nombre de symptémes (hyperphagie, hypersomnie, sensibilité au rejet). Il
a, en effet, été décrit trois sous-types de dépression : atypiques, mélancoliques et anxieuses.
Cette catégorisation est largement remise en cause, peu de dépressions pouvant étre décrites
comme pures, ¢’est-a-dire appartenant uniquement a 1’une des catégories (Arnow et al. 2015).
Le but était d’établir, non seulement un profil de patients répondeurs a certains
antidépresseurs, mais également un pronostic pour ce groupe, la durée des épisodes et enfin
les traits de personnalité associés. Concernant les dépressions atypiques, les caractéristiques
mises en évidence sont les suivantes : age jeune, sexe féminin, début de la maladie précoce,
moindre sévérité des symptdmes dépressifs, épisodes moins nombreux mais plus longs,
comorbidités anxieuses et consommation de toxiques fréquente, sensibilité au rejet comme
trait de personnalité majoritaire et enfin une meilleure réponse aux antidépresseurs ISRS
(Joyce et al. 2004) (Gili et al. 2012). Est également associé, un tempérament atypique, c’est-a-
dire une personne ne répondant pas aux critéres de 1’épisode dépressif majeur mais avec une
vulnérabilité a souffrir un jour d’une dépression atypique, un golt marqué pour I’intimité, les
discussions sur les expériences et les ressentis, une tendance a anticiper les dommages et les
fragilités, a ruminer, une grande difficulté a mettre a distance les humiliations et les situations
embarrassantes, le renoncement rapide face a la frustration, la critique, la fatigue et 1’échec,
enfin I’absence d’effort pour s’améliorer (Cloninger, Svrakic, et Przybeck 1993). Le
rapprochement entre TAS et dépression atypique permet d’apporter des informations

supplémentaires sur la population cible, afin de mieux pouvoir repérer le trouble.

5.2.3. Hypotheése évolutive de I’étiologie de la dépression saisonniére

Certains auteurs considérent le TAS comme un trouble de I’adaptation a I’environnement. La
théorie des synchroniseurs externes (ou Zeitgeber) met en avant 1’incapacité pour certains
individus a s’adapter aux changements environnementaux imposes par les saisons et
notamment a la baisse de luminosité (Grandin, Alloy, et Abramson 2006).

D’autres voient la dépression hivernale comme un processus évolutif, avec pour principal
argument la prévalence extrémement élevée de cette maladie, qui serait seulement une
adaptation de I’Homme afin de dépenser moins d’énergie lorsque I’hiver était encore
synonyme de pénurie des denrées alimentaires pour nos ancétres (Nesse 2000). L’auteur
avance que, dans certaines situations, le pessimisme et le manque d’énergie deviennent un

avantage afin d’inhiber certaines actions potentiellement dangereuses, notamment en cas de
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manque de ressources ou les efforts fournis ne seraient que perte d’énergie inutile. Le
paralléle est fait avec la douleur qui, percue comme une entrave, est en fait une alerte offrant
un avantage sélectif. L’humeur basse est observée, non pas comme un état nécessairement
pathologique, mais comme une expérience adaptative. Les symptomes tels que la tristesse, la
culpabilité, la dépression ou le deuil peuvent étre considérés comme un ensemble de réponses
utiles lors d’une situation difficile. On accepte communément que le fléchissement thymique
puisse étre approprié dans certaines situations, seule la majoration de sa durée et son intensité,
ainsi que son retentissement fonctionnel, permettent de le qualifier de pathologie. L’humeur
pourrait alors étre percue comme une défense de 1’organisme au méme titre que la fiévre ou la
douleur.

L’épidémiologie donne des arguments dans ce sens. En effet, puisque le TAS est trés
fréquent, et particulierement chez la femme en age de procréer, on peut penser qu’il est un
avantage selectif traduit par sa perpétuation (Monroe, Simons, et Thase 1991).

La dépression serait un signal protecteur, certains auteurs évoquant le role d’économie des
ressources lors de la dépression, comme I’hibernation des animaux, théorie surtout valable
pour la dépression saisonniére car rythmée par le temps bien que, nous I’avons montré, aucun

lien scientifique n’ait pu étre établi (Mrosovsky 1988).

5.3. Limites

La quasi-totalité des études présentées dans ce travail s’appuie sur des échantillons de
population trés réduits en raison du faible nombre de diagnostics de dépression saisonniere
réalisés. L’épidémiologie du trouble évoque pourtant une prévalence trés importante,
soulignant alors le manque d’informations sur le sujet. Par conséquent, nombre de ces études
ne sont pas concluantes ou en désaccord. Ce travail de thése tente de réunir des données
fiables sans cependant apporter des réponses formelles, impossibles en 1’état actuel des
connaissances, mais avec la seule ambition de stimuler la réflexion et d’apporter une

orientation sur ce sujet.
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Conclusion

Au terme de ce travail, la mise en parallele des données épidémiologiques et de notre
pratique clinique révéle une inadéquation entre le nombre €elevé de personnes touchées par la
saisonnalité de I’humeur et la méconnaissance ou banalisation de ce trouble. La sévérité
modérée des symptomes d’une part, et la rémission spontanée au printemps empéchant
I’alerte des patients et des professionnels de santé d’autre part, expliquent certainement ce
phénomeéne de méconnaissance. Si le taux de suicide est faible, le TAS impacte pourtant
considérablement la qualité de vie des patients, notamment par sa cyclicité entrainant des
rechutes annuelles. Le diagnostic nécessite une anamnese rigoureuse des différents épisodes
sur plusieurs années afin de déceler une évolution saisonniére de la pathologie. Il est
important de tenir compte du trouble global, uni ou bipolaire, puisque ce dernier est fréquent
au sein du TAS et nécessite une prise en charge particuliere.

Les études étiopathogéniques ne se prononcent pas de facon catégorique sur le lien entre
saison et humeur. La piste de I’implication de la mélatonine et des rythmes biologiques est
pourtant prometteuse.

Au vu de l'importante fréquence du trouble, le profil de ces patients ne peut étre
qu’hétérogeéne. Cependant, il est permis de penser qu’ils ont en commun une certaine fragilité
thymique qui ne permet pas 1’adaptation aux changements saisonniers et notamment a la
baisse de luminosité hivernale.

Concernant les thérapeutiques testées de facon empirique, la luminothérapie donne des
résultats probants, puisqu’elle est particuliérement efficace et ne présente quasiment pas
d’effet indésirable, pouvant ainsi €tre proposé€e aux sujets les plus fragiles et en traitement
prophylaxique. L’utilisation de ces thérapies n’exclut bien évidemment pas le traitement
pharmacologique parfois nécessaire a la rémission du trouble thymique principal auquel sont
associéees ces caractéristiques saisonniéres (traitements antidépresseurs ou thymorégulateurs).
En outre, diverses psychothérapies proposant une prise en charge individuelle, basée sur une
resynchronisation des rythmes biologiques endogénes avec les rythmes environnementaux
exogenes, se sont avérées efficaces.

En France, en raison de sa classification nosographique récente, de la particularité clinique de
ses symptomes et de la specificité des traitements visant a le soigner, le TAS reste une
pathologie mal connue. Face a I’ampleur du phénomene, les études sur le sujet nécessitent une
sélection des données fiables afin d’offrir au clinicien les outils nécessaires au diagnostic et a

la prise en charge. Une information médicale claire a propos de ce diagnostic et de sa
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thérapeutique efficace, représentée par la luminothérapie, nous semble déja un atout essentiel

dans 1’aide apportée aux patients.
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ANNEXE 1

QUESTIONNAIRE DE SAISONNALITE

[TRADUCTHR FRAMCAISE D] # SEASONAL ASSESSMENT QUESTIONNATRE (SPA L]

MM Date: o T Mg

M

Datedenaissamce - , 1, I,  Sexe: Poids - Taille :
Ohoccupation :
Li=u de maissance : Wille : Pays :

Depuis combien d’années vivez-vous dans la préesente région climatique :
Pratiguez-vous des activités exterieures durant I'été etou I'hiver? Lesguelles, et combien

d'heures par semaine ou de fois par saison?

L 'abjectif de ce guestionnaire est de woir comment vobtre hurmeur et votre comportement
changent avec le temps. Veuillez répondre a toutes les questions en faisant une croix dans

l'espace approprie. Mous sommes intéressés par volre propre experence et non par celke

d'autres personmes gue vwous auriez pu observer.
1. Jusqgu'a gquel point les aspects suivants changent-ils avec les saisons -

Ancun Changement Changement Changement Changement

changement léger modsre marqué extrémement
Imargque
A Dnorée du sommedl L1 L1 L1 L1 L1
B. Activités sociales L1 L1 L1 L1 L1
C. Humeur L1 L1 L1 L1 L1
D). Poids L1 L1 L1 L1 L1
E. Appétit L1 L1 L1 L1 L1
F. Miveau d’énerzie L1 L1 L1 L1 L1
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2. Powr les gquestions suivanies cochez tous les mois appropries. La réponse peut impliquer
un seul ou plusieurs mois. consécutifs ou mon.
A guel moment de PFannée.__.

o o @ IIn‘jrdz
. - 5 g pas
Pepczg5E5 25 E S EE mos
: et 583 pasticubior
Eéi'ﬂ: ﬁgggﬁgmrm
& base
A Vious vous sentez le
mieux
B. Vouws gagnez le plues
de poids

C_ \Vous socialisez le

D. Vous dommez le
moins

E. Vous mangez b= plus

F. Vous perdez k= plus
de poids

G. Vous socialisez ke
mains

H. Vous wous sentez le
muoins bien

|. Vows mangez k=
mains

Jd. Vous dormez ke plus

3. En utilisant I'echelle ci-dessous indiguez comment ces différents changements
de température wvous font sentir (un crochet seulement pour chacune des guestions)

-3 = Détériore de fagon marguée voire humeur ou vous vous sentez trés au ralenti
-2 = Détériore moderément votre humeur ou vous vous sentez moderement au ralenti
-1 = Detériore un peu wotre humeur ow vous vous sentez un pew auw ralenti
0 = Aucun effet
+1 = Améliore un peu voire humeur ou votre niveau d'&énergie
+2 = Ameliore moderement wotre humeur ou votre niveau d'émergie
+3 = Améliore de fagon marquée votre humeur ou votre niveau d'énergie
-3 -2 -1 0 +1 +2 +3 Jene

sals pas

A. Températune froide
B. Température chaude
. Température hamide
0. Joumees ensolelléss
E. Température séche
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F. Joumees nuageuses
G. Joumnees de longue clarte
H. lowrnges aves un niveau

eleve de
pollen

|. Joumees bremeuses
J. Joumees de courte clarte

4. Votre poids varie de combien durant 'annee?
[] O0a& 3 livres

[ ] 4aT7 livres

[ ] 8a 11 livres

[ ] 12315 livres

[ ] 16 a 18 livres

[] plus de 20 livres

&. De fagon approximative combien d'heures par 24 heures{en incluant les siestes)

domez-vous durant chacune des saisons?

oD 1 2 3 4 5 a 7 g & 10 11 12 13 14 =15

Hiwer

(21 déc.-20
Mars)
Printemps
{21 mars- 20
Juirij

Ete

{21 Juin- 20
sept)
Automne
(21 sept- 20
dec.)

(NN N [ N N [ N [ Ny N A I Ny N AN N A AN

(NN N [ N N [ N [ Ny N A I Ny N AN N A AN

(NN [ I Ny N Iy N N Ny N N Ny N N Oy

(NN [ I Ny N Iy N N Ny N N Ny N N Oy

6. Avez-vous remarqué un changement dans vos préférences alimentaires avec les

differentes saisons?

[_IMon [__] Owui; si oui specifier sv.p. :

7. Votre occupation varie-t-elle selon la periode de Fannee?

[ 1 Mon [__] Owi; si oui specifier s.v.p.
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8. Si votre occupation varie au cours de I'année, estce que ces changements vous

aménent 3 modifier vos habitudes de sommeil, alimentaires, activités sociales?

[__JNon [__] Oui; si oui specifier s.v.p. :

9. 5i vous ressentez des changements dans voire humeur ou votre comportement
avec les saisons, avez-vous I'impression gue ces changements vous causent un
probléme?
[ IHNonm [__]Cwuwi
Si oui ce probléme est-il :

[ ] Leger

[_] Modéré

[] Margue

[ ] Severe

[ ] Mempéche de fonclionner
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ANNEXE 2

(Version SIGH-54D 2002)

~ GUIDE D’ENTREVLUE STR.UETL"R]E:E POTR
ECHELLE D'EVALUATION DE LA DEPREESSION
D'HAMILTON (HDRS)

Lwestion indiale: J aimerais vous poser quelques questions au sujet de la semaine
dernigre. Comment vous étes-vous senti depuis (jour de la semaine | passe 7

Question 1
(H1)

Guestion 2

Commant sialt voirs humeur au cours
da la gamalne demiléns
[comparativemsant 4 lorsque vous Yous
sentez ben | 7

Wous eles-vius sentl abatiu ou deprime ™

Trse 7 Désespand ¥ Sans recHs? Peu
esima?

Al cOWES e [3 demien: semaine,
comblen de fols wous SleE-voUs:

sant {humeur } 7
Chaque jour 7 Pendant toute 13 joumes 7

ous esHI amive de plieurer ¥

Dapuls comblen de lEmps vous semez
WOUS Comme ¢a 7

Avez-yous fravalllé cette semaina (4 la
mialson ou & I'sxtériewr]?

Sl non : pourgual ?

Sl travall - Aver-vous 18 capable d'en
falre autant {ravall) qu'a I'habitude
{lofsque WOLES vous seniez mien)?

Comment SVEZ-wolEs passe vodne temps
I3 semaine demiére {lorsque non au

travall) 7

WDUS SEE-VDUS IMteressd 3L choses gue
Wil Talslez ou aviez-wous MNmgpression oe
deadir Wous forcer pour falne ces choses 7

ANEZ-VOUS amaie de falre quelque chioss
que wous awiez Fhabiude de faie 7

51 oul - PO 7

¥ a-Hl quelgue chose Que vius attendez
ave: Impatience (hate)?

Troubles da Fhumeur

O
im

Tm

A=

AL,

Etzis dame ne ressonent qu'a
I'Infemogaiolne.

Efats d'ame exprimas
spontanément vesbalement.
Efats d"'ame communigués non
verbalement, |.e. par expresskon
faclale ef corporelie, par la volx
2 e tendance a .
Patient ne slgnale pratiquemient
fque 525 &3l dame dans =3
communication spontanée &t non
veralke.

Trawall at activits

O
=

Fas de dimculte.
Pensées et sentiments dincapacits,
de fatigue ou de falbiesse quant aux
acthites, traval ou passe-temps.
Perie d'intenét pour les activiias;

ou traval solt signales
directement par ie patient ou
Indireciement par ses Impatiencas,
s0n Indécision ef s2& hésHations
{sent qu'll dolt 58 pousser au travall
ou & falre des activiiés).
Diminution du temps réel passe 3
des acihwibes ou diminution o= 3
produciivits. A Mipital, donner un 3
sl le patent ne passe pas au moins
broks ewres par jour 3 une activie
itravall ou passe-temps) autre que
Ies corvées du dépanement
A gimeie de trawalller en @kson de 53
maladie. A 'hdpital, doaner un 4 sl
e patient n'accompit rien d'autre
quee les Conees du cépartemant, ou
sl le patient est Incapabie de
s'acquitter des corvées du
departemnent sans aide.
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Cuestion 3
(A1)

Guestion 4
(H3)

Guestion 5
(H4)

Guestion &

Clurant la ssmalng demlsne, avez-vous
raas8 modns de temps avec das

[personnes, o0 3 parker aves des gens
qus lorsgus woUs vous ssntez blen 7

Sl oul : Vous étes-vous simplement senil
maoins Intéresse 3 socialiser ou aVer-vous
wralment passé moins de iemps 3
soclaliser ¥ AVer-vous g mains sidabie
awes voire famlllie ? vos colégues de

travall 7 Ce changement estil significatiy
pour vous 7

Sl mon © Vous eles-viuEs santl moins
Iménesss 3 s0Ciallsar avec 85 aUinas
mame sl VU5 pENEEZ QUE VDUS continuez
a e falre 7

& quel niveau étalt wolre Inbard pour &
sexualité catte semaine par rapport & ce
quil est ol pour vous 7 (e ne pane
pas de voire activiié sexielie, mals de
wolre Intéréd pour 3 seuaitte, comment
WOULS y PpEnsez)

Cat Insaret 3-H1 sl une modncation (par
rapport 3 avant I3 dépression) 7

Est-ce quelqus chose 3 laquelis vous
peEnsez Deawcoup 7
Slnon : est-ce haniue] pour vous

comparatvement a dhabitude
{un peu MoINs Ou DEALCOUP ITOINE)

Comment afalt wolre appatit catte
samalng [comparativemant & woira
appetit habrtued)?

Est-CcE que VDS vDUS 285 fonkd 3 manger
T

Est-ze que s Juires ont dd vous

encolrager forement & manger? [Awez-
WOl S3LNE des Nepas 7)

M—Hﬂﬁﬂﬁm&ﬁmm
INESINELE 7 [AVEZ-V0US pis des
meicaments pour fralier ces Foubios 7)

AvezZ-vous perdu du polds depuls que
wous vous sentsz déprimé 7

Sl pul - Avez-vous perdu du polds cetie
samalne F{Est-ce pae QuUe Vous Vous
seniez déprime 7) Comiblen de IVies avez
waus perdy 7

En cas da douts | Avez-vous Mmpression
que vous fiotiez plus qu'avant dans vos
waiemenis 7

laslament sockal

0= Interagit avec dauTes pErsonnes
comme dhabiude.

1= Moins @intéret 3 soclallser avas
d'autres, mals continue 3 2 faire.

2= |mieragit molns avec les autres
PErEOMMEs dans des siuatons
{optionnelles) socalkes.

3= Imeragit moins avec les aulres
persOMnEs dans des stuations
famillales ou au travall (Le. ol c'est
necessaine).

4= [|solation margues des autres dans
des shuations familiales ol au
bravall.

Sympibmes ganliaux
0= Alxcun
1= Léger
2= Sévars

Symptdmes Somatiques — Gastro-

iﬂthm

0= Alcun

1= Pene dappett malks &' almesie 5ars
ENCOUragement du pErsannel ou de
la familie.

2= Dimculte a s'allmenter sans &ne

poussS parle personnel. Damande
ou requiedt des laxatifs ou des

Perte da polds

D= Pas de pere de pokis.

1= Perie de poids probabie, atifbuable
a |3 depression actuslie

2= Perte de pokds certaine (selon
e paient) et atinbuabie 3 13
dépression

5l polds évalué

¥=Moins qu'une e dans la
samalne

¥= Pius qu'une Ive dans la
semalne

¥= Pius que 2 Iwes dans la
semalne

107



Question 7
(A2)

Question &
(A3)

Guestion 5
(ad)

Guestion 10
(&5)

Avez-vous pris du polds catie
semalne?

Slpy| - Estce pance que vous vous
senfez déprime 7

Combéen de livres avez-vous pris 7

Cotte semains, set-ca que volre appait
dfal plus grand que loTEquUe VoUS YouE
sentez blan 7

Sl pul - WWoUlEZ-VOUS MaNgeT un peu plus,
sarsiblemant plus JU beausoug plus que
d'habitude 7

Cofte zemaine, avar-wous vralment
mangs plus que raque Yous

vous sanisz blan?

Sloul - un peu plus, sensiblemeant plus ou

neamppu.ﬁqmm'mmm
samiez blen 7

Catte semalne, awez-vous su snvie ou

AVEZ-¥oUs mangs plus de taculsnts ou
da sucra 7

Sl pul - Esi-ce surtout des facilents ol des
guCEnes 7

Q' est-ce QUe WOUS aviez speciiguement

le golt de manger 7

AVET-YTUE CONSOMME plus de fEculents ou
de SUCTEres DU aveZ-VOLE el seulement ke

golt d'en manger 7

Cafte emvie ou celiE consommation amve-
t-alie habitueliement 3 un moment précls
dans 1a joumes 7 h

AVEZ-VOUS Mange ou envie de manger
plus de feculients ou de sucrerias que
IDrsque voUS VOUS semtez bien 7 walment
plus ou etait-ce une envie Imesisiible 7

Galn de polds

D= Pas de gain de poks.

1= Gain de poids probatie, afrbuable 3
|a depression actuelle

2= Galn de poids certaln (selon ke
patient) ef atiribuabie 3 I3
depression

Amrtaﬂmdnrappaﬂi
Aucune augmentaton de
I'appeth.

1= Veulmanger un peu ples que
d'habfuds.

2= Veut manger sensiblement plus que
d'habfuds.

3= Weut manger beaucoup plus que
dhabiude.

augmentation de la quantits de

mourritures

0= Memange pas plus que dhabifude.

i= Mange un peu plus que dhabfude.

2= Mange senslolement pius que
d'habitude

3 = Mange beaucoup pius que dhabiuge.

Enceqcier umn
ol les deim ¢ Surtout | Surtout
Féculerits  Suce

Enceqcier umn
U les deum © Ervie Consommation

Moment de consommation ou d'envie

¥X= ient et pat a diférents
MOMmEnts

¥= Habiluelk=ment ie matin

¥= Habilusllement en aprés-midl
OU 5olres

¥ = Presgue bout e temps

Me pas calculer dans score fodal

Envis d'hydrates ds carbonss

0= Aucun changement dans ies
preférences de noumture ou d4ans &
ConsCcmmation.

1= Emvies ou consmemmation de plus
d'hydrates de carbones (amidons ou
SWCTe) qu'avant

2= Emnvies ou consommation de
beaucoup plus de dhydrates de
carbones quiavant.

3= Emles ol consommiation mesistiie
de sucredes ou d'amidons.
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Question 11
(HE)

Quastion 12
[HT7)

Question 13
(HE)

Quastion 14
(55}

J& vals malnfenant wous das
questions concarmant sommsll su
Ccours de k3 semalne pasase.

Avez-vous su de la diffculd & vous
andormir aprés wous 8ére couchs 7
Aussiod au [it, comblen de temps vous a-
Hi fallu avant e Wwols endannir 7

Al cours d2 @ semaine dermiens,
combden

de 50irs avez-vous eu du mal a vous
endommir #

Toujours |a asmalne demiérs, vous ast-
1l arriwé de vous révelller sn pleins nut
2

Sl ol - vouS S1EE-VDUE lave T

G Fvez-vous falt 7 [simplement aller aux
ioliettes)

Quand vous retoumez au i, eder-vous

AVEZ-VDUE £ |3 sensation gue volne
sommed &tait agihd ou periurne au cows
de certaines nuits ¥

Durant |a =emalne demiléna, 3 quells
haure vous Stag-wous rivellls le matin
[=ana vous rendormir enaulis)? h

Sl rég 03t - eg-ce 3 cause @'un révelHmatin
ou wous névelller-wols spomtanément 7

A quslie heure wous révallez-vous
habltuelemeant (c'est-3-dire quand Vous
n'&des pas deprime) 7

La samalng paasds, avVez-yous domil
davantage que d’habifude 7
A quedle heurs vous &tes-vous endoml #

h
Avez-vous Talt des sbestes durant ka
Joumée? Comblan 7

AVBZ-wHIE dorml & des heures
difgrantes durant la n de ssmaine 7
Ca qul =ignifies que durant la damilérs
eemaing, vous avez dormi environ
____ hres par jour tout Inclus 7
confirmaiion]

Comilen dheures domez-vous
nafieelcmant loreque VouUs VoUs sefter
blen ¥

O
{m

T-

Pas de dimculte & s'endommir.

S plaint de dificulté occaslonnells a
g'endomir, Le. plus de = heune

Se plaint de diftculte 4 s"endomir
tous les S0irs.

Inscminle moyenne

e
{m

Tm

Pas de dificutte.
Patient se plaint réire aghe et
perbe 3u cours de L nult

S evelle 3U COWS de [ nuit — fout
lever du It 52 mérfie 2 points (s3uf
pour alier aux tolletes).

Inscmnle tardive

O
{m

=

Pas de dificutta.
S revelle aux petiies heurss du
matn mals 52 rendar.
Incapabie de 2 rendonmir 5711 sort
ou it

Hyparsomniles

-

{m=
e

T
3=
Am

Pas d'augmeniation de Ia longueur
du somemE].

Augmenigtion dau moins 1 heuns

SOmimell

Augmeniation 2+ heures.
Augmeniation 3+ heures.
Augmeniation 4+ hewres.

nrag [zl Inca da
I'I-E "m:?h heuras]
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Annexe 3

The S | Health Questionnai

This Questionnaire asks you about your experience of some common health
problems and when they occurred.

We are interested in the last 10 years because we know that it is difficult to remember
things that happened a long time ago. Please try to answer the questions until the
instructions ask you to stop.

Name
Address

Telephone number
GP’s name

For research use only
Group code

Questionnaire code number
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A In the last 10 years have there been any episodes when you have had any of

the following

Please circle yes or no for each question

|. Feeling Sad Depressed or gloomy for most of the day? ves no
2. Being unable to find pleasure in things yvou normally enjoy? yes no
3. lost interest in things you normally enjoy? ves no
4. feeling very tired or worn out even when not doing much? ves no
5. had less energy than usual? vies no |
If you have answered no 1o every question  stop now
If yes to one or more of the above, did the episode last more than two weeks?

ves no
If no  stop now
If yes continue.........
B At the same time as you had those problems did you also have any of the
following 7 Please answer every question
6. Loss of self confidence or self esteem? ves no
7. Feelings of guilt or shame? yes no
8. Inahity to concentrate? ves no
9, Inability to make decisions or think clearly? ves no
10. Feeling very tense wound up or fidgety? ves no
1. Feeling very slowed down in your movements? ves no
12. Feeling that life was not worth living Vs no
13. Thoughts of death? ves no
14. A marked change in vour appetite ves no
15. A marked change in vour sleeping pattern ves no
16. Loss or gain of at least half a stone (3 kgs) in weight? Vies no |

If you ticked none of these  stop now
If you ticked at least one (1111 T—

C How many times do you estimate that you have had an episode like this in the last

ten years?
[ 1. 2. 3. 4. 5. more than 5
If you answered 1 stop now,

If you answered more than | continue......
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D. Have the episodes you have just described tended to occur in any particular season
of the vear?
circle one Vies no
Iino  stop now
If ves  continue... s

E Answer all questions to explore the relationship between your
episodes and the seasons

(1) In which season were they commonest? circle one only
| Spring Sumimer Autumn Winter I

How many episodes have you had in that season in the last 10 years?
circle one only

| 1 2 3 a4 6 7 &% 9 10 |

LA

{3) How many of them have occurred in the last two yvears? circle one number

| 0 | 2 3 4 5 6 7 i 9 |

(4) Have two seasonal episodes ever happened in two consecutive vears? yes  no
{ 5) Have the seasonal episodes ever happened in three consecutive years? yes  no

(6) Can you estimate the month or months when your episode usually starts?
circle one or more

January February March Aprl May June

July Auousl September October November December

{(7) Can you estimate the month or months in which your episode usually finishes?
circle one or more

January February March April May June

July August Seplember Oclober Movember December
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F In section E you have described episodes of problems occurring in a particular
season. In the last 10 vears have you had any episodes at all outside that season {even
if they seemed o happen for understandable reasons)?!

circle one only yes no
If no stop now
If yes continue........

How many episodes have you had outside the usual season?

1 2 3 4 5 more

Have any of these episodes happened in the last two years? Yes no
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Annexe 4

Inventaire Symptomatique de la Dépression et du Trouble Affectif
Saisonnier
Auto-évaluation (IDTAS-AE)

Ce questionnaire vous aidera a juger si vous devez consulter un dinicien pour voire dépression,
si vofre dépression est saisonniere et si un fraifement doit éire envisage- que ce soit la
luminothérapie, un raitement médicamenteux ou une psychothérapie. Ceci n'est pas une
methode d'auto-diagnosic mais ce questionnaire peut vous aider a évaluer la séverité et
I'apparition de certains symptomes de dépression. Nous vous recommandens de répondre aux
guestions seul (e) — pour voifre cas personnet et de faire des copies pour fes membres de votre
famile ou les amis qui voudraient Sventuellament utifser ce guestionnaire. Encerdez vos
réponses & droife de chacune des guestions et suivez les instructions pour établir votre score.

PARTIE 1 : QUELQUES QUESTIONS A PROPOS DE LA DEPRESSION

Au cours de la derniére année, avez-vous eu une période d'une durée d’au moins deux
semaines durant laquelle vous avez présenté I'un des problemes suivants, ef ce presque
tous les jours? (Bien sir, vous auriez pu avoir plusieurs périodes similaires).

Durant deux semaines ou plus...

"Avez-vous eu des difficultés & vous endormir, & rester oul MON
endormi ou encore a trop dormir?

* Vous étes-vous senti fatigué ou avec peu d'énergie? oul NON
* Avez-vous eu une diminution ou une augmentation d'appétit? o HON

Ou avez-vous eu une perte ou une prise significative du
poids en I'absence d'un régime?

* Awer-vous eu peu dintérét ou de plaisir a faire vos activités? o NON
* Vous étes-vous senti friste, déprimé ou sans espoir? o NON
*Vous étes-vous senti sans valeur, avec un sentiment d' échec, o NON

d'avoir limpression de vous laisser aller ou de décevoir votre famille?

* Avez-vous des difficultés a vous concentrer, a lire le journal ou & o NON
regarder la télévision?

* Vous étes-vous senti agité ou aviez-vous du mal a rester en place oul NON
au point de bouger plus que normalement? Ou au contraire,

bougiez-vous ou parliez-vous tellement lentement que votre entourage

l'avait remargue 7

* Awer-vous souwvent pensé a la mort, qu'il vaudrait miews gue vous o NHON
soyez mort ou pensé & vous faire du mal?

A combien de questions aver-vous répondy “oui”?
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PARTIE 2 : ETES-VOUS UNE PERSONNE QUI REAGIT AUX SAISONS?

Choisissez un seul énoncé qui décrit le mieux commeni vos comportements et vos

émotions changeni selon les saisons.

(0= aucun changement 1= léger changement, 2= changement modéré, 3= changement

important, 4= changement exitréme).

Changement dans la durée totale de voire sommeil
(incluant les heures de sommeil durant la nuit =t les siestes)

Changement dans votre niveau d'activités sociales
{(incluant amis, famille et collegues de travail)

Changement dans votre humeur ou votre sentiment de bien-étre
Changement de votre poids

Changement de votre appetit
(autant les envies compulsives de nourriture que la quantité ingérée)

Changement de votre niveau d'énergie

Somme totale des nombres que vous avar sncerclés ci-dessus?

01234

01234

01234

01234

01234

01234
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PARTIE 3: QUELS MOIS DE L'ANNEE VOUS APPARAISSENT LES PLUS
« EXTREMES = ?

Pour chacun des comportements ou des émotions suivants, choisissez les mois qui
s'appliguent. S aucun mois ne s'appligue powr un item, choisisser «~ gucun = Vous

dever choisir un mois seulement si vous reconnaisser un changement distinct en
comparaison avec les auires mois de 'année et ce, survenant depuis plusieurs années.

Vous pouvez choisir plusieurs mois pour chaque item.

COLONNE A COLONNE B

J'ai tendance *wrtHERS B w20 e Jaitendance »mEtHFERSEDRLE
& me sentir la Eﬁzgiqqﬂtﬂ'ﬁﬂﬁﬁ 4 me sentir -EEEE quﬂtﬂ'ﬂgga
moins bien 3 e mieux 3
J'ai tendance CEapEtMEESE L 2L Jaitendance crp L AEESED R D
& manger %E:ﬂ::qﬁlﬁ.ﬂﬁﬂﬁﬁ 4 manger QEE‘IEQE‘Q&]E%E’ﬁ
davantage '?: le moins i‘:
J'ai tandance = kL meoE~®ysoe Jiitendance L -
& prendre le ﬁEg%EEQQtﬂ'Qﬂﬁg 4 perdre E&EE%EE‘?‘EQ‘S%E@
plus de poids = le plus do I

poids
J'ai tandanca CaxbEECTIRE O J'al tandance CxEERCEERE 0
& dormir %EEwE;i'ﬁgaﬁE% & dormir %EE-:E;%?E%SQEE
davantage = le moins I
J'ai tandance [ = Lk'mE-'r:-'ﬁ-' J'ai tandance [ = Lk'ﬂ-Et"ﬁ-
aaorle  S0EIIIITISIE] aaore  IFIIIIIFTFELES
Moins I Dlus 3
d'énargia d'énergie
Jai tendanca CExmpLERMERESEL 2L J'ai tendance crmEtmERSEER L
a avoir le plus %E:‘tzqﬁ'ﬁ,ﬂaﬂﬁﬁ a avoir %E;‘::qﬁgﬂﬂggﬁ
bas niveau & leplus haut 3
d'activités nivaau
sociales d"aclivités

sociales

Dans les colonnes A ef B ci-dessus, combien de fois aver-vous encerclé chacun des moi s
suivanis 7

Jan Fev Mar Avr Ma' Juin Juil Aodt Sept Oct Nov Déc Aucun
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PARTIE 4 : SYMPTOMES POUVANT SURVENIR DURANT LES MOIS D’'HIVER...

Comparativement a o autres périodes de I'année, durant les mois d hiver, le ou lesquels
des symptomes suivants ont tendance a survenir durant les mois d'hiver? (Sl n'y en a

aucun, répondre « non ».)
J'ai tendance a dormir plus longtemps (incluant les siestes).

J'ai tendance a avoir plus de difficuliés & me réveiller le matin.

J'ai tendance a avoir moins d'énergie durant la journée, 4 me
sentir fatigué la plupart du temps.

J'ai tendance en général A me sentir plus mal en fin de soirée
plutét guen matinée.

J'ai tendance & avoir une baisse évidente mais temporaire de
I'humeur ou de I'énergie durant les aprés-midi.

J'ai tendance a avoir des envies compulsives de sucreries
ou de féculents.

J'ai tendance a manger davantage de sucreries ou de feculents
que j'en aie fortement envie ou pas.

J'ai tendance a avoir des envies compulsives de sucreries
surtout en aprés-midi et en soirée.

J'ai tendance a prendre plus de poids que durant I'été.
A combien de gquestions avez-vous répondy “oui™?

oul
oul
oul

oul

oul

oul

oul

oul

oul

NON
NON
NON

NON

NON

NON

NON

NON

NON
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ANNEXE 5

QUESTIONNAIRE DE CHRONOTYPE (révisé)

Mom : Cate -

Pour chacune des guestions, encerclez ke nombre gqui comespond & la réponse la plus
approprige. Répondez en vous basant sur ce que wous aver resssnti au cours des demiéres
ESMAINeE.

1.

L oo ML e I R E TR

= W =

5i vous &tez entidrement libre de planifier votre joumés, & guelle eure emiron vous
levenez-vousT

05h00 — 06h30
05h3l — 07h4s
07 hd5 — 0Bhd5
0%h45 — 11h00
11RO — 12h00

5i vous atiez anfisrement libre de planifier voire soirés, & quelle heure amaron
vous couchensz-vous?

20000 — 21h00
21h00 - 225
Z2h15 — 0Dh30
00h30 — 01h45
01 hds — 03h00

Lorsque vous devez vous lever & une heure spacihique le mafin, & quel point
dépendez-wous d'un réveills-matin pour vous réwailler 7

Pas du tout dépandantie)
Un peu dépendaniis)
Azzer dépandantia)
Trés dépandant|a)

Commant frowvez-vous be fait de vous lever le matin
lgquand vous n'étes pas réveills(e) subilemant) 7

Tréa difficila
Azsaz difficile
Asser facile
Tréa facik

Comment vous sentez-vous durant la premiére demi-heure sukrant wotre réveil le matin?

Pas du tout alerie
Pas trés alers
Aszsez aleris
Tréa alerta
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QUESTIONNAIRE DE CHRONOTYPE
Comment est votre appétit durant la premiére demi-heure suivant votre réveil ?

Trés pauvre
Plutdt pauvre
Plutdt bon
Trés bon

Durant la premiére demi-heure suivant votre réveil le matin, comment vous
sentez-vous?

Trés fatigué(e)
Plutdt fatigué(e)
Plutdt reposé(e)
Trés reposé(e)

Lorsque vous n‘avez aucun engagement le lendemain, & quelle heure vous
couchez-vous par rapport a votre heure habituelle de coucher?

Rarement ou jamais plus tard
Moins d'une heure plus tard
1 a 2 heures plus tard

Plus de 2 heures plus tard

Vous avez décidé de faire du sport 2 fois par semaine avec un(e) ami(e) qui est disponble
uniguement entre 7h00 et 8h00 le matin. En ne tenant compte que de la fagon dont vous

vous sentez a cette heure de la jpumée, comment seront vos performancas?

Je serai en bonne forme

Je serai raisonnablement en forme
Je trouverai cela difficile

Ja trouverai cela trés difficile

10. Dans la soirée, & quelle heure anwviron vous sentez-vous faigué et éprouvez-vous le basoin

- N Wwh W

de dormir?

20h00 - 21h00
21h00 - 22h15
22h15 - 00h45
00h45 - 02h00
02h00 - 03h00
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QUESTIONNAIRE DE CHRONOTYPE (revise)

INTERPRETATION ET UTILISATION DES RESULTATS DE VOTRE CHRONOTYPE

Ce questionnaire contient 19 guestions cotées. D'abord, additionnez les pointa que vous evez
encarclés et indiguez ensuite le résultat obtenu dans le camé ci-dessoua:

Lea résultats peuvent varnier entre 16 et 86. Les rdsultats infériewrs & 41 comespondeant & des
"couche-tard.® Les résuliats supsrieurs & 59 comespondent awx "léve-i6t.” Les résuliats enire
42 et 58 correspondent & des types "intermédiaires.”

1630 21-41 42-54 50-68 T0-BE

netiement medEncmeant Intarmédiaine modéreément nediement
“oouchs-tand” “couche-tard® e 104 - Tewa- 30t *

Parfois, les gens éprowvent des difficultés pour remplir le questionnaire. Par exemple, il est
difficile de répondre & certaines questions lorsqu’on fravaille selon des horaires en rotation,
lorsquon ne trevaille pas ou si l'on 88 couche & des heures inhabituellzs. Les rdponses
peuvent &re influencéas par la maladie ou la prise de médicaments. 5i vous n'éles pas sar (a)
da wos réponsss, Vous ne desTiaz pas non plus vous fier aux conssils o-dessous.

Afin de faire une wérification, demandez-vous si votre réeuliat de chronotype comespond & peu
prés aux heures d'endormissement et de réveil détaillées ckdessous:;

Ae=uliats 1630 31-41 42-58 58-68 TO-B5
Endormissement OEn00HIEhD] | ORS00 | 223n46-00hd5 | 21h30-220eE | 21R00-Z1h30
Rl 10n00-11h20 | 08h30-100030 | 0Bh30-C8n2] | DShO0-08M30 | O4R00-0END0

Sivous vous couchaz habitusllament svant 21hil) cw aprés 300 du matin, ou &i vous vous
réveillez avant 4hild ou aprés 11h30, vous dewvriez consultar un professionnel en
luminothérapie pour entreprendre un traitement de maniére efficacs.

Mous wtilisons le résultat du chronotype pour amélicrer 'effet antidéprasseur da la
luminothérapie. Mémse si la plupart des gena ressentent une bonne réponse antidépressive
grace a |la luminothérapie quand ils s'exposent & une session quotidienne de 30 minutes &
10000 hx {voir les recommandations sur e aite www.cel org), la plupart du temps, ce
traiternant ne donnera pas la medlleurs réponse posseible. 5i votre horloge interme est décalés
par rapport & l'hewre réelle (décalage mesurd indireciement par voire résultat de chronotyps), le
moment de la luminothérapie a bescin d'atre adapis.

Le tableau ci-dessous présants les heures recommandéss pour débuter la luminothérapie
g&lon un large intervalle de résultaie pour le chronotype. Sivotre résultat se situe en dehors de
cette fourchette (gue co soit trée bas ou frés haut), nous vous recommandons de consulter un
professionnel en luminothérapie pour enfreprendre un traitement de maniére efficace.
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QUESTIONNAIRE DE CHRONOTYPE

AEsUNEls Debut au Fatemeant de IUMINoInerapie
g!g% netrammemommmmnuhesz
23-2% 08n16
27-30 08h0O
3134 07n45
3538 0730
3541 07n16
42-45 07h00
4543 06045
50-53 D6N30
5457 06N15
58-61 06h00
62.65 0545
668 05h30
5372 05h15
7376 05h00
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ANNEXE 6

QUESTIONNAIRE DE TYPOLOGIE CIRCADIENNE
DE HORNE & OSTBERG

Nom : Date naissance :

Prénom : Date :

e Instructions :

M w o p e

Lisez attentivement chaque question avant d’y répondre.

Répondez a toutes les questions.

Répondez aux questions dans 1’ordre.

Vous pouvez répondre aux questions les unes indépendamment des autres. Ne revenez pas en
arriére pour vérifier votre réponse.

Pour les questions a choix multiples, mettez une croix devant une seule réponse. Pour les
échelles, placez une croix au point approprié.

Répondez a chaque question aussi sincérement que possible. Vos réponses et les résultats de ce
questionnaire resteront confidentiels.

Faites les commentaires que vous jugerez nécessaires dans la partie prévue sous chaque

question.

1. Sivous viviez a votre rythme (celui qui vous plait le plus), a quelle heure vous leveriez-

vous étant entiérement libre d’organiser votre journée ?

05 06 07 08 09 10 11 12
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Commentaire :

2. Sivous viviez a votre rythme (celui qui vous plait le plus), a quelle heure vous mettriez-

vous au lit étant entierement libre d’organiser votre journée ?

20 21 22 23 00 01 02 03

Commentaire :

3. Sivous deviez vous lever a une heure précise, le réveil vous est-il indispensable ?

- pas du tout O 4
- peu O3
- assez O 2
- beaucoup 01

Commentaire :

4. Dans des conditions adequates (environnement favorable, sans contraintes

particuliéres, etc...) comment éprouvez-vous le lever du matin ?

- pas facile du tout 01
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- pas tres facile 0O 2
- assez facile O 3

- trés facile O 4

Commentaire :

5. Comment vous sentez-vous durant la demi-heure qui suit votre réveil du matin ?

- pas du tout éveillé 01
- peu éveillé 0O 2
- relativement éveillé O 3
- trés éveillé O 4
Commentaire :

6. Quel est votre appétit durant la demi-heure qui suit votre réveil du matin ?
- pas bon du tout 01
- pas bon 0O 2
- assez bon O 3
- tres bon O 4
Commentaire :

7. Comment vous sentez-vous durant la demi-heure qui suit votre réveil du matin ?
- trés fatigué 01
- relativement fatigué O 2
- relativement en forme O 3
- trés en forme O 4

Commentaire :
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8. Quand vous n’avez pas d’obligations le lendemain, a quelle heure vous couchez-vous

par rapport a votre heure habituelle de coucher ?

- rarement ou jamais plus tard O 4
- moins d'1 heure plus tard O 3
- 1 a2 heures plus tard O 2
- plus de 2 heures plus tard 01

Commentaire :

9. Vous avez décidé de faire un sport. Un ami vous suggere de faire des séances d’une
heure et ceci deux fois par semaine. Le meilleur moment pour lui est de 7 a 8 heures du
matin. Ne considérant que le rythme qu vous convient le mieux, dans quelle forme

penseriez-vous étre ?

- bonne forme O 4
- forme raisonnable O 3
- vous trouvez cela difficile O 2
- vous trouvez cela trés difficile O 1

Commentaire :

10. A quel moment de la soirée vous sentez-vous fatigué au point de vous endormir ?

20 21 22 23 00 01 02 03
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Commentaire :

11. Vous souhaitez étre au meilleur de votre forme pour un examen qui vous demande un
effort intellectuel considérable durant deux heures. Vous étes entierement libre de le

passer quand vous le souhaitez, quelle est I’heure que vous choisirez ?

- de 8 a 10 heures O 6
- de 11 a 13 heures O 4
- de 15 a 17 heures O 2
- de 19 a 21 heures Oo
Commentaire :
12. Si vous alliez au lit a 23 heures, a quel niveau de fatigue en étes-vous ?

- pas du tout fatigué 0o
- un peu fatigué 0O 2
- relativement fatigué O 3
- tres fatigué O 5

Commentaire :

13. Pour une raison quelconque, vous vous couchez quelques heures plus tard que
d’habitude, mais vous n’€étes pas obligé de vous lever a une heure précise le lendemain.

Laquelle des propositions suivantes choisirez-vous ?

- vous vous réveillez comme d'habitude et vous ne vous rendormez plus O 4
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- vous vous levez comme d'habitude mais vous vous recouchez par la suite O 3
- vous vous réveillez comme d'habitude mais vous vous rendormez a2

- vous vous réveillez plus tard que d'habitude 01

Commentaire :

14. Pour effectuer une garde de nuit, vous étes obligé d’étre éveillé entre 4 et 6 heures du
matin. Vous n’avez pas d’obligations le lendemain. Laquelle des propositions suivantes

vous convient le mieux ?

- vous n'irez au lit qu'une fois la garde terminée 01
- vous faites une sieste avant et vous couchez apres la garde 0O 2
- vous vous couchez avant et faites une sieste apres la garde O3

- vous dormez ce qu'il vous faut avant d'effectuer la garde

et ne vous recouchez pas apres O 4

Commentaire :

15. Vous devez faire deux heures de travail physique intense, mais vous étes entiérement

libre d’organiser votre journée. Laquelle des périodes suivantes choisirez-vous ?

- de 8 a 10 heures O 4
- de 11 & 13 heures O 3
- de 15a 17 heures O 2
- de 19 a 21 heures O1

Commentaire :
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16. Vous avez décidé de faire un sport. Un ami vous suggeére de faire des séances
d’une heure et ceci deux fois par semaine. Le meilleur moment pour lui est de 22
a 23 heures. Ne considérant que le rythme qui vous convient le mieux, dans quelle

forme penseriez-vous étre ?

- bonne forme O
1
- forme raisonnable O
2
- vous trouvez cela difficile O
3
- vous trouvez cela trés difficile O
4

Commentaire :

17. Supposez que vous pouvez choisir les horaires de votre travail. Admettons que
vous travaillez 5 heures par jour et que votre travail est intéressant et bien payé.

Quelle séquence de 5 heures consécutives choisirez-vous ?

01234567891 1 111111112 2 2 2 0
01 2 3 45 6 7 8 9 0 1 2 3

Commentaire ;

18. A quelle heure de la journée vous sentez-vous dans votre meilleure forme ?

01234567891 111111111 2 2 2 2 0
01 2 3 45 6 7 8 9 0 1 2 3




Commentaire :

19. On dit parfois que quelqu'un est un "'sujet du matin'* ou un *'sujet du soir". Vous

considérez-vous comme celui du matin ou du soir ?

- tout a fait un sujet du matin
6

- plutdt un sujet du matin
4

- plutdt un sujet du soir
2

- tout a fait un sujet du soir
0

Commentaire :

e Score :

Le score est la somme des chiffres portés a coté ou au-dessus des cases.

Score
70-86
59-69
42-58
31-41
16-30

Typologie

nettement du matin
modérément du matin
ni du matin, ni du soir
modérément du soir

nettementdu soir
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ANNEXE 7

Espace de luminothérapie

Lampe de luminothérapie
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Lunettes de luminothérapie

Simulateur d’aube
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leurs conséquences.

Je ne tromperai jamais leur confiance et n’exploiterai pas le pouvoir
hérité des circonstances pour forcer les consciences.

Je donnerai mes soins a l'indigent et a quiconque me les demandera. Je
ne me laisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

Admis(e) dans I'intimité des personnes, je tairai les secrets qui me seront
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Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusi-
vement les agonies. Je ne provoquerai jamais la mort délibérément.

Je préserverai I'indépendance nécessaire a I'accomplissement de ma
mission. Je n’entreprendrai rien qui dépasse mes compétences. Je les
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me seront demandés.

J'apporterai mon aide a mes confréres ainsi qu’a leurs familles dans I'ad-
versité.

Que les hommes et mes confreres m’accordent leur estime si je suis
fidele a mes promesses ; que je sois déshonoré(e) et méprisé(e) si j'y
manque.
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LE TROUBLE AFFECTIE SAISONNIER
La dépression hivernale

RESUME :

Contexte : Bien qu’une association entre I’humeur et la saisonnalit¢ soit connue depuis
I’antiquité, le trouble affectif saisonnier (TAS) n’est étudié en tant qu’entité clinique
psychiatrique que depuis le début des années quatre-vingts. Actuellement, il existe de
nombreuses communications sur le sujet, évoquant le trouble affectif saisonnier ou la
dépression hivernale. Nous avons pour objectif de synthétiser les données pertinentes afin
d’éclairer le praticien sur cette pathologie.

Méthode : Ce travail de these, basé sur une méthode de revue de la littérature, se propose
d’établir une mise a jour des données nosographiques, épidémiologiques, étiopathogéniques
et thérapeutiques du trouble affectif saisonnier, et particulierement de sa manifestation
principale, la dépression hivernale, afin d’en discuter la pertinence clinique.

Résultats : Le TAS est défini comme une caracteéristique de la dépression dans le DSM 5 alors
que le NIMH propose une définition plus dimensionnelle, basee sur les symptémes (tristesse
de I’humeur, isolement, baisse des activités, hyperphagie, appétence pour le sucre, prise de
poids et hypersomnie). Il existe plusieurs outils diagnostiques, le plus utilisé étant le
questionnaire de saisonnalité (SPAQ). La prévalence mondiale du trouble est élevée et
augmente avec la latitude allant jusqu’a dix pour cent dans les pays du Nord. Les données
étiopathogéniques reposent sur les troubles des rythmes circadiens (le retard de phase)
influencés par la photopériode et I’implication de la mélatonine dont la production est liee a la
lumiére, agissant sur de nombreux parameétres biologiques. La luminothérapie est le
traitement de premiere ligne, permettant de pallier le manque de lumiere hivernal, il existe
pourtant des chimiothérapies (antidépresseurs de type ISRS) et psychothérapies (thérapie
cognitivo-comportementale, thérapie interpersonnelle et sociale des rythmes) efficaces. Le
lien entre adaptation normale de 1’organisme aux saisons, en parallele avec 1’hibernation
animale, et la pathologie qu’est la dépression hivernale donne a réflexion.

Conclusion : Malgré sa prévalence importante, le TAS est largement sous-diagnostiqué et
méconnu en France donnant lieu ainsi a des prises en charge chroniques inefficaces. Enrayer
ce phénomeéne de rechutes dépressives annuelles, passera nécessairement par une meilleure
information des praticiens.

MOTS CLEFS: Trouble affectif saisonnier, Dépression hivernale, Rythmes circadiens,
Mélatonine, Luminothérapie, Chronothérapie.

DISCIPLINE : PSYCHIATRIE

UFR DES SCIENCES MEDICALES, UNIVERSITE DE BORDEAUX,
146 rue Léo Saignat, 33076 BORDEAUX CEDEX
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