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INTRODUCTION :

Le concept de catatonie a été initialement introduit par le psychiatre allemand Karl
Ludwig Kahlbaum en 1874. Depuis le milieu du XIX®™¢ siécle a nos jours, la catatonie
a connu plusieurs changements de paradigmes. Certains auteurs I'ont décrite comme
une maladie autonome, d’autres comme un simple syndrome. Elle a été considérée
comme un sous-type de schizophrénie, bien qu’on l'ait estimée plus fréquente dans
les troubles de I'humeur. De plus elle a été désignée comme un syndrome
transnosographique, pouvant se retrouver aussi bien dans des pathologies
psychiatriques qu’organiques. Elle a également été décrite comme étant a la fois
causée et améliorée par les traitements neuroleptiques, et pouvant s’exprimer sur un
versant aussi bien stuporeux qu’agité. Sa physiopathologie reste encore inexpliquée
malgré de multiples hypotheses. Le manque de clarté subsistant autour de ce concept,
en fait un trouble énigmatique et d’autant plus passionnant. La catatonie reste un
syndrome encore actuellement sous diagnostiqué, elle serait pourtant présente chez
7 a 10 % des patients rencontrés en psychiatrie (1). Actuellement, la catatonie est de
plus en plus fréquemment rattachée aux troubles de 'humeur, elle peut survenir aussi
bien dans des états dépressifs, que maniaques ou mixtes. Dans le cadre de ce travalil
de thése, nous allons étudier les liens existant entre troubles bipolaires et catatonie.
Ce sujet a été largement inspiré du cas clinique d’'une patiente bien particuliére, que
j’ai rencontré au cours de mon internat dans le service de psychiatrie adulte de I'hopital
Sainte Marguerite a Marseille. Cette patiente que nous appellerons Madame M,
présentait un tableau de trouble bipolaire de type 1 a cycles rapides, avec des
caractéristiques catatoniques au cours des épisodes dépressifs, apparaissant de
fagon réguliére, pouvant faire évoquer le diagnostic de catatonie périodique. J’ai pu
observer cette patiente pendant 6 mois d’hospitalisation ainsi que lors de son séjour

en foyer résidence.

Ce cas clinigue illustre les difficultés de prise en charge des états catatoniques
résistants et les liens qu’ils peuvent entretenir avec les troubles thymiques. Ainsi que
la question du vieillissement et des traumatismes infantiles précoces dans le trouble

bipolaire.



1 HISTORIQUE DE LA CATATONIE ET DU TROUBLE
BIPOLAIRE (TB).

1.1 LES ORIGINES DU TB.

Le grec Hippocrate (430-377 av.J-C) ou le romain Gallien (218-268 ap.J-C) imputaient
la tristesse a la bile noire une des quatre humeurs du corps selon la théorie
prédominante de I'’époque et la manie a la furie qui était vue comme le résultat du

développement de la bile jaune.

Quelques siecles plus tard, Arétée de Cappadoce (1°" siecle ap. J-C) établit un lien
clair entre mélancolie et manie, il indigue que « certains patients aprés étre
mélancoliques changent d’état vers la manie (...) cette manie est donc probablement
une variation de I'état mélancolique ». Il semble que ce soit le premier auteur offrant

un concept unifié a la maladie bipolaire (2).

On voit bien que les changements d’humeur ont accompagné 'homme depuis la nuit

des temps.

1.1.1 Les précurseurs de Kraepelin au XIX éme siécle.

Au début du XIX éme siecle, Philippe Pinel (1745-1826) et son éléve Jean-Etienne
Dominique Esquirol (1772-1840) considérent l'aliénation mentale en termes de
maladie unique, dans laquelle sont décrites plusieurs entités cliniques : la manie, la
mélancolie, la démence et l'idiotisme. La manie, alors considérée comme un délire

général, peut évoluer vers la mélancolie, un délire partiel triste.

Esquirol établit également par une approche statistique, le réle étiologique de I'hérédité

et le caractére saisonnier des troubles de I'humeur (3).

Que ce soit pour Pinel ou Esquirol, la manie et la mélancolie sont des entités

parfaitement distinctes et autonomes.



En 1845, Griesinger (1817-1868), psychiatre allemand, a clairement reconnu que la
dépression et la manie sont liées. Il décrit la maladie a I'image d’un « cercle », avec
des passages fréquents d’'une forme a l'autre. |l souligne également le caractére
saisonnier des troubles (début de la mélancolie en automne et en hiver, début de la

manie au printemps) ainsi que les cycles rapides (4).

En 1854, Jean-Pierre Falret (1794-1870) décrit « la folie circulaire » définie par la
répétition réguliere de manie, mélancolie puis d’un intervalle « de raison » plus ou

moins long. Pour Falret, I'hérédité joue un réle étiologique important.

La méme année, en 1854, Jules Baillarger (1809-1890) décrit « la folie a double
forme », caractérisée par deux périodes réguliéres, 'une de dépression, et l'autre

d’excitation.

La description de la maniaco-dépression par Falret et Baillarger s’arréta a un syndrome

trop délimité sans parvenir au stade d’'une maladie différenciée avec plusieurs formes

).

1.1.2 Emil Kraepelin et la définition d’une maladie.

Emil Kraepelin (1856-1926), en 1899 puis en 1907 dans son second traité, va
rassembler la dépression, la manie et les états mixtes dans la catégorie diagnostique
unique de la folie maniaco-dépressive (5). C’est également dans cette méme édition
gu’apparait le terme de « dementia praecox » qui regroupe 3 formes : hébéphrénique,

catatonique et paranoide.

Pour Kraepelin, ce qui fait l'unité d’'une maladie, c’est son évolution, et les
conséquences du processus qui est a sa base. Il opposera la « folie maniaco-
dépressive » a la « dementia praecox » (future schizophrénie), du fait de processus
sous-jacents différents. Tout état pathologique endogene qui évolue vers un état

démentiel (déficitaire) est qualifié de démence précoce. La folie maniaco-dépressive



est considérée comme I'alternance de troubles relevant de I'inhibition ou de I'excitation
des fonctions mentales. Pour Kraepelin, la folie maniaco-dépressive n’évolue jamais
vers une démence profonde malgré la répétition parfois importante des épisodes. |
considere la folie maniaco-dépressive comme endogéne, constitutionnelle dont
l'évolutivité  serait peu influencée par des facteurs psychologiques et
environnementaux. La durée des cycles, des intervalles libres, la séquence et la
polarité des acces ne modifient pas le diagnostic mais en déterminent les aspects
cliniques. Il constate que les premiers épisodes maniaco-dépressifs surviennent le
plus souvent entre 15 et 20 ans peu apres la puberté physiologique, et que la cyclicité
s’accélére au cours de I'évolution de la maladie avec des épisodes plus longs et des
intervalles libres plus courts. Les manies se retrouvent plus chez le sujet jeune, les
dépressions augmentent avec I'age et les personnes agées présentent plus de formes

délirantes.

Il va distinguer 4 formes cliniques : les états maniaques, dépressifs, mixtes et
fondamentaux. Les états fondamentaux sont considérés comme une base favorable
au développement de troubles maniaco-dépressifs. Les états mixtes, sont importants
dans la pensée de Kraepelin car ils prouvent que la manie et la dépression ne sont

pas des maladies distinctes mais deux aspects d’'une méme affection.

1.1.3 De la Psychose maniaco dépressive (PMD) au

trouble bipolaire.

Deny et Camus en 1907 reprennent I'ensemble des travaux de Kraepelin et
introduisent le terme de « psychose maniaco-dépressive », qui regroupe des états
maniaques, dépressifs et mixtes.

Karl Kleist (1879-1960) est a l'origine de la notion de « bipolarité », il a identifié
plusieurs psychoses cycloides qui alternent entre deux poles, différents des podles
maniaques et dépressifs (par ex : pbles hyperkinésie et akinésie, pbles stupeur et
confusion agitée) et qui ont une évolution favorable.

En 1966, Jules Angst, Carlo Perris et George Winokur, critiquent la conception unitaire
Kraepelinienne laquelle inclut dans la maladie maniaco-dépressive les patients qui
n‘'ont jamais présenté de périodes d’exaltation. lls séparent le groupe des

« monopolaires » actuellement désignés sous le terme « d’unipolaire », du groupe des



« bipolaires ». lls montrent que la dépression unipolaire difféere des troubles bipolaires
par des caractéristiques génétiques, le sex-ratio, la personnalité pré-morbide et
I'évolution (6,7).

En a découlé qu'en 1980, le DSM Ill a intégré la distinction unipolaire/bipolaire, en
désignant deux catégories : la psychose maniaco-dépressive bipolaire et la psychose
maniaco-dépressive unipolaire. Dans les versions suivantes du DSM ces deux entités

seront dénommeées respectivement trouble bipolaire et dépression récurrentes.

1.2 LES ORIGINES DE LA CATATONIE.

La catatonie tout comme le trouble bipolaire a des racines qui remontent a I’Antiquité.
Pour comprendre la naissance de cette entité, il faut examiner les concepts anciens
de mélancolie, de stupeur, de mélancolie stuporeuse et de manie. C’est ce que nous

allons développer dans ce chapitre.

1.2.1 La mélancolie d’Esquirol et la stupeur de Georget.

C’est a la fin du XVIII éme siécle, qu’est née la nosologie psychiatrique et Esquirol, en
est I'un des fondateurs. Il proposa le terme « lypémanie » (du grec, lype, tristesse)
pour remplacer le terme mélancolie, et clarifie ce concept dans un texte intitulé « De
la lypémanie ou mélancolie » en 1820. Esquirol désigne sous le nom de monomanies
tous les délires teintés d’'une coloration gaie, les opposant a la lypémanie, ou
mélancolie. Pour lui, il existe 5 formes de maladies mentales : la manie, les
monomanies, la lypémanie, l'idiotie et les états de démence. En résumé pour Esquirol,

la tonalité affective triste et craintive définit la mélancolie.

La méme année, en 1820, Etienne Georget (1795-1828) identifie une nouvelle entité
gu’il nomme « stupidité » qui deviendra plus tard la « stupeur »(8). Il la définit comme
une « absence accidentelle de la manifestation de la pensée, soit que le malade n’ait
pas d’idées, ou qu’il ne puisse les exprimer ». Les patients sont complétement

mutiques, indifférents envers leur environnement et présentent parfois une catalepsie.



Il souligne que par le passé, la stupeur pouvait étre confondue avec des états

démentiels ou d’idiotisme.

1.2.2 L’extase de Guislain.

Joseph Guislain (1797-1860) en 1835 décrit « I'extase », qu’il considére comme « une
forme d’aliénation mentale » (9). Il décrit les caractéristiques de la réaction extatique
par : une inactivité, une immobilité, une rigidité, une absence d’idées, et une catalepsie.
Cette réaction extatique est précédée ou accompagnée d’un état de mélancolie, de
manie ou d’'un mode « fantastique ». D’aprés lui, quand lI'extase complique une
mélancolie, les patients sont tristes, craintifs, mutiques, inquiets, leurs regards est fixe
et leur corps immobile. A l'inverse, quand elle complique une manie, les patients
alternent entre une « exaltation furieuse » et des « états de tension permanente ».
Pour Guislain, les fantaisies retrouvées dans « le mode fantastique » sont I'équivalent
de bizarreries. Elles consistent en des dénudements, de la coprophagie, des
lacérations, des impulsions soudaines immotivées en apparence, des gestes étranges
et stéréotypés et un refus de la nourriture. Les états extatiques ont une évolution qui
peut étre continue ou périodique. Le pronostic est excellent et la durée de la maladie
est en moyenne de trois a quatre mois. La seule exception concerne les extases
compliquant les réactions fantastiques. Pour celles-ci, Guislain n'a « jamais vu le
malade se rétablir ». L’extase de Guislain ressemble a la catatonie de Kahlbaum,

cependant ses travaux sont restés quelque peu confidentiels.

1.2.3 Lamélancolie stuporeuse de Baillarger.

Jules Baillarger (1809-1890) définie la mélancolie avec stupeur en 1843 (10). Pour lui,
la stupeur, associe objectivement immobilité, inertie, moindre sensibilité, avec
subjectivement une suspension de la volonté, et un délire hallucinatoire riche « de
nature exclusivement triste ». Par conséquent, la stupeur ne peut selon lui qu’étre
considérée comme une forme de mélancolie, forme qu’il nomme mélancolie avec
stupeur. Il suggére, de réserver le terme de « stupidité » aux états de démence

profond, consistant en « la destruction incurable de lintelligence ». Le lien entre



mélancolie et stupeur sera partagé par la plupart de ses contemporains et
successeurs. Néanmoins, pour certains d’entre eux, la stupeur peut étre associée a
d’autres états tels que la démence ou la manie par exemple. La vision de Baillarger
aura une influence sur les travaux de Kahlbaum. On note qu’en 1851, pour Delasiauve,
la catatonie est conceptualisée comme une atteinte de la décisivité, avec une motricité

intacte.

1.2.4 Lacatatonie de Kahlbaum (1828-1899).

Karl Ludwig Kahlbaum est né en1828 a Dierschau, en Allemagne de I'Est. Il devient
docteur en médecine en 1854 a Berlin, et occupe un premier poste de médecin
hospitalier en 1855 a I'Asile d’Allenberg. En 1867 il est nommé directeur de I'hopital
de Gorlitz et conservera ce poste jusqu’a sa mort en avril 1899. Maitre de conférences,

il s’inspirera de sa pratique clinique quotidienne pour alimenter ses publications.

A i,

Karl Ludwig Kahlbaum, ca 1890, Public Domain in countries
where copyright term is life of author plus 70 years.

Kahlbaum est un des pionniers de la « méthode clinique », qui consiste a substituer
aux criteres anatomopathologiques, cliniques et thérapeutiques le seul critere clinique.
Pour lui, l'utilisation de cette méthode peux faire avancer la psychiatrie et permettre
une meilleure compréhension des pathologies. En 1863, il utilise cette méthode et
publie une classification des maladies mentales intitulée « Die Gruppierung der
psychischen Krankheiten und die Einteilung der Seelenstorungen » (11) (Le

regroupement des maladies mentales et de la classification des troubles mentaux),
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dans laquelle il décrit deux nouvelles entités : 'hébéphrénie et la catatonie. Catatonie

gu’il individualise et décrit de facon plus approfondie en 1874, dans une monographie

intitulée “ Die Katatonie oder das Spanungsrresein ”, dans laquelle il définit le
syndrome en 17 signes, ayant une évolution cyclique avec alternance de périodes
d’excitation et de stupeur. En 1987 ce texte est traduit en francgais par A. Viallard, sous

le titre de « La catatonie ou folie tonique » (12).

Pour Karl Kahlbaum la catatonie associe des symptdmes physiques et psychiques qu’il
définit comme “ une maladie cérébrale qui affecte un cours cyclique, variable, dans
lequel les symptdmes psychiques ont I'aspect de la mélancolie, de la manie, de la
stupeur, de la confusion et, enfin, de la démence, I'une ou l'autre de ces phases
pouvant faire défaut. Cette affection comporte comme manifestations essentielles, a

c6té des symptdmes psychiques, des phénoménes du systeme nerveux moteur ".

Kahlbaum décrit trois formes cliniques de catatonie :

« la forme légere ou catatonia mitis : la mélancolie simple et I'attonité la
caractérise et elle se rapproche de la mélancolie avec stupeur ; Son

développement est rapide, et elle est de bon pronostic.

o la forme sévére ou catatonia gravis, la plus fréquente, a un développement
relativement rapide avec pic. Associée a la manie pure, principalement avec

des états mixtes, elle est également de bon pronostic.

« la forme trainante ou catatonia protracta, a début bien souvent insidieux, dans
laquelle la symptomatologie est trés prolongée, avec alternance de périodes
symptomatiques (mouvements et comportements bizarres) et dfintervalles

libres. Cette forme est de mauvais pronostic.

11



Il fut le premier a décrire la catatonie comme une entité autonome, évoluant en quatre
phases (toujours dans le méme ordre) qui soulignent la continuité entre I'humeur et la

motricite :
1 ére phase : mélancolie simple (peu bruyante, passe souvent inapergue)

2¢me phase : mélancolie avec frénésie voire extase pathétique (avec une agitation

désordonnée sans but, possiblement accompagnée de crises convulsives)

3 éme phase : mélancolie figée dite attonita (caractérisée par la fléxibilité cireuse, la
catalepsie, la conservation des attitudes, le négativisme, le mutisme, la stéréotypie, et

la fixité du regard).
4 éme phase : peut se présenter sous 3 formes :

- la guérison (modalité la plus fréquente)
'état démentiel terminal (caractérisé par une passivité, et une faiblesse
psychique)

- lamort (le plus souvent par tuberculose pulmonaire)

Kahlbaum avait insisté sur la notion de guérison, méme aprés une longue durée.

L’évolution possible vers la guérison a été rapidement oubliée a la fin du XIX éme
siecle, avec Emil Kraepelin qui attribue a la catatonie un caractére d’incurabilité en la

classant comme une forme de démence précoce.

12



1.2.5 Lacatatonie et la démence précoce de Kraepelin.

« Une obéissance automatique pleinement développée est trés fréquente. Elle est
retrouvée a tous les stades de la maladie. [...] Ce trouble trés frappant est clairement
représenté [sur cette photographie], réunissant une série de patients souffrant de
dementia praecox (démence précoce). lls ont été placés sans difficultés dans des
positions particuliéres, et les ont conservées, certains avec un amusement espiegle,
d’autres avec un sérieux inflexible. Le patient assis sur la droite présentait déja un état
démentiel relativement avanceé, tandis que les trois patients de gauche n'‘en étaient

encore qu‘aux stades initiaux de la maladie ».

Emil Kraepelin, Psychiatrie, 8é édition, Tome 3, 1913.

La démence précoce de Kraepelin, existe sous 3 formes : la forme hébéphrénique,
paranoide et la forme catatonique. C’est sur cette derniére forme que nous allons nous
attarder. Selon Kraepelin, la forme catatonique représente 18% des cas de démence

précoce.

Pour lui, la catatonie est une forme motrice de démence précoce, en cela il occulte

totalement la dimension affective qui avait été mise en avant par Kahlbaum.

13



Les symptdmes présentés par les patients atteints de démence précoce dans sa forme
catatonique sont initialement peu spécifiques (hallucinations, état mélancolique et
délire), puis apparait une alternance de périodes de stupeur et d’excitation,
entrecoupées dans la plupart des cas de rémissions quasi complétes de courte durée.
Les phases de stupeur se manifestent par 'immobilité, le négativisme, le mutisme,
parfois la raideur, la tension musculaire, I'écholalie, I'échopraxie, et la conservation
des attitudes. Les phases d’excitation, quant a elles, se manifestent principalement par
des actes impulsifs et immotivés, des stéréotypies motrices, du maniérisme et de la

verbigération.

La démence précoce dans sa forme catatonique comme dans les autres formes, est
marquée par des idées délirantes non systématisées, des hallucinations de toutes
sortes, des troubles du cours de la pensée ainsi que des perturbations affectives.

L’évolution est bien souvent péjorative, aboutissant a une « démence terminale »

(dans plus de huit cas sur dix).

En résumé, pour Kahlbaum la catatonie est une maladie autonome de pronostic
globalement favorable, alors que pour Kraepelin elle est une forme clinique de la
démence précoce, au pronostic globalement défavorable a type de démence
terminale. Cependant les deux hommes ont une description clinique de la catatonie
assez similaire. Il faut noter que Kraepelin est le premier a décrire les phénoménes
d’écholalie, d’échopraxie, de résistance motrice aux mobilisations ainsi que les

périodes d’excitation et d’'inhibition catatonique.

1.2.6 Lacatatonie dans la schizophrénie de Bleuler.

Pour Eugen Bleuler (1857-1939), la catatonie est associée a un stade d’évolution de
la schizophrénie (schizophrénie catatonique), et ne constitue pas a elle seule une
entité distincte. Les symptdbmes catatoniques (catalepsie, stupeur, stéréotypies,
négativisme, maniérisme, impulsivité) peuvent survenir dans n’importe quelle forme et
a n'importe quel moment de la schizophrénie, voir dans d’autres maladies a un
moindre degré (comme la folie maniaco dépressive, les affections cérébrales,

'hystérie). Ces symptOmes catatoniques, peuvent se manifester selon différentes
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modalités, de facon sporadique et atténuée, de maniere prolongée (dans ce cas
Bleuler parle de schizophrénie catatonique), ou encore sous forme d’accés
catatonique transitoire émaillant I'évolution de la maladie. Il existe deux formes d’états
catatoniques : une forme akinétique et hyperkinétique. La forme akinétique se
manifeste essentiellement par la catalepsie, la flexibilité cireuse et la stupeur et s’y
associent fréiguemment un mutisme, une insomnie, une anorexie, une rétention
urinaire et fécale et des troubles somatiques. La forme hyperkinétique, est quant a elle
marquée par une agitation sans but, des stéréotypies, un maniérisme et une
impulsivité. Bleuler décrit une forme de schizophrénie catatonique, lorsque les
symptoémes catatoniques dominent le tableau clinique pendant une longue durée.

Cette forme évolue le plus souvent vers un état démentiel.

En résumé pour Kraepelin et Bleuler, les tableaux catatoniques complets entrent dans
le cadre de « la dementia praecox » autrement dit dans le champ de la schizophrénie.
La catatonie ne représente pas une entité autonome, elle peut de plus parfois se
rencontrer sous forme de tableaux incomplets dans différentes pathologies. Les
travaux de Kraepelin et Bleuler sur la schizophrénie vont avoir une influence
considérable sur la psychiatrie moderne. lls vont étre également I'objet de désaccord
avec leur contemporain, et cela notamment concernant la place nosographique de la

catatonie.

1.2.7 Lacatatonie et la psychose maniaco-dépressive.

Pendant plusieurs années, la vision prédominante a été que les symptdémes
catatoniques sont retrouvés majoritairement dans la schizophrénie, et a moindre degré
dans les troubles affectifs. Cependant I'observation de symptémes catatoniques chez
des patients présentant des troubles de 'humeur remonte au moins a Kahlbaum. En
1894 dans une monographie intitulée « catatonia or tension insanity », Kahlbaum
rapporte le cas de 26 patients présentant des perturbations motrices, et
comportementales. Certains d’entre eux souffrent d’encéphalites et d’autres de
schizophrénie, mais la majorité souffrent de troubles affectifs. Pour Kahlbaum, la

catatonie est une entité clinique de bon pronostic.
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En 1899, Kraepelin, considére la catatonie comme une entité clinique autonome et
observe qu’elle est fréquente dans la maladie maniaco-dépressive et se produit a
I'occasion d’épisodes maniaque, dépressif ou mixte d’intensité séveére, et est de nature
transitoire. Cependant pour lui, elle reléve plus de la psychose chronique appelée
« dementia praecox » (schizophrénie), que de la maladie maniaco-dépressive.
D’autres auteurs, ont également observés des symptomes catatoniques dans la
maladie maniaco-dépressive, et la plupart ont rapportés que les patients atteints de
trouble affectif avec catatonie avaient un trouble plus chronique et sévére que les
patients atteints de trouble affectif sans catatonie et un meilleur pronostic que les

patients avec une schizophrénie catatonique.

En Amérique du Nord, en 1913, Kirby (1875-1935) critique la conception
Kraepelinienne de la catatonie qui la rattache de facon systématique a la démence
praecox (schizophrénie), en expliquant que dans certain cas, I'évolution ne tend pas
forcément vers une détérioration et certains patients évolueront méme vers une
guérison totale (Kraepelin reconnait 13% de tels cas). Pour Kirby, la catatonie se
manifeste : lors de la psychose organique (secondaire par exemple a une infection, ou
une tumeur cérébrale), lors de la démence précoce, et lors de la maladie maniaco-

dépressive.

D’apres lui, lorsqu’'un syndrome catatonique complet survient brutalement, sans
prodrome ni modification de la personnalité, et évolue vers la guérison totale, et que
dans l'histoire clinique sont retrouvés d’authentiques épisodes dépressifs et/ou

maniaques, il considere que ces patients présentent une folie maniaco-dépressive.

En 1921, August Hochen (1868-1919) effectue une étude d’'une cohorte de 25 patients
présentant un syndrome catatonique. Parmi les 25 patients, 13 souffrent de folie
maniaco-dépressive, soit plus de 50% de la cohorte, les 12 autres souffrant soit de

schizophrénie, soit d’une affection organique.

L’association de symptédmes catatoniques au type d’épisode a été décrit par Lange en
1922, qui a étudié 700 patients atteints de maladie maniaco-dépressive et a trouvé
des symptdmes catatoniques chez 13% de tous les patients atteints de manie pure et

chez 28% des patients atteints d’états mixtes.
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En 1938, Bonner et Kent, s’intéressent au tableau d’excitation catatonique, en
observant 100 patients présentant un diagnostic de psychose maniaco-dépressive, ils
observent une symptomatologie catatonique chez un grand nombre d’entre eux :
fléxibilité cireuse (2%des cas), stéréotypies verbales (7%), mutisme(8%),
négativisme(8%), maintien des attitudes(9%), verbigérations(12%), maniérisme (34%)

et impulsivité dans les actes (62%).

1.2.8 La catatonie Ilétale et la catatonie d’origine

organique :

C’est en 1934, que le psychiatre allemand Stauder décrit un tableau clinique aigu,
associant agitation psychomotrice, stupeur, fievre, dysautonomie pouvant aller
jusqu’au collapsus cardio-vasculaire et ayant dans la plupart des cas une évolution

mortelle qu’il nomme la catatonie Iétale (13).

Au début du XX eme siéecle, de nombreux cliniciens observent des états catatoniques
associés a de multiples affections organiques. lls en concluent que de nombreuses
affections organiques peuvent entrainer un syndrome catatonique et que la catatonie

n’est pas un syndrome que l'on peut attribuer uniquement a la psychiatrie (14).

1.2.9 Evolution du concept de catatonie du début du XXéme

siecle a nos jours :

Au cours du XX®me siécle la catatonie peut s’identifier parmi 5 cadres nosographiques
distinctes : la schizophrénie, la folie maniaco-dépressive, la catatonie périodique, la

catatonie létale et la catatonie d’origine organique.

Cependant du début du XX®Me siécle jusqu’'aux années 1970-1980, la communauté
psychiatrique reconnait la catatonie dans l'unique cadre nosographique de la
schizophrénie (15,16). Cela se traduisant jusqu’aux éditions du DSM : les trois
premieres versions du DSM de 1952, 1968 et 1980 classent la catatonie comme un

sous-type de schizophrénie.
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Au cours des années 1970-1980, la communauté psychiatrique se détache peu a peu
des anciennes conceptions ayant dominé jusqu’a cette époque concernant la vision
de la catatonie, notamment grace a de nombreuses études de cohorte qui retrouvent
que I'évolution des patients catatoniques n’est pas aussi mauvaise que celle attendue
dans la schizophrénie. Le lien quasi exclusif entre catatonie et schizophrénie est alors
remis en cause. Morrisson en 1973 est parmi les premiers a s’intéresser a cette
guestion. Il réalise une étude sur une cohorte de 250 patients souffrant de catatonie et
s’intéresse a la question des diagnostics associés et rapporte que : 10% des patients
présentant une forme de catatonie stuporeuse et 6% des patients présentant une
forme de catatonie « excitée » satisfont aux critéres d’épisode dépressif, alors que
22% des patients présentant une forme « excité » remplissent les critéres d’un épisode

maniaque (17).

Taylor et Abrams en 1976, tout comme Morisson s’intéressent aux diagnostics
associés a la catatonie : seulement 4% des patients présentant une catatonie ont un
diagnostic de schizophrénie associé. En revanche, 62% des patients présentent un
épisode maniaque, 9% un épisode dépressif, et 25% présentent un autre diagnostic.
Les auteurs concluent donc que la catatonie n’est pas spécifique de la schizophrénie,
mais qu’elle se retrouve bien plus souvent chez des patients présentant un trouble

thymique, et est fortement représenté dans la manie.

En 1977, Taylor et Abrams s’intéressent aux patients présentant une symptomatologie
maniaque et retrouvent que sur les 123 patients étudiés, 28% preésentent au moins un
symptéme catatonique. lls comparent ces 28% au reste des patients de I'étude ne
présentant pas de symptdmes catatoniques et ils ne retrouvent aucune différence
significative concernant le sexe, I'age, le nombre d ‘épisodes antérieurs, les

antécedents familiaux, et la réponse au traitement (18).

En 1986 Barnes et al, publient une étude confirmant les résultats obtenus par leurs
prédécesseurs : sur 25 sujets catatoniques, 36% ont un diagnostic de troubles de
’humeur associé, 20% de catatonies organiques, 4% de schizophrénies et les 40%

restant n’ont aucun diagnostic associé (19).

En résumé, au cours des années 1970-1980 nous observons I'apparition d’un certain

nombre d’étude allant dans le méme sens et montrant que tout d’abord la catatonie a
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un pronostic qui n’est pas aussi péjoratif qu’attendu, et qu’elle s’avere particulierement
fréquente dans les troubles de I'humeur. De plus ses liens privilégiés avec la

pathologie organique et la schizophrénie sont également confirmés.

Il faudra attendre la version révisée du DSM Ill en 1987 (20) pour que I'on ne puisse
plus diagnostiquer une schizophrénie catatonique en s’appuyant sur 'unique présence
d’'une symptomatologie catatonique. La simple présence d'une symptomatologie
catatonique étant considérée jusque-la comme quasi pathognomonique d’une
schizophrénie. Les notions de catatonie associée a un épisode dépressif, de catatonie
d’origine organique, périodique ou létale ainsi qu’une forme de catatonie comme
catégorie diagnostique autonome sont totalement rejetées de cette version révisée du
DSM IlI.

Au cours des années 1990, et faisant suite & de nombreuses études donnant des
résultats concordant, la catatonie est décrite comme un syndrome psychomoteur
fréquent, plus souvent associé aux troubles affectifs (20-50%) qu’a la schizophrénie
(10-15%), potentiellement mortel, et se rencontrant chez environ 10% des patients
présentant une pathologie psychiatrique aigué. La catatonie est également décrite
comme répondant trés favorablement a des traitements spécifiques (benzodiazépines,

sismothérapie) et ce de facon indépendante des troubles qui lui sont associés (21,22).

C’est également au cours des années 1990, que la communauté psychiatrique tente
d’établir un consensus concernant les criteres diagnostics de la catatonie. Cela faisant
suite aux découvertes thérapeutiques des années 1980. Et c’est a cette époque que
de multiples systémes diagnostiques et échelles d’évaluation du syndrome

catatonique ont fait leur apparition.

Le DSM-IV publié en 1994, inclut pour la premiére fois I'existence de troubles
catatoniques survenant dans le contexte d’une affection médicale générale ou d’'un
épisode thymique de nature dépressive ou mixte. Ces catégories diagnostiques
s’ajoutent a celles qui étaient déja présentent dans le DSM-III-R, a savoir la
schizophrénie type catatonique et les caractéristiques catatoniques d’un épisode
maniaque. En 2000 lors de la révision du DSM-IV, aucune modification n’est
apportée a cette classification. Dans le DSM-V parut en mai 2013, on ne note aucun

changement concernant les symptémes de la catatonie utilisés, mais ils ne sont plus
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regroupés en 5 groupes de symptébmes comme dans le DSM-IV mais ils sont répartis

en 12 items indépendants ce qui facilite leur utilisation (23).

De plus on note que l'attribution d’'un code propre a la catatonie (F06.1, en attendant
la CIM 11) méme si elle reste un spécificateur d’un trouble mental ou organique qui lui
est associé peut-étre pergu comme un pas vers l'autonomisation de cette entité

clinique.
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2 DONNEES ACTUELLES DE LA CATATONIE DANS
LE TROUBLE BIPOLAIRE.

21 EPIDEMIOLOGIE DE LA CATATONIE ET DES
TROUBLES BIPOLAIRES :

D’aprés certains auteurs, 1 a 4% de la population générale serait atteinte d’un trouble
bipolaire de type 1 ou 2, soit plus d’'un million de personnes en France. Cependant si
on prend en considération « le spectre bipolaire » regroupant des entités moins
séveéres et/ou typiques, la prévalence de la maladie peut atteindre jusqu’a 10% de la

population générale.

L’age de début du trouble se fait la grande majorité du temps entre 18 et 25 ans bien
gu’il existe des entrées dans la maladie plus jeune ou plus tardives vers 50 ans. Un

sujet atteint sur deux débute sa maladie avant 'dge de 21 ans.

Le trouble bipolaire de type 1 touche aussi bien les hommes que les femmes (sexe

ratio = 1), cependant on note une prédominance féminine en ce qui concerne le type 2.

C’est une maladie chronique car la majorité des patients ayant connus un épisode

maniaque connaitront d’autres épisodes de décompensation thymique.

Cette maladie serait plus fréequente en zone urbaine sans que cette différence ne soit
expliquée par le niveau socio-économique. Il n’existe pas de différences ethniques de
répartition, cependant il est admis que les aspects transculturels peuvent teinter les
épisodes de diverses manieres. Ces aspects sont a prendre en compte dans

'approche diagnostic et psychothérapeutique.

Une comorbidité addictive est trés souvent retrouvée chez le patient présentant un
trouble de '’humeur bipolaire. Le retard diagnostic de ce trouble est conséquent et se
situe autour de 8 a 10 ans. Le risque de déces par suicide est de 10 a 15% pour le
trouble bipolaire de type 1, et de 15 a 20% pour toutes les autres formes, ce risque

étant largement réduit par une prise en charge adaptée. Une personne agée de 25 ans
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entrant dans la maladie, perd en moyenne : 9 années de vie, 12 années en bonne

santé et 14 années d’activité professionnelle (24).

D’aprés 'OMS, le trouble bipolaire occupe le 6™ rang des maladies les plus

invalidantes et couteuses dans le monde (25).

Concernant la catatonie, son incidence dans la population mondiale est inconnue. Les
rares études épidémiologiques la concernant, rapportent une grande disparité a
travers le monde ce qui peut suggérer d’'une part, que la survenue de ce syndrome est
différente d’'une région a l'autre et d’autre part, qu’il est parfois sous diagnostiqué.
Benegal et al rapportent une plus grande fréquence en Inde par rapport a I'Europe et
a ’Amérique du nord (26). La catatonie a la réputation d’étre rare et d’avoir disparue,
car bien souvent la représentation qu’en ont les psychiatres porte sur des tableaux
spectaculaires avec de nombreux signes associés, alors qu’en réalité dans la plupart
des cas les signes sont beaucoup plus discrets ou subtils, et par conséquent elle est
souvent sous diagnostiquée. Selon Kruger et al, la prévalence actuelle de la catatonie
en Europe serait de 7 a 15 % des admissions psychiatriques, ce qui est non
négligeable (27). D’aprés Stuivenga et al, la prévalence de la catatonie est de 16,9%
d’aprés le DSM V et pour Bush et al elle est de 7% d’aprés la BFCRS (28,29).
L’'importance de cette donnée est de taille surtout si I'on sait que la catatonie peut se
compliquer parfois d’'une évolution fatale et qu’elle peut étre traitée efficacement. On
retrouve le plus souvent la catatonie dans les troubles affectifs, ce qui va a 'encontre
de ce qui avait été évoqué initialement dans I'historique, et puis également dans les
affections médicales. Les causes organiques seraient responsables de 20 a 30 % des
catatonies d’aprés Mauras et al. en 2016 (30). Les syndromes les plus séveres,

seraient observes essentiellement chez les jeunes, notamment les adolescents (31).

Dans la schizophrénie, méme si classiquement on dit qu’il y a une forme catatonique,
et qu’'on a longtemps associé schizophrénie et catatonie, c’est moins d’'un dixieme des
catatonies qui sont véritablement associées a la schizophrénie, ce qui montre que ce

n’est pas aussi fréquent que cela a été évoqué par le passé.

De plus, pour certains auteurs des pathologies comme le syndrome malin des
neuroleptiques sont a rattacher a la catatonie. Des catatonies malignes sont décrites
et doivent étre systématiguement éliminées. Indépendamment de la pathologie
associée a la catatonie qui nécessite une prise en charge spécifique. On note
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egalement que certains états catatoniques se chronicisent mais peuvent cependant
étre de bon pronostic. On considere l'existence classiquement de deux formes
stuporeuse et agitée. Par ailleurs, celles-ci peuvent étre aigués, chroniques et méme

périodiques.

En résumé la catatonie est un des syndromes psychiatriques les plus graves, ayant
un risque de complications somatiques séveres, (thromboses, infections ex :
pneumopathies basales, escarres), et pouvant entrainer dans les cas les plus séveres
le déces. C’est pourquoi il est important de la reconnaitre, afin de pouvoir la traiter le

plus rapidement possible.

2.2 NOSOGRAPHIE DE LA CATATONIE ET DES
TROUBLES BIPOLAIRES :

Concernant les troubles bipolaires dans le DSM V, ils sont séparés des troubles
dépressifs qui sont inclus dans un autre chapitre, les troubles bipolaires apparaissant

dans le chapitre « troubles bipolaires et troubles connexes » (32).

Ce chapitre comprend 6 parties qui sont :

Le trouble bipolaire de type 1

- Le trouble bipolaire de type 2

- Le trouble cyclothymique

- Le trouble bipolaire associé a une autre affection médicale
- Le trouble bipolaire di a un abus de substance

- Le trouble bipolaire ou apparenté non spécifié

Nous allons définir les 3 premieres catégories qui sont celles qui sont les plus
fréguemment rencontrées dans la pratiqgue courante, a savoir le TB de type 1, 2 et le

trouble cyclothymique.

On parle de TB de type 1, chez une personne ayant répondu aux critéres d’au moins

un épisode maniaque (cf. chapitre 2.3).
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On parle de TB de type 2, chez une personne ayant répondu aux critéres d’au moins

un épisode dépressif et au moins un épisode d’hypomanie (cf. chapitre 2.3).

Le trouble cyclothymique se définit comme une perturbation chronique et fluctuante de
'humeur qui implique de nombreuses périodes de symptédmes d’hypomanie et de
périodes de symptdmes dépressifs qui ne sont pas assez séveres pour correspondre
aux criteres diagnostiques des épisodes d’hypomanie et de dépression majeure qui

sont caracteéristiques du TB de type 2.

Dans le DSM V la catatonie apparait comme un syndrome transnosographique (32).
Elle devient un syndrome pouvant étre associé a un trouble mental ou a une affection

organique. Elle tend vers une autonomisation de plus en plus importante.

Voici les différentes catégories diagnostiques pouvant se rattacher a la catatonie :

La catatonie dans le DSM V (32) :

I.  Trouble catatonique di a une autre affection médicale (293.89)

Il. Catatonie associée a un autre trouble mental :
a) Schizophrénie
b) Trouble schizoaffectif
c) Trouble schizophréniforme
d) Trouble psychotique bref
e) Trouble psychotique induit par I'utilisation d’'une substance
f) Trouble dépressif
g) Trouble bipolaire de type 1 et 2 aussi bien dans les épisodes dépressifs que

maniaques.

[ll.  Catatonie non spécifiee : concerne les présentations dont les symptéomes
caractéristiques de la catatonie entrainent une détresse cliniguement
significative ou une altération du fonctionnement social, professionnel ou
dans d’autres domaines importants, mais soit la nature du trouble mental
sous-jacent ou de I'autre affection médicale n’est pas claire, soit les critéres
complets pour la catatonie ne sont pas réunis, soit l'information est
insuffisante pour poser un diagnostic plus précis (par exemple dans le

contexte des services d’urgence).
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2.3 SIGNES CLINIQUES DE LA CATATONIE ET DES
TROUBLES BIPOLAIRES :

Nous allons définir les signes cliniques qui composent un épisode maniaque,
hypomane et dépressif, car ces 3 types d’épisodes thymiques sont retrouvés dans les

troubles bipolaires :

Critéres d’'un épisode maniaque :

A. Une période nettement délimitée d'au moins 1 semaine (ou n'importe quelle
durée si une hospitalisation est nécessaire) d'humeur anormalement élevée,
expansive ou irritable et d'augmentation anormale de I'activité ou de I'énergie
dirigée vers un but, de facon persistante, la plus grande partie de la journée,
presque tous les jours.

B. Au cours de cette période de perturbation de I'humeur et d'énergie ou d'activité
accrue, 3 (ou plus) des symptomes suivants (4 si 'humeur est seulement
irritable) sont présents a un niveau significatif et représentent un changement
notable par rapport au comportement habituel :

1. Estime de soi exagérée ou idées de grandeur.

Besoin réduit de sommeil.

Plus grande loquacité que d’habitude ou désir de parler constamment.

Fuite des idées ou expérience subjective que les pensées s'emballent.

Distractibilité rapportée ou observée.

L e o

Augmentation de [l'activité orientée vers un but ou agitation

psychomotrice (activité sans but).

7. Engagement excessif dans des activites a potentiel élevé de
conséquences dommageables.

C. La perturbation de I'humeur est suffisamment sévére pour entrainer une
altération marquée du fonctionnement social ou professionnel ou pour
nécessiter une hospitalisation, ou il y a présence de caractéristiques
psychotiques (idées délirantes, hallucinations et trouble de la pensée formelle).

D. L'épisode n'est pas di aux effets physiologiques directs d'une ou d'une affection

médicale générale.
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Critéres d’'un épisode d’hypomanie :

A.

Une période nettement délimitée, d'au moins 4 jours consécutifs, d'humeur
anormalement élevée, expansive ou irritable, et d'augmentation anormale de
I'activité ou de I'énergie, persistante, la plus grande partie de la journée, presque
tous les jours.

Au cours de cette période de perturbation de I'humeur et d'énergie ou d'activité
accrue, 3 (ou plus) des symptomes suivants (4 si 'hnumeur est seulement
irritable) ont persisté, ont représenté un changement notable par rapport au
comportement habituel et ont été présents a un niveau significatif :

Estime de soi exagérée ou idées de grandeur.

Besoin réduit de sommeil.

Plus grande loquacité que d'habitude ou désir de parler constamment.
Fuite des idées ou expérience subjective que les pensées s'emballent.

Distractibilité rapportée ou observée.

2 e A

Augmentation de l'activité orientée vers un but ou agitation
psychomotrice (activité sans but).

7. Engagement excessif dans des activités a potentiel élevé de

conséquences dommageables.

L'épisode s'accompagne de modifications indiscutables du fonctionnement, qui
difféerent de celui de la personne hors période symptomatique.
La perturbation de I'humeur et le changement dans le fonctionnement sont
manifestes pour les autres.
La sévérité de l'épisode n'est pas suffisante pour entrainer une altération
marquée du fonctionnement professionnel ou social, ou pour nécessiter une
hospitalisation.
L'épisode n'est pas di aux effets physiologiques directs d'une substance ou

d'une affection médicale générale.

26



Les critéres d’'un épisode dépressif majeur :

Présence d’au moins 5 des 9 symptémes suivants doivent étre présents pour une

durée d'au moins deux semaines. Et au moins un de ces symptdmes correspond aux

criteres 1 ou 2 :

© N o g &

Humeur dépressive présente pratiguement toute la journée.

Diminution marquée de l'intérét ou du plaisir pour toutes ou presque
toutes les activités pratiquement toute la journée.

Perte ou gain de poids significatif en I'absence de régime ou diminution
ou augmentation de l'appétit.

Insomnie ou hypersomnie.

Agitation ou ralentissement psychomoteur.

Fatigue ou perte d'énergie.

Sentiment de dévalorisation ou de culpabilité excessive ou inappropriée.
Diminution de l'aptitude & penser ou a se concentrer ou indécision
presque tous les jours.

Pensées de mort récurrentes, idées suicidaires récurrentes sans plan

précis ou tentative de suicide ou plan précis pour se suicider.

Concernant le diagnostic de catatonie, les auteurs ont fait le choix de sélectionner

douze symptémes. lls semblent avoir utilisé les signes les plus fréquemment cités et

les découvertes de I'étude de Peralta en 2001 (33,34). Mais il est intéressant de noter

gu’ils ont ajouté le critére d’agitation qui n’est pas le plus référencé. Les auteurs ont

ainsi pris en compte la forme agitée de la catatonie. Il s’agit d’'un systéme simple,

accessible au plus grand nombre.

Le diagnostic est positif en présence d’au moins 3 critéres parmi les 12 suivants :

STUPEUR (absence d’activité psychomotrice ; pas de relation active
avec I'environnement)

CATALEPSIE (induction d’une posture maintenue passivement et
contre la gravité)

FLEXIBILITE CIREUSE (résistance légere ou nette lors du

positionnement induit par I'examinateur)
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MUTISME (absence ou quasi-absence de réponse verbale (exclure si
secondaire a une aphasie connue))

NEGATIVISME (opposition ou absence de réponse a des instructions ou
des stimuli extérieurs)

PRISE DE POSTURE (maintien actif, contre la gravité d’'une posture

adoptée spontanément)

7. MANIERISME (caricatures bizarres ou solennelles d’actions ordinaires)

9.

STEREOTYPIE (mouvements non dirigés vers un but, répétitifs et
anormalement fréquents)

AGITATION, non influencée par des stimuli externes

10.EXPRESSION FACIALE GRIMACANTE
11.ECHOLALIE (répétition des paroles d’un autre)

12. ECHOPRAXIE (reproduction des mouvements d’un autre)

La catatonie est un syndrome psychomoteur qui regroupe des symptomes moteurs,

comportementaux, neurovegeétatifs et affectifs. Le diagnostic de catatonie comme dans

la majorité des troubles psychiatriques est un diagnostic clinique, c’est a dire qu’aucun

examen paraclinique n’est en mesure de confirmer ou infirmer le diagnostic.

Dans la littérature scientifique plus de quarante signes cliniques de la catatonie ont été

décrits (35). Les signes les plus souvent retrouvés sont décrits ci-dessous, et sont

répartis en signes comportementaux, moteurs et neurovégétatifs :
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Pour les signes comportementaux/psychiques :

- La stupeur

- L’agitation ou excitation motrice

- Limmobilité

- Limpulsivité

- L’agressivité

- La catalepsie

- Le mutisme

- Le négativisme

- Les attitudes de refus, d’opposition, de retrait
- Les stéréotypies

- Les grimaces, le flairage

- Les verbigérations

- L’écholalie, 'échopraxie

- Le maniérisme

- Les bruits de claguement et de renaclement
- Les persévérations

- L’imitation

- La perte d’initiative

- L'obéissance automatique

Certains donnant parfois une impression de dépendance a I'environnement comme

les comportements d’imitation, d’utilisation, les attitudes d’aimantation.
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Pour les signes moteurs :

- L’agitation psychomotrice

- L’immobilité

- Le mutisme

- L'impulsivité

- La stupeur

- Lafixité du regard

- La prise de posture spontanée
- Les expressions faciales bizarroides
- Le repli sur soi

- Le refus alimentaire

- Le maniérisme

- La catalepsie

- Laflexibilité cireuse

- L’oppositionnisme

- Le négativisme

- Les stéréotypies

- Larigidité

- Les résistances au mouvement
- Les haussements d’épaules

- Les dyskinésies, parakinésies
- L’akinésie

- Les festinations

- La diminution du tonus musculaire

- Laréapparition des réflexes archaiques (grasping)



Pour les signes neurovégétatifs :

Trouble de la température

Trouble de la Tension artérielle

Trouble de la fréquence cardiaque

Trouble respiratoire

Certains signes cliniques peuvent se classer aussi bien dans les signes
comportementaux que moteurs, comme par exemple : la stupeur, le mutisme,
I'agitation, I'immobilité, 'impulsivité, la catalepsie, le négativisme ou les stéréotypies.
L’explication qui peut en étre donnée est que les frontiéres entre I'aspect moteur et
psychique de la catatonie ne sont pas tres clairs, et le manque de connaissance
concernant la physiopathologie du trouble maintien un certain flou.

Peuvent s’ajouter également des signes affectifs comme :

- L’anxiété

- L’ambivalence

- La labilité émotionnelle

- Un émoussement affectif
- L’agressivité

- L’excitation
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Sur cette photo : voici un exemple d’'une patiente qui présente une catalepsie avec

maintien des attitudes imposées par le clinicien.

Pour conclure, on peut se représenter le patient catatonique comme « le conducteur

d’'une voiture qui n'aurait plus accés ni au volant, ni aux pédales » (Pr P. Thomas)
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2.4 DEMARCHE DIAGNOSTIC :

Il est essentiel de comprendre et de garder a I'esprit que la présentation du syndrome
catatonique peut étre tres hétérogéne et plusieurs formes peuvent étre observées par
exemple : un patient catatonique peut présenter une forme stuporeuse avec des
signes frontaux au premier plan, tandis qu’un autre patient catatonique peut présenter

une agitation et des signes moteurs au premier plan.

Les signes catatoniques peuvent étre constants mais aussi fluctuants, il est donc
essentiel de répéter les examens cliniques en cas de suspicion de syndrome

catatonique.

En pratique, on peut proposer la démarche suivante : quand un signe catatonique est
repéreé, il convient d ‘évaluer la liste des 12 signes du DSM V, et s’il y a plus de trois
signes, on peut poser le diagnostic de syndrome catatonique. Il convient alors de
réaliser une évaluation compléte et quantitative du syndrome a l'aide de I'échelle de

Bush Francis.
Présence d’un signe catatonique

Passer en revue la liste des 12 signes du DSM V

Plus de 3 signes = SYNDROME CATATONIQUE

Evaluation compléte et quantitative = échelle de Bush-Francis
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Cette échelle est celle présentant les meilleures qualités psychométriques, la plus utile
et la plus utilisée dans I'évaluation et la prise en charge des patients présentant un
syndrome catatonique.(36) Elle possede une sensibilité a 100% et une spécificité entre
75-100%. Elle présente une bonne fiabilité inter-évaluateur. Cette échelle évalue
d’autres signes non présents dans la liste des 12 signes initialement présentés mais

importants a connaitre comme (28) :
La verbigération : répétition de phrases en disque rayé

Obéissance automatique : coopération exagérée avec I'examinateur (ex :

tirez-moi la langue, je veux planter une épingle dedans)

Obéissance passive « Mitgehen » : élévation du bras en « lampe
d’architecte » en réponse a une légere pression du doigt, en dépit

d’instructions contraires.

Ambitendance : patient semblant « coincé »sur le plan moteur, mouvements

indécis et hésitants, « ambivalence motrice ».

La sévérité définit par I'intensité des signes cliniques est évaluée par I'échelle de Bush-
Francis. (score sur 69 cf annexe). Il est important de renouveler la quotation de cette

échelle afin de pouvoir apprécier le suivi évolutif.

La gravité, correspondant au risque vital a court terme et au degré d’urgence
correspond aux signes neurovégétatifs comme les modifications de fréquences
cardiaques ou les modifications tensionnelles, les signes de dénutrition et de

déshydratation.

Dans la démarche diagnostique, il est essentiel d’éliminer une cause organique.
Daniels en 2009 propose aux cliniciens une démarche diagnostique : se composant
d’'un interrogatoire initial visant a éliminer une prise médicamenteuse, une prise de
toxiques ou une altération de I'état général précédant la symptomatologie catatonique.
Un examen clinique minutieux doit étre réalisé, en particulier 'examen neurologique
(37).
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Un bilan paraclinique complet doit étre également réalisé :

e Bilan biologique: numération formule sanguine (NFS), lonogramme sanguin,
glycémie, bilan rénal (urée, créatininémie), bilan hépatique, bilan thyroidien,
bilan phosphocalcique, CRP, vitamines B12 et folates, CPK, dosages
médicamenteux, sérologie VIH et syphilitique, bilan martial, toxicologie urinaire,
ECBU et bilan auto-immun (recherche d’un lupus érythémateux), cuprémie,

homocystéinémie.

e Electro-encéphalogramme.

e Une imagerie cérébrale : IRM cérébrale ou TDM cérébral injecté.

Concernant la réalisation d’'une ponction lombaire, il n'y a pas de consensus
concernant cette question, et les avis divergent. Certains auteurs la préconisent
seulement s'’il y a des points d’appel cliniques, et d’autres la recommandent de fagon

systématique afin d’éliminer une possible encéphalite.

2.5 ETIOLOGIES:

Les étiologies de la catatonie peuvent étre de différentes natures : psychiatriques, ou
somatiques (toxique, neurologique, tumoral et systémique). D’aprés plusieurs auteurs
il existerait une centaine d’étiologies somatiques a la catatonie (14,30,37). La
présentation du tableau catatonique ne varie pas selon les différentes étiologies, il n'y
a pas de spécificités propres selon que la catatonie soit d’étiologie psychiatrique ou
somatique. Voici la liste non exhaustive des différentes étiologies que l'on peut

rencontrer devant un syndrome catatonique :
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« Psychiatriques :

Schizophrénie

Trouble schizoaffectif

Trouble schizophréniforme

Trouble psychotique bref

Trouble psychotique induit par I'utilisation d’'une substance

Trouble dépressif

Trouble bipolaire de type 1 et 2 aussi bien dans les épisodes dépressifs que

maniaques.

e Somatiques :

Neurologiques . encéphalites virales (HSV1) ou limbique (anti-NMDAR),

syndrome de Gayet-Wernicke, épilepsies, traumatismes cérébraux (AVC),
scléroses-en plaques, traumatismes craniens, démences de tous types,

encéphalopathies métaboliques, maladie de Parkinson.

Systémiques : Infections (tuberculose, fievre typhoide, neuro-syphilis, VIH,

borréliose...), maladie auto-immunes (neuro-lupus érythémateux), maladie
métaboliques  (dysthyroidie, acidocétose  diabétique, dysnatrémie,
dyscalcémie...), tératome ovarien, syndrome paranéoplasique,
encéphalopathie hépatique, porphyrie, une chirurgie lourde, un cedéme aigu du

poumon.

Toxiques : métaux lourds (intoxications au cuivre, plomb), drogues

intoxication ou sevrage (cannabis, cocaine, opiaces).

latrogénes : surdosages ou sevrages (neuroleptiques, corticoides, Lévodopa,

aspirine).
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2.6 DIAGNOSTICS DIFFERENTIELS :

Les diagnostics différentiels du syndrome catatonique peuvent étre de différentes

nature :

- Le mutisme sélectif . est un trouble anxieux de la communication touchant

essentiellement des enfants définis comme une incapacité persistante a parler
dans une ou plusieurs situations sociales (incluant souvent I'école), alors méme
que I'enfant est capable de comprendre le langage et de le parler dans d’autres
situations (comme a la maison).

- Les troubles conversifs

- Les tics, le syndrome de Gilles de la Tourette et les TOC (troubles
obsessionnels compulsifs).

- Epilepsie et état de mal épileptique

- Tumeurs cérébrales (astrocytome, kyste arachnoidien)

- Processus dégénératif (dégénérescence cortico-basale)

- Maladies vasculaires

- Maladie de parkinson

- Certaines maladies génétiques comme par exemple : la maladie de
Huntington ou le syndrome de Prader-Willi.

- LeLocked in syndrome.

- Lecoma
- Le syndrome de Kleine-Levin . est une maladie neurologique rare d’'origine

inconnue, caractérisée par des épisodes d’hypersomnie associés a des

troubles cognitivo-comportementaux.

- Le syndrome de ’'homme raide : est une pathologie neurologique rare qui
associe : rigidité du tronc et des membres, spasmes musculaires, phobie de
certaines taches, et déformations ankylosantes.

- Le syndrome malin des neuroleptiques.

- L’hyperthermie maligne et le syndrome sérotoninergique.

- Les troubles hyperkinétiques . l'akathisie ; les dyskinésies tardives ; la
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dystonie aigué.

- Myélinolyse centro-pontine

2.7 PHYSIOPATHOLOGIE :

2.7.1 Théories psychopathologiques :

Il existe une multitude d’hypothéses psychanalytiques tentant d’expliquer le

phénoméne catatonique. Nous allons en présenter quelques-unes. Tout d’abord, pour

Dissez la catatonie représente un arrét de la pulsatilité de 'organisme (38).

Il entend par pulsatilité, les rythmes tels que le cycle nycthémeéral, 'autonomisation de
la marche avec le balancement des bras, le clignement des paupieres. Et évoque
méme la perte des pulsations cardiagues, dans les cas de catatonie létale. Pour lui, la
catatonie est une perte de tous les rythmes corporels qui le maintiennent dans la vie.
Il ne 'interpréte pas comme la manifestation d’une pulsion de mort, mais comme l'arrét

de toute pulsion secondaire a la disparition de l'autre.

Pour Mélanie Klein, la catatonie aurait pour fonction de « paralyser I'objet intérieur et

ainsi le rendre inoffensif »(39).

Enfin, selon plusieurs auteurs, la catatonie constitue un mécanisme de défense face a
un stress intense. Ce mécanisme de défense serait similaire a ce que l'on peut
observer dans la nature, chez certains animaux qui s'immobilisent face a une menace
(40)(41). Les amygdales cérébrales sont une zone du cerveau jouant un réle clef au
niveau émotionnel. Certains auteurs, ont observés une immobilité chez la souris apres

hyperstimulation de ses amygdales (42).

Plusieurs études ont recueilli le témoignage de patients sortis d’'un épisode de
catatonie. Certaines rapportent, des patients « paralysés par la peur » ou « terrifiés a
'idée de bouger », d’autres une grande anxiété et une peur intense, d’autres encore

pensaient qu’ils étaient sur le point de décéder (43).

L’origine du stress serait lié a un processus interne au sujet (hallucinations, agression
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cérébrales diverses) ou externe. Du fait de l'intensité de ce stress, les capacités de
traitement de l'information du lobe frontal seraient dépassées et c’est au niveau sous-

cortical que I'information serait traitée.

En 2006 David Cohen distingue 3 modes d’expériences subjectives qui impliquent des
perturbations du mouvement chez ces patients : 'adhésion aux idées délirantes, la
résistance aux idées délirante, et les états hyper-anxieux ou hyper émotionnels
(41,44). Dans le cas de l'adhésion aux idées délirantes, le patient présente un
mécanisme hallucinatoire lui imposant des mouvements du corps ou la prise de parole,
pouvant s’apparenté a une sorte d’automatisme psychomoteur. Le patient peut de ce
fait présenter des mouvements automatiques semblant étre sans lien avec
'environnement. Dans la résistance aux idées délirantes, le patient peut aller jusqu’a
se trouver dans une position d'immobilité, proche de la catalepsie « paralysé » par ses
hallucinations. Il peut également se réfugier dans des rituels avec des mouvements
apparaissant compulsifs. Cependant, les états hyper-anxieux ou hyper-émotionnels
seraient la modalité la plus fréquemment rencontrée. La catatonie serait déclenchée

par des émotions intenses, la peur serait 'émotion la plus souvent retrouvée.

Pour finir, concernant les syndromes catatoniques retrouvés chez les patients
présentant un TSA (trouble du spectre autistique), certains auteurs émettent
I'hypothése qu'ils seraient une réponse a des événements de vie stressants chez des
sujets prédisposés a y répondre de la sorte. D’autres auteurs soutiennent I'lhypothese
de I'expression d’'un possible trouble de 'lhumeur comme en population psychiatrique

« classique »(45).

2.7.2 Theéories neurobiologiques :

Plusieurs théories neurobiologiques ont été avancées tentant d’expliquer l'origine de
la catatonie, impliquant différents neuromédiateurs. Nous allons les survoler, car ces
théories reposent sur des études qui possedent de nombreux biais (échantillon de

faible taille, études de cas).

L’'implication de réseaux neuronaux dopaminergiques a é€té suspectée sur de

nombreux arguments. Tout d’abord, le syndrome catatonique a des similitudes
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cliniques avec d’autres troubles dans lesquelles la dopamine a un réle majeur, comme
la schizophrénie ou la maladie de Parkinson. Dans la schizophrénie, I'hypothése
neurobiologique est celle d’'une hyperdopaminergie. Ce qui va dans le méme sens
gu’une étude qui a retrouvé un taux élevé de métabolite de la dopamine dans le plasma
des patients en état catatonique, ce qui fait supposer une activation dopaminergique
lors d’'un épisode catatonique aigu (46). Mais ceci entre en contradiction avec le fait
gue les symptdbmes moteurs de la maladie de Parkinson qui se rapprochent de ceux
de la catatonie, sont liés a un déficit dopaminergique dans les noyaux gris centraux.
De plus l'utilisation d’antipsychotiques étant des antagonistes dopaminergiques, peut
aggraver le syndrome catatonique, pouvant provoquer des catatonies malignes se
rapprochant cliniquement d’'un syndrome malin des neuroleptiques. En résumé le réle
de la dopamine dans la catatonie est complexe et semble impliquer des boucles
activatrices et inhibitrices.

L’hypothése neurobiologique dominante actuellement est celle de perturbations de la
balance excitation-inhibition des circuits cortico-sous-corticaux lors de « chocs
émotionnels » impliquant les réseaux neuronaux GABAergique, dopaminergique et

glutaminergique dans plusieurs zones cérébrales :

- Corticales : le cortex pariétal, les aires motrices, le cortex orbito-frontal, le cortex
préfrontal ventromédian, et le cortex préfrontal dorsolatéral.
- Sous-corticales : le thalamus, le pallidum, le striatum, les amygdales et la

substance noire.

Ces aires corticales et sous-corticales sont impliquées dans la régulation des émotions
et dans les réponses cognitives et motrices apportées face aux situations rencontrées.
La catatonie serait la conséquence d'un déficit des régulations cognitives corticales
des « chocs émotionnels », étant alors traités par des aires sous-corticales. La
catatonie s’inscrit donc comme une pathologie psychomotrice ou les émotions peuvent

avoir des répercussions motrices.
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2.8 LES TRAITEMENTS:

La catatonie quelle qu’en soit l'origine, organique ou psychiatrique est un trouble
psychomoteur qui impose des soins urgents, du fait de son évolution possiblement

mortelle. Les traitements spécifiques de la catatonie sont : les benzodiazépines et la
sismothérapie (47). Mais qu’elle soit d’origine organique ou psychiatrique dans tous

les cas la maladie sous-jacente doit étre traitée de facon efficace.

2.8.1 Les Benzodiazépines :

C’est en 1930, que Bleckwenn découvre l'efficacité d’'un barbiturique, 'amobarbital
sodique, dans 'amélioration des symptdmes catatoniques. En 1950 L.O Randall fait la
découverte des benzodiazépines qui posseédent des propriétés communes aux
barbituriques (anxiolytique et hypnotique) mais qui sont mieux tolérés (notamment au
niveau respiratoire) et qui en plus possédent un antidote (flumazénil). C’est seulement
50 ans plus tard, au cours des années 1980, que les psychiatres essaient de prescrire
des benzodiazépines aux patients souffrant de catatonie, du fait de I'analogie des
propriétés cliniques existant entre benzodiazépines et barbiturigues. Car les
benzodiazépines, tout comme les barbituriques possédent une action agoniste
GABAergique.

En 1990, Rosebush et al sont les premiers a effectuer un essai clinique prospectif
ouvert ayant pour objectif d’évaluer I'efficacité des benzodiazépines dans le traitement

du syndrome catatonique (22).

Quatre-vingt pourcent des patients inclus dans I'étude ont répondu a I'administration
de 1 & 2 mg de lorazepam. lls ne retrouvent pas de corrélation entre I'efficacité du

traitement et la nature du trouble psychiatrique associé a la catatonie.

L’utilisation des benzodiazépines comme traitement de premiere intention dans la

catatonie s’appuie sur la publication de nhombreuses études scientifiques confirmant
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I'efficacité des benzodiazépines dans le traitement des épisodes catatoniques aigus
(48-50).

Les benzodiazépines ont une action agoniste GABAergique, I'hypothése de leur
efficacité repose sur le fait qu’une fois fixées sur leurs récepteurs centraux, elles

induisent une stimulation GABAergique corticale (22,50).

Actuellement il n’existe pas de consensus concernant leur mode d’administration et
les protocoles varient selon les équipes. L’efficacité de la réponse est également trés

variable en fonction du patient.

Cependant le lorazepam semble étre le plus utilisé, mais surtout le plus efficace. Bush
et al ont proposé un test thérapeutique au Lorazepam de 5 jours per 0s ou par voie
parentérale (1 a 8 mg/j) tout en évaluant I'évolution des symptdbmes a l'aide de
| ‘echelle : BFCRS (50). Cependant une étude a montré 'absence d’efficacité du
lorazepam sur des patients schizophrenes ayant une forme chronique de catatonie
(48).

Le lorazepam partage un mécanisme d’action commun avec le zolpidem qui bien que
n’étant pas une benzodiazépine, posséde un effet agoniste GABA-A. Ce dernier peut
étre utilisé comme test thérapeutique a la posologie de 10mg (soit 1 cp) avec une
évaluation de la réponse une heure apres la prise (51,52).

La majorité des auteurs recommandent en premiére intention une dose de 1 a 2 mg
de lorazepam. S'’il n'y a pas de réponse, il est recommandé de reconduire la méme
dose deux fois toutes les 3 heures. Les auteurs recommandent également en
'absence de contre-indication la voie intramusculaire, permettant d’améliorer la
cinétique, mais cette forme galénique n’est pas commercialisée en France. En cas
d'impossibilité de la voie per os, on peut administrer 5 a 10 mg de diazepam en
intramusculaire. La posologie journaliére doit étre adaptée a chaque patient, et elle
peut varier de 1 a 24 mg par jour. Lors d'un traitement par benzodiazépines, il est
parfois observé des symptdbmes auto ou hétéro agressif d’ou I'importance d'une
surveillance lors de l'introduction du traitement. Aprés disparition des symptémes
catatoniques, le traitement doit étre maintenu jusqu’a ce que la pathologie associée
soit traitée a son tour. Une fois que celle-ci a été traitée, les benzodiazépines peuvent

étre progressivement diminuées puis stoppées. |l faut faire attention car il y a un risque
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de rechute en cas d’arrét trop brutal du traitement. Des cas de catatonies secondaire

a un arrét brutal des benzodiazépines ont été décrits (53,54).

L’existence de formes résistantes aux benzodiazépines ou sévéres d’emblée sont une

bonne indication pour la sismothérapie.

2.8.2 Lasismothérapie:

L’effet de la sismothérapie dans la catatonie est spectaculaire et remarquablement

plus rapide que celui habituellement observé dans les dépressions et les psychoses.

La sismothérapie devrait étre considérée comme un traitement de premiére intention
chez les patients atteints de catatonie maligne, de manie délirante ou de catatonie
hyperkinétique sévere. Elle est proposée en deuxiéme intention chez tous les patients

catatoniques qui n'ont pas été sensibles au traitement par benzodiazépines (30,55).

Le mécanisme d’action de la sismothérapie dans le traitement de la catatonie est mal
connu. La sismothérapie agirait de méme que les benzodiazépines au niveau des

réecepteurs GABAergiques (56).

D’aprés une récente revue de la littérature, I'efficacité des sismothérapies serait d’'un
taux moyen de 85% pour toutes les formes de catatonies et méme apres échec des
benzodiazépines (57). Le taux de réponse s‘éleve a 89% en cas de catatonie |étale.
D’aprés la méme revue, la sismothérapie aurait une efficacité amoindrie chez les
patients souffrant de catatonie chronique et chez les patients schizophrénes. Un
traitement par sismothérapie débuté tardivement (apres de nombreuses semaines
écoulées) augmentera le nombre de séances nécessaires pour réduire les symptdémes
catatoniques, comparativement au nombre de séances habituellement nécessaire en

cas de catatonie aigué.

L’utilisation des benzodiazépines lors des soins de sismothérapie ne fait pas I'objet
d’'un consensus. Certaines équipes recommandent I'arrét des benzodiazépines avant
les séances, du fait de 'augmentation du seuil épileptogéne. Alors que d’autres

recommandent leurs poursuites. D’apres G. Petrides et al, il existerait une synergie
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entre la sismothérapie et le lorazepam dans le traitement de la catatonie. lls observent
une supériorité de I'association lorazépam-sismothérapie sur chaque traitement
proposé seul (58). Les auteurs favorables a l'association des deux traitements
préconisent l'utilisation d’'une dose inférieure de benzodiazépine et leur arrét au moins
12 heures avant la séance. L'utilisation de benzodiazépine a demi-vie courte comme
le lorazépam permet de minimiser linteraction possible avec les soins de
sismothérapie. Bien souvent lorsque les symptémes catatoniques disparaissent, les
soins de sismothérapie sont interrompus. Mais parfois des séances de consolidation
sont nécessaires. Il N’y a aucune étude sur ce sujet, de méme que sur leur efficacité

préventive des épisodes catatoniques.

2.8.3 Les neuroleptiques :

L’utilisation des neuroleptiques dans le traitement des états catatoniques, ne fait pas
'objet d’un consensus. Les antipsychotiques de premiére génération ont longtemps
été une contre-indication formelle, en partie du fait de I'association historique de la
catatonie et du syndrome malin des neuroleptiques. La difficulté pour les cliniciens
concerne alors le traitement étiologique d’'une catatonie associée a un trouble
psychotique. Pour certains auteurs, il existe un risque de développer un syndrome
malin des neuroleptiques chez les patients catatoniques (59). Une revue de la
littérature de 2005, retrouve que les antipsychotiques de premiere génération peuvent
aggraver la symptomatologie catatonique, particulierement dans sa forme maligne
(60).

Les antipsychotiques de 2é™m¢ génération sont moins pourvoyeurs d’effets secondaires
extrapyramidaux et de trouble du mouvement que les antipsychotiques de premiére
génération. D’aprés une étude de 2010, le lien entre syndrome malin des
neuroleptiques et catatonie ne serait pas prouvé scientifiquement, ce qui relance pour
certains auteurs la possibilité d’utiliser des antipsychotiques, et plus particulierement

ceux de 2¢me génération dans la catatonie (61).

Dans la méme revue de la littérature citée précédemment, les antipsychotiques de 2¢m¢
génération sont présentés comme pouvant étre utilisés pour traiter la pathologie

associée a I'épisode catatonique, comme un épisode psychotique ou maniaque. Cela,
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du fait que les propriétés pharmacodynamiques des antipsychotiques de 2°¢me
génération sont différentes de celles des antipsychotiques de premiére génération.
Dans cette revue, les molécules étudiées sont : I'olanzapine, la risperidone et la
clozapine. Cependant, I'utilisation d’antipsychotiques de 2¢™M® génération en cas de
catatonie maligne, est vivement déconseillée. Une amélioration franche des
symptdmes catatoniques de type stuporeux aprés administration d’aripiprazole chez
des patients schizophrénes présentant une catatonie résistante aux benzodiazépines
et a la sismothérapie est rapporté dans plusieurs études de cas japonnaise. L’effet
agoniste dopaminergique D2 partiel de l'aripiprazole serait mis en jeu (62,63). Il
n‘existe pas d'essai contrdlé randomisé ayant validé ces traitements par
antipsychotiques de 2é™m¢ génération, et leur efficacité dans le traitement de la catatonie
reste encore controversée (64).

En conclusion, la prescription d'un antipsychotique dans le contexte d'une
symptomatologie catatonique associé a une pathologie sous-jacente, doit se faire au
cas par cas. La grande majorité des auteurs, préconisent de préférer un
antipsychotique de 2°™¢ génération a ceux de premiére génération, du fait de leur
meilleure tolérance (et du risque amoindri de syndrome malin des neuroleptiques).
Néanmoins il n'y a pas d’étude comparant les différents antipsychotiques de 2¢me
génération dans cette indication. Il n'y a actuellement pas de consensus concernant
les cas de catatonie ou les traitements neuroleptiques permettent de traiter la
pathologie sous-jacente. Cependant la majorité des auteurs conseillent, soit
d’introduire en premier une benzodiazépine puis un antipsychotique de 2¢™e génération
et de poursuivre cette bithérapie, soit d’attendre 'amélioration clinique des symptédmes
catatoniques avant d’introduire I'antipsychotique sous couverture bien souvent d’un
traitement par benzodiazépine permettant de réduire le risque de syndrome malin des

neuroleptiques (1,30,55).
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2.8.4 Les thérapeutiques alternatives :

Les antagonistes du récepteur NMDA (N-methyl-D-aspartate) (mémantine et
amantadine) et I'antiépileptique : topiramate sont deux traitements pouvant constituer
une alternative en cas de résistance de la catatonie aux traitements de référence

précédemment cités.

La mémantine et 'amantadine sont deux molécules qui ont une action antagoniste
NMDA. D’aprés Carroll et al, ces deux molécules sont efficaces dans les cas de
catatonie résistante aux benzodiazépines et aux sismothérapies. Leur effet serait
perceptible dans un délai d’'une semaine et la récupération serait compléte en un mois.
Les posologies de mémantine utilisées sont habituellement autour de 10 a 20 mg, et

de 100 a 400 mg pour 'amantadine.

Dans la littérature, certains cas réfractaires aux traitements habituels ont répondu au

traitement par topiramate (65).

Son mécanisme d’action consiste a augmenter le tonus GABAergique et indirectement

de réduire I'activation de 'AMPA (récepteur ionotrope du glutamate).

Concernant les antidépresseurs, il y a un seul cas de guérison sous une molécule de

la classe des ISRS, la fluoxétine, rapporté dans la littérature (66).

Une autre alternative aux traitements de référence pourrait étre la rTMS (stimulation
magnétique transcranienne), mais son indication dans la catatonie est peu
documentée. Un cas de catatonie maligne résistante aux traitements
pharmacologiques et traité par neuroleptiques a été résolue par des séances de rTMS
(apres refus du patient de subir un traitement par sismothérapie) (67,68).
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2.8.5 Prise en charge spécifigue des cas de catatonie
akinétique :

Devant un cas de catatonie akinétique, il est essentiel de surveiller les constantes
(pouls, tension artérielle, température, saturation en oxygene, poids) afin de détecter
certaines complications comme la dénutrition, la déshydratation, et les infections. En
cas de déshydratation, des perfusions intraveineuses d’hydratation sont parfois
nécessaire, de méme que la pose d’'une sonde nasogastrique en cas de dénutrition

sévere.

De plus certains traitements ciblant les complications du décubitus tels que les
escarres, les thromboses veineuses profondes et 'embolie pulmonaire, peuvent étre
effectués comme une anticoagulation préventive, ainsi que I'apport de compléments
alimentaires riches en protéines et des soins de kinésithérapie (massage des zones

d’appui du décubitus).

Une prise en charge bienveillante par une équipe spécialisée de psychiatrie semble
indispensable, de plus que les visites fréequentes d’un tiers au chevet du patient (bien
souvent un membre de la famille) sont vivement conseillées afin d’étre les plus étayant

possible.
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2.9. Conduite a tenir devant une catatonie dans les

troubles de I'humeur.

Hypotheses : Comment interpréter I'existence d’'un syndrome
catatonique chez un patient présentant un trouble de I'humeur
bipolaire ? Quelles peuvent étre les diverses préesentations

clinigues de la catatonie dans le trouble bipolaire ?

2.9.1 Introduction :

Au cours du XIXéme sjecle Karl Ludwig Kahlbaum, est le premier auteur a décrire la
catatonie comme une entité autonome soulignant la continuité entre 'humeur et la
motricité. Il insiste également sur la notion de guérison des épisodes catatoniques.
Cette notion est rapidement balayée par Emil Kraepelin a la fin du XIX®™¢ siécle. Pour
Kraepelin, la catatonie est une forme motrice de démence précoce (dementia
praecox), en cela il néglige totalement la dimension affective que Kahlbaum avait mise
en avant. Eugen Bleuler, suit la pensée de Kraepelin et la catatonie est pour lui
associée a un stade d’évolution de la schizophrénie. Les travaux de Kraepelin et
Bleuler, rattachant la catatonie a la schizophrénie vont avoir une influence
exceptionnelle, notamment concernant les systemes diagnostiques. Les trois
premiéeres versions du DSM de 1952, 1968 et 1980 classent la catatonie uniquement
comme un sous-type de schizophrénie. Ce sont les psychiatres américains qui ont
commenceé a contester le lien systématique entre catatonie et schizophrénie. Suite a
de nombreuses études, et observations cliniques, ils ont démontré que les syndromes
catatoniques pouvaient étre associés a d’autres troubles psychiatriques, notamment
aux troubles de I'humeur, et a des affections somatiques variées (69)(14). Ces
résultats ont permis de faire évoluer la place nosologique de la catatonie, avec

notamment en 1987 dans la version révisée du DSM lll, 'apparition d’'une nouvelle
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catégorie diagnostique évoquant les caractéristiques catatoniques d’'un épisode
maniaque. Ce n’est qu’en 1994 avec la publication du DSM IV que l'existence de
troubles catatoniques survenant dans le contexte d’'une affection médicale générale
ou d’un épisode thymique de nature dépressive ou mixte est reconnue. Des
modifications similaires ont été également réalisées dans la dixieme édition de la

classification internationale des maladies (CIM) parue en 1992 (F06.1).

Le cas clinique de notre patiente, nous a fait nous questionner autour de I'interprétation
de l'existence d’'une symptomatologie catatonique au sein d'une pathologie de
’humeur bipolaire. Nous nous sommes concentrés sur les aspects cliniques de la

coexistence de ces deux troubles.

2.9.2 Matériel et méthode :

Nous avons utilisé le moteur de recherche Pubmed pour effectuer une revue critique

de la littérature concernant « la catatonie dans le trouble bipolaire ».

Nous avons inclus tous les articles, dont le titre portait sur les notions a la fois de
catatonie et de trouble bipolaire, et nous avons affiné notre recherche en excluant tous
les articles qui évoquaient des stratégies thérapeutiques pour nous concentrer
uniqguement sur les aspects cliniques. Nous avons considéré les articles publiés de
1975 & 2017.

Les mots clefs utilisés étaient « catatonia » et « bipolar disorder ».

22 articles ont été sélectionnés apres la lecture de leur titre. Apres lecture du résumé,
2 articles ont été exclus car étaient écrits en chinois et espagnol, 4 articles ont été
exclus car évoquaient au final une étiologie organigue de la catatonie, et 2 articles ont

été exclus par mangue de pertinence. Nous avons donc travaillé au final sur 14 articles.
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On note cependant qu’on ne retrouve aucune revue de la littérature ni aucune méta-

analyse sur ce sujet.

Moteur de recherche
PUBMED

22 articles retenus aprés
lecture du titre

16 articles retenus apres

2 articles exclus car écrits en
chinois et espagnol

4 articles exclus car étiologie
organigue de la catatonie

lecture du résumé

l—

14 articles retenus aprés
leur lecture dans leur

2 articles non retenus du fait de
leur manque de pertinence

intégralité

Figure 1. Arbre décisionnel d’'inclusion des articles sur les aspects cliniques de la

catatonie dans le trouble bipolaire.
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2.9.3 Reésultats :

Dans un article de 1990, les auteurs soutiennent I'hnypothése selon laquelle un patient,
présentant un trouble bipolaire associé a une catatonie, a un risque de recevoir un
diagnostic erroné de schizophrénie non catatonique ou de dépression unipolaire car
ces pathologies partagent des signes cliniques communs. Pour illustrer leur
hypotheése, ils expliquent que sur 12 patients atteints de catatonie qui ont été admis
dans leur unité d’hospitalisation, 8 ont dabord été diagnostiqués comme
schizophrénes. Deux ans plus tard, sur les 12 patients catatoniques de | ‘étude, 8 ont
finalement été diagnostiqués comme souffrant de trouble affectifs bipolaires. lls
concluent que la catatonie semble étre plus étroitement lié au trouble bipolaire qu’a la

schizophrénie ou a la dépression unipolaire (70).
De nombreuses autres études iront dans ce sens par la suite (14,69)(47).

Les symptdmes catatoniques ont souvent été observés en association avec des

troubles de 'humeur, avec des taux de prévalence allant de 13 & 31%(47).

Diverses études ont retrouvé que chez les patients maniaques hospitalisés, 25% ou
plus répondent aux criteres de catatonie et que, parmi les patients atteints de

catatonie, plus de 50% répondent aux critéres de trouble de 'humeur bipolaire (71).

Une étude menée dans un groupe de patients présentant un épisode dépressif majeur
a révelé que 19 sur 79 (20%) d’entre eux satisfont aux critéres catatoniques du DSM-
IV (72).

De méme, la catatonie a été évaluée chez 99 patients atteints de trouble bipolaire
présentant un épisode maniaque ou mixte : 61% des patients présentant un épisode
mixte et 5% des patients présentant une manie « pure » présentent une
symptomatologie catatonique (27). Ce qui vient confirmer les travaux de Lange qui des
1922, avaient mis en évidence un plus grand nombre de signes de catatonie chez les
patients présentant une manie mixte (28%) que chez ceux présentant une manie

euphorique (13%).
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Dans une récente étude de 2015, les auteurs s’intéressent aux caractéristiques
clinigues de 26 patients présentant un trouble bipolaire avec caractéristiques
catatoniques séveres résistants au traitement pharmacologique (par benzodiazépines)
et ils s’intéressent également a leur réponse a I'électroconvulsivothérapie (ECT) (73).
Tout d’abord concernant les caractéristiques cliniques de I'échantillon : tous les
patients de ['étude présentent un trouble bipolaire avec des caractéristiques
psychotiques. Ce qui va dans le sens d’autres études qui rapportent que la catatonie
est souvent retrouvée dans des formes séveres de troubles bipolaire et chez des
patients qui ont déja présentés des symptomes psychotiques (74). De plus on retrouve
chez 38,5% des patients, des antécédents personnels d’épisodes antérieurs de
catatonie, et des anomalies de I'imagerie cérébrale (TDM ou IRM) chez 65,4% d’entre
eux. En outre 15,4 % des patients présentent des comorbidités neurologiques. La
stupeur, la rigidité, la fixité du regard, le négativisme, le retrait et le mutisme ont été
observés chez plus de 90% des patients. Le nombre d’épisodes thymiques antérieurs
était significativement plus faible et I'utilisation de médicaments anti-cholinergiques et
d’agonistes dopaminergiques était significativement plus élevée chez les non-

répondeurs au traitement par sismothérapie que chez les répondeurs.

Le taux élevé (73.1%) d’épisode mixte retrouvé dans la cohorte étudiée est en accord
avec les résultats de précédentes études qui montrent une fréquence plus élevée
(61%) de symptdmes catatoniques chez des patients bipolaires en épisode mixte par
rapport a ceux présentant une manie « pure » (27). L’aspect thérapeutique rapporté
par cette étude est intéressant a citer, méme s’il ne fait pas I'objet de notre recherche.
A la fin du traitement par ECT, 21 patients (80.8%) ont été classés comme répondeurs
alors que 5 patients (19.2%) ont été classés comme résistants. Ces résultats
confirment I'efficacité remarquable de 'ECT dans le traitement de la catatonie chez
des patients qui présentent un trouble de ’humeur bipolaire résistant au traitement par
benzodiazépines. lls sont en accord avec les résultats d’autres études, ou I'ECT
présente des taux de réponse allant de 88 & 100% (57)(75). En revanche d’autres

auteurs rapportent des taux de réponse un peu moins élevé autour de 50-60% (76).
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Les résultats de cette recherche bibliographique, peuvent se diviser en deux sous
catégories. Tout d’'abord les cas de manies associées a des symptdomes catatoniques
et ensuite les cas de dépression bipolaire associés a des symptdmes catatoniques.
Le nombre d’étude concernant catatonie et manie est plus élevé que celui concernant

catatonie et dépression bipolaire.

Concernant les symptémes catatoniques dans la dépression bipolaire nous avons
retrouvé un seul article qui est un case report, et nous avons choisi d’en présenter les
aspects thérapeutiques étant donné que ce cas présente des similitudes avec le cas
de notre patiente (cf chapitre 3) : il s’agit d’'une femme présentant un trouble bipolaire
de type 1 en épisode dépressif associé a des caractéristiques catatoniques. Dans ce
case report, les auteurs ont utilisés un traitement par Levetiracetam (Keppra) associé
a un traitement par Aripiprazole et Quétiapine qui ont permis une résolution totale de
I'épisode. Chez cette patiente, cet épisode était le premier épisode thymique qui était
compliqué de symptdomes catatoniques. Le choix du Levetiracetam a été fait car la
famille de la patiente refusait les soins de sismothérapie qui étaient proposes, et un
grand nombre d’études ont montré que la neurobiologie de la catatonie implique des
anomalies de la neurotransmission du glutamate GABA. Le Levetiracetam a une action
sur cette neurotransmission GABA. Dans ce case report, le Levetiracetam a permis la
levée des symptdmes catatoniques, mais I'ajout de I'Aripiprazole et de la Quétiapine
ont permis la levée des symptomes dépressifs. Ce cas conclut que le Levetiracetam
peut étre essayé chez les patients présentant un trouble bipolaire qui présentent des
episodes thymiques compliqgués de symptomes catatoniques (77). D’'une fagon
générale, les caractéristiques catatoniques au cours d’'un EDM sont significativement
associées a un age plus avancé, une dépression plus sévere, une altération cognitive
plus importante et ne répondent pas au traitement par agonistes dopaminergiques
(72).

Nous retrouvons également plusieurs articles portant sur manie et catatonie. Tout
d’abord on peut citer une étude de 1977 (18), étudiant une population de 123 patients
atteints d’un trouble bipolaire sévére, retrouvant des signes cliniques de catatonie chez
28% d’entre eux. De plus il est précisé que la présence de symptémes catatoniques

chez ces patients n’est pas prédictive d’'une mauvaise réponse au traitement. Cela est
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confirmé par d’autres études (78) mais en contradiction avec certains auteurs qui
rattachent encore la catatonie a la schizophrénie et lui attribuent de ce fait un mauvais

pronostic.

Dans un article de 1998, la prévalence et les caractéristiques cliniques des symptémes
catatoniques dans la manie sont étudiés (79). Cette étude a porté sur 61 patients
présentant un trouble bipolaire en épisode maniaque ou mixte. Dix-neuf d’entre eux
(31%) ont remplis les criteres de manie catatonique (présence entre 5 et 16
symptoémes catatoniques). Les patients présentant des manies avec symptémes
catatoniques font plus d’épisodes mixtes, ont des symptbmes maniaques plus
séveres, plus de comorbidité (anxiété, hostilité), des durées d’hospitalisations plus
longues, et des scores de fonctionnement global plus faibles que les non catatoniques.
Ces résultats indiquent que les symptdmes catatoniques sont un marqueur de séveérité
lors des épisodes maniaques. La présence de symptdmes maniaques dans la
catatonie se manifeste sous la forme d’'une catatonie agitée qui alternerait avec des
périodes d’inhibition. L’agitation dans la catatonie n’est pas dirigée vers un but, ce qui

la distingue de I'agitation pouvant exister dans la manie pure.

Un article de 2003, s’est intéressé a la présence d’une symptomatologie catatonique
dans les épisodes de manie mixte (27). L’étude a porté sur 99 sujets présentant une
manie mixte ou pure et des symptdémes catatoniques ont été retrouvés chez 27,3%
d’entre eux. Ce qui est en accord avec les résultats d’autres études (78)(28).
Concernant la fréquence de la catatonie chez les sujets présentant une manie mixte,
elle est plus élevée (61,5%) chez les patients admis en unité de soins renforcés

comparativement & ceux inclus dans des services de soins généraux (30%).

On peut donc dire que les symptdmes catatoniques sont plus fréquemment retrouvés
chez les patients présentant un épisode de manie mixte, et ils se produisent selon un
continuum de gravité. Du fait de la forte association existant entre symptémes
catatoniques et symptdomes psychotiqgues et du fait de la difficulté existant a
diagnostiquer des états de mixité, ces patients sont a risque d’étre diagnostiqué a tord
comme souffrant de schizophrénie. Ce risque est augmenté car la majorité de ces
patients nécessitent une hospitalisation en unité de soins rapprochés et d’une

intervention thérapeutigue immédiate rendant difficile une évaluation diagnostique
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approfondie. Ce risque d’erreur diagnostic est important a prendre en considération,
étant donné que le traitement de la catatonie nécessite des interventions
thérapeutiques spécifiques (benzodiazépines, sismothérapie et un usage restreint des
neuroleptiques). Cependant, la probabilité de négliger la catatonie chez des patients
présentant une manie mixte moins sévere prise en charge en service de soins

généraux est faible et ne nécessite pas une évaluation systématique.

Une étude de 2009 s’est intéressée a la manie délirante et a la catatonie maligne (80).
La manie délirante et la catatonie excitée sont souvent difficiles a distinguer. La manie
délirante semble étre une forme de manie plus aigué qui répond aux antipsychotiques
et aux thymorégulateurs au stade non malin, ce qui n’est plus le cas une fois le stade
malin atteint. Les patients atteints de manie délirante peuvent avoir des
caractéristiques catatoniques qui augmentent avec la progression de la maladie. I
n'est pas identifié de seuil au-dela duguel une manie délirante non maligne devient
maligne. Ceci pourrait étre imaginé en fonction d’échelles appropriées mesurant par
exemple linstabilité autonome, I'hyperthermie ainsi que d’autres facteurs. Cette
délimitation pourrait étre utile aux cliniciens en permettant un traitement approprié et
pourrait permettre de réduire le risque de progression vers une manie délirante
maligne. Les auteurs concluent qu’en aidant le clinicien a obtenir un diagnostic
précoce et en apportant un traitement appropri€, le pronostic de la manie délirante

peut étre amélioré.

Enfin lors de notre recherche nous avons trouvé un article de Gjessing de 1975
évoquant des mécanismes similaires entre la catatonie périodique et le trouble
maniaco-dépressif (81). Nous avons consacré plus loin dans notre discussion, un
paragraphe a cette entité clinique peu connue qui semble pouvoir correspondre a notre

cas clinique.

55



2.9.4 Discussion:

Lors de notre recherche bibliographique, nous avons retrouvé un plus grand nombre
d’articles traitant de la catatonie dans la manie ou les épisodes mixtes, et un nombre
plus faible d’articles traitant de la catatonie dans la dépression bipolaire. Ceci peut
s’expliquer par le fait qu’il existe une littérature plus conséquente traitant de la
catatonie dans le trouble dépressif en général sans distinction de trouble uni ou

bipolaire.

L’ensemble des résultats de notre recherche bibliographique restent relativement
limités, du fait de la présence d’un nombre réduit d’articles, de la présence de « case
report » et d’un trés faible nombre d’étude, incluant des cohortes de faible taille (peu
de sujets). Le caractere transnosographique de la catatonie peut peut-étre expliquer
la faiblesse de ces résultats, du fait d’'une possible « dilution » des articles pouvant
nous intéresser dans la littérature scientifique. Le fait que la catatonie a été pendant
prés d’un siecle rattachée a la schizophrénie a peut-étre limité le nombre d’études
s’intéressant a la catatonie dans le trouble bipolaire. De plus, les symptédmes
catatoniques dans le trouble bipolaire sont souvent négligés ou mal interprétés. Ce
point est désormais a nuancer avec la description transdiagnostique proposée par le
DSM V. On peut supposer que comme la catatonie n’est pas autonomisée en tant que
catégorie diagnostique a part entiere comme la schizophrénie ou le trouble bipolaire,
elle est souvent mise au second plan, moins enseignée et comme elle a la réputation
d’étre rare (82), alors qu’elle n'est en réalité pas si rare que ¢a, elle suscite moins
d’'intérét que d'autres pathologies. De plus étant donné que des stratégies
thérapeutiques (benzodiazépines, ECT) efficaces existent, elle disparait souvent

rapidement apres initiation d’un traitement efficace, et suscite moins d’interrogations.

On retrouve dans la littérature un nombre important d’article s’intéressant au traitement
de la catatonie mais comme nous venons de le montrer trés peu d’articles s’intéressent

aux caractéristiques cliniques de la catatonie dans le trouble bipolaire.
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Dans toute la littérature on ne retrouve qu’une seule étude portant sur une population
de patients présentant un trouble bipolaire avec caractéristiques catatoniques. Cette
étude porte sur 26 patients, présentant un trouble bipolaire avec caractéristiques
psychotiques résistants au traitement par benzodiazépines. Ceci est trées étonnant
mais peut étre expliqué par le fait que la catatonie est un syndrome encore sous
diagnostiqué car mal identifiée et encore rattachée a la schizophrénie par encore
beaucoup de cliniciens (cf. étude sur la connaissance du syndrome catatonique par
les professionnels de santé de la these de Parenti Aesa). Par conséquent, le
recrutement d’'un nombre suffisamment élevé de patients pouvant constituer une
cohorte représente un obstacle. On peut également supposer que comme cette
symptomatologie répond bien aux traitements par benzodiazépines elle peut souvent
disparaitre rapidement apres une hospitalisation et passer inapercue. Les cliniciens la
repérent plus facilement quand elle résiste au traitement par benzodiazépines ou par
sismothérapie ou quand elle compose un tableau de catatonie sévéere. Ce qui explique
le fait que cette cohorte soit composée de trouble bipolaire les plus séveéres, ce qui

limite la généralisation de ces résultats.

Les critéres diagnostics de la catatonie ont changé depuis 2013 avec l'arrivée du
DSM V, il suffit maintenant de la présence de seulement 3 signes clinique pour entrer
dans le cadre de la catatonie, peu importe qu’elle survienne dans un trouble
psychotique, bipolaire, dépressif ou une cause organique. Dans le DSM 1V, deux des
cing groupes de symptdmes étaient nécessaires dans le cas d’un trouble psychotique
ou de I'humeur, alors qu’un seul groupe de symptomes était nécessaire dans le
contexte d’'une affection médicale générale. La plupart des articles de prévalence que
nous avons trouvé sur notre sujet, sont antérieurs a 2013, et utilisent les anciens
criteres diagnostiques de catatonie. Il serait intéressant, de faire de nouvelles études
utilisant ces nouveaux criteres diagnostics, afin d’évaluer leurs répercussions sur les
différentes prévalences. Il peut exister également un biais d’évaluateur a prendre en
compte dans ces études, malgré l'utilisation d’échelles diagnostiques standardisées
comme la YMRS, la MADRS, I'Hamilton et I'échelle de catatonie de Bush Francis (cf.

annexes).

Il faut également prendre en considération la prise de traitements neuroleptiques qui
peuvent induire des tableaux pouvant étre confondu avec la catatonie, du fait qu’ils

entrainent un pseudo parkinsonisme (inhibition motrice, akathisie, rigidité).
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Il est également important de signaler qu'’il n’y a pas de consensus clair concernant la

prise en charge de la catatonie dans le trouble bipolaire.

Enfin le dernier article de notre recherche bibliographique porte sur la catatonie
périodique qui est une entité cliniqgue peu connue des cliniciens. Du fait de la périodicité
des catatonies présentés par notre patiente, il nous semble intéressant d’approfondir
cette question, afin d’identifier si ces catatonies peuvent entrer dans le cadre d’une

catatonie périodique.

2.9.5 Lacatatonie périodique :

Le concept de catatonie a été initialement introduit par Karl Ludwig Kahlbaum en 1874,
Par la suite, parallelement aux travaux mettant en lumiére un lien entre catatonie et
psychose maniaco-dépressive, certains psychiatres s’intéressent a la catatonie

périodique.

Le terme de catatonie périodique est apparu pour la premiéere fois en 1924 sous la
plume du psychiatre roumain Alexandru Obregia (1860-1937) lors d’un congrés de
psychiatrie. Avant lui Kraepelin avait décrit dés 1909 des cas de démence précoce
catatonique a évolution périodiqgue avec rémission totale entre les acces, acces
pouvant durer de quelques jours a quelques semaines, mais n’avait pas nommeé ce

phénomene.

En 1928, Henri Claude (1869-1945) et Henri Baruk (1897-1999) décrivent a c6té des
syndromes d’hébéphréno-catatonie et des cas de catatonie survenant dans le contexte
d’'une maladie organique, des « syndromes catatoniques purs » évoluant de maniére
périodique. Ces syndromes se rapprochent de la catatonie de Kahlbaum, les périodes
symptomatiques peuvent durer plusieurs mois ou années et sont ponctuées de phases
de rémissions parfois soudaines et mystérieuses. Claude et Baruk décrivent un
syndrome moteur d’inertie (perte d’initiative motrice, obéissance passive, négativisme)
associé parfois a un mutisme, une raideur musculaire, et une hypersialorrhée qui serait

d’apres leur hypothése psychopathologique la conséquence d’une inhibition globale
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de la volonté. Cette inhibition, s ‘exprimerait dans le domaine émotionnel, moteur,
attentionnel, et psychique. Cet état s’accompagnerait d’impulsions, de stéréotypies
motrices et verbales et sur le plan psychiqgue il est décrit un possible délire onirique,
hallucinatoire, ou mélancolique. En 1928, Baruk et De Jong présentent leurs travaux
sur les catatonies induites par l'administration d'un alcaloide particulier, la
bulbocapnine, a la société de neurologie. lls obtiennent des syndromes moteur
d’inertie, et a plus forte dose, des tableaux hyperkinétiques (avec impulsions et
stéréotypies). Baruk fait des essais sur les mammiféres et les oiseaux, et parvient a
démontrer que la catatonie est une « paralysie » de linitiative d’origine toxique. I
injecte a un pigeon de la bulbocapnine, et installe ensuite 'animal en catalepsie sur sa
téte. De tres nombreux scientifiques de I'époque sont venus dans son service
I'observer. Parfois, il donnait un petit coup derriére le pigeon I'obligeant a voleter pour
se poser au plus prés, par conservation des mouvements automatiques. Mais I'oiseau
privé d’initiative se laissait reprendre sans un mouvement. Cette induction de catatonie
par injection de bulbocapnine sera reconnue par la communauté scientifique au niveau

mondial.

C’est en 1932, que le concept de catatonie périodique s’est réellement imposé suite
aux travaux du psychiatre Norvégien Rolv Gjessing, malgré I'antériorité des travaux
d’'Obregia, Claude et Baruk sur ce sujet. Gjessing désigne par le terme de catatonie
périodique, une forme a récidives fréquentes, survenant a un rythme régulier et
hormonosensible. Pour lui, la prévalence de la catatonie périodique représente 2 a 3 %
des patients hospitalisés en psychiatrie et malgré sa fréquence non négligeable,
représente un tableau clinique trés peu connu des cliniciens. L'age de survenue de la
maladie se situe habituellement entre 15 et 35 ans. Dans certains cas, la maladie se
déclare suite a une infection, ou un traumatisme cranien, dans d’autres cas, la
maladie apparait sans qu’aucun facteur précipitant ne soient retrouvé. Au cours de la

maladie on distingue 2 phases qui alternent et forment une période :

1) La phase intermédiaire : qui en regle générale, présente relativement peu de

symptomes et qui est suivie par :

2) La phase réactive : riche en symptémes. Cette derniere apparait chez certains

patients sous forme d’excitation psychomotrice et chez d’autres sous forme

stuporeuse et akinétique.
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La durée de la période varie d’'un patient a l'autre entre 3 a 8 semaines, parfois plus.
Durant la phase de stupeur, la durée de la phase réactive est habituellement plus
courte que la phase intermédiaire. L’'opposé est vrai pour les phases d’excitations
psychomotricres. La durée chez le méme patient des différentes phases, varie un peu
au cours du temps, selon son régime alimentaire, et selon d’autres facteurs
particuliers. Nous pouvons distinguer quand la phase d’excitation ou la phase de
stupeur commencent soudainement et sont trés prononcées un type syntonique-
synchrone, et quand ces deux phases se développent lentement et irrégulierement sur
plusieurs jours, et quand I'excitation et la stupeur sont plus modérées et superficielle,
un type dystonique ou asyntonique. La phase réactive de stupeur commence parfois
en quelques heures. La phase d’excitation s’installe en général en un a deux jours.
Certains patients présentent des signes précurseurs de I'arrivée de la phase réactive
dans la parole ou le comportement, qui apparaissent un ou deux jours avant annongant

sa réapparition.

En résumé Gjessing décrit la catatonie périodigue comme une entité, marquée par
I'alternance d’acces d’excitation ou de stupeur catatonique d’'une durée variable propre
a chaque individu séparé par des intervalles libres. Pour lui, dans la catatonie
périodique, il existe une variation du systeme nerveux végeétatif et une insuffisance de
sécrétion thyroidienne. Il émet I'hnypothése selon laquelle la catatonie périodique serait
la conséquence de perturbations de la balance azotée et serait hormonosensible. |l
propose par conséquent de la traiter par administration d’extrait thyroidiens (thyroxine)
(83).

La catatonie périodique de Gjessing est souvent confondue dans la littérature avec
son homonyme qui est définie par I'école de Wernicke Kleist Leonhard (WKL). C’est
en 1941 que Léonhard isola cette forme de catatonie périodique grace a son principe
d’agrégation familiale, et en démontra la charge héréditaire importante. La catatonie
périodique selon I'école de WKL n’est pas définie comme une forme récurrente de
catatonie définie par la CIM ou le DSM. Au sens de WKL, la catatonie périodique est
une forme de schizophrénie non systématisée : car ce phénotype s’accompagne d’une
évolution défavorable avec accumulation de symptémes résiduels et n’atteint pas de
systéme neurologique spécifique. L’atteinte prédomine sur la psychomotricité aussi

bien sur le plan quantitatif que qualitatif. Cette catatonie se présente sous la forme
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d’épisodes pouvant étre hyper ou hypo-kinétiques (la symptomatologie oscillant entre
un pble excité et inhibé), entrecoupés de périodes de rémissions. Ces périodes de
rémission peuvent étre quasi complétes au début, mais avec la répétition des
épisodes, les symptdomes résiduels tendent a s’aggraver. On parle de forme
rémittente- progressive. C’est une forme ou la charge héréditaire est trés importante,
avec une transmission de type dominante a pénétrance incompléete (84). Il peut
également exister une mixité symptomatique au cours d'un méme épisode, certaines
parties du corps étant alors excitées tandis que d‘autres sont inhibées. Les patients
présentent en général une symptomatologie anxieuse et irritable, et on peut retrouver
des idées délirantes, ainsi que des hallucinations. Entre chaque acces, les périodes
de rémission sont souvent longues. Au cours des périodes d‘excitation, qui durent
généralement quelques semaines a quelques mois, les mouvements sont impulsifs,
stéréotypés et de nature parakinétique : la mimique est grimagante et les gestes sont
heurtés, maladroits, bizarres. Le discours est souvent incohérent, et il peut exister un
certain degré de verbigération. Les périodes d‘inhibitions sont plus longues et peuvent
durer des mois, voire des années. Les patients sont alors immobiles et prennent des
postures bizarres. Il peut exister soit une hypotonie, les patients acceptant alors
passivement toute mobilisation, soit une hypertonie marquée par du négativisme et de
la catalepsie. Aprés plusieurs épisodes, les symptébmes résiduels s'installent,
constituant un état déficitaire généralement peu marqué associant indifférence
affective, apragmatisme, anhormie, bradypsychie, incurie, hostilité et impulsivité. Cette

forme représente 7 a 10% des patients hospitalisés pour psychose endogéne.

61



3 PRESENTATION DU CAS DE MADAME M :

3.1 BIOGRAPHIE:

Madame M est née en Autriche en 1951, elle est la benjamine d’'une fratrie de 5
enfants. Ses 2 parents et 2 de ses fréres et sceurs décédent dans une avalanche en
Janvier 1954 lorsqu’elle est 4gée de 2 ans et demi. Il est a noter que la patiente était
présente dans le chalet lors de I'avalanche et en a donc été témoin, mais n’en a gardé
aucun souvenir. Un frére et une sceur, agés respectivement de 7 et 4 ans a I'époque,

ne sont pas décédés lors de cet accident.

Suite a ce drame, les 3 enfants sont confiés a leur grand-meére paternelle, mais celle-
ci connait rapidement des difficultés pour s’occuper d’eux. C'est a ce moment-la que
la patiente est confiée a la cousine germaine de son pére qu’elle appelle « sa mere
adoptive », a 'age de 4 ans. Elle se souvient avoir été trés malheureuse d’'étre séparée
de ses fréres et sceurs et évoque a cette époque une période de mutisme, d’anorexie
mentale et de fréquents pleurs, « je ne voulais plus manger pour mourir et rejoindre
mes parents ». Elle explique également avoir eu des idées suicidaires : « un jour je me
suis roulée dans les orties, car je pensais que je pouvais rejoindre mes parents comme
¢a, puis ma mére adoptive m’a rassuré et je n’ai plus eu d’idées de la sorte dans mon

enfance ».

Un an apres, devant la détresse et les nombreux pleurs de la patiente, sa mere
adoptive accepte de se voir confier sa sceur, afin de réunir une partie de la fratrie
« quand ma sceur nous a rejoint, je me suis sentie mieux ». Le frere de la patiente est
lui, resté aupres de leur grand-meére paternelle. La patiente et sa sceur ainé ont donc

grandit ensemble dans le méme foyer familial, avec la cousine germaine de son pere
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et son mari qu’elle appelle « ses parents adoptifs ». Elle décrit son « pére adoptif »

comme « un homme dur, qui nous battait avec des roseaux ».

Madame M a fait plusieurs fugues dans son enfance et a été exclue de nombreux

établissements scolaires a 'adolescence.

A I'age de 11 ans, elle intégre un internat a sa demande et a la demande de ses
parents adoptifs car « j'étais trop difficile, j'étais triste et rebelle », sa sceur ira aussi en
internat mais un peu plus tardivement car était « plus facile a vivre ». C’est a cet age
également que sa grand-mere paternelle dont elle était tres proche, décede dans un
accident domestique « sa maison a pris feu ». Elle se souvient de nombreux pleurs en
internat, car sa famille d’accueil lui manquait, et évoque également des fluctuations

thymiques qu’elle a du mal a qualifier a postériori.

A 15 ans, elle part 2 mois a Londres pour apprendre I'anglais, elle reste un peu a I'écart
du groupe, a peur de parler en public, peur d’étre jugée négativement par ses pairs,

mais se fait tout de méme des amis.

A 21 ans, elle obtient un bac général, elle débute ensuite des études de philosophie
et théologie puis arréte en cours d’année. Sa sceur la décrit a cette époque comme

ayant un tempérament qu’on pourrait qualifier d’hyperthymique.

A 22 ans, elle se marie avec un frangais qu’elle rencontre en Autriche. lls partent vivre
a Paris d’abord ou elle fait des petits boulots, puis a Montpellier, ou elle travaille comme
éducatrice, et son mari comme ingénieur agricole. lls partent enfin s’installer dans un
petit village prés d’Aix en Provence ou elle devient fleuriste, métier qu’elle exercera

durant 25 ans.
A I'age de 24 ans elle a son premier enfant, puis a 29 ans son second.

A 32 ans elle divorce car d’aprées elle, son mari ne supportait plus « ses humeurs
changeantes ». Au niveau affectif, la patiente a ensuite rencontré un homme avec
lequel elle est restée 17 ans, puis a connu une nouvelle relation de 3 ans. Actuellement

la patiente est célibataire.

En 2003-2004, lorsqu’elle est agée de 52 ans, son frére décéde accidentellement « un

arbre lui est tombé dessus ».
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3.2 HISTOIRE DE LA MALADIE :

On retrouve une probable anxiété de séparation et phobie sociale dans I'enfance.

Assez précocement vers 5-6 ans, on note la présence d’idées suicidaires, avec

anorexie mentale pré-pubere et mutisme, spontanément résolutif.

Vers 11-12 ans, notion de troubles du comportement qui sont difficiles & caractériser
a posteriori, avec présence de nombreuses exclusions d’établissements scolaires,
puis intégration d’un internat. Il est difficile d’affirmer si ces troubles du comportement

correspondent plus a des troubles des conduites ou a des hypomanies débutantes.

On retrouve également une notion de tempérament hyperthymique apparu en fin

d’adolescence.

3.2.1 Antécédents médicaux personnels et familiaux :

Au niveau des antécédents personnels médicaux et chirurgicaux : on note une allergie

a la pénicilline, et la patiente est considéerée G2P2.
Au niveau des consommations de toxique on retrouve un tabagisme actif a 50 PA.

Concernant les antécédents familiaux médicaux, on retrouve un AVC chez sa grand-

mere paternelle, et un IDM chez son frére a 'adge de 56 ans.

3.2.2 Antécédents psychiatriques personnels et

familiaux :

Concernant les antécédents familiaux psychiatriques, on retrouve un probable trouble
bipolaire ainsi qu’un éthylisme chronique chez son grand-oncle paternel et un

éthylisme chronique chez son grand-pére paternel.

Les antécédents cotés maternel sont inconnus car la mere de la patiente a été

adoptée.

De plus les antécédents médicaux et psychiatriques parentaux sont inconnus du fait
de leurs déceés précoces.
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Concernant les antécédents psychiatriques personnels :

A 29 ans apres la naissance de son 2¢™ enfant, apparait le 1°" épisode thymique qui
est un épisode dépressif majeur (EDM) du post-partum, ayant duré 1 an et ayant
nécessité une hospitalisation de 15 jours en clinique, ou elle n’a regu aucun traitement
médicamenteux. La patiente expligue que lors de cet épisode, elle pleurait
énormément, avait des idées suicidaires scénarisées « javais cherché un endroit ou il
y avait un platane au bord de la route, pour m’envoyer dedans en voiture, j’ai pris mes
2 enfants dans la voiture, je ne les ai pas attachés et mon fils ainé m’a demandé
pourquoi je ne lui demandais pas de s’attacher comme d’habitude, ¢ga m’a fait un déclic,

jai alors déposé mes enfants chez ma belle-mere et je suis allée en clinique ».

De 29 a 51 ans, on ne retrouve a priori pas d’épisode thymique caractérisé, mais de
probables épisodes au moins sub-syndromiques, car c’est a cette époque que la
patiente a divorcé et nous a expliqué que son mari ne supportait plus ses « humeurs

changeantes ».

A 51 ans, apparait le second EDM caractérisé, la patiente est hospitalisée a I'hdpital
de Montperrin et est traitée par Lithium et Citalopram (Séropram). Tout au long de son
parcours de soin, on retrouve la notion d’'une mauvaise observance médicamenteuse
avec des prises de traitement uniquement lors des hospitalisations puis rapidement
arrété a la sortie. Ce qui a débouché sur la prescription d’IDE a domicile pour vérifier

les prises médicamenteuses.

A 52-53 ans, en 2003-2004, on retrouve 3 a 4 épisodes thymigues chaque année avec
une légere prédominance des EDM (probablement car les hypomanies étaient moins
« bruyantes » que les EDM qui présentaient des caractéristigues mélancoliques et
catatoniques). Comme facteur précipitant des troubles on retrouve le déces accidentel

de son frere.
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De 53 a 57 ans, soit de 2004 a 2008, la patiente a présenté 4 ans d’euthymie sous

bithérapie Lithium et Divalproate de sodium (Dépakote).

De 57 a 60 ans soit de 2008 a 2011, on retrouve la présence de 2-3 épisodes

thymiques par an.

A 60 ans, en 2011, apparait le premier épisode maniaque (contexte de voyage
pathologique au Maroc) ayant nécessité une hospitalisation en soin a la demande d’'un
tiers (SDT) et permettant de poser le diagnostic de trouble bipolaire de type 1. Comme

facteur précipitant de cette manie on retrouve une rupture sentimentale.

De 60 a 65 ans soit de 2011 a 2016, on retrouve la présence de 7 a 12 épisodes

thymiques par an avec une légere prédominance des EDM.

Donc on voit qu’a partir de I'épisode maniaque de 2011, les cycles de la maladie sont

de plus en plus rapprochés, avec de plus en plus d’épisodes.

3.3 LA CLINIQUE :

Concernant la clinique, on retrouve des épisodes d’exaltation de ’'humeur qui sont plus

souvent des hypomanies, et un seul épisode de manie franche en 2011.

En général les EDM sont d’apparition brutale, et ont des caractéristiques
mélancoliques et catatoniques d’aprés les critéres diagnostiques du DSM V (avec
souvent mutisme, stupeur, et négativisme). Apres réalisation de I'échelle de catatonie

de Bush Francis (cf. annexe), on obtient des scores aux alentours de 25 sur 69.
Les épisodes sont d’une durée d’environ 3 semaines a 1 mois.

Et au fil du temps, on s’apergoit que les intervalles libres, d’euthymie se raccourcissent

de plus en plus.
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Parfois il nous est méme arrivé de voir les épisodes s’installer presque « sous nos
yeux », avec une patiente hypomane le vendredi puis retrouvée catatonique a la visite

du lundi matin.

La patiente connait « des virages de 'humeur » souvent en 48 heures, voire parfois

moins.

Il existe chez la patiente une certaine anosognosie des troubles, qui tend tout de méme

a s’estomper un peu au fil du temps et des épisodes.

Voici un schéma, retracant les différents épisodes thymiques de la patiente lors de sa
prise en charge a I'hopital de Montperrin de 2002 a 2013 :

(en rouge les années, en vert les périodes d’euthymie, en noir en haut de la page les
différents traitements médicamenteux et en bleu : courbe vers le haut = hypomanie ou

manie et courbe vers le bas = EDM.)

TERALITHE TERALITHE TEGRETOL  TEGRETOL TERALITME TERALITHE
SEROPRAM DEPAKOTE FLUAMKOL FLUAMKOL DEPAKOTE DEPAKOTE
TIFRENA ATHYMIL  ATHYMIL
Vi sour IXEL
TERALITHI TERALITHE  TERALITHE  TERALITHI TERALITHE TERALITHE TERALITHE
DEPAKOTE DEPAKOTE  LAMICTAL  LAMICTAL LARIETAL LAMIETAL LAMICTAL
RISPEEGAL consTs,  POPERDAL  RISPERDAL  XKERGOUIL XERDOUEL RISPERDAL i

|CONSTA)  {CONSTA )
ATHYMIL

Trarsfert Hogetal
Sainte Manguiite
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On peut observer tout d’abord, que la patiente a recu divers traitements
médicamenteux souvent en bi voire plus souvent en trithérapie (avec des
thymorégulateurs, des antipsychotiques de 1© et 2°m génération, des
antidépresseurs) sans effet probant (détail des prescriptions cf. schéma ci-dessus).
On observe également que suite a I'épisode de manie de 2011, les épisodes sont de
plus en plus fréquents, avec des intervalles libres de plus en plus courts et cela malgré

les différents traitements administrés a la patiente.

Ce second schéma représente les différents épisodes thymiques de la patiente au
cours de son séjour a I'hdpital Sainte Marguerite de février 2013 a mai 2016. A sa
sortie d’hospitalisation en mai 2016, la patiente a bénéficié d’un placement en foyer

résidence, malgreé la poursuite de la cyclicité de la maladie.

TERALITHE TERALITHE TERALITHE
LAMICTAL LAMICTAL LAMICTAL
DEPAXOTE IYPREXA TEGRETOL
CLOZAPING CLOZAPINE  CLOZAPINI CLOZAPINE
zm'mf Sevle car 1T SWROL  MODOPAR MODOPAR
LAMICTAL
CLOZAPINE
Mai 2016
sortie d hospetalsation
ECT
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En 2013, les cycles de la maladie se poursuivent mais la patiente présente 8 mois
d’euthymie dans I'année. Courant 2014 on observe que les intervalles libres se
réduisent de plus en plus et les épisodes sont de plus en plus fréguents, notamment

sur les années 2015-2016.

On note également que les différentes stratégies thérapeutiques n’ont pas eu l'effet
attendu a savoir : I'introduction de la Carbamazépine (Tégretol) fin 2014, de Clozapine
(Léponex) début 2015, la mise en place de séances de sismothérapies courant 2015
et l'introduction de Pramipexole (Sifrol) puis de Lévodopa (Modopar) fin 2015 (qui sera
développé plus loin). Le traitement par Lévodopa a été interrompu courant été 2016
(suite a un avis neurologique), et la patiente est restée sous bithérapie Clozapine +

Lamotrigine.
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3.4 LES EXAMENS PARACLINIQUES :

3.4.1 Biologie:

Au niveau de la biologie, on retrouve une cortisolémie en juin 2015 augmentée a
752 nmol/l pour une norme maximale a 536 nmol/l, avec ACTH et DHEA normaux. Et
on retrouve également, une VS souvent augmentée de facon isolée, ce qui est peu

spécifique. Le reste du bilan biologique est normal.

3.4.2 Imagerie :

Concernant I'imagerie, on retrouve plusieurs EEG normaux, un scanner et une IRM

cérébrale en 2013 revenu normaux.

En juillet 2015 a 64 ans, un nouveau scanner cérébral révéle une atrophie cortico-sous
corticale attestée par une dilatation des ventricules latéraux et un élargissement des

sillons corticaux. (donc modification de I'imagerie en 2 ans).

Puis en avril 2015 et avril 2016, 2 TEP cérébraux sont réalisés et concluent tous les
deux a un hypométabolisme légerement aggrave en 2016 comparativement a celui de
2015, aspécifique.

TEP scan avril 2015 ;

L'examen réalisé retrouve « un hypométabolisme discret et limité touchant le carrefour

postérieur droit. Le reste du métabolisme cérébral apparait parfaitement conservé ».
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Coupe transversale :

TEP scan avril 2016 :

« Comparativement a I'examen précédent, réalisé le 16.04.2015, on note ce jour une
aggravation modérée de I'étendue des hypométabolismes modérés précédemment

décrits touchant :

le cortex préfrontal mésial,

le cortex temporal interne antérieur gauche,
la région insulo-operculaire droite,

le carrefour postérieur essentiellement droit, se prolongeant discretement sur le

cortex occipital associatif de ce coté. »
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Coupe transversale :

9TvO¥I LiAd

Ensuite, la patiente a passé 2 Débit Sanguin Cérébraux (DSC) en janvier 2015 (donc
avant la sismothérapie) et octobre 2015 (aprés la sismothérapie), et on a pu observer
que le DSC post sismothérapie était amélioré comparativement a celui d’avant
sismothérapie, ce qui est assez classiquement décrit dans I'hypothése d’'une meilleure

perfusion cérébrale aprés des soins de sismothérapie.

Imagerie :
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Janvier 2015 (avant sismothérapie) Octobre 2015 (aprés sismothérapie )
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DSC janvier 2015 : L'examen reéalisé retrouve « des hypoperfusions discréetes et
limitées touchant les régions orbitaires, le cortex préfrontal mésial bilatéral, la région
amygdalienne droite ainsi que la région pariétale droite notamment supérieure. Le

reste de la perfusion cérébrale apparait conservé ».

DSC octobre 2015 : L"examen réalisé retrouve « une nette amélioration de la perfusion
cérébrale, avec persistance d'hypoperfusions discrétes et limitées touchant la région
pariétale supérieure droite, et la région insulo-operculaire antérieure de ce c6té. Le
reste de la perfusion cérébrale apparait conservée, en particulier celle des régions

préfrontales et temporales ».

Ensuite la patiente a bénéficié de 3 DaTSCAN au cours de 'année 2015, le premier
qui retrouvait « un aspect douteux a contréler a distance », puis les deux suivants qui
montraient la présence d’'une dénervation dopaminergique bilatérale. Puis en 2017, un

nouveau DaTSCAN a été réalisé et retrouvait un aspect normal.

Mars 2015 : L'examen realisé retrouve « une hypofixation striatale hétérogéne
discrete, symétrique, d'aspect douteux apres quantification, a contréler a distance ».

En voici les images :
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Octobre 2015 : L'examen réalisé retrouve « une dégradation diffuse et sévére de la
fixation striatale, a prédominance gauche. Aspect scintigraphique en faveur d'une

dénervation dopaminergique bilatérale ».

Voici les images :

DaTSCAN
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Décembre 2015 : L'examen réalisé retrouve « une hypofixation striatale bilatérale
marquée, symeétrique, touchant essentiellement les putamens avec une prédominance

postérieure, confirmée aprés quantification.

Aspect scintigraphique en faveur d'une dénervation dopaminergigue bilatérale » :
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Février 2017 : Le DaTSCAN retrouve « une fixation striatale homogéne et symétrique,
d’aspect tout a fait normal : Interrogeant le fait d’'une possible interaction

médicamenteuse sur les examens précéedents ».
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En Mars 2017, la patiente a passé une IRM cérébrale qui retrouve :

« La présence d’'une lacune de la substance blanche temporale gauche et de plusieurs

lacunes de la substance blanche péri-ventriculaire postérieure.

Présence, de plusieurs nodules hyper-résonnants dans la substance blanche bi-

frontale et dans les centres ovales, d’allure lacunaire.
Dilatations des sillons corticaux prédominantes dans les régions bi-frontales.

L’analyse des hippocampes met en évidence une discréte atrophie hippocampique

antérieure a droite, assez peu spécifique.

Les structures médianes sont en place, pas de restriction de la diffusion, pas

d’hyposignal pathologique en T2* ».
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Il est a noter que nous aurions voulu compléter les explorations paracliniques de notre
patiente a la recherche par exemple, d’'une maladie de Niemann Pick de type C, ou
d'une maladie de Wilson. Ainsi qu'avec des dosages sanguins tels que

’lhomocystéine, les folates, 'ammoniémie, ainsi qu’un test pharmacogénomique. Mais
nous n’avons pas obtenu le consentement de la patiente. De plus une hospitalisation
en neurologie afin d’effectuer de plus amples investigations a été programmé mais la

patiente a refusé de s’y rendre.

3.4.3 Le Bilan neuropsychologique (BNP) :

En février 2016, la patiente a bénéficieé d'un BNP qui a retrouvé des troubles de la
mémoire épisodique et des fonctions exécutives et concluait sur un tableau
neurologique et neuropsychologique de MCI-amnésique multicognitif avec en

particulier un syndrome dyséxécutif.

La patiente a également bénéficié d’une consultation neurologique qui a retrouvé un

examen cliniqgue neurologique strictement normal.

Cependant il est a noter que la patiente se plaint a cette époque d’une micrographie.

En février 2017 la patiente a bénéficié d’'un nouveau BNP qui a constaté une
amélioration de la MCI comparativement au précédent bilan. Au moment du bilan, il
existe une plainte cognitive isolée importante avec un syndrome dépressif. Un
ralentissement dyséxécutif est présent. Les autres fonctions cognitives sont stables et
dans la norme. Ce nouveau BNP conclue a la présence d’'une plainte cognitive isolée
avec la présence uniquement d’'un syndrome dyséxécutif (SCI). La patiente ne se

plaint plus de micrographie.
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3.5 APPROCHE THERAPEUTIQUE :

3.5.1 Meédicamenteuse :

Concernant les divers traitements médicamenteux recus par la patiente, que ce soit
les associations thymorégulatrices multiples (bi voire tri thérapie le plus souvent), ou
les associations antidépresseurs-thymorégulateurs, aucun de ces traitements n’a eu
une réelle efficacité, et n'a permis une stabilisation thymique de la patiente a long
terme (cf schéma p 11-12 pour le détail des traitements). C’est pourquoi le choix de la
Clozapine s’est imposé en 2016, devant la résistance pharmacologique présentée par
la patiente, définie comme I'absence d’amélioration clinique malgré l'utilisation d’au
moins deux antipsychotiques différents (85). De plus, la Clozapine est également
indiquée du fait de sa meilleure tolérance neurologique notamment en cas de
symptémes catatoniques. Il est a noter également que dans d’autres pays comme par
exemple les Etats-Unis, cette molécule est utilisée a visée thymorégulatrice (ce qui

n’est pas encore le cas en France car pas ’AMM dans cette indication).

En outre, au vu de la dénervation dopaminergique objectivée par les 2 DATSCAN de
2015, un traitement par Sifrol (agoniste dopaminergique) a été débuté durant 1 mois
sans effet probant, puis switch pour du Modopar (jusqu’a 375 mg/j) durant 7 mois, sans

amélioration clinique significative.

Ce traitement par Modopar a été interrompu suite a un avis neurologique au mois

d’aout 2016, qui confirmait 'absence de bénéfice apporté par ce traitement.
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3.5.2 Non médicamenteuse :

La patiente a bénéficié de soins de sismothérapie d’aout 2015 a Octobre 2015.

Elle a eu en tout 12 séances de sismothérapie, 6 en Aout et 6 en octobre. Les séances
de sismothérapie se sont réparties au rythme de 2 séances par semaine.

On note néanmoins que suite a ce traitement par sismothérapie, la patiente a présenté

des hypomanies d’intensité amoindrie.

Ce traitement a été interrompu a la demande de de la famille de la patiente, qui la
trouvait dégradée sur le plan cognitif, la patiente se plaignant elle-méme de troubles

mnésiques.

3.6 LA QUESTION DU DIAGNOSTIC :

Tout d’abord la patiente présente un diagnostic assez évident de trouble bipolaire de
type 1 devant :

- La présence de nombreuses hypomanies et d’'un unique épisode maniaque franc
(épisode maniaque ayant nécessité une hospitalisation sous contrainte en SDT).

- La présence de nombreux épisodes dépressifs.

- La présence d’'un épisode dépressif du post-partum inaugural des troubles.

- La présence d’un antécédent familial de trouble bipolaire chez le grand-oncle paternel
avec comorbidité addictive éthylique.

- La réponse du trouble aux traitements thymorégulateurs en tout début de maladie.

- La présence d’au moins un virage de I'humeur sous traitement antidépresseurs.
Son trouble bipolaire est a cycles rapides devant :

La présence d’au moins 4 épisodes thymiques répondant aux critéres d’épisode
dépressif caractérisé, maniaque ou hypomane au cours des 12 derniers mois.

On peut également le qualifier de trouble bipolaire a cycles ultra-rapide devant :
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La présence de plus de 8 épisodes thymiques caractérisés par an.

Malgré la présence d’'une symptomatologie catatonique représentant une partie du
critere A de la schizophrénie a savoir « comportement grossierement désorganisé ou
catatonique ». On peut éliminer ce diagnostic de schizophrénie, devant I'absence
d’'idées délirantes, d’hallucinations et de désorganisation du discours. De plus la
patiente n’a jamais présenté d’incurie franche, et le retentissement sur son

fonctionnement en général a été tardif.

La patiente présente des épisodes dépressifs ayant des caractéristiques catatoniques

et mélancoliques.

D’aprés la définition du DSM V les caractéristiques mélancoliques d’un épisode

dépressif sont définies par :

A. L’un des éléments suivants a été présent au cours de la période la plus grave
de I'épisode actuel :

1. Perte de plaisir pour toutes ou presque toutes les activités.

2. Absence de réactivité aux stimuli habituellement agréables (ne se sent pas
beaucoup mieux, méme temporairement, lorsqu’'un événement agréable
survient)

B. Trois éléments (ou plus) parmi les suivants :

1. Qualité particuliére de 'humeur dépressive caractérisée par un abattement
profond, un sentiment de désespoir et/ou une morosité ou ce que l'on
appelle habituellement une anesthésie affective.

Dépression régulierement plus marquée le matin.

3. Réveil matinal précoce (au moins 2 heures avant I'heure habituelle du
réeveil).

4. Agitation ou ralentissement psychomoteur marqué.

5. Anorexie ou perte de poids significative.

Culpabilité excessive inappropriée.
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La patiente présente lors de la majorité de ses épisodes dépressifs, les criteres A. 1 et

A. 2, de plus elle présente également les criteres B. 1, 2, 4, 6.

D’aprés les criteres diagnostic du DSM 5, la catatonie est définie, de facon

transdiagnostic, par la présence d’au moins 3 des 12 symptdmes décrits a la page 27.

Chez notre patiente on retrouve principalement : la stupeur, le négativisme, le mutisme
et parfois quelques stéréotypies, écholalies et échopraxies lors des épisodes

dépressifs.

A noter qu’on ne retrouve aucun élément évocateur d'un PTSD (Syndrome de stress

post traumatique) a l'interrogatoire de la patiente.

La distinction entre trouble bipolaire a cycles rapides voire ultra-rapides et états mixtes
est parfois difficile et n’est pas toujours clairement définie. En revanche chez notre
patiente, malgré la rapidité d’installation et la complexité des épisodes, il n’a jamais
eté observé de symptomatologie mixte. Les épisodes aussi bien dépressifs
gu’hypomanes ou maniaques se présentent presque toujours avec une
symptomatologie franche, ne laissant pas de doute possible concernant un éventuel
état mixte.

La présence d’une symptomatologie catatonique au sein d’un authentique trouble de
I’humeur bipolaire, nous fait nous interroger sur les diverses présentations cliniques
que I'on peut rencontrer concernant la coexistence de ces deux troubles.

Au vue de la périodicité des catatonies, on peut se poser la question : Les catatonies
présentées par la patiente au cours de ses EDM rentrent-elles dans le cadre d’'une
catatonie périodique ?

De plus devant le vieillissement de la patiente, sa plainte cognitive, et les perturbations
retrouvées a limagerie cérébrale, la question d'une possible maladie
neurodégénérative venant se greffer a la pathologie psychiatrique se pose

également ? Nous aborderons ces diverses questions dans notre discussion.
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3.7 ETAT ACTUEL DE LA PATIENTE :

Depuis sa sortie d’hospitalisation en mai 2016, la patiente vit en foyer résidence. Il a
été mis en place un passage infirmier 2 fois par jour, des visites hebdomadaires du
médecin généraliste et une prise en charge orthophonique 1 fois par semaine initié par
celui-ci a visée d’accompagnement et de stimulation cognitive. Elle consulte au rythme
d’une fois par mois son psychiatre traitant hospitalier et €galement un psychiatre libéral
avec qui elle a entrepris un travail de psychothérapie analytique. Elle a comme
traitement : Clozapine 500 mg par jour, Lamotrigine 200 mg par jour et un traitement
par benzodiazépines (Lorazepam si besoin : 1mg*3 par jour).

Au niveau symptomatique, la patiente continue d’alterner entre épisodes
d’hypomanies et épisodes dépressifs avec caractéristiques catatoniques et
mélancoliques.

Début 2017, son médecin généraliste et ses IDE a domicile, observent que ses
épisodes dépressifs comportent moins de caractéristiques catatoniques, avec
notamment une atténuation du mutisme.

Courant mai 2017, son psychiatre traitant a diminué la Clozapine a 300 mg et majorer
la Lamotrigine a 300 mg par jour.

En Juin 2017 : Son traitement a été modifié : la Clozapine a été diminuée a 200 mg et
la Lamotrigine majoré a 350 mg par jour.

En Juillet 2017, la patiente a été retrouvée inconsciente dans la rue. Elle a été
hospitalisée en service de médecine interne puis en néphrologie, suite a une
insuffisance rénale aigué sur nécrose tubulaire aigué anurique d’origine multifactorielle
(convulsions dues a un sevrage probable en Lamotrigine et benzodiazépines puis
coma post critique avec station au sol prolongée et rhabdomyolyse secondaire) ayant
nécessité des séances d’hémodialyse. | a également été retrouvé lors des
explorations dont a bénéficié la patiente une colite a clostridium difficile ainsi qu’'une
candidose cesophagienne toutes deux traitées. Au cours de son hospitalisation, son
traitement a été modifié, la Clozapine a été arrétée et de I'Olanzapine a été introduit a
la place a 10 mg suite a des symptomes d’'insomnie majeurs et de désinhibition. Son
traitement a sa sortie d’hospitalisation est le suivant : Olanzapine 10 mg, Lamotrigine
350 mg, Lorazepam 2 ,5 mg (1/2-1/2-1/2), Zopiclone 7,5 mg.

Fin aout 2017, la patiente a été retrouvée sur la voie publique confuse et désorientée,

puis a été hospitalisée en service de psychiatrie adulte de I'hépital Sainte Marguerite.
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3.8 COMPLEXITE DES LIENS ENTRE TB, CATATONIE,
MALADIE NEURODEGENERATIVE ET TRAUMATISME
PRECOCE :

Concernant les aspects de la catatonie dans le trouble bipolaire et de la catatonie

périodique se référer au chapitre 2.9.

3.8.1 Troubles de ’humeur et maladies neurodégénératives :

INTRODUCTION :

Bien qu’ayant été séparées depuis plus de quarante ans en deux spécialités médicales
distinctes, la neurologie et la psychiatrie operent un rapprochement certain depuis
I'expansion de la recherche médicale, notamment centrée sur | ‘étude de I'encéphale.
Et cela d’autant plus que des techniques d'imagerie cérébrale modernes, comme
'imagerie fonctionnelle ont fait leur apparition. Les liens les plus évidents entre
neurologie et psychiatrie concernent divers troubles comme par exemple : la migraine,
| ‘épilepsie, la sclérose en plaques, les traumatismes cérébraux, les accidents
vasculaires cérébraux, qui sont a priori tous des troubles neurologiques pouvant
potentiellement entrainer des troubles psychiatrigues. Nombre de pathologies
psychiatriques ont également de nombreuses comorbidités neurologiques, c’est le cas
notamment des troubles affectifs.

Notamment du trouble bipolaire, ou la fréquence des maladies neurologiques est
supérieure a la population générale (84). Le risque d’épilepsie est multiplié par 5, et
celui de faire un AVC par 2 (86).

Dans le cerveau humain il y a une région qui peut étre considérée comme a l'interface
entre la psychiatrie et la neurologie c’est le lobe frontal. Les lobes frontaux ont pour
fonction de réguler le contréle des émotions, la planification, I'abstraction et les
comportements. Une atteinte de ces lobes par un processus de nature diverse modifie

les comportements, notamment dans leur dimension émotionnelle et sociale. Ces
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modifications comportementales, sont similaires a celles observées dans bon nombre
de pathologies psychiatriques, notamment dans les troubles thymiques. Dans ces
troubles, les anomalies neurobiologiques observées se situent principalement au
niveau des lobes frontaux. De nombreux cas de patients sont rapportés dans la
littérature scientifique, comme ayant des symptomes évocateurs d’un trouble de
’humeur et qui finalement découlent d’'une atteinte neurologique des lobes frontaux
(87) (88). De méme, les troubles thymiques peuvent entrainer des perturbations du
fonctionnement frontal. Cela s’exprime par des atteintes des fonctions éxécutives avec
un défaut d’inhibition et une perte de la fléxibilité mentale, qui sont des fonctions

cognitives dépendantes des lobes frontaux.

Dans le trouble bipolaire, il est possible de rencontrer associé aux troubles cognitifs,
des symptbmes neurologiques non cognitifs. Bien souvent, ce sont des signes
neurologiques mineurs non spécifiques. Un parkinsonisme, des dyskinésies, et des
akathisies peuvent se rencontrer fréquemment chez ces patients en dehors des effets

secondaires entrainés par la prise de traitements neuroleptiques (89).

De plus comparativement a la population générale, les patients présentant un trouble

bipolaire ont un risque de démence beaucoup plus important (90).

Liens entre trouble de 'hnumeur et maladie neurodégénératives :

Certaines maladies neurodégénératives peuvent étre confondues au début de leur
évolution avec des maladies apparaissant comme exclusivement psychiatriques. Cela
s’explique par le fait qu’au stade débutant d’'une maladie neurodégénérative, ne
peuvent parfois étre observés que des manifestations psychocomportementale, du fait
de l'atteinte précoce des lobes frontaux, des noyaux gris centraux et du systeme
limbigue avant méme que des atteintes cognitives soient perceptibles et objectivables.
C’est le cas de la dégénérescence lobaire frontotemporale (DFT), la paralysie
supranucléaire progressive, la dégénérescence corticobasale et la maladie de
parkinson qui du fait le leur tropisme frontale ou limbique, peuvent apparaitre sous un
aspect purement psychiatrique. Ce qui est moins le cas de la maladie d’Alzheimer, ou

de la maladie a corps de Lewy ou les troubles de la mémoire et les hallucinations
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visuelles sont présent plus précocement, et permettent d’orienter plus aisément le

diagnostic vers une maladie neurodégénérative.

Nous allons passer en revue ces différentes pathologies qui sont : la DFT, la paralysie
supranucléaire progressive, la dégénérescence corticobasale, et la maladie de
parkinson, qui sont classées actuellement dans le DSM V au chapitre des
« neurocognitive disorders». Nous nous intéresserons également a la maladie

d’Alzheimer, la dépression vasculaire, et la dépression post-AVC.

La Démence Frontotemporale (DFT) :

La DFT est une des causes les plus fréquentes de démences avant 65 ans.

Sa prévalence est de 15/100000, 'age moyen de diagnostic est de 58 ans et il peut
exister des formes précoces avant 30 ans. Au niveau neuropathologique c’est une

protéinopathie, avec atteinte fréquente des protéines TAU, TDP43 et FUS.

Le variant comportemental de la DFT, explique le fait que dans un cas sur 2, la DFT
se présente initialement comme une maladie psychiatrique (trouble de ’humeur ou

schizophrénie), ce qui retarde I'établissement du diagnostic.

D’aprés le DSM V, le diagnostic de DFT est possible quand il existe un déclin cognitif
progressif (méme léger) du comportement et/ou de la cognition et le patient doit

présenter au moins 3 des symptémes comportementaux suivants :

- Deésinhibition comportementale (des comportements sociaux, des actes
impulsifs, mise en danger)

- Apathie ou inertie, perte d’empathie ou sympathie (altérations des relations
interpersonnelles, émoussement affectif)

- Comportements de persévérations, stéréotypies, ritualisation ou compulsions

- Hyperoralité ou modification des habitudes alimentaires

- Profil neuropsychologique de déficit exécutif avec respect relatif de la mémoire
et des fonctions visuospatiales.
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Le diagnostic de DFT devient plus probable quand a ces critéres s’ajoutent soit :

- Des anomalies de I'imagerie : En imagerie structurale : IRM ou TDM : atrophie
frontale et/ou temporale antérieure. En imagerie métabolique : PET Scan :
hypométabolisme ou hypodébit frontal et/ou temporal antérieur.

- Facteurs génétiques : orientés par une histoire familiale de DFT ou par des

recherches de mutations sur divers genes.

La DFT et le trouble bipolaire, partagent des caractéristigues communes. Dans
certains cas, le diagnostic différentiel entre ces deux troubles peut entrainer des
difficultés. Au niveau de I'imagerie du trouble bipolaire, on retrouve fréquemment des
anomalies aussi bien morphologiques que métaboliques au niveau de la région
frontale du cerveau (91) (92). La question actuelle et qui n’a pas encore était élucidée
consiste a savoir si la DFT serait I'évolution naturelle de la bipolarité vieillissante ou
bien s’il s’agit parfois d’'une association fortuite. Il est a noter que I'existence de
symptémes frontaux (apathie, négligence physique, impulsivité) est souvent retrouvée
chez les sujets bipolaires atteints de démence (93). De plus une revue de la littérature
concernant 751 cas de DFT isole un sous-groupe particulier avec un age de début
précoce, des symptdmes psychotiques et une présentation phénotypique soit de type
schizophréne ou bipolaire. L’évolution de ces cas serait lente, et répondrait
relativement bien aux psychotropes. Dans une autre revue, il est cité un sous-groupe
de DFT identique aux DFT classiques sans anomalies a I'imagerie et d’évolution trés
lente (94). Ce sous-groupe peut correspondre a une forme peu évolutive de DFT ou a

un trouble de I'hnumeur ou une autre pathologie psychiatrique, a présentation atypique.
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La paralysie supranucléaire progressive (PSP) et la dégénérescence

cortico-basale (DCB) :

La DCB et la PSP sont des protéinopathies, qui appartiennent au groupe des
syndromes parkinsoniens atypiques. Ce groupe de syndromes se manifeste par un
déficit de dopamine au niveau cérébral et au niveau clinique par un syndrome
extrapyramidal pharmacorésistant. De part ces caractéristiques il est souvent difficile
de différencier ces syndromes de la maladie de parkinson et de les différencier les uns
des autres. Il n’'y a aucun critére diagnostique validé qui permettent de différencier
clairement la PSP de la DCB. Ceci s’expliquant probablement par le fait de I'existence

d’'un continuum clinique et de I'existence de formes hybrides fréquentes.

La démence a corps de Lewy, fait également partie de cette famille de syndromes
parkinsoniens atypiques, mais les hallucinations visuelles qui 'accompagne orientent
rapidement le psychiatre vers une cause neurologique. Néanmoins, certaines formes

peuvent prendre le masque de dépressions résistantes.

Dans un cas sur deux, la PSP et la DCB, se manifestent par des symptomes

psychiatriques de type dépressif ou apathique, avec parfois une irritabilité.

Au niveau clinique dans la PSP, on retrouve des troubles visuels avec une limitation
des mouvements oculomoteur verticaux, impression de flou, une dystonie de la nuque
en extension, une dysphagie, une dysarthrie, des déséquilibres avec parfois des
chutes. Comme symptdmes précoces, on peut observer une asthénie, un léger
déséquilibre, des changements de personnalité, et des troubles visuels. Quand la
maladie s’aggrave, la marche devient lente a grands pas avec une perte de I'équilibre,

un facies figé et un regard exorbité donnant un aspect caractéristique.

Au niveau clinique dans la DCB, on retrouve une rigidité asymétrique qui persiste et
s’aggrave a un stade avancé de la maladie, une apraxie précoce, des troubles de
I'équilibre et de la marche, des myoclonies. Le début est insidieux, la progression lente,
a un stade avancé la démarche est a petit pas contrairement a la PSP avec une

attitude plus courbée, le bras du coté atteint en flexion, le coude au corps.
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La maladie de Parkinson :

La maladie de parkinson est une maladie qui affecte principalement les noyaux gris
centraux et en particulier les neurones dopaminergiques de la substance noire.
Lorsque la triade motrice est présente : tremblement de repos (extrémités++, unilatéral
asymetrique, aggrave par les émotions), rigidité plastique (roue dentée, attitude en
flexion), et akinésie/bradykinésie (ralentissement des mouvements automatiques,
visage figé) le diagnostic est aisé. Mais bien souvent, des manifestations telles que
des troubles du sommeil ou la perte de I'odorat peuvent précéder I'apparition de cette
triade de plusieurs années de méme que des manifestations psychiatriques comme la

dépression et I'apathie.

Le lien entre maladie de parkinson et dépression est connu puisque 35 a 40% des
patients atteints de maladie de parkinson sont déprimés. La prévalence de la
dépression chez les patients atteints de la maladie de parkinson est plus importante
gue chez les patients ayant un taux de handicap physique équivalent ne résultant pas
de la maladie de parkinson. D’apres certaines études, la dépression apparaissant chez
un patient atteint de maladie de parkinson serait distincte de celle apparaissant chez
un sujet non atteint de par : des taux plus élevés d’anxiété, de pessimisme, de
culpabilité, et d’'idées suicidaires, sans que les comportements suicidaires soient
forcément majorés. Cependant la dépression du sujet parkinsonien, peut parfois
évoluer avec les fluctuations motrices et parfois peut étre améliorée par I'utilisation de
L-Dopa ou d’agoniste dopaminergique. De plus, la dépression et la maladie de
parkinson partagent des symptémes communs comme l'apathie, pouvant parfois faire

poser le diagnostic de dépression a tord.

On note également que la probabilité de développer la maladie de parkinson est plus

élevée chez les patients déprimés que chez les patients non déprimés (95).

Donc on peut dire que la dépression peut étre un facteur de risque indépendant de

maladie de parkinson.(96)

Certains auteurs, ont proposé de considérer la dépression comme un processus
neurotoxique ou neurodégénératif. La psychiatrie biologique, partie de I'hypothése

d’'un déficit en monoamine, a développé cette hypothése en s’appuyant sur des études

90



en imagerie structurale et en imagerie fonctionnelle et sur des études

neurobiologiques.

L’hypothése extréme, serait de considérer la dépression comme une pathologie

neurologique a expression psychiatrique.(97)

On en vient a poser 'hypothése : est-ce que la dépression serait un symptéome d’'une
maladie de parkinson ou constituerait une sorte de prodrome s’intégrant dans un stade

pré moteur d’'une maladie de parkinson ?

La maladie d’Alzheimer :

Chez le sujet agé, la prévalence de la maladie d’Alzheimer (MA) est élevée. Partant
de ce postulat, il apparait logiqgue que la détérioration cognitive de certains sujets
bipolaires avangant dans I'dge puisse étre issue d’une association fortuite avec une
MA. Certaines hypothéses concernant le lien probable entre MA et le trouble bipolaire
ont été formulées, sans qu’aucun résultat vraiment solide ne voie le jour. L’hypothése
la plus citée est celle d’'une toxicité hippocampique des épisodes thymiques qui
pourrait potentialiser la progression de la MA en amplifiant les effets des Iésions
neurodégénératives et/ou en diminuant la réserve cognitive. L’effet neuroprotecteur du
lithium notamment concernant son réle inhibiteur de la cascade amyloide serait un
argument en faveur de cette hypothese. La MA semble arriver a un age plus tardif que
la « démence bipolaire », ce qui laisse supposer une hypothétique synergie entre ces
deux troubles, a lorigine d’'une évolution démentielle prématurée chez certains

patients déja a risque de MA.
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La dépression vasculaire et post AVC :

La encore ces deux entités cliniques témoignent des liens étroits pouvant exister entre
psychiatrie et neurologie. La « dépression vasculaire », part du postulat que les
maladies cérébrales d’étiologie vasculaires peuvent faire le lit de certains syndromes
dépressifs, en particulier aprés un certain age (apres 55 ou 60 ans). Le lien causal
entre facteurs de risque cardiovasculaires et dépression tardive reste difficile a établir,

et fait 'objet de nombreuses controverses (98).

Concernant la clinique, la dépression vasculaire s’accompagne souvent de
perturbations cognitives séveres a type de syndrome dysexecutif signant une atteinte
sous-corticofrontale. L’inertie, I'apathie et la labilité émotionnelle sont trés fréquentes.
La dépression est souvent d’intensité séveére et répond mal aux traitements
antidépresseurs. Devant une suspicion de dépression vasculaire, 'IRM est précieuse,
et retrouve en générale des Iésions de leucopathie vasculaire (leucoariose en TDM)

dont | ‘étendue est prédictive de la réponse aux antidépresseurs (99).

La dépression post AVC, est un diagnostic difficile a faire, d’autant plus quand se
surajoute des troubles cognitifs. Sa clinique est actuellement bien définie, et elle doit

étre identifiée et traitée le plus rapidement possible (100).

Le traitement se compose d’un traitement antidépresseur, d’'une psychothérapie et

d’'une prise en charge sociale.
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Vieillissement et évolution démentielle des troubles de I’humeur :

Les troubles de I'humeur récurrent, regroupent principalement le trouble unipolaire
communément appelé trouble dépressif, et le trouble bipolaire, qui est un trouble au
cours duquel le sujet alterne entre épisode maniaque ou hypomane et épisode
dépressif. Le trouble bipolaire est un trouble de 'humeur fréquent qui concerne 1 a 4%
de la population générale. En incluant le spectre bipolaire, ce trouble peut concerner

jusqu’a 10% de la population générale.

Le vieillissement des troubles de I'humeur fait I'objet de relativement peu d’études
comparativement au sujet jeune, est variable d’un patient a I'autre et est d’'une grande

hétérogénéité interindividuelle.

Avec le vieillissement, la clinique des troubles de 'humeur peut se modifier : les acces
maniaques sont moins intenses, lirritabilité et parfois un syndrome de persécution
peuvent apparaitre, une confusion avec désorganisation idéique et temporospatiale
ainsi que des troubles mnésiques peuvent remplacer la classique tachypsychie. De
plus, I'existence de symptomes dépressifs, serait fréquente, donnant parfois aux
épisodes maniaques vieillissants, une coloration mixte (101). Les cycles rapides sont
plus fréquents, (possiblement suite a la prescription d’antidépresseurs), la durée des
épisodes est allongée, et les phases euthymiques plus courtes. Le trouble bipolaire
connait une évolution variable d’un individu a l'autre, en fonction de plusieurs facteurs
encore mal identifiés de nos jours. Néanmoins certains auteurs citent comme
possibles facteurs pouvant influencer I'évolution cognitive du trouble bipolaire
(102)(103).

- les comorbidités psychiatriques (ex : addictives) et somatiques (ex : facteurs de
risque cardiovasculaire)

- les facteurs génétiques et ['étiopathogénie initiale (anomalies
neurodéveloppementales)

- le vieilissement normal

- le cours de la maladie (nombre d’épisode, durée d’évolution, traitement des

épisodes antérieurs, et observance des traitements).

93



La démence vésanique, désigne historiguement le déclin des facultés cognitives
apparaissant dans les suites d’une psychose. Un appauvrissement des facultés
intellectuelles d’allure démentiel, ainsi que des troubles thymiques sont

réguliérement observé, sans qu’aucun critere sémiologique clair n’ait pu étre défini.

Plusieurs hypothéses ont vu le jour a ce sujet : Du fait de la toxicité des épisodes, les
troubles de [I'humeur constitueraient un facteur de risque de maladie
neurodégénérative. Démence et trouble de 'humeur auraient des facteurs de risque
communs qui feraient que leur cooccurrence serait plus fréquente. Enfin on peut
imaginer que les troubles thymiques pourraient constituer une phase prodromique ou

une forme symptomatique d’'une maladie neurodégénérative d’évolution trés lente.

Plusieurs études décrivent un profil particulier chez le sujet bipolaire au stade
démentiel, se distinguant clairement des autres formes de démence et se caractérisant
par (93)(81) :

- Un affaiblissement des fonctions cognitives d’évolution trés lente sur plusieurs
anneées.

- Des déficits cognitifs propres au trouble bipolaire en euthymie mais accentués :
syndrome dysexeécutif, perturbations de la mémoire épisodique verbale de type
sous-cortical.

- Des déficits cognitifs spécifiques a la démence bipolaire : altération des
capacités conceptuelles, perturbation des fonctions visuospatiales et
visuoconstructives, déficit de la mémoire visuelle.

- Des signes frontaux et comportementaux moins séveres que dans la DFT.

- Une atrophie diffuse a l'imagerie morphologique, sans atrophie temporale
interne.

- Une hypofixation frontotemporale bilatérale constante et sévere en imagerie

fonctionnelle.

Depuis plusieurs années, il est décrit des formes de démences frontotemporales tres

lentement progressives (évolution supérieure a 20 ans parfois) (105)(106).

Ces patients présentent des critéres cliniques de DFT sans progression franche vers
la démence (peu de déficit fonctionnel sur les échelles de dépendance). Concernant
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'imagerie, aussi bien morphologique que fonctionnelle, on ne retrouve pas
d’anomalies ou seulement des anomalies peu importantes. Ces formes semblent étre
associées a des symptdmes psychiatriques, et une imputabilité génétigue semble
exister du fait des nombreux cas familiaux décrits. Une anomalie du géne C90RF, dont
on sait qu’il est associé a la DFT classique, a été retrouvée dans une famille du variant

lentement évolutif (90).

On constate fréquemment que parmi les plus jeunes résidents de structures
spécialisées pour personne agées, non atteints de maladies neurodégénératives, un
nombre important présente des antécédents psychiatriques et en particulier des
troubles dépressifs ou des troubles bipolaires. Suite a cette observation, on peut
supposer que le trouble thymique pourrait étre un des symptébmes d’'une maladie

neurologique évoluant de fagon trés lente.

Des études ont montrées que l'utilisation de traitements antidépresseurs avait un effet
protecteur concernant le risque de démence (107). Cet effet est dépendant de la durée
du traitement. Un traitement total de I'épisode dépressif avec une suffisamment longue
durée de prise, permet une réduction du risque équivalent a celui de la population
générale. Le lithium posséde également un effet protecteur, ce qui n’est pas le cas des
autres thymorégulateurs (108). Chez des sujets bipolaires traités par lithium, certains
auteurs décrivent une augmentation du volume de I'amygdale et de I'hippocampe, ce

qui pourrait expliquer cet effet neuroprotecteur.

Cette limitation du risque d’évolution démentielle du lithium, peut s’expliquer a travers
3 mécanismes : la prévention des accés thymiques, l'inhibition de la cascade amyloide

et la stimulation de la sécrétion de BDNF qui favorise la neurogenese (109).

Concernant les psychotropes, ils peuvent entrainer un ralentissement des fonctions
cognitives, et en vieillissant et d’autant plus s'il y a un risque d’évolution vers une

démence leur utilisation ne serait pas toujours bénéfique.

Concernant la discussion du vieillissement du TB de notre patiente se référer a la

page 31.
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3.8.2 Intéréts des examens paracliniques :

Imagerie dans le Trouble Bipolaire (TB) :

Les études d’'imagerie cérébrale en psychiatrie essaient de relier un profil d’'imagerie
particulier a une pathologie spécifique. La combinaison de plusieurs facteurs en rend
l'interprétation parfois difficile. L’hétérogénéité des TB, I'existence de comorbidités, les
effets iatrogénes, la succession d’états cliniques différents peuvent constituer des biais
dans linterprétation des résultats. Il est difficile parfois de savoir si les anomalies
observées a I'imagerie, constituent un marqueur trait de la maladie ou peuvent étre
reliées a des épisodes thymiques particuliers ou encore si ces anomalies concernent

des caractéristiques particuliéres telles que I'anxiété, ou I'impulsivité.

IRM cérébrale structurale dans le TB :

L’IRM est un type d’imagerie cérébrale, non invasive, permettant de donner des
informations anatomiques. Les recherches actuelles concernant I'lRM cérébrale dans
le TB n'ont pas permis d’aboutir a des résultats satisfaisants. Ceci peut s’expliquer en
partie par le fait que I'hétérogénéité des populations incluses dans les études n’est pas
toujours prise en compte notamment pour linterprétation des résultats. En effet, la
distinction en TB de type 1 ou 2 n’est pas toujours faite, de méme que la prise en
compte des comorbidités ainsi que le nombre d’épisodes de décompensation
antérieurs. Une méta-analyse datant de 2004 portant sur plus d’'une vingtaine d’études
d’IRM, montre que seul I'élargissement du ventricule latéral droit est significatif chez
le patient présentant un TB (110). Une autre étude évoque que I'élargissement des
ventricules retrouvé chez certains patients présentant un TB pourrait étre lié aux
caractéristiques psychotiques, avec des données proches de celles retrouvées dans
la schizophrénie. Des arguments hétérogénes concernant une latéralisation
hémisphérigue ont été avancés (diminution du volume du cortex frontal inférieur droit
et augmentation du volume frontal et amygdalien gauches), mais il est difficile
d’interpréter ce résultat. Le résultat le plus solide concerne les études d’IRM dans la
dépression bipolaire, qui retrouvent des hypersignaux de la substance blanche (hyper-

intensités classiqguement en T2 ou FLAIR), prédominant dans les régions
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périventriculaires, les noyaux gris centraux et la substance blanche sous-corticale
profonde, en particulier au niveau frontal (111). Ces hypersignaux sont associés a un
pronostic plus péjoratif ainsi qu’a des formes séveres de la maladie. La
physiopathologie de ces hypersignaux est difficile a interpréter, car on les retrouve
dans de nombreuses pathologies (ex : sclérose en plaque) ainsi que dans la population
générale. De plus, on constate que ces hypersignaux augmentent avec I'age et les
facteurs de risque cardiovasculaire, et se retrouvent plus fréquemment dans les

formes de maladie a forte composante familiale (112).

Des hypersignaux de la substance blanche (113) ont été souvent attribués au
traitement par lithium, alors qu’actuellement on considére que ce traitement a au
contraire un effet neuroprotecteur, et entrainerait une majoration du volume de la

substance grise, notamment en pré-frontal et cingulaire (114).

L’étude de 'amygdale, a apporté des données aussi hétérogénes que celle des autres
structures cérébrales. Il existerait cependant, une corrélation positive entre I'dge des
sujets et le volume amygdalien chez les patients bipolaires. Cette corrélation pourrait
refléter la réponse plastique spécifique de 'amygdale au stress induit par la répétition
des épisodes thymiques avec I'age et le développement anormal de cette structure au
moment de I'adolescence des bipolaires. L’'augmentation du volume de 'amygdale est
a mettre en relation avec I'hyperréactivité émotionnelle des malades bipolaires, mise

en avant par les études d’imagerie cérébrale fonctionnelle.

Certaines études ont montré une atrophie hippocampique et du gyrus fusiforme
significativement plus marquée dans un groupe de sujets bipolaires comparativement
a un groupe de sujets témoins. Le degré d’atrophie était corrélé au nombre d’épisodes
thymiques et a la séveérité des perturbations neuropsychologiques. Une des
hypothéses pouvant expliquer les conséquences délétéres des épisodes de
décompensation au niveau hippocampique pourrait étre liée a I'effet neurotoxique du
cortisol sécrété en excés (115).

Les résultats de ces études ne peuvent pas a I'’heure actuelle étre utilisés pour poser

un diagnostic ou proposer un traitement spécifique pour un patient.

97



Le TEP SCAN :

Le TEP (tomographie a émission de positrons) est une technique d’imagerie
fonctionnelle non invasive qui permet d’explorer I'activité cérébrale en mesurant le flux
sanguin ou la consommation de glucose (116)(117). Globalement les études montrent
au cours des dépressions, une diminution de perfusion de certaines régions du
cerveau telles que le cortex préfrontal, le systéme limbique et certaines régions
paralimbiques. Des asymétries de perfusion entre des régions droite et gauche du
cerveau tel qu’un plus haut débit dans le cortex temporal droit dans sa partie dorsale

sont observés en général au cours des états maniaques (118).

Le Débit sanguin cérébral (DSC) :

Dans la dépression unipolaire on observe des profils anormaux de DSC notamment
au niveau de 'amygdale, du noyau médio-dorsal du thalamus et le cortex pré-frontal
orbitaire et médian. On constate qu’il existe une corrélation significative entre
laugmentation du débit sanguin dans l'amygdale et la gravité clinique de la
dépression, ce profil anormal de deébit sanguin retourne a la normale avec

'amendement de la symptomatologie dépressive.

Le DaTSCAN :

Le DaTSCAN est une imagerie cérébrale fonctionnelle qui étudie le systéme
dopaminergique. Il utilise un neurotraceur (l'ioflupane) qui est un analogue de la
cocaine radiomarqué a l'iode 123, permettant de visualiser et d’étudier « in vivo » la
fonction dopaminergique pré-synaptique (fixation spécifique sur les transporteurs
présynaptigues de la dopamine du striatum) en tomoscintigraphie d’émission
monophotonique (TEMP)(119).

En routine clinique, l'interprétation des images est basée sur l'analyse visuelle.

L'aspect normal est celui de deux aires symétriques en forme de croissant d'égale

98



intensité (qui devrait apparaitre en jaune sur I'image) alors que l'aspect pathologique

est soit un aspect asymétrique soit un aspect symétrigue mais d'intensité inégale.

Pour aider a l'interprétation des DaTSCAN que la patiente a effectué, voici les images
d’'un DaTSCAN normal :

En vert et rouge = noyaux caudé droit et gauche
En bleu ciel et bleu = les Putamens droit et gauche

En jaune et rose = région occipital

Les indications du DaTSCAN dans les TB se rencontrent principalement pour éliminer

un diagnostic différentiel d’origine neurologique.
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Le DaTSCAN est indiqué dans la détection d’'une perte de terminaisons neuronales

dopaminergiques fonctionnelles dans le striatum (120) :

- Chez les patients présentant un syndrome parkinsonien cliniquement douteux, afin
d’aider au diagnostic différentiel entre tremblement essentiel et syndromes
parkinsoniens lies a la maladie idiopathique de Parkinson, a [Iatrophie

multisystématisée ou a la paralysie supranucléaire progressive.

Le DaTSCAN ne permet pas la différentiation entre maladie de Parkinson, atrophie

multisystématisée et paralysie supranucléaire progressive.

- Pour aider au diagnostic différentiel entre une démence a corps de Lewy probable et

la maladie d’Alzheimer.

Le DaTSCAN ne permet pas la différentiation entre démence a corps de Lewy et

démence parkinsonienne.

Cognition et trouble bipolaire : Interprétation du BNP :

Les sujets présentant un TB, ont des perturbations de leurs fonctions cognitives et cela
dés le tout début de la maladie. Ces perturbations sont présentes en phase de
décompensation (maniaques, hypomanes ou dépressives) mais persistent de facon
atténuée également a I'euthymie. Celles-ci pourraient étre aussi considérées comme
un marqueur trait de la maladie, a mettre en corrélation avec de possibles
perturbations neurodéveloppementales. Avec le vieillissement et la répétition des
episodes thymiques, les troubles cognitifs des sujets bipolaires, ont tendance a
s’intensifier pouvant entrainer une perte d’autonomie et une institutionnalisation.
Cependant de nombreux facteurs confondants comme I'apparition d’'une maladie
neurodégénérative, le type de TB, les comorbidités somatiques et psychiatriques, la
iatrogénie s’ajoutent dans cette équation complexe (121,122). Actuellement il n’existe

pas de facteurs prédictifs d’'une évolution démentielle du TB vieillissant. D’aprés une
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etude anglo-saxonne, parmi les patients agés présentant un TB 25% d’entre eux vont
entrer en EHPAD et 7% vont étre hospitalisés au long cours en service de psychiatrie
(123). L'isolement social et la présence de troubles cognitifs semblent constituer les

principaux facteurs de risque de I'entrée en institution.

Tous ages confondus, 80% des patients présentant un TB se plaignent de leur
mémoire ou de leurs capacités attentionnelles. Soixante-six pour cent d’entre eux ont

une plainte mnésique a I'euthymie (124).

Les atteintes principales concernent (125) :

- Les fonctions éxécutives dans leur globalité (trouble de la fléxibilité mentale et
de la réponse a I'inhibition cognitive).

- Les processus attentionnels (attention soutenue, possiblement perturbée par le
traitement médicamenteux, et majoré avec I'age du sujet)

- La mémoire épisodique verbale, la cognition sociale (atteinte des fluences
sémantiques)

- La vitesse de traitement des informations (qui aurait des répercutions plus

tardivement sur les fonctions exécutives).

Le trouble bipolaire de type 1 et les symptomes psychotiques sont reliés a des déficits

cognitifs plus séveres.

Concernant I'évolution des déficits cognitifs chez le sujet bipolaire vieillissant, trés peu
d’études longitudinales ont été réalisées. Les données existantes sont issues de
différentes études utilisant des méthodologies différentes, ce qui en limite la
comparabilité. De nombreuses variations interindividuelles existent, et parfois les
perturbations cognitives observées plus jeunes, restent stable ou s’aggravent sans
réelle explication scientifique. De plus, pour un méme patient le bilan cognitif peut

varier suivant les moments de passation.

Cependant on note que plusieurs études, ont retrouvé une forte association entre la
durée d’évolution de la maladie, le nombre d’épisodes thymiques et les déficits en
mémoire épisodique. Chez les patients présentant un TB, agés, non déments, un

vieillissement cognitif plus précoce comparé aux témoins pourrait exister, ceci
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s’expliquant par une atteinte de la réserve cognitive (126). Les études
épidémiologiques sur registre au Danemark, étudiant plusieurs milliers de sujets, ont
clairement mis en évidence un risque majoré d’évolution démentielle du TB corrélé au

nombre d’épisodes thymiques quel qu’en soit la polarité.

Pour différencier un patient agé présentant un TB avec un profil cognitif altéré d’'un
patient ayant une DFT (127), 'anamnése sera essentielle. Le patient agé présentant
uniquement un TB peut avoir un profil cognitif de type frontal comme dans la DFT mais
avec une évolution plus lente et des symptdmes comportementaux, essentiellement
de type apathique, antérieurs a I'apparition de la détérioration cognitive proprement
dite. De plus, il ne présente pas d’hyper-oralité ni d’'absence d’empathie, qui sont plutét
des symptébmes psycho-comportementaux en faveur d’'une DFT. Les troubles visuo-
spatiaux, visuo-constructifs, de la reconnaissance et de la mémoire verbale sont
absents en cas de DFT et orienteraient donc plus vers un TB vieillissant, bien qu’ils ne

soient pas tous systématiquement associés aux TB.

Concernant l'interprétation de I'imagerie et du BNP de notre patiente, se référer a notre

partie discussion pages 61-66.

3.8.3 Le role des traumatismes infantiles dans le trouble

bipolaire :

Les troubles bipolaires comme d’autres maladies psychiatriques sont des maladies
dont le déterminisme fait intervenir des facteurs génétiques de susceptibilité et des
facteurs environnementaux. Les études de jumeaux, dont la concordance observée
entre jumeaux monozygotes n’est jamais de 100%, témoignent de l'intervention de
facteurs de susceptibilité non génétigues partagés, qualifies de facteurs

environnementaux.

Chez les personnes souffrant de troubles mentaux graves, les traumatismes de
'enfance sont rapportés a des taux beaucoup plus élevés comparativement a la

population générale.
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Concernant les facteurs environnementaux, I'exposition a des traumatismes de
I'enfance est supposée interagir avec divers genes de susceptibilité du TB et tend a
majorer le risque de développer la maladie a un age plus précoce, avec une expression
clinigue plus sévere. lIs influencent deux dimensions constitutives des TB : la labilité

affective et l'intensité des affects.

Trois revues de la littérature concernant les traumatismes infantiles dans le TB ont été
publiés (128)(129)(130) et montrent toutes une association entre le traumatisme

infantile et la susceptibilité et/ou la sévérité du TB.

Une récente étude de grande envergure, chez les patients atteints de TB (n=587) a
confirmé que le traumatisme infantile est associé a des caractéristiques cliniques plus

graves notamment (131) :

- Un age d’apparition plus précoce du TB.

- Une augmentation du risque d’au moins une tentative de suicide a vie.
- Une augmentation du risque de cycle rapide.

- Un nombre accru d’épisodes thymiques a vie.

- Une augmentation du risque de toxicomanie ou mésusage de substance.

Trois résultats semblent étre retrouvés de facon constante dans toutes les études
(130) :

- L’age d’apparition plus précoce du TB.
- Le risque accru d’au moins une tentative de suicide a vie.

- Lerisque accru de toxicomanie ou mésusage de substance.

Une étude (131) a démontré un effet dose entre I'exposition au traumatisme et 'age
de début du TB. Une autre récente étude portant sur 132 patients chinois présentant
un TB rapporte des associations entre la violence psychologique, la négligence et un

age plus précoce d’apparition des troubles (132).

L’exposition au stress au début de la vie semble donc abaisser le seuil d’apparition du
TB.
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Plusieurs études montrent que les femmes présentant un TB, rapportent plus souvent
un traumatisme dans I'enfance que les hommes (131,133,134). De plus une étude
montre que le niveau de traumatisme de I'enfance parmi les personnes présentant un
TB est plus élevé chez les femmes que chez les hommes (CTQ totaux femmes 43.5+/-
14.8 ; hommes 40.1+/-12.5 p=0.025). Dans la population générale, les traumatismes
de I'enfance sont également plus souvent rapportés par les femmes que les hommes,
en particulier pour les abus sexuels, alors que la violence physique est plus
fréquemment rapportée par les hommes (133).

De plus, une plus grande association entre les traumatismes et les caractéristiques du
TB est rapporté chez les femmes. Cela comprend, un risque plus élevé de cycles
rapides, d’apparition plus précoce de la maladie, d’au moins une tentative de suicide
et d’épisodes dépressifs que chez les hommes ayant subi un traumatisme dans
'enfance. Ainsi, le sexe féminin peut conduire a I'association entre les traumatismes
de I'enfance et les caractéristiques cliniques des TB. L’étude d’Etain et al 2013, montre
gue lorsque le sexe est ajouté en tant que co variable dans I'analyse des résultats
entre les traumatismes de I'enfance et les caractéristiques cliniques de TB, ils restent
significatifs. Ce qui indique un effet additif du genre, ainsi qu’un effet non spécifique

au genre de I'enfance traumatisée sur les caractéristiques cliniques du TB (131).

Une autre question essentielle concerne les sous-types de traumatismes infantiles (par
rapport a un traumatisme en général) qui influent sur les caractéristiques cliniques du
TB. Jusqu’a récemment, les abus physiques et sexuels ont été décrits comme les plus
forts prédicteurs de caractéristiques cliniques défavorables dans le TB. Cependant, les
violences physiques et sexuelles sont aussi les sous-types les plus fréquemment
étudiés de traumatismes de l'enfance, et seulement quelques études ont prété
attention a I'abus et ou la négligence émotionnelle (130). Des études récentes, ont
montré que I'abus émotionnel est un facteur de risque plus spécifique dans le TB
comparativement aux autres types de traumatismes (128). Ces études ont également
montré une prévalence plus élevée de I'abus émotionnel chez les patients atteints de

TB par rapport aux témoins sains, méme aprés ajustement pour d’autres types d’abus.

L’étude réalisée par Martins et al 2014 confirme que I'abus émotionnel est un facteur

de risque de trouble de 'humeur, y compris de TB (135). De plus, les patients ayant
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des antécédents d’abus émotionnel ont des scores de gravité plus élevés sur tous les
symptdmes, comme la dépression, le désespoir, les idées suicidaires, I'anxiété et
impulsivité. D’aprés ces études, on peut supposer que I'abus émotionnel est un
facteur de risque spécifique pour certains troubles psychiatriques (comme les troubles
anxieux, et les troubles de '’humeur). Cependant il est important de préciser qu’il est
difficile de les séparer en différents sous-types de traumatisme, car ils se produisent

souvent ensemble.

Le traumatisme dans l'enfance entraine des modifications de la régulation des
émotions, du contréle des impulsions et du fonctionnement cognitif qui pourraient

diminuer la capacité de faire face aux facteurs de stress ultérieurs.

La labilité affective est une des caractéristiques essentielles du TB (136-138). Une
étude a montré un lien entre traumatisme de I'enfance (spécifiquement abus
émotionnel) et développement a postériori d’'une labilité affective notamment dans les
troubles de la personnalité et le TB (137). Deux autres études ont démontré que parmi
les patients présentant un TB, I'exposition aux traumatismes de I'enfance est associée
a des scores plus éleves de labilité affective avec la plus forte association pour I'abus
émotionnel (128,139).

Dans une étude de 2013, le traumatisme de I'enfance est associé a une activation
accrue de 'amygdale (140), une région importante du cerveau pour la régulation de la
peur et des émotions, renforcant ainsi le lien potentiel entre les traumatismes de
I'enfance, les perturbations émotionnelles ou la régulation des affects et les anomalies

de I'imagerie cérébrale (systéme limbique).

Les traumatismes de I'enfance pourraient influencer en plus de la régulation
émotionnelle, les composantes d’hostilité et d'impulsivité qui pourraient contribuer a
majorer le risque de tentative de suicide ou I'abus de substance (131,141). Cela
pourrait étre lié aux effets du traumatisme de I'enfance sur les mécanismes inhibiteurs

du cerveau, et devrait étre plus étudié dans le TB (142).

Les patients présentant un TB présentent des déficits dans le fonctionnement cognitif,
en particulier concernant la mémoire de travail, les fonctions exécutives, I'attention et

la vitesse de traitement de I'information (143). Les mécanismes sous-jacents de ces
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déficiences sont mal compris, et potentiellement basés a la fois sur I'héritabilité et sur

les facteurs de susceptibilité environnementaux.

Trés peu d’études ont étudié le réle potentiel des traumatismes de I'enfance sur les

troubles cognitifs dans le TB.

D’autres facteurs de stress au cours de I'adolescence ou de I'age adulte (toxicomanie,
événements stressants) peuvent contribuer a convertir la vulnérabilité en un trouble.
Dans ce contexte, I'utilisation abusive de cannabis pendant 'adolescence ou des
événements de vie stressant peuvent révéler cette susceptibilité et majorer le nombre

d’épisodes thymiques.

Les effets additifs des traumatismes de I'enfance et d’'une consommation abusive de
cannabis ont été démontrés comme majorant le taux de cycles rapides et I'apparition
de tentatives de suicides a un age plus précoce (139). Le mécanisme possible derriére
la co-occurrence du traumatisme de I'enfance et de I'abus de cannabis pourrait étre
lite a leurs effets opposés sur I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien (HHS)
(144,145). Le cannabis et I'abus de substance ont été liés a une réduction de I'activité
HHS, tandis qu’une histoire de traumatisme de I'enfance a été liée a une activité accrue
de 'axe HHS, en particulier dans la dépression. En conséquence, il pourrait faire
'hypothése que le cannabis ou d’autres drogues chez les personnes ayant des
antécédents de traumatisme dans I'enfance servent d’auto-médication pour « réguler »
laxe HHS, notamment [I'agitation émotionnelle causée par les événements

traumatiques de I'enfance.

Il N’y a aucune étude qui étudie spécifiquement l'interaction entre les traumatismes de
'enfance et les événements de vie a postériori quant a la gravité du TB, mais on peut
postuler que des antécédents de traumatismes de I'enfance augmentent le risque
d'une réponse élevée aux événements de vie plus tard, par 'augmentation de la
réactivité au stress (139,146). Les patients présentant un TB, ayant des antécédents
de traumatismes dans I'enfance peuvent étre moins susceptibles d’avoir des facteurs
protecteurs qui fassent « tampon » face aux événements de vie, comme un

attachement sécure ou un soutien social.
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Le traumatisme de I'enfance interagit avec plusieurs génes appartenant a plusieurs
voies biologigues différentes (axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien, transmission
sérotoninergique, neuroplasticité, immunité, signalisation du calcium et rythme

circadien) pour diminuer I'dge de début du trouble ou augmenter le risque de suicide.

Une méta-analyse montre des niveaux de cortisol du matin accru dans le TB ou la
schizophrénie, bien que les déterminants de ces modifications et la place spécifique

des traumatismes de I'enfance nécessitent des investigations complémentaires (147).

Une meéta-analyse a étudié les conséquences a long terme de l'abus et de la
négligence dans l'enfance, et trouve des associations non seulement avec des
troubles psychiatriques, mais aussi avec des troubles physiques (Norman et al 2012).
Par le biais de conséquences a long terme sur les altérations de marqueurs immuno-
inflammatoires, les paramétres du sommeil et de 'axe HHS, les traumatismes de

'enfance pourraient étre associés a de mauvaises conditions sanitaires.

Toutes ces études suggérent des mécanismes complexes entre I'exposition aux
traumatismes infantiles et 'age d’apparition du TB par exemple, impliquant des génes
appartenant a des voies de neuroplasticité, d’inflammation, de neurotransmission
sérotoninergique, de signalisation du calcium ou des rythmes circadiens. L’interaction
entre le traumatisme infantile et les génes appartenant aux voies de I'axe HHS ont

déja été explorés pour la dépression et la psychose, mais pas encore pour le TB (148).

En conclusion, il est intéressant de rechercher des traumatismes de I'enfance chez les
patients souffrant de troubles bipolaires, d’autant plus que le trouble est sévére ou
instable. De plus cette évaluation d’antécédents de traumatismes infantiles est
particulierement nécessaire chez les patients présentant un TB, du fait qu’elle peut
étre particulierement informative concernant certaines caractéristiques probables du
trouble comme : un age d’apparition plus précoce, un risque accru de tentatives de
suicide ou d’abus de substance, un plus grand nombre d’épisodes thymiques (voire

cycles rapides) ou une plus grande labilité affective.
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L’utilisation du questionnaire CTQ peut étre pertinente (cf. annexes), du fait qu’il est
largement utilisé dans la recherche clinique dans le TB, et qu’il explore différents sous

types de traumatismes.

Traiter les traumatismes infantiles pourrait faire partie d’'une stratégie d’intervention
précoce, afin de prévenir le risque de développer un TB ou afin de limiter I'apparition
de critéres de gravité de la maladie (comme par exemple : une pharmacorésistance,

un cycle rapide, un age d’apparition précoce...).

Les stratégies thérapeutiques précoces pourraient se baser sur des psychothérapies
diverses avec une place de choix pour TEMDR (Eye movement desensitization and
reprocessing), des stratégies d’adaptation, des techniques de pleine conscience, la

gestion des émotions et notamment du stress (149).

De plus on sait que le traumatisme infantile est associé a une dysrégulation affective,
a l'impulsivité et aux cycles rapides, de ce fait les thérapies proposées devraient cibler
la gestion des émotions, ou le fonctionnement cognitif pour aider a contrebalancer les

effets négatifs du traumatisme.

Les études portant sur la résistance au traitement dans les TB devraient aussi intégrer
les traumatismes de I'enfance comme un prédicteur potentiel de non-réponse. En effet,
les traumatismes infantiles ont été associés a une moins bonne réponse dans le
traitement de la dépression résistante, le TOC, et la schizophrénie, mais cela n’a

jamais encore été étudié dans le TB (150-153).

Les recommandations concernant la gestion de cette population spécifique sont
inexistantes, on ignore les éléments sur lesquelles les psychothérapies devraient étre
accés ainsi que la fagon dont le traumatisme chez I'enfant pourrait expliquer la

résistance aux stabilisateurs de '’humeur.

Concernant la discussion de I'antécédent de traumatisme infantile dans le cas de notre

patiente se référer aux pages.
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3.9 DISCUSSION DU CAS:

La catatonie est actuellement considérée comme une entité clinique
transnosographique qui peut se rencontrer dans les troubles de I'humeur et
notamment dans le trouble bipolaire. C’est le cas de notre patiente, qui présente lors
des EDM de son TB des caractéristiques catatoniques. D’apres I'étude de Starkstein
et al (72), les caractéristiques catatoniques au cours des EDM sont significativement
associées a un age plus avance, une dépression plus sévéere, une altération cognitive
plus importante et ne répondent pas au traitement par agonistes dopaminergiques.
Concernant notre patiente, celle-ci est agée de 66 ans, son TB est pharmacorésistant,
elle rapporte une plainte mnésique et suite au traitement par Sifrol (agoniste

dopaminergique) aucune amélioration clinique n’a été objectivée.

En outre, devant la périodicité des catatonies présentées au cours de ses EDM
(périodicité de 3-4 semaines), le diagnostic de catatonie périodique peut étre évoqué.
La forme de catatonie périodique décrite par Gjessing semble correspondre au cas de
notre patiente. Elle représente une entité clinique peu connue et peu traitée dans la
littérature scientifique, et est souvent confondue avec son homonyme décrit par I'école

de Wernicke-Kleist-Léonhard.

Pour Gjessing, la catatonie périodique serait la conséquence d’une insuffisance de

sécrétion thyroidienne et serait hormonosensible.

On sait que les hormones thyroidiennes jouent un réle crucial sur 'humeur et la
cognition. On retrouve une association fréquente de dysfonctionnement de la thyroide

avec des troubles de 'humeur (154).

Certaines études ont montré I'utilité d’hormones thyroidiennes (Lévothyroxine) comme
traitement adjuvant a un traitement antidépresseur chez les patients euthyroidiens
présentant des dépressions résistantes, de méme que chez des patients présentant

un trouble bipolaire a cycles rapides réfractaires (155,156).
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Mais on s’est apercu que malgré [utilisation de posologies importantes de
Lévothyroxine, le résultat reste incertain (il 'y a que des cas cliniques, pas d’étude

cas /témoins ou d’études d’efficacité dans la littérature).

Une autre étude a montré que chez les patients présentant un trouble bipolaire a cycles
rapides, on ne retrouve pas plus de dysthyroidie comparativement aux autres patients
bipolaires ne présentant pas de cycles rapides (157).

Mais chez notre patiente, la fonction thyroidienne et les auto anticorps sont normaux.

Par conséquent, il ne lui a pas été proposeé de traitement par Lévothyroxine.

Bajaj et Al ont observés des cas de catatonie périodique induites par une majoration
de la consommation de cannabis, et une résolution de ces tableaux catatoniques suite
a l'abstinence de la substance (158). Dans le cas de notre patiente, il n’est pas
rapporté d’antécédent de toxicomanie, notamment de consommation de cannabis,

cette hypothése peut donc étre écartée.

La question du vieillissement dans le trouble bipolaire, reste encore trop peu étudiée
dans la littérature scientifique. Le vieillissement est hétérogéne d’une personne a
I'autre d’'une maniére générale, au vu de sa génétique et de son histoire de vie, ce qui
est également vrai dans le trouble bipolaire. Chez certains patients, il peut s’agir d’'un
déclin cognitif spécifique directement en lien avec le vieillissement du trouble bipolaire,

et dans d ‘autres cas d’une association fortuite avec une maladie neurodégénérative.
Récemment des liens avec la démence fronto-temporale ont été évoqués, sans

qu’il n’y ait de modéle évolutif spécifique du vieillissement dans le trouble bipolaire, a
ce jour (159). Des imageries fonctionnelles ainsi que des tests neuropsychologiques
spécifiqgues devraient aider & mieux comprendre la question du vieillissement dans le
TB.

Dans le cas de notre patiente, le premier BNP datant de février 2016 retrouve un
tableau de MCl-amnésique multicognitif avec en particulier un syndrome dyséxeécutif.
Suite a ce bilan, nos hypothéses étiologiques s’orientent vers une probable maladie
neurodégénérative débutante étant soit la conséquence du TB ou se surajoutant a

celui-ci. En février 2017 un nouveau BNP note une amélioration des performances
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cognitives de la patiente, notamment au niveau mneésique avec la présence
uniquement d’'un syndrome dyséxécutif. Plusieurs hypothéses peuvent étre alors
formulées : soit le BNP a été faussement amélioré car il n’a pas pu étre réalisé dans
des conditions de parfaite euthymie, la patiente ayant pu voir ses performances
ameliorées par la présence de symptémes hypomanes résiduels. Ceci ne semble pas
étre le cas étant donné qu’elle présentait une symptomatologie dépressive au moment
de I'évaluation. Soit un autre facteur peut également expliquer 'amélioration de ses
performances cognitives : en février 2017, la patiente bien qu’encore fluctuante au
niveau thymique vivait en foyer résidence et non plus a I'hdpital, ce changement
d’environnement ayant pu lui étre bénéfique au niveau cognitif (car peut étre plus
autonome). De méme, de Iégeres adaptations thérapeutiques lui ont été apportées, ce
qui fait que le traitement de février 2016 n’était pas exactement le méme qu’en février
2017. Cependant I'amélioration de son BNP d’'une année sur l'autre notamment
concernant ses performances mnésiques, ne va pas dans le sens d’'une maladie

neurodeégénérative évolutive comme par exemple une maladie d’Alzheimer.

Notre patiente souffre-t-elle d'une DFT ou d’'une démence pouvant s’apparenter a une

démence vésanique ?

Tout d’abord Madame M, présente une amélioration de son BNP en un an ce qui n’est
pas en faveur d’'une maladie neurodégénérative évolutive. L’évolution méme s’il y avait
une maladie neurodégénérative s’apparenterait plus a une maladie neurodégénérative
d’évolution lente. De plus la patiente ne présente pas d’hyper-oralité, ni d’absence
d’empathie. Tous ces arguments orientent donc plus vers une évolution démentielle
du TB plutét que vers une DFT. Un nouveau BNP serait utile afin d’apprécier I'évolution
clinique de notre patiente et permettrait de discriminer plus clairement ces deux

pathologies.

De plus, devant un dernier DaTSCAN revenu tout a fait normal, les hypothéses
évoquant une possible maladie neurodégénérative du type maladie de parkinson ou
démence a corps de Lewy semblent pouvoir étre écartées. D’autant plus, que suite
aux résultats des 2 précédents DaTSCAN montrant une dénervation dopaminergigue
bilatérale, un traitement par Sifrol puis Modopar a posologies efficaces a été conduit

sans qu’aucune amélioration notable ne soit observée.
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Une des explications possibles, de la normalisation du DaTSCAN peut résider dans
une possible interaction avec l'utilisation d’autres substances comme : des agonistes
ou antagonistes de la dopamine, des amphétamines, de la cocaine et ses dérivés, de
la sertraline (Zoloft), ou de 'amphébutamone (Zyban). A notre connaissance, la

patiente n’a pas été en contact avec ces produits.

Madame M, a un antécédent familial de TB, chez son grand-oncle paternel, ce qui
témoigne de I'existence d’un terrain génétique familial de susceptibilité a la maladie
bipolaire. Le décés précoce de ses parents ne nous permet pas d’apprécier I'existence
d’'un antécédent de TB au premier degré, néanmoins son frére et sa sceur ne sont pas

malades, ni méme ses enfants.

De plus, elle a subi plusieurs traumatismes précoces, tout d’'abord a 'age de 2 ans et
demi, le décés brutal de 4 membres de sa famille dans une avalanche. Puis a I'adge de

4 ans, la séparation de son frére et de sa sceur, vécu comme un abandon.

D’aprés la méta-analyse de M. Aas et al (129), on peut supposer que la rencontre entre
les génes de susceptibilité du TB de la patiente avec les traumatismes subis dans son

enfance ont pu favoriser 'émergence de la maladie.

Certaines caractéristiques de son TB peuvent peut-étre s’expliquer par I'existence d’un
traumatisme dans I'enfance comme : la cyclicité rapide, la difficulté & stabiliser la
maladie avec la présence de nombreux épisodes thymiques et la pharmaco
résistance. Le fait que la patiente soit de sexe féminin renforce la probabilité de cette

association (69).

Nous avons fait passer I'échelle CTQ (Childhood Trauma Questionnaire) a notre

patiente (cf. annexe). Voici les résultats :

- Abus émotionnel : score de 14 (5-25) - abus émotionnel moyen a sévere

- Abus physique : score de 10 (5-25) - abus physigue moyen a sévere

- Abus sexuel : score de 6 (5-25) - abus sexuel : aucun ou minime

- Neégligence émotionnelle 13 (5-25) -> négligence émotionnelle faible a
modéreée

- Négligence physique 10 (5-25) = négligence physique moyenne a sévere.

- Score total 53 sur 125.
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Cette échelle retrouve parmi les scores les plus élevés, 'abus émotionnel chez notre
patiente. Ce qui est en accord avec une étude citée précédemment (66), qui retrouve
'abus émotionnel infantile comme facteur de risque d’apparition d’'un TB, et d’'une

symptomatologie plus séveres.

Se pose également la question pour cette patiente du role potentiel joué par la prise
d’antidépresseur, notamment en ce qui concerne la rapidité des cycles. Les cycles
rapides, ont été décrits pour la premiere fois par Dunner et Fieve (160), en 1974 et
définit par un seuil arbitraire d’au moins 4 épisodes par an, une mauvaise réponse
thérapeutique de 'ensemble des thymorégulateurs et une prédominance féminine. Dix
a vingt pour cent des patients ayant un trouble bipolaire voient leur trouble se
transformer en une forme a cycle rapide spontanément ou a la suite de certains
traitements médicamenteux. Wehr et Goodwin (161) ont été parmi les premiers a
imaginer, le role délétere que pouvaient avoir les antidépresseurs sur | ‘évolution du
trouble bipolaire, en particulier a I'époque des tricycliques. Dans une étude prospective
incluant 540 patients : les patients a cycles rapides différent des autres patients par :
un age de début plus précoce, un plus grand nombre d’épisodes, une durée d’évolution
de la maladie et un délai avant traitement plus longs, un plus grand nombre de trouble
bipolaire de type 1, des antécédents de maltraitance infantile, de comorbidités

anxieuses ou addictives et une exposition plus fréquente aux antidépresseurs (162).

Dans l'histoire de notre patiente, on retrouve l'utilisation a plusieurs reprises de
traitements antidépresseurs de type Milnacipran (Ixel) et Miansérine (Athymil) sous
couverture thymorégulatrice, devant la pharmacorésistance des EDM. On observe
suite a l'utilisation de ces antidépresseurs plusieurs virages de I'humeur. Une
majoration du nombre d’épisodes thymiques est observée plusieurs années aprées, une
relation de causalité est difficilement affirmable a postériori. Mais constitue une des

hypothéses pouvant expliquer la cyclicité rapide.
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4 CONCLUSION :

Le cas de notre patiente est complexe et nous a fait nous questionner autour de
plusieurs thématiques. Devant la présence de symptdomes catatoniques au sein d’'un
TB. Il semblerait que la présence de tels symptédmes, témoigne d’un certain degré de
sévérité du trouble, d’autant plus que celui-ci est résistant aux traitements de
références, que sont les benzodiazépines et la sismothérapie. De plus d’aprés une
étude de 2015, les patients présentant un TB avec caractéristiques catatoniques
résistant aux traitements pharmacologiques, présentent fréequemment (a hauteur de
65,4%) des anomalies a l'imagerie cérébrale. Il serait intéressant de mesurer la
prévalence d’anomalies a lI'imagerie cérébrale des patients présentant un TB avec
caractéristiques catatoniques résistantes aux deux traitements de référence. Ce qui
ne semble pas encore avoir été réalisé a notre connaissance. Ceci nous amenant a
la question étiologique de la catatonie et aux diagnostic différentiels. Pour cela il
convient d’effectuer de plus amples explorations paracliniques. Il est a signaler que
nous aurions voulu compléter le bilan neuro-métabolique, neurologique et
pharmacogénomique de cette patiente mais nous n’avons pas obtenu son

consentement.

Mais devant une patiente présentant un TB vieillissant avec caractéristiques
catatoniques, la question d’'une maladie neurodégénérative venant se greffer au TB se
surajoute. D’autant plus que sa distinction avec une démence qu’on pourrait qualifier
de « vésanique » est parfois difficile a faire. En outre, devant la présence d’un
traumatisme infantile précoce, la question des répercussions possibles de celui-ci sur
les caractéristiques de son TB se pose également. L’hypercortisolémie isolée
présentée par la patiente pourrait étre mise en lien avec les hypotheses prénant des
perturbations neurodéveloppementales liées a des antécédents de traumatismes
infantiles. On pourrait supposer également que ['utilisation d’antidépresseurs en
complément des traitements thymorégulateurs lors de certains épisodes dépressifs

ont pu favoriser 'émergence d’une cyclicité rapide.

A l'heure actuelle, il N’existe pas de consensus concernant le traitement de la catatonie

au sein d’'un trouble bipolaire. Aprés échec des deux traitements de références, qui
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sont les benzodiazépines et la sismothérapie, et apres traitement du trouble sous-
jacent, qui dans le cas de notre patiente est le TB, il semblerait qu’il convienne de

procéder au « cas par cas ».

Devant des cas complexes comme celui-ci, I'importance d’'une prise en charge
multidisciplinaire faisant écho au caractére transnosographique de la catatonie, faisant
intervenir, psychiatres, neurologues, endocrinologues et radiologues est essentielle.
Celle-ci permettant d’envisager les meilleures prises de décision thérapeutiques et de

tendre vers la prise en charge la plus adaptée.
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5. ANNEXES :

Echelle de catatonie de Bush-Francis :

1. Agitation :

Hyperactivité extréme, agitation motrice constante qui semble sans but. Ne pas
attribuer a de I'akathisie ou a une agitation dirigée.

0 = Absente.

1 = Mouvement excessif, intermittent.

2 = Mouvement constant, hyperkinétique sans période de repos.

3 = Agitation catatonique caractérisée, activité motrice frénétique sans fin.

2. Immobilité/stupeur :

Hypoactivité extréme, immobilité, faible réponse aux stimuli.
0 = Absente.

1 = Position anormalement fixe, peut interagir brievement.

2 = Pratiguement aucune interaction avec le monde extérieur.

3 = Stupeur, pas de réaction aux stimuli douloureux.

3. Mutisme :

Peu ou pas de réponses verbales.

0 = Absent.

1 = Absence de réponse a la majorit¢ des questions, chuchotement
incompréhensible.

2 = Prononce moins de 20 mots en 5 minutes.

3 = Aucune parole.

4. Fixité du regard :

Regard fixe, peu ou pas d’exploration visuelle de l'environnement, rareté du
clignement.

0 = Absente.

1 = Contact visuel pauvre, périodes de fixité du regard inférieures a 20 secondes,
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diminution du clignement des paupieres.
2 = fixité du regard supérieure a 20 secondes, changement de direction du regard
occasionnelle.

3 = Regard fixe non réactif.

5. Prise de posture/catalepsie :

Maintien de posture(s) spontanée(s), comprenant les postures banales (ex : rester
assis ou debout pendant de longues périodes sans réagir).

0 = Absente.

1 = Moins de 1 minute.
2 = Plus d’1 minute, moins de 15 min.

3 = Posture bizarre, ou postures courantes maintenues plus de 15 minutes.

6. Grimaces

Maintien d’expressions faciales bizarres :
0 = Absentes.

1 = Moins de 10 secondes.

2 = Moins de 1 minute.

3 = Expression bizarre maintenue plus d’1 minute.

7. Echopraxie/écholalie :

Imitations des mouvements ou des propos de I'examinateur.
0 = Absente.

1 = Occasionnelle.

2 = Fréquente.

3 = Constante.

8. Stéréotypies :
Activité motrice répétitive, sans but précis (ex. : joue avec les doigts, se touche de
fagon répétée, se frotte ou se tapote), le caractere anormal n’est pas lié a la nature du

geste mais du fait de sa répétition.

0 = Absentes.
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1 = Occasionnelles.
2 = Fréquentes.

3 = Constantes.

9. Maniérisme :

Mouvements bizarres mais orientés vers un but (ex : sauter ou marcher sur la pointe
des pieds, salut des passants, mouvements banals exagérés). Le caractere anormal
est lié a la nature du mouvement.

0 = Absent.

1 = Occasionnel.

2 = Fréquent.

3 = Constant.

10. Verbigération :

Répétition d’expressions ou de phrases (comme un disque rayé).
0 = Absente.

1 = Occasionnelle.

2 = Fréquente.

3 = Constante.

11. Rigidité :

Maintien d’'une posture rigide en dépit d’efforts de mobilisation. Exclure si présence
d’'une roue dentée ou d’'un tremblement.

0 = Absente.

1 = Résistance légére.

2 = Résistance modérée.

3 = Résistance sévere, ne peut pas étre repositionné.

12. Négativisme :
Résistance sans motivation apparente aux instructions ou tentatives de mobilisation
ou d’examen du patient. Comportement d’opposition, fait exactement le contraire de

ce qui est demandeé.
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0 = Absent.

1 = Résistance légére et ou opposition occasionnelle.
2 = Résistance modérée et/ou opposition fréquente.
3 = Résistance sévere et/ou opposition constante.

13. Flexibilité cireuse :
Pendant les changements de postures exercés sur le patient, le patient présente une
résistance initiale avant de se laisser repositionner, comme si on pliait une bougie.

0 = Absente.

3 = Présente.

14. Attitude de retrait :

Refus de manger, de boire et/ou de maintenir un contact visuel.

0 = Absente.

1 = Alimentation/interaction minimale(s) depuis moins d’'une journée.
2 = Alimentation/interaction minimale(s) depuis plus d’une journée.

3 = Absence totale d’alimentation/interaction pendant au moins un jour.

15. Impulsivité :

Le patient s’engage brutalement dans un comportement inapproprié (ex : court dans
tous les sens, crie, enléve ses vétements) sans évenement déclenchant. Aprés il ne
peut pas donner d’explication, ou alors une explication superficielle.

0 = Absente.

1 = Occasionnelle.

2 = Fréquente.

3 = Constante ou non modifiable.

16. Obéissance automatique :

Coopération exagérée avec les demandes de I'examinateur, ou poursuite spontanée

du mouvement demandé.
0 = Absente.

1 = Occasionnelle.
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2 = Fréquente.

3 = Constante.

17. Mitgehen (obéissance passive) :
Elévation du bras en « lampe d’architecte » en réponse a une légére pression du doigt,
en dépit d’instructions contraires.

0 = Absent.
3 = Présent.

18. Gegenhalten (oppositionnisme, négativisme « musculaire ») : Résistance a

un mouvement passif proportionnel a la force du stimulus, parait plus automatique que

volontaire.
0 = Absent.
3 = Présent.

19. Ambitendance :

Le patient parait « coincé », sur le plan moteur, dans un mouvement indécis et

hésitant.
0 = Absent.
3 = Présent.

20. Réflexe de grasping :
Durant 'examen neurologique.
0 = Absent.

3 = Présent.

21. Persévération

Retour répétitif au méme sujet de discussion ou persistance d’'un mouvement.
0 = Absent.

3 = Présent.

22. Combativité :

Habituellement non dirigée, avec ou pas d’explication par la suite.
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0 = Absent.
1 = Agitation ou coups occasionnels avec un faible risque de blessures.
2 = Agitation ou coups fréquents avec un risque modéré de blessures.

3 = Dangerosité pour autrui.

23. Anomalies neurovégétatives :

Température, tension artérielle, fréquence cardiaque, fréquence respiratoire,
hypersudation.

0 = Absent.

1 = Anomalie d’'un paramétre (HTA pré-existante exclue)

2 = Anomalie de 2 parametres.

3 = Anomalie de 3 paramétres ou plus.

Total : /69
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Echelle de dépression de Hamilton :

INSTRUCTIONS

Pour chacun des 17 items choisir la définition qui caractérise le mieux le malade et

écrire dans la case la note correspondante :
1 Humeur dépressive :
(tristesse, sentiment d'étre sans espoir, impuissant, auto-dépréciation).

0. Absent.

1. Ces états affectifs ne sont signalés que si I'on interroge le sujet.

2. Ces |états affectifs sont signalés verbalement spontanément.
3. Le sujet communique ces états affectifs non verbalement ; par ex. par son
expression faciale, son attitude, sa voix et sa tendance a pleurer.

4. Le sujet ne communique PRATIQUEMENT QUE ces états affectifs dans ses

communications spontanées verbales et non verbales.
2 Sentiments de culpabilité :

0. Absent.

1. S'adresse des reproches a lui-méme, a l'impression qu'il a causé un préjudice a des
gens.

2. ldées de culpabilité ou ruminations sur des erreurs passées ou sur des actions
condamnables.

3. La maladie actuelle est une punition. ldées délirantes de culpabilite.

4. Entend des voix qui l'accusent ou le dénoncent et/ou a des hallucinations visuelles

menacgantes.
3 Suicide :

0. Absent.
1. A limpression que Ila vie ne vaut pas Ila peine d'étre vécue.

2. Souhaite étre mort ou équivalent : toute pensée de mort possible dirigée contre lui-
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méme.
3. Idées ou geste de suicide.

4. Tentatives de suicide (coter 4 toute tentative sérieuse).
4 Insomnie du début de la nuit :

0. Pas de difficulté a s'endormir.
1. Se plaint de difficultés éventuelles a s'endormir ; par ex. de mettre plus d'une demi-
heure.

2. Se plaint d'avoir chaque soir des difficultés a s'endormir.
5 Insomnie du milieu de la nuit :

0. Pas de difficulté.
1. Le malade se plaint d'étre agité et troublé pendant la nuit.
2. Il se réveille pendant la nuit (coter 2 toutes les fois ou le malade se léve du lit sauf

si c'est pour uriner).
6 Insomnie du matin :

0. Pas de difficulté.
1. Se réveile de trés bonne heure le matin mais se rendort.

2. Incapable de se rendormir s'il se léve.
7 Travail et activités :

0. Pas de difficulté.

1. Pensées et sentiments d'incapacité, fatigue ou faiblesse se rapportant a des
activités professionnelles ou de détente.

2. Perte d'intérét pour les activités professionnelles ou de détente - ou bien décrite
directement par le malade, ou indirectement par son apathie, son indécision et ses
hésitations (il a I'impression qu'il doit se forcer pour travailler ou pour avoir une activité
guelconque).

3. Diminution du temps d'activité ou diminution de la productivité. A I'hépital : coter 3
si le malade ne passe pas au moins 3 heures par jour a des activités - aides aux

infirmiéres ou thérapie occupationnelle (a I'exclusion des taches de routine de la salle).
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4. A arrété son travail en raison de sa maladie actuelle. A I'hépital, coter 4 si le malade
n'a aucune autre activité que les taches de routine de salle, ou s'il est incapable

d'exécuter ces taches de routine sans étre aidé.

8 Ralentissement :

(lenteur de la pensée et du langage ; baisse de la faculté de concentration ; baisse
de l'activité motrice).

0. Langage et pensée normaux.

1. Léger ralentissement a l'entretien.

2. Ralentissement manifeste a I'entretien.

3. Entretien difficile.

4. Stupeur.

9 Agitation :

0. Aucune.

1. Crispations, secousses musculaires.

2. Joue avec ses mains, ses cheveux, etc.
3. Bouge, ne peut rester assis tranquille.

4. Se tord les mains, ronge ses ongles, arrache ses cheveux, se mord les lévres.

10 Anxiété psychique :

0. Aucun trouble.

1. Tension subjective et irritabilité.

2. Se fait du souci a propos de problémes mineurs.

3. Attitude inquiéte, apparente dans I'expression faciale et le langage. 4. Peurs

exprimées sans qu'on pose de questions.
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11 Anxiété somatique :
Concomitants physiques de I'anxiété tels que :

e Gastro-intestinaux (bouche séche, troubles digestifs, diarrhée, coliques,
éructations),

e Cardiovasculaires (palpitations, céphalées).

e Respiratoires (hyperventilation, soupirs)

e Pollakiurie

e Transpiration

0. Absente.
1. Discréte.
2. Moyenne.
3. Grave.

4. Frappant le sujet d'incapacité fonctionnelle.

12 Symptémes somatiques gastro-intestinaux :

0. Aucun.

1. Perte d'appétit, mais mange sans y étre poussé par les infirmiéres. Sentiment de
lourdeur abdominale.

2. A des difficultés a manger en I'absence d'incitations du personnel. Demande ou a

besoin de laxatifs, de médicaments intestinaux ou gastriques.

13 Symptémes somatiques généraux :

0. Aucun.
1. Lourdeur dans les membres, dans le dos ou la téte. Douleurs dans le dos,
céphalées, douleurs musculaires. Perte d'énergie et fatigabilité.

2. Coter 2 au cas ou n'importe quel symptédme est net.

125



14 Symptomes génitaux : symptomes tels que : perte de libido, troubles

menstruels.

0. Absents.
1. Légers.
2. Graves.

15 Hypocondrie :

0. Absente.

1. Attention concentrée sur son propre corps.
2. Préoccupations sur sa santé.

3. Plaintes fréquentes, demandes d’aide, etc.

4. |dées délirantes hypochondriques.

16 Perte de poids : (coter soit A, soit B)
A. (D'aprés les dires du malade).

0. Pas de perte de poids.
1. Perte de poids probable liée a la maladie actuelle.

2. Perte de poids certaine (suivant ce que dit le sujet).

B. (Appréciation par pesées hebdomadaires par le personnel soignant lorsque des

modifications actuelles de poids sont évaluées).

0. Moins de 500 g de perte de poids par semaine.
1. Plus de 500 g de perte de poids par semaine.

2. Plus de 1 Kg de perte de poids par semaine.
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17 Prise de conscience :

0. Reconnait qu'il est déprimé et malade.
1. Reconnait qu'il est malade, mais l'attribue a la nourriture, au climat, au surmenage,
a un virus, a un besoin de repos, etc.

2. Nie qu'il est malade.

Total des 17 premiers items
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Echelle de dépression MADRS (Montgomery and Asberg

Depression Rating Scale) :

01 - Tristesse apparente

Correspond au découragement, ala dépression et au désespoir (plus qu'un simple cafard passager) reflétés par la parole,

la mimique et la posture. Coter selon la profondeur et I'incapacité a se dérider.

¢ (0= Pas de tristesse.
° 1

e 2= Alair absent mais s'illumine sans difficulté.

e 3
e 4 = Parait triste et malheureux (malheureuse) la plupart du temps.
e« 5

e 6= A constamment I'air misérable. Extrémement abattu(e).

02 - Tristesse exprimée

Correspond a l'expression d'une humeur dépressive, que celle-ci soit apparente ou non. Inclut le cafard, le
découragement ou le sentiment de détresse sans espoir. Coter selon l'intensité, la durée et le degré auquel I'humeur est

dite étre influencée par les événements.

e 0 =Tristesse occasionnelle dans la gestion des événements.

e 1
e 2 = Triste ou morose mais la personne s'égaie sans difficultés.
e 3

e 4 = Sensations insidieuses de tristesse et de morosité. L'humeur est toujours
influencée par des circonstances extérieures.
e 5

6 = Tristesse continue ou invariante, sensation de misere ou de découragement.
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03 - Tension intérieure

Correspond aux sentiments de malaise mal défini, d'irritabilité, d'agitation intérieure, de tension nerveuse allant jusqu'a

la panique, I'effroi ou I'angoisse. Coter selon l'intensité, la fréquence, la durée, le degré de réassurance nécessaire.

e 0= Calme. Seulement quelques tensions passageres.

e 1
e 2 = Sentiments occasionnels d'irascibilité et d'inconfort mal défini.
e 3

e 4 = Sensation continue de tension intérieure ou panique intermittente que le/la
patient(e) ne peut maitriser qu'avec difficulté.
e 5

6 = Effroi ou angoisse incessants. Panique irrésistible.

04 - Réduction du sommeil

Représente un vécu de durée ou de profondeur du sommeil réduits en comparaison avec le rythme habituel du/de la

patient(e) quand il/elle se sent bien.

0 = Dort comme d'habitude.
e 1

2 = Petite difficulté a I'endormissement ou quantité du sommeil Iégerement réduite,

sommeil un peu allégé, moins réparateur.

e 3
e 4 = Rigidité ou résistance au sommeil modérées.
e« 5

e 6= Sommeil réduit ou interrompu pendant au moins 2 heures.
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05 - Réduction de l'appétit

Correspond au sentiment d'une perte de I'appétit comparé a I'appétit habituel. Coter I'absence de désir de nourriture ou

le besoin de se forcer pour manger.

o 0= Appétit normal ou augmenté.

e 1

e 2= Appétit Iégérement réduit.

e 3

e 4 = Pas d’appétit. Nourriture sans goat.
e« 5

e« 6= Ne mange que si on le persuade.

06 - Difficultés de concentration

Correspond aux difficultés a rassembler ses pensées allant jusqu'a l'incapacité a se concentrer. Coter l'intensité, la

fréquence et le degré d'incapacité.

e 0 = Pas de difficultés a se concentrer.

e 1

o 2 = Difficultés occasionnelles a rassembler ses idées.

e 3

e 4 = Difficultés pour se concentrer avec capacité réduite a lire ou a tenir une
conversation.

e 5

6 = Incapable de lire ou de converser sans grande difficulté.
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07 - Lassitude

Correspond a une difficulté a se mettre en train ou une lenteur a commencer et a accomplir les activités quotidiennes.

e 0= Gueére de difficultés a se mettre en route ; pas de lenteur.

o 1
« 2 = Difficultés a commencer des activités.
e 3

e 4 = Difficultés a commencer de simples activités de routine qui se font avec effort.
e 5

e 6 = Lassitude compléte. Incapable de faire quoi que ce soit sans aide.

08 - Incapacité a ressentir

Correspond a I'expérience subjective d'une réduction d'intérét pour le monde environnant, ou les activités qui donnent

normalement du plaisir. La capacité a réagir avec une émotion appropriée aux circonstances ou aux gens est réduite.

e 0= Intérét normal pour son environnement et les gens.

e 1

e 2= Capacité réduite a prendre du plaisir a ses centres d'intérét habituels.

e 3

e 4 = Perte d'intérét pour son environnement. Perte de sentiments pour ses amis et
connaissances.

e« 5

6 = Sensation d'étre émotionnellement paralyse, incapacité a ressentir de la coléere, du

chagrin ou du plaisir et échec total ou méme douloureux a ressentir quoi que ce soit

pour des parents proches et amis.

09 - Pensées pessimistes

Correspond aux idées de culpabilité, d'infériorité, d'auto-accusation, de péché ou de ruine.
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e 0 =Pas de pensées pessimistes.

e 1

e 2 = Sensations d'échec fluctuantes, autocritique ou dépréciation de soi.

e 3

e 4 = Auto-accusations persistantes, ou idées de culpabilité ou de faute encore
rationnelles. De plus en plus pessimiste vis-a-vis du futur.

e« 5

6 = Idées délirantes de ruine, de remords ou péché inexpiable. Auto-accusations

absurdes et inébranlables.

10 - Idées de suicide

Représente le sentiment que la vie ne vaut pas la peine d'étre vécue, qu'une mort naturelle serait la bienvenue, des
pensées suicidaires et la préparation de l'acte de suicide. (Les tentatives de suicide ne devraient pas influencer la

cotation par elles-mémes).

e 0 =Jouit de la vie ou la prend comme elle vient.

e 1
e 2= Las de lavie. Pensées suicidaires seulement passageres.
e 3

e 4 =Pense qu'il vaudrait mieux qu'il/elle soit mort(e). Les pensées suicidaires sont
habituelles, et le suicide considéré comme une solution éventuelle, mais sans plan ou
intention particuliére.

e 5

e 6 = Projets explicites de suicide si 'occasion se présente. Préparatifs de suicide.
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Echelle d’évaluation de la manie de Young (YMRS) :

L’échelle comprend 11 éléments pour les symptdmes maniaques : Euphorie,
augmentation de ['activité/I'énergie motrice, intérét sexuel, sommeil, irritabilité,
discours (rythme et quantité), troubles du langage, contenu de la pensée,
altération/agressivité du comportement, apparence, lucidité.

Score total = somme des notes obtenues aux 11 items. Chaque item est évalué sur
une échelle en 5 points de 0 a 4 (de 0 -absence de symptbme- a 4 -symptémes
extrémes). Une description précise est donnée pour chaque point de I'échelle.
Symptomatologie maniaque évoquée pour des scores de 13 a 17.

Interprétation de I'échelle : < 6: Euthymie, 7-20: Episode hypomaniaque, > 20:

Episode maniaque.

. Elévation de I’lhumeur :

. Absente

. Légérement ou possiblement élevée lorsqu’on l'interroge

. Elévation subjective nette ; optimiste, pleine d’assurance ; gaie ; contenu approprié

. Elevée, au contenu inapproprié ; plaisantine

A WO N -~ O B

. Euphorique ; rires inappropriés ; chante

. Activité motrice et énergie augmentées :
. Absentes

. Subjectivement élevées

. Animée ; expression gestuelle plus élevée

. Energie excessive ; parfois hyperactif ; agité (peut étre calmé)

A W N B ONDN

. Excitation motrice ; hyperactivité continuelle (ne peut étre calmé)

. Intérét sexuel :
. Normal ; non augmenté
. Augmentation |égere ou possible

. Clairement augmenté lorsqu’on l'interroge

wWw N P O W

. Parle spontanément de la sexualité ; élabore sur des thémes sexuels ; se décrit
comme étant hyper sexuel
4. Agissements sexuels manifestes (envers les patients, les membres de I'équipe, ou

I'évaluateur)
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5
0.
1
2

. Sommeil :
. Ne rapporte pas de diminution de sommeil
. Dort jusqu’a une heure de moins que d’habitude
. Sommeil réduit de plus d’'une heure par rapport a I'habitude
. Rapporte un moins grand besoin de sommeil
. Nie le besoin de sommeil
. Irritabilité :
Absente

. Subjectivement augmentée

. Irritable par moment durant I'entretien ; épisodes récents d’énervement ou de colére

dans le service

3.
4.

A W N P O O

7
0.
1
2

Fréquemment irritable durant I'entretien ; brusque ; abrupt

Hostile, non coopératif ; évaluation impossible

. Discours (débit et quantité) :

. Pas augmenté

. Se sent bavard

. Augmentation du débit ou de la quantité par moment ; prolixe par moment

. Soutenu ; augmentation consistante du débit ou de la quantité ; difficile a interrompre

. Sous pression ; impossible a interrompre ; discours continu

. Langage — troubles de la pensée :
Absent
. Circonstanciel ; 1égére distractivité ; pensées rapides

. Distractivité ; perd le fil de ses idées ; change fréquemment de sujet ; pensées

accélérées

3
4

8
0
1
2

. Fuite des idées ; réponses hors sujet ; difficile a suivre ; fait des rimes, écholalie

. Incohérent ; communication impossible

. Contenu :
. Normal
. Projets discutables ; intéréts nouveaux

. Projet(s) particulier(s) ; hyper religieux
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3. ldées de grandeur ou de persécution ; idées de référence

4. Délires ; hallucinations

. Comportement agressif et perturbateur :

. Absent, coopératif

. Sarcastique ; parle fort par moment, sur la défensive
. Exigeant ; fait des menaces dans le service

. Menace I'évaluateur ; crie ; évaluation difficile

A WO N B O ©

. Agressif physiquement ; destructeur ; évaluation impossible

10. Apparence

0. Soignée et habillement adéquat

1. Légerement négligée

2. Peu soignée ; modérément débraillée ; trop habillée
3. Débraillée ; a moitié nue ; maquillage criard

4. Completement négligée ; ornée ; accoutrement bizarre

11. Introspection

0. Présente ; admet étre malade ; reconnait le besoin de traitement

1. Eventuellement malade

2. Admet des changements de comportement, mais nie la maladie

3. Admet de possibles changements de comportement, mais nie la maladie

4. Nie tout changement de comportement
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C.T.Q. : CHILHOOD TRAUMA QUESTIONNAIRE

Instructions :

Ce questionnaire porte sur certaines expériences que vous auriez pu vivre au
cours de votre enfance ou de votre adolescence. Pour chaque affirmation,
cochez la case qui convient le mieux. Bien que certaines questions concernent
des sujets intimes et personnels, il est important de répondre completement et

aussi honnétement que possible.

Au cours de mon enfance et/ou de mon adolescence :

Jamais- Rarement-Quelquefois-Souvent-Tres souvent

1. Il m’est arrivé de ne pas avoir assez a manger. Ooooooooog

2. Je savais qu’il y avait quelqu’un pour prendre soin de moi
et me protéger. O0o00ooooo.

3. Des membres de ma famille me
disaient que j'étais « stupide »

0U « paresseux » ou « laid ». 0ooooooood
4. Mes parents étaient trop saouls ou «pétés»
pour s’occuper de la famille. ooooooogg

5. Il y avait quelgu'un dans ma
famille qui m’aidait a sentir que

j'étais important ou particulier. Ooooooood.
6. Je devais porter des vétements sales. Oooooooodg
7. Je me sentais aimeé(e). 0o0ooooooo

8. Je pensais que mes parents
n’avaient pas souhaité ma naissance. OOoo0oogoo

9. J'ai été frappé(e) si fort par un
membre de ma famille que j'ai di
consulter un docteur ou aller a I'hopital. Ooo0oooo0ogd
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10. Je n’aurais rien voulu changer a ma famille.

Uodooogooo

11. Un membre de ma famille m’a

frappé(e) si fort que j’ai eu des bleus ou des marques. 00ooooogod
12. J'étais puni(e) au moyen d’une ceinture,

d’'un baton, d’'une corde ou de quelque autre objet dur. O0oo0ooooog
13. Les membres de ma famille

étaient attentifs les uns aux autres. Ooooooooaog
14. Les membres de ma famille

me disaient des choses blessantes ou insultantes. oooooooogg
15. Je pense que j'ai été physiquement maltraité(e). O0o00ooooog
16. J'ai eu une enfance parfaite. Oooooooogo

17. J'ai été frappé(e) ou battu(e) si fort que quelqu’un I'a remarqué

(par ex. un professeur, un voisin ou un docteur). 000000000,
18. J'avais le sentiment que
quelgu’un dans ma famille me détestait. oogooooddo
19. Les membres de ma famille
se sentaient proches les uns des autres. ooooooooog
20. Quelgu’un a essayé de me
faire des attouchements sexuels ou

de m’en faire faire. Ooooooooog
21. Quelqu’un a menacé de me

blesser ou de raconter des mensonges

a mon sujet si je ne faisais pas quelque chose de Ooooooooog

nature sexuelle avec lui.
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22. J'avais la meilleure famille du monde. gooooooood
23.Quelqu’un a essayé de me faire

faire des actes sexuels ou de me faire

regarder de tels actes ; 0000oooooon
24. J'ai été victime d’abus sexuels. oooooooogn.
25. Je pense que j'ai été maltraité affectivement. ooogoooddg
26. Il y avait quelqu’un pour m’emmener

chez le docteur si j'en avais besoin. Oooooooogd
27.Je pense qu’on a abusé de moi sexuellement. Ooooooooon,
28. Ma famille était une source de force et de soutien. oooooooodd
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RESUME :

Introduction. Madame M est une patiente agée de 66 ans, présentant un trouble
bipolaire pharmacorésistant avec caractéristiques mélancoliques et catatoniques lors
des épisodes dépressifs. Dans l'histoire de notre patiente, on retrouve une notion
de traumatisme infantile, avec un décés accidentel de 4 membres de sa famille a
I'age de 2 ans et demi. Le cas de cette patiente est complexe, et souléve plusieurs
questions d’ordre diagnostique et thérapeutique.

Méthode. Devant les caractéristigues catatoniques des épisodes dépressifs
présentés, notre hypothese principale porte sur les liens entre trouble de I’humeur
et catatonie. Ce cas clinique souléve également deux hypothéses secondaires qui
sont la question du vieillissement dans le trouble bipolaire et des liens avec les
maladies neurodégénératives, ainsi que les répercussions d’'un traumatisme
infantile précoce dans le trouble bipolaire.

Résultat. La revue de la littérature retrouve des symptdmes catatoniques lors
des épisodes maniaques ou mixtes, ainsi que dans les épisodes dépressifs
(sans distinction entre dépressions unipolaires ou bipolaires). De plus, devant la
périodicité de ces catatonies, nous avons effectué une recherche plus spécifique
concernant la catatonie périodique, afin d’évaluer si le trouble présenté par notre
patiente pouvait s’y inscrire. Concernant le trouble bipolaire vieillissant, il est parfois
difficile d’apprécier si cette évolution s’inscrit dans une démence qu’on qualifiait de
« vésanique », ou dans le cadre d’'une maladie neurodégénérative se surajoutant a
la maladie psychiatrique. Cette question est illustrée dans notre travail par le
report et linterprétation d’'une exploration paraclinique approfondie de notre
patiente. En outre, le traumatisme infantile précoce qu’elle a subi constitue un
facteur de stress majeur, pouvant aggraver une susceptibilité génétique bipolaire
déja présente au niveau familial, et favoriser ainsi I'émergence de la maladie
bipolaire.

Discussion. Ce travail, s’il ne permet pas de mettre en évidence des liens de causalité
indiscutables, nous a permis d'obtenir une vision plus globale du trouble

bipolaire présenté par notre patiente, et d’en souligner la complexité.

Mots-clés : trouble bipolaire, catatonie, vieillissement, catatonie périodique,

traumatisme infantile précoce, maladie neurodégenérative.
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