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Peut-on mesurer la dépression ?

Are we able to measure depression ?
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RESUME

La dépression est un trouble profondément
hétérogéne, tant dans ses causes que dans sa
présentation clinique. Les symptémes qui la
caractérisent peuvent étre sommairement classés
en émotionnels d’une part et cognitifs d’autre
part. Les principaux circuits émotionnels
impliqués sont ceux de la peur, de la tristesse et
du désir. Les perturbations cognitives sont pour
leur part associées principalement a des troubles
des fonctions exécutives. Les différentes
catégories de symptémes renvoient a des
perturbations de circuits cérébraux spécifiques,
mais du fait de leur hétérogénéité, il semble
difficile de pouvoir mesurer la dépression par des
méthodes biologiques (imagerie cérébrale et
potentiels évoqués cognitifs) comme s’il
s’agissait d’un phénoméne unidimensionnel.
L’examen clinique reste [’outil principal
d’évaluation du patient dépressif. Les échelles
psychométriques sont une aide précieuse pour
suivre I’évolution des résultats d’un traitement et
pour renforcer I’alliance thérapeutique. Les
3 échelles les plus utilisées sont celles
d’Hamilton, de Montgomery-Asberg et de Beck.
Nous recommandons plus particuliérement cette
derniére échelle en raison de sa fiabilité et de sa
facilite d’utilisation en pratique clinique.
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ABSTRACT

Etiologically and symptomatically, depression is
a profoundly heterogeneous disorder. Symptoms
may be classified as either emotional or cognitive.
Fear, seeking and panic/grief primary emotional
circuits are involved at variable intensities.
Cognitive symptoms are mostly associated with
executive functions’problems. Different sym-
ptoms may be linked with specific cerebral
circuits dysfunctions. However, because of their
heterogeneity, it seems difficult to measure
depression with biological methods (cerebral
imagery and evoked potentials), as if it were a
one-dimensional phenomenon. Clinical impres-
sion remains the main evaluation tool for
depressive patients. Psychometric scales may be
useful to evaluate the efficacy of treatments and
to strengthen relationship with the therapist.
Hamilton Depression Scale, Montgomery and
Asberg Depression Scale and Beck Depression
Inventory are the most used ones. We recommend
the last one, as it is reliable and easy to use in
clinical settings.
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INTRODUCTION

La dépression représente un probleme de santé
publique majeur, étant une des premiéres causes
d’invalidité et affectant jusqu’a 350 millions de
personnes dans le monde selon 'organisation mondiale
de la santé'.

La fréquence de la dépression est globalement
en augmentation2®4, survenant plus rapidement dans
le parcours de vie avec chaque génération®. Les causes
de cette augmentation de prévalence sont probable-
ment multifactorielles et entrainées par des change-

ments principalement environnementaux, méme si la
dépression est considérée comme étant modérément
sous influence génétique®.

Les responsables les plus souvent cités (pour
une revue voir’) sont des changements dans les
habitudes alimentaires et la prévalence de 'obésité?, la
diminution de lactivité physique®, la diminution de la
quantité de sommeil liée a la lumiére artificielle et a
’exposition aux écrans de télévision ou d’ordinateur®,
la diminution de l'exposition a la lumiére naturelle
entrainant des concentrations chroniquement basses
de vitamine D', 'augmentation des inégalités sociales
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source de frustrations', la diminution du support
psycho-social liée a 'augmentation des taux de divorce
et a la diminution du nombre moyen d’amis proches',
'augmentation du stress au travail et de la compétition
professionnelle™, le changement des valeurs sociales
(matérialisme) et 'augmentation relative des caractéris-
tiques narcissiques dans la société, particulierement
dans les jeunes générations, qui sont de ce fait trés
souvent confrontées a I’échec de leurs attentes
élevées'®1®,

Du fait de 'augmentation de la fréquence de la
dépression, un rapport du Conseil Supérieur de la
Santé fait état d’'une augmentation de la consommation
d’antidépresseurs en Belgique de 100 millions de doses
quotidiennes en 1997 a plus de 250 millions en 2008.
On estime qu’actuellement plus de 10 % de la popula-
tion belge consomme quotidiennement des anti-
dépresseurs?.

IMPACT SUR LE CERVEAU

De nombreuses anomalies neurophysiologiques
et neurochimiques ont été décrites chez les patients
dépressifs, en particulier dans les systémes neuronaux
qui modulent le comportement émotionnel (pour une
revue voir'7).

Globalement, il a été suggéré que le lien entre
les changements environnementaux modernes et la
dépression était d(i a des perturbations d’équilibre entre
les facteurs pro et anti-inflammatoires. On connait en
effet I'action dépressogene des cytokines pro-
inflammatoires sur le cerveau'. De nombreux facteurs
environnementaux favorisant la dépression, tels que la
diminution du temps de sommeil, le manque d’activité
physique, les changements alimentaires, de méme que
les stress psycho-sociaux ont tous démontré des
propriétés pro-inflammatoires™. La dépression pourrait
donc au moins partiellement étre une «maladie de
civilisation», un terme repris de la terminologie utilisée
pour le syndrome métabolique et pour de nombreux
problémes allergiques®202', | es cytokines pro-
inflammatoires diminuent les concentrations de
monoamines cérébrales, ainsi que les facteurs
trophiques de type BDNF22, des substances qui ont été
impliquées dans la pathogénese de la dépression®. Ces
effets pourraient changer la plasticité cérébrale et en
particulier modifier I'activité fonctionnelle des régions
impliquées dans les symptomes dépressifs.

HETEROGENEITE DES SYMPTOMES

De la méme maniére que les causes de la
dépression sont multiples, son expression symptoma-
tique est profondément hétérogéne. Pour le DSM 52,
on doit y retrouver soit une humeur dépressive soit une
diminution d’'intérét ou de plaisir dans la plupart des
activités, I'anhédonie. Des symptdmes additionnels
comprennent la baisse d’estime de soi, la culpabilité
excessive, l'idéation suicidaire, le ralentissement
psychomoteur ou lagitation, 'insomnie ou I’hyper-
somnie, la perte ou le gain de poids, les troubles de
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concentration et la perte d’énergie. Pour poser le
diagnostic, il est requis d’avoir au moins 5 de ces
symptédmes et parmi ceux-ci au moins I'humeur
dépressive ou I'anhédonie. Il faut de surcroit une durée
minimale de présentation de 15 jours. Il découle de
cette définition que 2 patients qualifiés du méme
diagnostic de dépression peuvent présenter des
tableaux symptomatiques trés différents. A titre
d’exemple, un deuil pourra manifester de la tristesse a
I’lavant-plan, alors que la perte d’emploi sera en
moyenne plus associée a des manifestations anxieuses.

Globalement, on peut distinguer deux grandes
familles de symptobmes : centrées sur les émotions
d’'une part et sur les cognitions d’autre part.

Les symptomes émotionnels

Les systémes émotionnels sont des programmes
d’activation comportementale automatiques fagonnés
par I’évolution pour optimaliser I’adaptation des
organismes vivants a leur environnement®. Panksepp
distingue 7 circuits émotionnels primaires chez les
mammiferes, sur base de recherches réalisées sur de
nombreuses espéces animales, notamment via des
études de stimulations électriques cérébrales. Ces
circuits sont ceux du désir et de la motivation (seeking),
de la peur (fear), de la colere (rage), de la tristesse
(panic/grief), du désir sexuel (lust), de l'attachement
(care) et de la propension au jeu (play).

Les circuits les plus anciens dans I’échelle de
I’évolution sont ceux du désir (mouvement d’approche
vers des proies ou des éléments désirables) et de la
peur (mouvements de retrait face a des prédateurs ou
des dangers). Les circuits relatifs a la tristesse et a
lattachement apparaissent plus tardivement, chez les
oiseaux, développés par la nécessité de prendre soin
des petits. En effet contrairement aux reptiles, les
oiseaux et les mammiféres privilégient la qualité a la
quantité de leur progéniture, et s’écartent des
comportements automatiques programmés de maniéere
innée en " choisissant " d’éduquer leurs petits,
permettant ainsi une plus grande souplesse
d’adaptation des comportements a I'environnement et
une plus grande richesse du répertoire comportemental.
Toutefois cette stratégie suppose le développement de
systémes émotionnels favorisant l'attachement, le
systéme " care " chez les parents, et en miroir le
systéme " panic/grief " chez les enfants, qui dévelop-
pent une détresse marquée en cas d’abandon ou de
perte des parents. Le systéme de jeu (play),
particulierement actif dans I'espéce humaine, a pour
fonction d’exercer des compétences et des fonctions
aussi diverses que les habiletés a la chasse ou au
combat, et les compétences sociales durant tout le
développement de I'enfance et méme au-dela®.

Plusieurs systémes émotionnels sont impactés
par la dépression et donnent la tonalité des symptédmes
correspondants®.

Le systéme panic/grief, responsable de



impression de tristesse fondamentale, d’étre «seul au
monde» comme l'enfant abandonné, est centré sur un
circuit allant de la région grise péri-aqueducale a la
partie inférieure du cortex cingulaire antérieure. Cette
derniére région est d’ailleurs la cible privilégiée des
traitements de stimulation cérébrale profonde de la
dépression, visant a en diminuer I'activité®.

Le systéme du désir (seeking) est lui aussi
impacté dans la dépression. Ce circuit est centré sur
les noyaux accumbens, utilise un neurotransmetteur de
maniere privilégiée, la dopamine et est bien connu pour
son rble dans les addictions. Son hypoactivité dans la
dépression débouche sur un symptéme fondamental,
'anhédonie, la perte d’intérét et de désir pour les
activités usuellement plaisantes. Dans les cas
extrémes, le mouvement en est aussi impacté, donnant
lieu a un ralentissement psycho-moteur, comparable a
ce que lon retrouve dans une autre affection des
systemes dopaminergiques, la maladie de Parkinson.

Un troisieme systeme émotionnel est
particulierement important et fait le lien avec les
troubles anxieux. Il s’agit du systeme " fear ", centré
sur les amygdales cérébrales, structures impliquées
dans la détection des éléments inhabituels et en
particulier des menaces dans I'environnement. Son
hyperactivité débouche sur I'activation des circuits
hypothalamo-hypophyso-corticosurrénaliens, avec
toutes les conséquences physiologiques du stress
chronique qui en découlent. Les corolaires symptoma-
tigues sont I'hypervigilance anxieuse, les insomnies, la
perte d’appétit et une série de manifestations soma-
tiques liées au " sacrifice " des fonctions non essen-
tielles telles que la digestion, la reproduction, la
croissance et la réparation tissulaire ainsi que certains
aspects de immunité?.

La régulation de I'hyperactivité émotionnelle
(panic/grief et fear) est de surcroit rendue plus difficile
par des déficiences fonctionnelles de [I'activité
préfrontale, entretenant une rumination excessive
centrée sur les informations négatives?.

Symptdémes cognitifs

Les patients dépressifs présentent la plupart du
temps des ruminations négatives, sur eux-mémes, sur
le monde et sur le futur (triade cognitive de Beck). Il
a été suggéré que les ruminations pouvaient étre
" utiles " dans le sens ou elles focalisent I'attention sur
un probléeme a résoudre, sur les solutions possibles
avec leurs avantages et inconvénients et sur les
stratégies visant a les mettre en place?®. Toutefois, les
ruminations peuvent assez rapidement devenir
dysfonctionnelles, si les problémes a affronter sont non
solubles dans un futur proche, comme c’est souvent le
cas dans toute une série de difficultés psycho-sociales.
Les patients se retrouvent alors véritablement
prisonniers de leurs ruminations qui envahissent
'espace mental en boucle sans déboucher sur aucune
réponse concrete®.

Le circuit DMN (Default Mode Network) est le
circuit cérébral actif lorsque le cerveau n’est pas
engagé dans des taches précises. Il est hyperactif dans
la dépression et I'anxiété, en lien direct avec I'intensité
des ruminations®'®2, Les ruminations sont associées a
des troubles attentionnels, la mémoire de travail ayant
des difficultés a traiter les informations internes en
méme temps que les informations parvenant du monde
extérieur. La mémoire de travail devient ainsi saturée
par les informations négatives, sans possibilité de
réorienter son attention vers d’autres informations d’ou
qu’elles viennent33. Lintensité des probléemes de
mémoire épisodique ou de long terme est corrélée au
nombre et a l'intensité des épisodes dépressifs,
probablement secondairement a I'impact négatif du
stress chronique sur les fonctions hippocampiques®.

MESURER LA DEPRESSION

Systématiser la mesure de I'activité cérébrale des
différents systémes impliqués via I'imagerie n’est pas
réaliste. 1l faudrait dans un premier temps montrer la
sensibilité et la spécificité de ces mesures, ce qui ne
va pas de soi, et les colts seraient évidemment
disproportionnés par rapport aux buts poursuivis. La
seule justification serait une possibilité de prédiction de
Iefficacité de traitements spécifiques, mais on est
encore loin d’avoir fait la démonstration de ces
possibilités prédictives®. La neurophysiologie clinique
et en particulier les potentiels évoqués cognitifs,
présentent des problemes de sensibilité et de spécificité
qui rendent leur utilisation problématique. Il existe
quelques espoirs d’amélioration, notamment via I'étude
de lintégration de stimuli émotionnels utilisant plusieurs
modalités sensorielles®3%, mais il reste beaucoup de
travail avant de pouvoir les utiliser comme outil
diagnostique et prédictif. Le typage génétique, par
exemple I'étude des variantes du géne codant pour le
transporteur de la sérotonine, n’a débouché sur aucune
prédiction utile permettant d’orienter le traitement
antidépresseur®. De la méme maniere le laboratoire
de sommeil aprés avoir suscité des espoirs
(la distinction entre dépression " exogéene " et
" endogéne ") n'‘a pas tenu ses promesses pour le
choix optimal des traitements®. Il reste donc I'examen
clinique et les échelles psychométriques.

Examen clinique

Lentretien clinique et lintuition du médecin
restent des parties essentielles de I'évaluation. Il ne
faut pas oublier que les échelles psychométriques
présentent une série de limitations : sous-évaluation
ou sur-évaluation des symptdmes par les patients, par
exemple dans le but de forcer I'obtention d’un traitement
ou d’une incapacité de travail, ou pour faire plaisir au
médecin. Lévaluation du langage non-verbal est donc
d’'une importance cruciale. Un clinicien chevronné
percevra trés rapidement les signes de tristesse,
d’anxiété et de ralentissement chez le patient.
Cependant les échelles psychométriques peuvent
compléter les informations obtenues par I'entretien
clinique et mettre en évidence des difficultés que le
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médecin aurait omis d’interroger ou que le patient aurait
eu difficile a confier verbalement.

Par ailleurs on peut encourager les patients a
tenir un " carnet d’humeur " (noter chaque jour son
humeur sur une échelle de 1 a 10). Il peut en effet étre
difficile de ne se baser que sur I'anamnéese de
consultation en raison des fluctuations d’humeur d’un
jour a lautre et des biais de mémoire, celle-ci étant
" état-dépendante ". Il existe également des applications
sur les mobiles, qui permettent de suivre son humeur,
mais celles-ci sont parfois trop complexes que pour
étre utilisées sur le long terme, sans découragement et
abandon.

Echelles psychométriques

Nous laisserons de cété les instruments globaux
d’évaluation psychiatrique comme le SCID (Structural
Clinical Interview of DSM disorders), ou le BPRS (Brief
Psychiatric Rating Scale) qui sont de peu d’'intérét pour
le clinicien soit en raison de la durée de leur passation,
soit du fait qu’ils ne sont pas uniquement centrés sur
la dépression.

Nous nous concentrerons plutot sur les échelles
spécifiques. Ces échelles sont essentiellement de deux
types, soit cotées par le clinicien soit auto-rapportées.

Cotées par le clinicien

Il existe environ une dizaine d’échelles
psychométriques évaluant la dépression par le
clinicien®.

Léchelle de Hamilton est la plus connue des
échelles de ce type®. Elle comprend originellement
21 items, mais il existe différentes versions (17, 21, 24
et 27 items) qui ne rendent pas toujours les
comparaisons faciles entre les études. La passation de
'échelle en 21 items dure environ 30 minutes. Les
scores vont de 0 a 52. Un score entre 7 et 17 montre
une dépression mineure, un score entre 18 et 24, une
dépression modérée et des scores de plus de 25 une
dépression séveére. Elle semble fiable et sensible aux
changements induits par le traitement. On lui reproche
toutefois de privilégier les symptémes somatiques au
détriment des symptdmes émotionnels et cognitifs, et
d’induire des confusions avec d’autres troubles (douleur
et anxiété).

Léchelle de Montgomery-Asberg est également
une échelle trés populaire® et scorée par le clinicien :
elle comprend 10 items, dont 9 sont basés sur ce que
le patient rapporte et un item additionnel qui évalue la
tristesse apparente du patient par le clinicien. Elle se
base surtout sur les symptdmes psychologiques de la
dépression plutét que sur des items somatiques comme
dans la Hamilton. Chaque item recoit un score de 0
a 6. Un score de 7 a 19 représente une dépression
légere, de 20 a 34 une dépression modérée et au-dela
une dépression sévere. Il existe par ailleurs une version
auto-évaluée®.
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Mesures auto-rapportées

Il en existe environ 25, dont la plus grande partie
a été développée pour mesurer spécifiqguement la
dépression¥. Parmi celles-ci certaines ont été créées
pour évaluer des populations spécifiques (dépression
chez les patients schizophrénes, chez les enfants, chez
les personnes agées).

Léchelle de Beck (Beck Depression Inventory)
est la plus connue et la plus utilisée des échelles auto-
rapportées. Elle est a ce point populaire qu’elle figure
dans le " top 10 " des tests psychologiques les plus
utilisés. Il en existe plusieurs versions, mais la plus
récente, celle de 1996 comprend 21 items sous forme
de choix multiple*'. Elle représente une version
améliorée par rapport aux précédentes, du fait qu’elle
se calque bien sur les criteres du DSM. Chaque item
recoit un score de 1 a 3. Elle peut étre remplie en 5 a
10 minutes, ce qui la rend utile en pratique clinique et
comme instrument de screening. Un score total de
14 a 19 représente une dépression légere, un score de
20 a 28 une dépression modérée et au-dela de 29 une
dépression sévere. Elle est composée de 2 facteurs
principaux : un facteur cognitif et un facteur somatique
et émotionnel. Elle a démontré une bonne consistance
interne, une bonne fiabilité test-retest, et une bonne
sensibilité aux changements induits par le traitement.
Elle montre des corrélations élevées avec la Hamilton.
On lui reproche de ne pas bien discriminer anxiété et
dépression, mais ces deux phénomeénes étant en réalité
sur un continuum, on voit mal comment on pourrait
entierement les distinguer.

Quelle échelle choisir en pratique ?

Chacune des 3 échelles les plus utilisées ont
leurs caractéristiques propres.

Par exemple, la Hamilton est plus sensible au
changement que la Beck et peut suréévaluer
’amélioration résultant du traitement*.

Cependant il existe de bonnes corrélations entre
les résultats obtenus a ces 3 échelles*®® et leurs
évolutions dans des études longitudinales sont assez
comparables*. Pour des raisons pratiques, de facilité
et de rapidité d’utilisation, I'échelle de Beck auto-
rapportée en 21 items semble étre celle qui soit la plus
adaptée pour une utilisation clinique.

Utilité des mesures psychométriques

Une des utilités les plus importantes concerne le
suivi et les modifications induites par les traitements
proposés. Il peut étre difficile de ne se baser que sur
I’appréciation verbale des patients, qui n’évaluent pas
toujours bien leur propre évolution, et dénient parfois
leur amélioration. Les échelles ont comme avantage de
détecter des améliorations minimes, ce qui peut donner
espoir et courage au patient. Celui-ci devient également
davantage acteur de son propre traitement. La
crédibilité du clinicien est en général mieux pergue



lorsqu’il utilise ce type d’instrument : le patient se sent
mieux compris et pris en compte.

En principe la gravité de la dépression oriente le
traitement : psychothérapie pour les formes Iégeres et
antidépresseurs pour les formes plus sévéres, méme
si ce point est le sujet de nombreuses polémiques®.

Malheureusement, les échelles psychométriques
ne permettent pas d’orienter de maniére fiable le choix
d’un traitement antidépresseur. Toutefois, la tonalité des
symptémes émotionnels représente parfois une aide
au choix thérapeutique*® les antidépresseurs
sérotoninergiques ont une action prononcée sur le
" fear system " qui sous-tend les symptémes anxieux
et les antidépresseurs dopaminergiques sont réputés
avoir une action sur la fatigue et I'anhédonie*. De
maniére large, cibler le systéme dopaminergique,
éventuellement avec des traitements additionnels du
type pramipexole, parait avoir du sens pour dynamiser
le " seeking system " et diminuer I'anhédonie et le
ralentissement dans les dépressions réfractaires*’. Les
symptémes cognitifs et en particulier les altérations des
fonctions exécutives comme la mémoire de travail et
attention pourraient représenter une cible pour les
techniques non-invasives de stimulation cérébrale,
comme la rTMS (stimulation magnétique trans-
cranienne) ou la tDCS (stimulation électrique
transcranienne).

Il nexiste pas a notre connaissance détudes
prédisant une réponse a la psychothérapie en fonction
du type de symptomes®.

CONCLUSION

La dépression est un trouble complexe et
profondément hétérogeéne tant dans ses causes que
dans sa présentation symptomatique. Il n’est donc pas
possible de la " mesurer " comme si elle était uni-
dimensionnelle. Les examens " objectifs " tels que I'ima-
gerie cérébrale ou I'électrophysiologie n’offrent pas
encore de possibilités sensibles, spécifiques et surtout
prédictives de l'impact d’un traitement spécifique qui
permettraient de les rendre utiles au clinicien. Lexamen
clinique reste primordial dans I’évaluation du patient
dépressif. Il peut étre utilement complété par l'utilisation
d’échelles psychométriques. Plusieurs échelles fiables
existent mais la facilité d’utilisation et la faible durée
nécessaire a la remplir font de I'échelle de Beck celle
qui est recommandée en pratique clinique. Elle peut
étre un complément pour le clinicien, dans la mesure
ou elle permet de suivre I'évolution du patient sous
traitement et renforce l'alliance thérapeutique avec
celui-ci.

Conflits d’intérét : néant.
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