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Syndrome anxio-dépressif et grossesse : synthèse à propos d’un 
cas clinique traité par zhenjiu (针灸) et électroacupuncture

Jean-Marc Stéphan

Résumé : Introduction. L’objectif de ce travail est d’évaluer la possibilité d’utiliser l’acupuncture-moxibustion (zhenjiu) et l’électroa-
cupuncture dans le syndrome anxio-dépressif chez la femme enceinte. Méthodes. Une étude d’un cas clinique d’une anxio-dépression 
mesurée à 21 sur l’échelle d’évaluation de la dépression HDRS de Hamilton 17 permet d’étudier le protocole de traitement selon la 
différenciation des syndromes (bianzheng). Après un rappel de la physiopathologie selon la Médecine Traditionnelle Chinoise (MTC) 
et celle de la médecine expérimentale, un état des lieux des essais comparatifs randomisés (ECR) et méta-analyses est réalisé. Résultats. 
L’acupuncture peut être utilisée en monothérapie chez la femme enceinte. Selon les preuves issues des ECR et méta-analyses, on peut 
considérer sa contribution utile et efficace et elle peut être une alternative raisonnable soit des inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine (ISRS), soit de la psychothérapie. Conclusion. L’utilisation de l’acupuncture dans les états dépressifs chez la femme enceinte 
peut être proposée avec un grade B de présomption scientifique selon les recommandations de la Haute Autorité de Santé française 
(HAS). Mots clés : Acupuncture - grossesse - dépression - bianzheng - axe hypothalamo - hypophysaire - surrénalien - sérotonine - 
BDNF - glutamate  -  hippocampe - GABA - noradrénaline - stress - HDRS.

Summary: Background. The objective of this study was to evaluate the possibility of using acupuncture-moxibustion (zhenjiu) and 
electroacupuncture in the anxiety-depressive syndrome in pregnant women. Methods. A study of a clinical case of anxiety and depression 
measured 21 on the HDRS Depression Rating Scale Hamilton 17 allows to study the treatment protocol according to the differentiation 
of syndromes (bianzheng). After a review of the pathophysiology according to Traditional Chinese Medicine (TCM) and the experi-
mental medicine, an overview of randomized controlled trials (RCTs) and meta-analysis is performed. Results. Acupuncture can be used 
as monotherapy in pregnant women. According to evidence from RCTs and meta-analyzes, one can consider its useful and effective 
contribution and it can be a reasonable alternative to selective inhibitors of serotonin reuptake (SSRIs) or psychotherapy. Conclusion. 
The use of acupuncture in depression in pregnant women can be offered with a grade B Scientific presumption, according to the recom-
mendations of the French High Health Authority (HAS). Keywords: Acupuncture - pregnancy - depression - bianzheng - hypothala-
mic - pituitary - adrenal axis - serotonin - BDNF - glutamate - hippocampus - GABA - noradrenaline - stress - HDRS.

Introduction

En juin 2012, madame Nelly P, âgée de 44 ans sans an-
técédents particuliers, hormis une allergie aux pollens, 
aux poils de chat, consulte pour un syndrome anxio-dé-
pressif. 
Depuis juillet 2011, elle est en arrêt de travail suite à 
un harcèlement moral professionnel et a saisi le Conseil 
de Prud’hommes afin de régler son litige avec son em-
ployeur. Elle bénéficie d’un traitement antidépresseur 
par inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine (ci-
talopram 20 mg) et anxiolytique (bromazepam 3 mg).  
Son médecin traitant l’adresse pour sevrage, car elle est 
enceinte. 
En effet, elle est à 18 semaines d’aménorrhée (18SA).
Elle avait bénéficié sur plus d’une dizaine d’années de 
différentes techniques d’assistance médicale à la pro-
création (AMP), onze au total, et toutes sans succès.

De ce fait, cette grossesse inespérée est précieuse, sur-

tout qu’elle avait été considérée comme stérile.

Observation

Anamnèse du cas clinique
19 juin 2012 : 18SA : état anxio-dépressif modéré.

Madame Nelly P se présente ce jour très angoissée. 

Soixante et onze kilogrammes pour 1m66, elle n’a pris 

que deux kilos par rapport au début de la grossesse. Et 

malgré celle-ci, elle a du mal à s’imaginer enceinte. A 

l’échelle d’évaluation de la dépression de Hamilton 17 

(HDRS - Hamilton Depression Rating Scale) [1], son 

état dépressif est coté à 21 (toute cotation au dessus de 

17 montre que les symptômes dépressifs sont modérés 

à sévères). L’inventaire de dépression de Beck (échelle 

BDI), indique également une dépression modérée puis-
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que cotée à 15 (cotation de 8 à 15 correspond à une 
dépression modérée), et cela malgré le traitement [2]. 
Son sommeil est très agité, parsemé de rêves et de cau-
chemars, avec difficulté à l’endormissement. Elle est 
toujours angoissée, anxieuse. Problèmes digestifs à type 
de ballonnements, perte d’appétit. Elle est constam-
ment fatiguée, fatigue qu’elle évalue à 6,5 (sur une 
échelle visuelle analogique allant de 0 à 10, 10 étant le 
maximum de fatigue). 
La langue est pâle et avec empreintes de dents. Les pouls 
sont fins (xi) et faibles (ruo). Cela évoque un Vide com-
biné de Sang de Cœur et de Vide de qi de Rate selon la 
différenciation des syndromes (bianzheng) associé à un 
Vide de qi de Rein.
Les points appliqués durant vingt minutes sont 14VC 
(juque), 15V (xinshu), 7C (shenmen), point assentiment 
shu de Cœur, 36E (zusanli), 20DM (baihui), 4DM 
(mingmen) et 23V (shenshu) en moxibustion à l’ar-
moise et 6MC (neiguan) en électroacupuncture (EA) à 
la fréquence de 2 Hz (durée d’impulsion rectangulaire 
asymétrique de 0,5ms d’un courant pulsé alternatif à 
moyenne nulle) par l’intermédiaire d’un stimulateur 
électrique Agistim duo Sédatelec® à une intensité sup-
portable par le patient.
Le traitement appliqué à une semaine d’intervalle pro-
duit ses effets car même si la cotation à l’HDRS et au 
BDI baisse peu (respectivement 18 et 13) à la troisième 
séance, elle est sevrée de son traitement allopathique.

9 juillet 2012 : 20SA+6j : syndrome du canal carpien.
Cependant, un syndrome du canal carpien bilatéral 
apparaît à la quatrième séance, Des paresthésies sur-
tout au niveau de la main droite, estimées à 6 sur une 
échelle visuelle analogique de la douleur (EVA, 10 étant 
la douleur maximale) et 4 à gauche commencent à la 
réveiller la nuit.
Les pouls changent aussi car deviennent xian (tendus) 
en Barrière, tout en restant xi (fins) ailleurs. La langue 
est toujours pâle, la pointe et les bords rouges. Au Vide 
combiné du qi de Rate et de Reins et de Sang de Cœur, 
la Stase du qi du Foie est responsable de la Stase de 
Sang aux poignets, et en particulier au niveau du shou-
jueyin, Méridien du Maître du Cœur, lié au Foie. 

Le traitement précédent est adapté. Sont ajoutés 7MC 
(daling), stimulé avec le 6MC en EA à la fréquence de 
15Hz ; 11GI (quchi), point qui fait circuler le qi, chasse 
le Vent et l’Humidité, équilibrant xue et qi (Sang et Ener-
gie) ; 8MC (laogong) qui disperse localement l’Humidité 
et les Mucosités ; 4MC (ximen) en tonification, car point 
xi, point des affections aiguës [3] ; 14F (qimen), point 
mu du Foie et enfin 3F (taichong), point source qui drai-
ne la stase du qi du Foie. En deux séances, l’amélioration 
est obtenue (EVA à 2 bilatéralement). 

23 août 2012 : 27SA+3j : reprise évolutive.
Un mois de vacances et sans acupuncture réactive le syn-
drome du canal carpien (EVA=6,5 bilatéralement) avec pa-
resthésies insomniantes depuis une dizaine de jours et sen-
sation de gonflement et d’engourdissement. Elle présente 
aussi les jambes lourdes liées à une insuffisance veineuse. 
La digestion devient difficile et une constipation s’est ins-
tallée. Par contre, l’état anxio-dépressif est amélioré puisque 
le HDRS est coté à 15 et le BDI à 10. La fatigue est moins 
prononcée, moins anxieuse même si la dépression est tou-
jours présente. La langue est malgré tout pâle avec emprein-
tes des dents plus marquées et toujours les bords rouges. Les 
pouls sont devenus davantage hua (glissant) et ru (mou) aux 
Barrières, xi (fins) au niveau des autres loges. Selon la diffé-
renciation des syndromes (bianzheng), il s’agit encore d’une 
combinaison de Vide de Sang associé à celui du Vide de qi 
de Rate et d’une stagnation du qi du Foie. Quatre séances 
de vingt minutes à une semaine d’intervalle sont pratiquées 
utilisant le même traitement que précédemment mais en 
supprimant les points 20DM en moxibustion et le point 
4MC. A la place, sont rajoutés 12VC (zhongwan), point 
mu de l’Estomac qui harmonise Rate-Pancréas et Estomac 
et 6RP (sanyinjiao) point de réunion des trois yin du mem-
bre inférieur (tonifie le qi de la Rate, d’où nourrit le Sang). 
A nouveau, le syndrome du canal carpien s’améliore : elle 
n’est plus réveillée la nuit (EVA 3). La constipation persiste. 
L’état anxio-dépressif reste stable.

Du 2 octobre 2012 (33SA) jusqu’au terme : 
constipation, lombalgie.
Six séances de 20 mn à une semaine d’intervalle vont se 
succéder jusqu’au terme à 40SA+6j où la constipation 
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sera au premier plan, mais aussi les lombalgies en rapport 
avec un Vide de yin des Reins. Persistent encore l’insom-
nie et l’anxiété. La langue est à ce moment rouge glo-
balement et plus seulement à la pointe et sur les bords ; 
le pouls est xi (fin), shuo (rapide), xian (tendu). On a 
toujours un Vide de Cœur et une Stase du qi de Foie. 
3R (taixi), 6R (zhaohai) ont été ajoutés alors que les 
points 11GI, 8MC, 7MC ont été supprimés du fait 
de la diminution nette du syndrome du canal carpien 
(EVA=2). Neiguan et qimen sont stimulés en EA à la 
fréquence de 2HZ. La constipation s’est améliorée pro-
gressivement et le 8 novembre, Madame Nelly P. ac-
coucha par césarienne d’une petite Coralie, 3 kg 500. 
Le syndrome anxio-dépressif ne s’est jamais amendé 
complètement puisque deux jours avant sa césarienne, 
le test d’Hamilton était toujours à 12, signe de dépres-
sion légère.

Discussion

Physiopathologie selon la Médecine Chinoise

Le traitement global a consisté à produire du Sang en 
tonifiant à la fois le qi de Rate et le Sang du Cœur, mais 
aussi en fin de grossesse le yin des Reins. Au préalable et 
du fait des onze AMP, on peut considérer qu’elle avait 
un Vide de jing acquis (le Vide de Sang) et inné (Vide 
des Reins).
L’influence du shen est primordiale dans la grossesse. 
L’émotion de l’événement, mais aussi la crainte, l’an-
goisse, l’anxiété et les divers troubles émotionnels en-
gendrent ce Vide de yin et de Sang du Cœur. Les patho-
logies des organes et des entrailles en Vide ou Plénitude 
peuvent entraîner le Feu Mental en rapport avec l’âme 
viscérale du Cœur, le shen. Celui-ci sera perturbé en 
cas d’insuffisance du yin du Rein, de Foie ou de Rate 
entraînant un yang apparent par non-contrôle du yin 
de Cœur.

Mécanismes physiopathologiques expérimentaux

La recherche actuelle physiopathologique
En raison de l’hétérogénéité clinique et étiologique du 
trouble dépressif majeur, il est difficile d’élucider sa 
physiopathologie. De ce fait, il est préférable d’étudier 

les théories neurobiologiques actuelles en fonction de 
leurs fondements empiriques les plus valides et de leur 
plus haute pertinence clinique en étudiant forces et fai-
blesses des preuves. Les théories choisies sont basées sur 
des études portant sur le stress psychosocial mais aussi 
l’action des hormones de l’axe hypothalamo-hypophy-
saire-surrénalien, les neurotransmetteurs comme la sé-
rotonine, la noradrénaline, la dopamine, le glutamate, 
l’acide gamma-aminobutyrique (GABA), les circuits 
neuronaux, des facteurs neurotrophiques, les rythmes 
circadiens, l’altération système endocannabinoïde en-
dogène [4,5]. La physiopathologie dépressive peut va-
rier pendant le cours de la maladie, mais aussi selon les 
différents malades. Il s’avère donc que la connaissance 
existante actuelle ne plaide pas pour une hypothèse 
physiopathologique unifiée de cette maladie. En consé-
quence, les traitements antidépresseurs, y compris les 
approches psychologiques et biologiques, doivent être 
adaptés en fonction de l’individualité de chaque patient 
et de son état pathologique. Le tableau I ci-dessous ré-
sume les différentes hypothèses. 
En résumé, la vulnérabilité génétique et le stress sont 
des facteurs clés de l’étiopathogénie de la dépression. 
La dysrégulation de l’axe hypothalamo-hypophyso-sur-
rénalien réduit les volumes et l’activité de l’hippocam-
pe et du cortex préfrontal chez les patients déprimés et 
perturbe l’homéostasie des circuits neuronaux, en par-
ticulier la neuroplasticité. Celle-ci désigne l’ensemble 
des mécanismes qui permettent au cerveau d’adapter 
sa structure et ses fonctions au stress de l’environne-
ment et recouvre la synaptogenèse (mécanismes de 
potentiation et de dépression à long terme de la trans-
mission synaptique), processus de résistance aux stress 
cellulaires, mécanismes de survie et de mort neuronale 
sous dépendance des facteurs neurotrophiques et en-
fin la neurogenèse (formation de nouveaux neurones). 
Il reste à confirmer si les changements structurels cé-
rébraux liés à ces anomalies de la neuroplasticité sont 
totalement réversibles dans le temps et au contraire, 
ne s’installent pas définitivement au cours du vieillis-
sement [4,35-38]. La figure 1 résume l’ensemble de 
l’étiopathogénie.
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Tableau I. Hypothèses neurobiologiques cliniquement pertinentes du trouble dépressif majeur (d’après [5]).

Hypothèse Principale force Principale faiblesse

Vulnérabilité génétique Des preuves solides à partir des études réalisées 
sur des jumeaux montre une prévalence des 
facteurs génétiques de 30-40 % [6]

Aucune interaction de gène spécifique ou 
d’un gène-environnement a été identifié avec 
certitude [7]

Activité de l’axe hypothalamo-
hypophysaire-surrénalien altéré  
(CRH, cortisol, cytokines etc.)

Explication plausible que le stress traumatique 
de l’enfance et/ou le stress récent soit un 
facteur de risque de dépression [8,9,10]

Aucun effet antidépresseur cohérent des 
médicaments ciblant préférentiellement  l’axe 
hypothalamo-hypophysaire-surrénalien, 
comme les cytokines ou les antagonistes des 
récepteurs CRH [11]

Carence en monoamines 
(sérotonine, noradrénaline, 
dopamine..)

Presque chaque molécule inhibant la 
recapture de la monoamine a des propriétés 
antidépressives [12, 13,14]. C’est la théorie 
neurobiologique la plus cliniquement 
pertinente de la dépression.

La carence des monoamines serait 
probablement un effet secondaire d’autres 
anomalies biologiques en amont de la synthèse 
de la monoamine, comme le laissent supposer 
l’action des agonistes dopaminergiques et celle 
des sympathomimétiques d’action centrale 
[15,16]

Dysfonction des régions 
spécifiques du cerveau

La stimulation profonde des régions 
spécifiques du cerveau, comme le cortex 
cingulaire subgénual peut produire des effets 
antidépresseurs [17]

Les différentes méthodes de neuroimagerie 
(IRMf, PET, SPECT) dans la dépression 
majeure fournit un chevauchement limité 
des résultats entre les régions du cerveau 
les plus systématiquement identifiés qui 
comprennent les zones de le cortex cingulaire 
antérieur, dorsolatéral, médial et inférieur, le 
cortex préfrontal, l’insula, le gyrus temporal 
supérieur, les ganglions de la base et du 
cervelet [18]

Processus neurotoxiques 
(glucocorticoïdes, glutamate) 
et altération de facteurs 
neurotrophiques (Brain derived 
neurotrophic factor - BDNF, 
Glial Derived Neurotrophic 
Factor – GDNF) 

Les états dépressifs itératifs, non traités 
ou les stress répétés engendrent une perte 
en volume du cerveau en particulier au 
niveau hippocampe et cortex préfrontal en 
rapport la baisse d’expression des facteurs 
neurotrophiques (Brain derived neurotrophic 
factor - BDNF) dans la neurogenèse 
hippocampique [19,20,21]

Aucune preuve chez les humains pour les 
mécanismes neurobiologiques spécifiques, 
comme par exemple pour l’amygdale [22]

Réduction de l’activité 
GABAergique (acide gamma-
aminobutyrique) dans les cortex 
préfrontal et occipital

Convergence des données provenant d’études 
de spectroscopie en résonance magnétique et 
en post mortem [23]

Aucun effet antidépresseur cohérent des 
molécules ciblant le système GABA [24,25]

Dérèglement du système 
glutamate 

Effets potentiellement rapides et robustes de 
médicaments ciblant le système du glutamate 
en particulier  par les antagonistes du 
récepteur  glutamate N-methyl-D-aspartate 
(NMDA) [26, 27]

Spécificité discutable, car le glutamate est 
impliqué dans presque toutes les activités du 
cerveau [28]

Rythmes circadiens altérés Manipulation des rythmes circadiens (par 
exemple, la privation de sommeil) peut avoir 
une efficacité antidépressive [29]

Aucune compréhension moléculaire du lien 
entre perturbations du rythme circadien et 
dépression [30]

Altération du système 
endocannabinoïde 
endogène (anandamide et 
2-arachidonoylglycérol -2-AG)

Rôle possible du système endocannabinoïde 
dans le traitement des émotions anormales, 
utile pour des troubles psychiatriques comme 
la dépression majeure [31,32]

 Pas d’action dans une méta-analyse des 
cannabinoïdes dans la dépression  des 
affections bipolaires [33] mais davantage sur 
l’anxiété [34]
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Figure 1. Etiopathogénie de la dépression. Le stress, la vulné-
rabilité génétique vont déclencher des processus moléculaires 
engendrant la dépression. Libération de glucocorticoïdes et de 
corticotrophine CRH (corticotropin-releasing hormone) et cy-
tokines pro-inflammatoires (TNFα, IL-1, IL-6) interviennent 
dans la physiologie du stress [38]. Dans la dépression, la per-
turbation de la sérotonine (5-HT), la noradrénaline (NA) et la 
dopamine (DA) entrave la transmission les boucles de régulation 
en rétroaction (feedback) qui éteignent normalement la réponse 
au stress. L’hyperactivité sympathique contribue à l’activation 
immunitaire et la libération de cytokines inflammatoires. Les 
cytokines inflammatoires interfèrent davantage avec le système 
monoaminergique et la signalisation neurotrophique (BDNF et 
GDNF). Ils peuvent aussi diminuer la sensibilité du récepteur 
central au corticostéroïde, conduisant à la rupture de commande 
de la rétroaction.

L’acupuncture expérimentale
Les travaux de recherche expérimentale concernant les 
mécanismes d’action de l’acupuncture-moxibustion 
(zhenjiu 针灸) et de l’électroacupuncture (EA) sur la 
dépression ont essentiellement été menés sur des mo-

dèles d’animaux en état de stress [38,39]. Ainsi, les ex-

périences sur animaux ont objectivé que l’acupuncture 

et l’EA agissent à tous les niveaux précédemment dé-

crits.

Axe hypothalamo-hypophysaire-surrénalien et cytokines

Chez des modèles d’animaux mis en situation de stress 

(immobilisation, exposition à la chaleur, au froid, nage 

forcée etc.), il a été démontré de nombreuses fois que 

l’EA, ou l’acupuncture inhibe l’hypersécrétion des hor-

mones glucocorticoïdes (cortisol et corticostérone) [40-

44], augmente l’IL-2 qui est généralement diminuée en 

cas de stress [39,45-47] et diminue l’IL-1 [48].

Système limbique et brain-derived neurotrophic factor 

(BDNF)

Chez des rats soumis à un stress, l’EA du point ES36 

(zusanli) restaure de manière statistiquement signifi-

cative l’expression de l’ARNm du BDNF (brain-de-

rived neurotrophic factor) au niveau de l’hippocampe 

[49], tout comme l’acupuncture sur 20VG, yintang et 

neiguan (6MC) entraîne un effet identique par régu-

lation positive (up-regulation) dans le cortex préfron-

tal et l’hippocampe sur des modèles de rats dépressifs 

par stress [50]. De même, l’acupuncture augmente les 

neurones à NPY (neuropeptide Y) dans l’aire CA1 et 

le gyrus dentelé de l’hippocampe [51] et appliquée au 

point shenmen (7C) augmente le BDNF au niveau du 

cortex préfrontal [52]. Elle possède aussi une action sur 

l’amygdale en augmentant le nombre de cellules à NPY, 

permettant de réduire l’anxiété comportementale chez 

des rats devenus adultes [53] ou sur l’hypothalamus 

par action sur l’axe hypothalamo-hypophysaire-surré-

nalien [54]. Une autre étude expérimentale a démontré 

un effet potentiel antidépresseur de l’EA (60/4Hz 30 

mn) sur les points 20VB et anmian dans un modèle de 

dépression chez le rat induit par stress chronique qui 

pourrait être médié par la régulation positive des cellu-

les du gyrus dentelé [55]. L’EA montre donc essentiel-

lement son activité antidépressive ou anxiolytique par 

son action au niveau de l’hippocampe [44,56-62]. 
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Molécules informationnelles (monoamine, noradrénaline, 
GABA, système glutamate, etc.)

Sur un modèle de rats en dépression, l’acupuncture 
augmente dans l’hypothalamus et l’hippocampe la no-
radrénaline (NA), la 5-hydoxytryptamine (5-HT - sé-
rotonine) et la dopamine [63]. De même, dans la région 
C4 de l’hippocampe, l’EA (2 Hz) sur sanyinjiao (6RA) 
et baihui (20VG) augmente de manière statistiquement 
significative (p<0,05) le 5-HT et l’acétyl-cholinestérase 
[64], comme l’acupuncture régule en augmentant la 
5-HT au niveau du cortex préfrontal [56]. L’EA mais 
aussi la moxibustion et l’acupuncture agiront aussi en 
stimulant les systèmes dopaminergiques et sérotoni-
nergiques chez des modèles de rats stressés [65], réduit 
l’adrénaline et la noradrénaline sur des modèles de rat 
en stress d’immobilisation [66], augmente la dopamine 
au niveau du cortex préfrontal et de l’hippocampe et 
diminue la corticostérone [67].
L’EA ou l’acupuncture vont permettre aussi d’activer 
les récepteurs GABAergiques A et B en régulant né-
gativement les neurones glutaminergiques de l’hippo-
campe [68-70].

Rythmes circadiens
L’EA à une fréquence de 2 Hz appliquée sur baihui 
(20VG) et yintang permet d’améliorer le rythme cir-
cadien de la température et celui de la concentration 
en mélatonine et d’améliorer de ce fait une dépression 
induite par le stress chez le rat [71].

Les études cliniques

En 2007, un essai clinique quasi randomisé à deux bras 
ayant inclus des femmes enceintes entre 15 et 30 SA 
(semaines d’aménorrhée) dans un groupe acupuncture 
(n=28) et un groupe témoin sans acupuncture (n=23) a 
étudié les troubles de l’humeur : état dépressif, anxiété, 
irritabilité. Le critère d’évaluation : échelle EVA (0 à 
10). Les points utilisés : 7C (shenmen), 6MC (neiguan), 
9P (taiyuan), 36E, 3F (taichong), yintang, 20VG, 17VC 
(shanzhong) avec recherche du deqi.  Douze sessions de 
25mn une fois par semaine avec possibilité dans les 
deux groupes d’utiliser de la phytothérapie : passiflora  
edulis et hypericum perforatum. Aucun effet indésira-

ble n’a été retrouvé. On observe une amélioration de la 
détresse émotionnelle diminuée de 60% à l’EVA chez 
15/25 des patientes dans le groupe d’étude versus le 
groupe témoin (26%) ; 5/19 (p = 0,013) [72]. Malheu-
reusement , les limites et biais sont nombreux : critères 
de jugement non valables (pas d’utilisation des échelles 
reconnues comme le HDRS ou le BDI ; pas de groupe 
placebo ni de mise en insu du fait qu’il s’agit d’un essai 
pragmatique ; faible puissance du fait d’une population 
étudiée peu nombreuse et d’un score Jadad évalué à 0.
La méta-analyse Cochrane de Dennis et Dowswell 
conclut d’ailleurs en 2013 que les preuves ne sont pas 
suffisamment concluantes pour permettre de recom-
mander l’acupuncture dans le traitement de la dépres-
sion prénatale. Pourtant, par rapport au début du trai-
tement, elle montre néanmoins que l’acupunture spé-
cifique a une réduction de 50% du score HDRS versus 
acupuncture non spécifique (RR= 1,68 ; IC 95% 1,06 
à 2,66) [73]. 
Cette méta-analyse a pris en compte deux essais com-
paratifs (ou contrôlés) randomisés (ECR), ceux de 
Manber en 2004 et 2010. Une autre revue systéma-
tique aussi de 2013 et analysant les deux mêmes ECR 
conclut par contre qu’il existe des preuves de haut ni-
veau pour soutenir l’utilisation de l’acupuncture dans 
les états dépressifs majeurs durant la grossesse [74].
L’ECR de Manber en 2004 (n=61) a inclus des fem-
mes entre 11 et 28SA avec un HDRS17 >=14. Huit 
semaines de traitement en douze sessions. Trois grou-
pes : acupuncture (n=20), acu non spécifique (n=21) et 
massages (n=20). Les points ont été choisis individuel-
lement selon les principes de la médecine chinoise. Des 
points ont été interdits : 4F, 1 et 6RP, 21VB, 60 et 67V, 
3 et 4RM, 5 et 6RM, 36ES et 45ES, 23V et 32V, 4R et 
44VB, 12RM en fin de grossesse.
Les critères de jugement sont l’HDRS17 et le BDI 
(échelle Beck). On observe 69% d’efficacité de l’acu-
puncture spécifique avec amélioration significative de 
l’HDRS et BDI (p<0,0001). Ce pourcentage est équi-
valent à celui du traitement allopathique (50-70%). Les 
massages et l’acupuncture placebo offrent un taux res-
pectif d’amélioration de 32% et 47%. Pas de différence 
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significative néanmoins entre les deux groupes acupunc-
ture (p=0,115) [75]. Cette étude est de qualité méthodo-
logique moyenne car le score de Jadad peut être estimé 
à 3. Il y a bien randomisation, mais non décrite ; l’insu-
patient non prouvé par un questionnaire ; il y a un insu-
évaluateur et une analyse en intention de traiter. Mais 
on peut objectiver des limites comme la faible puissance 
avec une population (n=61) trop homogène. 
L’objectif du second ECR (n=152) en double aveugle 
de Manber en 2010 a été d’estimer l’efficacité de l’acu-
puncture dans la dépression pendant la grossesse. Cent-
cinquante femmes enceintes (12 à 30SA) qui avaient des 
critères de trouble dépressif majeur (HDRS>14) selon 
le DSM IV-TR ont été randomisées en trois groupes. 
Le premier groupe (n=52) a bénéficié d’acupuncture 
spécifique individualisée de la dépression. Le deuxième 
groupe : acupuncture contrôle non spécifique (n=49) ; 
troisième groupe (n=49) : massages. Le traitement a 
duré huit semaines (douze séances de vingt-cinq mi-
nutes, à raison de deux séances par semaine les qua-
tre premières semaines, puis une par semaine les qua-
tre dernières semaines). Le critère principal : HDRS, 
calculé par des évaluateurs en aveugle, au départ, puis 
à quatre et huit semaines de traitement. On observe 
une diminution statistiquement significative (p<0,05) 
de la gravité des symptômes chez les femmes qui ont 
bénéficié de l’acupuncture spécifique versus les deux 
autres groupes combinés ou le groupe acupuncture non 
spécifique seul (figure 2). En conclusion, ce protocole 

Figure 2. Changement du score (HDRS) de la sévérité de la dé-
pression dans les trois groupes, d’après 75].

d’acupuncture spécifique a montré son efficacité avec 
un pourcentage de réponse comparable à celui observé 
dans les traitements de la dépression standard de du-
rée similaire. Les auteurs déclaraient que l’acupuncture 
pourrait être une option thérapeutique valide dans la 
dépression durant la grossesse. Cet ECR est d’excellen-
te qualité méthodologique (Jadad = 5) [76]. 

Conclusion

A la lumière de ce cas clinique, des études expéri-
mentales et de ces ECR, on peut donc considérer 
que l’acupuncture est une alternative séduisante 
aux traitements classiques. Sans effets secondaires, 
sans effets iatrogènes autant sur la maman que sur 
l’enfant alors que l’on connaît les effets indésirables 
associés au traitement pharmacologique des états dé-
pressifs sur les fœtus à échéance [77]. Il ne serait 
pas déraisonnable d’utiliser l’acupuncture en tant 
que monothérapie dans les dépressions des femmes 
enceintes. Cela pourrait être une alternative raison-
nable aux inhibiteurs sélectifs de la recapture de la 
sérotonine (ISRS) ou de la psychothérapie. Néan-
moins, il est nécessaire de réaliser de nouveaux ECR 
de grande puissance et grande qualité méthodologi-
que et même de réaliser des ECR entre acupuncture 
et ISRS si l’éthique le permet, ceci afin de déterminer 
si l’acupuncture peut être considérée comme un trai-
tement de première ligne chez les femmes enceintes. 
En conclusion et compte tenu de tous ces éléments, 
l’utilisation de l’acupuncture dans les états dépres-
sifs chez la femme enceinte peut être proposée avec 
un grade B de présomption scientifique de niveau 2 
de preuves selon les recommandations de la Haute 
Autorité de Santé française (HAS) [78].
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