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Un nouveau paradigme 

pour la dépression 

des jeunes mamans.

Selon les cultures, 10 à 20 % des nouvelles mères 
présenteront une dépression du post-partum 
plus ou moins importante (Kendall-Tackett) ; 

certains auteurs estiment même que cela concerne
jusqu’à 40 à 50 % des femmes. 

Dans la mesure où la dépression peut avoir un impact négatif 
important sur la santé de l’enfant et de la mère, il est nécessaire 
de la dépister le plus tôt possible afin de la traiter efficacement. 

La dépression maternelle peut également avoir 
un impact négatif sur l’allaitement. 

Je souhaite faire ici le point sur les nouvelles connaissances 
psycho-neuro-immunologiques en rapport avec la dépression, 

et exposer leurs implications chez les mères allaitantes.

1_
Inflammation et dépression
La psycho-neuro-immunologie (PNI) est une science en
plein essor. Des études récentes ont constaté que l’inflam-
mation était l’un des facteurs impliqués dans la pathoge-
nèse de la dépression. Maes et al ont été les premiers à
constater un taux plus élevé d’inflammation chez les nou-
velles mères lorsqu’elles souffraient de baby blues. Au dé-
part, les chercheurs ont considéré que l’inflammation
n’était que l’un des facteurs de risque parmi beaucoup
d’autres, comme les modifications du mode de vie, le
manque de soutien social, les difficultés de couple, les pro-
blèmes socio-économiques, un problème de santé chez le
nourrisson, un traumatisme psychologique présent ou
passé. Toutefois, les recherches les plus récentes suggè-
rent un nouveau paradigme : les stress physiques et psy-
chosociaux augmentent le niveau d’inflammation
(Coussons-Read ; Kiecolt-Glaser ; Robles). L’inflamma-
tion ne serait donc pas un simple facteur de risque,
mais LE facteur de risque sous-jacent à tous les autres
(Schiepers). Le niveau d’inflammation est significativement
plus élevé pendant le dernier trimestre de la grossesse, ce
qui rend la femme particulièrement vulnérable. En outre,
l’adaptation au rôle de mère (manque de sommeil, dou-
leur…) augmente le stress, ce qui augmente l’inflamma-
tion. 

Il reste important d’identifier tous les facteurs de risque de
dépression. L’ancien paradigme permet d’identifier ces
causes, mais le nouveau paradigme permet de répondre à
une question importante : pourquoi les facteurs de stress
physiques ou psychosociaux augmentent-ils le risque
de dépression ? Ce nouveau paradigme nous apporte
de nouvelles perspectives sur les mécanismes par les-
quels les facteurs de risque que nous connaissons
augmentent le risque de dépression. Il apporte égale-
ment des pistes qui sont susceptibles de permettre d’in-
tervenir pour aider ces mères : intervenir au niveau de
l’inflammation pourrait améliorer la résilience de la mère
vis-à-vis des facteurs de stress.

2_
Allaitement et dépression,
L’allaitement a également un rôle majeur à jouer dans l’état
émotionnel de la mère (Groër). Des études ont montré que
l’allaitement avait un impact calmant, qu’il abaissait le taux
sanguin des hormones de stress, la réactivité maternelle
au stress, et qu’il favorisait un comportement maternant.
Il est donc particulièrement important de le préserver, pour
aider à protéger la santé mentale de la mère.

3_
Facteurs de stress, inflammation, 
et risque de dépression
Afin de comprendre le rôle de l’inflammation dans la dé-
pression, il est utile de connaître le mécanisme des ré-
ponses physiologiques au stress. Devant une menace, le
système nerveux sympathique humain répond par la sé-
crétion de catécholamines (adrénaline, noradrénaline, do-
pamine) ; l’axe hypothalamo-hypophysaire (AHH) répond
en sécrétant de l’hormone corticotrophine (CRH), de la cor-
ticostimuline (ACTH) ; le cortex surrénalien sécrète du cor-
tisol, et le système immunitaire réagit en augmentant la
production de cytokines pro-inflammatoires (Groër). Les
cytokines sont des protéines qui modulent notre réponse
immunitaire. Les cytokines pro-inflammatoires nous aident
à guérir en cas de blessure, et combattent les infections
en stimulant la réponse inflammatoire. Ces systèmes sont
inter-corrélés : l’inflammation affecte le taux de sérotonine
et de catécholamines, augmente la sécrétion de cortisol et
celle de facteurs pro-inflammatoires (Joynt ; Maes ; Schie-
pers). L’allaitement abaisse les réponses inflammatoires
en abaissant la sécrétion de cortisol, d’ACTH, d’adrénaline
et de noradrénaline.

3_a
Dépression et dysfonctionnement immunitaire 
et hypothalamo-hypophysaire,
La dépression est corrélée à des anomalies du système
immunitaire. Pendant longtemps, on a pensé que la dé-
pression induisait une immunosuppression (Robles ; Kop).
Toutefois, les études récentes montrent qu’elle induit plutôt
des dysfonctionnements immunitaires, avec inhibition de
certaines réponses, et accentuation d’autres réponses (Kop ;
Kiecolt-Glaser). En l’occurrence, elle augmente la produc-
tion de cytokines pro-inflammatoires, ainsi que celle de
protéines telles que la protéine C-réactive (CRP). Le niveau
d’inflammation peut être plus élevé de 40 à 50 % chez les
personnes déprimées par rapport aux personnes non dé-
primées.

Les principales cytokines pro-inflammatoires sont l’inter-
leukine-1béta (IL-1béta), l’interleukine-6 (IL-6), le TNF-
alpha, et l’interféron-gamma (Miller). Leur taux augmente
pendant le dernier trimestre de la grossesse (Maes). Par
ailleurs, leur augmentation dans certaines limites est nor-
male dans certaines circonstances, pour aider à prévenir
les infections. Mais une augmentation trop forte induira des
troubles tels qu’altération du sommeil, de l’appétit, de l’ac-
tivité physique, de la libido, et de la socialisation (Maes). Il
se crée alors un cercle vicieux : l’inflammation augmente
le risque de dépression, et la dépression augmente le ni-
veau d’inflammation. La dépression peut également in-
fluencer l’AHH. Le cortisol a pour rôle de contrôler les
réponses inflammatoires. Cependant, les personnes dépri-
mées semblent répondre moins bien au cortisol, ou ont des
taux plus bas de cortisol. Une étude de Miller et al sur 72
femmes a constaté que celles qui étaient déprimées
avaient des taux plus élevés d’IL-6 et de TNF-alpha, et une
réponse plus faible aux corticoïdes en réponse à un stress,
que les femmes qui n’étaient pas déprimées. Groër et Mor-
gan ont fait la même constatation. 

3_b
Dépression, inflammation 
et accouchement prématuré,
Un certain nombre d’études ont constaté que la dépression
et le syndrome de stress post-traumatique augmentaient
le risque d’accouchement prématuré, et cela peut s’expli-
quer par l’existence d’une inflammation. Une étude de
Groër et Morgan faisait état d’un poids de naissance si-
gnificativement plus bas à 4-6 semaines post-partum chez
les bébés de mères déprimées ; les mères avaient par ail-
leurs des taux anormalement bas de cortisol. Dans une
autre étude (Patel & Prince), les mères déprimées pendant
le dernier trimestre de la grossesse étaient plus nom-
breuses à accoucher d’un bébé de petit poids de nais-
sance, ce risque étant d’autant plus élevé que la
dépression était sévère. Une étude de Dayan et al consta-
tait plus du double d’accouchements prématurés chez les
femmes déprimées.

Les auteurs de ces études soulèvent diverses hypothèses
pour expliquer cette relation : augmentation du taux de cor-
tisol, qui augmente le taux de CRH, qui déclenche l’accou-
chement ; ou augmentation du taux des cytokines
pro-inflammatoires, qui accélèrent la maturation du col, et
de la prostaglandine E2, qui joue un rôle important dans
les contractions utérines. On a en effet constaté un taux
plus élevé de cytokines pro-inflammatoires et un taux plus
bas de cytokines anti-inflammatoires chez des femmes en-
ceintes souffrant de stress par rapport à d’autres femmes
qui n’en souffraient pas (Coussons-Read). Un niveau élevé
d’inflammation est corrélé à un risque plus élevé de pré-
éclampsie.

La prise de suppléments d’acide docosahexaénoïque
(DHA), un acide gras en oméga-3 qui a des propriétés anti-
inflammatoires, avait augmenté la durée de la grossesse
de 6 jours en moyenne chez des femmes afro-américaines
(Smuts), une population qui a un risque plus élevé d’ac-
couchement prématuré.
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3_c
Les troubles du sommeil 
Le corps humain est génétiquement programmé pour réa-
gir d’une façon spécifique lorsqu’il est confronté au stress
physique ou psychologique. La fatigue et les troubles du
sommeil sont des facteurs de stress qui augmentent
le risque de dépression, et qui ont un impact négatif
sur la santé, le bien-être et la fonction immunitaire,
même chez les personnes non déprimées (Groër ; McE-
wen). Les troubles du sommeil augmentent le taux de cor-
tisol, de glucose, d’insuline, ainsi que la résistance à
l’insuline. Ils sont la règle chez les nouvelles mères, et cer-
tains bébés se réveillent longtemps la nuit. Le stress et les
traumatismes psychologiques ont également un impact né-
gatif sur le sommeil (Kendall-Tackett).
Là aussi se crée un cercle vicieux : le
manque de sommeil favorise la dépres-
sion, et la dépression favorise les trou-
bles du sommeil. Ross et al notaient que
plusieurs facteurs confirment la relation
entre dépression et troubles du sommeil :
l’insomnie favorise la survenue de dépression ; les troubles
du sommeil sont courants dans la plupart des problèmes
psychiatriques ; les traitements qui agissent sur les
rythmes circadiens et le sommeil peuvent traiter les trou-
bles de l’humeur.

Des études polysomnographiques ont constaté des diffé-
rences dans la qualité du sommeil entre des personnes dé-
primées et non déprimées, qui ont également pour résultat
que la personne déprimée est plus fatiguée pendant la
journée (Ross). Elles ont également permis de constater
une corrélation entre la latence du sommeil REM (un mar-
queur de troubles du sommeil) et les taux d’IL-6 et d’ICAM
(molécule d’adhésion intercellulaire, un autre marqueur de
l’inflammation – Motivala). Une autre étude a constaté une
corrélation positive entre le niveau de fatigue à 4 semaines
post-partum et le taux d’IL-1béta (Corwin) ; les auteurs
estimaient que l’IL-1béta pourrait être indirectement liée
à la dépression via la fatigue maternelle. La privation de
sommeil est en soi un facteur de stress, qui active l’AHH
et la sécrétion de cytokines (Groër). Une étude a fait état
d’une corrélation positive entre la fatigue de la mère, et
son niveau de stress et de dépression (Groër), le tout aug-
mentant le risque d’infections chez elle et chez le bébé.
Les mêmes auteurs constataient que les mères qui étaient
stressées, fatiguées et déprimées avaient des taux sé-
riques et lactés plus bas de prolactine, et un taux lacté plus
élevé de mélatonine, l’hormone qui régule les rythmes cir-
cadiens. Dans une étude portant sur 200 femmes à 4-6
semaines post-partum, Groër et Morgan constataient que
les mères déprimées étaient plus fatiguées, dormaient
moins, avaient des taux anormalement bas de cortisol,
et souffraient plus souvent de problèmes de santé ;
elles se sentaient plus anxieuses et stressées, et
avaient une perception plus négative de leur vécu.

3_d
La douleur
La douleur est un autre facteur de risque pour le stress,
l’inflammation et la dépression. Elle est fréquente en post-
partum : suites de l’accouchement, difficultés d’allaite-
ment… (Ansara ; Kendall-Tackett). Une étude a constaté
que les femmes qui avaient les mamelons douloureux
étaient beaucoup plus souvent déprimées que les femmes
qui n’avaient pas ce problème (Amir). Après disparition de
la douleur, le score d’évaluation de la dépression devenait
similaire dans les deux groupes de femmes. Malheureuse-
ment, les problèmes de mamelons douloureux sont fréquents,

même chez les femmes d’un niveau
socio-économique élevé, catégorie la
plus encline à allaiter ; la moitié de ces
femmes souffraient de ce problème
pendant les premières semaines (Hein-
richs ; McGovern). Un traumatisme psy-
chologique, en fragilisant la femme, peut

l’amener à percevoir comme douloureuses des sensations
normales. La douleur peut être également liée à la surve-
nue en post-partum d’une maladie auto-immune. Les re-
lations entre la douleur et l’inflammation sont elles aussi
bidirectionnelles : la douleur augmente le niveau d’inflam-
mation, et les cytokines pro-inflammatoires augmentent la
douleur. Une étude a constaté que la substance P, un neu-
ropeptide dont le taux est élevé chez les personnes qui
souffrent, était augmentée dans le liquide céphalo-rachi-
dien des personnes déprimées (Geracioti). Un taux élevé
de substance P est corrélé à une baisse du taux de séro-
tonine, ce qui augmente le risque de dépression. Par ail-
leurs, les cytokines pro-inflammatoires augmentent entre
autres la synthèse de la prostaglandine cyclo-oxygénase-
2 (COX-2), qui augmente la douleur (Konsman ; Machelska ;
Maier ; Simopoulos). 

Le manque de sommeil augmente la douleur, lui aussi, et
vice-versa, comme on a pu le constater par exemple chez
les fibromyalgiques (Roizenblatt). Chez ces personnes, on
constate une baisse de la durée du sommeil delta, ce qui
implique une moins bonne réparation des micro-trauma-
tismes musculaires survenus pendant la journée, et une
augmentation de la douleur. On peut même induire une fi-
bromyalgie en laboratoire, en réveillant les personnes
lorsqu’elles débutent une phase de sommeil delta (Roizen-
blatt) : au matin, les sujets ont mal partout, la douleur dis-
paraissant après une bonne nuit de sommeil.

Une exception intéressante au phénomène douleur/trou-
bles du sommeil est le co-sommeil. Des études polysom-
nographiques sur des mères allaitantes qui dorment avec
leur bébé ont montré que ces mères passaient moins de
temps en sommeil profond que les mères qui ne dormaient
pas avec leur enfant, sans que cela ait d’impact négatif sur
la mère (McKenna & McDade). Le co-sommeil pourrait
être moins fatigant pour la mère, qui n’a pas besoin de se
réveiller complètement pour nourrir son bébé. Le taux plus
élevé de prolactine suite aux tétées nocturnes pourrait éga-
lement abaisser le niveau de douleur et d’inflammation.
Des études sur ce sujet spécifique seraient intéressantes.

Le manque de sommeil 
favorise la dépression, 

et la dépression favorise 
les troubles du sommeil. 
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3_e
Les traumatismes 
et antécédents de traumatismes,
Les traumatismes psychologiques peuvent favoriser la dé-
pression. Le syndrome de stress post-traumatique (SSPT)
survient lorsqu’une personne a subi un événement par-
ticulièrement traumatisant pour elle sur le plan psy-
chologique. Le post-partum est, là encore, une période
favorable au SSPT. L’accouchement peut avoir été très mal
vécu par la femme, ou réactiver des traumatismes psycho-
logiques passés. Un accouchement difficile a souvent
pour corollaire un démarrage difficile de l’allaitement.
Une femme qui a des antécédents de dépression ou de
SSPT sera plus vulnérable aux stress, et aura des réponses
pro-inflammatoires plus intenses. Le taux de cortisol peut
être anormalement bas ou élevé ; dans ce dernier cas, les
récepteurs au cortisol peuvent être moins sensibles (Baker ;
Elzinga). Les personnes souffrant de SSPT ont également
un taux élevé de cytokines (Dallam ; Delahanty ; Kendall-
Tackett). 

Une étude a constaté que 1,5 % à 6 % (selon les critères
utilisés pour le définir) des femmes souffraient de SSPT lié
à leur accouchement (Beck). Par ailleurs, même si une
femme ne remplit pas tous les critères de SSPT, les symp-
tômes qu’elle présente peuvent interférer avec son som-
meil et favoriser une dépression (Kendall-Tackett). Une
étude a constaté une montée de lait significativement re-
tardée chez les femmes qui avaient les taux de cortisol les
plus élevés (Grajeda).

On sait que les sévices subis pendant l’enfance ont un
impact à long terme, et induisent une hypersensibilité
persistante au stress. Cela se manifestera par une ré-
ponse inflammatoire plus rapide en réponse au stress
(Johnson ; Kendall-Tackett ; Kiecolt-Glaser). Les femmes
qui ont subi de tels sévices ont un risque plus élevé de dé-
pression, car leur organisme est conditionné à réagir dans
ce sens.
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4_b
Réduire l’inflammation
Lutter contre l’inflammation est un autre axe du traitement.
Cela peut se faire par la prise de suppléments d’acides
gras oméga-3. Le rapport des acides gras oméga-
6/oméga-3 a considérablement augmenté depuis quelques
décennies dans l’alimentation des Occidentaux (Kiecolt-
Glaser ; Rees). L’alimentation des chasseurs-cueilleurs
avait un rapport oméga-6/oméga-3 de 2/1 ou 3/1. Il est de
15/1 à 17/1 dans l’alimentation courante aux États-Unis,
et de 10/1 en Australie et en Nouvelle-Zélande (Rees). Or,
les acides gras oméga-6 favorisent les phénomènes in-
flammatoires (Bratman), tandis que les acides gras
oméga-3 sont de puissants anti-inflammatoires, en parti-
culier le DHA (acide docosahexaénoïque) et l’EPA (acide ei-
cosapentaénoïque) ; l’ALA, précurseur de ces deux
oméga-3 à longue chaîne, est un acide gras essentiel, mais
il n’a aucun impact sur la dépression. Certains estiment
que l’augmentation de la consommation d’oméga-6 pour-
rait être la raison pour laquelle le taux de dépressions a
fortement augmenté dans nos pays (Kiecolt-Glaser ; Maes ;
Rees). On trouve les oméga-3 dans les poissons gras et
dans certaines plantes. Les oméga-6 sont présents dans
les huiles végétales et les aliments industriels. 

Des études ont constaté que la prise de suppléments
d’oméga-3 abaissait significativement le taux sérique de
cytokines pro-inflammatoires (Ferrucci ; Kiecolt-Glaser).
Les spécialistes estiment qu’une alimentation apportant
trop d’oméga-6 par rapport aux oméga-3 augmente éga-
lement le risque de nombreuses pathologies inflamma-
toires chroniques et de cancers. Un certain nombre
d’études de population ont fait état d’une corrélation in-
verse entre le taux de certaines pathologies psychiatriques
et la quantité d’oméga-3 apportée par l’alimentation
(Miyake ; Noaghiul ; Sublette ; Tanskanen). L’EPA et le
DHA pourraient également augmenter la résilience en
abaissant les réponses aux stress. Une étude a constaté
qu’un rapport oméga-6/oméga-3 élevé était corrélé à une
production surabondante de cytokines pro-inflammatoires
(Maes). 

La prise de suppléments de DHA ou d’EPA s’est avérée ef-
ficace contre la dépression chez des enfants comme chez
des adultes, en conjonction avec d’autres mesures (Fran-
gou ; Freeman ; Nemets ; Peet ; Robles). L’EPA a un im-
pact sur la production de cytokines pro-inflammatoires,
mais également sur les eicosanoïdes (prostaglandines, leu-
cotriènes et thromboxanes). Le DHA semble ne pas pouvoir
à lui seul traiter une dépression (Akabas & Deckelbaum ;
Peet), mais il participe à la prévention de la dépression.
Dans une étude australienne, toute augmentation de 1 %
du taux plasmatique de DHA était corrélée à une baisse de
59 % du risque de dépression en post-partum (Rees). Dans
une grande étude de population, les femmes qui consom-
maient beaucoup de poissons de mer pendant la gros-
sesse, et qui avaient un taux lacté élevé de DHA, avaient
un taux plus bas de dépression du post-partum (Hibbeln).
On a également constaté que les mères qui avaient un taux
élevé de DHA pendant leur grossesse avaient des bébés
dont le rythme de sommeil était plus mature pendant les
premiers jours (Cheruku), et qui passaient plus de temps
en sommeil calme ; le fait que le bébé dorme mieux permet
à la mère de mieux se reposer.

Un apport suffisant en DHA est particulièrement important
pendant la grossesse et l’allaitement : la femme doit couvrir
les importants besoins en DHA du fœtus, en particulier pour
le développement de toutes ses structures neurologiques
(Akabas & Deckelbaum ; Freeman). Pendant le dernier tri-
mestre de la grossesse, le fœtus accumule en moyenne
67 mg de DHA/jour (Rees), alors que les apports quotidiens
des femmes australiennes sont d’environ 15 mg/jour,
contre 1000 mg/jour chez les femmes japonaises ou nor-
végiennes. En cas d’apports insuffisants, le DHA nécessaire
au fœtus sera puisé dans les réserves maternelles, et la
carence maternelle s’aggravera à chaque grossesse (Amir ;
Rees). On recommande actuellement un apport minimum
de 200 à 400 mg/jour. On déconseille souvent aux femmes
enceintes de consommer fréquemment du poisson de mer
en raison de la pollution, mais on peut se procurer des sup-
pléments d’EPA et de DHA qui sont testés sur le plan des
polluants. 

Le millepertuis, une plante couramment utilisée comme
antidépresseur, a des propriétés anti-inflammatoires
connues depuis longtemps (Balch). Les antidépresseurs 
« classiques » ont également ce type de propriétés, qui
peuvent expliquer au moins en partie leur action. Par exem-
ple, une étude a constaté une baisse significative du taux
de la protéine C-réactive chez des patients cardiaques dé-
primés, après la mise en œuvre d’un traitement par anti-
dépresseur IRS (O’Brien). On peut même dire que les
thérapies cognitives ont un effet anti-inflammatoire. Deux
études récentes ont montré que les sentiments négatifs
pouvaient augmenter le taux de cytokines pro-inflamma-
toires, en particulier celui d’IL-6 (Kiecolt-Glaser ; Suarez).
Le principal objectif des thérapies cognitives est de réduire
les émotions négatives (Rupke).

5_
Conclusion
Les recherches récentes ont démontré que l’inflamma-
tion était un facteur clé de la dépression. Les nouvelles
mères ont un risque plus élevé de dépression en raison
d’un niveau d’inflammation physiologiquement plus élevé
en fin de grossesse et pendant le post-partum précoce, et
en raison de l’augmentation des facteurs de stress liés à
la maternité. Il existe deux principaux types d’actions pour
prévenir et traiter la dépression : abaisser le niveau de
stress, et abaisser le niveau d’inflammation. L’allaitement
abaisse le niveau de stress et protège la mère sur le
plan émotionnel. L’allaitement protège aussi les bébés
vis-à-vis de l’impact négatif d’une dépression mater-
nelle. Diverses approches peuvent agir efficacement sur
la dépression. Des recherches sont nécessaires pour mieux
évaluer l’impact des techniques de lutte contre l’inflam-
mation pour la prévention de la dépression.

4_
Quelles implications 
pour la prévention et le traitement ?
Selon ce paradigme, prévenir et traiter la dépression ma-
ternelle nécessitera d’agir à deux niveaux : réduire le
stress maternel, et réduire l’inflammation. 

4_a
Agir sur le stress,
Le premier objectif sera donc d’abaisser le niveau maternel
de stress. Et un moyen important d’y parvenir est d’en-
courager la mère à allaiter, et de la soutenir dans son
allaitement. Comme cela a été dit ci-dessus, l’allaitement
abaisse les réponses au stress (Groër). Cela aide la mère

dans son maternage, et
la protège sur le plan
émotionnel. Une étude a
constaté que l’allaite-
ment abaissait le vécu
négatif des mères, tan-
dis que le don d’un bibe-
ron abaissait leur vécu
positif (Mezzacappa).
Dans une autre étude,

les mères qui allaitaient exclusivement étaient celles qui
rapportaient le niveau le plus bas pour le stress, la dépres-
sion et le ressentiment, et elles avaient une perception plus
positive de leur vécu (Groër). Le taux sérique de prolactine
était inversement corrélé au stress chez les mères qui n’al-
laitaient pas, mais ce n’était pas le cas chez les mères al-
laitantes. Une autre étude menée plus récemment par ces
mêmes auteurs faisait des constatations similaires. Les ré-
ponses au stress étaient plus basses après une tétée
(Heinrichs), cet impact semblait être en rapport avec la
succion de l’enfant plus qu’avec l’allaitement en soi. Les
auteurs estimaient que cela permettait à la mère d’être
plus centrée sur son enfant pendant les tétées, que cela
abaissait le taux lacté de cortisol, et limitait le risque de
l’impact négatif d’un stress sur la lactation. Or, les mères
déprimées sont plus enclines à sevrer rapidement, et elles
ont des taux sériques plus bas de prolactine. 

L’allaitement exclusif protège la mère des effets né-
fastes du stress sur le système immunitaire (Groër ;
Mezzacappa). L’allaitement protège également le bébé
vis-à-vis de l’impact négatif chez lui d’une dépression
maternelle (Jones), probablement parce qu’une mère qui
allaite doit avoir des contacts physiques étroits et réguliers
avec son bébé, tandis qu’une mère qui nourrit son enfant
au lait industriel n’a même pas besoin de prendre son en-
fant dans les bras pour le nourrir, ce qui favorise le désen-
gagement maternel. 

La pratique régulière d’un exercice physique est un moyen
fiable et sans danger de lutter contre la dépression (Hass-
men). Son efficacité a été démontrée y compris chez des
personnes souffrant de dépression importante (Babyak),
et les auteurs ont même constaté un taux plus bas de ré-
cidive de la dépression chez les personnes faisant de
l’exercice que chez celles qui prenaient des antidépres-
seurs. Il semble également que la pratique régulière
d’un exercice physique aide la personne à mieux gérer
le stress. C’est un fait important à connaître par les mères
déprimées, car pratiquer un exercice physique est souvent
la dernière chose à laquelle elles penseront. 

L’allaitement abaissait 
le vécu négatif des mères, 
tandis que le don d’un biberon
abaissait leur vécu positif
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