
1 

 

Année 2025  Thèse N° TM 49/25 

 

 

 

 

LES TROUBLES DEPRESSIFS CHEZ LES PATIENTS 

ATTEINTS DE CANCER 

THÈSE 

Présentée et soutenue publiquement le 20-06-2025 

 

PAR 

Madame DAKKON Yousra 

 

Pour l’obtention du diplôme de 

DOCTEUR EN MÉDECINE 

 
CO-ENCADRÉE PAR : 

Mme. El MRABET Fatima Zahra : Professeur d’oncologie médicale 

Mr. EL AMMOURI Adil : Professeur de psychiatrie 

 
Mots-clés : Dépression – Cancer – Religion 

 

Membres du jury : 

 

Mr. EL AMMOURI Adil   Directeur de thèse 

Professeur de psychiatrie 

  

Mme BENKACEM Mariame   Présidente 

Professeur d’endocrinologie et maladie métabolique 

Mme SELLAL Nabila   Juge 

Professeur de radiothérapie 

 

Mme AMZERIN Mounia                                                            Juge 

Professeur d’oncologie médicale 

 

Mr. BENHADDOUCH Yassine                                              Membre associé 

Professeur de psychiatrie 



2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

 



4 

 

- La liste des professeurs : 

 

DOYENS HONORAIRES 

Pr. Mohamed Nourdine El Amine El Alami : 2014-2018 

Pr. AHALLAT Mohammed : 2018-2023 

ORGANISATION DECANALE 

Doyen : Pr. OULMAATI Abdallah 

Vice-Doyen à la Formation : Pr. EL MADI Aziz 

Vice-Doyen à la recherche et la coopération : Pr. NAJDI Adil 

Vice-Doyen à la pharmacie : Pr. CHAHBOUNE Rajaa 

Secrétaire générale : Mme. HAMMICHE Hanane 

PROFESSEURS D’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR 
 

KHALLOUK Abdelhak Urologie 

EL HFID Mohamed Radiothérapie 

AIT LAALIM Said Chirurgie générale 

SBAI Hicham Anesthésie-Réanimation 

OULMAATI Abdallah Pédiatrie 

LABIB Smael Anesthésie-Réanimation 

MELLOUKI Ihsane Gastro-entérologie 

CHATER Lamiae Chirurgie pédiatrique 

ALLOUBI Ihsan Chirurgie thoracique 

ABOURAZZAK Fatima Ezzahra Rhumatologie 

AGGOURI Mohamed Neuro-chirurgie 

GALLOUJ Salim Dermatologie 

EL MADI Aziz Chirurgie pédiatrique 

SHIMI Mohamed Traumatologie -orthopédie 

FOURTASSI Maryam Médecine physique et 

réadaptation fonctionnelle 

BENKIRANE MTITOU Saad Gynécologie-Obstérique 

RISSOUL Karima Microbiologie- Virologie 

RAISSUNI Zainab Cardiologie 

HAMMI Sanaa Pneumologie 

NAJDI Adil Médecine Communautaire 



5 

 

HAJJIOUI Abderazzak Médecine physique et 

réadaptation fonctionnelle 

SOUSSI TANANI Driss Pharmacologie 

EL HANGOUCHE Abdelkader Jalil Cardiologie (Physiologie) 

CHRAIBI Mariame Anatomie et Cytologie 

Pathologique 

EL M'RABET Fatima Zahra Oncologie Médicale 

BERRADA Mohammed Mathématiques appliquées 

 

PROFESSEURS AGREGES 

BOURKIA Myriem Médecine Interne 

MADANI Mouhcine Chirurgie Cardio-Vasculaire 

AGGOURI Younes Anatomie 

BENKACEM Mariame Endocrinologie et 

Maladies Métaboliques 

BELFKIH Rachid Neurologie 

EL BAHLOUL Meriem Ophtalmologie 

EL BOUSSAADNI Yousra Pédiatrie 

KHARBACH Youssef Urologie 

IDRISSI Karima  Histologie-Embryologie- 

Cytogénétique (Anapath) 

RKAIN Ilham Oto-Rhino-laryngologie 

EL AMMOURI Adil Psychiatrie 

RACHIDI ALAOUI Siham Radiologie 

KHALKI Hanane Biochimie 

AIT BENALI Hicham  Anatomie 

(Traumatologie Orthopédie) 
 

ASSEM Maryam Néphrologie 

MOTIAA Youssef Anesthésie-Réanimation 

NYA Samir Médecine Légale 

SELLAL Nabila Radiothérapie 

REGRAGUI            Safae Hématologie clinique 

MOUSTAIDE Houda Gynécologie-Obstétrique 
 

MEYIZ Houda Gastro-entérologie 



6 

 

 

TAIK Fatima Zahrae Rhumatologie 

DEHHAZE Adil Chirurgie réparatrice et 

plastique 

AZGHARI Amine Chirurgie vasculaire 

périphérique 

EL BOUSSAADANI Badre Cardiologie 

LAMZOURI Afaf Génétique 

HIROUAL Soufiane Médecine nucléaire 

   

PROFESSEURS HABILITES 
 

CHAHBOUNE Rajaa Biologie moléculaire 

ESSENDOUBI Mohammed Biophysique moléculaire 

LAAMECH Jawhar Biochimie moléculaire 

El AOUAD Noureddine Chimie 

 

PROFESSEURS ASSISTANTS 
 

AHALLAT Anass Chirurgie générale 

AABDI Mohammed Anesthésie-Réanimation 

BOUTI Khalid Pneumologie 

KHABBACHE Kaoutar Pédiatrie 

EL BOURI Hicham 
Médecine 

Communautaire 

KHODRISS Chaimae Ophtalmologie 

ANDALOUSSI Saad Chirurgie pédiatrique 

HIMMICHE Meryem Neuro-chirurgie 

ES-SAAD 

AMZERIN  

Ounci 

Mounia 

Anesthésie-Réanimation 

Oncologie Médicale 

ABOU EL JAOUD Hind Chirurgie pédiatrique 

HOUARI Mouna Hématologie 

ZOUINE Mouna Pédiatrie 

KHARMOUM Jinane Anatomie pathologique 

OUAYA Hassan Gastro-entérologie 

ECH-CHENBOULI Amine Cardiologie 

BENJAOUT Kaoutar 
Chirurgie Cardio- 

Vasculaire 

EL JOUARI Ouiame Dermatologie 



7 

 

 

EL AMRI Imane Médecine de travail 

AZIOUAZ Fatima 
Endocrinologie et 

Maladies Métaboliques 

AKRICHAL Lina Biochimie 

BENHADDOUCH Yassine Psychiatrie 

IMLAHI Hanaa Pédiatrie 

ETTOINI Kaoutar Pédiatrie 

BEN TAYEB Tayeb Chirurgie pédiatrique 

MEHDAOUI Asmae Pédiatrie 

EDDAOUDI Samira Pédiatrie 

TAHIRI Fatima Ezzahra Pédiatrie 

ALAMI HASSANI Zakarya Chirurgie pédiatrique 

JILLA Mariam Neurologie 

CHARIF Faiza 
Médecine 

communautaire 

MAHDI Zaynab 
Médecine 
communautaire 

BOUSGHEIRI Fadila 
Médecine 

communautaire 

HAZZAB Nidale Pédiatrie 

EL BHALI Hajar 
Chirurgie vasculaire 

périphérique 

ZAGAOUCH Dalal Pneumologie 

FDIL Soumia Pneumologie 

YAZOUGH Issam Chirurgie générale 

EL HILALI Fouzia Gynécologie-Obstétrique 

BORKI Rajae Anatomie 

ABETTI Ayoub 
Chirurgie cardio- 

vasculaire 

HARI Oumayma Hématologie clinique 

MIMOUNI Hicham Oto-Rhino-laryngologie 

JBILOU Aymane Chirurgie générale 

DARIF Khadija Oncologie médicale 

BAHOUH Choukri Anesthésie-Réanimation 

ALKOUH Rajae Anesthésie-Réanimation 

EL AISSAOUI Imane 
Chirurgie réparatrice et 

plastique 

ECHATER Sara Psychiatrie 



8 

 

 

IKEN Imane Toxicologie 

OULAD AMAR Asmae Radiologie 

BENOMAR Abdelhafid 
Chimie analytique- 

Bromatologie 

ALAMI CHENTOUFI Madiha Pharmacie galénique 

MABROUKI Meryem Toxicologie 

ATTJIOUI Houda Chimie-thérapeutique 

EL HOUDAIBI Sara Pharmacologie 

CHNANI Ouidad Anglais 

LAARABI Fatima Zahra 
Génétique et biologie 

moléculaire 

BOUTAJ Hanane Biologie végétale 

TAHIRI Zakaria Biophysique 

NEJJAR EL ANSARI Zineb Physiologie végétale 

SEBHAOUI Jihad Chimie 

TOUISS Ilham Biochimie 

OUAKHSSASE Abdallah Chimie analytique 



9 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DEDICACE 



10 

 

À ma chère mère Aouatif Hichou, 

À celle qui m’a donné la vie et a enrichi chaque instant de mon existence de son amour 

inépuisable, à celle qui, par sa tendresse et son dévouement, a façonné le meilleur de ma 

personne. Tes prières ont été une source de soutien indéfectible tout au long de ce chemin. 

Mon amour et mon respect pour toi sont incommensurables, bien au-delà des mots. 

En ce jour, j’espère qu’un de tes rêves se réalise à travers moi, en matérialisant le fruit de tes 

nombreux sacrifices. Je t’offre ce travail en témoignage de mon affection et de mon estime les 

plus sincères. Que Dieu te protège et me permette de toujours être digne de tes espoirs. 

Puisse le Tout-Puissant t’accorder une longue vie, la santé, et le bonheur, afin que ta lumière 

continue d’éclairer notre existence pour toujours. 

 

À mon cher père, Said Dakkon, 

Aucune  expression  ne  saurait  pleinement  traduire  ma  gratitude  envers 

vous. Votre dévouement inlassable a toujours été une source d’inspiration pour moi et mes 

frères. Votre sagesse et votre bienveillance m’ont aidée à surmonter les épreuves de la vie. 

Aujourd’hui, je suis fière de pouvoir honorer vos attentes et de partager avec vous cet heureux 

moment. Merci papa, pour votre soutien indéfectible qui continuera à m’encourager tout au 

long de mon parcours. 

 

 

À mon cher mari Mouad, 

Aucune parole ne saurait suffire pour exprimer tout l’amour et l’attachement que je 

ressens pour toi. Depuis le jour où je t’ai rencontré, tu as toujours été là pour moi, m’épaulant 

dans chaque étape   de   ma   vie   et   souhaitant   toujours   le   meilleur 

pour  moi. Tu as été à mes côtés dans les moments les plus heureux comme dans les 

plus difficiles. Mon amour, ma gratitude et mon respect pour toi ne peuvent être exprimés en 

quelques mots. Je remercie Dieu d’avoir croisé nos chemins et je prie pour qu’Il nous accorde 

santé et longue vie ensemble. 

 

 

À mes frères Abdelmonim et Mohamed Yasser, 

Rien ne pourrait exprimer pleinement l’amour et la gratitude que je ressens à l’idée de 

vous avoir comme frères. Je souhaite que ce travail témoigne de mon affection et de mon 

profond respect pour vous. Puissent nos liens fraternels rester solides et indéfectibles à travers 

le temps. Je suis fier de vous et j’espère qu’en ce jour, vous serez fiers de moi en retour. 



11 

 

À toute la famille DAKKON et HICHOU 

Je souhaite exprimer ma profonde reconnaissance et mon attachement à chacun d’entre 

vous. Vous avez toujours su rendre les moments difficiles plus légers et joyeux. Je suis 

infiniment chanceux de faire partie d’une famille aussi aimante et généreuse. Pour tous les 

instants de complicité et de bonheur que nous avons partagés, je vous dédie ce travail. Que cet 

hommage reflète ma gratitude pour les valeurs que vous m’avez inculquées, vos 

encouragements, votre amour, votre patience et votre soutien constant au fil des années. Merci. 

 

 

À ma belle-famille CHAOUKI 

Vous êtes ma deuxième famille. Je vous dédie ce travail avec toute mon affection et 

ma reconnaissance. Que Dieu vous accorde une vie longue et prospère, pleine de santé, de 

bonheur et de réussite. 

 

 

À mes chères amies Wafae, Wiam, Dalia et Rime 

 

À tous les instants partagés à l’hôpital et ailleurs, à tous ces souvenirs que nous avons 

créés ensemble. Vous êtes bien plus que des amis pour moi. Les mots me manquent pour 

exprimer pleinement ma gratitude et le lien fraternel qui nous unit. Je suis honoré de vous 

avoir dans ma vie et vous souhaite tout le bonheur et le succès que vous méritez. En hommage 

à notre précieuse amitié et à toutes les années à venir, puisse notre lien rester éternel et 

indestructible. 

 

À tous mes amis et confrère de la 4ème promotion des internes de Tanger 

Les instants que nous avons partagés restent gravés de manière indélébile dans ma 

mémoire. Je dédie ce travail en témoignage de ma gratitude et de mon attachement, des 

sentiments que ni le temps ni les épreuves ne pourront effacer. 

 

À toute l’équipe du service d’endocrinologie du CHU de Tanger, 

 

Votre collaboration et votre soutien m’ont toujours motivé. Vous avez su transformer 

chaque défi en une opportunité d’apprendre, chaque succès en une raison de célébrer ensemble. 

Je vous remercie pour votre patience et pour l’esprit d’équipe exemplaire que vous incarnez. 

C’est avec une immense gratitude que je vous dédie ce travail, en hommage à notre 

engagement commun et à notre passion partagée pour le bien-être de nos patients. 



12 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

REMERCIEMENTS 



13 

 

À NOTRE MAÎTRE ET PRÉSIDENTE DE THÈSE : 
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Figure 23 : Répartition des patients selon les antécédents chirurgicaux 

Figure 24 : Répartition des patients selon les antécédents psychiatriques 

Figure 25 : Répartition des patients selon l'utilisation des substances psychoactive 

Figure 26 : Répartition des patients selon le nombre de cigarettes par jour 

Figure 27 : Répartition des patients selon leur connaissance du diagnostic de cancer 

Figure 28 : Répartition des patients selon le site du cancer 

Figure 29 : Répartition des patients selon le stade du cancer 

https://www.semanticscholar.org/paper/Conduite-%C3%A0-tenir-devant-un-%C3%A9pisode-d%C3%A9pressif-chez-Adjovi/a9e39b730d91c5b6c88d2b03a7c332a37efe8f7f
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Figure 30 : Répartition des patients selon le délai de découverte du cancer 

Figure 31 : Répartition des patients selon l’attitude de l’entourage du patient 

Figure 32 : Répartition des patients selon la pratique religieuse 

Figure 33 : Répartition des patients selon la cause principale de la gêne. 

Figure 34 : Répartition des patients selon la nature des symptômes physiques rapportés 

Figure 35 : Répartition des patients selon leur état actuel 

Figure 36 : Répartition des patients selon le traitement reçu pour le cancer 

Figure 37 : Répartition des patients selon le traitement curatif reçu 

Figure 38 : Répartition des patients selon le traitement palliatif reçu 

Figure 39 : Répartition des patients selon la situation actuelle de la maladie cancéreuse 

Figure 40 : Répartition des patients selon l’estimation du patient du pronostic de sa maladie 

Figure 41 : Répartition des patients selon leur satisfaction de la prise en charge 

Figure 42 : Répartition des patients selon la sévérité de la dépression 

Figure 43 : Répartition des réponses à l'échelle de BIAC (100 patients) 
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- Liste des abréviations : 

OMS : Organisation mondiale de la santé 

DSM-V : Manuel diagnostique et statistique des maladies mentales, 5e version 

CIM-10 : Classification internationale des maladies, 10e version 

IMC : Indice de masse corporelle 

GAJ : Glycémie à jeun 

NFS : numération-formule sanguine 

CRP : C reactive protein 

TSHus : hormone thyréostimulante ultrasensible 

ASAT : aspartate aminotransférase 

ALAT : alanine aminotransférase 

PAL : phosphatase alcaline 

GGT : gammaglutamyl transpeptidases 

TP : taux de prothrombine 

IRM : imagerie par résonance magnétique 

EEG : électroencéphalogramme 

ECG : éléctrocardiogramme 

HDRS : Hamilton Depression Rating Scale (L’échelle de Max Hamilton) 

MADRS : Montgomery-Åsberg Depression Rating Scale 

IDS : L'Inventory of Depressive Symptomatology 

IDS-C : Inventory of Depressive Symptomatology, Clinician. 

IDS-SR : L'Inventory of Depressive Symptomatology self-report 

BDI : L'Inventaire de dépression de Beck 

CES-D : Center for Epidemiologic Studies-Depression Scale 

QD2A : self-rated Pichot depression scale 

GDS : Geriatric Depression Scale 

EPDS : Edinburgh Postnatal Depression Scale 

HAMD : Hamilton Depression Rating Scale 

PHQ-9 : Patient Health Questionnaire-9 

DTI : Diffusion tensor imaging 

FA : Anisotropie fractionnelle 

ADN : Acide Désoxyribonucléique 

HDAC : histone désacétylase 

BDNF : Brain-derived neurotrophic factor 

https://geriatrictoolkit.missouri.edu/cog/GDS_SHORT_FORM.PDF
https://www.mdcalc.com/calc/10043/hamilton-depression-rating-scale-ham-d
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NR3C1 : nuclear receptor subfamily 3 group C member 1 

MAO-A : Monoamine oxidase A 

GABA : Gamma-aminobutyric acid 

CRH : corticotropin-releasing hormone 

CPI : Cytokines Pro-Inflammatoires 

TNF : Tumor necrosis factor 

IL : inhibits interleukin 

5-HT : 5-hydroxytryptamine 

NA : noradrénaline 

DA : dopamine 

GDNF : glial cell-derived neurotrophic factor 

SCI : stress chronique imprédictible 

ISRS : Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la Sérotonine 

CRF1 : Corticotropin-releasing hormone receptor 1 

LTPG : lobe temporal postérieur gauche 

CPVM : cortex préfrontal ventro-médian 

COFD : cortex orbitofrontal droit 

ID : insula droite 

CCA : cortex cingulaire antérieur 

SNE : système nerveux entérique 

CEE : les cellules entéroendocrines 

LPS : lipopolysaccharide 

CPI : cytokines pro-inflammatoires 

DALY : Disability-Adjusted Life Years 

AVI : années de vie vécues avec une incapacité 

ECA : Epidemiologic Catchment Area 

EDM : épisode dépressif majeur 

N.C.S. : Nationale Comorbidity Survey 

HIV : Virus de l'Immunodéficience Humaine 

SIDA : Syndrome d'Immunodéficience Acquise 

RCGC : Registre des Cancers de la Région du Grand Casablanca 

CIRC : Centre International de Recherche sur le Cancer 

TNM : Tumor, Node, Mestastasis 

FIGO : Fédération Internationale de Gynécologie et d'Obstétrique 
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TDM : Tomodensitométrie 

HER2 : Human Epidermal Growth Factor Receptor 2 

EGFR : Epidermal Growth Factor Receptor 

ORL : Oto-Rhino-Laryngologie 

IEC : inhibiteurs de l’enzyme de conversion 

NCCN : National Comprehensive Cancer Network 

HADS : Hospital Anxiety and Depression Scale 

ESAS : Edmonton Symptom Assessment System 

BEDS : Brief Edinburg Depression Scale 

Se : Sensibilité 

Sp : Spécificité 

DSM : Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 

SCID : Structured Clinical Interview for DSM Disorders 

HHS : hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

IFN-α : interferon alpha 

NK : Natural killer 

CMH : complexe majeur d'histocompatibilité 

TNF alpha : Tumour Necrosis Factor alpha 

8-OH-d-G : 8-hydroxydeoxyguanosine 

AD : Les antidépresseurs 

ATC : Les antidépresseurs tricycliques 

ISRS : Les inhibiteurs spécifiques de la recapture de la sérotonine 

IRSNa : inhibiteurs de la recapture de la sérotonine-noradrénaline 

IMAO : inhibiteurs de la monoamine oxydase 

NMDA : N-méthyl-D-aspartate 

PTSD : Post-Traumatic Stress Disorder 

ESPT : État de Stress Post-Traumatique 

TCC : Thérapies comportementales et cognitives 

TAC : Thérapie d'Activation Comportementale 

CALM : Managing Cancer and Living Meaningfully therapy 

L'EMDR : Eye Movement Desensitization and Reprocessing 

ECT : L’électroconvulsiothérapie 

SMTr : Stimulation magnétique transcrânienne 
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La dépression constitue une pathologie psychiatrique fréquente, affectant environ 5 % des 

adultes à l’échelle mondiale [1]. Elle se manifeste par une altération durable de l’humeur, une 

diminution de l’intérêt pour des activités autrefois stimulantes et une réduction du plaisir 

ressenti. 

De son côté, le cancer est une affection caractérisée par une prolifération incontrôlée de 

cellules anormales, pouvant aboutir à la formation de masses tumorales malignes.[2] 

En 2020, le cancer a touché environ 19,3 millions de nouvelles personnes à travers le 

monde, entraînant près de 10 millions de décès. Cela signifie qu'environ une personne sur six 

décédée cette année-là était atteinte de cette maladie, ce qui en fait l'une des causes de mortalité 

les plus répandues à l’échelle mondiale.[3] 

Le Maroc n’échappe pas à cette préoccupation mondiale : chaque année, on y recense près 

de 50 000 nouveaux cas de cancer, malgré les efforts continus consentis ces dernières années. 

La mortalité demeure élevée : les cancers représentent, avec 13,4 % des décès, la deuxième 

cause de mortalité nationale après les maladies cardiovasculaires. [4] 

De nos jours, il est généralement accepté que le cancer engendre une diversité étendue de 

difficultés et de perturbations à la fois physiologiques et psychologiques lorsqu'il fait irruption 

dans la vie d'un individu. La détection d'un cancer marque souvent le début d'un processus de 

soins intensif et prolongé, malgré les avancées notables dans les domaines du diagnostic, de la 

thérapie et de la prévention. Le cancer demeure incontestablement une maladie grave qui exerce 

une influence considérable sur tous les aspects de la vie de la personne touchée. 

Cette influence s'étend bien au-delà de la condition physique, touchant également la santé 

mentale et la stabilité socioéconomique. Il représente un défi majeur auquel l'humanité se trouve 

fréquemment impuissante, mettant en jeu non seulement le pronostic vital mais aussi la qualité 

de vie dans son ensemble. Cependant, l'enthousiasme croissant pour améliorer les taux de survie 

a suscité un intérêt accru pour une prise en charge plus efficace de ces patients, conduisant ainsi 

à l'émergence de diverses disciplines, parmi lesquelles la psychooncologie occupe une place 

importante. Cette évolution témoigne de l'importance croissante accordée à la compréhension 

et à la prise en charge des dimensions psychologiques et sociales associées à la lutte contre le 

cancer. 

Dans le contexte de la cancérologie, la dépression est étroitement liée à la souffrance 

mentale et à une détresse psychologique importante. Pourtant, elle demeure fréquemment 

minimisée et perçue comme une simple réaction face à la maladie. Cette sous-estimation est 
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problématique, car son impact sur la qualité de vie des patients est considérable. De plus, elle 

influence non seulement les aspects médicaux et économiques, mais aussi l’efficacité de la prise 

en charge en oncologie.[5] 

Les effets indésirables du cancer sur la santé mentale des patients, témoignent d'une 

prévalence croissante des troubles mentaux post-diagnostic. Selon les estimations actuelles, 

environ 32,2 % des survivants du cancer sont affectés par la dépression. [6] 
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I- TROUBLE DEPRESSIF : GENERALITES 

1.1-    Définition : 

Le mot « dépression » tire son origine du latin « depressio », qui signifie affaissement 

ou abaissement. D’un point de vue général, elle se définit comme un état de tristesse profonde, 

accompagné d’une altération marquée de l’estime de soi et d’une perception pénible du 

ralentissement des fonctions mentales, motrices et physiologiques, comme indiqué par Robert 

et Lamontagne en 1977. [7] 

Selon l’OMS (2018), « la dépression est un trouble mental, caractérisé par la tristesse, la 

perte d'intérêt ou de plaisir, des sentiments de culpabilité ou de faible estime de soi, des troubles 

du sommeil ou de l'appétit, une sensation de fatigue et un manque de concentration » 

La possibilité que la dépression soit parfois perçue comme une humeur normale pose des 

défis cliniques et théoriques. Il est essentiel de définir les limites entre une humeur dépressive 

ordinaire et les états pathologiques de l'humeur qui nécessitent une intervention clinique.[7] 

Cependant, il est crucial de faire la distinction entre l'humeur dépressive considérée 

comme normale et les symptômes dépressifs, car cela a des implications majeures pour la 

pratique clinique, la psychothérapie et la psychopharmacologie. Les symptômes du trouble 

dépressif sont fréquemment associés à une souffrance physique, à un déclin psychologique et 

social, qui peuvent être une réaction à des expériences personnelles telles que la tristesse ou le 

deuil, à des circonstances sociales et économiques difficiles comme le racisme ou la pauvreté, 

ou encore à des affections organiques comme le cancer. Même si une personne ne répond pas 

pleinement aux critères d'un trouble dépressif, la présence de symptômes dépressifs indique 

souvent la nécessité d'une surveillance clinique attentive. [7] 

Depuis de nombreuses générations, et même encore aujourd'hui, les cliniciens se sont 

préoccupés principalement de définir les troubles dépressifs et d'établir des critères 

diagnostiques pour les identifier. Au fil du temps, de nombreuses théories ont été avancées pour 

comprendre la relation entre le sentiment dépressif, la santé et la psychopathologie. [7] 

 

1.2-    Epidémiologie et impacts du trouble dépressif 

En 2023, la prévalence de la dépression à l’échelle mondiale est estimée à 3,8 %, 

touchant environ 5 % des adultes, avec une répartition de 4 % chez les hommes et 6 % chez les 

femmes. De plus, 5,7 % des individus âgés de plus de 60 ans en seraient affectés [8]. Selon 

l’Organisation mondiale de la santé (OMS), environ 280 millions de personnes sont concernées 

par cette pathologie [8]. La dépression est également plus fréquente chez les femmes, avec un 
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taux supérieur de 50 % par rapport aux hommes. Chaque année, plus de 700 000 personnes 

atteintes de troubles dépressifs mettent fin à leurs jours, faisant du suicide la quatrième cause 

de mortalité chez les jeunes âgés de 15 à 29 ans.[9] 

Au Maroc, la dépression touche environ 26,5 % de la population. Cette pathologie est 

davantage observée chez les femmes, avec un taux de 34,3 %, contre 20,4 % chez les 

hommes.[10] 

La dépression engendre des répercussions notables sur le plan socio-économique, 

touchant aussi bien les personnes atteintes que l’ensemble de la société. Une étude menée en 

Allemagne sur une période de deux ans a révélé que la détresse mentale, y compris la 

dépression, entraîne un nombre important de jours d'incapacité de travail et une augmentation 

des coûts médicaux. En particulier, les personnes ayant des niveaux de dépression plus élevés 

avaient significativement plus de jours d'absence au travail en raison de problèmes de santé 

mentale et ont encouru des coûts de santé plus élevés. Cela souligne le fardeau économique de 

la dépression, non seulement à travers les dépenses de santé directes, mais aussi par la perte de 

productivité. [11] 

 

1.3- Classifications 

À ce jour, deux systèmes de classification majeurs sont couramment employés pour 

établir un diagnostic en psychiatrie : le Manuel diagnostique et statistique des troubles mentaux, 

cinquième édition (DSM-5), ainsi que la Classification internationale des maladies, dixième 

révision (CIM-10).[12] 

 

1.3.1- Le Manuel diagnostique et statistique des maladies mentales, DSM-5 : 

Le DSM-5 (Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, cinquième édition) est 

un ouvrage publié par l'American Psychiatric Association (APA). Il constitue une référence 

essentielle pour l'identification et la classification des troubles mentaux. Ce manuel est 

couramment employé par les psychiatres, psychologues et autres spécialistes de la santé 

mentale afin d’évaluer et d’établir des diagnostics. En outre, il joue un rôle clé dans la recherche 

scientifique, garantissant l’uniformité et la comparabilité des études cliniques. 

La classification des troubles dépressifs selon le DSM-5 inclut plusieurs sous-types, chacun 

ayant des spécificités en termes de sévérité, d’évolution, et de présentation clinique. [13] 

1. Trouble dépressif majeur (TDM) : se manifeste par l’apparition d’au moins cinq 

symptômes sur une période minimale de deux semaines. Parmi les critères essentiels 

figurent une humeur dépressive persistante ou une perte marquée d’intérêt pour la 
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majorité des activités (anhédonie). Les signes associés incluent des perturbations du 

sommeil, des variations du poids ou de l’appétit, une sensation de fatigue intense, des 

troubles de la concentration, un sentiment excessif de culpabilité, ainsi que des pensées 

suicidaires. La sévérité est classée en légère, modérée ou sévère, avec ou sans 

caractéristiques psychotiques. L'évolution peut être épisodique, avec des périodes de 

rémission entre les épisodes dépressifs majeurs. 

2. Trouble dépressif persistant (dysthymie) : Ce trouble se manifeste par une humeur 

dépressive présente presque tous les jours pendant au moins deux ans. Les symptômes 

sont souvent moins intenses que dans la dépression majeure, mais la chronicité de l'état 

dépressif est un élément clé. L'évolution est généralement plus insidieuse et peut être 

plus difficile à traiter. 

3. Trouble dysphorique prémenstruel (TDPM) : Ce trouble survient pendant la phase 

lutéale du cycle menstruel et se dissipe après le début des règles. Il est marqué par des 

symptômes dépressifs sévères qui perturbent le fonctionnement quotidien. 

4. Trouble dépressif induit par une substance ou une affection médicale : Ce diagnostic 

est établi lorsque l’état dépressif résulte directement de la consommation excessive de 

substances psychoactives, telles que l’alcool ou certaines drogues, ou encore de 

pathologies sous-jacentes, comme l’hypothyroïdie. 

5. Trouble de dérégulation de l’humeur perturbatrice : Principalement diagnostiqué 

chez les enfants, ce trouble se manifeste par une irritabilité chronique et des crises de 

colère disproportionnées. 

 

1.3.2- La Classification internationale des maladies, CIM-11 

La Classification internationale des maladies, onzième révision (CIM-11), constitue la 

dernière mise à jour du système de classification des pathologies et troubles établie par 

l’Organisation mondiale de la santé (OMS). 

Publiée en 2019, elle constitue une amélioration majeure par rapport à la CIM-10, avec 

des ajouts importants pour refléter les avancées médicales et scientifiques. La CIM-11 est 

conçue pour être utilisée dans les systèmes de santé du monde entier, intégrant à la fois les 

maladies physiques et mentales, ainsi que les conditions sociales influençant la santé. Elle 

contient plus de 55 000 codes permettant une classification détaillée des diagnostics médicaux, 

des symptômes, et des causes externes. 

La CIM-11 se distingue par son approche moderne, avec des fonctionnalités numériques 

et une structure plus conviviale pour les praticiens de santé. Elle prend également en compte de 
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nouvelles catégories, telles que les troubles neurodéveloppementaux, et propose une révision 

des troubles mentaux et comportementaux. En intégrant les concepts de santé globale, la CIM- 

11 s'efforce de standardiser le diagnostic médical, permettant une meilleure comparabilité des 

données de santé à travers les pays et facilitant ainsi la recherche épidémiologique et les 

politiques de santé publique. [14] 

Le DSM-5 et la CIM-11 diffèrent dans leur portée et leur utilisation. Le DSM-5, publié 

par l'Association américaine de psychiatrie, se concentre spécifiquement sur les troubles 

mentaux, avec un usage prédominant aux États-Unis, tandis que la CIM-11, développée par 

l'OMS, englobe toutes les maladies, y compris les troubles mentaux, et est utilisée à l'échelle 

mondiale. La CIM-11 est conçue pour faciliter la standardisation des diagnostics médicaux à 

l'international, tandis que le DSM-5 est souvent plus détaillé en ce qui concerne les critères 

diagnostiques spécifiques aux troubles mentaux. Bien que les deux systèmes partagent des 

similitudes importantes, la CIM-11 adopte une approche plus large et intégrée, incluant des 

facteurs sociaux et environnementaux dans ses diagnostics. [15] 

 

1.4-    Présentation clinique du trouble dépressif 

L'analyse sémiologique représente la première étape d'une démarche diagnostique et 

thérapeutique. Chez les individus déprimés, les symptômes s'installent de manière insidieuse 

sur quelques semaines pour devenir manifestes au bout de quelques mois. Une fatigue 

inexpliquée apparaît, souvent attribuée au surmenage ou à des troubles du sommeil. Les 

symptômes persistent et ont un impact sur le fonctionnement socioprofessionnel. 

Le diagnostic est simplifié lorsque le patient exprime dès le début des symptômes 

affectifs tels que la tristesse, le désespoir ou l'anxiété. Cependant, de nombreux patients mettent 

plutôt en avant des perturbations du sommeil, une fatigue inexpliquée ou des problèmes sexuels. 

Dans ces situations, le défi principal consiste à orienter l’entretien clinique afin de repérer les 

manifestations affectives. Cela implique de poser des questions ciblées sur l’état émotionnel du 

patient, sa capacité à éprouver du plaisir et son engagement dans des activités habituellement 

plaisantes.[16] 

 

1.4.1- La présentation : 

Dans la présentation habituelle, le patient adopte un comportement inhabituel, marqué 

par un faciès moins expressif, un contact plus mécanique, avec même des moments où le patient 

semble décrocher, nécessitant parfois des répétitions. Les phrases deviennent plus courtes, et le 

patient fournit moins de détails spontanés qu'à l'accoutumée. Dans les cas graves, le faciès 
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présente clairement une expression de tristesse, voire de douleur, figé avec un regard implorant 

ou, au contraire, fixe et distant. Dans les formes avancées, l'incurie est évidente, les vêtements 

sont sales, parfois malodorants. Le ralentissement est notable, le patient a des gestes rares, reste 

figé sur sa chaise, la voix est monotone et faible, le discours est succinct, et les réponses sont 

espacées et retardées. [17] 

Pourtant, il existe des présentations atypiques qui peuvent compliquer le diagnostic de 

la dépression et qui nécessitent une évaluation approfondie : [18] 

1. Dépression avec symptômes physiques dominants : La dépression peut se manifester 

principalement par des douleurs physiques, des maux de tête ou des douleurs musculaires, sans 

signes évidents de tristesse ou de désespoir 

2. Dépression atypique avec des symptômes opposés notamment une hyperphagie, une 

hypersomnie et une augmentation de l'activité sociale 

3. Dépression avec agitation psychomotrice et irritabilité 

4. Dépression avec symptômes psychotiques tels que les délires et les hallucinations 

5. Dépression avec symptômes de déréalisation ou de dépersonnalisation 

6. Dépression sans tristesse apparente avec la présence de symptômes uniquement somatiques 

ou comportementaux 

7. Dépression chez les enfants et les adolescents qui présentent souvent des comportements de 

retrait social, des comportements agressifs ou défiants au lieu de symptômes dépressifs 

classiques. 

8. Dépression masquée par l’usage excessif d'alcool ou de drogues pour faire face à la 

dépression. 

 

 

1.4.2 - Examen physique et psychiatrique d’un patient dépressif : 

L'examen physique d'un patient dépressif vise à éliminer les causes médicales sous-jacentes 

pouvant imiter ou aggraver la dépression, telles que les troubles endocriniens (hypothyroïdie), 

les troubles neurologiques ou les carences nutritionnelles. 

1. Apparence générale : Le patient peut apparaître négligé, avec des signes d'incurie 

(vêtements sales ou malodorants), un ralentissement psychomoteur, ou une agitation. La 

posture peut être voûtée, avec un contact visuel réduit. 

2. Signes vitaux : Vérification de la tension artérielle, de la fréquence cardiaque et de la 

température du corps pour exclure des causes médicales potentielles. 
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3. Neurologique : Une évaluation de la coordination, des réflexes, et de la force 

musculaire est essentielle, car certains patients dépressifs peuvent présenter des troubles 

moteurs liés à des affections neurologiques ou aux effets secondaires des médicaments. 

4. Endocrinien : Des signes d'hypothyroïdie (peau sèche, prise de poids, bradycardie) 

peuvent mimer la dépression. Un examen approfondi de la thyroïde est souvent réalisé. 

 

Examen psychiatrique 

L'examen psychiatrique d'un patient dépressif évalue à la fois l'état mental et émotionnel du 

patient : 

1. Apparence et comportement : L'observation porte sur l'expression faciale (souvent 

peu expressive), le contact visuel, et les mouvements corporels (ralentissement ou 

agitation). 

2. Humeur et affect : Le patient peut verbaliser une humeur triste ou désespérée. L'affect 

est souvent émoussé, inapproprié ou limité à un seul registre émotionnel. 

3. Discours : Le discours est souvent ralenti, monosyllabique, ou peu spontané. Dans 

certains cas, on observe des réponses retardées et des hésitations. 

4. Pensées : Le contenu des pensées est souvent centré sur des idées de culpabilité, 

d'inutilité, voire de suicide. Des délires (culpabilité, persécution) peuvent être présents 

dans les formes psychotiques. 

5. Cognition : L'attention, la concentration, et la mémoire sont souvent altérées, avec des 

difficultés à se concentrer sur des tâches simples ou à se souvenir des événements 

récents. 

6. Insight et jugement : Le patient peut avoir un insight limité de sa condition et présenter 

un jugement altéré, notamment dans les cas de dépression sévère avec pensées 

suicidaires. [19] 
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Description : 

-Signe d’intoxication ou de sevrage. 

-Tenue, hygiène 

-Calme / tendu / anxieux/ collaborant 

Aspect cognition : 

-Orientation 

-Concentration, attention 

-Troubles cognitifs 

Thymie : 

-Neutre, triste 

-Anhédonie 

-Aboulie 

-Perte d’espoir 

-Culpabilisation, dévalorisation, sentiment 

de honte 

-Elan vital 

Idées suicidaires : 

-Actives ou passives 

-Avec ou sans projets 

-Attitude du patient à leur égard 

Cours de la pensée : 

-Vif / ralenti 

-Cohérent 

-Digressif circonstancié 

-Relâchement des associations 

Contenu de la pensée : 

-Idées délirantes 

-Obsessions 

Tableau 1 : Le domaine de l’examen psychiatrique 
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Figure 1 : Conduite à tenir devant un épisode dépressif caractérisé chez l'adulte [20] 

https://www.semanticscholar.org/paper/Conduite-%C3%A0-tenir-devant-un-%C3%A9pisode-d%C3%A9pressif-chez-Adjovi/a9e39b730d91c5b6c88d2b03a7c332a37efe8f7f
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1.4.3- Les examens complémentaires : 

• Bilan sanguin : GAJ - Ionogramme sanguin- calcémie – Urémie, créatininémie- NFS, 

plaquettes – CRP – TSHus - TGO, TGP, PAL, GGT, ± TP - Alcoolémie 

• Bilan urinaire : Recherche de substances : cannabis, cocaïne, opiacés, amphétamine 

• Imagerie Cérébrale : Réalisation d’une tomodensitométrie cérébrale en urgence en cas de 

premier épisode ou en présence de signes neurologiques associés lors des épisodes 

ultérieurs. Une IRM peut être envisagée si disponible. 

• Autres examens complémentaires : Selon les points d’appel clinique 

- EEG : Indiqué en cas de premier épisode ou en présence de signes neurologiques 

évocateurs. 

- Électrocardiogramme (ECG) : Réalisé dans le cadre du bilan pré-thérapeutique avant 

l’instauration d’un traitement antipsychotique, et plus rarement à des fins diagnostiques. 

- Ponction lombaire : si suspicion d’encéphalite. 

 

1.5- Outils du dépistage du trouble dépressif 

Le diagnostic d’un épisode dépressif repose sur les critères établis par le DSM-5 ou la 

CIM-10. L’évaluation de l’intensité de la dépression et de son évolution dans le temps peut être 

effectuée à l’aide d’échelles standardisées, qu’elles soient administrées par un professionnel de 

santé ou remplies directement par le patient. 

Les échelles hétéro-administrées sont des outils structurés permettant aux cliniciens 

d’évaluer les symptômes selon des critères spécifiques. En revanche, les échelles d’auto- 

évaluation sont complétées par le patient lui-même et servent à mesurer son état psychologique 

à travers des questionnaires dédiés.[21] 

 

1.5.1- Échelles d’hétéro évaluation 

 

a- L’échelle de Max Hamilton (HDRS) 

Introduite en 1960, cette échelle est largement utilisée par les professionnels de la santé 

à travers le monde. Son objectif est d’évaluer les manifestations les plus courantes de la 

dépression majeure, en prenant en compte à la fois son intensité initiale et son évolution au 

cours du traitement. [21] 
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b- L’échelle de Montgomery et Asberg (MADRS) 

Apparue en 1979, cette échelle occupe la deuxième place parmi les outils 

d'hétéroévaluation les plus couramment utilisés. Deux traductions en français ont été réalisées, 

l'une par D. Bobon et l'autre par Th. Lemperière. Cette échelle, de caractère relativement simple 

et courte, offre une passation assez aisée. Sa sensibilité aux changements, sa capacité à 

différencier les divers degrés de gravité de la dépression en font un indicateur global robuste. 

[21] 

Comparée à l'échelle de Hamilton, cette échelle accorde une prépondérance aux items 

psychiques par rapport aux items somatiques, ce qui la rend potentiellement adaptée à 

l'évaluation des patients souffrant de troubles somatiques, minimisant ainsi les interférences. 

Cependant, il convient de noter une limite, à savoir l'absence d'évaluation du ralentissement 

idéomoteur. 

Typiquement, un score dépassant 20 sur 60 est habituellement interprété comme 

anormal. Un score de 30 points, quant à lui, indique une dépression sévère. 

 

c- L’inventaire de la symptomatologie dépressive (IDS) de Rush et al 

L’inventaire de la symptomatologie dépressive est une nouvelle mesure des signes et 

symptômes dépressifs. Des versions d'auto-évaluation et d’évaluation par les cliniciens sont en 

cours de développement. L'IDS-C et l'IDS-SR sont aussi, voire plus, sensibles que le HRSD 

pour différencier les dépressions endogènes des dépressions non endogènes et peuvent 

présenter une fiabilité d'item suffisante pour détecter des schémas d'occurrence ou de rémission 

symptomatique. [22] 

 

 

1.5.2- Instruments d’auto-évaluation 

Ces questionnaires permettent d’évaluer l’expérience vécue et l’état émotionnel des 

patients. Certains sont spécifiquement dédiés à la dépression, tandis que d’autres s’attachent 

principalement à analyser la symptomatologie dépressive. [21] 

 

a- L’inventaire Beck : Depression Inventory (BDI) 

Publié en 1961, cet ouvrage se concentre essentiellement sur les pensées dépressives, en 

examinant la manière dont le sujet traite l'information (voir Annexe 1). Il existe plusieurs 

versions de l'outil, comprenant une version abrégée avec 13 items et une version complète avec 

21 items. 



38 

 

• Echelle à 13 items 

Outil d’évaluation rapide de la dépression composé de 13 items, chacun correspondant 

à une dimension spécifique : 1. Tristesse 2. Pessimisme 3. Sentiment d’échec personnel 4. 

Insatisfaction 5. Culpabilité 6. Dégoût de soi 7. Idéation suicidaire 8. Isolement social 9. 

Indécision 10. Altération de l’image de soi 11. Difficulté professionnelle 12. Fatigue accrue 13. 

Perte d’appétit. 

Les huit premiers items sont liés à une vision négative de soi (+10), du monde extérieur 

et de l’avenir. Les items 9 à 12 sont associés à un ralentissement psychomoteur, tandis que 

l’item 13 concerne les manifestations somatiques. 

• Echelle à 21 items 

Les individus sont invités à compléter les items en attribuant un score de 0 à 3 à chaque 

élément sur une feuille. En fonction du total des scores, le niveau de dépression peut être 

déterminé. 

De 0 à 4 = pas de dépression 

De 4 à 7 = dépression légère 

De 8 à 15 = dépression modérée 

+ de 16 = dépression sévère 

Ce questionnaire peut être employé en raison de sa facilité d'administration, mais il se 

concentre davantage sur les aspects cognitifs de la dépression. Cependant, en raison de sa nature 

subjective, il n'est pas toujours idéal ; par conséquent, il est souvent complété par d'autres 

échelles. 

 

b- Hospital Anxiety and Depression Scale (HAD) 

Conçue en 1983 par Zigmond et Snaith à l’Université de Leeds en Angleterre (Annexe 

2), l’échelle HAD a été développée pour offrir aux médecins exerçant dans des services 

hospitaliers non spécialisés en psychiatrie un outil permettant de repérer les symptômes les plus 

fréquents des troubles névrotiques, notamment l’anxiété et la dépression. Elle ne vise pas à 

distinguer précisément les différentes formes de dépression ou d’états anxieux, ni à établir leur 

origine primaire ou secondaire, mais plutôt à détecter la présence de ces symptômes et à en 

évaluer la gravité. 

L'échelle HAD, largement utilisée chez les patients ambulatoires, comprend deux sous- 

échelles de 7 items chacune, évaluant la dépression et l'anxiété. Les deux sous-échelles 

présentent une bonne consistance interne, et les items sont évalués selon 4 niveaux de sévérité. 
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L'HAD a démontré des propriétés psychométriques solides et a fréquemment prouvé sa 

sensibilité aux changements. [21] 

 

1.5.3. Cut-off de l’Echelle de Détresse psychologique : 

Le Distress Thermometer (DT) est un outil de dépistage validé, recommandé par la 

National Comprehensive Cancer Network (NCCN), pour mesurer la détresse psychologique 

chez les patients atteints de cancer, y compris ceux en soins palliatifs. Conformément aux 

NCCN Guidelines for Distress Management, il se présente sous la forme d’une échelle visuelle 

analogique graduée de 0, indiquant l’absence de détresse, à 10, correspondant au niveau 

maximal de détresse imaginable. [23] 

Le patient est invité à entourer ou à indiquer le chiffre correspondant à son niveau de 

détresse ressenti au cours des sept derniers jours, y compris le jour présent. La DT est souvent 

accompagnée d’une “liste de problèmes” (problèmes physiques, émotionnels, pratiques, 

familiaux, spirituels) permettant d’identifier plus précisément les causes de la détresse et 

d’orienter la prise en charge. 

Interprétation des scores : 

Score 0 à 3 : détresse légère ou absente ; le patient peut être suivi de manière habituelle. 

Score ≥ 4 : détresse modérée à sévère, considérée comme cliniquement significative. Ce seuil 

justifie une évaluation approfondie afin de préciser la nature (émotionnelle, psychologique, 

sociale, spirituelle) de l’état de détresse afin d’instaurer une prise en charge appropriée. 

(Consultation psychologique ou psychiatrique, soutien social, interventions de psycho- 

oncologie, etc.). 

 

1.5.4. Autres échelles 

a- Echelle de ralentissement dépressif : Cette dimension est hautement spécifique, mettant 

l’accent sur le ralentissement d’ordre moteur, verbal, idéatoire, affectif et cognitif (sans pour 

autant être systématique). Elle est couramment utilisée par les psychologues et psychiatres afin 

d’évaluer la présence d’un ralentissement et d’anticiper son évolution. Structurée en 14 items, 

elle se réfère systématiquement aux deux ou trois derniers jours. 

 

b- L’échelle CES-D (Center for Epidemiologic Studies-Depression Scale) : est un outil utilisé 

pour mesurer les symptômes de dépression dans des contextes épidémiologiques et cliniques. 

Développée par le Center for Epidemiologic Studies. Cet outil comprend 20 items permettant 

d’évaluer la récurrence des symptômes dépressifs chez les adultes et les adolescents sur les 
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semaines précédentes. Chaque item est coté sur une échelle allant de 0 à 3, avec les choix 

suivants : 0 : Rarement ou jamais (moins d'un jour) 1 : Parfois (1 à 2 jours) 2 : Souvent (3 à 4 

jours) 3 : Presque toujours (5 à 7 jours) 

 

c- Le questionnaire abrégé de dépression de Pichot et coll. (QD2A) : C’est un outil de dépistage 

de la dépression développé par le psychiatre français Robert Pichot et ses collaborateurs. Il est 

conçu pour évaluer rapidement la présence et l'intensité des symptômes dépressifs chez les 

patients. Il se compose généralement de 14 items. Les réponses sont souvent évaluées sur une 

échelle de 0 à 3 ou de 0 à 4, où chaque réponse correspond à un niveau différent de fréquence 

ou de sévérité des symptômes. 

 

d- L’échelle d’évaluation de la dépression gériatrique (GDS) ; développée par Jack Wright et 

ses collaborateurs dans les années 1980, est un outil spécifique conçu pour évaluer la 

dépression chez les personnes âgées. Elle est adaptée aux besoins et aux caractéristiques des 

populations âgées, en tenant compte des particularités des symptômes dépressifs dans cette 

tranche d'âge. Il existe plusieurs versions de l'échelle, les plus courantes étant la version abrégée 

de 15 items et la version complète de 30 items. Les items sont généralement notés sur une 

échelle binaire (oui/non) ou de 0 à 1, où chaque réponse indique la présence ou l'absence d'un 

symptôme. 

 

e- L’échelle de dépression du post-partum d’Édimbourg (EPDS) : est un outil de dépistage 

spécifiquement conçu pour évaluer les symptômes de dépression chez les femmes après 

l'accouchement. Développée par John Cox et ses collègues à l'Université d'Édimbourg en 

1987, l'EPDS est largement utilisée dans les contextes cliniques et de recherche pour identifier 

les signes de dépression post-partum. L'échelle comprend 10 items. Les réponses sont notées 

sur une échelle de 0 à 3, où chaque réponse reflète la fréquence ou la sévérité des symptômes 

au cours des dernières semaines. 
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Echelles Hamilton 

HAMD 

HDRS-17 

Beck 

BDI-II 

PHQ-9 Montgomery-Åsberg 

Depression Rating 

Scale: MADRS 

Type d’évaluation Hétéro Auto Auto Hétéro 

Temps 15-30 min 5-10 min 5-10 min 15 min 

Nb d’items 17 21 9 10 

Sévérité Rémission ≤ 7 points ≤ 9 points ≤ 4 points ≤ 10 points 

Légère 8 – 15 10 – 18 5 – 9 11 

Modérée 16 – 26 19 – 29 10 – 14 12 - 19 

Sévère 27 – 50 30 – 63 15 – 19 29 - 34 

Très sévère   20 – 27 35 - 60 

Tableau 2 : Échelles validées permettant d’évaluer l’intensité d’un épisode dépressif et d’en 

assurer le suivi. 

 

 

1.6- Etiopathogénie du trouble dépressif 

Diverses tendances cherchent à comprendre les origines de ce trouble. 

A - Facteurs psychologiques 

a- Approche psychodynamique 

L’approche psychodynamique s’appuie sur les concepts développés par Sigmund Freud. 

Elle souligne le rôle central des conflits internes et des expériences relationnelles dans 

l’apparition de la dépression. Selon Freud, la mélancolie (ou dépression majeure) serait 

étroitement liée au processus de deuil, dans lequel l’individu ne parvient pas à faire le travail 

psychique nécessaire pour accepter la perte. Au lieu de se libérer de l’objet perdu, il tourne son 

agressivité contre lui-même, ce qui se manifeste par un sentiment de culpabilité, de 

dévalorisation et de honte (Freud, 1917). Des psychanalystes ultérieurs, comme Melanie Klein 

ou Otto Kernberg, ont précisé que l’étape clé réside souvent dans la façon dont la personne a 

intériorisé ses premières relations d’objet. Une relation insécurisée ou marquée par la perte et 

la culpabilité peut favoriser l’émergence de schémas dépressifs ultérieurs [24]. Ainsi, du point 

de vue psychodynamique, la dépression est perçue comme un symptôme signifiant un conflit 

entre le moi et l’objet, conflit souvent refoulé ou partiellement conscient. 
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b- Approche cognitivo-comportementale 

Les théories cognitivo-comportementales (TCC) portent davantage sur les pensées et les 

comportements observables. Aaron T. Beck a mis en évidence l’existence d’une triade cognitive 

spécifique dans la dépression, caractérisée par des pensées négatives portant sur soi, le monde 

et l’avenir (Beck, 1967). Ce biais cognitif entraîne un cercle vicieux : l’individu a tendance à 

ruminer des pensées pessimistes, générant des affects douloureux, qui eux-mêmes confortent 

ces interprétations négatives. Les “erreurs cognitives”, telles que la surgénéralisation (“tout est 

toujours mauvais”), la personnalisation (“c’est uniquement de ma faute”) ou la pensée 

dichotomique (“tout ou rien”), entretiennent ces schémas dépressogènes [25]. Parallèlement, 

l’approche comportementale met en lumière la diminution progressive des activités plaisantes 

et du renforcement positif. En effet, face au découragement et à l’absence de motivation, le 

patient réduit ses activités, s’isole, ce qui réduit les expériences gratifiantes et aggrave la 

symptomatologie dépressive [26]. L’intervention TCC vise donc à identifier et à modifier ces 

pensées automatiques négatives et à augmenter les comportements sources de récompenses. 

 

Biais Description Exemple 

Inférence arbitraire Propension à tirer des 

conclusions rapides sans 

fondement réel. 

« J’ai eu une mauvaise note, je ne 

réussirai donc jamais » 

Abstraction sélective Inclination à se concentrer 

exclusivement sur un aspect 

négatif tout en négligeant les 

autres  composantes  d’une 

situation. 

« Mon déjeuner a brûlé, rien n’a 

marché comme je voulais » 

Surgénéralisation Propension à exagérer 

l'importance  ou  l'impact 

d’un événement insignifiant. 

« Je n’ai pas fait ce devoir dans 

les temps, je suis un incapable » 

Raisonnement 

dichotomique 

Inclination à interpréter les 

situations de manière 

dichotomique, sans nuances, 

en adoptant une vision 

extrême de type « tout ou 

rien ». 

« Si je ne peux pas être le 

meilleur, à quoi bon essayer de 

faire ça ? » 
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Personnalisation Propension à attribuer à soi- 

même la responsabilité 

d’événements  sur  lesquels 

on n’a aucun contrôle. 

« Ils ont l’air énervé, j’ai sans 

doute fait quelque chose de mal » 

 

Tableau 3 : Les distorsions cognitives majeures identifiées par Beck. 

 

 

c- Approche systémique 

L’approche systémique, quant à elle, considère l’individu comme un membre 

indissociable des systèmes dans lesquels il évolue (familial, conjugal, social). La dépression 

n’est plus uniquement vue comme un problème interne à la personne, mais aussi comme le 

reflet de mécanismes interactionnels dysfonctionnels. Dans certaines familles, par exemple, un 

fonctionnement en vase clos ou des communications paradoxales peuvent favoriser 

l’émergence ou le maintien de la dépression chez l’un de ses membres [27]. L’homéostasie 

familiale peut devenir un facteur aggravant : la famille, par souci d’équilibre inconscient, peut 

avoir tendance à maintenir ce rôle de “membre déprimé” pour préserver l’unité du système. Les 

événements de vie majeurs, tels qu’un divorce ou un chômage prolongé, peuvent agir comme 

des catalyseurs, exacerbant des vulnérabilités existantes et cristallisant des tensions 

relationnelles. L’approche systémique propose alors de travailler sur la dynamique du groupe 

(famille, couple) pour permettre une reconfiguration plus saine des rôles et une diminution du 

symptôme dépressif. 

 

B- Facteurs neurologiques 

a- Neuroanatomie 

Sur le plan neuroanatomique, plusieurs régions cérébrales sont impliquées dans la 

dépression. Le cortex préfrontal (CPF) joue un rôle majeur dans les fonctions exécutives et la 

régulation émotionnelle. Les recherches en imagerie cérébrale ont révélé une hypoactivation du 

cortex préfrontal dorsolatéral, impliqué dans la planification et l’orientation de l’action, ainsi 

que des dysfonctionnements au niveau du cortex préfrontal ventromédian, qui joue un rôle clé 

dans la régulation de l’humeur. [28]. Les structures limbiques, notamment l’amygdale et 

l’hippocampe, sont également concernées : l’amygdale est impliquée dans la détection et la 

réponse émotionnelle aux stimuli potentiellement menaçants, tandis que l’hippocampe 

intervient dans la consolidation mnésique et la modulation du stress. Chez certains patients 

dépressifs, des études ont rapporté une diminution du volume hippocampique, suggérant que le 
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stress chronique pourrait altérer la neurogenèse dans cette région [29]. Le circuit de la 

récompense, qui inclut le noyau accumbens, est quant à lui souvent hypoactif en cas de 

dépression, expliquant l’anhédonie et la perte de motivation. 

 

b- Neurochimie 

Les données de la recherche pointent vers une perturbation de plusieurs 

neurotransmetteurs. Tout d’abord, la sérotonine joue un rôle essentiel dans la régulation de 

l’humeur, du sommeil et de l’appétit. L’efficacité des inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 

sérotonine (ISRS) en tant qu’antidépresseurs illustre l’importance de ce neuromédiateur dans 

la physiopathologie de la dépression [30]. Ensuite, la dopamine est cruciale pour l’anticipation 

du plaisir et la motivation. Une carence dans le circuit dopaminergique, notamment au niveau 

des voies mésolimbiques et mésocorticales, contribuerait à l’anhédonie et au ralentissement 

psychomoteur [31]. Enfin, la noradrénaline (ou adrénaline au niveau périphérique) agit sur 

l’éveil et l’attention ; son déficit, observé dans certains syndromes dépressifs, est corrigé par 

des antidépresseurs agissant sur la recapture ou la libération de noradrénaline (IRSNa, 

tricycliques), ce qui améliore la vivacité mentale et la réactivité au stress [32]. 

 

c- Neurophysiologie 

Sur le plan neurophysiologique, l’électroencéphalographie (EEG) a montré des 

anomalies de rythmes cérébraux chez les patients dépressifs, comme une réduction de la 

cohérence alpha ou un excès d’ondes lentes [33]. Par ailleurs, l’analyse du sommeil via l’EEG 

révèle chez ces patients une latence raccourcie de la phase de sommeil paradoxal (REM) et une 

diminution des phases de sommeil profond, ce qui peut contribuer à la fatigue diurne et à 

l’irritabilité [34]. Même s’il ne constitue pas un outil diagnostique à part entière, l’EEG fournit 

des données objectives sur l’activité cérébrale et peut contribuer à distinguer la dépression 

d’autres troubles neuropsychiatriques. 

 

 Impact de la dépression sur le fonctionnement cérébral 

La suractivité ou la sous-activité de certaines régions cérébrales varie en fonction de l'état 

dépressif ou non du patient. 



45 

 

 

Figure 2 : L’activité cérébrale diffère selon que le sujet soit en bonne santé ou en état 

dépressif. [35] 

 

 

Les variations d’activité cérébrale entre les individus en bonne santé et ceux atteints de 

dépression sont observées en fonction des souvenirs heureux ou tristes qu’ils évoquent. 

Lorsqu’ils se remémorent des expériences positives (A, B), les personnes en bonne santé 

montrent une activation plus marquée du lobe temporal postérieur gauche (LTPG) et une 

diminution de l’activité dans le cortex préfrontal ventromédian (CPVM), qui inclut notamment 

une partie du cortex cingulaire antérieur. À l’inverse, lors de l’évocation de souvenirs tristes (C, 

D), leur activité cérébrale est accrue au niveau du cortex orbitofrontal droit (COFD), tandis 

qu’elle est réduite dans l’insula droite (ID). 

 

La Figure 3 met en évidence une augmentation du nombre de connexions chez un patient 

déprimé par rapport à un patient sain. L'observation des réseaux révèle des modifications dans 

les connexions entre différentes régions cérébrales. Même si la signification physiologique de 

cette observation reste incertaine, il est envisageable que le renforcement de certaines 

connexions dans la dépression soit associé à des pensées répétitives ou obsessionnelles. 



46 

 

 

Figure 3 : Étude de la connectivité neuronale dans le cadre de la dépression 

 

 

Étude en IRM fonctionnelle de l’état de repos ("resting-state") : 

A) Une augmentation du nombre de connexions est constatée chez un patient souffrant de 

dépression (illustré dans la partie inférieure de la figure). 

B) Les réseaux neuronaux varient en fonction de l’état clinique du patient. 
 

Figure 4 : L’électroencéphalographie quantitative offre la possibilité de cartographier 

les divers rythmes d’activité cérébrale. 
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Cette méthode d'étude est largement employée actuellement, non seulement pour 

examiner l'évolution de la dépression, mais également pour évaluer l'impact des médicaments. 

L’EEG quantitative, une technique non invasive, permet l'analyse des courants cérébraux Ces 

signaux électriques sont enregistrés à l’aide d’un casque muni de plusieurs électrodes (Figure 

3A), permettant de générer des cartes en fonction des fréquences des rythmes détectés. Parmi 

ces fréquences, le rythme θ (Figure 3B), oscillant entre 4 et 7 hertz, est particulièrement 

significatif. 

Une modification spécifique de ce rythme est observée chez les patients souffrant de 

dépression, et son évolution peut être suivie à mesure que leur état s’améliore. Il convient de 

noter que ces altérations sont localisées, comme le montrent les techniques d’imagerie 

cérébrale, au niveau du cortex cingulaire antérieur (CCA). Les données actuelles issues de 

l’imagerie indiquent que les manifestations dépressives sont principalement concentrées dans 

cette région, appelée également zone périgénouillée, située à proximité de la courbure 

antérieure du corps calleux, une structure de substance blanche reliant les deux hémisphères 

cérébraux (commissure). [36] 

Des altérations de la réponse neuro-immuno-endocrinienne sont fréquemment 

constatées dans le cadre de la dépression, suggérant qu’un épisode dépressif s’accompagne d’un 

état inflammatoire persistant. L’augmentation de certains biomarqueurs inflammatoires durant 

la phase aiguë, la prévalence élevée de comorbidités entre certaines pathologies inflammatoires 

et les troubles dépressifs, ainsi que l’apparition d’épisodes dépressifs induits par un traitement 

aux cytokines, constituent des arguments soutenant cette corrélation. 

Néanmoins, l’association entre la réponse inflammatoire et la dépression n’est pas 

systématique. Le rôle possiblement causal de ces processus inflammatoires ainsi que leur 

implication dans la physiopathologie de la maladie font actuellement l’objet d’études 

approfondies. 

 

C- Modèle de vulnérabilité au stress 

D’après les travaux de Brown, la survenue d’événements stressants ou traumatisants sur 

un terrain prédisposé favorise l’apparition d’un épisode dépressif. De manière générale, les 

événements de vie sont classés en deux catégories distinctes : les événements précoces, qui 

agissent comme des facteurs de vulnérabilité (événements prédisposants), et les événements 

récents, plus étroitement liés au déclenchement du trouble (événements déclenchants). [37] 

- Influence des expériences de vie précoces sur la vulnérabilité à la dépression 
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Les études actuelles portent sur l’impact des traumatismes infantiles, mettant en évidence 

une corrélation marquée entre la perte d’un parent et la survenue d’un épisode dépressif à l’âge 

adulte. Par ailleurs, une relation conflictuelle ou distante avec les figures parentales constitue 

également un facteur prédictif de la dépression à l’âge adulte. Il semblerait que les carences 

affectives et le manque de soins jouent un rôle plus déterminant que la simple perte parentale 

dans le développement du trouble dépressif. De plus, les maltraitances précoces, notamment les 

abus sexuels durant l’enfance, augmentent significativement le risque de souffrir de dépression 

à l’âge adulte. 

- Expériences de vie récentes et éléments déclencheurs 

Les épisodes dépressifs sont souvent déclenchés par des événements de vie récents et 

stressants. En présence d'un événement négatif grave, environ 10 % des individus exposés 

développent un épisode dépressif [38]. Les personnes souffrant de dépression subissent en 

moyenne trois fois plus d’événements stressants au cours des six mois précédant l’épisode 

dépressif, comparé à la population générale. Environ 60 % des épisodes dépressifs sont 

précédés par des situations de stress intense, et la probabilité de développer une dépression est 

multipliée par six lorsqu’un tel événement survient. Des facteurs de vulnérabilité 

contemporains, tels que les carences en soutien social dans les relations individu- 

environnement social (famille, groupe ou milieu professionnel), contribuent également à la 

dépression. 

Les sévices subis durant l’enfance modifient la structure de la substance blanche 

cérébrale, augmentant ainsi la vulnérabilité à divers troubles mentaux, dont la dépression, à 

l’âge adulte. Des chercheurs de l'Université du Texas, dirigés par Hao Huang, ont comparé les 

cerveaux d'adolescents maltraités dans leur enfance à ceux d'adolescents non maltraités. Ils ont 

utilisé la technique d'imagerie par résonance magnétique (IRM) de diffusion tensor imaging 

(DTI) pour examiner les faisceaux de substance blanche du cerveau. Au départ, les adolescents 

maltraités présentaient des valeurs significativement plus basses de l'anisotropie fractionnelle 

(FA) dans certaines régions du cerveau, comme l'hippocampe, par rapport aux participants 

témoins. Ces résultats suggèrent des perturbations de la substance blanche du cerveau. De plus, 

les adolescents qui ont développé un trouble dépressif majeur au cours du suivi ont montré des 

perturbations similaires de la substance blanche, suggérant que les altérations observées chez 

les adolescents maltraités peuvent être associées à une vulnérabilité accrue aux troubles 

mentaux, en particulier à la dépression. 
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Le concept d'épigénétique a été introduit par C. Waddington dans les années 40, 

représentant une nouvelle science examinant les mécanismes par lesquels le génotype a 

donné lieu au phénotype. Il englobe des processus tels que la méthylation de l'ADN et 

les modifications de la chromatine, qui peuvent altérer l'activité des gènes. 

L'épigénétique se réfère également à l'influence des facteurs environnementaux sur 

l'expression et la transcription des gènes. 

Les études épigénétiques sur la dépression, dans son acception la plus large, font partie 

d'une littérature en constante expansion dans le domaine de la recherche. 

 

 

 

Les mécanismes épigénétiques sont influencés par divers facteurs environnementaux, parmi 

lesquels : 

• Stress précoce, incluant des influences prénatales, des carences affectives ou des abus 

sexuels 

• Exposition prolongée au stress 

• Habitudes alimentaires 

• Présence de polluants dans l’environnement 

• Consommation de substances, incluant les médicaments, drogues ou l’alcool 

• Infections virales 

Chez les rats nés de mères dépourvues de comportement maternel, une augmentation de 

la méthylation de l’ADN est observée, notamment au niveau du gène promoteur des récepteurs 

aux glucocorticoïdes. Cette méthylation accrue est associée à une réduction de la transcription 

de ces récepteurs, ce qui est lié à un risque accru de dépression. 

Ce processus peut être réversible grâce à l’administration de trichostatine A, un 

inhibiteur de l’histone désacétylase (HDAC), induisant ainsi un effet antidépresseur (Krishnan 

et Nestler, 2008). 

Les antidépresseurs, tels que l'imipramine, ont également un impact sur l'épigénétique. 

À titre d’exemple, l’imipramine stimule l’acétylation des histones au niveau du gène promoteur 

du BDNF dans l’hippocampe, ce qui entraîne une augmentation de sa synthèse. 
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 Impact des abus sexuels durant l’enfance sur les mécanismes épigénétiques 

 Les violences sexuelles vécues durant l’enfance sont associées à une augmentation de la 

méthylation de l’exon 1f du promoteur du gène NR3C1, impliqué dans la production du 

récepteur aux glucocorticoïdes. 

 L’expression épigénétique du récepteur aux glucocorticoïdes peut être modulée par les 

sévices subis au cours de l’enfance. 

 Les traumatismes précoces peuvent induire des modifications épigénétiques du gène NR3C1, 

entraînant des altérations durables de l’axe HPA (hypothalamo-hypophyso-surrénalien). 

 

 

D - Autres : 

a-  Théories chrono biologique 

Les rythmes biologiques correspondent à des fluctuations cycliques se produisant dans 

l’organisme, influençant divers paramètres. Ils affectent des aspects physiques, tels que la 

température corporelle, des facteurs biochimiques, notamment les concentrations plasmatiques 

de neurotransmetteurs et d’hormones, ainsi que des processus physiologiques comme le 

sommeil et l’appétit. La régulation de ces rythmes repose sur une « horloge interne », contrôlée 

principalement par le noyau suprachiasmatique de l’hypothalamus, ainsi que sur des éléments 

externes, la lumière jouant un rôle central. 

La mélatonine, conjointement avec le cortisol, est un marqueur essentiel de ces rythmes 

circadiens physiologiques, notamment ceux liés au sommeil, qui se déroulent selon un cycle 

biologique de vingt-quatre heures [39]. Issue de la transformation de la sérotonine et libérée par 

l’hypophyse, la mélatonine présente un cycle circadien caractérisé par un pic maximal en début 

de nuit et une production minimale durant la journée. La lumière, démontrée comme un facteur 

influent, peut inhiber cette sécrétion, la libération de mélatonine est déclenchée par l’absence 

de lumière. 

Les recherches en chronobiologie révèlent des modifications notables dans la production 

de mélatonine chez les personnes atteintes de dépression. En particulier, le pic physiologique 

de sécrétion, normalement observé aux alentours de trois heures du matin, paraît absent chez 

ces patients. Cette suppression entraîne une diminution de l'amplitude de plusieurs rythmes 

circadiens, notamment ceux liés à la température corporelle, la mélatonine et le cortisol, 

résultant en une augmentation de ces paramètres chez les individus dépressifs. Cette 

désynchronisation des rythmes biologiques conduit à des perturbations dans le cycle veille- 

sommeil, avec une altération qualitative et quantitative du sommeil. 
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Trois catégories de flores définissent le microbiote. [41] 

- Les bactéries symbiotiques : présentent des effets bénéfiques sur la santé de l'hôte. 

- Les bactéries commensales : Elles coexistent avec l’hôte sans provoquer d’effet notable sur 

son organisme. 

- Les bactéries opportunistes : Leur multiplication et leur potentiel pathogène dépendent des 

conditions environnementales. 

b- Microbiote et dépression 

Enfin, nous aborderons un aspect émergent de l'étiopathogénie des dépressions, qui 

suscite actuellement un grand intérêt : le microbiote ou la flore intestinale. 

L’identification du rôle du microbiote intestinal et des interactions entre le cerveau et 

l’intestin ouvre la voie à de nouvelles approches thérapeutiques. Bien que les recherches sur 

des modèles animaux se développent rapidement, les essais cliniques réalisés chez l’humain 

restent limités et leurs résultats peu concluants. 

Les chercheurs envisagent la possibilité de mettre en place des traitements probiotiques 

(bactéries bénéfiques pour l'homme telles que Lactobacillus rhamnosus), en complément d'une 

thérapie principale, afin de rétablir l'équilibre des populations bactériennes intestinales. 

Le microbiote correspond à l’ensemble des micro-organismes, incluant les bactéries, les 

levures, les champignons et les virus, qui colonisent le tractus digestif et coexistent en équilibre 

avec l’hôte. Considéré comme un organe à part entière, il renferme environ 100 000 milliards 

de bactéries, soit un nombre cent fois supérieur à celui des cellules eucaryotes humaines, et 

dispose de ses propres systèmes de communication avec l’organisme. Autrefois perçu comme 

un acteur exclusivement impliqué dans la digestion, notamment par la fermentation des fibres, 

il est désormais reconnu comme un écosystème complexe jouant un rôle fondamental dans 

l’interaction avec son hôte.[40] 

L’organisme humain abrite trois microbiotes majeurs, localisés sur la peau, dans 

l’intestin et au niveau du vagin. L’intestin, et plus particulièrement le côlon, héberge environ 

40 000 milliards de bactéries appartenant à plus d’un millier d’espèces distinctes. [41] 

 

 

 

 

Cependant, quelle influence le microbiote intestinal exerce-t-il sur la dépression ? 



52 

 

Le microbiote intestinal agit sur la physiologie de l’hôte via des molécules libérées dans 

la lumière intestinale, notamment des métabolites produits lors de la fermentation, ainsi que par 

l’intermédiaire de ses propres composants structurels. Par exemple, les molécules présentes 

dans la paroi bactérienne sont reconnues par le système nerveux entérique (SNE), les cellules 

entéroendocrines (CEE) et les mécanismes immunitaires de l’intestin.[42] 

 

-  Microbiote et activation du SNC 

La communication entre l’intestin et le cerveau repose sur plusieurs médiateurs, dont 

les acides gras à chaîne courte (par exemple, le butyrate), des neurotransmetteurs tels que la 

sérotonine et le GABA, des hormones comme le cortisol, ainsi que des régulateurs 

immunitaires. Ces substances utilisent différentes voies de transmission, notamment la 

circulation sanguine, les systèmes hormonaux, immunitaires et nerveux. [42] 

En particulier, près de 80 % des fibres du nerf vague sont afférentes, permettant la 

transmission d’informations de l’intestin au cerveau. Cette connexion constitue un mécanisme 

essentiel par lequel le microbiote peut influencer le système nerveux central (SNC). Des 

recherches sur les animaux ont montré que les probiotiques exercent un effet anxiolytique, effet 

qui repose sur les voies afférentes du nerf vague. Ce bénéfice n’est toutefois pas observé chez 

les animaux ayant subi une vagotomie. Par ailleurs, le système nerveux entérique peut être 

stimulé de manière directe ou indirecte par des éléments d’origine bactérienne. 

L’avancée des connaissances sur l’influence du microbiote intestinal dans le 

développement du système immunitaire a mis en lumière les relations réciproques entre 

l’inflammation de bas grade, le microbiote et la dépression. [43] 

 

-  Microbiote, troubles dépressifs et régulation du système immunitaire 

Chez l’animal, l’administration systémique de LPS provoque une augmentation des 

niveaux de cytokines pro-inflammatoires (CPI) dans le cerveau et entraîne l’apparition de 

comportements caractéristiques de la dépression : posture recroquevillée, désintérêt pour 

l’environnement, diminution de l’activité locomotrice, réduction de la consommation 

alimentaire et troubles cognitifs. Les cytokines pro-inflammatoires (IL-1, IL-6, TNFα) 

produites par le microbiote peuvent agir sur le cerveau soit en stimulant les afférences du nerf 

vague, soit en empruntant une voie systémique, traversant la barrière hémato-encéphalique 

grâce à des transporteurs spécifiques. Une fois dans le cerveau, la microglie est activée, 

entraînant la production de CPI impliquées dans le processus physiopathologique de la 

dépression. [44] 
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Les cytokines pro-inflammatoires (notamment l’IL-1, l’IL-6 et le TNF³) produites par le 

microbiote peuvent affecter le cerveau. Cette influence s’exerce soit par activation des 

afférences du nerf vague via la voie nerveuse, soit par passage systémique à travers la barrière 

hémato-encéphalique à l’aide de transporteurs. Une fois présentes dans le cerveau, ces 

cytokines activent la microglie, qui à son tour produit des CPI participant au processus 

physiopathologique de la dépression. [44] 

Les récepteurs du GABA jouent un rôle important dans le système immunitaire, où ils 

sont exprimés notamment par les cellules dendritiques, les mastocytes et les lymphocytes T. Ils 

interviennent dans la régulation des réponses immunitaires en modulant la libération de 

cytokines pro-inflammatoires, contribuant ainsi à influencer la dynamique de la réponse 

immunitaire.[45] 

 

- L’impact des facteurs environnementaux sur l’interaction entre le microbiote, 

l’inflammation de bas grade et la dépression : Les stress psychologiques et physiques peuvent 

provoquer un déséquilibre du microbiote intestinal. Cette modification de sa composition 

pourrait agir directement via des voies humorales ou hormonales, ou indirectement, en 

déclenchant un état inflammatoire qui affecte le cerveau et entraîne des perturbations 

émotionnelles. Par ailleurs, l’hyperperméabilité intestinale, souvent associée à la dépression, 

semble jouer un rôle central dans l’établissement de la relation entre dysbiose, inflammation et 

troubles dépressifs. 

Figure 5 : Schéma illustrant les interactions entre la dysbiose, l’inflammation de bas 

grade et la dépression : les mécanismes impliqués et l’influence des facteurs environnementaux. 
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En effet, cette "brèche" dans la paroi intestinale permet les translocations bactériennes, 

initiant ainsi une réaction inflammatoire qui peut être à l'origine de la dépression ou l’entretenir. 

Par ailleurs, l’hyperactivité de l’axe hypothalamo-hypophysaire et les perturbations du 

métabolisme des neurotransmetteurs semblent également jouer un rôle important (Figure 5). 

Cependant, ces conclusions doivent être relativisées, notamment en raison des résultats 

contradictoires concernant l’impact de la dépression sur la composition du microbiote, ainsi 

que de l’imprécision des données quant à l’implication exacte de l’hyperperméabilité intestinale 

dans l’étiologie de la dépression. Sur le plan environnemental, plusieurs études mettent en 

évidence l’influence de l’exposition microbienne durant l’enfance, du stress périnatal et de 

l’alimentation sur l’interaction microbiote-inflammation-dépression (Figure 5). 

Les données issues des études précliniques apportent des éléments probants, mais les 

études cliniques souffrent de biais et de limitations méthodologiques, ce qui réduit leur potentiel 

à fournir une base solide d’argumentation. 

Une étude réalisée par l’équipe du microbiologiste Jeroen Raes, de l’Université 

catholique de Louvain (Belgique) et de l’Université de Groningen (Pays-Bas), auprès de 1054 

participants, a montré que les individus souffrant de dépression avaient fréquemment de faibles 

niveaux de bactéries des genres Coprococcus et Dialister, quel que soit leur traitement 

antidépresseur [41]. En outre, les chercheurs ont constaté qu’une plus grande abondance de 

bactéries des genres Faecalibacterium et Coprococcus était associée à une stabilité mentale 

accrue. 

En 2014, l’équipe dirigée par Ali Naseribafrouei, de l’Université arctique (Norvège), 

avait observé sur un échantillon de 55 personnes que les patients dépressifs présentaient une 

surreprésentation des bactéries du groupe Bacteroidetes, couplée à une diminution des 

Lachnospiraceae dans leur microbiote intestinal. [46] 

 

1.7-    Comorbidités du trouble dépressif 

La comorbidité, également appelée « double diagnostic » en psychiatrie nord- 

américaine, se caractérise par la coexistence, chez un individu donné, d'une dépression et d'un 

trouble somatique. Il est important de noter que cette association ne suggère ni un lien de 

causalité entre les deux troubles ni leur présence simultanée. 
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1.7.1 – Les comorbidités somatiques : 

A- Affections médicales générales associées 

Certaines affections médicales générales peuvent être associées à des symptômes 

dépressifs ou augmenter le risque de développer une dépression. Cette association peut être due 

à plusieurs facteurs, notamment les effets physiques et psychologiques de la maladie, ainsi que 

les impacts des traitements médicaux. 

Trouble somatique Co-morbide Prévalence de la dépression (%) 

Maladie cardiaque 17-27 % 

Maladie cérébrovasculaire 14-19 % 

Alzheimer 30-50 % 

Parkinson 4-75 % 

Epilepsie Récurrente 

Contrôlée 

20-55 % 

3-9 % 

Diabète 

Auto-évaluation 

Hétéroévaluation 

 

26 % 

9 % 

Cancer 22-29 % 

HIV/SIDA 5-20 % 

Douleur 30-54 % 

Obésité 20-30 % 

Tableau 4 : Dépression chez les patients présentant un trouble somatique comorbide [47] 
 

 

Appareil Pathologies 

Pathologies 

neurologiques 

Tumeurs cérébrales (affectant les lobes frontaux ou temporaux), troubles 

cérébrovasculaires (multi-infarctus ou artériosclérose), maladie de Parkinson 

(environ un tiers des formes initiales), sclérose en plaques (associée parfois à 

des troubles bipolaires ou des épisodes délirants), maladie de Wilson, 

traumatisme crânien (syndrome subjectif post-traumatique), épilepsies 

temporales, hématome sous-dural, et hydrocéphalie à pression normale. 

Pathologies 

endocriniennes 

Troubles hormonaux : hypothyroïdie, hyperthyroïdie, maladie d’Addison, 

syndrome de Cushing, diabète, périménopause. 

Pathologies générales : néoplasies (notamment pancréatiques), hémopathies, 
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 connectivites (lupus érythémateux disséminé, polyarthrite rhumatoïde, 

syndrome  de  Gougerot-Sjögren,  sclérodermie  systémique). 

Infections : tuberculose, brucellose, hépatite, mononucléose infectieuse, 

VIH/sida, infections parasitaires et virales. 

Iatrogénie Réserpine/ alphaméthyldopa/ corticoïdes/ interféron/ antirétroviraux/ 

clonidine/ isoniazide/ amphétamines/ bêtabloqueurs/ cimétidine/ 

antihypertenseur 

Tableau 5 : Dépressions en lien avec un trouble somatique [48] 

 

 

B - Cancers et dépression 

La relation entre la dépression et le cancer est complexe, nécessitant une attention 

particulière en raison de la fréquente comorbidité entre ces deux problèmes de santé. On estime 

que 50 % des patients atteints de cancer présentent des troubles psychologiques, principalement 

sous forme de dépression et de troubles d’adaptation. [49] 

Plusieurs facteurs contribuent à cette association, tels que l'annonce du diagnostic, les 

traitements lourds et mutilants, ainsi que l'expérience douloureuse liée au déclin physique [50]. 

La dépression peut également être déclenchée par l'utilisation d'antimitotiques. Les patients 

atteints de cancer présentent fréquemment un « comportement de maladie », une réponse liée 

aux effets secondaires des traitements et à la progression de la tumeur. Ce comportement se 

traduit par des symptômes comme une perte d’appétit et une fatigue accrue. Par ailleurs, une 

détresse émotionnelle marquée est souvent observée et semble être associée à une réduction de 

la durée de survie. [51]. 

Une étude a démontré un lien causal entre la douleur associée au cancer et l’apparition 

de troubles dépressifs. Les résultats indiquent que la prévalence de la dépression est 

significativement plus élevée chez les patients souffrant de douleurs intenses liées au cancer, 

avec un taux de 33 %, contre 13 % chez ceux dont la douleur est moins sévère. [52] 

 

1.7.2- Les comorbidités addictifs : 

Selon les conclusions de l’étude « Global Burden of Disease » réalisée par l’OMS, les 

troubles associés à la consommation d’alcool et la dépression figurent parmi les principales 

causes d’invalidité à l’échelle mondiale, mesurées en années de vie ajustées sur l’incapacité 

(DALY) et en années de vie avec incapacité (AVI). Les formes de consommation excessive 

d’alcool, telles que la consommation quotidienne excessive, les épisodes fréquents de binge 

drinking, l’abus d’alcool ou la dépendance à l’alcool, sont liées à de graves problèmes de santé 
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physique et mentale. Ces comportements représentent un facteur de risque notable pour 

l’émergence de la dépression. [53] 

Les effets de la coexistence des troubles liés à la consommation d’alcool et de la 

dépression sont multiples, comme l’ont démontré de nombreuses recherches conduites ces 

dernières décennies. Malgré des variations dans les méthodes d’évaluation du mésusage 

d’alcool et de la dépression, la majorité de ces études révèlent des liens significatifs entre ces 

deux conditions, en identifiant plusieurs types d’interactions. 

Parmi les personnes atteintes de dépression, celles souffrant d’abus ou de dépendance à 

l’alcool présentent des symptômes plus sévères et des niveaux d’incapacité et d’invalidité plus 

élevés que celles ayant uniquement des problèmes d’alcool. Par ailleurs, ces individus peuvent 

engendrer un coût économique supérieur en raison d’une utilisation plus fréquente des services 

de santé. Chez les individus souffrant de troubles liés à l’alcool, la coexistence d’une dépression 

est associée à une apparition plus précoce de la dépendance à l’alcool, à des taux accrus de 

consommation de drogues, et à un risque accru de comportements suicidaires, notamment des 

tentatives de suicide et des suicides. [53] 

 

1.7.3 - Les comorbidités psychiatriques : 

La majorité des patients déprimés ont souffert ou souffrent de troubles anxieux à un 

moment de leur vie. D’après l’étude américaine ECA, 50 à 70 % des personnes souffrant de 

dépression ont été traitées pour un trouble anxieux à un moment donné de leur vie. Cette enquête 

indique que le risque de développer un épisode dépressif majeur (EDM) est multiplié par 9 en 

présence d’une phobie simple, par 11 avec un trouble obsessionnel-compulsif, par 15 en cas 

d’agoraphobie et par 19 avec un trouble panique. À l’inverse, chez un individu souffrant 

d’EDM, le risque relatif de développer un trouble anxieux se situe entre 9 et 19. [54] 

Dans cette enquête réalisée auprès de la population générale, 1,9 % des participants ont 

signalé un trouble anxieux ou dépressif dans les six mois précédant l’entretien. Parmi les 

individus souffrant d’un épisode dépressif majeur, 43 % étaient également atteints d’un trouble 

anxieux, tandis que 25 % des personnes ayant un trouble anxieux présentaient une dépression 

comorbide. [55] 

Une autre étude américaine de grande envergure, la Nationale Comorbidity Survey 

(N.C.S.) [56], s’est penchée plus spécifiquement sur la prévalence, les facteurs de risque et les 

répercussions de la morbidité psychiatrique ainsi que de sa comorbidité. Menée sur 8098 

participants âgés de 18 à 54 ans, cette enquête, d’une durée d’un an et demi, a révélé que parmi 

ceux ayant vécu un EDM au cours de leur vie, 58,0 % avaient également présenté un trouble 
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anxieux, tandis que 38,6 % avaient souffert d’un trouble lié à la consommation de substances 

psychoactives. 

Dans un cadre clinique, la comorbidité est également importante, plusieurs troubles 

anxieux augmentant la probabilité d’une dépression. La coexistence d’une dépression avec un 

trouble anxieux soulève des inquiétudes quant à une pathologie plus grave, un impact 

psychosocial plus marqué, un risque de suicide plus élevé, une évolution plus chronique 

(mettant en avant l’importance de la comorbidité dans le pronostic), ainsi qu’une réponse plus 

limitée aux traitements pharmacologiques. [57] 

 

1.8-    Évolution du trouble dépressif 

La durée d’un épisode dépressif majeur (EDM) peut varier. Le DSM-IV indique qu’un 

épisode non traité dure généralement six mois ou plus, quel que soit l’âge auquel il débute. Bien 

que la plupart des cas montrent une diminution des symptômes dépressifs, une rémission est 

observée dans un peu moins de la moitié des cas. Cependant, il est souvent difficile de discerner 

des "épisodes" distincts ; on observe plutôt des fluctuations de l’humeur au fil du temps. 

Certains symptômes dépressifs qui ne répondent pas pleinement aux critères d’un EDM peuvent 

persister pendant des mois, voire des années, entraînant un certain degré d’incapacité ou de 

souffrance. La dépression se manifeste donc sous des schémas évolutifs variés. [58] 

 

Figure 6 : Schéma illustrant le parcours habituel d’un trouble dépressif et les étapes de son 

traitement 
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II- MALADIE CANCEREUSE 

2.1- Généralités-définitions : 

Le terme "Cancer" englobe toutes les maladies caractérisées par une division incontrôlée 

de certaines cellules du corps humain. Il s'agit d'une maladie grave qui entraîne divers impacts 

physiques et psychosociaux chez les individus touchés, quel que soit leur âge. 

Le mot "Cancer", dérivé du latin, signifie à la fois « crabe », écrevisse, cancre et 

« cancer », chancre. Ce terme désigne un groupe de cellules non différenciées, qui se 

développent sans régulation de l’organisme, prolifèrent de façon incontrôlée, envahissent et 

détruisent les tissus voisins, et peuvent se disséminer dans le corps en formant des métastases. 

[59]. La cellule cancéreuse se distingue par plusieurs caractéristiques phénotypiques clés : elle 

présente une diminution de l'inhibition de contact, ce qui lui permet de se multiplier de manière 

excessive malgré le contact avec d'autres cellules. Elle montre également une réduction de la 

dépendance à l'ancrage, signifiant qu'elle peut se développer même en l'absence de fixation à 

une matrice extracellulaire. En outre, la cellule cancéreuse devient autonome par rapport aux 

facteurs de croissance, ne nécessitant plus ces signaux externes pour sa prolifération. Elle 

possède aussi une immortalité, ce qui lui confère la capacité de se diviser indéfiniment. Enfin, 

elle manifeste un fort potentiel tumoral, lui permettant de former des tumeurs et de se propager 

dans d’autres tissus, tout en échappant au système immunitaire. 

Pendant longtemps, le mot "cancer" a été associé à la douleur et à la mortalité, véhiculant 

une image particulièrement négative. Aujourd’hui, on tend à employer un terme plus précis en 

parlant de "maladies oncologiques".[60] 

 

2.2 - Épidémiologie du cancer 

2.2.1 - Au niveau mondial 

En 2022, le fardeau mondial du cancer a atteint 19,3 millions de nouveaux cas et presque 

10 millions de décès. Les types de cancer les plus fréquemment diagnostiqués à l’échelle 

mondiale étaient le cancer du sein chez les femmes (2,26 millions de cas), le cancer du poumon 

(2,21 millions) et le cancer de la prostate (1,41 million). Les cancers responsables du plus grand 

nombre de décès incluaient le cancer du poumon (1,79 million de morts), suivi des cancers du 

foie (830 000) et de l’estomac (769 000). En 2022, près de la moitié des nouveaux cas de cancer 

(49,2%) et des décès dus à cette maladie (56,1%) ont été signalés en Asie, des proportions qui 

devraient encore augmenter d’ici 2025. [61] 
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2.2.2 - Au niveau national 

Au Maroc, d’après les données du Registre des Cancers de la Région du Grand 

Casablanca (RCGC) pour la période 2018-2021, Un nombre total de 22149 nouveaux cas de 

cancer a été enregistré au niveau du Grand Casablanca. L’incidence brute durant la période 

considérée était de 134.7 pour 100000 femmes et de 106.4 pour 100000 hommes. Les taux 

d’incidence ajustés à l’échelle de la population mondiale étaient respectivement de 119.7 et 

106.9 pour 100000. 

Chez les femmes, les cancers les plus fréquents étaient le cancer du sein (39,1 %), suivi 

du cancer de la thyroïde (11,9 %), du cancer colorectal (7,7 %) et du cancer du col de l’utérus 

(6,5 %). Chez les hommes, le cancer du poumon arrivait en tête (25,4 %), suivi par le cancer de 

la prostate (13,8 %) et le cancer colorectal (9,7 %). 

L’incidence globale du cancer au niveau de la région du Grand Casablanca a connu une 

augmentation continue depuis l’instauration du dispositif de surveillance. Ainsi, entre 2004 et 

la période 2018-2021, l’incidence brute est passée respectivement de 80 à 106.4 pour 100000 

hommes et de 100 à 134.7 pour 100000 femmes. Cette augmentation est chiffrée à 33% et 

34.7% sur une période de vingt ans. [62] 

 

2.3- Classification des cancers 

2.3.1 - Les éléments pris en compte pour la classification des tumeurs 

Les éléments pris en compte pour la classification des tumeurs varient en fonction du 

contexte médical spécifique. Cependant, généralement, plusieurs critères sont considérés dans 

ce processus : 

• Type histologique : La nature et la structure des cellules tumorales jouent un rôle crucial 

dans la classification. 

• Grade : Certains systèmes de classification prennent en compte le degré de différenciation 

des cellules tumorales, ce qui peut indiquer le niveau d'agressivité de la tumeur. 

• Taille de la tumeur : Constitue un élément clé pour déterminer la classification et la 

stadification des cancers. 

• Extension locale : La mesure de l'envahissement local des tissus environnants comme les 

organes de voisinages ou les ganglions régionaux. 

• Envahissement à distance : La présence de métastases. 

• Les biomarqueurs : sériques, immunohistochimique ou moléculaires : La présence de 

protéines ou de substances spécifiques associées à certaines tumeurs. 
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• Anomalies génétiques : L'identification d'anomalies génétiques spécifiques dans les cellules 

tumorales peut influencer la classification et ainsi le pronostic. 

• Réponse au traitement : La façon dont la tumeur réagit aux traitements, tels que la 

chimiothérapie ou la radiothérapie. 

• Stade TNM : Précise l’étendue de la tumeur primaire (T), l’atteinte des ganglions 

lymphatiques (N), ainsi que la présence ou l’absence de métastases à distance (M). 

Il est important de noter que ces critères peuvent varier en fonction du type de cancer et des 

systèmes de classification spécifiques. 

 

2.3.2 - Classification des tumeurs selon leur tissu d’origine cellulaire 

Les cancers se distinguent par leur histologie, c’est-à-dire par la nature du tissu 

d’origine. 

Ainsi, on retrouve : 

• Carcinomes : Ces cancers proviennent des cellules épithéliales, qui tapissent les surfaces 

internes (comme les muqueuses) et externes (par exemple, l’épiderme). Parmi eux, on 

identifie les adénocarcinomes, issus des épithéliums glandulaires tels que ceux des seins ou de 

la prostate. 

• Sarcomes : Ils émergent des tissus de soutien comme les os, la graisse ou les muscles. Les 

sarcomes incluent, entre autres, les ostéosarcomes, les sarcomes d’Ewing, les 

chondrosarcomes (os) et les sarcomes des tissus mous. 

Une autre distinction oppose les tumeurs solides aux cancers des cellules sanguines. Les 

tumeurs solides, telles que les carcinomes et les sarcomes, forment des masses bien définies, 

tandis que les cancers des cellules sanguines, diffus dans le corps, se situent majoritairement 

dans la moelle osseuse ou le sang. 

Les carcinomes et les sarcomes, tous deux classés parmi les tumeurs solides, suivent 

généralement des étapes similaires si aucun traitement n’est entrepris. La tumeur initiale reste 

localisée dans son tissu d’origine, puis s’étend aux structures voisines. Par la suite, des cellules 

cancéreuses peuvent migrer via les vaisseaux sanguins et lymphatiques, atteignant d’autres 

régions du corps et formant des métastases.[63] 

 

2.3.3- Classification et stades des cancers solides 

L’évolution d’un cancer varie selon qu’il s’agisse d’une tumeur solide (carcinome ou 

sarcome) ou d’un cancer hématopoïétique. Lors du diagnostic, il est essentiel de déterminer non 
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seulement le type de cancer, mais aussi le niveau d’extension de la maladie (basé sur la taille et 

l’étendue de la tumeur), autrement dit, son stade. Cela nécessite l’utilisation de systèmes de 

classification. [63] 

Pour déterminer le stade du cancer, on utilise fréquemment un système international de 

classification, le TNM (Tumor, Node, Metastasis), basé sur : 

• La dimension de la tumeur (T) ; 

• La présence ou non de cellules cancéreuses dans les ganglions lymphatiques (N, pour Node); 

• L’existence ou l’absence de métastases dans d’autres parties du corps (M). 

Ce système identifie cinq stades, numérotés de 0 à IV, leur détermination variant selon le type 

de cancer. 

Il convient également de mentionner d’autres systèmes de classification pour les 

tumeurs solides, comme le système FIGO, utilisé pour les cancers gynécologiques. Ce dernier 

distingue : 

• Le stade 0 correspondant à une tumeur in situ ; 

• Le stade 1 à une petite tumeur localisée ; 

• Le stade 2 à une masse plus importante localement ; 

• Le stade 3 à une atteinte des ganglions lymphatiques ou des tissus voisins ; 

• Le stade 4 à une dissémination dans l’organisme avec la formation de métastases.[63] 

 

 

2.3.4- le Grade des cancers : 

Certains types de cancers disposent de leur propre système de classification 

histologique, mais la majorité des tumeurs solides reçoivent un grade allant de 1 à 3, parfois 4. 

Ces tumeurs, comme celles du sein ou de la prostate, se présentent sous forme de masses. Un 

grade faible indique une tumeur de faible grade. Par ailleurs, une même tumeur peut contenir 

des cellules cancéreuses de différents grades ; dans ce cas, le grade global correspond au plus 

élevé. 

• Les cancers de bas grade se composent de cellules légèrement anormales, proches des 

cellules normales tant en apparence qu’en organisation. Ils évoluent lentement et sont moins 

enclins à se propager. Ces cancers bien différenciés sont considérés comme de faible grade. 

• Les cancers de haut grade sont formés de cellules très différentes des cellules normales, 

tant dans leur structure que dans leur disposition. Ils croissent rapidement et se propagent 

plus facilement. 

La différenciation mesure à quel point les cellules cancéreuses ressemblent aux cellules 
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normales d’un tissu. En pratique, le grade est une évaluation standardisée de cette 

différenciation. Différentes régions d’une même tumeur peuvent montrer divers degrés de 

différenciation, mais le grade attribué correspond généralement à la zone la moins 

différenciée. 

• Les cellules bien différenciées conservent des traits et des comportements proches des 

cellules normales, entraînant des tumeurs moins agressives, qui se développent et se 

propagent lentement. Ces tumeurs sont classées comme de faible grade. 

• Les cellules peu différenciées ou indifférenciées diffèrent considérablement des cellules 

normales, tant par leur apparence que par leur comportement. Ces cellules immatures et 

désorganisées conduisent à des tumeurs agressives qui se développent rapidement et se 

propagent facilement, souvent avec un pronostic plus défavorable. Ces tumeurs sont 

classées comme de haut grade. 

• Les cellules moyennement différenciées se situent entre ces deux extrêmes [64] 

 

 

2.4 - Les processus de carcinogenèse 

Le processus de conversion d'une cellule normale en une cellule cancéreuse est un 

cheminement graduel qui s’étend sur plusieurs étapes, généralement évoluant d'une lésion 

précancéreuse vers la formation d'une tumeur maligne. 

 

 

Figure 7 : Les étapes de la cancérogenèse 

 

 

2.4.1- Propriétés distinctives des cellules cancéreuses 

Depuis les années 2000, les propriétés essentielles des cellules cancéreuses, établies par 

R.A. Weinberg et D. Hanahan, sont aujourd’hui largement documentées. [65]. Ces propriétés 
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représentent les diverses caractéristiques que les cellules développent pour progresser de l'état 

tumoral initial à celui de malignité et de métastases. 

 

Figure 8 : Schéma illustrant les dix mécanismes essentiels par lesquels une cellule peut devenir 

cancéreuse [66] 

Les dix caractéristiques distinctives du cancer peuvent se regrouper en trois catégories. 

D’abord, à l’intérieur de la cellule, on retrouve le maintien de signaux de prolifération, qui fait 

qu’une tumeur produit ou amplifie des signaux favorisant sa division, l’échappement aux 

suppresseurs de croissance, permettant d’inactiver les gènes qui freinent la prolifération, la 

résistance à la mort cellulaire (apoptose), grâce à laquelle la cellule cancéreuse contourne le 

processus d’autodestruction normalement déclenché en cas d’anomalie, et enfin la favorisation 

de l’immortalité réplicative, qui se traduit par l’activation d’enzymes comme la télomérase 

maintenant la longueur des télomères. Viennent ensuite les caractéristiques qui facilitent ce 

processus, dont l’inflammation causée par la tumeur (une réaction immunitaire qui, 

paradoxalement, peut soutenir la croissance et la progression tumorale) et l’instabilité 

génomique, qui se manifeste par une accumulation de mutations favorisant l’hétérogénéité des 

cellules cancéreuses. Enfin, au niveau du microenvironnement tumoral, la tumeur suscite 

l’induction de l’angiogenèse pour se doter de vaisseaux sanguins assurant son apport en 

oxygène et nutriments, elle active des mécanismes d’invasion et de métastase pour coloniser 

d’autres organes, dérégule son métabolisme énergétique afin d’optimiser son utilisation de 
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ressources comme le glucose, et échappe à la destruction immunitaire en neutralisant ou 

détournant les mécanismes de défense de l’organisme. 

 

2.4.2- Le cancer se manifeste par une multiplication incontrôlée des cellules. 

La multiplication cellulaire est indispensable à la formation initiale du corps humain, 

permettant la croissance des organes et des tissus. Ce mécanisme se poursuit tout au long de la 

vie afin de remplacer ou de réparer les cellules endommagées ou vieillissantes, puisque la 

longévité des cellules dépend de leur type. 

La prolifération cellulaire et l'apoptose, également connue sous le nom de mort cellulaire 

programmée, sont généralement régulées par des signaux qui maintiennent un équilibre crucial 

entre ces deux mécanismes. Maintenir cet équilibre est crucial pour préserver la santé 

individuelle. En cas de déséquilibre, la prolifération cellulaire peut s’intensifier, entraînant la 

formation d’une masse localisée, appelée tumeur bénigne, dans une région précise du tissu. À 

ce stade, ces cellules ne présentent qu’une anomalie : une prolifération incontrôlée. Elles ne 

sont pas encore capables d’envahir d’autres parties du tissu. 

Si une tumeur bénigne n’est pas freinée dans son développement, les mutations peuvent 

continuer à s’accumuler. Les cellules acquièrent alors la capacité d’envahir les tissus voisins, 

transformant la tumeur en une forme maligne. À ce stade, elles deviennent capables de traverser 

la barrière qui sépare l’organe affecté du reste de l’organisme. Une fois dans la circulation 

sanguine ou lymphatique, ces cellules peuvent migrer vers d’autres organes. Lorsqu’elles 

prolifèrent dans ces nouveaux sites de la même manière qu’à l’origine, elles forment une tumeur 

secondaire appelée métastase. [67] 

Il existe de nombreuses raisons potentielles à cette croissance cellulaire 

incontrôlée, notamment le stress, les infections chroniques, les produits chimiques 

cancérogènes, une alimentation malsaine, le tabagisme, l’alcool, les rayons UV du soleil, 

l’excès de poids, la sédentarité … 
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INITIATION + PROMOTION + PROGRESSION 

 

Figure 9 : Les facteurs favorisants la prolifération cellulaire 

 

 

Les avancées dans le domaine scientifique et médical nous permettent d'affirmer que le 

cancer résulte, de manière générale, soit de l'action répétée d'un facteur carcinogène, soit de 

l'action combinée de plusieurs facteurs. La carcinogenèse semble suivre un schéma caractérisé 

par ce que l'on appelle l'association : 

 

A- Initiation : 

La phase d’initiation débute lorsqu’un agent carcinogène provoque des mutations dans 

l’ADN d’une cellule, la modifiant. Ces agents, appelés carcinogènes, peuvent engendrer des 

anomalies génétiques. Parmi eux, des substances toxiques comme le benzopyrène, retrouvé 

dans la fumée de cigarette sont bien connues [67]. Cette modification constitue une étape clé 

de l’initiation de la cancérogenèse. Les mutations qui en résultent permettent à la cellule 

d’acquérir de nouvelles propriétés, lui conférant un potentiel malin. Ces altérations échappent 

aux mécanismes de réparation de l’ADN, normalement chargés de protéger le patrimoine 

génétique, et contribuent à la transformation tumorale. [68] 

 

B- Prolifération ou promotion : 

Lors de la phase de promotion, la cellule affectée par la mutation initiale se multiplie, 

générant des cellules filles identiques. Cela donne naissance à une population monoclonale. 
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Bien que des mutations fortuites puissent survenir au fil de l’évolution cellulaire, c’est la 

population bénéficiant d’un avantage sélectif en matière de croissance et de survie qui finit par 

dominer lorsqu’il existe plusieurs lignées cellulaires concurrentes [67]. En plus de ces 

mutations, des modifications épigénétiques peuvent également se produire. 

 

C- Progression : 

Cette étape se caractérise par l'émergence de lésions malignes susceptibles de se 

propager dans le corps. L’accumulation de mutations génétiques donne aux cellules des traits 

agressifs, leur permettant de persister dans la prolifération et d'envahir les tissus environnants. 

[69] 

 

2.4.3- Rôle du microenvironnement tumoral et de l’inflammation 

Le cancer ne se résume pas à une multiplication cellulaire anarchique ni aux anomalies 

génétiques qui caractérisent les cellules cancéreuses. Il est désormais admis que le 

microenvironnement entourant ces cellules joue un rôle essentiel dans le développement de la 

maladie. 

Ce microenvironnement inclut des cellules saines, génétiquement stables, qui entourent 

les cellules cancéreuses et participent à la cancérogenèse. Initialement, les cellules cancéreuses 

libèrent des facteurs inflammatoires pour attirer ces cellules saines. Par la suite, l’inflammation 

qui s’installe favorise plusieurs mécanismes de la cancérogenèse, notamment la croissance 

cellulaire, la formation de nouveaux vaisseaux sanguins (angiogenèse) et le recrutement des 

cellules immunitaires. 

Des éléments comme les cellules endothéliales, les macrophages, les plaquettes, les 

fibroblastes et les cellules immunitaires ont des fonctions déterminantes. Les cellules 

cancéreuses tirent parti des propriétés de ces différents acteurs pour promouvoir leur croissance, 

leur dispersion dans le corps, leur implantation dans d'autres organes et la formation de tumeurs 

secondaires.[68] 

- La néo-angiogenèse : Switch angiogénique : Les cellules endothéliales favorisent le 

développement des vaisseaux sanguins de la tumeur, indispensables à son alimentation. 

- Les macrophages contribuent à maintenir la survie des cellules cancéreuses et à favoriser leur 

prolifération. 

- Les fibroblastes facilitent l’installation des cellules cancéreuses dans leur nouvel 

environnement métastatique. 
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- Les cellules immunitaires permettent aux cellules cancéreuses de contourner les défenses 

immunitaires. 

 

2.5 - Le diagnostic des cancers 

2.5.1- les signes révélateurs 

Certains signes peuvent se manifester tôt au cours de l’évolution d’un cancer, par 

exemple une grosseur indolore au niveau du sein. Ces signes précurseurs, souvent essentiels, 

nécessitent une attention particulière de la part du médecin. En revanche, des symptômes 

comme une perte de poids ou une fièvre apparaissent généralement plus tard, lorsque la 

maladie est plus avancée. Par ailleurs, d’autres manifestations, telles qu’une altération du 

transit intestinal, la présence de sang dans les selles ou des difficultés à avaler, indiquent 

généralement un cancer affectant des zones spécifiques de l’organisme. [70] 

Le cancer se traite plus efficacement lorsqu’il est diagnostiqué précocement ; il est 

donc essentiel de le détecter à un stade précoce. Certains symptômes peuvent constituer des 

signaux d’alerte et devraient inciter le patient à consulter. Dans la majorité des cas, ces signes 

résultent de pathologies moins graves. Cependant, tout signe d’alerte de cancer doit être pris 

en considération. 

Certaines manifestations cliniques sont générales, se traduisant par des changements 

vagues qui ne permettent pas de poser un diagnostic précis. Leur présence peut néanmoins 

orienter le médecin vers les examens nécessaires pour confirmer ou écarter un diagnostic. 

D’autres symptômes, plus spécifiques, dirigent les praticiens vers un type particulier de 

tumeur ou une localisation précise. 

Signes d’alerte d’un éventuel cancer : 

• Perte de poids inexpliquée 

• Fatigue persistante 

• Sueurs nocturnes 

• Perte d’appétit 

• Douleur récente et prolongée 

• Troubles visuels ou auditifs 

• Nausées ou vomissements réguliers 

• Hématurie 

• Sang dans les selles (visible ou révélé par des examens de laboratoire) 

• Modification récente du transit intestinal (constipation ou diarrhée) 

• Saignements vaginaux inhabituels, notamment après la ménopause 
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• Fièvre récurrente 

• Toux chronique 

• Modifications de la taille, de la couleur ou de l’apparence d’un nævus ou 

changements dans une ulcération cutanée qui ne guérit pas 

• Apparition ou modification d’une excroissance cutanée 

• Lésion qui ne cicatrise pas 

• Ganglions lymphatiques hypertrophiés 

 

 

2.5.2- Diagnostic positif 

Un cancer peut être envisagé sur la base des symptômes d’un patient, des constatations 

lors de l’examen clinique et, dans certains cas, des résultats de tests de dépistage. Parfois, des 

radiographies effectuées pour d’autres raisons, comme une blessure, révèlent des anomalies 

suspectes de malignité. La confirmation d’un cancer nécessite alors des investigations 

complémentaires. [70] 

• Une fois le diagnostic de cancer posé, son stade est établi. Cette classification repose sur 

l’évaluation de l’extension de la maladie, en prenant en compte la taille de la tumeur 

ainsi que son éventuelle invasion des tissus voisins, des ganglions lymphatiques ou 

d’organes distants. 

• Examens d’imagerie 

Lorsque le médecin suspecte un cancer, il prescrit généralement des examens d’imagerie 

comme une radiographie, une échographie ou une tomodensitométrie (TDM). Par exemple, 

une personne souffrant d’une toux persistante accompagnée de perte de poids pourrait 

bénéficier d’une radiographie thoracique. Une autre, présentant des céphalées et des troubles 

visuels, pourrait être orientée vers une TDM ou une IRM cérébrale. Bien que ces examens 

puissent localiser, mesurer et visualiser une masse anormale, ils ne suffisent pas à prouver 

que cette masse est d’origine cancéreuse.[71] 
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• Biopsie 

Pour confirmer un cancer, un fragment de tumeur est prélevé via une biopsie réalisée à 

l’aiguille ou par intervention chirurgicale. Ce fragment est ensuite examiné au microscope 

afin d’identifier d’éventuelles cellules cancéreuses. Habituellement, cet échantillon consiste 

en un morceau de tissu, bien qu’il soit parfois possible d’établir un diagnostic à partir de 

liquides   biologiques   tels   que   le   liquide   pleural   ou   l’ascite. 

Le prélèvement d’un fragment de tissu, appelé biopsie, peut être effectué en découpant un 

petit morceau avec un scalpel, mais le plus souvent, on utilise une aiguille creuse. Ces biopsies 

sont généralement réalisées en ambulatoire, c’est-à-dire sans hospitalisation. L’utilisation 

d’une échographie ou d’une tomodensitométrie (TDM) permet aux médecins de guider 

l’aiguille avec précision. En raison de l’inconfort potentiel lié à la procédure, un anesthésique 

local est fréquemment administré pour insensibiliser la zone à biopsier. 

• Marqueurs tumoraux sériques 

Lorsque des examens ou des analyses laissent suspecter un cancer, le dosage des 

marqueurs tumoraux – des substances produites par certaines tumeurs – peut fournir des 

éléments supplémentaires pour confirmer ou écarter ce diagnostic. Chez certains patients, ces 

marqueurs permettent de mesurer l’efficacité du traitement et de surveiller une éventuelle 

réapparition de la maladie. Pour certains types de cancer, la concentration d’un marqueur 

tumoral diminue après le traitement et s’élève de nouveau en cas de récidive. 

Il est important à noter qu’une valeur normale n’exclue pas la présence d’un cancer. Le 

dosage des marqueurs est à interpréter dans le cadre d’un faisceau d’argument clinique, 

biologique et radiologique. 

 

2.6- Les facteurs protecteurs et les facteurs de risque de la maladie cancéreuse 
 

Facteurs protecteurs Localisation des cancers diminués 

Activité physique Sein, colon, endomètre, poumon 

Allaitement Sein 

Fibres alimentaires Colon-rectum 

Fruits et légumes Cavité buccale, pharynx, larynx, œsophage, 

estomac, poumon 

Tableau 6 : les facteurs protecteurs du cancer 
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Facteurs de risques Localisation des cancers 

Alcool Cavité buccale, larynx, œsophage, pharynx, sein, 

colorectal, foie 

Helicobacter pylori Estomac 

Papillomavirus humains Col de l’utérus, pharynx, anus 

Virus d’Epstein Barr Lymphome de Burkitt 

Virus de l’hépatite B et C Foie 

Obésité et surpoids Colorectal, œsophage, pancréas, rein, endomètre, 

sein (après la ménopause), foie, vésicule biliaire, 

ovaire 

Pollution atmosphérique Poumon 

Radon Poumon 

Soleil et UV artificiels Mélanome, cancers cutanés 

Tabac Poumon, cavité buccale, pharynx, larynx, vessie, 

cavité nasale, sinus, œsophage, estomac, foie, 

pancréas, côlon, rectum, rein, col de l’utérus, 

ovaire, sein 

Traitements hormonaux de la 

ménopause-contraceptifs oraux 

Sein, 

Viandes rouges /charcuteries Côlon-rectum, cavum 

Tableau 7 : les principaux facteurs de risque favorisant le développement des cancers (hors 

contexte professionnel) [72] 

Facteurs de risque Localisation des cancers 

Amiante Mésothéliome, poumon 

Amines aromatique Vessie 

Arsenic Poumon, vessie, peau 

Benzène Leucémie 

Cadmium Poumon 

Chlorure de vinyle a Angiosarcome hépatique et carcinome 

hépatocellulaire 

Chrome Nez et sinus, poumon 

Formaldéhyde Nasopharynx 

Tableau 8 : les principaux facteurs de risque reconnus en milieu professionnel. 
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2.7- les répercussions psychologiques du cancer 

Le cancer peut être perçu comme une crise pouvant souvent entraîner des altérations du 

comportement ou des troubles de l’humeur. Jusqu’à 50 % des patients présentent des troubles 

anxieux ou dépressifs à un moment de leur parcours de soins. Les effets psychologiques varient 

en fonction de l’intensité des agressions physiques et mentales que subit la personne, ainsi que 

de sa personnalité et de son vécu. [60] 

 

2.7.1- la dépression 

Recevoir un diagnostic de cancer peut être perçu comme un symbole de mort, de 

souffrance, d’handicap et de traitements souvent difficiles à supporter. Dès l’annonce, 

l’intégrité physique et psychologique des patients est mise à rude épreuve, générant stress, 

anxiété et dépression [73]. Pourtant, la dépression en oncologie reste largement sous-estimée, 

la moitié des cas passant inaperçue et n’étant pas traitée. Dans les faits, environ un patient sur 

quatre développe une dépression au cours de la maladie. 

 

2.7.2- l’anxiété 

L'anxiété est fréquemment négligée en cancérologie, mais il est essentiel de la 

considérer afin de la prendre en charge de manière optimale. Les troubles anxieux peuvent être 

suspectés en cas de symptômes typiques d’anxiété, mais également face à une utilisation 

excessive de somnifères ou de tranquillisants, à des réactions exagérées aux traitements ou 

encore à des comportements agressifs observés chez les patients. 

 

2.7.3- les processus de deuil 

Le concept de perte demeure d'actualité, particulièrement dans le domaine de 

l'oncologie, où les patients sont confrontés à plusieurs types de pertes sur divers plans [74]. 

- Des pertes qui affectent directement le corps, telles que la perte d'organes ou de fonctions 

corporelles altérées ou rendues impossibles par la maladie cancéreuse. 

- L’annonce d’un cancer entraîne la désillusion face à l’idée d’immortalité, l’abandon de l’idéal 

de santé et la diminution des capacités physiques ainsi que du bien-être. 

- Des pertes liées au statut social des patients, incluant leur position au sein de la famille, de la 

société, et leurs liens professionnels. Au-delà de cela, la perte de repères peut perturber leur 

place dans le monde. 
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2.7.4- les troubles du sommeil 

Les troubles du sommeil concernent entre 25 % et 75 % des patients récemment 

diagnostiqués ou traités pour un cancer, soit un taux deux fois plus élevé que celui observé dans 

la population générale. Bien qu’ils soient fréquents, ces troubles sont fréquemment sous- 

évalués et insuffisamment pris en charge. Parmi eux, l’insomnie est le plus souvent rapportée. 

Elle contribue à une baisse notable de la qualité de vie et coexiste fréquemment avec des 

symptômes tels que la douleur, l’anxiété et la dépression.[75] 

 

2.7.5- Dysfonctionnements sexuels d’origine psychologique 

La prise en compte de la santé sexuelle des patients traités pour un cancer, ainsi que des 

répercussions sur la vie de couple, a longtemps été négligée, voire complètement occultée dans 

le domaine de l'oncologie. Il est important de rappeler que la santé sexuelle est définie comme 

« Un état de bien-être physique, émotionnel, mental et social associé à la sexualité [76]. Elle 

ne consiste pas uniquement en l’absence de maladie, de dysfonction ou d’infirmité. La santé 

sexuelle a besoin d’une approche positive et respectueuse de la sexualité et des relations 

sexuelles, ainsi que la possibilité d’avoir des expériences sexuelles qui sont plaisantes et en 

toute sécurité, sans contraintes, discrimination ou violence. Afin d’atteindre et de maintenir la 

santé sexuelle, les droits sexuels de toutes les personnes doivent être respectés, protégés et 

assurés ». [77] 

Les traitements anticancéreux, incluant la chirurgie, la radiothérapie, la chimiothérapie 

et l’hormonothérapie, représentent les principales causes de modifications et de troubles sexuels 

durant la trajectoire du patient atteint de cancer. 

Ces troubles se manifestent principalement chez les hommes sous diverses formes, telles 

que l'incapacité à obtenir une érection [78], l'éjaculation prématurée, l'absence d'éjaculation, ou 

des douleurs lors de l'éjaculation. Ces troubles peuvent aussi se traduire par une incapacité à 

ressentir de l’excitation malgré des stimulations appropriées, une absence d’orgasme, une 

réduction du désir sexuel et une baisse de la confiance en soi liée à la sexualité. D’autres 

conséquences notables incluent un éloignement sur le plan relationnel et intime, ainsi qu’une 

diminution de la taille de l’appareil génital. [79], l'incontinence urinaire et une altération de la 

fertilité. [80] 

Chez les femmes, les dysfonctions sexuelles se manifestent principalement par des 

troubles tels que le vaginisme, une sécheresse vaginale marquée et une diminution de l’élasticité 

des parois vaginales. [81]. D'autres problèmes incluent les dyspareunies [82], les saignements 

vaginaux post-coïtaux, ainsi qu'une perte de sensations d'excitation malgré des stimulations 
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ciblées. L’absence d’orgasme, la réduction de la fréquence des rapports sexuels et des 

modifications dans la relation avec le partenaire sont également fréquents. Ces troubles peuvent 

également entraîner des difficultés de communication au sein du couple [83]. 

L’apparition de l’oncosexologie [84] met en lumière l'importance de déterminer les 

facteurs contribuant à ces troubles de la sexualité dans le contexte du cancer. 

 

 

2-7-6- Rejet ou discrimination 

La dynamique familiale a tendance à se transformer dans l'expérience de la maladie. Les 

membres de la famille développent une préoccupation particulière concernant le bien-être du 

patient, en tenant compte de divers aspects tels que son rôle au sein de la famille, la vie de 

couple, les préoccupations financières, les expériences passées avec le cancer, et les relations 

avec les petit-enfants. Près d’un patient sur dix atteint de cancer signale avoir été victime de 

discriminations. De manière générale, environ 9,1 % des personnes interrogées rapportent avoir 

été confrontées à des situations de rejet ou de discrimination dans divers aspects de leur 

quotidien. 

Parmi ces personnes, 36 % ont principalement vécu ces discriminations au sein de leur 

entourage familial, tandis que 50 % déclarent en avoir fait l'expérience dans leur cercle social 

immédiat (amis, relations, etc.). Enfin, 32 % des répondants mentionnent avoir subi des 

discriminations sur leur lieu de travail, tandis que 46 % en rapportent dans d’autres contextes 

sociaux. [85] 

Au Maroc, la dynamique familiale se transforme sensiblement dans l’expérience de la 

maladie, en particulier lorsqu’un membre du foyer est touché par le cancer. Les proches 

manifestent une attention particulière au bien-être du patient en tenant compte de facteurs 

multiples : son rôle dans la famille, l’équilibre du couple, la situation financière ou encore les 

liens avec les petits-enfants. [86] 
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Figure 10 : Pourcentage de personnes rapportant des expériences de rejet ou de discrimination, 

selon les contextes dans lesquels elles surviennent. 
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III- LA DEPRESSION ET LA MALADIE CANCEREUSE : QUEL LIEN ? 

Les patients atteints de cancer ont fréquemment présenté des états dépressifs. Lors des 

soins oncologiques de routine, il est essentiel de détecter, évaluer et traiter ces états, compte 

tenu de leur importance dans la gestion psychosociale. [5] 

 

3-1- la psychosomatique 

Depuis des millénaires, l'observation a conduit l'homme à constater l'influence 

réciproque entre le bien-être mental et la santé physique, donnant naissance au concept de 

psychosomatique, dérivé du grec ancien (psyché pour l'esprit et soma pour le corps). La 

psychosomatique englobe les troubles physiques provoqués ou aggravés par des facteurs 

psychologiques. En tant que domaine interdisciplinaire, elle se situe à l'intersection des 

dimensions psychologiques, comportementales et sociales de l'individu, ainsi que de la 

physiologie organique. 

L'évolution conceptuelle a conduit à passer d'une "approche des maladies 

psychosomatiques" à une "approche psychosomatique des malades". Cette perspective 

s'applique à divers domaines, dont l'oncologie, qui, en raison de son caractère énigmatique et 

injuste, peut facilement être expliquée de manière simpliste par des causes psychogènes. 

Cependant, ces explications réductrices, centrées sur l’idée que la maladie est une manifestation 

symbolique d'un conflit psychique latent, risquent d'ignorer la complexité sous-jacente du 

problème. 

Parmi ces interprétations simplistes, on retrouve par exemple l’idée selon laquelle 

l’infertilité serait un facteur déclenchant du cancer de l’utérus, ou encore la suggestion qu’un 

cancer du vagin pourrait découler d’une insatisfaction sexuelle. De même, l'idée que le cancer 

du sein serait lié à des préoccupations d'une femme au foyer sur son "nid vide" souligne la 

tendance à interpréter la maladie comme une tentative symbolique de se libérer de la féminité 

en éliminant l'organe mammaire. [87] 

 

3.2- la psycho-oncologie 

La psycho-oncologie, apparue dans les années 1980, tire son appellation du terme 

anglais "Psycho-Oncology", reflétant son positionnement à l’intersection de l’oncologie, de la 

psychiatrie et de la psychologie. Cette discipline, à la fois scientifique et clinique au sein de la 

médecine oncologique, se consacre à intégrer les dimensions psychologiques, 

comportementales, psychiatriques, familiales et sociales liées au cancer. [88] 
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En tant que démarche multidisciplinaire en oncologie, la psycho-oncologie s’est formée 

pour atténuer et prendre en charge les effets psychologiques liés à la maladie et à ses traitements, 

tant pour les patients que pour leur entourage. Son développement récent, marqué par la 

publication du premier manuel de référence en 1989 par Jimmie Holland, vise à accompagner 

le patient et ses proches, en maintenant une certaine qualité de vie. [89] 

La justification de la psycho-oncologie réside dans les progrès de l'oncologie, aussi bien 

pendant les traitements que dans la phase post-traitement, englobant des aspects tels que la 

réinsertion, les éventuelles séquelles, et la psychopathologie de la rémission. [90] 

Les professionnels pratiquant cette discipline, souvent appelés "psycho-oncologues", 

sont principalement des psychiatres et des psychologues cliniciens. Ils s’engagent à développer 

des savoirs ciblés, fondés sur des thématiques et une méthodologie de recherche adaptées à ce 

champ spécifique. [91] 

Le champ d'application de la psycho-oncologie comprend la recherche 

comportementale et la prévention, en étudiant les comportements et attitudes pour réduire les 

risques de cancer. Elle inclut également le diagnostic et la détection précoce, en investiguant 

les aspects psychologiques liés aux tests génétiques et au dépistage du cancer. La gestion des 

symptômes, tels que l'anxiété, la dépression, la douleur et la fatigue pendant le traitement actif, 

fait partie de ses domaines, tout comme le soutien aux survivants pour gérer les séquelles 

psychologiques après le traitement. Les soins palliatifs et de fin de vie, en prenant en compte 

les aspects psychologiques et émotionnels, ainsi que la psychoneuroimmunologie, qui explore 

les liens entre les domaines psychologiques et physiologiques en relation avec le risque de 

cancer et la survie, sont également couverts par cette discipline. [92] 

 

3.3- Epidémiologie 

La littérature scientifique met en évidence une forte préoccupation pour l’évaluation des 

troubles dépressifs chez les patients atteints de cancer, depuis l’annonce du diagnostic jusqu’aux 

soins palliatifs. Néanmoins, les données sur la prévalence de la dépression dans cette population 

montrent des écarts importants. Selon des études récentes, la prévalence est estimée entre 4% 

et 16% au cours des cinq premières années suivant le diagnostic. [93] [94] 

 

3.4 - Dépression comme facteur de risque de cancer 

Il s'agit d'une entité reconnue mais qui ne fait pas l'objet de notre étude. Les premières 

investigations sur l’impact de la dépression comme facteur de risque datent des années 1980. 
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Même si ce domaine est bien documenté, la majorité des études ne démontrent pas de résultats 

statistiquement significatifs. 

Les liens entre les troubles de l'humeur et l'incidence du cancer restent sujets à 

controverse. Les méta-analyses et études épidémiologiques récentes suggèrent souvent une 

association statistiquement faible entre une dépression chronique et l’apparition ultérieure 

d’une pathologie cancéreuse. [95] 

 

3.5 - Les facteurs de risque de dépression en oncologie 

3.5.1 - Facteurs de risques personnels [96] 

- Sexe féminin 

- Diagnostic précoce (entre 15 et 54 ans) 

- Antécédents personnels d’événements récents difficiles ou traumatisants (deuil, pertes 

répétées). 

- Antécédents psychiatriques personnels ou familiaux (dépression, tentative de suicide, 

toxicomanie). 

- Traits de personnalité : 

• Difficulté à exprimer ses émotions 

• Perception d’un manque de contrôle sur les événements de la vie, accompagnée d’une 

faible estime de soi 

• Tendance au pessimisme. 

 

3.5.2 - Facteurs de risques liés à la maladie cancéreuse 

- Type de cancer (pancréas, ORL). 

- Stade avancé ou métastatique. 

- Phases critiques telles que l'annonce du diagnostic, la révélation de la récidive ou de 

l'aggravation (métastases), et l'entrée en phase palliative. 

- Présence de symptômes physiques non contrôlés (intensité importante de la douleur, nausées, 

vomissements, fatigue, altération significative de l'état général...) [97] 

- Facteurs associés à l'inflammation, incluant les interleukines (IL-2, IL-6), le TNF-alpha et 

d'autres cytokines pro-inflammatoires. [96] 

 

3.5.3 - Facteurs de risques sociaux 

- Situation matrimoniale instable (seul, divorcé, séparé, veuvage). 

- Isolement social. [98] 
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- Niveau socio-économique bas [98] 

- Appartenance à une minorité ethnique.[99] 

 

 

3.5.4 - Facteurs liés aux traitements 

- Traitement immunologique (interféron alfa) : L'interféron alfa est utilisé dans le traitement 

de certains cancers, mais peut induire des symptômes dépressifs chez les patients. Cet effet 

secondaire est important à surveiller et gérer pour maintenir la qualité de vie des patients. 

- Médicaments : 

• Corticostéroïdes : Utilisés pour réduire l'inflammation, mais peuvent causer des troubles 

de l'humeur et de l'anxiété. 

• Méthyldopa : Un antihypertenseur qui peut entraîner des symptômes dépressifs. 

• Bêta-bloquants : Utilisés pour traiter l'hypertension, mais sont associés à des effets 

secondaires psychiatriques. 

• Antibiotiques : Certains peuvent influencer l'équilibre microbiote-intestin-cerveau, 

impactant potentiellement l'humeur. 

• Clonidine et IEC : Utilisés pour l'hypertension, peuvent également influencer l'humeur 

et provoquer des symptômes dépressifs. 

- Anticonvulsivants : Phénytoïne et Lévétiracétam : Médicaments antiépileptiques qui peuvent 

avoir des effets secondaires psychiatriques, y compris la dépression. 

- Agents de chimiothérapie : Vinblastine, Vincristine, Procarbazine, Ciprotérone : Ces agents 

chimiothérapeutiques sont connus pour provoquer des effets secondaires psychiatriques, 

notamment la dépression. Ils peuvent affecter le système nerveux central et induire des 

changements d'humeur.[100] 

 

3.6 - Intérêt du dépistage de la dépression en oncologie 

La dépression est une manifestation fréquente chez les personnes atteintes de cancer, 

avec une prévalence estimée à environ 15 % [93]. Néanmoins, elle reste souvent méconnue et, 

par conséquent, insuffisamment prise en charge, bien que des outils de dépistage fiables et des 

traitements efficaces soient disponibles. Les difficultés pour poser un diagnostic sont en partie 

dues à des symptômes qui se recoupent avec ceux du cancer (comme la fatigue, la perte 

d’appétit, les troubles du sommeil, et la baisse de qualité de vie), mais également à 

l’insuffisance de temps et de formation des soignants en oncologie, en soins palliatifs ou en 

médecine générale. 
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Le manque de diagnostic peut aussi être attribué à une réticence vis-à-vis des traitements par 

psychotropes, amplifiée par une perception erronée de la dépression comme étant une réaction 

naturelle au cancer, ce qui alimente la confusion entre tristesse et véritable trouble dépressif. 

En 1998, Passik et ses collègues ont réalisé une étude pour évaluer la capacité des 

médecins traitants à reconnaître la dépression chez les patients atteints de cancer. Ils ont 

constaté que dans 79 % des cas, les médecins parvenaient à bien évaluer l’état des patients ne 

présentant que peu ou pas de symptômes dépressifs. Cependant, cette exactitude chutait à 

seulement 13 à 33 % pour les dépressions modérées à sévères. Une tendance notable à 

minimiser la gravité du syndrome dépressif était observée chez les patients les plus affectés. 

Les évaluations des praticiens étaient influencées par des symptômes tels que la tristesse, les 

pleurs, l’irritabilité, ainsi que par des manifestations comme la douleur et l’asthénie, ces 

dernières étant particulièrement marquées dans les cas de mauvais diagnostic. [93] 

Plusieurs études ont mis en évidence une lacune dans la reconnaissance de la dépression 

par les oncologues, les médecins généralistes et les infirmiers, bien que des outils de dépistage 

adaptés aux professionnels non spécialisés soient disponibles. (Tableau 9). Des recherches ont 

suggéré que l'utilisation de ces outils pourrait être plus efficace pour détecter la dépression que 

le diagnostic clinique seul. De plus, le National Comprehensive Cancer Network (NCCN) 

recommande une évaluation systématique du niveau de détresse psychologique de tous les 

patients atteints de cancer dès leur première consultation, en utilisant un instrument de dépistage 

dédié. 

Il incombe aux équipes médicales et soignantes en oncologie, ainsi qu'aux médecins 

traitants, de réaliser le dépistage de la dépression. Lors de l'anamnèse, des questions ouvertes 

telles que : "Comment était votre moral ces derniers temps ?" ou des questions fermées comme 

: "Au cours des 15 derniers jours, avez-vous ressenti des moments d'abattement, de tristesse, de 

perte d'espoir ?" ; "Au cours des 15 derniers jours, avez-vous noté une perte de capacité à vous 

intéresser et à prendre plaisir à vos activités habituelles ?" Peuvent suggérer la possibilité d’un 

état dépressif et conduire à une orientation vers un professionnel spécialisé, comme un 

psychiatre, un psychologue ou un psycho-oncologue. [93] 

Dans le domaine de l’oncologie, le dépistage de la dépression s’est intensifié grâce à 

l’emploi d’échelles d’auto-évaluation HADS (Hospital Anxiety and Depression Scale), qui peut 

être administrée en quelques minutes. La préférence pour cette échelle découle de l'absence 

d'items somatiques, évitant ainsi une potentialisation artificielle des scores. Cette 

caractéristique a conduit à la préférence de l'HADS par rapport aux échelles habituelles 
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d'hétéro-évaluation de la dépression (BDI, MADRS, HDRS), moins discriminantes en 

oncologie en raison de l'inclusion de ces éléments somatiques. [101] 

 

 ESAS* (item 

déprime) ≥ 2 

BEDS** > 6 HADS (14 

questions) ≥ 16 

BDI (21 

questions) ≥ 8 

Simplicité 

d’utilisation 

++++ +++ ++ + 

Efficacité Se = 0.72 

Sp = 0.50 

Se = 0.72 

Sp = 0.83 

Se = 0.77 

Sp = 0.89 

Se = 0.79 

Sp = 0.71 

Acceptabilité ++++ +++ ++ + 

Tableau 9 : Exemple d’outils de dépistage de la dépression en oncologie 

* ESAS : Edmonton Symptom Assessment System 

** BEDS : Brief Edinburgh Depression Scale 

 

 

3.7 - Cadre nosologique de la dépression en oncologie 

- Dépression primaire ou secondaire 

Les relations entre le cancer et la dépression sont diverses. Elles peuvent relever d’une 

simple coïncidence ou d’une interconnexion médico-psychiatrique plus profonde, incluant une 

dépression secondaire ou un trouble de l’adaptation avec humeur dépressive, pouvant évoluer 

vers un état dépressif majeur. Le terme de "dépression réactionnelle", désormais considéré 

comme obsolète, a été remplacé par les concepts de dépression primaire et secondaire. 

- Relation entre dépression et démoralisation en oncologie 

La démoralisation se manifeste par un état mental caractérisé par une sensation de mal- 

adaptation, où le pessimisme, l'impuissance et le désespoir peuvent entraîner une perte de sens 

et d'objectif dans la vie [102]. Ce concept a été décrit comme une incompétence subjective 

associée à une détresse dans un contexte d'isolement social. Plusieurs échelles ont été utilisées 

pour évaluer la démoralisation, dont l'échelle de démoralisation (DS). Une analyse systématique 

portant sur 2 295 patients en situation de cancer avancé a révélé une prévalence de 

démoralisation allant de 13 à 18%. 

Des études menées par Robinson S, Mehnert A, et d'autres ont démontré une corrélation 

positive significative entre la dépression et la démoralisation [103]. Cependant, la 

démoralisation s'est avérée divergente de la dépression anhédonique dans les cas de 

démoralisation modérée. De plus, des recherches menées par Grassi, Lee CY, et d'autres ont 
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identifié un sous-groupe de patients démoralisés mais non dépressifs. Il est essentiel de noter 

que la démoralisation est positivement associée aux idées suicidaires. [104] 

 

- Les différents contextes d’apparition des états dépressifs en oncologie 

A. Secondaire à l’annonce du diagnostic 

Le diagnostic de cancer reste un facteur de stress majeur. Malgré les progrès médicaux 

qui ont modifié la perception des cancers, l’annonce de ce diagnostic continue de représenter 

une confrontation brutale et immédiate à l’idée d’une mort possible. La réception du diagnostic 

ainsi que des options thérapeutiques est souvent suivie d'une réaction anxieuse de sidération, 

marquée par une perte de contrôle perçue sur le corps et la vie, accompagnée de la crainte du 

handicap physique. Cette réaction initiale peut évoluer vers un véritable épisode dépressif. 

Dans les mois suivant le diagnostic, on observe une prévalence élevée de la dépression 

parmi les patients atteints de cancer. [100] 

 

B. Secondaire à l’arrêt du traitement 

Des troubles dépressifs peuvent survenir après l’arrêt des traitements, même lorsque 

ceux-ci ont été efficaces et ont amélioré l’état de santé des patients. Ces cas deviennent de plus 

en plus fréquents à mesure que les traitements s’améliorent. 

Certains facteurs psychologiques, comme l’acceptation de la nouvelle condition de 

malade, peuvent expliquer en partie ces phénomènes. Par ailleurs, la diminution des doses de 

corticoïdes et la fatigue, tant physique que mentale, engendrée par les traitements, sont 

également des éléments susceptibles de favoriser ces épisodes dépressifs. [97] 

 

C. Secondaire à une récidive 

La récidive d’un cancer constitue une étape particulièrement éprouvante, aussi bien sur 

le plan physique que psychologique, et peut souvent entraîner un épisode dépressif. Les patients 

confrontés à une récidive peuvent ressentir une exacerbation de leurs peurs et de leur détresse 

émotionnelle, aggravée par la perception d'une perte de contrôle et l'incertitude quant à l'avenir. 

La gestion des symptômes physiques récurrents, ainsi que le stress lié à la reprise des 

traitements, contribuent également à augmenter le risque de dépression.[97] 

 

D. Dépression iatrogène 

Certains effets secondaires des traitements de chimiothérapie ou de radiothérapie, 

comme l’asthénie et la perte de cheveux, peuvent favoriser l’apparition d’épisodes dépressifs, 
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tant par leurs implications physiques, notamment l'épuisement, que par les répercussions 

psychologiques, comme les altérations de l'image corporelle. [105] 

Certains traitements anticancéreux fréquemment prescrits peuvent également provoquer 

des effets secondaires favorisant l’apparition d’une dépression. Parmi ces substances figurent 

les corticoïdes, l’interféron alpha, l’interleukine, la vincristine, la vinblastine et la dacarbazine. 

En présence d’un facteur iatrogène potentiel, il est conseillé, dans la mesure du possible et en 

accord avec l’équipe soignante, d’adopter des mesures pour le contrôler. [105] 

 

E. Dans une situation marquée par des limitations physiques et des restrictions dans les 

activités ou les interactions sociales. 

Dans de nombreuses situations, la maladie et les traitements qu’elle impose entraînent 

des limitations physiques et restreignent à la fois les activités et les relations sociales, favorisant 

ainsi l’émergence d’épisodes dépressifs. Cette situation conduit souvent la plupart des patients 

à préférer rester chez eux. Une patiente exprime cette préférence en disant : "Je déteste l'idée 

d'être perçue comme une victime et d'attirer la pitié, c'est la dernière chose que je souhaite. Je 

ne veux pas sortir, car cela signifierait, pour moi, attirer l'attention sur le fait que j'ai le cancer. 

Je ne veux pas être pointée du doigt par le monde." [100] 

 

F. Dans un contexte marqué par une douleur chronique et une situation de fin de vie. 

Dans ce contexte, la survenue d'épisodes dépressifs est courante. L’arrêt des traitements 

curatifs et le désengagement progressif des équipes soignantes constituent souvent des facteurs 

qui contribuent au développement d’épisodes dépressifs chez les patients atteints de cancer. 

[100] 

 

3.8 – Particularités sémiologique des épisodes dépressifs en oncologie 

La sémiologie de la dépression en contexte oncologique est compliquée par la 

superposition de signes somatiques communs à la fois à la dépression et aux effets du cancer 

ou de ses traitements (tels que la perte de poids, l’anorexie, les troubles du sommeil, la fatigue, 

la baisse de la libido et les troubles de concentration). Cette difficulté est renforcée par le fait 

que les symptômes susceptibles de révéler une détresse dépressive sont rarement évoqués 

spontanément par les patients. En pratique, établir un diagnostic de dépression en oncologie 

s'avère difficile et complexe pour les raisons suivantes : [106] 
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A. Première difficulté 

La première difficulté consiste à différencier les réactions émotionnelles habituellement 

jugées normales dans le contexte de la maladie des signes d’un véritable trouble dépressif. Par 

exemple, une détresse psychologique, comme des pleurs après l’annonce du diagnostic, ne 

correspond pas nécessairement à une dépression clinique. Cependant, si les mécanismes de 

défense déployés par le patient (comme le déni, l’isolement, ou la minimisation) se révèlent 

inefficaces, cette réaction initiale pourrait évoluer vers un effondrement émotionnel plus grave. 

Les critères essentiels pour établir un diagnostic de dépression et justifier une prise en charge 

incluent des répercussions notables sur la vie sociale, affective et relationnelle, la persistance 

des troubles sur une durée d’au moins deux semaines, ainsi que l’intensité et la constance des 

symptômes. Ainsi, un patient en proie à une dysphorie durable, submergé par ses émotions ou 

ayant adopté un comportement de retrait et de passivité, doit faire l’objet d’une attention 

particulière. Un changement marqué par rapport à l’état antérieur, souvent signalé par 

l’entourage, constitue également un indicateur important pour envisager ce diagnostic. [106] 

Des réactions dépressives légères sont souvent observées face au stress lié à l’annonce 

du diagnostic et aux traitements parfois éprouvants pour les patients atteints de cancer. Ces 

réactions, incluant tristesse, peur, fragilité ou désespoir, sont considérées comme des réponses 

normales d’adaptation qui tendent généralement à disparaître spontanément. Cependant, le 

diagnostic de trouble pathologique, tel que l’épisode dépressif majeur (EDM), est établi lorsque 

des problèmes d'adaptation permanents surviennent pendant l'évolution du cancer.[106] 

 

B. Deuxième difficulté 

La deuxième difficulté réside dans la différenciation entre les symptômes réellement 

imputables à la dépression et ceux qui pourraient résulter directement du cancer ou de ses 

traitements. La nature multifactorielle des manifestations cliniques rend ce diagnostic 

complexe. En particulier, le chevauchement de symptômes somatiques tels que les troubles du 

sommeil, de l’appétit, de la libido ou encore l’asthénie, est un obstacle supplémentaire à la 

reconnaissance claire d’un trouble de l’humeur. [106] 

Le clinicien doit prêter une attention particulière à certains symptômes cognitifs et 

affectifs qui ne peuvent être directement attribués à l’état physique du patient, tels que : 

• Un sentiment persistant de désespoir et d’impuissance ; 

• Une culpabilité démesurée ou un sentiment d’indignité inapproprié, souvent 

accompagné de dévalorisation et d’un sentiment d’inutilité ; 

• Une anesthésie émotionnelle et une indifférence marquée ; 
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• L’absence totale de plaisir ou d’intérêt pour les activités habituelles (anhédonie) ; 

• Une impression d’avoir besoin d’être puni ; 

• La présence de pensées suicidaires, d’idéations de mort récurrentes ou d’un désir de 

mourir, qui doivent être systématiquement recherchés, notamment si les symptômes 

physiques sont sous contrôle ; 

• Un refus ou un abandon des traitements jusqu’alors bien tolérés et suivis. 

 

 

C. Troisième difficulté 

La troisième difficulté réside dans la contextualisation du phénomène dépressif par 

rapport au cancer. Ainsi, il est essentiel de pouvoir distinguer plusieurs scénarios : [106] 

- La dépression peut préexister à l’apparition du cancer et être attribuée à des causes 

indépendantes de cette pathologie ; 

- Elle peut aussi précéder le développement du cancer et être interprétée comme un signe 

annonciateur ; 

- Parfois, la dépression se manifeste en même temps que le diagnostic du cancer, sans qu’il y 

ait nécessairement de lien causal direct ; 

- Elle peut être une réaction secondaire à la découverte de la maladie, résultant d’un choc 

émotionnel, d’une confrontation avec des incapacités, d’un processus de deuil ou de pertes, 

autant de facteurs pouvant favoriser et entretenir un état dépressif ; 

- Enfin, la dépression peut compliquer le parcours de soins, être liée à l’évolution du cancer ou 

découler des traitements administrés (comme l’immunothérapie ou la corticothérapie). 

 

3.9- Prévalence des états dépressifs en cancérologie 

En ce qui concerne la fréquence, les troubles dépressifs sont deux à trois fois plus 

fréquents chez les personnes atteintes de cancer que dans la population générale. [107] 

Cependant, un examen des données rapportées dans la littérature révèle une grande 

variabilité des taux de prévalence. Cette disparité est principalement due aux différences dans 

les définitions de la dépression, aux critères diagnostiques utilisés, aux méthodologies 

d’évaluation, ainsi qu’à l’hétérogénéité des populations étudiées (patients ambulatoires ou 

hospitalisés) et des types de cancers pris en compte (en termes de localisation et de stade). 

Deux biais majeurs émergent : 

• Une tendance à considérer les symptômes dépressifs comme un ensemble général, sans 

distinction claire entre symptômes isolés et syndrome dépressif majeur ; 
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• Une approche axée sur des troubles dépressifs spécifiques définis selon des critères 

diagnostiques rigoureux, souvent adoptée dans un cadre de recherche. 

Par conséquent, il n'est pas étonnant de constater des variations dans les taux de 

prévalence des épisodes dépressifs majeurs d'une étude à l'autre. [100] 

Oropharynx 22% à 57% 

Pancréas 33% à 50% 

Sein 1.5% à 46% 

Poumon 11% à 44% 

Colon 13% à 25% 

Gynécologique 12% à 23% 

Lymphomes 08% à 19% 

Tableau 10 : Pourcentages de cas de dépression selon les différentes localisations des cancers 

[108] 

 

• La prévalence de dépression varie considérablement d’une étude à l’autre 

Une méta-analyse regroupant 66 études a signalé une prévalence globale de 38,2% chez 

les patients souffrant de divers types de cancer. [109] 

Massie et al. (2011) ont analysé 60 études supplémentaires sur la prévalence de la 

dépression en oncologie, incluant des échantillons de plus de 100 participants. Ces travaux ont 

révélé que la prévalence de la dépression, toutes localisations de cancer confondues, variait 

entre 1,5 % et 52 %. Ils ont conclu que, bien que les différences méthodologiques rendent 

difficile une estimation précise, la dépression reste un trouble fréquent chez les adultes atteints 

de cancer. [108] 

Une équipe de chercheurs néerlandais et malais a conduit une revue systématique de la 

littérature afin d’évaluer la fréquence de la dépression chez les patients atteints de cancer, 

d’examiner les approches thérapeutiques spécifiques à cette population, et de mesurer 

l’efficacité des médicaments destinés au traitement de la dépression dans ce contexte. En 

interrogeant PubMed, ils ont identifié 488 articles sur la dépression chez les patients cancéreux 

entre 1950 et février 2010. Parmi ces articles, ils ont retenu spécifiquement les 31 traitant du 

diagnostic de dépression basé sur l'entretien clinique structuré du DSM (Structured Clinical 

Interview for DSM Disorders [SCID]), tous publiés entre 1994 et 2009. En combinant les 

données de ces rapports, les auteurs ont estimé un taux de dépression chez les patients atteints 

de cancer à 10,8 %, selon une méthode d’évaluation psychiatrique bien définie. De plus, ils ont 
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identifié 8 essais contrôlés examinant les effets des médicaments psychotropes chez les patients 

cancéreux déprimés. Parmi ceux-ci, seuls la miansérine et l'alprazolam ont montré un effet 

positif pour améliorer les symptômes dépressifs.[110] 

 

3.10- Principales hypothèses physiopathologiques et étiopathogéniques 

3.10.1 - Eléments physiopathologiques 

Plusieurs hypothèses physiopathologiques ont été proposées pour rendre compte du lien 

entre la dépression et la survenue d’un cancer. 

Premièrement, cette corrélation pourrait être attribuée à un facteur confondant non 

évalué ou insuffisamment mesuré, suggérant un possible partage de certains facteurs de risque 

génétiques ou d'expositions entre la dépression et le cancer, tels qu’un stress psychosocial 

important ou une situation socioéconomique défavorisée. [111] 

D’autre part, cette corrélation pourrait indiquer une relation causale, fondée sur des 

aspects comportementaux ou biologiques. Sur le plan des comportements, la dépression peut 

être associée à des habitudes nuisibles à la santé, telles qu’un mode de vie sédentaire, une 

alimentation déséquilibrée, ou encore une consommation d’alcool et de tabac, augmentant ainsi 

le risque de développer un cancer. Cependant, il est à noter que la plupart des études tenant 

compte de ces facteurs n'ont pas exclu cette possibilité. Par exemple, la méta-analyse de Chida 

et al. [85] a inclus des études ajustées non seulement selon le statut socioéconomique, mais 

aussi en fonction du niveau d’activité physique, de l’IMC, ainsi que de la consommation 

d’alcool et de tabac. 

D’un point de vue biologique, la dépression s’accompagne d’altérations 

immunologiques et neuroendocriniennes susceptibles de favoriser l’apparition et la progression 

du cancer. [112]. Certains marqueurs, tels qu’une augmentation des cytokines pro- 

inflammatoires (notamment l’IL-6), la perturbation de l’axe hypothalamo-hypophyso- 

surrénalien (HHS) et des déséquilibres du système nerveux autonome, pourraient contribuer à 

un milieu favorable au développement de cellules cancéreuses. Par ailleurs, une sensibilité 

accrue des individus déprimés au stress psychosocial pourrait accentuer les dommages à la 

réparation de l’ADN, augmentant ainsi le risque de mutations cancérigènes. 

Il convient de noter que la relation entre les cytokines pro-inflammatoires et la 

dépression est bidirectionnelle. Une production accrue de TNFα, d’IL-6 ou d’IL-12 est liée à 

un « comportement de maladie », caractérisé par une humeur dépressive et une sensation de 

fatigue. Ces altérations semblent découler de l’action des cytokines sur des zones cérébrales 

impliquées dans la régulation du comportement et des émotions [113]. L’association 
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épidémiologique observée entre la dépression et la survenue d’un cancer pourrait s’expliquer 

en partie par les effets psychologiques des modifications neuroendocriniennes liées à un cancer 

non détecté. Ces changements incluent la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires par la 

tumeur elle-même ou la réponse inflammatoire qu’elle entraîne. De plus, chez les personnes 

atteintes de cancer, on constate souvent une élévation des niveaux circulants d’interleukine-6 et 

d’IL-12 en lien avec la dépression. [49] 

 

3.10.2 - Eléments étiopathogéniques 

Divers types de relations entre la dépression et le cancer ont été suggérés [105]. Dans 

certains cas, ces deux affections peuvent se manifester de manière indépendante, bien que cette 

occurrence soit relativement rare. De nombreuses études indiquent que la dépression ou des 

états dépressifs peuvent contribuer à l'apparition de certains cancers, tandis que dans d'autres 

cas, certains types de cancers peuvent être à l'origine de symptômes dépressifs. Cette dernière 

forme de relation est la plus fréquemment observée. 

Les mécanismes sous-jacents à ces relations peuvent être classés en trois catégories : 

1. Mécanismes biologiques et/ou lésionnels : Certains cancers peuvent influencer la physiologie 

du corps, entraînant des altérations biologiques susceptibles de favoriser la survenue de la 

dépression. 

2. Mécanismes iatrogéniques : Certains médicaments utilisés dans le traitement du cancer 

peuvent être associés au développement de symptômes dépressifs. Par exemple, l'halopéridol, 

un antagoniste du récepteur DA-2, utilisé pour traiter les nausées associées à la chimiothérapie, 

a été lié à des symptômes dépressifs en raison de son impact sur la transmission 

dopaminergique. De même, certains agents d'immunothérapie, tels que IFN-α, utilisés dans 

certains cancers, peuvent provoquer une dépression chez une proportion significative de 

patients. [100] 

3. Mécanismes psychologiques : La dépression peut aussi survenir en réponse à la maladie 

physique et aux pertes qu’elle engendre, comme la détérioration de l’état de santé, la diminution 

des interactions sociales, l’incertitude face à l’avenir de la famille, ou encore l’arrêt des soins 

médicaux intensifs en cas d’amélioration de la condition clinique. 

Il est important de noter que ces mécanismes ne sont pas mutuellement exclusifs, et chez 

la plupart des patients, plusieurs d'entre eux peuvent être interconnectés. [114] 
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3.11 - Impact de la dépression dans le champ du cancer 

3.11.1 - Sur la mortalité 

La possible relation entre un état dépressif et l’évolution des maladies tumorales, voire 

une hausse de la mortalité chez les patients atteints de cancer, a généré de nombreux débats 

dans la communauté scientifique. Ces discussions sont d’autant plus vives que l’idée d’une 

influence de la dépression sur le pronostic des pathologies physiques reste fortement ancrée 

dans les mentalités ("le moral c'est 50 % de la guérison"). 

Réalisée récemment, Une méta-analyse portant sur 31 études et regroupant 9 417 

patients a mis en évidence une association significative entre la présence de symptômes 

dépressifs et une augmentation du risque de mortalité. Cependant, elle n’a pas permis d’établir 

un lien entre la dépression et la progression de la tumeur [115]. Selon ces données, la mortalité 

augmentait de 26 % chez les patients présentant une dépression modérée, et de 39 % chez ceux 

souffrant d'une dépression sévère. 

Une étude prospective menée au Royaume-Uni auprès de 578 femmes atteintes d’un 

cancer du sein à un stade précoce a également constaté un risque de décès plus élevé cinq ans 

après le diagnostic chez les femmes dépressives, avec un odds ratio de 3,59 (intervalle de 

confiance à 95 % [1,39-9,24]) [116]. 

L’hypothèse selon laquelle la dépression serait à la fois un facteur de risque pour le 

cancer et un élément pronostique influençant la survie suscite des interrogations quant à sa 

validité [95]. Plusieurs biais potentiels ont été relevés, parmi lesquels les disparités 

physiopathologiques selon les localisations tumorales et les stades d’évolution, l’existence de 

facteurs confondants susceptibles d’accroître simultanément le risque de cancer et de 

dépression, ainsi que le rôle de médiateurs comportementaux, notamment le tabagisme. Ce 

dernier, plus fréquent chez les personnes dépressives, pourrait favoriser le développement de 

cancers associés au tabac. 

Les revues de la littérature sur le lien entre la dépression et la survie des patients atteints 

de cancer tendent à indiquer une association plus solidement étayée entre la dépression et un 

pronostic défavorable qu’entre la dépression et le risque de développer un cancer [117]. Ce 

constat est d’autant plus pertinent sur le plan clinique que la dépression est trois à cinq fois plus 

fréquente chez ces patients que dans la population générale. Cependant, établir un lien de 

causalité reste difficile en raison de la similitude entre certains symptômes de la dépression et 

ceux du cancer, ainsi que de l’influence possible des traitements, ces deux éléments étant eux- 

mêmes influencés par la gravité de la maladie. 
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Enfin, bien que de nombreuses thérapies aient montré leur efficacité pour traiter la 

dépression chez les personnes atteintes de cancer, aucune n’a prouvé de manière reproductible 

une amélioration du pronostic oncologique [91]. En conséquence, il paraît raisonnable de 

considérer la dépression comme un facteur pronostique, mais plus difficilement comme un 

facteur directement impliqué dans la progression tumorale. 

Dans leurs travaux, Chida et al. [111] ont également examiné la relation entre les 

facteurs psychosociaux liés au stress et la survie des patients atteints de cancer. 

Une méta-analyse conduite par Satin et al. [118] a examiné spécifiquement l’impact de 

l’humeur dépressive sur la progression de la maladie et le risque de décès chez les patients 

atteints de cancer. Les résultats ont mis en évidence un lien significatif entre l’humeur 

dépressive et la mortalité, avec un odds ratio de 1,25 (IC 95 % : [1,12-1,40]), ce ratio étant 

encore plus élevé en cas de dépression clinique (épisode dépressif mineur ou majeur). 

L’augmentation de 25 % du taux de mortalité associée à une humeur dépressive chez ces 

patients restait significative après prise en compte des autres facteurs pronostiques du cancer, 

ce qui pourrait indiquer une relation causale, bien qu’aucune preuve formelle n’ait été apportée. 

Cependant, cette corrélation ne semblait pas liée à une progression plus rapide de la maladie. 

Des preuves ont également établi que la dépression prédisait une mortalité précoce dans 

divers cancers. Une méta-analyse portant sur plusieurs types de cancer a indiqué que les patients 

déprimés présentaient un risque de mortalité de 26 % à 39 % supérieur à celui de leurs 

homologues non déprimés. [119] 

Les troubles dépressifs peuvent nuire à la survie des patients atteints de cancer en raison 

d’une observance moindre des traitements anticancéreux et d’une diminution perçue de 

l’importance des soins. Chez les patients atteints de cancer souffrant d’un épisode dépressif 

majeur (EDM), le risque de suicide est multiplié par deux comparé aux patients dépressifs sans 

cancer. Une étude de référence, menée par Hem sur 37 ans à partir du registre du cancer en 

Norvège et publiée en 2004 [120], a montré une fréquence accrue des suicides chez les hommes 

atteints de cancer (multipliée par 1,5), avec un pic observé dans les six mois suivant l’annonce 

du diagnostic. Il a été souligné que l'absence de proches était le déclencheur le plus significatif 

du passage à l'acte suicidaire pendant cette période critique, soulignant ainsi la nécessité d'une 

vigilance particulière. 

 

3.11.2 - Sur le système immunitaire 

Le terme "dépression" est employé tant par les immunologistes pour décrire une 

diminution de l'immunocompétence que par les psychiatres pour qualifier un trouble de 
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l'humeur. L'idée d'un lien entre un état dépressif et une dépression immunitaire, pouvant 

conduire à une pathologie organique, notamment le cancer, a été fréquemment évoquée. 

Les cytokines pro-inflammatoires (CPI) libérées dans les contextes de destruction 

tissulaire et de détérioration, ainsi que dans les états d’inflammation et d’activation 

immunitaire, pourraient jouer un rôle dans la forte prévalence de la dépression observée chez 

les patients atteints de cancer. L'impact de la dépression sur l'immunité anti-tumorale est un 

sujet d'importance. [121] 

➔ L’impact de la dépression sur la réponse immunitaire anti-tumorale [122] 

La dépression peut perturber profondément le fonctionnement du système immunitaire, 

avec des effets souvent plus marqués que ceux liés au stress. Certaines recherches ont mis en 

évidence une diminution de la prolifération lymphocytaire en réponse aux mitogènes, une 

baisse du nombre de cellules NK (natural killer) et une augmentation du ratio TH4+/TH8+. De 

plus, il a été observé que l’intensité de la dépression et une prise en charge insuffisante sont 

liées à une aggravation de ces altérations immunitaires [123] 

Une étude menée auprès de 156 patientes récemment diagnostiquées d’un cancer 

digestif a analysé le dépistage des épisodes dépressifs majeurs (EDM) conformément au DSM- 

IV, tout en évaluant leur qualité de vie. Les patientes ont également bénéficié de bilans sanguins 

pour dénombrer les lymphocytes T et mesurer les proportions de CD3, CD4, et CD8, ainsi que 

pour évaluer le taux de cellules NK. Les résultats ont montré une corrélation négative entre la 

dépression et le niveau de lymphocytes et monocytes, accompagnée d’une diminution des 

pourcentages de CD3, CD4 et CD8, ainsi qu’une baisse des cellules NK. Ces altérations 

immunitaires étaient proportionnelles à la gravité des symptômes dépressifs.[123] 

Une autre étude a observé une réduction des cellules NK ainsi qu’une élévation des 

niveaux de cortisol chez des femmes en deuil. Par ailleurs, une étude prospective, menée sur 

une période de quatre mois auprès de patientes atteintes de cancer du sein, a révélé que les 

femmes souffrant de symptômes dépressifs chroniques et bénéficiant d’un faible soutien social 

présentaient un taux réduit de cellules NK en comparaison à d’autres patientes. Ces cellules 

sont essentielles pour éliminer les cellules anormales ou mortes, indépendamment de la 

présence d’antigènes, jouant ainsi un rôle de surveillance dans le développement et la 

progression du cancer. La baisse du taux de cellules NK pourrait en partie expliquer la fréquence 

plus élevée de métastases constatée chez ces patientes déprimées. Par ailleurs, cette même 

étude a révélé une corrélation entre la dépression et une réponse thérapeutique moins favorable 

chez les femmes atteintes de cancer.[123] 
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Certaines études ont mis en évidence une association entre un épisode dépressif majeur 

chez les patients atteints de cancer et une baisse de l’expression des molécules du CMH de 

classe I et II (complexe majeur d’histocompatibilité). Les tissus envahis par des cellules 

cancéreuses présentent fréquemment des concentrations élevées de TNF-α. Ce dernier réduit 

l’activité de la tyrosine phosphatase, entraînant à son tour une diminution de l’expression du 

CMH classe I à la surface cellulaire, permettant ainsi aux cellules cancéreuses d’échapper à la 

surveillance du système immunitaire. Par ailleurs, la dépression pourrait exacerber la 

progression tumorale en réduisant davantage l’expression du CMH classe I et II. Des recherches 

émergentes suggèrent également que la dépression pourrait avoir un impact sur l’instabilité 

génétique et les mutations somatiques, ce qui pourrait jouer un rôle dans le processus de 

carcinogenèse.[123] 

La relation entre immunité anti-tumorale et dépression semble s’établir de manière plus 

tangible. Une étude menée auprès de 30 patients souffrant d’un trouble dépressif majeur a 

montré une élévation notable des niveaux de 8-OH-dG (8-hydroxydeoxyguanosine), même 

après prise en compte d’autres facteurs de risque oncologiques. Cette augmentation du 8-OH- 

dG serait liée à une sécrétion excessive d’IL1, IL6 et TNF-α induite par l’état dépressif. La 8- 

OH-dG est considérée comme un indicateur des processus d’initiation, de promotion et de 

progression tumorale, en raison des dommages oxydatifs qu’elle reflète au niveau de l’ADN. 

Ainsi, le rôle de l’immunité se profile comme le mécanisme expliquant comment la dépression 

influence les taux de 8-OH-dG et contribue à la carcinogenèse.[123] 

 

3.11.3 - Sur l’adhésion aux traitements anticancéreux oraux 

En oncologie, la non-adhésion aux traitements thérapeutiques, particulièrement ceux 

administrés par voie orale, suscite des préoccupations croissantes sur le plan médico- 

économique. Le taux de non-adhérence est estimé en moyenne à 21 %, et des cas tels que 

l’imatinib dans la leucémie lymphoïde chronique ou le tamoxifène dans le cancer du sein 

démontrent les effets négatifs d’une mauvaise observance sur les résultats cliniques et les coûts 

associés. Une cause souvent sous-estimée par les oncologues est l’influence de la dépression 

sur ce phénomène. En intégrant un dépistage systématique de la dépression tout au long du 

parcours de soin, il serait possible d’améliorer significativement la qualité des traitements et 

des résultats. Des extrapolations de données provenant d'autres pathologies chroniques peuvent 

offrir des idées pour une approche globale de la prise en charge. [124] 
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3.11.4 - Sur la sexualité 

La sexualité, fortement impactée par le cancer aujourd’hui, est souvent liée aux lourds 

traitements administrés dans la gestion de cette maladie chronique. Depuis quelques années, 

des recherches ont mis en évidence que l’évolution du cancer, ainsi que les impacts sociaux, 

environnementaux, culturels, physiologiques et psychologiques qui l’accompagnent, peuvent 

affecter la fonction sexuelle à toutes les étapes de la prise en charge : avant, pendant et après le 

traitement.[76] 

Les dysfonctionnements psychosexuels sont en partie influencés par différents facteurs 

psychologiques éprouvés au cours de la période de cancer, parmi lesquels la dépression, 

l’anxiété, des émotions négatives telles que la colère ou la culpabilité, le stress, le traumatisme 

lié au diagnostic, les changements corporels et d’image de soi dus au traitement, la 

confrontation à des pertes impliquant un processus de deuil, ainsi qu’une altération de la qualité 

de vie [5]. 

Les interventions thérapeutiques contre le cancer, comme la chirurgie, la radiothérapie, 

la chimiothérapie ou l’hormonothérapie, constituent les facteurs majeurs à l’origine des 

altérations et des troubles de la fonction sexuelle au cours de la prise en charge du patient. Ces 

modifications touchant la sexualité sont principalement imputables aux traitements appliqués 

tout au long du parcours de soin [125]. 

 

3.11.5 - Sur la qualité de vie du patient 

L’évaluation de la qualité de vie a commencé à être étudiée dans les années 1970. Elle 

peut être décrite comme la manière dont un individu perçoit sa position dans la vie, en prenant 

en compte son contexte culturel et son cadre de référence, ainsi que ses aspirations, attentes, 

standards et préoccupations. Cela en fait une notion multidimensionnelle, qui intègre à la fois 

la santé physique, l’état psychologique, le degré d’autonomie, les interactions sociales, les 

croyances personnelles et la relation de la personne à son environnement [126]. 

Les dimensions de la qualité de vie comprennent : 

- État physique : autonomie, capacité physique. 

- Sensation somatique : troubles physiques, séquelles des traitements ou interventions 

médicales, douleurs. 

- État psychologique : fluctuations émotionnelles, manifestations anxieuses, épisodes 

dépressifs. 

- Statut social : interactions sociales et lien avec l’entourage familial, amical ou professionnel. 

[127] 
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3.11.6 - Sur la qualité du sommeil 

En considérant la fréquence élevée des troubles du sommeil chez les patients 

oncologiques, Palesh et al. [128] ont mené une recherche auprès de 93 femmes souffrant d’un 

cancer du sein métastasé, afin d’étudier sur 12 mois les relations entre ces troubles, la 

dépression, la douleur et les événements de vie. Au départ de l'étude, 64 % des participantes ont 

signalé des perturbations du sommeil. Au cours de cette période, la réduction du nombre 

d'heures de sommeil était corrélée à l'état dépressif exprimé initialement. Au début de l’étude, 

la douleur et les événements de vie négatifs ont influencé défavorablement le processus 

d’endormissement. Les épisodes de réveil nocturne, les difficultés matinales et la somnolence 

diurne ont été corrélés à la dépression identifiée dès le démarrage du suivi. Selon les chercheurs, 

les troubles du sommeil pourraient servir d’indicateur clinique de la dépression, bien que celle- 

ci soit souvent difficile à discerner dans cette population. 

 

3.12 - Particularités de la prise en charge du trouble dépressif en cancérologie 

Cette approche s’intègre dans une prise en charge globale qui valorise la 

pluridisciplinarité des acteurs de la santé et cherche à impliquer activement le patient. En 

oncologie, cette particularité est cruciale, car elle permet de répondre aux besoins complexes et 

variés des patients atteints de cancer. Les directives de traitement pour la dépression, qui sont 

bien établies, recommandent généralement en première intention une combinaison d'approches 

pharmacologiques et/ou psychothérapeutiques. Cette approche intégrée est essentielle pour 

fournir des soins complets et efficaces aux patients. [129] 

Bien que la dépression soit fréquemment observée chez les patients cancéreux, les 

recherches portant sur l’efficacité des traitements médicamenteux demeurent relativement 

restreintes. Les preuves de l'efficacité des médicaments classiquement utilisés pour traiter la 

dépression chez ces patients sont moins robustes, possiblement en raison de leur délai d'action 

prolongé. Selon certains auteurs, l'exploration plus approfondie des psychostimulants à action 

rapide mériterait une attention particulière. [110] 

Il est à noter qu'il y a moins d'essais cliniques axés spécifiquement sur les patients 

atteints de cancer, et les résultats ainsi que les recommandations issues de ces études sont encore 

au stade provisoire. 

 

3.12.1 - Indications de l'hospitalisation 

L'hospitalisation doit être envisagée, voire, dans certains cas exceptionnels, imposée, dans les 

situations suivantes : 
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- En présence d'une dépression mélancolique sévère ; 

- Quand le risque suicidaire est élevé ; 

- En cas de manifestations psychotiques ; 

- Quand une surveillance particulière est justifiée au début du traitement ; 

- En présence d'un isolement social ou un cadre de vie matériel ou affectif peu favorable ; 

- En cas de résistance de la dépression au traitement ; 

- En cas d'aggravation de l'état clinique malgré une thérapeutique a priori bien conduite [118] 

[105]. 

Il est crucial de traiter à la fois la dépression et la maladie somatique associée, car le 

traitement exclusif de l'un ou de l'autre ne conduira généralement pas à la guérison de 

l’ensemble des troubles associés. 

 

3.12.2 - Évaluer régulièrement les idées suicidaires 

L'évaluation du risque suicidaire comprend l'évaluation de trois dimensions : 

• Le risque : 

- Les antécédents familiaux de suicide et les antécédents personnels de tentatives de suicide 

(30 à 60 % des suicides sont précédés d'une ou plusieurs tentatives de suicide). 

- Les conditions socioéconomiques, telles que la précarité, la pauvreté, et la consommation 

de substances psychoactives, constituent des éléments de risque suicidaire à considérer [130]. 

• L'urgence de la menace suicidaire : 

- Deux éléments sont à considérer : La présence d’un plan suicidaire combinée à l’absence 

d’autre option que le suicide. 

- L’urgence est jugée “faible” en l’absence de plan concret, “moyenne” lorsque le plan est 

présent mais imprécis ou lointain, et “élevée” si une date précise, à court terme, est fixée. 

- En cas de risque élevé, une hospitalisation est recommandée, même si le patient n’y consent 

pas. Pour un risque suicidaire modéré, la décision est adaptée à chaque situation : hospitalisation 

ou surveillance accrue, comprenant par exemple des contacts fréquents (en personne ou par 

téléphone) ou une consultation psychiatrique. Si le risque est faible, il est conseillé de maintenir 

une vigilance constante et de réévaluer régulièrement l’urgence. [130] 

• La gravité ou le potentiel létal du moyen envisagé pour le suicide : 

- L’évaluation porte sur la létalité du moyen considéré et sa facilité d’accès. 

- Lorsque le moyen est facilement ou rapidement accessible, son danger est évalué comme 

“élevé”, imposant une intervention urgente pour bloquer cet accès. [130] 
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3.12.3 - Suivi et conseils de mode de vie 

Le conseil psycho-oncologique englobe des activités telles que l'accompagnement, la 

psychoéducation, le conseil et l'assistance pour les personnes atteintes de cancer et leur 

entourage. Ce type de prise en charge peut être assuré par des professionnels issus de disciplines 

variées, comme les soins de santé, le travail social, la psychologie, la médecine, ou des 

domaines connexes. L’approche psychologique doit être intégrée à tous les niveaux de la prise 

en charge oncologique, en associant des spécialistes intervenant à la fois en ambulatoire et en 

milieu hospitalier, ainsi que des structures spécialisées. 

Il est recommandé de mettre en place un suivi somatique pour détecter toute éventuelle 

comorbidité, une éventuelle consommation de substances toxiques ou l'automédication. Dans 

le cas de traitements psychotropes, il est essentiel de tenir compte des contre-indications, des 

interactions médicamenteuses et des effets indésirables, tout en encourageant l'adhésion au 

traitement. 

Les recommandations en matière de mode de vie interviennent une fois l’alliance 

thérapeutique établie. Elles portent notamment sur l’importance de respecter le cycle veille- 

sommeil, de maintenir une activité physique régulière, et d’éviter l’alcool ainsi que les 

substances nocives, l'encouragement à maintenir une activité sociale régulière, et la 

continuation des activités habituellement plaisantes. 

Il est préconisé d'adopter une attitude fondée sur la compréhension, l’empathie, la 

confiance, et le soutien. Les patients doivent également être écoutés attentivement et informés 

de manière claire. Il est crucial de les rassurer sur la prise en charge adéquate des problèmes 

qui peuvent survenir pendant leur traitement. Pour garantir cette approche, il est nécessaire de 

disposer d’un temps suffisant et d’un cadre approprié, ce qui met en évidence l’importance de 

prévoir des consultations spécifiques. [130] 
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3.12.4 - Algorithme de prise en charge d’une dépression 
 

Figure 11 : Algorithme de prise en charge d’une dépression [131] 

 

 

3.12.5 - Les traitements médicamenteux 

A - Les traitements antidépresseurs 

Les antidépresseurs (AD) font partie de la catégorie des psychotropes, ce qui signifie 

qu'ils sont des médicaments capables de modifier le psychisme et le comportement. Ils ont en 

commun le fait d’agir au niveau cérébral. Globalement, leur mode d'action pharmacologique 

est similaire, agissant au niveau cérébral, neuronal et synaptique en modifiant la concentration 

en neurotransmetteurs. Toutefois, en fonction de leur classe, ces médicaments peuvent cibler de 

manière spécifique certains neurotransmetteurs associés à la dépression, avec pour objectif de 

rétablir un équilibre adéquat au niveau des synapses. [132] 
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a- Le choix de l’antidépresseur : 

Il repose sur plusieurs aspects étroitement liés à l'évaluation du rapport bénéfice/risques. 

- Le premier point à considérer est le besoin d’un antidépresseur (AD) ayant une efficacité 

suffisante. Il a été démontré que l’efficacité des AD est généralement moins marquée chez les 

personnes atteintes de troubles somatiques comparativement à d’autres groupes de patients. 

Plusieurs facteurs peuvent expliquer ce constat : une efficacité intrinsèque moindre, une 

tolérance parfois limitée entraînant une observance réduite, un dosage insuffisant et des 

interactions pharmacocinétiques. [133] 

- Le deuxième point tient compte des caractéristiques supplémentaires, notamment leur impact 

sur les symptômes douloureux ou anxieux. 

- Le troisième aspect souligne l'importance d'un AD bien toléré, en tenant compte du contexte 

somatique. 

- La considération des interactions pharmacocinétiques est cruciale, en particulier chez les 

patients sous polypharmacie, ceux souffrant d’insuffisance hépatique ou rénale, ou recevant des 

traitements interagissant avec les protéines plasmatiques (comme les antivitamines K) ou qui 

bloquent les systèmes enzymatiques du cytochrome P450. 

- Il est également essentiel de tenir compte des interactions pharmacodynamiques, englobant 

des aspects tels que les effets anticholinergiques, l’action bloquante sur les récepteurs alpha-1 

et l’impact de type quinidine des antidépresseurs imipraminiques. 

- Il est important de prendre en compte les effets secondaires propres à chaque substance, en 

évitant notamment les antidépresseurs susceptibles de provoquer des nausées chez les patients 

cancéreux recevant une chimiothérapie émétisante. 

 

b- La détermination du dosage des antidépresseurs : 

Les doses thérapeutiques standard sont établies à partir de populations sans troubles 

somatiques. En revanche, les patients cancéreux sont davantage vulnérables aux effets 

secondaires et présentent un risque accru d’interactions à la fois pharmacocinétiques et 

pharmacodynamiques. Ainsi, l'amorce du traitement se fera avec des doses relativement 

modérées, et l'ajustement posologique se fera de manière progressive.[134] 

 

c- La durée du recours à un traitement antidépresseur : 

Les données disponibles sur cette question restent limitées, car les études menées sont souvent 

de courte durée, habituellement de 4 à 8 semaines. Compte tenu du risque de rechutes et de 
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récidives dans cette population, il est actuellement conseillé de maintenir le traitement durant 

une période minimale de 6 mois après une rémission complète. [135] 

 

d- Classification, précautions d’emploi et effets secondaires des antidépresseurs : 

Les antidépresseurs peuvent être classés en fonction de leur structure chimique, leurs 

propriétés biochimiques ou leurs effets cliniques. Voici un aperçu de leurs principales 

caractéristiques dans le contexte de l’oncologie. [136] 

• Les inhibiteurs spécifiques de la recapture de la sérotonine : 

Les ISRS (voir tableau 11) ont montré une efficacité similaire à celle des ATC, mais avec 

un profil d’effets indésirables réduit et une meilleure sécurité d’utilisation. Ils se positionnent 

ainsi comme un choix privilégié dans le traitement de la dépression en oncologie [137]. En 

général, ces médicaments ne sont pas prescrits de façon préventive, sauf en cas de traitements 

spécifiques, comme l’interféron 2b, connus pour leurs effets dépressogènes.[138] 

Leurs propriétés analgésiques dans les douleurs neuropathiques diffèrent de celles des 

tricycliques et des IRSNa. 

Molécule Spécialité Présentation orale 

Fluoxétine Prozac® Gélule : 20 mg Solution buvable : 

20 mg/5 ml 

Paroxétine Deroxat® Comprimé : 20 mg 

Suspension buvable : 20 mg/10 ml 

Escitalopram Seroplex® Comprimé : 5, 10, 15 et 20 mg 

Sertraline Zoloft® Gélule : 25 et 50 mg 

Tableau 11 : présentation des principaux ISRS 

 

 

➢ Effets indésirables et mesures de précaution des ISRS : 

Avec des doses initiales faibles, environ 75 % des patients ne ressentent aucun effet 

indésirable. Parmi les effets secondaires les plus fréquents figurent les maux de tête, l’agitation, 

les troubles du sommeil, les tremblements et les vertiges. On peut également observer des 

symptômes tels que des nausées, des diarrhées, une bouche sèche, une prise de poids, des 

dysfonctionnements érectiles et une transpiration excessive. 

Le syndrome sérotoninergique, souvent sous-estimé, nécessite une interruption 

immédiate du traitement en cas de surdosage ou d'interactions, pouvant nécessiter une 
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hospitalisation et mettant en jeu le pronostic vital. Il se caractérise par un ensemble de 

symptômes touchant plusieurs systèmes : des troubles digestifs (diarrhée), des manifestations 

végétatives (sudation, instabilité thermique, hypo- ou hypertension), des perturbations motrices 

(myoclonies, tremblements) et des altérations neuropsychiques (confusion, agitation, voire 

coma). [139] 

 

➢ ISRS et cytochrome P450 : 

Les ISRS sont métabolisés par le cytochrome P450 et peuvent s’accumuler chez les 

personnes métabolisant lentement ou en cas d’inhibition de cette enzyme. Ils agissent également 

comme inhibiteurs du cytochrome P450, bien que leur action varie selon les molécules et les 

isoenzymes ciblées. Par conséquent, le potentiel d’interaction doit être pris en considération, 

même si ses conséquences cliniques sont souvent limitées. Ces interactions peuvent entraîner 

un risque de surdosage avec certains médicaments, tels que le fentanyl ou la méthadone pour 

les inhibiteurs du CYP3A4, ou le tramadol pour les inhibiteurs du CYP2D6. À l’inverse, un 

risque de sous-dosage peut survenir si une prodrogue nécessite une conversion en principe actif 

bloquée par l’antidépresseur. 

Chez les patientes sous hormonothérapie adjuvante par tamoxifène, certains ISRS et 

IRSNa inhibent le cytochrome P450, notamment son isoenzyme CYP2D6, réduisant ainsi la 

concentration plasmatique de l'endoxifène, métabolite actif du tamoxifène, et nuisant à son 

efficacité préventive contre les rechutes. [140] 

Par conséquent, Il est déconseillé d’associer le tamoxifène à la paroxétine, la fluoxétine 

ou la venlafaxine. En revanche, cette interaction ne semble pas inclure le citalopram.[141] 

 

• Les inhibiteurs spécifiques de la sérotonine et de la noradrénaline : 

Les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline (IRSNa) augmentent 

les concentrations de ces neurotransmetteurs au niveau de la synapse. Leur sélectivité accrue 

minimise les effets secondaires fréquemment observés avec les antidépresseurs tricycliques, en 

limitant l’impact sur les récepteurs muscariniques, histaminiques et alpha-1 adrénergiques. 

[142] 

Les produits inclus dans cette catégorie sont la venlafaxine, le milnacipran et la duloxétine. 

Des études ont démontré les propriétés antalgiques de la venlafaxine [143] et de la 

duloxétine sur les douleurs neuropathiques. 



101 

 

• Les antidépresseurs tricycliques (ATC) : 

Ces substances, parmi les plus anciennes, sont souvent citées en premier en raison de leur 

efficacité prouvée sur une longue période. Cependant, elles sont désormais davantage utilisées 

comme option de second choix en oncologie, principalement à cause de leurs effets indésirables. 

En plus de leurs propriétés anticholinergiques, elles peuvent abaisser le seuil épileptogène et 

accroître la toxicité cardiaque, en particulier avec certaines chimiothérapies telles que la 

doxorubicine. 

Cependant, Les antidépresseurs tricycliques (ATC) peuvent être indiqués chez les patients 

souffrant de douleurs neuropathiques déjà traitées par ces molécules, si une augmentation de la 

dose est nécessaire pour gérer un syndrome dépressif. Dans certaines situations cliniques, les 

formes intraveineuses, comme la clomipramine ou l’amitriptyline, peuvent être utilisées. 

Cependant, ces médicaments sont contre-indiqués en cas de troubles du rythme cardiaque, de 

glaucome à angle fermé ou d’hypertrophie bénigne de la prostate. Ils sont également associés à 

des effets secondaires, notamment anticholinergiques.[144] 

 

Molécule Spécialité Présentation orale Présentation 

injectables 

Amitriptyline Laroxyl® 

Elavyl® 

Comprimé : 25 et 50  mg 

Solution buvable : 1mg/gte 

Comprimé : 10 et 25 mg 

Ampoule de 50 mg 

(I.V.) 

Clomipramine Anafranil ® Comprimé : 10, 25 et 75 mg Ampoule de 25 mg 

(I.M. ou I.V.) 

Imipramine Tofranil® Comprimé : 10 et 25 mg  

Tableau 12 : Présentation des principaux antidépresseurs tricycliques 
 

 

Effets anticholinergiques Effets sur le système nerveux 

central 

Effets cardio-vasculaires 

• Sécheresse buccale 

• Constipation 

• Troubles de la vision 

• Rétention urinaire 

• Difficultés d’érection 

• Sédation 

• Confusion mentale 

• Inversion de l’humeur avec 

virage maniaque 

• Abaissement du seuil 

épileptogène 

•Hypotension orthostatique 

• Tachycardie 

• Troubles de la 

repolarisation 
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 • Tremblement des 

extrémités 

• Dysarthrie, etc 

• Prise de poids (fréquente, 

elle est une cause d’arrêt ou 

de non observance) 

• Rares troubles allergiques 

et hématologiques 

Tableau 13 : Effets secondaires des tricycliques et précautions d’emploi 

 

 

e- Effets thérapeutiques et indications des antidépresseurs en oncologie : 

• États dépressifs 

En première intention, environ 70 % des personnes souffrant de dépression montrent une 

amélioration après un mois de traitement par antidépresseurs (AD). Les nouvelles classes 

d’antidépresseurs, notamment les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine (ISRS) et 

les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine-noradrénaline (IRSNa), sont souvent mieux 

tolérées par les patients [145]. Une méta-analyse récente a montré que l’escitalopram et la 

sertraline obtiennent des résultats positifs en termes d’efficacité et d’acceptabilité parmi les 

antidépresseurs de nouvelle génération [145]. Cependant, en cancérologie, leur prescription 

repose principalement sur l'expérience clinique, étant donné le nombre limité d'études 

rigoureuses menées dans ce domaine, contrairement à la psychiatrie générale [146]. En 

oncologie, la mise en place d’essais cliniques rigoureux est rendue difficile par plusieurs biais 

méthodologiques, notamment l’hétérogénéité des populations étudiées, les différences dans les 

critères diagnostiques de la dépression, et les obstacles liés au suivi à long terme [147]. 

 

• Troubles anxieux 

Les antidépresseurs (AD) possèdent des propriétés anxiolytiques indépendantes de leurs 

effets contre la dépression. Ils agissent généralement plus rapidement sur les symptômes 

d’anxiété que sur ceux de la dépression [148]. Ils constituent une option thérapeutique de longue 

durée pour gérer les troubles anxieux, contrairement aux anxiolytiques, et peuvent également 

être utilisés dans les cas de troubles de l'adaptation avec anxiété, avec une tendance croissante 

à privilégier les antidépresseurs de nouvelle génération en première intention dans cette 

indication [149]. 
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• Douleurs neuropathiques 

Certains antidépresseurs présentent une efficacité antalgique reconnue, particulièrement sur 

les douleurs neuropathiques chez les patients atteints de cancer, indépendamment de leurs 

propriétés antidépressives. Les antidépresseurs tricycliques (ATC), notamment la clomipramine 

et l'amitriptyline, ainsi que les inhibiteurs de la recapture de la sérotonine-noradrénaline 

(IRSNa) tels que la venlafaxine et la duloxétine, ont démontré leur efficacité dans la prise en 

charge des douleurs neuropathiques ou mixtes, fréquemment rencontrées chez les patients 

atteints de cancer. Aux côtés des antiépileptiques, ils sont généralement recommandés comme 

traitement de première ligne contre les douleurs neuropathiques. [150] 

 

• Trouble de sommeil 

Cette action peut être rapide, liée à l'effet antihistaminique de certains antidépresseurs ou à 

une amélioration des troubles du sommeil associés à la dépression. Ces caractéristiques 

pourraient, dans certaines situations, dispenser de la prescription simultanée d’un hypnotique 

pour la nuit. Les antidépresseurs les plus connus pour leur effet sédatif incluent classiquement 

les tricycliques comme l'amitriptyline, ainsi que d'autres médicaments tels que la miansérine ou 

la mirtazapine. 

Par ailleurs, il est rapporté que certains antidépresseurs, notamment la fluoxétine, la 

viloxazine, l’imipramine et la venlafaxine, peuvent présenter un effet psychostimulant 

potentiel. [151] 

 

• Addictions 

Le tabagisme et l'alcoolisme sont étroitement liés à certains cancers. Les antidépresseurs 

peuvent ainsi être bénéfiques dans les situations suivantes : 

- Lorsqu’un trouble anxieux ou dépressif préexiste, il peut faciliter l’installation d’une 

dépendance au tabac ou à l’alcool. 

- Lors de l'apparition d'un état dépressif et/ou anxieux pendant le sevrage, augmentant le risque 

de rechute. 

Les Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de la Sérotonine (ISRS), par leur effet sur la 

sérotonine (également désignée 5-hydroxytryptamine ou 5-HT), pourraient réduire l’attirance 

pour l’alcool chez les patients alcooliques présentant des comportements impulsifs. [152] 
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• Bouffées de chaleur 

Certaines molécules appartenant aux familles des Inhibiteurs Sélectifs de la Recapture de 

la Sérotonine (ISRS) et des Inhibiteurs de la Recapture de la Sérotonine-Noradrénaline (IRSNa) 

se sont avérées efficaces pour diminuer l’intensité des bouffées de chaleur [153]. Le mécanisme 

général d’action des ISRS dans ce contexte semble s’appuyer sur leur influence 

sérotoninergique sur les centres responsables de la thermorégulation, bien que cette hypothèse 

nécessite encore des approfondissements. Par ailleurs, une explication plus complexe a été 

proposée concernant la diminution des bouffées de chaleur observée chez certaines patientes 

recevant du tamoxifène. En effet, certains ISRS et IRSNa inhibent le cytochrome P450, 

notamment son isoenzyme CYP2D6, ce qui pourrait limiter la conversion du tamoxifène en son 

métabolite actif. Cette réduction de l’efficacité du tamoxifène pourrait, en retour, atténuer les 

bouffées de chaleur. 

L’efficacité de certains ISRS et IRSNa a été démontrée dans la prise en charge des bouffées 

de chaleur, qu’elles soient ou non liées à une hormonothérapie [154], Ainsi, l’emploi 

d’antidépresseurs, en dehors de l’hormonothérapie par tamoxifène, peut être envisagé pour 

soulager des bouffées de chaleur particulièrement gênantes. Les molécules telles que la 

paroxétine et la venlafaxine ont montré leur efficacité dans des essais contrôlés [155]. Par 

ailleurs, une étude récente de phase III confirme les résultats positifs du citalopram dans ce 

domaine. [156] 

D'un point de vue opérationnel, l’amélioration de la prise en charge a été rendue possible 

grâce à une coopération étroite entre l’équipe oncologique ou radiothérapeutique et le 

spécialiste en psychiatrie. 

Le psychiatre adapte la prescription d’antidépresseurs en fonction de la condition clinique 

du patient, de ses comorbidités et des éventuelles interactions pharmacologiques. Cette 

approche se justifie pleinement en cas de diagnostic confirmé de trouble dépressif majeur, avec 

une efficacité estimée à environ 70 %, quelle que soit la classe d’antidépresseur choisie. Pour 

les patients cancéreux, le traitement des symptômes physiques comme la douleur, la dyspnée, 

les nausées et la constipation est prioritaire ou intégré simultanément à l’instauration du 

traitement antidépresseur. 

Concernant le risque potentiel de cancer lié à l’usage d’antidépresseurs, les études 

épidémiologiques les plus récentes et les données scientifiques disponibles n’indiquent pas 

d’augmentation du risque, quelles que soient la durée du traitement, la dose quotidienne ou la 

classe thérapeutique (ATC ou ISRS). Par ailleurs, la psychothérapie, qu’elle s’inspire 

d’approches psychanalytiques ou cognitivo-comportementales, s’est révélée efficace pour 
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réduire les symptômes dépressifs et améliorer la qualité de vie des patients. En revanche, aucune 

amélioration de la survie n’a été constatée, comme l’ont confirmé des études randomisées 

méthodologiquement rigoureuses. [157] 

 

B- Autres Médicaments : 

a- Anxiolytiques benzodiazépines : 

▪ Les plus fréquemment prescrits : 

Zolpidem 5 à 10 mg 

Zopiclone 3,75 à 7,5 mg 

Alprazolam 0,25 à 0,5 mg 

Bromazépam 1,5 à 6 mg 

▪ En présence d'anxiété persistante ou peu réactive aux interventions appropriées, il est 

recommandé de privilégier des administrations ponctuelles. 

▪ Informer les patients : 

1. En fonction de la finalité visée par le traitement (atténuation rapide des symptômes). 

2. En considérant les risques potentiels, tels que la dépendance physique avec une utilisation 

prolongée, le développement de la tolérance, des altérations de la vigilance et de la mémoire, 

ainsi qu'un risque accru de chutes chez les personnes âgées. 

3. Tenant compte du risque de sevrage en cas d'arrêt soudain, influencé par des facteurs tels que 

la durée du traitement et la posologie, et nécessitant un sevrage progressif. Il est recommandé 

de limiter la durée du traitement, adaptée au contexte et à la phase de la maladie. 

▪ Bien encadrer la prescription : 

1. Après une information adéquate, l'autonomie dans la gestion peut aller de la prise ponctuelle 

en cas d'angoisse à un traitement jusqu'à trois fois par jour, en fournissant des indications 

précises sur les posologies à respecter. 

2. Il est crucial de procéder à des réévaluations périodiques, en particulier si le patient augmente 

lui-même les doses ou dans le cadre d’un usage prolongé. 

En tenant compte des éléments psychopathologiques sous-jacents tels que les troubles anxio- 

dépressifs et les comportements addictifs. 

Dans le cadre d’un traitement à long terme, il est conseillé de choisir des benzodiazépines à 

demi-vie prolongée afin de réduire le risque de dépendance. 

3. La reconduction de l'ordonnance ne doit pas être systématique. 

▪ Ne prescrire qu’une seule benzodiazépine à la fois [158] 
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b- Anxiolytiques non benzodiazépines = alternatives aux BZD 

- Utilisés chez les patients n'ayant jamais reçu de traitement anxiolytique auparavant. 

- Aucun risque de dépendance physique ou psychique, et absence de risque de sevrage. 

- Ne présentent pas d'effets dépresseurs respiratoires. 

Par exemple : Hydroxyzine (Atarax) [Comprimés de 25 mg - 100 mg; Sirop de 2 mg/mL, 

12,5 à 50 mg par prise jusqu'à 100 mg par jour (généralement entre 12,5 et 50 mg par jour)] 

- Possèdent des propriétés antihistaminiques, sédatives et anxiolytiques. 

- Peuvent entraîner des effets secondaires atropiniques, nécessitant une vigilance particulière 

chez les personnes âgées. 

- Disponibles sous forme orale. [159] 

 

C- Les Interactions médicamenteuses : 

Le traitement du cancer s’accompagne souvent d’une importante détresse 

psychologique, pouvant évoluer vers une dépression majeure. L’utilisation d’antidépresseurs 

est alors un choix thérapeutique fréquent pour soutenir les patients. Cependant, l’ajout d’une 

médication psychotrope à des protocoles anticancéreux complexes peut susciter des inquiétudes 

quant aux interactions médicamenteuses, à l’efficacité du traitement et à la tolérance pour le 

patient. 

a- Les mécanismes d’interactions : 

• Le métabolisme hépatique (système du cytochrome P450) 

La majorité des interactions médicamenteuses entre antidépresseurs et anticancéreux 

s’expliquent par une modification de la métabolisation hépatique via le système enzymatique 

CYP450 [160]. Il est important de noter que certains antidépresseurs, notamment les inhibiteurs 

sélectifs de la recapture de la sérotonine (comme la fluoxétine, la paroxétine ou la fluvoxamine), 

peuvent interagir avec des isoenzymes telles que le CYP2D6 ou le CYP3A4. Ces interactions 

enzymatiques peuvent conduire à une augmentation ou une diminution des concentrations 

plasmatiques de certains agents anticancéreux [161]. À l’inverse, d’autres antidépresseurs 

peuvent légèrement induire certaines enzymes, modifiant l’élimination des anticancéreux. 

• Allongement de l’intervalle QT 

Un second mécanisme d’interaction tient au risque d’allongement de l’intervalle QT. 

Plusieurs classes d’antidépresseurs, notamment certains ISRS (citalopram, escitalopram à forte 

dose) et les tricycliques (imipramine, clomipramine), peuvent prolonger le QT. Certains 

anticancéreux (anthracyclines, arsenic trioxide, thérapies ciblées comme les inhibiteurs de 



107 

 

tyrosine kinase) peuvent également affecter l’intervalle QT. L’association des deux types de 

médicaments peut donc potentialiser le risque d’arythmies graves (torsades de pointe). [162] 

• Effets indésirables cumulatifs 

Certains effets secondaires, tels que la sédation, l’hypotension orthostatique ou la toxicité 

hépatique, peuvent se cumuler si l’on associe des antidépresseurs et des anticancéreux qui 

partagent des voies d’élimination ou des effets similaires.[163] 

 

b- Les principales catégories d’antidépresseurs et leurs interactions : 

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

- Paroxétine, fluoxétine : inhibiteurs puissants du CYP2D6. : Le tamoxifène (prescrit dans 

certains cancers du sein) est métabolisé en partie par le CYP2D6 pour former son métabolite 

actif. L’association à la paroxétine ou à la fluoxétine peut donc réduire l’efficacité du 

tamoxifène [164] . 

- Sertraline, citalopram, escitalopram : impact plus faible sur CYP2D6 et moins d’interactions 

médicamenteuses majeures. Il est toutefois nécessaire de rester vigilant quant au potentiel 

allongement de l’intervalle QT, en particulier avec des doses élevées de citalopram ou 

d’escitalopram. [165]. 

• Les IRSNa (inhibiteurs de la recapture de la sérotonine et de la noradrénaline) 

- Venlafaxine, duloxétine : Profil d’interaction généralement modéré, néanmoins, il est conseillé 

de surveiller la tension artérielle ainsi que la fonction hépatique [163]. Moins d’impact sur 

CYP2D6 que la paroxétine ou la fluoxétine, sauf à doses élevées. 

• Les antidépresseurs tricycliques (TCA) 

- Amitriptyline, clomipramine, imipramine : Profil d’interaction plus large : sédation, effets 

anticholinergiques et potentiellement allongement du QT. Souvent métabolisés par CYP2D6 et 

CYP3A4, avec risque d’interactions et de toxicité accrue en cas d’association à certains agents 

anticancéreux. 

 

c- Les principales classes de traitements anticancéreux concernées : 

• Agents hormonaux (ex. tamoxifène) 

Métabolisme dépendant du CYP2D6 pour l’obtention de métabolites actifs (endoxifène) 

[166]. L’utilisation concomitante de puissants inhibiteurs du CYP2D6 (paroxétine, fluoxétine) 

est généralement déconseillée, car elle peut diminuer l’efficacité thérapeutique du tamoxifène. 
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• Chimiothérapies cytotoxiques 

Certaines chimiothérapies (ex. cyclophosphamide, doxorubicine) peuvent être 

partiellement métabolisées par le CYP3A4 ou le CYP2D6. Le risque de toxicité augmentée ou 

de réduction de l’efficacité dépend du type d’antidépresseur associé. 

• Thérapies ciblées 

Nombreuses thérapies ciblées (inhibiteurs de tyrosine kinase, inhibiteurs de mTOR, etc.) 

sont métabolisées via CYP3A4 et présentent un risque d’interaction avec les ISRS ou d’autres 

antidépresseurs [166]. La surveillance clinique et collaboration avec l’oncologue et le 

pharmacien sont indispensables. 

 

3.12.6 - Les traitements non médicamenteux 

A- La psychoéducation 

Elle doit inclure les instructions suivantes : 

- Indiquer le moment approprié pour prendre le médicament prescrit. 

- Il est important de préciser qu’un délai de 2 à 4 semaines peut être nécessaire avant d’observer 

les premiers bienfaits. 

- Insister sur l'importance de poursuivre le traitement même après une amélioration clinique. 

- Mettre en garde contre l'interruption du traitement sans consulter préalablement un 

professionnel de santé. 

- Préciser les démarches à suivre en cas de problème, avec la possibilité pour le patient de 

contacter un service médical disponible 24 heures sur 24. 

- Enseigner comment reconnaître les signes indiquant une possible rechute ou réapparition des 

symptômes. [167] 

 

B- La psychothérapie 

La première ligne de traitement recommandée pour les cas de dépression légère à 

modérée est la psychothérapie orientée sur la dépression. Cette forme de traitement peut être 

dispensée en groupe ou en séances individuelles. 

Le choix du type de psychothérapie dépend de divers facteurs tels que les objectifs du 

traitement, les préférences du patient et les compétences du thérapeute [168]. 

Plusieurs approches psychothérapeutiques ont démontré leur utilité et leur efficacité 

dans l'amélioration des symptômes dépressifs en oncologie, chacune offrant des bénéfices 

différents en fonction des besoins individuels. Cependant, il reste complexe d'identifier les 

éléments prépondérants contribuant à l'efficacité positive de ces thérapies. 
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a- Thérapies comportementales et cognitives (TCC) 

Les TCC sont utilisées pour traiter un large éventail de troubles psychologiques, notamment 

les troubles anxieux, la dépression, les phobies, le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) et les 

troubles alimentaires. Cette approche est centrée sur le présent et se concentre sur la résolution 

de problèmes actuels plutôt que sur l'exploration des causes profondes dans le passé. [169] 

Dans leur étude récente, Kissane, Levin, Hales, Lo et Rodin ont souligné dans un chapitre 

dédié aux traitements psychothérapeutiques validés empiriquement dans les soins oncologiques 

et palliatifs, l’efficacité de diverses approches. Parmi celles-ci figurent les thérapies cognitives, 

les approches axées sur la résolution de problèmes, les interventions psychoéducatives, les 

exercices de relaxation, les thérapies interpersonnelles, ainsi que celles centrées sur les troubles 

anxiodépressifs au début de la maladie cancéreuse. [170] 

Pour les patients souffrant de dépression à des stades avancés de cancer ou en soins 

palliatifs, les auteurs préconisent l’application de la thérapie de la dignité (dignity therapy), de 

la thérapie CALM (Managing Cancer and Living Meaningfully therapy), ainsi que 

d’interventions ciblées sur l’élaboration de stratégies d’adaptation actives, comme le 

biofeedback, la relaxation, la thérapie cognitivo-comportementale visant à corriger les 

distorsions cognitives, et la thérapie axée sur la résolution de problèmes [171]. 

Au Québec, malgré le nombre restreint d’études disponibles, les recherches portant sur la 

prise en charge des symptômes dépressifs en oncologie confirment également ces résultats, en 

mettant particulièrement en lumière l’efficacité des thérapies cognitivo-comportementales 

[172]. 

 

b- La thérapie d'activation comportementale 

La Thérapie d'Activation Comportementale (TAC) est une approche psychothérapeutique 

utilisée principalement pour traiter la dépression. Elle repose sur l'idée que les comportements 

d'évitement et le retrait des activités plaisantes ou significatives contribuent au maintien de l'état 

dépressif. En encourageant l’individu à s’engager progressivement dans des activités 

valorisées, la TAC vise à améliorer l’humeur et à rompre le cycle de l’inactivité et de la 

dépression. [173] 

Une étude randomisée réalisée en 2006 a mis en évidence que la Thérapie d’Activation 

Comportementale (TAC) pouvait être aussi bénéfique que les antidépresseurs dans le traitement 

de la dépression majeure sévère. Par ailleurs, les données de cet échantillon indiquaient que 

l'association des deux méthodes produisait des résultats supérieurs à ceux obtenus avec la seule 

Thérapie Cognitivo-Comportementale (TCC) [174]. 
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Par ailleurs, une étude clinique menée par Hopko, Armento, Hunt, Bell et Lejuez (2005) 

auprès de patients atteints de cancer et présentant des symptômes dépressifs a montré des 

résultats encourageants, malgré un échantillon restreint (n = 6). Les résultats préliminaires 

mettent en lumière une intégrité satisfaisante de la méthode thérapeutique, un fort niveau 

d’adhérence des patients, une appréciation favorable de la TAC, ainsi que des progrès notables 

concernant les symptômes physiques, les capacités fonctionnelles, la qualité de vie et les 

manifestations dépressives avant et après le traitement. [175] 

L'harmonisation entre la compréhension cognitive-comportementale de l'apparition de la 

dépression dans le cadre des soins oncologiques et les informations existantes sur l'application 

des approches thérapeutiques de la TAC semble clairement établie. La TAC [176], axée sur 

l’engagement des individus à poursuivre leurs objectifs de vie, la méthode vise à interrompre 

les cercles vicieux d’évitement, à encourager des activités gratifiantes et à cultiver un sentiment 

de réalisation personnelle. Cela génère des conséquences positives et contribue à améliorer 

l’état émotionnel des patients. Bien que certains spécialistes estiment que les données en 

psycho-oncologie concernant la TAC se montrent de plus en plus encourageantes [177], il est 

essentiel de mentionner qu'elles restent encore limitées [178]. 

 

c- L’hypnose 

L’hypnose est souvent décrite comme un état de conscience altéré, où l’attention et la 

concentration s’orientent intensément vers l’expérience intérieure, tandis que la perception de 

l’environnement extérieur s’estompe. Pendant une séance, le thérapeute guide le patient à 

travers des suggestions visant à modifier ses perceptions, pensées ou comportements. Les 

recherches récentes indiquent que l’hypnose, intégrée dans les soins en oncologie, peut offrir 

des bénéfices psychologiques significatifs (réduction de la douleur, apaisement de la détresse 

émotionnelle et diminution de la fatigue) tout en améliorant certains aspects physiques 

(atténuation des nausées, des vomissements et des bouffées de chaleur). En outre, cette 

approche peu coûteuse favorise l’implication active du patient dans sa prise en charge, 

renforçant son autonomie et sa capacité à mieux gérer les difficultés liées à sa santé.[179] 

Des recherches variées se sont penchées sur l’impact de l’hypnose dans une optique plus 

large d’amélioration du bien-être psychologique. Par exemple, une intervention de groupe 

intégrant des techniques d’auto-hypnose et d’auto-bienveillance a permis de réduire l’anxiété 

et d’augmenter la qualité de vie chez des patientes atteintes d’un cancer du sein. Ces résultats 

rejoignent les conclusions d’une méta-analyse menée par Chen et al., qui souligne les effets 

bénéfiques de l’hypnose sur l’anxiété des patients. [180] 
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En outre, l’hypnose s’avère bénéfique pour renforcer le bien-être en fin de vie. Une étude 

randomisée conduite par Laidlaw et al. a confirmé son efficacité dans la réduction de la détresse 

émotionnelle chez des patientes souffrant d’un cancer du sein métastatique. Une méta-analyse 

met également en avant des résultats encourageants quant à l’utilité de l’hypnose pour atténuer 

l’anxiété, la dépression, la douleur, les troubles du sommeil et pour améliorer la capacité 

d’adaptation chez des patients en phase terminale.[181] 

 

d- Désensibilisation et retraitement par les mouvements oculaires (EMDR) 

Dans le champ de la psycho-oncologie, l’EMDR (Eye Movement Desensitization and 

Reprocessing) répond efficacement au besoin de traitements structurés qui prennent en compte 

les dimensions psychologiques, physiques et corporelles de l’expérience du patient. L’approche 

thérapeutique de l’EMDR commence par une guérison des traumatismes psychologiques, avant 

de s’étendre, via un protocole intégré pour le passé, le présent et le futur, à la gestion des 

symptômes physiques et de l’incertitude associée à la maladie. Parmi les recherches notables, 

la première étude contrôlée sur l’usage de l’EMDR chez des patients atteints de cancer a été 

réalisée par Capezzani et ses collègues. [182] 

Une étude pilote menée par Faretta et coll. en 2014 a évalué les effets de l’EMDR sur 18 

patients atteints de cancer. Les résultats préliminaires ont révélé qu’après 12 séances d’EMDR, 

ces patients ont montré une réduction des complications psychologiques liées au diagnostic. 

Cela inclut une rémission des symptômes de stress post-traumatique (ESPT), ainsi qu’une 

diminution des niveaux d’anxiété, de dépression et de la perception de la douleur. [183] 

Une étude clinique comparative menée en Iran par Majidzadeh et Sediq [184] a comparé 

les effets de l’EMDR à d’autres méthodes chez des patients en radiothérapie. Les résultats 

suggèrent que l’EMDR peut aider à réduire le stress, l’anxiété et la dépression. Bien que la 

méthodologie de cette étude ne soit pas détaillée, ces données encourageantes appellent à des 

recherches plus approfondies. Cela inclut des études randomisées et contrôlées avec des 

échantillons plus larges et des mesures neurobiologiques pour confirmer et étayer l’efficacité 

de l’EMDR dans le traitement des troubles psychologiques associés au cancer. [185] 

 

e- L’électroconvulsiothérapie (ECT) 

Les patients présentant un épisode dépressif comorbide avec une pathologie organique 

avérée peuvent bénéficier de l'électroconvulsivothérapie (ECT) pour traiter à la fois les 

symptômes thymiques et cognitifs [186]. Comparativement aux médicaments antidépresseurs, 

parfois mal tolérés, l'ECT peut améliorer à moyen terme les symptômes cognitifs. Elle est 
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notamment utilisée dans les dépressions secondaires à des affections telles que la maladie de 

Parkinson, la maladie de Creutzfeld Jakob, les pathologies liées au VIH, les néoplasies, les 

démences vasculaires, etc. [187] 

L’évaluation du rapport bénéfice/risque de l’électroconvulsivothérapie (ECT) repose sur 

une analyse globale de l’état de santé du patient et des traitements antérieurs. Les consultations 

spécialisées et les examens de laboratoire nécessaires seront réalisés selon les indications 

cliniques. Afin de réduire les risques et d’optimiser les résultats, la procédure d’ECT sera 

ajustée en tenant compte de divers paramètres tels que la technique employée, les traitements 

concomitants, le lieu de réalisation, ainsi que la présence de personnel médical qualifié et les 

dispositifs de surveillance supplémentaires.[188] 

Les personnes âgées présentent souvent des facteurs de résistance, tels que des 

comorbidités et des effets indésirables liés à la polypharmacie. Dans le traitement des épisodes 

dépressifs chez les individus de plus de 60 ans, les ECT ont démontré leur supériorité par 

rapport aux antidépresseurs [186]. 

Les sismothérapies, connues également sous le nom d’électroconvulsivothérapie (ECT), 

sont parfois envisagées pour traiter les troubles dépressifs, en particulier lorsqu’il existe une 

résistance ou une contre-indication aux traitements pharmacologiques [189]. Malgré leur 

capacité à soulager rapidement les symptômes dépressifs, leur administration nécessite le 

transfert du patient dans un établissement spécialisé. Parmi les principales contre-indications 

figurent un état général fortement altéré, un risque élevé de fractures (notamment après avoir 

exclu la présence d’ostéolyse en cas de métastases osseuses), l’hypertension intracrânienne et 

une chirurgie cérébrale récente. Certains traitements doivent être interrompus, tels que le 

lithium, les thymorégulateurs antiépileptiques et les anticoagulants. Il est également essentiel 

de prendre en considération le relèvement du seuil convulsif associé à l’avancée en âge afin de 

calibrer l’intensité du stimulus.[190] 
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Figure 12 : Imagerie de l’activité cérébrale par tomographie par émission de positons [191] 

a : avant traitement par électroconvulsivothérapie (ECT) ; 

b : après traitement par ECT ; 

c : après une électroconvulsivothérapie (ECT), on observe une diminution de l'activité cérébrale 

au niveau de la région frontale du cortex antérieur (zone représentée en rouge). 

 

f- Stimulation magnétique transcrânienne (rTMS) 

C'est une méthode récente employée depuis environ quinze ans pour traiter la 

dépression. Cette méthode consiste à appliquer un champ magnétique à une région spécifique 

du cerveau, le cortex, tout en maintenant le patient conscient. L'énergie employée est environ 

un million de fois inférieure à celle utilisée pour l'électroconvulsivothérapie (ECT). Avant son 

application, un bilan pré-thérapeutique est requis afin d'éliminer les contre-indications à cette 

approche.[192] 

Cette technique offre plusieurs avantages, notamment une bonne tolérance chez les 

patients, un faible risque d’effets secondaires (comme des maux de tête passagers et, très 

rarement, des convulsions), et une amélioration globale des symptômes dépressifs, notamment 

en ce qui concerne le ralentissement psychomoteur et les difficultés de concentration. [193] 

Dans un essai clinique dirigé par Flavio Fröhlich et David Ribinow, chercheurs en 

neurosciences au département de psychiatrie de l’université de Caroline du Nord à Chapel Hill, 

l'effet de la stimulation magnétique transcrânienne (rTMS) à courant alternatif sur les 

symptômes de la dépression majeure a été évalué. Les résultats indiquent que 7 patients sur 10 

ont constaté une réduction de 50% de leurs symptômes [194]. Une revue de la littérature en 

2014 [193] n'a identifié que deux études comparant l'efficacité de la rTMS à celle des 
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antidépresseurs [195]. La première étude a mis en parallèle la stimulation cérébrale à haute 

fréquence du côté gauche avec l'utilisation de la fluoxétine (un ISRS), tandis que la seconde a 

comparé une stimulation à basse fréquence du côté droit avec la venlafaxine (un IRSN). Aucune 

des deux études n'a trouvé de différence significative. Cependant, dans le cadre de nos 

recherches bibliographiques, aucune étude démontrant la spécificité de la stimulation 

magnétique transcrânienne (rTMS) chez les patients dépressifs atteints de cancer n'a été 

identifiée. 

 

3.12.7 - Autres thérapeutiques 

A - Vitamine D 

Les récepteurs de la vitamine D sont répandus dans tout le cerveau, suggérant que son 

rôle consiste à stimuler l'expression de gènes favorisant la synthèse de la noradrénaline tout en 

protégeant les neurones produisant la dopamine et la sérotonine. La carence en vitamine D a 

été liée à un risque accru de dépression, que ce soit chez les jeunes ou les personnes âgées. Une 

supplémentation en vitamine D, suivie sur une période d'un an, a permis d'observer une légère 

amélioration de l'humeur. [196] 

B - La luminothérapie 

La photothérapie implique l'exposition à une lumière blanche artificielle, similaire à 

celle du soleil, d'une intensité de 2 500 à 10 000 lux pendant environ 30 minutes par jour, de 

préférence le matin. Cette lumière, similaire à celle du soleil, stimule les récepteurs de la rétine, 

active les récepteurs rétiniens, produisant des signaux électriques qui influencent les 

neurotransmetteurs tels que la sérotonine, connue pour réguler l'humeur, et la mélatonine, 

impliquée dans le rythme veille-sommeil. La photothérapie réduit ainsi la sécrétion de 

mélatonine. [197] 

La photothérapie est principalement utilisée pour traiter la dépression saisonnière, qui 

se manifeste en automne et en hiver, lorsque l'exposition à la lumière naturelle est réduite. [198] 

Elle est également utilisée en complément pour les dépressions caractérisées, avec une 

amélioration des symptômes en quelques jours, mais nécessitant environ quatre semaines 

d'utilisation pour observer des changements biologiques mesurables. Elle peut être réalisée 

aussi bien dans des centres spécialisés qu’à domicile, grâce à des dispositifs facilement 

accessibles sur le marché. [199] 

Cependant, une évaluation médicale approfondie est nécessaire pour confirmer son 

indication et s’assurer qu’il n’existe aucune contre-indication à son utilisation telles que les 
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problèmes oculaires, certaines affections cutanées, ou l'utilisation de médicament 

photosensibilisant comme le lithium. [200] 

Des effets indésirables rares mais généralement légers et temporaires peuvent survenir, 

tels que des maux de tête, des nausées, des vertiges, des troubles du sommeil, une fatigue 

visuelle, une sédation ou, à l'inverse, une agitation, pouvant être résolus en ajustant légèrement 

la durée d'exposition. [197] 

 

3-13- Stratégies de prévention des épisodes dépressifs chez les patients atteints de 

cancer 

Les données actuelles ne permettent pas de conclure de manière définitive à l’efficacité 

des interventions psychologiques pour prévenir les épisodes dépressifs chez les patients atteints 

de cancer. Toutefois, des approches comme la thérapie cognitive et comportementale (TCC) et 

les psychothérapies de soutien semblent montrer un impact favorable pour certains patients 

dans ce cadre. En parallèle, plusieurs facteurs contribuent à une meilleure qualité de vie au 

cours de la maladie. Parmi ceux-ci, on trouve la qualité de la relation patient-médecin, des 

informations claires sur le diagnostic et les options de traitement, des conseils pratiques pour 

gérer la maladie et ses effets secondaires, la possibilité pour le patient d’exprimer ses 

préoccupations et ses émotions, ainsi que la participation à des groupes de 

psychoéducation.[201] 



116 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DEUXIEME PARTIE : ÉTUDE PRATIQUE 
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I- Méthodologie 

1- Les objectifs 

Après obtention de l’accord du comité d’éthique, nous avons réalisé une étude 

transversale, descriptive et analytique, dont l’objectif était d'évaluer la prévalence du trouble 

dépressif chez les patients souffrant de cancer, d’analyser les caractéristiques de ce trouble, 

d'établir le profil des patients affectés par le cancer et présentant des symptômes dépressifs, et 

d’évaluer leurs niveaux de spiritualité. 

 

2- L’échantillon 

Notre étude a été menée auprès d’un groupe de 100 patients pris en charge par le service 

d’oncologie du CHU et souffrant de cancers variés. Ces patients ont été pris en charge lors de 

consultations médicales, à l’hôpital de jour ou en hospitalisation pour cures thérapeutiques. 

Nous avons inclus dans notre étude les patients ayant donné leur consentement éclairé 

après avoir reçu une explication complète de l’étude et de ses objectifs, ainsi que les sujets âgés 

de plus de 18 ans, atteints de cancer, suivis et traités dans le service d’oncologie. À l'inverse, 

nous avons exclu les individus présentant une altération sévère de leur état général, ceux ayant 

moins de 18 ans, ainsi que ceux faisant face à des barrières linguistiques ou parlant une autre 

langue (berbère…). 

 

3- Le questionnaire (Annexe 3) 

Les données ont été recueillies au moyen d'un questionnaire rempli auprès des patients 

du service d'oncologie, comprenant trois parties : 

· 1ère partie : En rapport avec les caractéristiques sociodémographiques des patients, celles-ci 

comprennent : l'âge, le sexe, la situation familiale, le milieu de vie, le nombre d'enfants, l'âge 

du plus jeune enfant, le niveau d'instruction, la profession, le statut socio-économique de la 

famille ainsi que la couverture sociale. 

· 2ème partie : En rapport avec les caractéristiques cliniques et psychosociales des patients : 

Antécédents médicaux, antécédents psychiatriques, usage des substances psychoactives, 

antécédents chirurgicaux, antécédents familiaux, maladie actuelle, habitudes religieuses, état 

actuel du malade et traitement. 

· 3ème partie : Évaluation à l'aide d'échelles validées en arabe : 

- Echelle de Beck (Annexe 1) pour évaluer la prévalence et la sévérité de la dépression [202]. 

Cette échelle est composée de 13 items, chacun noté de 0 à 3, permettant d'obtenir un score 

total reflétant l'intensité des symptômes dépressifs. Les scores sont catégorisés de la manière 



118 

 

suivante : un score de 0 à 4 indique l'absence de dépression, de 5 à 7 une dépression légère, de 

8 à 15 une dépression modérée, et un score de 16 ou plus correspond à une dépression sévère. 

- Echelle de BIAC a été utilisée afin d’évaluer les modifications des habitudes religieuses des 

patients [203], elle se compose de 10 questions, chacune notée sur une échelle de 1 à 10, à 

l'exception de la première question qui est notée soit 1, soit 10 en fonction de la réponse 

donnée. Le score total de l'échelle peut ainsi varier de 10 à 100, avec une corrélation directe 

entre la hauteur du score et sa signification : plus le score est élevé, plus il est significatif. 

 

4- Le déroulement de l’enquête 

Cette étude a été menée sur une durée de cinq mois, de janvier à mai 2024. Sur les 110 

patients initialement inclus, trois ont décliné leur participation, tandis que cinq présentaient un 

état général fortement dégradé et deux avaient des troubles de langage (difficulté à parler ou ne 

maîtrisant que le berbère). Les participants ont été choisis de manière aléatoire et interviewés 

après avoir reçu une explication détaillée des objectifs de l’étude et donné leur consentement 

éclairé. 

 

5- Analyse statistique 

L'analyse statistique de cette étude repose sur deux approches principales. Tout d'abord, 

une analyse descriptive a été réalisée, où les variables qualitatives ont été résumées en 

pourcentages, tandis que les variables quantitatives ont été décrites à l'aide de moyennes et 

d'écarts-types pour donner un aperçu de la répartition des données. Ensuite, une analyse 

bivariée a été effectuée pour explorer les relations entre les variables, à l'aide de tests 

spécifiques : le test de Student, permettant de comparer les moyennes de deux groupes, ainsi 

que l’analyse de variance à un facteur, utilisée pour comparer les moyennes entre plusieurs 

groupes. Par ailleurs, le test du Chi-carré (khi2) sert à évaluer les distributions des pourcentages 

dans des catégories qualitatives. Toutes les analyses statistiques ont été effectuées à l’aide du 

logiciel IBM SPSS, en appliquant un seuil de signification de 5 % pour juger de la pertinence 

des résultats obtenus. 
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II- Résultats 

A- Résultats descriptifs : 

1- Caractéristiques socio-démographiques : 

1.1- Lieu d’entretien : 

La plupart des entretiens étaient réalisés à l'hôpital de jour (41%), 34% en hospitalisation 

et 25% en consultation. 

 

 

1.2- Sexe : 

Dans notre échantillon, la plupart des malades étaient de sexe féminin, représentant 

environ 61 % du total. 

 

Figure 13 : Répartition des patients selon le lieu d’entretien 

Consultation 
Hospitalisation 25% 

34% 
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Consultation Hôpital du jour Hospitalisation 

Figure 14 : Répartition des patients selon le sexe. 
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1.3- Age : 

L'âge moyen des patients s'établissait à 52,29 ans, avec un minimum de 18 ans et un 

maximum de 92 ans. 

Les patients âgés de plus de 50 ans étaient les plus représentés dans notre échantillon, 

constituant 59 %. 

 

 

1.4- Situation familiale : 

Dans notre échantillon, la plupart des patients, soit 74 %, étaient mariés. Les célibataires 

représentaient 13 %, tandis que 8 % étaient veufs et 5 % divorcés. 

 

Figure 15 : Répartition des patients selon l’âge 
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Figure 16 : Répartition des patients selon la situation familiale 
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1.5- Nombre d’enfants : 

La plupart des participants avaient 1 à 3 enfants, estimées à 46%, alors que 34% avaient 

plus de 4 enfants, et 20% n’avaient pas d’enfants. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.6- Niveau d’instruction : 

90 % des patients n’ont pas obtenu leur baccalauréat, tandis que seulement 10 % étaient 

en études supérieures. 

Figure 17 : Répartition des patients selon le nombre d’enfants 
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Figure 18 : Répartition des patients selon le niveau d’instruction 
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1.7- Profession : 

73% des patients de notre échantillon étaient sans profession, 16% avaient un travail 

actif, 9% étaient retraité et 2% étaient des étudiant. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.8- Niveau socio-économique : 

• Revenu mensuel de la famille du patient : 

La plupart des patients (35 %) avait un revenu mensuel familial inférieur à 1 500 Dh, 

tandis que 26 % se situaient entre 1 500 et 3 000 Dh, et 33 % entre 3 000 et 5 000 Dh. Seuls 2 

% déclaraient un revenu familial dépassant 5 000 Dh par mois. 

Figure 19 : Répartition des patients selon la profession 
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Figure 21 : Répartition des patients selon la couverture sociale 
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• Couverture sociale : 

La majorité des patients avaient une couverture médicale (80%). 
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Figure 20 : Répartition des patients selon le revenu mensuel de la 

famille 
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Figure 23 : Répartition des patients selon les antécédents 

chirurgicaux 
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1.9- Antécédents médicaux et chirurgicaux : 

La plupart des patients ne présentait ni antécédents médicaux (79 %), ni antécédents 

chirurgicaux (63 %). 

 

 

Figure 22 : Répartition des patients selon les antécédents 

médicaux 
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1.10- Antécédents psychiatriques : 

86% des patients n’avaient pas d’antécédents psychiatriques, alors que 14% étaient 

suivis pour une maladie psychiatrique, dont deux malades avaient des antécédents de trouble 

bipolaire, quatre malades avaient des troubles anxieux et sept malades souffraient d’épisodes 

dépressifs. 

 

 

1.11- Usage des substances psychoactives : 

27% des malades utilisaient des substances psychoactives (dont 89% utilisaient du 

tabac, 51% utilisaient de l’alcool et 44% utilisait du cannabis), alors que 73% des participant 

n’avais jamais utilisées de substances psychoactives. 

En ce qui concerne le tabagisme, 56 % des patients consommaient plus d’un paquet par 

jour, avec une durée moyenne de consommation de 267,17 mois. (Soit 22,26 ans). 

Figure 24 : Répartition des patients selon les antécédents 

psychiatriques 
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Figure 26 : Répartition des patients selon le nombre de 

cigarettes par jour 
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Figure 25 : Répartition des patients selon l'utilisation des 

substances psychoactive 
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1.12- La connaissance du diagnostic : 

La plupart des patients étaient informés de leur diagnostic de cancer (91 %), tandis que 

9 % ne connaissaient pas la nature de leur maladie. 

 

 

1.13- Localisation du cancer : 

Dans notre échantillon, la localisation la plus fréquente des cancers était le sein, 

représentant 31 % des cas. Le cancer du poumon arrivait en deuxième position avec 16 % des 

cas, suivi des cancers de la sphère ORL avec 12 %. Les cancers de l'appareil génital féminin 

concernaient 11 % des patients, tandis que les tumeurs de l'appareil digestif représentaient 10 

% des cas. Les tumeurs osseuses et celles de l'appareil urinaire étaient présentes chacune dans 

8 % des cas. Enfin, les tumeurs cérébrales étaient observées chez 4 % des patients. 

 

Figure 27 : Répartition des patients selon leur connaissance du 

diagnostic de cancer 

 
9% 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
91% 

 
Oui Non 



128 

 

Figure 29 : Répartition des patients selon le stade du cancer 
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1.14-  Stade de cancer : 

Dans notre échantillon, la plupart des patients, soit 36 %, avaient un cancer à un stade 

local, 33 % avaient un cancer à un stade localement avancé, tandis que 31 % étaient atteints 

d'un cancer métastatique. 
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1.15-  Délai de découverte du cancer : 

Le délai moyen de diagnostic du cancer était de 15,44 mois, avec des variations allant 

de 1 à 120 mois. Par ailleurs, 28 % des patients de notre échantillon ont reçu leur diagnostic 

dans un délai compris entre 6 et 12 mois. 

 

> 49 ans 25 - 48 mois 13 - 24 mois 6 - 12 mois 3 - 6 mois < 3 mois 
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Figure 30 : Répartition des patients selon le délai de découverte du 
 cancer  
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1.16-  Attitude de l’entourage : 

La plupart des patients (78 %) avaient signalé un changement dans l'attitude de leur 

entourage, dont 73 % avaient perçu ces changements comme positifs. Parmi ces changements 

positifs, les patients avaient mentionné un soutien social et familial, un soutien moral et parfois 

financier. En revanche, 22 % des patients n'avaient observé aucune modification dans l'attitude 

de leur entourage, indiquant une attitude généralement indifférente. 5 % des patients avaient 

rapporté des changements négatifs, tels que le désintérêt, l'éloignement par crainte de contagion, 

voire l'abandon. 

 
 

 

 

1.17-  Pratique religieuse : 

95 % des malades pratiquaient leur religion avant leur maladie. 

57 % des patients avaient augmentés leur pratique religieuse (plus de prières, lecture du Coran, 

etc.). En revanche, 42 % n’avaient aucun changement dans leur pratique. Seulement 1 % avaient 

réduit ou cessé de prier. 

Figure 31 : Répartition des patients selon l’attitude de l’entourage du 

patient 
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1.18- Cause de la gêne : 

Les patients interrogés identifiaient trois facteurs principaux de gêne : le coût des 

traitements (33 %), la perte d’autonomie (29 %) et les symptômes physiques (20 %). 

Parmi les symptômes physiques cités, la douleur était la plus fréquemment rapporté, 

représentant 75 % des réponses, suivi de l’asthénie avec 20 %, et des troubles sexuels avec 5 

%. 

 

Quant aux effets secondaires de la chimiothérapie, les vomissements étaient la plainte 

la plus fréquente, exprimée par 55.6 % des patients, suivis par l'alopécie à 44.4 %. 

 

Figure 32 : Répartition des patients selon la pratique religieuse 
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Figure 33 : Répartition des patients selon la cause principale 

de la gêne. 
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Figure 35 : Répartition des patients 

selon leur état actuel 
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1.19- Traitement du cancer : 

 

La majorité des malades étaient sous traitement (94 %). 
 

80% 

Figure 34 : Répartition des patients 

selon la nature des symptômes physiques rapportés 
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Figure 36 : Répartition des patients selon le traitement 

reçu pour le cancer 
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Plus que la moitié des malades recevait un traitement palliatif (53 %). 
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Figure 37 : Répartition des patients selon le traitement curatif 

reçu 
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La majorité des patients suivaient un traitement curatif systémique (chimiothérapie) 

combiné à une prise en charge locorégionale. Parmi ces traitements locorégionaux, la chirurgie 

était réalisée dans 26 % des cas, la radiothérapie dans 7 %, et les deux approches étaient 

combinées dans 11 % des cas. 

Alors que 1 % seulement recevait un traitement locorégional seul. 
 

 

48 % des malades qui ont reçu un traitement palliatif étaient sous chimiothérapie, 14 % 

sous radiothérapie, 7 % sous traitement antidouleur, alors que 2 % seulement recevait une 

hormonothérapie. 

 

Figure 38 : Répartition des patients selon le traitement palliatif 
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Figure 39 : Répartition des patients 

selon la situation actuelle de la maladie cancéreuse 
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1.20- Début du traitement : 

La durée moyenne du début du traitement était de 8.60 mois avec un minimum de 0 

mois (quelques jours ou semaines) et un maximum de 80 mois 

 

 

 

 

1.21- Situation actuelle de la maladie : 

40 % des malades étaient en rémission, alors que 32 % étaient en stabilisation. 

10 % des malades étaient en rechute et 15% venaient de commencer leur traitement (mois d’un 

mois). 
 

 

 

 



135 

 

Figure 41 : Répartition des patients 

selon leur satisfaction de la prise en charge 
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1.22-  Estimation du patient du pronostic de sa maladie cancéreuse : 

Parmi les patients interrogés, 33 % pensaient que leur maladie pouvait être guérie, tandis 

que 5 % considéraient leur condition comme incurable. La majorité, soit 62 %, ne se prononçait 

pas sur le pronostic. 

 

 

1.23-  Satisfaction de la prise en charge : 

La majorité des malades étaient satisfaits de leur prise en charge (92 %). 
 

Figure 40 : Répartition des patients 

selon l’estimation du patient du pronostic de sa maladie 
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Dépression sévère Dépression moyenne à 
modérée 

Dépression légère Pas de dépression 
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Figure 42 : Répartition des patients selon la sévérité de la 

dépression 

2- Etude de la dépression : 

Selon l’échelle de Beck, la moyenne de la dépression dans notre échantillon était 10.87 

+/- 8, qui correspond à une dépression modérée, avec un minimum de 0 et un maximum de 37. 

21 % des malades n’avaient pas de dépression, 18 % des patients présentaient une 

dépression légère, 35 % souffraient d'une dépression modérée à moyenne, et 26 % montraient 

des symptômes de dépression sévère. 
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B- Résultat analytique : 

1- Analyse de la dépression et des paramètres étudiées : 

1-1- Lieu d’entretien : 

Tableau 14 : Prévalence de la dépression selon le lieu d’entretien 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.006 Consultation 88 % 12 % 

Hôpital du jour 63.4 % 36.6 % 

Hospitalisation 91.2 % 8.8 % 

Les patients hospitalisés présentaient une fréquence plus élevée de dépression (91,2 %) 

par rapport à ceux pris en charge en consultation externe (88 %), et en hôpital de jour (63.4%), 

Cette différence est statistiquement significative. 

 

1-2- Sexe : 

Tableau 15 : Prévalence de la dépression selon le sexe 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.362 Femme 82 % 18 % 

Homme 74.4 % 25.6 % 

La prévalence de la dépression était légèrement plus élevée chez les femmes (82 %) que 

chez les hommes (74,4 %), mais cette différence n'était pas statistiquement significative. 

 

1-3- Age : 

Tableau 16 : Prévalence de la dépression selon l’âge. 
 

 Dépression 

Oui Non 

< 36 ans 88.2 % 11.8 % 

36 – 50 ans 75 % 25 % 

> 50 ans 78 % 22 % 

Les malades, dont l’âge est moins de 36 ans, présentaient une dépression (88.2%) plus 

que ceux âgés entre 36 et 50 ans (75 %) et ceux supérieurs de 50ans (78%). 
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1-4- Nombres d’enfants : 

Tableau 17 : Prévalence de la dépression selon le nombre d’enfants. 
 

 Dépression 

Oui Non 

Aucun 75 % 25 % 

1 à 3 enfants 73.9 % 26.1 % 

> 3 enfants 88.2 % 11.8 % 

 

La prévalence de la dépression prédominait chez les patients ayant plus de 3 enfants 

(88.2 %). 

 

1-5- Situation familiale : 

Tableau 18 : Prévalence de la dépression selon la situation familiale 

 

 Dépression 

Oui Non 

Célibataire 76.9 % 23.1 % 

Marié (e) 78.4 % 21.6 % 

Divorcé (e) 100 % 0 % 

Veuf (ve) 75 % 25 % 

 

La dépression était majoritaire chez les sujets divorcés (100 %) que chez les mariés 

(78.4 %). Elle était présente chez 76.9 % des sujets célibataires et chez 75 % chez les sujets 

veufs. 

 

1-6- Milieu de vie : 

Tableau 19 : Prévalence de la dépression selon le milieu de vie 
 

 Dépression 

Oui Non 

Urbain 78.2 % 21.8 % 

Rural 81.8 % 18.2 % 

 

On note une légère prédominance de la dépression chez les malades qui vivent dans le 

milieu rural (81.8 %). 
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1-7- Niveau d’instruction : 

Tableau 20 : Prévalence de la dépression selon le niveau d’instruction 
 

 Dépression 

Oui Non 

Avant le baccalauréat 76.7 % 23.3 % 

Après le baccalauréat 100 % 50 % 

 

100% des malades qui ont continué leurs études après le baccalauréat présentaient une 

dépression, contre 76.7 % des malades qui n’ont pas eu leur baccalauréat. 

 

 

1-8- Profession : 

Tableau 21 : Prévalence de la dépression selon la profession 
 

 Dépression 

Oui Non 

Sans profession 80.8 % 19.2 % 

En activité professionnelle 75 % 25 % 

Retraité 66.7 % 33.3 % 

Etudiant 100 % 0 % 

 

La dépression a été diagnostiqué chez 100% des étudiants, 80.8 % des patients sans 

activité professionnelle, 75% des sujets en activité professionnelle et 66.7 % des retraités. 

 

1-9- Niveau socio-économique : 

• Revenu mensuel de la famille du patient : 

Tableau 22 : Prévalence de la dépression selon le revenu mensuel 
 

 Dépression 

Oui Non 

< 1500dh / mois 77.1 % 22.9 % 

1500dh – 3000dh / mois 80.8 % 19.2 % 

3000dh – 5000dh / mois 75.8 % 24.2 % 

> 5000dh / mois 100 % 0 % 

La dépression touchait 100 % des patients ayant un revenu mensuel familial supérieur à 

5000 DH, contre 77,1 % des patients avec un revenu mensuel inférieur à 1500 DH. 
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• Couverture sociale : 

Tableau 23 : Prévalence de la dépression selon l’existence d’une couverture médicale 
 

 Dépression 

Oui Non 

Avec couverture médicale 78.8 % 21.3 % 

Sans couverture médicale 80 % 20 % 

 

Les malades sans couverture médicale avaient un peu plus de dépression (80%) que 

ceux sans couverture médicale (78.8%). 

 

1-10- Maladies chroniques : 

Tableau 24 : Prévalence de la dépression selon les maladies chroniques 
 

 Dépression 

Oui Non 

Pas de maladie chronique 76.9% 23.1% 

Maladie chronique 86.4% 13.6% 

 

Il y a une légère différence entre la prévalence de la dépression chez les malades suivis 

pour une maladie chronique (86.4%) et ceux qui n’ont aucun antécédent de maladie chronique 

(76.9%). 

 

1-11- Usage des substances psychoactifs : 

Tableau 24 : Prévalence de la dépression selon l’usage des substances psychoactifs 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.855 Usage de substances psychoactifs 77.8% 22.2% 

Pas d’usage de substances psychoactifs 79.5% 20.5% 

 

La dépression est présente de façon égale chez les patients utilisant des substances 

psychoactives et ceux qui ne les utilisent pas (77.8% et 79.5% respectivement). Cette différence 

est statistiquement non significative. 
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• Consommation du tabac : 

Tableau 26 : Prévalence de la dépression selon la consommation du tabac 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.982 Consommation du tabac 79.2% 20.8% 

Pas de consommation du tabac 78.9% 21.1% 

Il n’y a pas une différence de dépression entre les malades qui consomment le tabac 

79.2% et ceux qui ne la consomment pas 78.9%. Cette différence est statistiquement non 

significative. 

 

1-12- Connaissance du diagnostic de maladie cancéreuse par le patient : 

Tableau 27 : Prévalence de la dépression selon la connaissance du patient du diagnostic de 

cancer 

 Dépression 

Oui Non 

Connaissance de la maladie 80.2% 19.8% 

Non connaissance de la maladie 66.7% 33.3% 

La prévalence de la dépression était retrouvée chez 66.7 % des malades qui ne savaient 

pas leurs diagnostics contre 80,2 % qui savaient leurs maladies. 

 

1-13- Localisation du cancer : 

Tableau 28 : Prévalence de la dépression selon le site du cancer 
 

 Dépression 

Oui Non 

Sein 80.6% 19.4% 

Poumon 68.8% 31.3% 

ORL 76.9% 23.1% 

Appareil génital féminin 72.7% 27.3% 

Appareil digestif 66.7% 33.3% 

Os 100% 0% 

Appareil urinaire 87.5% 12.5% 

Cérébrale 100% 0% 
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La dépression est retrouvée chez 100% des malades ayant une localisation cérébrale et 

osseuse, chez 87.5% des malades ayant des tumeurs de l’appareil urinaire, 80.6% chez les 

malades avec un cancer du sein et 68.8% chez les malades ayant un cancer du poumon. 

 

1-14- Stade de la maladie : 

Tableau 29 : Prévalence de la dépression selon le stade de la maladie 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.212 Locale 69.4% 30.6% 

Localement avancé 84.8% 15.2% 

Métastatique 83.9% 16.1% 

La dépression était plus marquée chez les malades avec un stade localement avancé 

(84.8%) et métastatique de la tumeur (83.9%) contre 69.4% chez les malades avec un stade 

locale. Cette différence est statistiquement non significative. 

 

1-15- Délai de découverte du cancer : 

Tableau 30 : Prévalence de la dépression selon le délai de la découverte du cancer 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.258 < 1 an 76.1% 23.9% 

> 1 an 86.2% 13.8% 

La dépression était un peu plus marquée chez les malades qui ont un délai d’évolution 

de la maladie supérieur à 1 an (86.2%). Cette différence est statistiquement non significative. 

 

 

1-16- Attitude de l’entourage : 

Tableau 31 : Prévalence de la dépression selon l’attitude de l’entourage du malade 
 

 Dépression 

Oui Non 

Oui positif 79.5% 20.5% 

Oui négatif 80% 20% 

Indifférent 77.3% 22.7% 
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La dépression a été observée chez 80 % des patients dont l'entourage avait adopté 

une attitude négative, et chez 79,5 % des patients ayant bénéficié d'un changement positif 

dans l'attitude de leur entourage. 

 

1-17- La pratique religieuse avant la maladie : 

Tableau 32 : Prévalence de la dépression selon la pratique religieuse avant la maladie 
 

 Dépression 

Oui Non 

Pas de pratique religieuse 100% 0% 

Pratique religieuse 77.9% 22.1% 

 

100% des malades qui ne pratiquaient pas, présentaient une dépression, contre 

77.9% de dépression chez ceux qui pratiquaient leurs religions. 

 

1-18- Changement des habitudes religieuses après la découverte de la 

maladie : 

Tableau 33 : Prévalence de la dépression et changement des habitudes religieuses après la 

maladie 

 Dépression 

Oui Non 

Non pas de changement 71.4% 28.6% 

Oui : plus de prière, de jeun … 84.2% 15.8% 

Oui : diminution ou arrêt de prière 100% 0% 

On observe que 100% des malades qui ont diminué ou arrêté leur pratique 

religieuse présentaient une dépression. 

 

1-19- Etat actuel du malade : 

Tableau 34 : Prévalence de la dépression selon l’état actuel du malade 
 

 Dépression 

Oui Non 

Sous traitement 79.8% 20.2% 

Sous surveillance 50% 50% 

Pause thérapeutique 100% 0% 
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La dépression était présente chez 100% des malades qui sont en pause 

thérapeutique, 79.8% chez les malades sous traitement et 50% chez les malades sous 

surveillance thérapeutique. 

 

1-20- Traitement du cancer : 

Tableau 35 : Prévalence de la dépression selon le traitement du cancer 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.124 Curatif 72.3% 27.7% 

Palliatif 84.9% 15.1% 

 

La dépression touchait 84,9 % des patients recevant un traitement palliatif et 

72,3 % de ceux sous traitement curatif. La différence entre ces deux groupes n'était 

pas statistiquement significative. 

 

1-21- Evolution de la maladie sous traitement : 

Tableau 36 : Prévalence de la dépression selon l’évolution de la maladie sous traitement 
 

 Dépression 

Oui Non 

Rémission 65.1% 34.9% 

Stabilisation 81.3% 18.8% 

Rechute 100% 0% 

Inconnue 100% 0% 

 

La dépression était présente chez 100% des malades qui sont en rechute de la 

maladie et chez ceux qui ne connaissent pas l’évolution de leur maladie, 81.3% chez 

les malades en stabilisation et 65.1% chez les malades en rémission 
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1-22- Estimation du patient du pronostic de sa maladie cancéreuse : 

Tableau 37 : Prévalence de la dépression selon la vision du patient du pronostic de sa 

maladie 
 

 Dépression 

Oui Non 

Curable 57.6% 42.4% 

Non curable 100% 0% 

Ne sait pas 88.7% 11.3% 

 

La prévalence de la dépression était moins élevée (57,6 %) chez les patients 

qui considéraient leur maladie comme curable. En revanche, elle atteignait 100 % 

chez ceux qui la percevaient comme incurable et 88,7 % chez ceux incapables 

d’estimer leur pronostic. 
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Tableau 38 : Caractéristiques socio-démographiques de l’échantillon global 
 

Caractéristiques de l’échantillon 

global 

Participants à l’étude N = 100 

N % 

Sexe 

Féminin 61 61 

Masculin 39 39 

Age 

< 36 ans 17 17 

Entre 36 – 50 ans 24 24 

> 50 ans 59 59 

Situation familiale 

Célibataire 13 13 

Marié (e) 74 74 

Divorcé (e) 5 5 

Veuf (ve) 8 8 

Nombre d’enfants 

Aucun 20 20 

Entre 1 à 3 46 46 

Plus que 3 34 34 

Niveau d’instruction 

Avant le baccalauréat 90 90 

Après le baccalauréat 10 10 

Profession 

Sans profession 73 73 

En activité professionnelle 16 16 

Retraité 9 9 

Etudiant 2 2 

Revenu mensuel 

Moins de 1500dh / mois 35 35 

Entre 1500dh et 3000dh / mois 26 26 
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Entre 3000dh et 5000dh / mois 33 33 

Plus de 5000dh / mois 6 6 

Couverture sociale 

Avec couverture médicale 80 80 

Sans couverture médicale 20 20 
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Tableau 39 : Autres caractéristiques de l’échantillon global 
 

Caractéristiques de l’échantillon 

global 

Participants à l’étude (N=100) 

N % 

Antécédents 

Médicaux 22 22 

Chirurgicaux 37 37 

Psychiatriques 14 14 

Substances psychoactives 

Tabac 24 24 

Alcool 14 14 

Cannabis 12 12 

Connaissance du diagnostic 

Oui 91 91 

Non 9 9 

Localisation du cancer 

Sein 31 31 

Poumon 16 16 

ORL 12 12 

Appareil génital féminin 11 11 

Appareil digestif 10 10 

Os 8 8 

Appareil urinaire 8 8 

Cérébrale 4 4 

Stade de la tumeur 

Locale 36 36 

Localement avancé 33 33 

Métastatique 31 31 

Découverte du cancer 

< 3mois 26 26 

Entre 3 – 6mois 17 17 
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Entre 6 – 12mois 28 28 

Entre 13 – 24mois 13 13 

Entre 25 – 48mois 10 10 

> 49mois 6 6 

Attitude de l’entourage 

Positif 73 73 

Négatif 5 5 

Indifférent 22 22 

Pratique religieuse 

Pratiquant avant la maladie 95 95 

Plus de prière et de jeun après la 

maladie 

57 57 

Pas de changement après la maladie 42 42 

Moins de prière et de jeun après la 

maladie 

1 1 

Cause de la gêne 

Coût de la prise en charge 33 33 

Perte d’autonomie 29 29 

Symptômes physiques 20 20 

Effets secondaires du traitement 9 9 

Altération de l’image de soi 8 8 

Attitude de l’entourage 1 1 

Nature des symptômes physiques 

Douleur 75 75 

Asthénie 20 20 

Troubles sexuels 5 5 

Nature des effets secondaires 

Vomissement 55.6 55.6 

Alopécie 44.4 44.4 

Diarrhée / constipation 0 0 
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Etat actuel 

Sous traitement 94 94 

Surveillance 4 4 

Pause thérapeutique 2 2 

Traitement du cancer 

Curatif 47 47 

Palliatif 53 53 

Nature du traitement curatif 

Chirurgie seule 0 0 

Chirurgie + chimiothérapie 26 26 

Chirurgie + radiothérapie 1 1 

Chirurgie + chimio + radio 11 11 

Chimiothérapie seule 2 2 

Nature du traitement palliatif 

Antidouleur 7 7 

Chimiothérapie 48 48 

Radiothérapie 14 14 

Hormonothérapie 2 2 

Thérapie ciblée 0 0 

Evolution sous traitement 

Rémission 43 43 

Stabilisation 32 32 

Rechute 10 10 

Inconnue 15 15 

Estimation du pronostic par le patient 

Curable 33 33 

Non curable 5 5 

Ne sait pas 62 62 
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Tableau 40 : Analyse de la dépression et des paramètres étudiées 
 

 Dépression P 

Oui Non  

Le lieu d’entretien 

Consultation 88% 12% 
 

0.006 Hôpital du jour 63.4% 36.6% 

Hospitalisation 91.2% 8.8% 

Le sexe 

Femme 82% 18% 0.362 

Homme 74.4% 25.6% 

L’âge 

<36 ans 88.2% 11.8%  

36-50 ans 5% 25% 

> 50 ans 78% 22% 

Le nombre d’enfants 

Aucun 75% 25%  

1 à 3 enfants 73.9% 26.1% 

> 3 enfants 88.2% 11.8% 

La situation familiale 

Célibataire 76.9% 23.1%  

Marié (e) 78.4% 21.6% 

Divorcé (e) 100% 0% 

Veuf (ve) 75% 25% 

Le milieu de vie 

Urbain 78.2% 21.8%  

Rural 81.8% 182% 

Le niveau d’instruction 

Avant le baccalauréat 76.7% 23.3%  

Après le baccalauréat 100% 0% 

La profession 
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Sans profession 80.8% 19.2%  

En activité professionnelle 75% 25% 

Retraité 66.7% 33.3% 

Etudiant 100% 0% 

Le revenu mensuel 

< 1500dh / mois 77.1% 22.9%  

1500dh – 3000dh / mois 80.8% 19.2% 

3000dh – 5000dh / mois 75.8% 24.2% 

> 5000dh / mois 100% 0% 

La couverture médicale 

Avec couverture médicale 78.8% 21.3%  

Sans couverture médicale 80% 20% 

Les maladies chroniques 

Pas de maladies chronique 76.9% 23.1%  

Maladie chronique 86.4% 13.6% 

L’usage des substances psychoactifs 

Usage de substances psychoactifs 77.8% 22.2% 0.855 

Pas d’usage de substances psychoactifs 79.5% 20.5% 

La consommation du tabac 

Consommation du tabac 79.2% 20.8% 0.982 

Pas de consommation du tabac 78.9% 21.1% 

La connaissance de la maladie 

Connaissance de la maladie 80.2% 19.8%  

Non connaissance de la maladie 66.7% 33.3% 

Le site du cancer 

Sein 80.6% 19.4%  

Poumon 68.8% 31.3% 

ORL 76.9% 23.1% 

Appareil génital féminin 72.7% 27.3% 

Appareil digestif 66.7% 33.3% 
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Os 100% 0%  

Appareil urinaire 87.5% 12.5% 

Cérébrale 100% 0% 

Le stade de la maladie 

Locale 69.4% 30.6% 
 

0.212 Localement avancé 84.4% 15.2 

Métastatique 83.9% 16.1% 

Le délai de la découverte du cancer 

< 1 an 76.1% 23.9% 0.258 

> 1 an 86.2% 13.8% 

L’attitude de l’entourage 

Oui positif 79.5% 20.5%  

Oui négatif 80% 20% 

Indifférent 77.3% 22.7% 

La pratique religieuse avant la maladie 

Pas de pratique religieuse 100% 0%  

Pratique religieuse 77.9% 22.1% 

Le changement des habitudes religieuses après la maladie 

Non pas de changement 71.4% 28.6%  

Oui : plus de prière, de jeun … 84.2% 15.8% 

Oui : diminution ou arrêt de prière 100% 0% 

L’état actuel du malade 

Sous traitement 79.8% 20.2%  

Sous surveillance 50% 50% 

Pause thérapeutique 100% 0% 

Le traitement du cancer 

Curatif 72.3% 27.7% 0.124 

Palliatif 84.9% 15.1% 

L’évolution de la maladie sous traitement 

Rémission 65.1% 34.9%  
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Stabilisation 81.3% 18.8%  

Rechute 100% 0% 

Inconnue 100% 0% 

La vision du patient du pronostic de sa maladie 

Curable 57.6% 42.4%  

Non curable 100% 0% 

Ne sait pas 88.7% 11.3% 
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2- Corrélation entre la spiritualité et les paramètres étudiées : 

Selon l’échelle de BIAC, la moyenne de la spiritualité dans notre échantillon était de 

43.25 +/- 12.6 avec un minimum de 17 et un maximum de 88. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2-1- Spiritualité et échelle de Beck : 

Tableau 41 : la corrélation entre la spiritualité et l’échelle de Beck 
 

 La moyenne de la spiritualité Ecart type P 

Pas de dépression 49.47 11.71  

 

 

0.001 

Dépression légère 48.27 14.54 

Dépression moyenne à 

modérée 

41.94 11.74 

Dépression sévère 36.5 9.6 

 

On observe que la spiritualité diminue avec l’augmentation des stades de la 

dépression. Cette différence est statistiquement significative. 

10 9 8 7 6 

100% 120% 80% 60% 20% 40% 0% 

5 1 2 3 4 

Figure 43 : Répartition des réponses à l'échelle de BIAC (100 

patients) 

 
10 Dans quelle mesure (sur une échelle de 1 à 10) avez-vous… 

9 En moyenne, combien de temps chaque jour consacrez-vous en… 

8 En moyenne, combien de temps chaque jour consacrez-vous à la… 

7 En moyenne, combien de temps chaque jour consacrez-vous à la… 

6 En moyenne, combien de temps chaque jour (sur 24 heures)… 

5 Quel pourcentage de votre revenu brut annuel donnez-vous à… 

4 Dans quelle mesure (sur une échelle de 1 à 10) avez-vous décidé… 

3 En dehors des prières aux mosquées, à quelle fréquence vous… 

2 À quelle fréquence priez-vous aux mosquées ? 

1 Veuillez entourer la priorité la plus importante dans votre vie… 
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2-2- Sexe : 

Tableau 42 : la spiritualité selon le sexe 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Féminin 42.81 11.09 0.673 

Masculin 43.92 14.93 

 

La spiritualité était un peu plus marquée chez les hommes (43.92 +/- 14.93) que chez 

les femmes (42.81 +/- 11.09). Cette différence est statistiquement non significative. 

 

2-3- Age : 

Tableau 43 : la spiritualité selon l’âge 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

< 36 ans 43 11.54 
 

0.985 36 – 50 ans 43.62 12.74 

> 50 ans 43.16 13.14 

 

Il n’y a pas de différence de spiritualité entre les différentes tranches d’âge. Cette 

différence est statistiquement non significative. 

 

2-4- Situation familiale : 

Tableau 44 : la spiritualité selon la situation familiale 
 

 La moyenne de la spiritualité Ecart type P 

Célibataire 40.76 14.70 
 

0.902 Marié (e) 43.58 12.62 

Divorcé (e) 43.40 9.4 

Veuf (ve) 44.12 13.18 

 

On remarque une légère différence de la spiritualité selon la situation familiale. 40.76 

+/- 14.70 chez les malades célibataires, 43.58 +/- 12.62 chez les patients mariés et 43.40 +/- 9.4 

chez les divorcés. Cette différence est statistiquement non significative. 
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2-5- Milieu de vie : 

Tableau 45 : la spiritualité selon le milieu de vie 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Urbain 44.70 12.88 0.030 

Rural 38.09 10.60 

 

Les patients du milieu urbain ont significativement un score de Biac élevé par rapport à 

ceux du milieu rural. 

 

2-6- Niveau d’instruction : 

Tableau 46 : la spiritualité selon le niveau d’instruction 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Avant le baccalauréat 43.85 12.57 0.153 

Après le baccalauréat 37.80 12.90 

 

Le degré de la spiritualité était un peu plus marqué chez les malades dont le niveau 

d’instruction ne dépasse pas le baccalauréat (43.85 +/- 12.57). 

 

 

2-7- Profession : 

Tableau 47 : la spiritualité selon la profession 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Sans profession 43.10 12.36  

 

0.263 

En activité professionnelle 44.68 12.17 

Retraité 45.55 15.83 

Etudiant 26.5 3.5 

 

On remarque que la spiritualité était plus marquée chez les patients retraitées (45.55 +/- 

15.83), contrairement aux étudiants (26.5 +/- 3.5). 
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2-8- Niveau socio-économique : 

• Revenu mensuel de la famille du patient : 

Tableau 48 : la spiritualité selon le revenu mensuel 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

< 1500dh / mois 39.05 11.62  

 

0.001 

1500dh – 3000dh / mois 43.50 10.99 

3000dh – 5000dh / mois 49.75 12.37 

> 5000dh / mois 30.25 9.3 

Le degré de la spiritualité était diminué chez les malades dont le revenu mensuel est 

supérieur à 5000dh/ mois (30.25 +/- 9.3), alors qu’il est augmenté chez les malades dont le 

revenu mensuel est entre 3000 et 5000dh/ mois (49.75 +/- 12.37). Cette différence est 

statistiquement significative. 

 

• Couverture sociale : 

Tableau 49 : la spiritualité selon la couverture sociale 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Avec couverture médicale 44.15 12.43 
 

0.156 Sans couverture médicale 39.65 13.30 

La moyenne de la spiritualité est un peu plus élevée chez les malades ayant une 

couverture médicale (44.15 +/- 12.43). Cette différence est statistiquement non significative. 

 

2-9- Maladies chroniques : 

Tableau 50 : la spiritualité selon les maladies chroniques 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Pas de maladie chronique 43.96 12.84 0.293 

Maladie chronique 40.72 11.96 

 

Le degré de spiritualité était légèrement plus élevé chez les patients ne souffrant 

d'aucune maladie chronique (43,96 ± 12,84). Cette différence est statistiquement non 

significative. 
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2-10- Usage des substances psychoactifs : 

Tableau 51 : la spiritualité selon l’usage des substances psychoactifs 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Usage de substances psychoactifs 44 13.48 0.721 

Pas d’usage de substances 

psychoactifs 

42.97 12.44 

 

On note une légère élévation de la moyenne de la spiritualité chez les malades qui 

utilisaient les substances psychoactifs (44 +/- 13.48). Cette différence est statistiquement non 

significative. 

• Consommation du tabac : 

Tableau 52 : la spiritualité selon la consommation du tabac 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Consommation du tabac 42.33 14.34 0.686 

Pas de consommation du tabac 43.53 12.18 

 

Il n’y a pas de différence du degré de spiritualité entre les consommateurs du tabac et 

les non consommateurs (42.33 +/- 14.34 et 43.53 +/- 12.18 respectivement). Cette différence 

est statistiquement non significative. 

 

2-11- Connaissance du diagnostic de maladie cancéreuse par le patient : 

Tableau 53 : la spiritualité selon la connaissance du diagnostic 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Connaissance de la maladie 43.94 12.59 0.081 

Non connaissance de la maladie 36.22 11.84 

 

On note une nette différence de la moyenne de la spiritualité entre les malades qui 

connaissaient leurs maladie (43.94 +/- 12.59) et ceux qui ne la connaissaient pas (36.22 +/- 

11.84). Cette différence est statistiquement non significative. 
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2-12- Localisation du cancer : 

Tableau 54 : la spiritualité selon la localisation du cancer 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Sein 42.09 10.39  

 

 

 

0.143 

Poumon 44.31 13.57 

ORL 40.38 12.41 

Appareil génital féminin 45.54 9.96 

Appareil digestif 54 20.42 

Os 36.12 10.14 

Appareil urinaire 41 10.82 

Cérébrale 45.5 12.06 

 

On observe que la moyenne de la spiritualité diffère selon le site du cancer : elle était 54 

+/- 20.42 chez les malades avec un cancer de l’appareil digestif, 45.5 +/- 12.06 chez les malades 

dont la localisation est cérébrale et 36.12 +/- 10.14 chez les malades avec un cancer osseux. 

Cette différence est statistiquement non significative. 

 

2-13- Stade de la maladie : 

Tableau 55 : la spiritualité selon le stade de la maladie 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Locale 43.69 12.95 
 

0.143 Localement avancé 40 11.25 

Métastatique 46.19 13.34 

Le degré de spiritualité était plus marqué chez les malades avec un stade métastatique 

de la maladie (46.19 +/- 13.34). Cette différence est statistiquement non significative. 
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2-14- Délai de découverte du cancer : 

Tableau 56 : la spiritualité selon le délai de la découverte du cancer 
 

 La  moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

< 1 an 43.61 13.62 0.650 

> 1 an 42.34 10.12 

 

Il n’y a pas de différence entre le délai de la découverte de la maladie et le degré de 

spiritualité. Cette différence est statistiquement non significative. 

 

 

2-15- Attitude de l’entourage : 

Tableau 57 : la spiritualité selon l’attitude de l’entourage du malade 
 

 La moyenne  de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Oui positif 42.42 12.49 
 

0.218 Oui négatif 38.40 9.91 

Indifférent 47.09 13.40 

 

La spiritualité était plus élevée chez les patients dont l’entourage adoptait une attitude 

indifférente (47,09 ± 13,40) par rapport à ceux qui ont perçu un changement négatif (38,40 ± 

9,91). Cette différence est statistiquement non significative. 

 

2-16- La pratique religieuse avant la maladie : 

Tableau 58 : la spiritualité selon la pratique religieuse avant la maladie 
 

 La  moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

Pas de pratique religieuse 35.6 11.14 0.167 

Pratique religieuse 43.65 12.66 

 

Il y a une nette différence de la spiritualité entre les malades qui étaient pratiquant avant 

leurs maladie (43.65 +/- 12.66) et ceux non pratiquant avant la maladie (35.6 +/- 11.14). Cette 

différence est statistiquement non significative. 
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2-17- Changement des habitudes religieuses après la découverte de la maladie : 

Tableau 59 : la spiritualité et changement des habitudes religieuses après la maladie 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Non pas de changement 41.07 14.14  

 

0.285 

Oui : plus de prière, de jeun … 44.96 11.40 

Oui : diminution ou arrêt de prière 37  

La spiritualité augmentait chez les patients ayant intensifié leur pratique religieuse 

(44,96 ± 11,40), contrairement à ceux qui l'ont diminuée (37 ±). Cette différence est 

statistiquement non significative. 

 

2-18- Etat actuel du malade : 

Tableau 60 : la spiritualité selon l’état actuel du malade 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Sous traitement 43.85 12.48 
 

0.120 Sous surveillance 30.75 8.2 

Pause thérapeutique 40 22.62 

La moyenne de la spiritualité diffère entre les malades qui sont sous surveillance 30.75 

+/- 8.2 , sous traitement 43.85 +/- 12.48 et ceux qui sont en pause thérapeutique 40 +/- 22.62. 

Cette différence est statistiquement non significative. 

 

2-19- Traitement du cancer : 

Tableau 61 : la spiritualité selon le type du traitement 
 

 La  moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

Curatif 44.04 12.21 0.559 

Palliatif 42.54 13.13 

Il y a une légère différence entre la moyenne de spiritualité chez les malades qui étaient 

sous traitement curatif (44.04 +/- 12.21) et ceux qui étaient sous traitement palliatif (42.54 +/- 

13.13). Cette différence est statistiquement non significative. 
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2-20- Evolution de la maladie sous traitement : 

Tableau 62 : la spiritualité selon l’évolution de la maladie sous traitement 
 

 La moyenne de la 

spiritualité 

Ecart type P 

Rémission 46.20 11  

 

0.168 

Stabilisation 41.40 12.85 

Rechute 43.40 12.21 

Inconnue 38.60 15.90 

 

Il n’y avait pas de grande différence de spiritualité entre les patients en rémission (46,20 

± 11) et ceux en rechute (43,40 ± 12,21). Cette différence est statistiquement non significative. 

 

 

2-21- Estimation du patient du pronostic de sa maladie cancéreuse : 

Tableau 63 : la spiritualité selon la vision du patient du pronostic de sa maladie 
 

 La  moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

Curable 44.78 12.36 
 

0.500 Non curable 38 14.33 

Ne sait pas 42.85 12.77 

 

Il y avait une différence de spiritualité entre les patients qui considéraient leur maladie 

comme curable (44,78 ± 12,36) et ceux qui la jugeaient incurable (38 ± 14,33). Cette différence 

est statistiquement non significative. 
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Tableau 64 : les principaux résultats significatifs 
 

 Dépression P 

Oui Non 
 

0.006 Consultation 88% 12% 

Hôpital du jour 63.4% 36.6% 

Hospitalisation 91.2% 8.8% 

 La moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

Pas de dépression 49.47 11.71  

 

0.001 

Dépression légère 48.27 14.54 

Dépression moyenne à 

modérée 

41.94 11.74 

Dépression sévère 36.5 9.6 

 La moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

Urbain 44.70 12.88 0.030 

Rural 38.09 10.60 

 La moyenne  de  la 

spiritualité 

Ecart type P 

< 1500dh / mois 39.05 11.62  

 

0.001 

1500dh – 3000dh / mois 43.50 10.99 

3000dh – 5000dh / mois 49.75 12.37 

> 5000dh / mois 30.25 9.3 
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III- Discussion des résultats de l’enquête : 

1- Discussion des résultats descriptifs : 

1-1- Le sexe : 

On a trouvé que la plupart des malades de notre échantillon étaient de sexe féminin 

estimé à 61%. 

Cette surreprésentation féminine peut s'expliquer par la prévalence élevée de certains 

cancers spécifiquement féminins, tels que le cancer du sein, qui est le cancer invasif le plus 

courant chez les femmes à l'échelle mondiale. 

 

1-2- L’âge : 

Dans notre étude, on a trouvé que la moyenne d’âge était de 52.29 ans, avec un minimum 

d’âge minimal de 18 ans, et un maximum d’âge de 92 ans. Les patients âgés de plus de 50 ans 

étaient les plus représentés dans notre échantillon, constituant 59 %. 

Cette prépondérance des patients âgés de plus de 50 ans est cohérente avec les tendances 

épidémiologiques du cancer, où le risque augmente significativement avec l'âge. 

Selon l'Institut National du Cancer en France, en 2023, l'âge médian au moment du 

diagnostic était de 70 ans pour les hommes et de 68 ans pour les femmes, mettant en évidence 

que la majorité des cancers sont détectés chez les individus âgés de plus de 50 ans. [204] 

 

1-3- La situation familiale : 

Dans notre échantillon, 74 % des patients étaient mariés, 13% étaient célibataires, 8% 

étaient veuf(ve)s et 5% divorcé(e)s. 

La prédominance des patients mariés dans notre échantillon reflète une structure sociale 

typique des populations adultes, où le mariage est une institution courante, particulièrement au 

sein des tranches d’âge les plus vulnérables au cancer (généralement au-delà de 50 ans). 

 

1-4- Le nombre d’enfants : 

On a trouvé que la plupart des participants avaient 1 à 3 enfants, estimées à 46%, alors 

que 34% avaient plus de 4 enfants, et 20% n’avaient pas d’enfants. 

Cette catégorie majoritaire reflète une norme sociale et culturelle où avoir un nombre 

modéré d'enfants (1 à 3) est courant. 
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1-5- Le niveau d’instruction : 

Notre étude montre que 90 % des patients n’ont pas obtenu leur baccalauréat, tandis que 

seulement 10 % étaient en études supérieures. 

Cela reflète les disparités éducatives existantes dans notre pays, particulièrement dans 

les zones rurales ou défavorisées. 

 

1-6- La profession : 

On a trouvé que 73% des patients de notre échantillon étaient sans profession, 16% 

avaient un travail actif, 9% étaient retraité et 2% des étudiant. 

Un pourcentage aussi élevé de patients sans profession peut refléter une partie 

significative des femmes au foyer, ainsi le diagnostic et le traitement du cancer peuvent 

entraîner une incapacité à travailler, soit temporairement, soit de manière permanente. 

 

1-7- Le niveau socio-économique : 

• Le revenu mensuel de la famille du patient : 

La majorité des patients déclarait un revenu familial mensuel inférieur à 1500 dirhams 

(35 %), tandis que 26 % avaient un revenu compris entre 1500 et 3000 dirhams. Environ 33 % 

des participants rapportaient des revenus situés entre 3000 et 5000 dirhams, et seulement 2 % 

percevaient un revenu dépassant les 5000 dirhams par mois. 

La majorité des patients de notre échantillon vivent avec des ressources financières 

limitées, possiblement parce que l'étude a été réalisée dans un hôpital public qui dessert 

majoritairement cette population. Les patients à revenu élevé peuvent préférer les 

établissements de santé privés, ce qui pourrait expliquer leur faible représentation dans notre 

étude. 

• La couverture sociale : 

80% des patients avaient une couverture médicale. 

Cela signifie que les patients avec une couverture médicale sont plus susceptibles de 

consulter régulièrement, de bénéficier de dépistages précoces et de suivre des traitements 

appropriés. 

 

1-8- Les antécédents médicaux, chirurgicaux et psychiatriques : 

La plupart des malades n’avaient pas d’antécédents médicaux (79%) ni chirurgicaux 

(63%), alors que 14% étaient suivis pour une maladie psychiatrique. 
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L'absence d'antécédents médicaux majeurs suggère que la majorité des patients n'avaient 

pas de maladies chroniques connues avant le diagnostic de cancer. Cela peut indiquer une 

population relativement en bonne santé sur le plan médical avant l'apparition du cancer. 

 

1-9- La connaissance du diagnostic : 

On a trouvé que la majorité des patients étaient conscients qu'ils avaient un cancer 

(91%). 

C’est un indicateur positif des pratiques de communication. Cela favorise une meilleure 

adhésion au traitement, une participation active des patients à leur prise en charge et, 

potentiellement, de meilleurs résultats de santé. 

 

1-10- La localisation du cancer : 

Dans notre étude, la localisation la plus fréquente des cancers était le sein, représentant 

31 % des cas. Le cancer du poumon arrivait en deuxième position avec 16 % des cas, suivi des 

cancers de la sphère ORL avec 12 %. Les cancers de l'appareil génital féminin concernaient 11 

% des patients, tandis que les tumeurs de l'appareil digestif représentaient 10 % des cas. Les 

tumeurs osseuses et celles de l'appareil urinaire étaient présentes chacune dans 8 % des cas. 

Enfin, les tumeurs cérébrales étaient observées chez 4 % des patients. 

Le cancer du sein étant le plus fréquent, soulignant l'importance de maintenir et 

d'intensifier les campagnes de dépistage et de sensibilisation. De même, la forte prévalence des 

cancers associés au tabagisme, tels que le cancer pulmonaire et les cancers de la sphère ORL, 

démontre la nécessité urgente de renforcer les initiatives de prévention et de lutte antitabac. 

 

1-11- Le stade de cancer : 

Dans notre échantillon, la plupart des patients, soit 36 %, avaient un cancer à un stade 

local, 33 % avaient un cancer à un stade localement avancé, tandis que 31 % étaient atteints 

d'un cancer métastatique. 

Avec 64 % des patients diagnostiqués à un stade localement avancé ou métastatique, il 

apparaît que la majorité des cancers sont détectés à un stade avancé. Cela suggère des retards 

dans le diagnostic, potentiellement dus à un manque de dépistage efficace, une faible 

sensibilisation ou des obstacles à l'accès aux soins de santé. 
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1-12- La pratique religieuse : 

95 % des malades pratiquaient leur religion avant leur maladie. 

57 % des patients avaient augmentés leur pratique religieuse (plus de prières, lecture du Coran, 

etc.). En revanche, 42 % n’avaient aucun changement dans leur pratique. Seulement 1 % avaient 

réduit ou cessé de prier. 

Nos résultats mettent en évidence l'importance de la religion et de la spiritualité pour les 

patients atteints de cancer dans notre échantillon. La majorité des patients ont soit maintenu, 

soit intensifié leurs pratiques religieuses après le diagnostic, indiquant que la foi est un élément 

clé de leur mécanisme d'adaptation face à la maladie. 

 

1-13- Le traitement du cancer : 

La majorité des malades étaient sous traitement (94 %), Plus que la moitié des malades 

recevait un traitement palliatif (53 %). 

Bien que la majorité des patients soient sous traitement, une proportion significative 

reçoit des soins palliatifs. Cela souligne l'importance de renforcer les efforts de dépistage 

précoce pour réduire le nombre de patients diagnostiqués à un stade avancé. 

 

1-14- La satisfaction de la prise en charge : 

On a trouvé que la majorité des malades étaient satisfaits de leur prise en charge (92 %). 

La forte satisfaction des patients dans notre étude est un résultat positif qui reflète 

probablement une combinaison de soins médicaux de qualité, d'une communication efficace et 

d'un soutien émotionnel approprié. 

 

2- Discussion des résultats analytique : 

2-1- Etude de la dépression chez les patients atteints de cancer 

A- Caractéristiques socio-démographiques : 

a- Lieu d’entretien : 

Notre étude a révélé que la prévalence de la dépression était significativement plus 

élevée chez les patients hospitalisés (91,2%) par rapport à ceux vus en consultation (88%) et en 

hôpital de jour (63,4%). 

Des résultats similaires ont été observés dans la littérature. Par exemple, citons l’étude 

de Frontiers in Psychology qui a trouvé que les patients en milieu hospitalier présentaient une 

prévalence plus élevée de symptômes dépressifs (37,1%) par rapport à ceux en consultation 

externe [205]. De même, une méta-analyse de 211 études a rapporté une prévalence de la 
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dépression chez les patients cancéreux allant de 8% à 24%, en fonction du contexte de soins et 

de la phase de la maladie. [206] 

 

b- Le sexe : 

Plusieurs recherches ont exploré l'impact du sexe, révélant des résultats variés. De façon 

générale, les études épidémiologiques sur la dépression indiquent une prévalence plus 

importante des symptômes dépressifs chez les femmes que chez les hommes.[207] 

Dans notre étude, les femmes étaient plus exposées à développer une dépression (82 %) 

que les hommes (74.4 %). Cette différence est statistiquement non significative (p=0.362). 

Nous avons constaté des parallèles dans la littérature avec les résultats de Gu et al., qui 

ont révélé une prévalence plus importante de dépression chez les femmes que chez les hommes 

[208]. De même, l’étude de Domogauer et al., réalisée en 2017 auprès de 400 patients atteints 

de cancer, a indiqué une prévalence significativement plus élevée de dépression chez les 

femmes (47 %) que chez les hommes (32 %) [209]. À l’inverse, Wang et al. ont rapporté que 

36 % des femmes et 64 % des hommes étaient déprimés, bien que cette différence n’ait pas 

atteint le seuil de signification statistique. [210] 

 

c- L’âge : 

Nos résultats indiquent que la dépression est davantage répandue chez les personnes 

âgées de moins de 36 ans (88.2%), alors que la prévalence chez les patients âgés de 36 à 50ans 

était la plus basse (75%). Pour mieux interpréter ce résultat, il est instructif de le comparer à 

d'autres recherches similaires menées dans différentes régions et à différents moments. 

AKECHI [211] et WILSON [212] suggèrent que le jeune âge constitue un facteur 

significativement associé à la dépression, possiblement en raison d’un traumatisme émotionnel 

plus intense chez les jeunes patients. À l’inverse, les personnes âgées accepteraient plus 

volontiers la maladie comme partie du processus de vieillissement, facilitant une meilleure 

adaptation à leur condition. Toutefois, BARDWELL [213] et ELL [214], ont étudié la 

prévalence de la dépression chez des femmes atteintes de cancer du sein et de cancers 

gynécologiques. Leurs travaux indiquent que les femmes de moins de 50 ans présentent des 

taux de dépression significativement plus élevés que celles de plus de 50 ans. À l'inverse, 

YOUNG HO YUN [215] a mis en évidence une tendance opposée, observant une augmentation 

de la dépression avec l’âge. Ces conclusions divergentes soulignent que la relation entre âge et 

dépression peut varier en fonction des cohortes et des contextes étudiés [215]. Quant à 

Nausheen, son étude sur un échantillon de 80 femmes atteintes d’un cancer du sein révèle que 
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les patientes de moins de 37 ans présentaient une dépression moins prononcée que celles de 

plus de 37 ans. Ces divergences montrent que l’influence de l’âge sur la dépression varie selon 

les contextes et les populations étudiés. [216] 

 

d- Le nombre d’enfants : 

Notre étude révélait une prévalence de la dépression de 88,2 % chez les patients ayant 

plus de trois enfants. Ces résultats peuvent être comparés à d'autres études dans la littérature, 

bien que les données spécifiques sur le nombre d'enfants et la dépression chez les patients 

atteints de cancer soient rares. 

Kroenke et al. ont trouvé que des facteurs sociodémographiques, tels que le fait d’avoir 

plusieurs responsabilités familiales, pouvaient être liés à un risque accru de dépression, en 

particulier chez les femmes. Bien que cette étude n’ait pas examiné spécifiquement le nombre 

d’enfants, elle a souligné que les contraintes familiales augmentaient la charge 

émotionnelle.[217] 

 

e- La situation familiale : 

La dépression est particulièrement fréquente parmi les sujets divorcés (100 %), suivis 

des sujets mariés (78,4 %) et célibataires (76,9 %). 

Nos résultats diffèrent de ceux d’autres études, où la dépression est plus souvent signalée 

chez les personnes mariées. Par exemple, Nikbakhsh N et al. en Iran ont rapporté une prévalence 

de 97,3 % chez les sujets mariés, de 2 % chez les célibataires et de 0,7 % chez les divorcés. 

[218]. N. Ahbeddou et al., dans une étude transversale de prévalence réalisée auprès des patients 

du service d’oncologie médicale de l’Institut National d’Oncologie de Rabat entre avril et juin 

2008, ont observé que la vie en couple a un effet protecteur. Les participants célibataires, 

divorcés ou veufs présentaient un risque 3,2 fois plus élevé de symptômes dépressifs et anxieux. 

À l’inverse, les patients mariés bénéficiaient du soutien moral et émotionnel de leur partenaire, 

facilitant ainsi leur adaptation à leur situation. [219] 

 

f- Le milieu de vie 

Nous avons trouvé une légère prédominance de la dépression chez les patients vivant en 

milieu rural (81,8%) 

Weaver et al. ont mené une étude sur la dépression chez les patients atteints de cancer 

et ont observé que ceux vivant en milieu rural étaient plus susceptibles de développer des 

symptômes dépressifs par rapport à ceux vivant en milieu urbain, en raison de facteurs tels que 
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l'isolement social, un accès limité aux soins de santé mentale et un soutien psychosocial 

moindre. [220] 

 

g- Le niveau d’instruction 

La dépression est trouvée chez 100 % des patients ayant poursuivi leurs études après le 

baccalauréat, contre 76,7 % des patients n’ayant pas obtenu leur baccalauréat 

Musselman et al. ont également trouvé que les patients ayant un niveau d’éducation plus 

élevé peuvent être plus sensibles à la dépression, probablement parce qu’ils comprennent mieux 

les implications de leur maladie [221]. Toutefois, Gao et al. ont noté que les patients atteints de 

cancer avec un niveau d’éducation plus bas présentent souvent des taux de dépression plus 

élevés, en raison de ressources socio-économiques limitées, d’un moindre accès à l’information, 

et d’un faible soutien psychologique. [222] 

 

h- La profession : 

Notre étude a révélé que la totalité des étudiants étaient déprimés (100%), suivis par les 

malades sans profession (80.8%). 

La prévalence d’un épisode dépressif majeur est trois fois plus élevée chez les individus 

sans emploi ou bénéficiant d’une aide de l’État par rapport aux personnes employées. [97] 

 

 

i- Le revenu mensuel de la famille du patient : 

Nous avons trouvé que la dépression touche 100 % des patients ayant un revenu mensuel 

familial supérieur à 5000 DH, contre 77,1 % des patients avec un revenu mensuel inférieur à 

1500 DH. 

Kim et al. ont constaté que les patients atteints de cancer avec des revenus plus bas 

avaient un risque accru de souffrir de dépression en raison du stress financier. Toutefois, ils ont 

également noté que les patients avec des revenus plus élevés peuvent ressentir une pression 

sociale accrue pour « garder le contrôle », ce qui peut entraîner une détresse psychologique 

importante. [223] 

 

j- La couverture sociale : 

Les patients sans couverture médicale étaient plus fréquemment déprimés que ceux 

bénéficiant d’une mutuelle (80 % contre 78,8 %). 

Dans une étude menée par H. Errihani et al., il a été observé que 82 % des patients 

déprimés n’avaient pas de couverture sociale. [224] 
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B- Les facteurs cliniques : 

a- Les maladies chroniques : 

On note une légère différence entre la prévalence de la dépression chez les malades 

suivis pour un cancer associé à une maladie chronique (86.4%) et ceux qui n’ont aucun 

antécédent de maladie chronique (76.9%). 

Pinquart et al. ont mené une méta-analyse sur la dépression chez les patients atteints de 

cancer, et ont constaté que les patients ayant des comorbidités (telles que des maladies 

chroniques comme le diabète ou l'hypertension) présentent des taux de dépression 

significativement plus élevés. Ils ont observé que la présence d'une maladie chronique, en plus 

du cancer, augmentait le fardeau psychologique et émotionnel, conduisant à une plus grande 

prévalence de la dépression. [225] 

 

b- L’usage des substances psychoactifs : 

La dépression est égale chez les patients utilisant des substances psychoactives et ceux 

qui ne les utilisent pas (77.8% et 79.5% respectivement). 

Schumacher et al. ont étudié l'impact des substances psychoactives sur la dépression 

chez les patients atteints de cancer. Leur étude a révélé que l'utilisation de substances 

psychoactives, comme l'alcool et les drogues illicites, était généralement associée à une 

prévalence plus élevée de la dépression. Cependant, ils ont également constaté que les patients 

non utilisateurs, en particulier ceux souffrant de douleurs chroniques ou de traitement intensif 

contre le cancer, présentaient des taux de dépression similaires. [226] 

 

c- La consommation du tabac : 

Notre étude a trouvé qu’il n’y a pas une différence de dépression entre les malades qui 

consomment le tabac 79.2% et ceux qui ne la consomment pas 78.9%. 

Weinberger et al. ont examiné les liens entre la consommation de tabac et la dépression 

dans une population atteinte de cancer. Leur étude a révélé que les fumeurs actuels ou anciens 

étaient légèrement plus susceptibles de souffrir de dépression. Toutefois, ils ont noté que la 

différence n'était pas toujours significative, en raison du fardeau psychologique associé à la 

maladie cancéreuse elle-même. [227] 

 

d- La connaissance du diagnostic de maladie cancéreuse par le patient : 

On a trouvé que les malades qui connaissent leurs maladies étaient plus déprimées 

(80.2%) que ceux qui ne la connaissent pas (66.7%). 
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Selon Alexander (2003), 33 % des patients ignoraient leur diagnostic de cancer et 

présentaient un niveau de dépression significativement inférieur à ceux qui en étaient informés. 

[228] 

 

e- La localisation du cancer : 

On a trouvé que les malades ayant un cancer osseux, cérébrale, de l’appareil urinaire 

ainsi que du sein sont les plus déprimés (100%, 100%, 87.5%, 80.6% respectivement). 

Dans une étude menée en 2005, ELL a mis en évidence une corrélation significative 

entre le site du cancer et la dépression chez des patientes atteintes de cancers du sein et de 

cancers gynécologiques. Les patientes ayant un cancer du sein présentaient un taux de 

dépression plus élevé (67 %) par rapport à celles atteintes d’un cancer gynécologique 

(33%)[214]. Hulbert-Williams, et coll. En 2011 ont rapporté que le type de cancer n’était pas 

un prédicteur significatif des symptômes anxieux et dépressifs évalués à trois et six mois après 

le diagnostic 

Ces observations pourraient être expliquées par plusieurs hypothèses : 

- Tout d’abord, les cancers du poumon et du pancréas sont généralement associés à un mauvais 

pronostic. Les patients, conscients de cette gravité, peuvent ressentir une souffrance 

psychologique plus importante. [49] [229] 

- Ensuite, une hypothèse paranéoplasique suggère que la tumeur pourrait libérer des substances 

capables de perturber les neurotransmetteurs cérébraux qui régulent l’humeur, du fait de la 

présence de nombreux neuropeptides dans le tractus gastro-intestinal et le cerveau. 

- Une autre hypothèse immunologique postule que des anticorps produits en réponse aux 

protéines tumorales pourraient interagir avec les récepteurs sérotoninergiques du système 

nerveux central, entraînant ainsi des perturbations de l’humeur. 

- Enfin, la dépression peut également être exacerbée par la douleur intense souvent associée à 

certains cancers comme celui du pancréas [49] [230] 

 

f- Le stade de la maladie : 

Notre étude a révélé que les malades ayant un stade localement avancé ou métastatique 

étaient les plus déprimés. (84.8% et 83.9%). Toutefois, cette différence n’était pas 

statistiquement significative (p = 0.212). 

Par ailleurs, Ciaramella et al. ont également signalé une augmentation marquée de la 

dépression chez les patients au stade métastatique [97]. De même, une étude réalisée par Wen 

GU et al. en 2017 a indiqué que 64,1 % des patients atteints d’un cancer métastatique 
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présentaient des symptômes dépressifs [208]. Enfin, Eliza M. Park et al. ont souligné que les 

femmes souffrant d’un cancer du sein métastatique sont particulièrement à risque de troubles 

de santé mentale. [231] 

 

g- Le délai de découverte du cancer : 

La dépression était un peu plus marquée chez les malades qui ont un délai d’évolution 

de la maladie supérieur à 1 an (86.2%). 

Mitchell et al. ont observé une augmentation de la prévalence de la dépression chez les 

patients atteints de cancer en fonction de la durée de la maladie, particulièrement lorsque celle- 

ci dépasse une année. Ils ont rapporté que la détresse psychologique s'intensifie avec le temps, 

à mesure que les patients font face à la fatigue liée aux traitements, à la peur de la récidive, et à 

la gestion à long terme de leur maladie. [93] 

 

C- Les facteurs psycho-sociaux : 

a- L’attitude de l’entourage : 

Dans notre analyse, 80 % des patients ayant perçu un changement négatif dans l’attitude 

de leur entourage présentaient des symptômes dépressifs. De manière comparable, 79,5 % des 

patients ayant observé un changement positif dans cette attitude étaient également affectés par 

la dépression. 

Hopko et al. ont également étudié l'impact des relations sociales sur la dépression chez 

les patients cancéreux. Leur recherche a montré que les patients qui ressentent une attitude 

négative de la part de leur entourage sont plus susceptibles de développer des symptômes 

dépressifs. Toutefois, même parmi ceux bénéficiant d'un soutien familial ou amical fort, les taux 

de dépression restent élevés, probablement en raison de la nature accablante du cancer et des 

traitements. [177] 

 

b- La pratique religieuse avant la maladie : 

Notre étude a montré que 100% des malades qui ne pratiquaient pas, présentaient une 

dépression, contre 77.9% de dépression chez ceux qui pratiquaient leurs religions. 

McCoubrie et al. ont trouvé que la pratique religieuse et la spiritualité sont des facteurs 

protecteurs contre la dépression chez les patients cancéreux. Leur étude a révélé que les patients 

qui ont une pratique religieuse régulière avaient une meilleure qualité de vie psychologique et 

présentaient des symptômes de dépression moins sévères que ceux qui n'avaient aucune 

pratique religieuse. [232] 
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c- Le changement des habitudes religieuses après la découverte de la maladie : 

La dépression est trouvée chez 100% des malades qui ont diminué ou arrêté leur pratique 

religieuse. 

Koenig et al. ont montré que les patients qui réduisent ou abandonnent leur pratique 

religieuse en raison de la maladie ont tendance à présenter des symptômes dépressifs plus 

graves. La réduction ou l'arrêt de la pratique religieuse est souvent liée à un sentiment de 

désespoir ou à une perte de sens face à la maladie, ce qui peut aggraver la dépression chez les 

patients cancéreux. [233] 

 

d- L’état actuel du malade : 

Notre étude a montré que la dépression était présente chez 100% des malades qui sont en 

pause thérapeutique, 79.8% chez les malades sous traitement et 50% chez les malades sous 

surveillance thérapeutique. 

Massie a révélé que la prévalence de la dépression varie en fonction de la phase du 

traitement du cancer. Les patients en pause thérapeutique ou confrontés à une interruption des 

soins peuvent éprouver un stress accru lié à l'incertitude quant à leur avenir et au manque de 

progression dans leur traitement, ce qui pourrait expliquer la prévalence plus élevée de la 

dépression dans ce groupe. [108] 

 

e- Le traitement du cancer : 

Dans notre étude, la dépression a été constatée de manière quasi équivalente chez les 

patients suivant un traitement palliatif (84,9 %) et ceux recevant un traitement curatif (72,3 %). 

Spiegel et al. ont montré que les patients atteints de cancer sous traitement curatif et ceux 

en soins palliatifs présentent des taux élevés de dépression, bien que les raisons puissent 

différer. Les patients en traitement curatif font face à l’incertitude du succès du traitement et 

aux effets secondaires, tandis que ceux sous soins palliatifs doivent souvent affronter la fin de 

vie. Leurs résultats montrent des taux de dépression allant de 50 % à 75 % chez les patients 

sous traitement curatif, et jusqu'à 80 % chez ceux sous soins palliatifs. [49] 

 

f- L’évolution de la maladie sous traitement : 

On a trouvé que la dépression est présente chez 100% des malades qui étaient en 

rechutes ou qui ne connaissaient pas l’évolution de leurs maladies, contre 65.1% de malades 

qui étaient en rémission. 
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La rechute est fortement liée à la dépression. Perdrizet-chevallier [234] et ELL [214], 

ont établi une corrélation significative, indiquant que plus de 40 % des patients en situation de 

rechute présentaient des symptômes dépressifs. 

 

g- Estimation du patient du pronostic de sa maladie cancéreuse : 

Dans notre étude, la dépression était moins fréquente chez les patients qui considéraient 

leur maladie comme curable (57,6 %) par rapport à ceux qui la considéraient comme incurable 

(100 %). Les patients incapables de donner une estimation présentaient également un 

pourcentage élevé de dépression (88,7 %). 

Alexander a constaté dans son étude que 82 % des patients croyaient leur maladie 

curable ; ces patients optimistes présentaient significativement moins de symptômes dépressifs 

que les autres [228]. BARDWELL, PINQUART, et MISTAKIDOU ont également souligné que 

les individus les moins optimistes étaient plus enclins à la dépression. [213], [235], [236] 

 

D- Prévalence de la dépression chez les patients atteints de cancer : 

Dans notre étude, 79 % des patients présentaient une dépression : 26 % avaient une 

dépression sévère, 35 % une dépression modérée à moyenne, et 18 % une dépression légère. 

Yang et al. (Chine) ont réalisé une méta-analyse en 2013, révélant que 54,90 % des 3497 

patients atteints de cancers de divers sites étaient déprimés [237]. Gu et al. (Chine), en 2017, 

ont rapporté un taux de dépression de 43,2 % chez des patients atteints de cancer du poumon 

en utilisant l’échelle HADS-D [208]. Benallel Khadija a observé en 2023, dans un échantillon 

de 100 patientes atteintes de cancer du sein, un taux de dépression de 26 % [238]. Enfin, Wang 

et al. (Chine) ont trouvé, en 2020, que 53 % des 245 patients atteints de cancers de différents 

types et stades présentaient des symptômes dépressifs. [210] 

 

2-2- Etude da la spiritualité chez les patients atteints de cancer 

A- La spiritualité et la dépression : 

Dans notre échantillon, représenté par 100 patients, On a trouvé que la spiritualité 

diminue significativement avec l’augmentation des stades de la dépression. (P = 0.001) 

Harold G Koenig, MD a fait une recherche sur la religion, spiritualité et santé mentale 

sur plusieurs études, parmi les 93 études observationnelles, deux tiers ont constaté des taux 

significativement plus bas de troubles dépressifs ou moins de symptômes dépressifs chez les 

personnes plus religieuses [239]. Garduño-Ortega a montré dans une étude (2020) qui explore 

la relation entre le bien-être spirituel (sens/paix & foi), la dépression et la qualité de vie qu’il y 
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a une amélioration plus importante de la qualité de vie et une réduction des symptômes de 

dépression lors du contrôle du facteur de foi [240]. Martoni MD a trouvé que le niveau de bien- 

être spirituel pourrait être plus bas chez les populations peu religieuses [241]. Karine Turke a 

trouvé dans une étude sur la dépression, l’anxiété et la spiritualité chez les patients en oncologie, 

qu’il y a une corrélation négative entre les niveaux de dépression et de spiritualité. [242] 

 

B- Caractéristiques socio-démographiques : 

a- Le sexe : 

On a trouvé dans notre étude que la spiritualité est un peu plus marquée chez les hommes 

(43.92 +/- 14.93) que chez les femmes (42.81 +/- 11.09). Sans que ça soit statistiquement 

significative. 

Funda Kavak Budak et al a aussi constaté qu’il y a une légère différence de spiritualité 

entre les hommes (4.53 +/- 0.45) et les femmes (4.49 +/- 0.43). [243] 

Anahita Rassoulian et al a trouvé dans une étude que Les femmes atteintes de cancer 

tendent à être plus significativement religieuses et/ou spirituelles (57 %) que les hommes (45 

%) [244] 

Bojan Mirkovic a trouvé dans une étude que les adolescents masculins avaient tendance 

à montrer des niveaux légèrement plus élevés de spiritualité par rapport aux adolescentes 

féminines, mais ces différences étaient minimes. Les hommes ont montré une moyenne de 

spiritualité de 45,23 ± 12,67 contre 44,10 ± 11,34 pour les femmes [245] 

Ces recherches montrent que, même si des différences de spiritualité entre hommes et 

femmes sont observées, elles restent généralement limitées et dépendent largement des 

contextes sociaux et culturels. 

 

b- L’âge : 

Notre étude a objectivé qu’il n’y a pas de différence significative de spiritualité entre les 

différentes tranches d’âge. 

Whitford et al. ont étudié la spiritualité chez des patients atteints de cancer, sans 

identifier de différences notables selon l’âge. Ils ont observé que la spiritualité servait de 

mécanisme d’adaptation de manière équivalente chez les patients plus jeunes et plus âgés, l’âge 

n’ayant pas d’influence majeure sur le recours à la spiritualité pour gérer la maladie. [246] 
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c- La situation familiale : 

On a trouvé une légère différence non significative de la spiritualité selon la situation 

familiale. 40.76 +/- 14.70 chez les malades célibataires, 43.58 +/- 12.62 chez les patients 

mariés et 43.40 +/- 9.4 chez les divorcés 

Yanez et al. ont étudié la spiritualité chez les patients atteints de cancer en relation avec 

leur situation familiale. Ils ont constaté que les patients mariés ou en couple présentaient 

généralement des scores de spiritualité légèrement plus élevés que les patients célibataires ou 

divorcés. [247] 

 

d- Le milieu de vie : 

Notre étude a démontré que les malades du milieu urbain (44.70 +/- 12.88) ont 

significativement un niveau de spiritualité supérieur aux malades du milieu rural (38.09 +/- 

10.60). (P = 0.030) 

Joseph R.fuchs a comparé dans une étude les désirs des patients en matière d'évaluation 

spirituelle entre les milieux urbains et ruraux. L'analyse a révélé que les patients vivant en 

milieu rural étaient davantage enclins à accorder de l’importance à la religion (78,2 %) que ceux 

vivant en milieu urbain (53,8 %). [248] 

Anna Majda a mené en 2022 une étude sur l’effet de la spiritualité et de la religiosité sur 

la qualité de vie des patients atteints de cancer. Elle a révélé que la religiosité améliore 

significativement la qualité de vie, notamment chez les patients urbains qui bénéficient d’un 

meilleur accès aux ressources spirituelles et religieuses. [249] 

 

e- Le niveau d’instruction : 

On a trouvé que le degré de la spiritualité était un peu plus marqué chez les malades 

dont le niveau d’instruction ne dépasse pas le baccalauréat (43.85 +/- 12.57). 

Yanez et al. ont étudié les facteurs influençant la spiritualité chez les patients cancéreux 

et ont observé que les patients ayant un niveau d'instruction inférieur présentaient souvent des 

niveaux plus élevés de spiritualité.. [247] 

 

f- La profession : 

On a trouvé que la spiritualité est plus marquée chez les patients retraitées (45.55 +/- 

15.83), contrairement aux étudiants (26.5 +/- 3.5). 

Elissa Rabitti a examiné dans son étude l'influence de la spiritualité et de la religiosité 

sur la qualité de vie des patients atteints de cancer. Les résultats ont indiqué que les patients 
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plus âgés, y compris les retraités, avaient des scores de spiritualité plus élevés que les plus 

jeunes, comme les étudiants. Ceci est attribué à une recherche accrue de sens et de paix 

intérieure face à la maladie et à la fin de vie. [250] 

Anshasi et al a évalué en Mars 2024, le bien-être spirituel chez les patients atteints de 

cancer avancé, en utilisant l'échelle FACIT-Sp. Les résultats ont montré que les patients plus 

âgés avaient des scores de spiritualité plus élevés, suggérant que la spiritualité devient une 

ressource importante pour faire face à la maladie à mesure que l'âge avance [251] 

 

g- Niveau socio-économique : 

• Revenu mensuel de la famille du patient : 

Notre étude a révélé que le degré de la spiritualité est significativement diminué chez 

les malades dont le revenu mensuel est supérieur à 5000dh/ mois (30.25 +/- 9.3), alors qu’il est 

augmenté chez les malades dont le revenu mensuel est entre 3000 et 5000dh/ mois (49.75 +/- 

12.37). (p=0.001) 

Elisa Rabitti a examiné la relation entre la spiritualité et la contrainte financière chez les 

patients atteints de cancer. Les résultats ont montré que les patients avec des revenus plus élevés 

éprouvaient une diminution de la spiritualité, probablement en raison de l'importance accordée 

aux préoccupations matérielles et professionnelles. En revanche, les patients avec des revenus 

moyens ou faibles avaient des scores de spiritualité plus élevés, utilisant la spiritualité comme 

un mécanisme d'adaptation face aux difficultés économiques et de santé [250] 

David Almaraz et al. a exploré les différences de spiritualité en fonction des niveaux de 

revenu chez les patients atteints de cancer. Les résultats ont indiqué que les patients avec des 

revenus inférieurs avaient tendance à s'appuyer davantage sur la spiritualité pour trouver du 

réconfort et du soutien, contrairement à ceux avec des revenus plus élevés qui se concentraient 

plus sur les aspects matériels de leur vie et sur la gestion financière de leur maladie [252] 

Merath Katiucha a trouvé dans sa recherche que les niveaux de revenu avaient un impact 

significatif sur la spiritualité. Les patients des catégories de revenu moyen à faible montraient 

des niveaux plus élevés de bien-être spirituel, utilisant leur foi et leur spiritualité pour faire face 

aux défis de la maladie et des contraintes financières [253] 

 

• Couverture sociale : 

La moyenne de la spiritualité dans notre étude est un peu plus élevée chez les malades 

ayant une couverture médicale (44.15 +/- 12.43). 
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Mohammad Ali Heidari a exploré la relation entre la spiritualité et la couverture 

médicale chez les patients atteints de cancer. Les résultats ont indiqué que les patients ayant une 

couverture médicale présentaient des scores de spiritualité légèrement plus élevés que ceux sans 

couverture, bien que cette différence ne soit pas toujours statistiquement significative. Cela peut 

s'expliquer par le fait que la couverture médicale offre un sentiment de sécurité et de soutien, 

ce qui peut renforcer la spiritualité des patients [254] 

David Almaraz et al. a trouvé dans son étude que les patients avec une couverture 

médicale avaient une meilleure qualité de vie et des scores de bien-être spirituel plus élevés. La 

sécurité apportée par l'assurance peut aider les patients à se concentrer davantage sur leur 

spiritualité et leur bien-être global, plutôt que sur les soucis financiers et médicaux [252] 

 

C- Les facteurs cliniques : 

a- Les maladies chroniques : 

Le degré de spiritualité était légèrement plus élevé chez les patients ne souffrant 

d'aucune maladie chronique (43,96 ± 12,84) 

Koenig et al. ont observé que les patients atteints de cancer, mais ne souffrant pas 

d’autres maladies chroniques, affichaient généralement une spiritualité plus élevée que ceux 

confrontés à des comorbidités chroniques supplémentaires. [255] 

 

b- L’usage des substances psychoactifs : 

Notre étude a montré une légère élévation de la moyenne de la spiritualité chez les 

malades qui utilisaient les substances psychoactifs (44 +/- 13.48). 

Pardini et al. ont trouvé que certaines personnes qui consomment des substances 

psychoactives, notamment dans des contextes de maladie chronique comme le cancer, peuvent 

développer un intérêt accru pour la spiritualité. Ils ont observé une élévation des pratiques 

spirituelles chez certains patients consommateurs de substances. [256] 

 

c- La consommation du tabac : 

On n’a pas trouvé de différence du degré de spiritualité entre les consommateurs du 

tabac et les non consommateurs (42.33 +/- 14.34 et 43.53 +/- 12.18 respectivement) 

Koenig et al. ont exploré l'impact de la spiritualité chez différents groupes de patients et 

n'ont pas trouvé de différence significative dans le degré de spiritualité entre les fumeurs et les 

non-fumeurs dans une population cancéreuse. Leur étude montre que la spiritualité peut être un 
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facteur constant dans la vie des patients, indépendamment de comportements tels que la 

consommation de tabac. [233] 

 

d- La connaissance du diagnostic de maladie cancéreuse par le 

Dans notre étude, On note une nette différence de la moyenne de la spiritualité entre les 

malades qui connaissent leurs maladie (43.94 +/- 12.59) et ceux qui ne la connaissent pas 

(36.22 +/- 11.84). 

Shi et al. a constaté que les patients atteints de cancer avancé et conscients de leur 

maladie avaient des besoins spirituels plus élevés. La prise de conscience de la gravité de leur 

condition les incite à chercher un soutien spirituel pour faire face aux défis émotionnels et 

psychologiques posés par leur maladie. [257] 

Gina et al. A montré dans une étude sur la spiritualité en oncologie que la conscience de 

la maladie était associée à une spiritualité plus élevée. Les patients conscients de leur état de 

santé utilisaient la spiritualité comme un mécanisme de coping pour gérer l'anxiété et les 

préoccupations liées à la maladie.[258] 

 

e- La localisation du cancer : 

Notre étude montre que la moyenne de la spiritualité diffère selon le site du cancer : il 

est 54 +/- 20.42 chez les malades avec un cancer de l’appareil digestif, 45.5 +/- 12.06 chez les 

malades dont la localisation est cérébrale et 36.12 +/- 10.14 chez les malades avec un cancer 

osseux. 

Elisa Rabitti a utilisé l'échelle FACIT-Sp pour évaluer le bien-être spirituel des patients 

atteints de cancers avancés. Les résultats ont montré que les patients avec des cancers gastro- 

intestinaux avaient des scores de spiritualité plus élevés comparés à ceux avec d'autres types 

de cancer, suggérant que la localisation du cancer influence le bien-être spirituel des patients. 

[250]  

Neves et al. ont trouvé que la spiritualité variait selon le type de cancer. Par exemple, 

les patients atteints de cancer de la prostate ont montré des niveaux élevés de spiritualité, ce 

qui était souvent lié à leur recherche de sens et de soutien spirituel pour gérer les 

aspects émotionnels et physiques de leur maladie. [259] 

 

f- Le stade de la maladie : 

On a trouvé que le degré de spiritualité était plus marqué chez les malades avec un stade 

métastatique de la maladie (46.19 +/- 13.34). 
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Balboni et al. ont étudié la spiritualité chez les patients atteints de cancer avancé, y 

compris ceux à un stade métastatique. Leur étude a montré que la spiritualité était souvent plus 

prononcée chez ces patients, qui se tournent vers des croyances spirituelles et religieuses pour 

faire face à l'incertitude et à la mortalité accrue associées à la progression de la maladie. [260] 

 

g- Le délai de découverte du cancer : 

Notre analyse n’a pas relevé de variation dans le niveau de spiritualité en fonction du 

temps écoulé depuis la découverte de la maladie. 

Peterman et al. ont trouvé que la spiritualité chez les patients atteints de cancer ne variait 

pas significativement en fonction du délai depuis le diagnostic. Leur étude a montré que la 

spiritualité est souvent influencée par des facteurs personnels, sociaux, et psychologiques plutôt 

que par la durée de la maladie. [261] 

 

D- Les facteurs psycho-sociaux : 

a- L’attitude de l’entourage : 

On a constaté que la spiritualité est élevée chez les malades dont l’attitude de l’entourage 

était indifférente (47.09 +/- 13.40) par rapport à ceux qui ont remarqué un changement négatif 

(38.40 +/- 9.91). 

Vigina et al. ont montré que la spiritualité élevée chez les membres de la famille des 

patients en soins palliatifs était associée à une diminution de la charge émotionnelle. Les 

attitudes indifférentes ou neutres des membres de la famille semblent permettre aux patients de 

maintenir leur spiritualité sans être influencés par des changements négatifs dans le 

comportement de leurs proches. [262] 

Elisa Rabitti a constaté que les patients atteints de cancer qui percevaient une attitude 

indifférente de la part de leur entourage avaient des scores de bien-être spirituel plus élevés. 

Cela peut être dû au fait que l'absence de jugements ou de comportements négatifs permet aux 

patients de se concentrer davantage sur leur propre cheminement spirituel. [250] 

 

b- La pratique religieuse avant la maladie : 

On a trouvé une nette différence de la spiritualité entre les malades qui étaient pratiquant 

avant leurs maladie (43.65 +/- 12.66) et ceux non pratiquant avant la maladie (35.6 +/- 11.14). 

Fitchett et al. ont également trouvé que les patients atteints de cancer qui étaient 

religieux ou pratiquants avant leur diagnostic avaient des niveaux de spiritualité plus élevés, 

car ils avaient déjà des ressources spirituelles et religieuses sur lesquelles s'appuyer pour gérer 
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le stress et la peur liés à la maladie. En revanche, ceux qui ne pratiquaient pas avant leur maladie 

présentaient des niveaux plus faibles de spiritualité. [263] 

 

c- Le changement des habitudes religieuses après la découverte de la maladie : 

Notre étude a montré que la spiritualité augmentait chez les patients ayant intensifié leur 

pratique religieuse (44,96 ± 11,40), contrairement à ceux qui l'ont diminuée (37 ±). 

Pargament et al. ont étudié le rôle du coping religieux chez les patients atteints de 

maladies chroniques, y compris le cancer. Ils ont constaté que les patients qui intensifient leur 

pratique religieuse dans des périodes de stress, comme lors d'une maladie, présentent des 

niveaux plus élevés de spiritualité. En revanche, ceux qui réduisent leur engagement religieux 

sont souvent plus enclins à ressentir une diminution de leur spiritualité et du soutien émotionnel 

qu'elle procure. [264] 

 

d- L’état actuel du malade : 

On a trouvé que la moyenne de la spiritualité diffère entre les malades qui sont sous 

surveillance 30.75 +/- 8.2, sous traitement 43.85 +/- 12.48 et ceux qui sont en pause 

thérapeutique 40 +/- 22.62. 

Whitford et al. ont constaté que la spiritualité tend à être plus élevée chez les patients 

sous traitement actif, car ils sont souvent confrontés à des défis émotionnels et physiques 

intenses, ce qui peut les pousser à rechercher un soutien spirituel pour faire face à la situation. 

[246] 

 

e- Traitement du cancer : 

On note une légère différence entre la moyenne de spiritualité chez les malades qui sont 

sous traitement curatif (44.04 +/- 12.21) et ceux qui sont sous traitement palliatif (42.54 +/- 

13.13). 

Hindmarch et al. ont comparé la spiritualité chez les patients atteints de cancer sous 

traitement curatif et ceux sous traitement palliatif. Les résultats ont montré que, bien que les 

niveaux de spiritualité soient élevés dans les deux groupes, les patients sous traitement palliatif 

avaient une spiritualité légèrement inférieure. [265] 

Elisa Rabitti a évalué le bien-être spirituel chez les patients atteints de cancer en phase 

terminale et ceux nouvellement diagnostiqués. Les scores de spiritualité étaient légèrement plus 

élevés chez les patients en traitement curatif par rapport à ceux en traitement palliatif, bien que 
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la différence ne soit pas significative. Cela suggère que la spiritualité joue un rôle important 

dans l'adaptation des patients, quel que soit le type de traitement reçu. [250] 

 

f- L’évolution de la maladie sous traitement : 

On a trouvé qu’il n’y avait pas de grande différence de spiritualité entre les patients en 

rémission (46,20 ± 11) et ceux en rechute (43,40 ± 12,21). 

Whitford et al. ont observé que la spiritualité joue un rôle constant chez les patients 

cancéreux, qu'ils soient en rémission ou en rechute. Leur étude a montré que la spiritualité tend 

à rester stable, car les patients utilisent leurs croyances spirituelles et religieuses pour gérer le 

stress émotionnel lié à la maladie, qu'ils soient en rémission ou confrontés à une récidive. [246] 

 

g- Estimation du patient du pronostic de sa maladie cancéreuse : 

Notre étude a révélé qu’il y a une différence de la spiritualité chez les malades qui 

trouvent leur maladie curable (44.78 +/- 12.36) et ceux qui la trouvent non curable (38 +/- 

14.33). 

Tirgari et al. ont montré que les patients qui croient que leur maladie est curable ont 

tendance à avoir des niveaux plus élevés de bien-être spirituel. Cette croyance peut leur fournir 

un sens accru de l'espoir et de la paix intérieure, ce qui renforce leur spiritualité. Les patients 

qui considèrent leur maladie comme non curable peuvent éprouver plus de désespoir et moins 

de spiritualité. [266] 

Mendieta et al. ont trouvé que les patients atteints de cancers incurables avaient 

souvent des niveaux de spiritualité inférieurs à ceux qui considéraient leur maladie comme 

curable. Cela peut s'expliquer par une réduction de l'espoir et une acceptation de la mortalité, ce 

qui influence négativement leur bien-être spirituel. [267] 
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La maladie cancéreuse engendre souvent des réactions psychologiques complexes, avec 

la dépression comme l’un des troubles les plus courants. Nous avons mené une étude visant à 

évaluer la prévalence de la dépression chez 100 patients atteints de cancer, suivis au service 

d’oncologie du CHU Mohammed VI. Cette étude a révélé un taux global de dépression de 79 

%, dont 26 % des cas étaient de dépression sévère, 35 % de dépression modérée, et 18 % de 

dépression légère. 

L’analyse du profil sociodémographique et clinique de ces patients a mis en évidence 

l’ampleur de leur détresse psychologique, soulignant l’importance de dépister et de traiter 

précocement les troubles dépressifs dans une approche multidisciplinaire pour améliorer leur 

qualité de vie. 

Il reste toutefois nécessaire de conduire d’autres travaux dans différents services et 

auprès de groupes de patients spécifiques afin de mieux cerner les facteurs associés à 

l’émergence de ces troubles dépressifs, ainsi que d’évaluer d’autres dimensions psychologiques 

(tels que l’anxiété) et la qualité de vie de ces patients. 
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RÉSUMÉ 

Cette étude examine la prévalence et les facteurs associés aux troubles dépressifs chez 

les patients atteints de cancer, en mettant en évidence les interactions entre les dimensions 

psychologiques, biologiques, sociales et spirituelles. La dépression, bien que fréquente dans ce 

contexte, demeure souvent sous-diagnostiquée, impactant négativement la qualité de vie et le 

pronostic des patients. 

Les principaux résultats de l’étude montrent une prévalence élevée de la dépression, 

particulièrement chez les patients vivant dans des zones rurales, ceux ayant plus de trois enfants, 

ou ceux avec une progression de la maladie supérieure à un an. L’analyse révèle que 100 % des 

patients ayant réduit ou cessé leurs pratiques religieuses présentent des symptômes dépressifs, 

contre 77,9 % chez ceux qui maintiennent leur pratique. Les patients sous traitement curatif 

(72,3 %) et ceux en soins palliatifs (84,9 %) présentent des niveaux comparables de dépression, 

indiquant que le type de traitement influence peu l'état psychologique. 

En termes de spiritualité, l’étude montre qu’elle est plus marquée chez les patients ayant 

intensifié leur pratique religieuse après le diagnostic (44,96 ± 11,40) et chez ceux présentant 

des métastases (46,19 ± 13,34). Aucune différence significative n’est observée entre les patients 

en rémission et ceux en rechute. 

Ces résultats soulignent la nécessité d’intégrer une prise en charge psychologique et 

spirituelle aux soins oncologiques. L’étude recommande une approche multidisciplinaire pour 

améliorer l’évaluation des risques de dépression et offrir des interventions adaptées, ciblant 

notamment les groupes les plus vulnérables identifiés dans l’analyse. 
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ABSTARCT 

This study investigates the prevalence and associated factors of depressive disorders 

among cancer patients, highlighting the interplay between psychological, biological, social, and 

spiritual dimensions. Depression, although common in this context, often remains 

underdiagnosed, negatively impacting patients’ quality of life and prognosis. 

The main findings reveal a high prevalence of depression, particularly among patients 

living in rural areas, those with more than three children, and those experiencing disease 

progression for over a year. The analysis shows that 100% of patients who reduced or stopped 

their religious practices exhibit depressive symptoms, compared to 77.9% of those who 

maintain their practices. Patients undergoing curative treatments (72.3%) and those in palliative 

care (84.9%) exhibit comparable levels of depression, suggesting that the type of treatment has 

limited influence on psychological outcomes. 

Regarding spirituality, the study finds it to be more pronounced among patients who 

intensified their religious practices after diagnosis (44.96 ± 11.40) and those with metastatic 

disease (46.19 ± 13.34). No significant differences were observed between patients in remission 

and those experiencing relapse. 

These results underscore the necessity of integrating psychological and spiritual care 

into oncology treatment plans. The study recommends a multidisciplinary approach to enhance 

risk assessment for depression and deliver tailored interventions, particularly targeting the most 

vulnerable groups identified in the analysis. 
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 ملخص 

 تسليط  مع   السرطان،   مرضى   لدى   بها   المرتبطة  والعوامل   الاكتئابية  الاضطرابات   انتشار   مدى   في  الدراسة  هذه   تبحث

  إلا  السياق،  هذا  في  الاكتئاب  شيوع  من  الرغم   على  .والروحانية  الاجتماعية،  البيولوجية،  النفسية،  الأبعاد  بين  التداخل   على  الضوء

 .الصحية وتوقعاتهم  المرضى  حياة  جودة على سلباً يؤثر  مما ناقص، بشكل  تشخيصه يتم  ما  غالباً أنه

  وأولئك  الريفية،  المناطق  في  يعيشون   الذين   المرضى  بين  خاصة   الاكتئاب،  انتشار  معدل   ارتفاع  إلى  الرئيسية  النتائج  تشير 

  ٪ من 100  أن   التحليلات  تظُهر  .عام   عن   تزيد  لمدة  المرض  تطور  من   يعانون   الذين   أو  أطفال،   ثلاثة  من   أكثر  لديهم  الذين 

الذين    المرضى   من   ٪ 77.9  بـ  مقارنة  اكتئابية،   أعراض  من  يعانون   الدينية  ممارساتهم   عن   توقفوا  أو  قللوا   الذين  المرضى 

  )٪ (72.3 شافية  علاجات  يتلقون الذين المرضى  بين  متقاربة  اكتئاب مستويات   الدراسة أظهرت كما  .ممارساتهم   على  حافظوا

 .النفسية  النتائج على محدود  تأثير  له  العلاج نوع أن إلى يشير  مما  ،)٪(84.9 التلطيفية  الرعاية  في وأولئك

التشخيص    بعد   الدينية   ممارساتهم  كثفوا  الذين  المرضى   بين   وضوحًا  أكثر   أنها   الدراسة   وجدت   بالروحانية،  يتعلق  فيما

  دلالة  ذات  فروقات  تلُاحظ  ولم  13.34).  ±  (46.19  منتشر  مرض   من  يعانون  الذين  وأولئك  11.40)  ±  (44.96

 .انتكاسة من يعانون الذين وأولئك الشفاء حالة في المرضى بينإحصائية 

 وتوصي .السرطان مرضى  علاج خطط في والروحانية النفسية الرعاية دمج ضرورة على النتائج هذه تؤكد

  عرضة  الأكثر  المجموعات  تستهدف مخصصة  تدخلات وتقديم الاكتئاب   مخاطر   تقييم لتحسين  التخصصات متعدد   نهج باتباعالدراسة 

 .التحليل خلال من تحديدها تم والتي للخطر 
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A 

0 - Je ne me sens pas triste. 

1 - Je me sens cafardeux ou triste. 

2 - Je me sens tout le temps cafardeux ou triste et je n'arrive pas à en sortir. 

3 - Je suis si triste et si malheureux que je ne peux pas le supporter. 

 

B 

0 - Je ne suis pas particulièrement découragé ni pessimiste au sujet de l'avenir. 

1 - J'ai un sentiment de découragement au sujet de l'avenir. 

2 - Pour mon avenir, je n'ai aucun motif d'espérer. 

3 - Je sens qu'il n'y a aucun espoir pour mon avenir et que la situation ne peut s'améliorer. 

 

C 

0 - Je n'ai aucun sentiment d'échec de ma vie. 

1 - J'ai l'impression que j'ai échoué dans ma vie plus que la plupart des gens. 

2 - Quand je regarde ma vie passée, tout ce que j'y découvre n'est qu'échecs. 

3 - J'ai un sentiment d'échec complet dans toute ma vie personnelle (dans mes relations avec 

mes parents, mon mari, ma femme, mes enfants). 

 

D 

0 - Je ne me sens pas particulièrement insatisfait. 

1 - Je ne sais pas profiter agréablement des circonstances. 

2 - Je ne tire plus aucune satisfaction de quoi que ce soit. 

3 - Je suis mécontent de tout. 

E 

0 - Je ne me sens pas coupable. 

1 - Je me sens mauvais ou indigne une bonne part1e du temps. 

2 - Je me sens coupable. 
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3 - Je me juge trè3 mauvais et j’ai l'impression que je ne vaux rien. 

 

           F 

0 - Je ne suis pa3 déçu par moi-même. 

1 - Je suis déçu par moi-même. 

2 - Je me dégoûte moi-même. 

3 - Je me hais. 

 

           G 

0 - Je ne pense pas à me faire du mal. 

1 - Je pense que la mort me libérerait. 

           2 - J'ai des plans précis pour me suicider. 

           3 - Si je le pouvais, je me tuerais 

 

H 

0 - Je n'ai pas perdu l'intérêt pour les autres gens. 

1 - Maintenant, je m'intéresse moins aux autres gens qu'autrefois. 

2 - J’ai perdu tout l'intérêt que je portais aux autres gens et j'ai peu de sentiments pour eux. 

3 - J’ai perdu tout intérêt pour les autres et ils m'indiffèrent totalement. 

 

            I 

0 - Je suis capable de me décider aussi facilement que de coutume.  

1- J’essaie de ne pas avoir à prendre de décision. 

2 - J’ai de grandes difficultés à prendre des décisions. 

3 - Je ne suis plus capable de prendre la moindre décision. 
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.J 

0 - Je n'ai pas le sentiment d'être plus laid qu'avant.  

1- J’ai peur de paraître vieux ou disgracieux. 

2 - J’ai l'impression qu'il y a un changement permanent dans mon apparence physique qui me fait 

paraître disgracieux. 

3 - J'ai l'impression d'être laid et repoussant. 

 

K 

0 - Je travaille aussi facilement qu'auparavant. 

1 - Il me faut faire un effort supplémentaire pour commencer à faire quelque chose. 

- Il faut que je fasse un très grand effort pour faire quoi que ce soit. 

- Je suis incapable de faire le moindre travail. 

 

L 

0 - Je ne suis pas plus largué que d'habitude. 

1 - Je suis largué plus facilement que d'habitude. 

- Faire quoi que ce soit me fatigue. 

3 - Je suis incapable de faire le moindre travail. 

 

          M 

0 - Mon appétit est toujours aussi bon. 

- Mon appétit n'est pas aussi bon que d'habitude. 

- Mon appétit est beaucoup moins bon maintenant.  

3 - Je n'ai plus du tout d'appétit. 
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Annexe 3 : 

QUESTIONNAIRE : 

I- ENTRETIEN : 

a/ CONSULTATION b/ HDJ c/ HOSPIT 

➔ Caractéristiques sociodémographiques : 
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II- L’inventaire Beck : Depression Inventory (BDI) : version abrégée 13 items 
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III- Version musulmane du BIAC en arabe 
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