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INTRODUCTION 
 

Le syndrome de Cotard à la réputation d’être rare, et au cours d’un internat de 
psychiatrie la rencontre avec des patients présentant un tel tableau est toujours un moment 
troublant: ces patients expriment un vécu qui les retranche radicalement du reste de 
l’Humanité. La plupart des patients sont sévèrement déprimés, très ralentis, et ne rendent 
compte de leur expérience que par bribes. Mais ils se trouvent quelques patients qui évoquent 
volontiers avec détails ce qui leur arrive.  Contre l’évidence la plus incontestable, ils expriment 
ne plus avoir de corps, d’organe digestif, ne plus être en vie, ils prétendent que le monde, les 
autres n’existent plus, etc… Parfois même ils tiennent des raisonnements parfaitement 
logiques sur cette transformation qui s’est opérée en eux ou autour d’eux, ils argumentent avec 
opiniâtreté. Cette radicalité ne les oppose pas seulement aux sujets sains, mais aussi aux autres 
patients psychotiques chez qui bien souvent, la croyance délirante ne contredit pas aussi 
frontalement la réalité. Cette radicalité touche la plupart du temps des personnes qui avant 
l’épisode partageait la vision commune du Monde, et qui la retrouverons au décours de celui-
ci, s’amusant parfois des idées étranges dont ils avaient été les proies. 

Ce tableau clinique fascine aussi un publique profane, et quelques personnages 
populaires sont des figures cotardiennes. Ainsi en est-il du Capitaine Barbossa. Dans le premier 
volet de la série cinématographique « Pirate des Caraïbes », expiant une faute, il est immortel, 
mais cette immortalité n’est qu’un simulacre de vie qu’il cherche à fuir. C’est un corps vide, 
d’apparence normal le jour, retrouvant sa vrai nature à la lumière de la Lune. C’est un corps où 
chutent en le traversant aliments et boissons, sans étancher ni faim ni soif. 

Paradoxalement, comme nous le verrons plus loin, à cette popularité de la figure 
cotardienne ne répond qu’une faible production scientifique. Il nous est alors apparu important 
de contribuer à combler cette lacune, ou du moins de préparer le terrain à des recherches 
futurs. Par notre travail nous avons voulu faire un état des lieux cliniques du syndrome de 
Cotard, en consultant la littérature et en étudiant une population de sujets cotardiens en les 
comparant à des patients présentant des thématiques hypochondriaques mais non 
cotardiennes.  
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I. REVUE DE LA LITTERATURE 

A. Historique 

Le « délire des négations » est un syndome neuro-psychiatrique réputé rare.  Il a été décrit 
pour la première fois par un neurologue français, Jules Cotard (1840-1889), dans un rapport de 
cas d'une femme de 43 ans,  publié en 1880 dans les Annales Médico-Psychologiques et intitulé, 
Du délire hypochondriaque dans une forme de mélancolie anxieuse.  

 Initialement Il catégorise ce délire sous la forme d’un «type» de mélancolie, se basant sur 
l'analogie avec cinq cas décrits en 1838 par Jean-Etienne Esquirol dans son ouvrage des 

Maladies Mentales. En 1882, il introduit le « délire des négations » comme nouvelle 
terminologie pour ce syndrome.1 

« La mélancolie anxieuse commune est une forme symptomatique fréquente 

des vésanies d’accès ou intermittentes ; elle guérit ordinairement.[…]. Il n’en 

est pas de même lorsque le délire hypochondriaque vient s’y ajouter ; dans ce 

cas le pronostic est beaucoup plus grave. Cela arrive quelquefois dès le premier 

accès ; souvent c’est au second, au troisième accès que se développe le délire 

hypochondriaque et alors la maladie passe souvent à l’état chronique.[…]  

Si cette espèce de lypémanie méritait d’être détachée, on la reconnaîtrait aux 

caractères suivants : 

1. Anxiété mélancolique. 

2. Idée de damnation ou de possession. 

3. Propension au suicide et aux mutilations volontaires. 

4. Analgésie. 

5. Idées hypochondriaques de non-existence ou de destruction de divers 

organes, du corps tout » 

 
A un stade plus ou moins avancé de la maladie, Cotard décrit également une « pseudo-

mégalomanie  caractérisée principalement des idées d’immensité, d’immortalité, … ». Il propose 
de désigner cette pseudo-mégolamanie sous le terme de délire d’énormité. 

 
En 1860,  déjà, Jules Baillarger2(1809 -1890)  avait remarqué une forme spéciale de 

délire hypochondriaque accompagnée d’un sentiment de destruction et de non-existence des 
organes qu’il avait rencontré dans la paralysie générale (méningo-encéphalite syphilitique) et 
qu’il supposait caractéristique et presque exclusif de cette maladie. 

Avant Cotard et Baillarger, plusieurs auteurs avaient décrit la survenue d’ "idées de 
négation au cours des délires hypochondriaques : François Leuret3  (1797 - 1851) citait plusieurs 
cas évocateurs dont celui d'une délirante persécutée qui niait avoir un nom, un âge, de parents 
et parlait d’elle-même à la troisième personne : «  la personne de moi-même ». Jean-Étienne 
Esquirol4 (1772-1840) avait déjà décrit des cas de démonopathies avec des symptômes 
négateurs au premier plan, il insiste également sur les idées d’immortalités. Ses rapports de 
cas ont servi de base à Jules Cotard pour décrire son syndrome.  
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Jules Cotard oppose son « délire des négations » au «  délire des persécutions ». Dans le 
sens où, pour les patients persécutés, les organes sont attaqués et risquent d’être détruits, par 
opposition, pour les patients cotardiens, cette destruction a déjà eu lieu.  

De la même façon, les idées d’immortalité qui sont associées aux idées de grandeur 
chez les patients maniaques ou persécutés, n’ont pas la même signification pour les patients 
cotardiens, puisque, pour eux, leur état est tel que s’ils avaient pu mourir, ils seraient déjà 
morts. En d’autre termes, ils sont « mort-vivants » puisque leur condition n’est ni la vie, ni la 
mort.  
  Les patients négateurs présenteraient avant le début de leur affection, des traits de 
personnalités communs tels qu’un caractère timide, scrupuleux, taciturnes, dévoués, 
charitables avec de fortes valeurs morales. Chez ces individus prédisposés, le syndrome de 
Cotard apparait plus fréquemment chez les femmes et à l’âge moyen de la vie,  avec un 
caractère intermittent55 en général. Le plus souvent, il n’apparait pas au premier épisode de 
mélancolie anxieuse mais au cours d’un des accès suivant.  
 

En 1897, Jules Séglas enrichit considérablement le sujet en consacrant un ouvrage au 
syndrome de Cotard sous le titre suivant : «  Le délire des négations : séméiologie et 
diagnostic »6. Il y définit le syndrome éponyme de Cotard comme un « état spécial à certains 

mélancoliques » Il le distingue du « délire des négations » que l’on peut observer dans les 
maladies autres que la mélancolie.  

Quelques années plus tard, Emil Régis7signale que le syndrome (qu’il a nommé délire 
de Cotard) n'était pas seulement associé à la dépression, mais pouvait aussi être lié à 
d'autres troubles psychiatriques. 

  

En 1921, Tissot8 définit deux composantes du syndrome : une composante affective 
associée à l'anxiété et une composante cognitive associée aux idées de négation. En 1933, 
Loudet et Martinez 9 différencient le Cotard « réel » systématisé que l’on retrouve dans les 
états dépressifs et le pseudo-Cotard avec un délire de négation non systématisé, associé à la 
paralysie générale, à la psychose alcoolique et à la démence. 

En 1950, Henry Ey10 distingue deux axes (étude n°16) :  
- le délire des négations dans les états mélancoliques  correspondant à la description 

princeps de Cotard. Cette forme serait la plus fréquente et la plus typique du syndrome de 
Cotard. Il décrit deux dimensions supplémentaires à cette forme : 

o La paraphrénie post-mélancolique qui correspond à un délire des négations à 
forte expression imaginaire et verbale pouvant aller jusqu’à la mégalomanie ou 
des idées de grandeur mélancoliques avec un élargissement infini de la 
négation.  Si l’on entend la paraphrénie comme un mode de reconstruction 
délirant et fantastique qui survit au bouleversement des expériences délirantes 
primaires. 

o Le délire systématisé  qui correspond à une forme mêlant auto-accusation et 
persécution pour former un délire « paranoïaque » de persécutif ou 
hypochondriaque. 

- le délire des négations hors mélancolie, Henri Ey en distingue plusieurs catégories : 
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o  Les formes confuso-démentielles se réfèrent aux premières descriptions de 
Baillarger sur les idées de négations rapportées dans la fièvre typhoïde et la 
méningo-encéphalite syphilitique. Pour H. Ey, ces formes pourraient être 
l’expression clinique de délires fébriles toxi-infectieux ou d’états démentiels 
autres que syphilitiques.  

o Dans les états schizophréniques,  ces idées de négations appartiendrait au 
système délirant par le quel s’exprime la dissociation de la personnalité. Le 
délire des négations serait rare dans la schizophrénie, selon H. Ey. Néanmoins il 
souligne l’analogie entre la « folie d’opposition »  décrite par Cotard et Séglas 
et le négativisme catatonique. 

 

En 1968, Saavedra11 a  proposé une classification du délire des négations en trois types : 
dépressif, schizophrénique et mixte. 

Mais en 1995, pour la première fois, une classification a été faite sur la base d’une démarche 
statistique systématique. Dans une analyse factorielle rétrospective de 100 cas dans la 
littérature, Berrios et Luque12 ont subdivisé le syndrome de Cotard en trois types : 

1. Un premier type incluant une forme de dépression psychotique avec quelques illusions 

nihilistes 

2. Un deuxième type ou syndrome de Cotard de type I correspondant au syndrome de 

Cotard « pur »  était associé à des délires hypochondriaques et nihilistes et à l'absence 

d'épisode dépressif 

3. Le syndrome de Cotard de type II, caractérisé par un mixage avec anxiété, dépression,  

hallucinations auditives, illusions nihilistes et comportement suicidaire. 

 
 

En 1999, Yamada et al13 suggèrent une évolution du syndrome en trois étapes 
correspondant aux trois types de Berrios et Luque : 

 

3. Stade Chronique (2 formes) :

_ une avec des troubles émotionnels persistants (type dépressif)

_ une seconde où les symptômes dépressifs sont moins prononcés (type paranoïaque) 

2. Stade de Floraison

Traits caractéristiques du syndrome de Cotard "pur"

1. Stade de Germination

Hypochondrie importante, Cénopathie, Humeur dépressive

Le diagnostic de ne peut pas encore être fait à ce stade
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Le syndrome de Cotard n'est actuellement pas classé comme un trouble distinct dans 
DSM-V et la CIM-10. Dans le DSM-IV-TR, les délires nihilistes sont classés comme des délires 
congruents de l'humeur dans un épisode dépressif avec des caractéristiques psychotiques.  

Sur PubMed une recherche avec le terme « Cotard » dans le titre retrouve 53 articles 
dont le plus ancien remonte à 1954. Le faible interét académique pour ce syndrome contraste 
avec son aspect spectaculaire et sa célébrité. Ainsi sur les dix dernières années le nombre de 
publications comprenant « Cotard » dans son titre était-il de 2,3 par an (cf. tableau ci-dessous). 

 

 

 

 

B. Épidémiologie 

1. Prévalence  

La prévalence et l'incidence du syndrome de Cotard ne sont pas connues précisément. 
Avec l’amélioration de la prise en charge des épisodes délirants et/ou mélancoliques, le délire 
des négations est peut-être devenu relativement plus rare aujourd’hui que sous Cotard. Le 
syndrome se retrouve dans différents groupes ethniques14.  

Une seule étude s’est intéressée à la prévalence au sein d’une population psycho-
gériatrique sélectionnée à Hong Kong15 en 1995. Chez 2 patients sur un échantillon de 349 
patients, le syndrome de Cotard a été diagnostiqué suggérant une prévalence de 0,57% dans 
cette population. Une prévalence de 3,2% a été atteinte lorsqu’on incluait seulement les 
personnes âgées gravement déprimées. 

 En 2010, une étude mexicaine16 a retrouvé une prévalence de 0.,62% sur un échantillon de 
patients psychiatriques comprenant des patients hospitalisés pour schizophrénie, troubles 
affectifs, et d'autres troubles psychiatriques décrits dans le DSM-IV. Ils ont également trouvé 
0,11% au sein d’un échantillon de patients hospitalisés présentant des troubles neurologiques.  

2 2
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2. Sex Ratio  

Dès la description du délire des 
négations, J. Cotard écrit que ce syndrome 
serait observé plus fréquemment chez les 
femmes1. 

En 2015, une étude pakistanaise17 
suggère une prédominance féminine de ce 
syndrome en se basant sur les résultats de 
l'analyse des données recueillies à partir de 
l'enquête basée sur la littérature. (figure 3 ci-
contre) 

 

3. Age 

Dans l’analyse de 100 cas1 de Berrios et 
Luque citée plus haut dans l’historique, on 
retrouve un âge moyen de l'échantillon de 52 ans 
+/- 14,5 ans.(figure ci-contre) 

L'âge augmenterait la probabilité de 
développer des idées délirantes 
hypocondriaques, une dépression, des délires 
nihilistes concernant le corps et la non-existence 
du soi14 

Ce syndrome est plus rare chez les 
enfants et les adolescents et serait associé 
au trouble bipolaire chez les sujets âgés de 
moins de 25 ans. (Figure ci-contre) 

 
 
 
 

 

4. Autres 

En plus de l’influence du sexe sur le syndrome de Cotard, J. Séglas6 suspecte également 
une influence liée à l’éducation et au milieu social. Il base cette réflexion sur le fait que plus 
d’observations de délire des négations proviennent de malades internés dans des pensionnats 
ou des asiles privés que du public. 
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C. Clinique 

En 1882, J.Cotard décrit une série de cas de patients atteints du délire des négations dont 
8 cas qu’il considère comme « purs » dans la mesure où ces patients ne présentent pas d’autres 
illusions. En 1996, Young et de Leafhead18 ont analysé et listé les symptômes présents chez ces 
huit patients.  
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Ces symptômes ont ensuite été répartis en six catégories : 

1) Les idées délirantes nihilistes délires nihilistes dites générales c’est-à-dire concernant 

le monde ou les autres. 

2) Les idées délirantes dites auto-nihilistes, c’est-à-dire concernant le patient lui-même  

3) Les idées délirantes d’autodépréciation ou d’autoaccusation, de culpabilité ou de 

damnation 

4) Les idées délirantes corporelles voire hypocondriaques comprenant les négations 

d’organes ou de parties du corps, de transformation corporelle ou métamorphose 

5) Les anomalies de perception comprenant les hallucinations et les troubles de la 

perception sensorielle 

6) Les manifestations comportementales liées au délire.  

 

 
 

Selon cette analyse a retrouvé une série de caractéristiques et de symptômes 

communs aux huit cas décrits par Cotard : 

- les idées délirantes d’autodépréciation qui étaient systématiquement présentes 

- les manifestations comportementales récurrentes : 

o la répétition de mots ou de phrases, qu’ils attribuent  au fait que les 

patients ressassent continuellement le thème de leurs délires, était présente 

dans 6 cas /8 

o la folie d’opposition était également présente dans 6 cas /8 

o les idées suicidaires ou tentatives de suicide étaient assez courantes (5 cas 

/8) mais la violence dirigée vers autrui était relativement inhabituelle 

(seulement 2 cas /8) 

 
Les idées délirantes nihilistes les plus fréquentes parmi ces cas étaient les idées de 

négations de parties du corps décrites dans plus de la moitié des cas (5 cas /8). Les idées 

délirantes nihilistes générales  et auto-nihilistes étaient présentes dans la moitié des cas (4 cas 

/8) dont un cas où elles étaient présentes simultanément toutes les deux et un cas où les trois 

catégories d’idées nihilistes étaient présentes (cas 8).  
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Dans leur analyse de 100 cas12, réalisée en 1995, Berrios et Luque, ont tenté de déterminer 
statistiquement les symptômes les plus marquants du syndrome de Cotard :  

Berrios et Luque ont ensuite 
créé deux sous-groupes selon 
l' « indice de Cotard ». Cet indice a 
été construit en totalisant le 
nombre de délires nihilistes et a été 
utilisé comme une mesure de la 
complétude du syndrome. 
 

La comparaison a montré que 
le groupe où l’indice était complet 
présentait plus souvent de l’anxiété 
et des hallucinations visuelles. 

D’une façon générale, les 
symptômes essentiels du 
syndrome de Cotard reflètent 

toujours une préoccupation de culpabilité, de désespoir et de mort5. 
A noter, l’existence de symptômes parkinsoniens16, qui disparaissent avec le succès du 

traitement a également été décrite. 

Pour l’essentiel de la description sémiologique du trouble, nous nous baserons sur la 
description initiale de Cotard et de la continuation qu’en a faite Séglas, tout en tenant compte 
de l’analyse qui en a été faite par  Young et de Leafhead et des résultats de l’analyse de Berrios 
et Luque. 

 

1. Les Idées Délirantes Nihilistes 
 

Les idées délirantes nihilistes sont les caractéristiques centrales du syndrome de 
Cotard. On peut en distinguer plusieurs catégories que nous illustrons ici d’exemples tirés des 
articles de Jules Cotard  

a) Les idées de négation hypochondriaques 

Ces idées de négation concernent le corps. Elles incluent le déni d'existence de divers 
aspects du corps ou leur fonctionnement : négation et/ou transformation d’organes ou de 
parties du corps voire du corps entier, de métamorphose, négation de fonctionnement 
d’organes ou négation de la capacité à marcher ou à manger, … .  

Ex : « Mme E… […], se croit atteinte d’une maladie contagieuse et imagine qu’elle 

répand une odeur infecte […]; Mme E… dit qu’elle ne peut ni manger ni marcher […] 

elle n’a ni bras ni jambes, toutes les parties de son corps sont métamorphosées ; 

elle répète que tout est perdu, qu’elle ne peut plus bouger sans s’exposer à tomber 

en morceaux »  
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« Mme J […] est elle-même transformée, elle est un petit poulet, une mouche, elle 

est en chiffon de laine qui parle, elle n’est plus rien, […] elle n’a plus de corps «  

 

b) Les idées de négations extériorisées 

Ces aspects idées concernent l'espace extra-personnel incluent la négation du monde, 
des autres, des mariages, de leur parents, de leur conjoint, de leur enfants19, de la réalité 
extérieure : parfois ils affirment ne voir seulement que l’apparence des objets qu’on leur 
présente, niant voir les objets eux-mêmes 

Ex : « Mme M… ne veut pas reconnaître son mari ni ses enfants qui viennent la 

visiter ; elle prétend qu’elle n’a jamais été mariée, qu’elle n’a ni père, ni mère, ni 

mari, ni enfants. » 

 

c) Les idées de négation psychiques 

Les idées de négations psychiques concernent l'espace personnel psychique. Ces idées 
peuvent inclure le déni d'être vivant, la non-existence de son âme, nom, âge, la négation de 
l'esprit, de l'intellect, ... 

Les idées d’immortalité ou négation de la mort se rencontrent également dans le 
délire de Cotard. Dans certains cas, elles découlent logiquement des idées nihilistes, la perte 
de fonction ou la disparition d’organes ne devrait pas leur permettre de survivre Par 
conséquent, s’ils avaient pu mourir, ils seraient déjà morts. Ils sont donc mort-vivants6. En 
conclusion, « cette idée de négation de la mort est généralement le corollaire de la négation de la 

vie. » (J. Séglas)  

Ex : « Mme C… prétend […] qu’elle ne mourra jamais, elle n’est ni morte ni vivante, 

elle est une personne surnaturelle, sa place n’est ni parmi les vivants, ni parmi les 

morts »  
« Mme G… voudrait être morte, elle gémit et fait des tentatives de suicide, mais il 

est trop tard ; maintenant elle est immortelle, on pourrait la hacher en petits 

morceaux sans la faire mourir. » 

 

d) Les idées de négation métaphysiques 

Ces idées de négation métaphysiques peuvent correspondre à la négation de 
l’existence du monde, du cosmos, de l’univers, du paradis, de l’enfer, de Dieu, du Diable, … . 

Ex : « Mme S… prétend que personne ne meurt plus, que personne ne se marie plus, 

que personne ne naît plus. Il n’y a plus de médecins, il ni y a plus de préfets, il n’y a 

plus de notaires, il n’y a plus de tribunaux ; autrefois Mme S… priait, mais 

aujourd’hui c’est inutile, puisque Dieu n’existe pas » 
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e) Syndromes voisins 

Walloch et al.20 considèrent le déni de grossesse délirant (malgré des signes 
morphologiques évidents)  comme appartenant au syndrome de Cotard. En effet, selon eux, si 
le syndrome de Cotard englobe non seulement la notion selon laquelle la réalité, le corps, l’âme 
et le monde entier sont totalement ou partiellement inexistants, mais aussi la négation de la 
fonction et de l’existence des organes ou de son propre corps. La conviction la grossesse 
disparaisse ou que le bébé soit mort peut être considérée comme un déni de la fonction du 
corps. La discussion sur la mesure dans laquelle un nourrisson peut être considéré comme 
faisant partie de la future mère ou être l'un de ses organes questionne des aspects 
philosophiques et médico-éthiques plus larges. 

Le syndrome de Koro, correspond à la conviction que le pénis est en train de se 
rétracter dans l'abdomen et de disparaître. Il a principalement été décrit en Asie21.  

Le syndrome de l’Odyssée ou le Nihilisme par Procuration a été décrit par Connelly et 
al. en 200522. Son nom est tiré de l’Odyssée d’Homère où Ulysse, héros de la guerre de Troie et 
roi d’Ithaque, a mis plusieurs années à rentrer chez lui. Son épouse Pénélope le croyait mort. 
Lors de son retour, il a été présenté à sa femme qui a continué à le croire mort pendant un 
certain temps malgré les preuves du contraire.  

Ainsi ce syndrome correspond à la croyance ferme des proches auraient subi des 
changements important ou seraient décédés malgré des preuves évidentes du contraire. 

 

2. Les Idées de Grandeur et le Délire d’Enormité  

Le délire d’énormité (croyance que le corps s’aggrandit) semble, selon Cotard et Séglas, 
découler des idées d’immortalité. En effet, si les immortels sont infinis dans le temps, certains 
le sont également dans l’espace : c’est-à-dire d’une illusion d'augmentation massive des 
mesures corporelles. A la différence des mégalomaniaques, ces idées sont la source d’un vécu 
douloureux. Ce délire d’énormité n’était pas cité dans l’analyse Young et de Leafhead. 

Les idées de grandeur sont décrites comme présentes dans des cas très chroniques et 
faisant suite aux idées pseudo-mégalomaniaques (idées d’immortalité et délire d’énormité). 
Elles correspondent à un sentiment de puissance malfaisante et surhumaine. Parfois, certains 
attribuent cette puissance à une possession : « le malade  croit qu’il est la cause de tout le mal 

qui existe dans le monde […] Quelques-uns s’imaginent même que leurs moindres actes ont des 

effets incommensurables » (J. Séglas)  

Ex : « M. A… […] est perdu, il est damné, il est le plus grand criminel qui ait jamais 

existé, il est l’Antéchrist, il doit être brûlé eu place publique. » 

Séglas décrit également des idées de satisfactions qui seraient une forme de délire de 
rétrospectif : maintenant que le malade croit qu’il n’est plus rien, il fait l’éloge de celui qu’il était 
autrefois. 
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3. Les Idées de Damnation ou de Possession 

Les idées délirantes de damnation ou de possession voire de démonopathie  étaient 
souvent décrites en association avec le délire des négations à l’époque de Cotard. Elles sont 
beaucoup plus rares dans la littérature actuelle. Nous en avons effectivement peu retrouvé 
dans les cas cliniques récents que nous avons consultés pour cette thèse. Peut-être en lien avec 
le recul de ces croyances dans la population générale ou à l’amélioration des prises en charges 
précoces du syndrome qui ne laisse pas le temps à ces éléments délirants d’apparaitre.  

 

4. Les Idées Délirantes Mélancoliques 

Les auteurs, depuis Hippocrate, donnent le nom de mélancolie au délire caractérisé par 
la morosité, la crainte, la tristesse prolongée, l’anxiété et la douleur morale. Dans l’ancienne 
théorie des humeurs, les affections morales tristes étaient liées à une accumulation de bile 
noire qui obscurcirait l’esprit et ferait délirer. 1, 4 

Historiquement, deux grandes catégories de mélancolies sont décrites1: 

 
1. la mélancolie stuporeuse : le ralentissement physique et psychique est prédominant, 

conduisant à l'inertie, au mutisme, au repli.  
2. la mélancolie anxieuse, ou délirante : l'agitation et l'anxiété sont majeures, avec 

notion de désespoir, perte de l'estime de soi, idées suicidaires.  

J. Cotard1 distingue deux grandes classes de patients mélancoliques au sein de ces catégories :  
• Ceux qui s’en prennent à eux-mêmes  (délire d’indignité, culpabilité, ruine, …)  
• Ceux qui accusent le monde extérieur (délire de persécution).  

 
Ex : « Mme G… attribue à sa bonne un pouvoir surnaturel ; cette fille, au moyen de 

procédés magiques et de maléfices, fera enter son fils dans la maison de santé où il 

subira des tortures et des mutilations génitales.[…] Mme G… qui veut absolument 

faire une confession publique de ses péchés et de ses crimes, dans les rues et dans 

les églises ; Mme G… se considère toujours comme coupable, indigne ; elle désire se 

placer comme domestique et gagner sa vie, car elle ne mérite pas qu’on dépense de 

l’argent pour elle ; mais de nouvelles idées délirantes viennent compliquer ce délire 

de culpabilité.» 

« Mme E… […] s’imagine qu’elle n’a plus rien, qu’elle a ruiné sa famille et qu’on va 

la mettre en prison. […] elle ne cesse de gémir en répétant qu’elle est perdue, ruinée, 

qu’elle est cause que ses enfants vont mourir de faim. […] Par humilité, Mme E… 

ne consent à manger qu’à la table des domestiques. » 

 

Les sens que donnent Cotard et ses contemporains au terme « mélancolie » est un peu 
différent du sens moderne : ils désignent par-là (sans que la définition soit vraiment 
standardisé d’un auteur à l’autre) une forme intense de dépression avec notamment de 
manière marquée une aboulie, une anorexie, une insomnie, un sentiment d'incurabilité, et des 
tendance suicidaires. La psychiatrie moderne appelle mélancolie une forme de dépression 
certes sévère mais qualitativement différente des autres. Les caractéristiques mélancoliques, 
selon DSM V, impliquent par une aboulie et une anhédonie d’une intensité particulièrement 
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importante. Peuvent être aussi associés une insomnie de fin nuit avec une recrudescence 
dépressive matinale, une anorexie ou un amaigrissement significatif, une agitation ou un 
ralentissement psychomoteur marqué , une culpabilité excessive ou inappropriée et une  
qualité de l’humeur dépressive caractérisée par un abattement profond, un sentiment profond 
de désespoir et/ou une morosité ou ce que l’on appelle une anesthésie affective. Elles 
surviennent volontiers au cours d’épisodes avec des caractéristiques psychotiques congruents 
à l’humeur : sentiment d'incurabilité, d’indignité ou de ruine. 

 

5. Les Troubles Perceptifs 

Parmi les caractéristiques du syndrome, J.Cotard1 rapporte des troubles de la sensibilité 
douloureuse notamment une analgésie. Plus tard, Séglas décrit d’autres troubles de la 
perception douloureuse tels qu’un allongement du temps de la perception douloureuse, une 
désassociation de l’impression tactile et de l’impression douloureuse et des paralgésies 
(troubles de la perception douloureuse subjective) ainsi qu’une hyperesthésie générale ou 
localisée. J. Séglas6 rapporte également d’autres troubles de la sensibilité : 

Les troubles de la sensibilité tactile semblent exister et se traduiraient par une diminution 
de la sensibilité au contact. De même, des troubles de la sensibilité thermique  sont parfois 
rapportés. 

Sont également décrites des altérations dans la sensibilité des muscles (fatigue, 
faiblesse, crampe, myalgie, sentiment d’impatiences dans les jambes, …)   

La sensibilité interne viscérale correspond à la perception générale des organes internes 
et à la perception de la qualité de leur fonctionnement.  Une perturbation de cette sensibilité 
peut se manifester par des sensations anormales : douleurs, sensations de pression, de vide, 
sensations de froid, de chaleur, de corps étrangers, de bouillonnements, brûlures, 
fourmillements, … 

Parfois, le sentiment des besoins généraux de l'organisme est altéré aussi : perturbation 
(souvent une diminution ou une disparition) de la faim et de la soif, du sentiment de fatigue, 
du besoin de mouvement, des besoins sexuels (souvent diminués), du besoin de respirer (dont 
l’exagération peut engendrer un sentiment d’oppression), … 
 

J. Cotard5  signale également des troubles des représentations mentales relatives aux 
acquisitions sensorielles antérieures notamment la perte de la vision mentale. Ce 
phénomène correspond à la perte de la faculté de se représenter les formes visuelles, la 
physionomie des proches, les lieux familiers, …. Voire parfois même la perte de la 
représentation visuelle mentale des objets. 

Ex : « M P … a habité longtemps B… ; il connaissait parfaitement cette ville et après 

l’avoir quittée, il en avait gardé un souvenir si précis qu’il lui suffisait de fermer les yeux 

et de faire un léger effort de réminiscence pour qu’il lui semblât voir le port, les rues, 

les magasins et la maison qu’il habitait. Aujourd’hui cette opération mentale est 

complètement impossible. M.P … ne réussit pas davantage à se représenter la ville de 

V… ni la rue, ni la maison qu’il a habitée depuis qu’il a quitté B…. Le visage de sa 

femme lui apparait encore par moment mais très confusément. Tantôt M.P … nous dit 
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qu’il en retrouve quelques traits, tantôt il nous assure que l’image est complètement 

effacée. » 

Parallèlement, Séglas6 décrit aussi une  perte ou un affaiblissement de l'audition 
mentale (équivalent auditif de la vision mentale)  pouvant parfois survenir. 

 
A contrario des pertes sensorielles, on peut également rencontrer des phénomènes 

hallucinatoires6. Ces phénomènes ne sont pas toujours présents et sont parfois transitoires. 
Parfois, on peut rencontrer un automatisme mental par exemple lorsque des idées 

délirantes de possession sont présentes 
 

6. Les Manifestations Comportementales 
 

Les réactions seraient des comportements en réponse à la symptomatologie présentée. 
Dans le syndrome de Cotard, l’une des réactions souvent décrite est la folie d’opposition ou 
résistance automatique. Ce terme désigne une résistance générale chez les patients à toute 
forme de soins personnels, comme sortir du lit le matin, se laver, etc., et résister à toute forme 
d'aide. Elle peut se manifester, entre autre, par un refus alimentaire. Cette opposition est 
justifiée par le malade par ses idées délirantes, par exemple, la disparition de l’estomac ou des 
idées de ruine dans le refus alimentaire. Ces malades refusent de manger car ils sont persuadés 
qu’ils ne peuvent plus ou parce qu’ils croient ne plus avoir les moyen de payer leur nourriture.  
On peut également voir un refus d’uriner, d’aller à la selle, de marcher, … . Un mutisme est 
parfois décrit. Cette folie d’opposition est rapprochée du négativisme catatonique par Henry 
Ey. 

 
Ex : « Mme E… refuse de manger parce qu’elle ne peut avaler, de marcher, parce 

qu’elle n’a pas de jambes ; elle ne veut ni se lever, ni se coucher, ni s’habiller, ni 

manger, ni marcher, ni aller à la garde-robe ; elle se raidit comme une barre de fer 

pour résister à tous les actes qu’on veut lui faire accomplir, elle pousse des cris dès 

qu’on veut la toucher et prétend qu’on va la briser comme du verre. » 

 
Par une autre réaction paradoxale, malgré l'illusion d'être mort, ces patients montrent une 

tendance accrue à l'automutilation ou aux comportements suicidaires. 
De plus, J.Séglas signale des modifications du langage en lien avec les idées délirantes. 

Par exemple, le malade ne se nomme plus par son nom, il peut aussi parfois proférer des 
blasphèmes ou des jurons qu’il ne prononçait pas avant d’être atteint. 

 

7. L’Anxiété 
 
L’anxiété6est décrite comme antérieure à l’apparition de premiers éléments délirants. Elle 

ne serait donc pas forcément secondaire aux éléments délirants.  
 
Une description classique de l’évolution du syndrome du syndrome de Cotard a été donnée 

par Enoch et Trethowan14, 23 Au début, ce syndrome se caractérise par un vague sentiment 
d'anxiété, pendant un laps de temps variable de quelques semaines à quelques années. Cet 
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état d'anxiété va augmenter progressivement et peut donner lieu à des illusions nihilistes où le 
déni de la vie ou le déni du corps ou d’une partie du corps sont les plus marquées. Le patient 
perd peu à peu le sens de la réalité. 

 

8. La Dépersonnalisation et la Déréalisation 
 

Young et Leafhead ont comparé, entre eux, les trois patients croyant être morts. Ils ont 
retrouvé la présence d’autres symptômes additionnels comprenant la dépersonnalisation et 
la déréalisation, le sentiment de manque de réactivité émotionnelle ou le manque de 
familiarité. 

 

D. Etiologies et diagnostics de fond associés au syndrome de Cotard  

Le syndrome de Cotard est rarement considéré comme un diagnostic indépendant en 
soi mais comme survenant dans d’autres circonstances pathologiques, plusieurs maladies 
psychiatriques, neurologiques et somatiques ont été associées au syndrome. Plusieurs 
affections organiques ont également été retrouvées, notamment des atteintes neurologiques. 
(Tableau ci-dessous)  

En se basant sur la littérature, nous pouvons lister les étiologies ou diagnostics de fond 
associés au syndrome de Cotard: 
 

Troubles Psychiatriques Troubles Neurologiques Autres  
Mélancolie délirante24, 25 
Trouble bipolaire26 
Psychose16 
Schizophrénie27 
Catatonie28 
Syndrome de Capgras29 
Lycanthropie30 
Délire de Fregoli31 
Folie à deux 
Hydrophobie32 
Syndrome de Koro 
Syndrome de l' l'Odyssée33 
Dépersonnalisation34 

Déni de grossesse20 

Démence35 
Atteintes fronto-temporales36, 37 
Lésions cérébrales post-traumatiques 38, 39, 40 
Atrophie du cortex insulaire41 
Retard mental grave42 
Infarctus cérébral43 
Thrombose du sinus sagittal supérieur 44 
Hémorragie sous-durale45 
Tumeurs cérébrales46 47 
Epilepsies48 
Dépression posticale49 
Malformations artério-veineuses cérébrales 16 
Migraine 50 
Sclérose en plaques 51 
Maladie de Parkinson52 
Encéphalites herpétiques ou non53 
Encéphalites auto-immunes54 
Kystes arachnoïdiens 
Neurosyphillis55, 2 

Réaction médicamenteuse 
indésirable à l'aciclovir56 
 et le valaciclovir57 
 
Le syndrome de Laurence-
Moon-Bardet-Biedl* 58 
 
Fièvre typhoïde59 
 
Complications non 
infectieuses des 
transplantations cardiaques60 

 
* Le syndrome de Laurence-Moon (SLM) est un syndrome extrêmement rare, d’origine génétique, caractérisé 
par des manifestations neurologiques, ophtalmologiques et endocriniennes progressives débutant dans 

l'enfance et provoquant une détérioration gravement handicapante.  
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Dans l’étude de Berrios et Luque12, en ce qui concernait la symptomatologie 
spécifiquement cotardienne, aucune différence clinique n’a été trouvée entre les principales 
catégories diagnostiques. Mais la comparaison toujours basée le diagnostic clinique  retrouvait 
logiquement plus d'anxiété, de culpabilité, de dépression et de comportement suicidaire au 
sein de l’échantillon dépressif. L'échantillon « organique » était le plus âgé et l'échantillon 
schizophrénique avait plus d'hallucinations auditives.  

 

Dans une revue de la littérature 
effectuée par Consoli et al. en 2007 
(schéma ci-contre), l’analyse de 138 cas61 
retrouvait 57,2% de dépression et 19,6% 
de troubles bipolaires soit près de 77% de 
troubles thymiques. Ces troubles 
thymiques seraient donc les troubles 
psychiatriques associés les plus fréquents 
(89% de dépression dans l’étude de 
Berrios et Luque12).  

 
 
 

E. Aspects paracliniques  

1. Tests neuropsychologiques 

Il y a peu d’études neuropsychologiques sur le syndrome de Cotard, comme la majorité 
de la littérature sur le sujet, ces études reposent le plus souvent sur des rapports de cas 
cliniques. 

 

   Lorsque des tests neurocognitifs (Mini Mental State Examination (MMSE), WAIS, 
WISC) étaient réalisés, on retrouvait le plus fréquemment des altérations. Un seul patient, âgé 
de 10 ans, avait bénéficié d’un WISC deux avant l’épisode de syndrome de Cotard62. Le test 
montrait un QIT à 90, (QI performance 90, QI verbal 92), au moment de la maladie, le WISC  
retrouvait un QIT à 77 (QI performance 78, QI verbal 81).  

Pour un seul patient63, souffrant de dépression avec éléments psychotiques, une 
Batterie Rapide d’Efficience Frontale (BREF) a été réalisée avec un score pathologique (13/18) 
malgré un MMSE à 27/30. Des troubles attentionnels ont également été observés.  

 

Plusieurs études16, 38, 64, 65, 66, 67ont retrouvé des difficultés dans le traitement des 
visages, des altérations de la reconnaissance des visages familiers, des expressions faciales, 
de la capacité à  mémoriser des visages inconnus. Le test de Warrington Recognition Memory 
Test (WRTM) était le plus fréquemment utilisé. Ces troubles pourraient correspondre à la perte 
de la vision mentale décrite par Cotard. 



22 
 

 Ce test comporte plusieurs sections dont la section pour la 
reconnaissance faciale, dans cette partie du test on propose au sujet 50 
cartes avec des visages 
d’hommes inconnus. Chaque est 
présentée pendant 3 secondes. 

Immédiatement après avoir vu 
les 50 cartes, le sujet se voit 
proposer des paires de cartes et 

doit indiquer  lequel des deux visages il a vu. 

La section de reconnaissance des mots de test était le plus souvent conservée. On 
pouvait également retrouver des altérations de la mémoire de reconnaissance des bâtiments 
inconnus et/ou célèbres mais pas de façon systématique. 

Ces résultats suggèrent une altération de la mémoire des visages sans altération de 
la capacité à traiter les visages pour les tâches nécessitant peu ou pas de fonction de 
mnésique, ce qui laissait supposer que la composante mnésique du traitement visuel 
pouvait être affectée dans le syndrome Cotard. 

 

2. Explorations neurophysiologiques 

Les électro-encéphalogrammes (EEG) 16, 18, 24, 38, 48, 50, 62, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 74, 75, 76,77 réalisés 
en dehors de troubles neurologiques spécifiques associés au syndrome de Cotard (épilepsie, 
encéphalopathie, …) étaient le plus souvent normaux ou mettait en évidence des anomalies 
diffuses non spécifiques. 

 

3. Neuro-Imagerie 

Swamy et al. ont réalisé en 2007 une revue de la littérature sur les imageries dans le 
délire des négations de Cotard. En dehors de cette revue,  l’étude des imageries dans ce 
syndrome repose sur une collection de cas individuels.  

 

a) Morphométrique : Tomodensitométrie (TDM) ou Imagerie par 

Résonnance Magnétique (IRM) 

La première étude d'imagerie structurale a été réalisée en 1986, à l'aide de la 
tomodensitométrie (TDM). Une association du syndrome de Cotard avec une atrophie 
cérébrale multifocale et un élargissement interhemisphérique78 a été suggérée. D'autres ont 
décrit un agrandissement du troisième ventricule latéral71 et des  lésions au niveau des zones 
temporo-pariétales. 73 

En général, ces études mettent en évidence un rôle important pour le circuit fronto-
temporo-pariétal dans la pathophysiologie du syndrome. Cependant, dans la plupart des cas, 
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des changements structuraux radicaux sur l'imagerie cérébrale structurale étaient 
absents79. 

 

b) Fonctionnelle 

(1) Tomographie par Emission Monophotonique (TEMP ou 
SPECT) 

En 2003, Risio et al. réalisent un SPECT du récepteur D2 de la dopamine avec le 123I-
iodobenzamide (IBZM)80 chez un patient schizophrène, qui a montré une liaison asymétrique 
du récepteur D2 striatal en faveur de l'hémisphère gauche. 

 

Ces anomalies ont persisté après la rémission et seraient analogues à celle des patients 
schizophrènes naïfs. Chez ce patient spécifique, aucune altération de la perfusion n'a été 
observée au SPECT avant traitement.  

Plusieurs études de cas, mais pas toutes, ont rapporté une diminution de la perfusion 
dans plusieurs zones corticales (temporales, pariétales ou frontales, bi ou unilatérales) 
mesurées avec le même marqueur SPECT de perfusion70, 81 

 

Lohmann et al.81 ont observé chez un patient une hypoperfusion gauche dans les 
lobes temporaux, pariétaux et frontaux avec une récupération complète de 
l'hypoperfusion frontale gauche inférieure et une hypoperfusion minime restante dans le 
lobe temporal gauche après un traitement efficace par ECT.  

 

 

Fig 5 82. A gauche : SPECT pré-ECT montrant une hypoperfusion bilatérale dans les régions médiales fronto-
pariétales et dorso-latérales du cortex frontal, les ganglions de la base et le thalamus. A droite : SPECT post-ECT 
montrant une amélioration de la perfusion dans les régions médiales fronto-pariétales et dorso-latérales du cortex 
frontal, les ganglions de la base et le thalamus. Petracca et al. 1995 
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(2) Tomographie par émission de protons (TEP) 

Un 18-FDG TEP74 réalisé dans un cas publié en 
2013 montrait un hypométabolisme du réseau fronto-
pariétal bilatéral comprenant les 
-  Cortex cingulaire postérieur / précuneus  
-  Cortex cingulaire antérieur / mésiofrontal  
-  Lobe pariétal postérieur 
-  Lobe frontal dorsolatéral 
-  L’aire de jonction temporo-pariétal droite. (figure 6 
ci-contre) 

Un hypermétabolisme a été observé dans le 
cervelet, le tronc cérébral et les thalamus bilatéraux.  

De même, dans un autre cas publié en 201676,  il 
a été constaté un hypométabolisme du circuit fronto-
pariéto-temporal bilatéral, un hypermétabolisme des 
ganglions de la base et une réduction modérée du 
cervelet.  

En clair pour ces deux cas, on observait une activité dans le cortex fronto-pariétal 
bilatéral particulièrement diminuée. Or, d’après les travaux de Stevens Laureys et son 
équipe, ces régions seraient impliquées de façon primordiale dans le fait d’avoir conscience 
de nous-mêmes et de ce qui nous entoure. 

  

F. Hypothèses physiopathologiques 

1. Cognitiviste et neuropsychologique 

En 1992, Young et al.38  rapportent, chez un patient atteint délire de Cotard à la suite 
d’un traumatisme crânien, une altération de la reconnaissance faciale résolutive avec le 
traitement du trouble et du syndrome cotardien. Ce déficit et sa résolution ont été constatés 
par différentes investigations neuropsychologiques (Benton Visual Retention Test, Warrington  

Recognition  Memory  Test, …)  
 

Suite à cette observation, en 1994, ils64 ont redéfini ces hypothèses neuropsycho-
physiologiques à partir d’un modèle bifactoriel, établissant un parallèle entre le syndrome de 
Cotard et le syndrome de Capgras.  

Le délire d'illusion des sosies de Capgras a été décrit par le psychiatre Joseph 
Capgras en 1923. Il consiste à méconnaître l'identité des proches familiers alors que la 
reconnaissance formelle paraît préservée. Par exemple le patient, se retrouvant face à un 
proche, déclare que ce dernier a été remplacé par quelqu'un qui lui ressemble, un sosie, un 
double ou un imposteur mais que ce n'est pas la personne qu'il connaît : « il lui ressemble mais 
ce n'est pas lui ».  

Le parallèle entre ces deux syndromes était basé sur les affirmations délirantes 
concernant l'existence (pour soi ou pour les autres) commune à ces deux syndromes. Pour eux, 

Fig. 6 Zones du cerveau avec une altération 
du métabolisme cérébral du glucose en 
bleu. Le graphique illustre la diminution de 
l'activité métabolique chez le patient par 
rapport à l'âge apparié à des contrôles 
sains. Charland-Verville et al. 2013 
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il existerait des anomalies au niveau des expériences perceptives résultant d’une 
perturbation de l’aspect émotionnel de la reconnaissance faciale.  

Leur étude retrouve des altérations sévères du traitement du visage chez des patients 
atteints de délires de type Capgras ou Cotard. Cette altération globale du traitement facial ne 
semble pas différer entre les patients atteints de Capgras et ceux atteints de Cotard. 

Les syndromes d’identification erronée, comme le syndrome de Capgras, dans lesquels 
il n'y a aucune perte de la reconnaissance des visages ou de la capacité à ressentir ses émotions 
mais où il y aurait une incapacité à lier les deux83. En considérant le syndrome de Cotard 
comme la croyance d’être mort, il pourrait être interprété comme une forme exagérée du 
syndrome de Capgras. La réponse émotionnelle à la présentation de visages familiers serait 
donc émoussée dans ces deux syndromes. 

• Dans le syndrome de Capgras : 
o La discrimination entre visages familiers et étrangers serait perturbeé.  
o D’où une incapacité à repérer un visage comme familier qui crée un 

sentiment que tout le monde est un étranger sans distinction. 
o «cette femme n'est pas ma femme mais plutôt un imposteur 

physiquement identique» (attribution externe) 
 

• Dans le syndrome de Cotard :  
o La reconnaissance des visages familiers serait préservée  
o MAIS les réponses émotionnelles à la vision de ces visages seraient 

compromises.  
o «cette femme ressemble à ma femme mais je ne ressens pas d’émotion 

quand je la voit, ce doit être parce que je suis mort " (attribution interne) 

 L'importance du cortex préfrontal dorsolatéral droit (RDLPFC) pour l'évaluation des 
hypothèses a été envisagée avec l'IRMf.84,85, 86 On a également observé que des lésions 
frontales droites se produisent fréquemment en cas de mésidentification délirante87 (y 
compris le syndrome de Cotard). 

 

 Cependant le manque de sentiment de familiarité ne peut pas expliquer à lui tout seul, 
ces syndromes délirants de mésidentifications. En effet des mésidentifications se retrouvent 
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également mais sans délire, chez  les patients présentant des lésions cérébrales de la région 
ventro-médiale du cortex frontal. Par conséquent, pour expliquer l’apparition des éléments 
délirants, un deuxième facteur supplémentaire est nécessaire. Ce second facteur serait 
responsable de l'absence de rejet de l'hypothèse  « je suis mort ».88 

D'autre part, la différence de style d'attribution pourrait aussi expliquer les différentes 
hypothèses de formation dans le premier facteur, c’est-à-dire, selon que le patient attribue la 
cause des expériences anormales à lui-même (attribution interne) ou aux autres 
(attribution externe). On retrouverait plus de tendances attributionnelles internes aux 
évènements de vie chez les patients développant un syndrome de Cotard.  

Cette hypothèse a été formulée par Critchley89, 90 qui  a déclaré que le rôle de la 
personnalité prémorbide est essentiel. Pour lui, les patients avec un modèle attributionnel 
interne, fréquemment associé à la dépression, étaient davantage prédisposés à développer un 
syndrome de Cotard. À l’inverse, les patients avec un modèle attributionnel externe, 
fréquemment associé à la paranoïa, seraient plus prompts à développer un syndrome de 
Capgras. (fig 3 ci-dessous). Cela semble dans la continuité des conceptions de Jules Cotard qui 
distingue comme nous l’avons vu plus haut, les patients qui accusent le monde extérieur et qui 
développent un délire de persécution, et ceux qui s’en prennent à eux-mêmes et qui développe 
un délire d’indignité, de culpabilité, de ruine, voire de négation. 

 

 
 

Figure 3. Modèle à 2 facteurs, L’explication  de Young et al. des délires de Cotard et Capgras91, 92 (McKay & 

Cipolotti, 2007 ; traduction par Boulesteix et al. 2017). 

 

Cependant, plusieurs auteurs ont décrit la présence simultanée des syndromes de 
Cotard et Capgras. Van den Eynde et al93 ont suggéré qu'une combinaison de styles 
d'attribution se produisent chez ces patients, dans la mesure où ils souffriraient à la fois de 
dépression et de paranoïa ou souffriraient d'illusions sur l'identité de soi et sur l'identité des 
autres. Cependant il n’y a pas de preuve étayant cette hypothèse. 
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Blackwood et al.94 ont comparé les imageries de sujets en fonction de leurs 
attributions aux causes internes ou externes de différents évènements de vie. Ces résultats ont 
suggéré que les attributions internes face aux événements de vie à la fois positifs et négatifs 
reposeraient sur l’activation du gyrus précentral gauche et du  gyrus médio-temporal 
gauche, en comparaison aux attributions externes. (fig 2, ci-dessous) 

 
Tandis que l'attribution à des causes internes les événements négatifs et à des causes 

externes les événements positifs serait associée à une activité accrue dans le gyrus 
précentral gauche. (fig 3, ci-dessous) 

De même, l'attribution à des causes externes les événements négatifs et à des causes 
internes les événements positifs, serait associée à une activité accrue dans le gyrus temporal 
supérieur gauche. 

 
Dans leur étude, McKay et Cipolotti89  ont retrouvé chez leur sujet présentant un 

syndrome de Cotard avait un biais d’intériorisation, calculé en divisant le nombre des 
attributions internes (à travers les événements positifs et négatifs) par le nombre total 
d'attributions effectuées, significativement plus important que le groupe contrôle. Ainsi, il 

Fig 2. L'attribution aux causes internes par rapport aux causes externes des événements positifs et négatifs 
(l'effet principal de l'attribution interne) était associée à une activité accrue dans le gyrus temporal moyen 
gauche et le gyrus précentral gauche. Blackwood et al. 2000 

Fig 3. L'attribution à des causes internes d'événements négatifs et à des causes externes d'événements 
positifs (conjonction de différences de paires de tâches: attributions non-égoïstes) était associée à une 
activité accrue dans le gyrus précentral gauche Blackwood et al. 2000 
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semble exister un lien entre dépression et attribution interne et entre dépression et syndrome 
de Cotard. Le style d’attribution interne serait alors le lien unissant dépression et syndrome de 
Cotard, et serait un facteur prédisposant à ces deux types de trouble.  

Cette hypothèse suggère que les syndromes de Cotard et de Capgras ne diffèreraient 
que par l’étendue de leurs anomalies perceptives mais une critique de cette théorie est que la 
définition du syndrome de Cotard est ici limitée à la croyance d’être mort qui n’est pas présente 
chez tous les cotardiens, et qui de plus n’est la seule conception délirante définissant le trouble : 
la théorie ne rend ainsi pas compte des autres idées délirantes décrites dans le syndrome 
notamment celles pouvant relever d’une attribution externe comme la négation du monde ou 
des êtres vivants. 

 

En se basant sur la neurobiologie, Ramachandran et Blakeslee proposent une 
explication reposant sur une déconnection circonscrite aux voies neuronales avec le système 
limbique. Selon cette hypothèse, si une déconnection partielle se produit entre la zone 
corticale de la reconnaissance faciale et le système limbique (aspect émotionnel de la 
reconnaissance faciale), le syndrome de Capgras en serait l'expression clinique.  Mais si la 
déconnection est totale et que toutes les zones sensorielles sont déconnectées du système 
limbique, créant à « un déficit complet de contact émotionnel avec le monde ».(fig 4), alors 
le syndrome de Cotard pourrait apparaître.  

 

 

Figure 4.  L’explication  de Ramachandran et Blakeslee83, 91, 92 des délires de Cotard et Capgras. (McKay & Cipolotti, 

2007 ; traduction par Boulesteix et al. 2017). 

Selon cette théorie, le cortex temporo-pariétal droit95 est le site de la déconnexion, 
alors que le lobe frontal droit pourrait jouer un rôle important dans l'évaluation des croyances 
et donc leur éventuelle inhibition.96 

La vision neuroanatomique16 des syndromes de Cotard et de Capgras remet en 
question cette hypothèse (voir tableau ci-dessous), car il n’y a preuve actuelle pour une 
distribution focale dans le cerveau ou un système neuronal particulier impliqué dans les erreurs 
d’auto-attributions, l’évaluation des croyances et le bais de collecte de données97, c’est-à-dire 
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l’idée que les patients délirants « sauteraient » directement à une conclusion, sans prendre en 
compte les informations disponibles et ainsi construire une hypothèse erronée. 

 

Conception déjà en germe chez Séglas comme nous y avons fait allusion dans la partie 
historique, en 1968, Alheid98 a élaboré la dépersonnalisation dans le contexte du syndrome 
de Cotard en utilisant la terminologie allemande « Leib  » (désigne le corps vécu, habité par 
une âme, c’est-à-dire le corps-sujet) et « körper » '' (le corps en tant que tel ou corps-objet).  La 
dépersonnalisation peut se produire lorsque le '' körper '' prévaut sur le '' Leib '', le corps n’est 
alors plus perçu comme associé à la logique interne de la vie. Ainsi chez les patients atteints de 
Cotard, le corps serait perçu comme mort. 

Enoch et Trethowan ont soutenu que la dépersonnalisation («je me sens comme si 
j’étais mort») doit être distinguée de l'illusion de Cotard («je suis mort»). Pour Young et 
Leafhead ces deux symptômes se chevauchent et les sentiments de déréalisation et de 
dépersonnalisation contribueraient à la croyance d’être morts. 

 
Ramirez-Bermudez et al. postulent qu’il serait possible de séparer la 

dépersonnalisation (expérience centrée sur soi),  de la déréalisation (expérience relatée au 
monde) au moyen de l'analyse des lésions99. Par exemple, un patient présentant une 
hypoémotivité visuelle secondaire à des lésions occipito-temporales bilatérales pourrait 
ressembler à un cas de déréalisation «isolée», alors qu'un patient présentant une 
asomatognosie gauche due à une lésion fronto-pariétale droite pourrait ressembler à un 
patient dépersonnalisé.  

En outre, ces éléments peuvent fournir un contexte théorique à la distinction entre 
l'auto-négation (concerne le soi) et la négation externe (concerne l’environnement) chez les 
patients atteints du syndrome de Cotard. 

 
 
Les idées délirantes nihilistes peuvent provenir d'expériences hautement anormales 

liées à un émoussement affectif ou à un processus affectif anormal100, des caractéristiques 

souvent liées à la schizophrénie et à un dysfonctionnement amygdalien et du cortex 

cingulaire101, comme le suggère un cas d'automutilation et de perception anormale de la 

douleur chez un patient atteint de syndrome de Cotard et de schizophrénie. 

De plus, la grande majorité des patients souffrent de dépression majeure, voire de 
dépression psychotique ou anxieuse. La tristesse pathologique et d'autres symptômes 
dépressifs pourraient s’intégrer au modèle à deux facteurs (perturbation de la reconnaissance 
émotionnelle faciale et absence de rejet l’hypothèse (inhibition) « je suis mort » ou « c’est un 
imposteur »). 

Ces symptômes pourraient expliquer, au moins en parti, la perturbation émotionnelle 
perceptive qui constitue le premier facteur de ce modèle. Cependant les patients souffrant de 
syndrome de Cotard ne montrent pas forcément de signes évidents de dépression. 
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 Les troubles sensoriels décrits dans le syndrome de Cotard pourraient être à l’origine 
d’une perception faussée de la pesanteur et de la résistance au mouvement et donner au 
malade une perception faussée de ses membres qui peuvent lui paraitre transformés, 
augmentés, durcis, … 

 

Explications théoriques du syndrome de Cotard16 
Caractéristique psychopathologique ou 
mécanisme possiblement lié à l'illusion 
nihiliste 

Mécanismes psychobiologiques possibles 

Mélancolie anxieuse 81, 102 1. La suractivation de l'amygdale et l'inhibition du 
cortex préfrontal gauche seraient peut-être liées à 
des émotions négatives persistantes ressenties 
comme de la tristesse et de la peur. 
 
 

2. Le traitement conscient de l'information sensorielle 
et interne du milieu peut être influencé par les 
systèmes émotionnels et conduire à une 
interprétation délirante des événements internes ou 
externes. 

Dépersonnalisation et déréalisation19, 38, 64  1. Une lésion des aires temporo-pariétales de 
l'hémisphère cérébral droit et un 
dysfonctionnement bilatéral du lobe frontal 
pourraientt altérer les tests de traitement du visage 
et d'autres problèmes, exacerber les sentiments 
d'irréalité et d'autres problèmes de malentendus 
délirants 
 

2. Inhibition du cortex préfrontal gauche des noyaux 
amygdaliens basolatéraux (et indirectement 
d'autres structures telles que le cortex cingulaire 
antérieur), avec désinhibition simultanée des 
noyaux amygdaliens centro-médiaux (et 
excitation des noyaux aminergiques conduisant à 
l'activation du cortex préfrontal droit) 

Modèle à deux facteurs de la croyance 

délirante96 

1. Rôle prédominant des connexions entre les cortex 
occipito-pariéto-temporal et le système limbique 
dans la production des réponses émotionnelles aux 
stimuli sensoriels. 

 

2. Rôle prédominant des cortex frontal, temporal et 
pariétal droit dans l'évaluation des croyances. 

Erreurs d'auto-attribution (biais 

d'internalisation) 64, 91 

Aucune preuve actuelle pour une distribution focale 
dans le cerveau ou un système neuronal particulier 
impliqué dans cette tâche. 

Biais de collecte de données97 
Aucune preuve actuelle pour une distribution focale 
dans le cerveau ou un système neuronal particulier 
impliqué dans cette tâche. 

Echec d'inhibition d’une réponse doxastique 

prépotente100 

Aucune preuve actuelle pour une distribution focale 
dans le cerveau ou un système neuronal particulier 
impliqué dans cette tâche. 
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2. Neurobiologiste 

En 2011, Vanhaudenhuyse et al.103 décrivent deux voies neuronales distinctes pour la 
conscience interne et la conscience externe. 

La conscience « externe » étant définie comme la perception consciente de stimuli 
sensoriels environnementaux (ex : auditifs, visuels, olfactifs ou somesthésiques). Son intensité 
(mesurée à l’IRMf) serait corrélée avec une activité accrue au sein du cortex associatif 
frontopariétal latéral comprenant les : 

- Lobule pariétal inférieur bilatéral 
- Gyrus frontal inférieur bilatéral 

La conscience « interne », quant à elle, est définie comme toutes les pensées 
indépendantes des stimuli environnementaux (ex : le discours intérieur, les souvenirs 

autobiographiques ou les pensées vagabondes, perception interne des organes, du corps et de son 

fonctionnement). Son intensité était corrélée linéairement avec l'activité au sein du cortex 
associatif fronto  pariétal interne comprenant les : 

- Cortex cingulaire postérieur/ précunéus  
- Cortex cingulaire antérieur / mesio-frontal  
- Cortex parahippocampique bilatéral 

Un 18-FDG TEP a été réalisé chez deux patients souffrant de syndrome de Cotard, avec 
la négation de la vie comme idée délirante nihiliste. Pour ces deux cas, on observait une 

© Stevens Laureys. 
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hypoactivité dans le cortex fronto-pariétal bilatéral, étendue aux régions médianes et 
dorsolatérales, particulièrement marquée. 

D’après l’étude menée par Charland-Verville et al. en 2013, ces résultats peuvent 
permettre de suggérer que le syndrome de Cotard pourrait être en lien un trouble de la 
conscience consécutif à une hypoactivité importante du cortex associatif fronto-pariétal et 
des régions médianes et dorsolatérales, impliqués dans le phénomène de conscience.   

  Ces hypothèses pathogéniques réduisent malheureusement ce trouble à la croyance 
délirante d’être mort et ne prennent pas en compte les dimensions plus vastes des idées 
nihilistes.  

G. Pronostic  

Le pronostic est rarement évoqué dans la littérature. Il n’y a pas d’études chiffrées sur le 
sujet. Il semble qu’il puisse varier de la guérison spontanée à une maladie chronique très sévère 
et pourrait être lié au trouble sous-jacent14. Le diagnostic de ces troubles devrait donc être un 
guide pour le traitement. 

 

H. Prise en charge thérapeutique 

La littérature retrouve plusieurs traitements pharmacologiques qui ont permis la rémission 
des syndromes de Cotard. Il n’existe pas d’essais thérapeutiques ou de méta-analyse sur la 
prise en charge thérapeutique de ce syndrome. En fait, c’est la prise en charge du trouble sous-
jacent qui semble permettre la rémission de ce syndrome, c’est-à-dire généralement des 
troubles de l’humeur. En pratique clinique, la prise en charge est donc souvent la même que 
celle d’une dépression psychotique. 

1. Traitements médicamenteux 

Il existe des rapports de cas retrouvant des effets bénéfiques aux antidépresseurs seuls, 
des antipsychotiques seuls et d’une combinaison des deux. La monothérapie 
pharmacologique16 telle que l'amitriptyline104, l’aripiprazole105, la duloxetine, la  fluoxetine, 
l’olanzapine, le sulpiride106, et le lithium107 ont montré une efficacité dans la disparition des 
éléments cotardiens chez ces patients. 

Cependant, on utilise habituellement des stratégies de combinaison associant des 
inhibiteurs de la recapture de la sérotonine ou des antidépresseurs tricycliques avec des 
antipsychotiques.  

2. Electro-convulsivothérapie 

La stratégie thérapeutique la plus fréquemment rapportée dans le syndrome de Cotard 
est la thérapie électroconvulsive (ECT)14 surtout en deuxième ligne thérapeutique. 

En se basant sur la classification de Berrios et Luque, Madani et Sabbe (2007)l108 ont 
suggéré que l’ECT serait davantage indiquée dans le syndrome de Cotard avec dépression 
psychotique, alors que les antipsychotiques exerceraient de meilleurs effets dans le syndrome 



33 
 

de Cotard de type 1 (« pur »). Puisqu'aucune étude randomisée n'est réalisée sur ce syndrome 
de Cotard, le traitement doit d'abord suivre les lignes directrices actuelles de traitement du 
trouble sous-jacent. Dans le trouble dépressif à caractéristiques psychotiques, l'ECT (souvent 
associée à la pharmacothérapie) semble être la stratégie la plus soutenue. En effet, le 
traitement médicamenteux ne permet parfois aucune amélioration significative jusqu’à ce que 
l’ECT soit introduite. 

3. Prise en charge symptomatique 
 

En association avec le traitement curatif, une prise en charge symptomatique appropriée 
doit être instaurée, notamment la prévention du risque suicidaire qui est majeur dans le 
syndrome de Cotard et ce même si, paradoxalement, le patient est convaincu d’être déjà 
mort18. 

 

I. Conclusion de la revue de littérature 

Bien que le syndrome de Cotard ait été décrit pour la première fois il y a plus d'un siècle, la 
littérature sur ce sujet reste essentiellement limitée aux rapports de cas. Grâce aux évolutions 
thérapeutiques, le syndrome de Cotard tel qu’on le décrivait au siècle dernier semble se voir de 
plus en plus rarement car il est moins rapporté dans la littérature. Mais si ce syndrome ne 
témoigne plus systématiquement d’une pathologie thymique chronique sévère et enkystée, il 
reste bien présent sur la scène clinique psychiatrique.  

Le syndrome en tant que tel n'est pas catalogué dans nos systèmes de classification 
actuels. Bien qu’il soit plus considéré comme un symptôme du trouble sous-jacent dont le 
diagnostic doit guider la prise en charge thérapeutique, la reconnaissance de cette entité 
phénoménologique reste importante.  

La présentation clinique de ce syndrome est très spécifique, mais la liste étendue des 
différentes étiologies neuropsychiatriques suggère une voie pathologique commune. Cette 
idée d’une atteinte commune au sein ces différentes pathologies, à l’origine de cette 
sémiologie particulière, est intrigante.  

Dans la prise en charge de ces patients, une meilleure compréhension de la 
psychopathologie et des mécanismes neuropsychologiques et neuro-anatomiques de la 
maladie et sa relation avec d'autres délires d'identification erronée, tels que le syndrome de 
Capgras, pourrait être d'une grande aide. Les progrès constants réalisés en imagerie cérébrale, 
notamment fonctionnelle, pourraient permettre d’approfondir la pathogénèse de ce trouble 
et d’affiner ainsi les stratégies thérapeutiques qui en découlent.  

Malgré la rareté de ce syndrome, une recherche à plus grande échelle est nécessaire pour 
clarifier davantage ces mécanismes. Des hypothèses prometteuses ont été formulées, mais 
elles manquent de soutien fondé sur des preuves afin d'élucider les incertitudes concernant 
l'épidémiologie, le déroulement, les troubles associés, les stratégies thérapeutiques et le 
pronostic.  Cette recherche est l’objet de la présente étude. 
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II. MATERIEL & METHODE 

A. Population étudiée 

Il s’agit d’une étude rétrospective basée sur un recueil de données issues de dossiers de 
patients hospitalisés en psychiatrie majoritairement entre Mars 2014 et Mai 2017 à l’Hôpital 
Saint-Etienne du Rouvray et présentant des éléments hypochondriaques proches des 
symptômes cotardiens ou un syndrome cotardien caractérisé.  

Les patients ont été recrutés après sollicitation de l’ensemble des médecins du centre 
hospitalier du Rouvray. 

Les critères d’inclusion étaient la présence d’éléments délirants portant sur un ou plusieurs 
des éléments suivants sans tenir compte  du diagnostic de fond : 

1. Anatomie interne : 
• Négation d’organe partielle ou totale, avec éventuellement remplacement par du 

matériel étranger 
• Transformation de l’anatomie générale de l’organe (ex : organe surnuméraire, 

déformation, réduction, agrandissement…) 
• Transformation de la nature histologique de l’organe (ex. : remplacement des tissus 

cutanés par du carton, des cheveux par le paille, des os par une structure en mousse 
synthétique… 

2. Anatomie externe : 
• Négation globale du corps 
• Transformation globale du corps (ex : putréfaction, lycanthropie, …) 
• Disparition ou apparition d’organe ou de membres surnuméraires 
• Modification de la taille et de la corpulence (énormité ou à l’inverse réduction de taille) 
• Déni de grossesse malgré des signes morphologiques évidents 

 
3. Fonctionnement du corps et de l’esprit : 

• Dysfonctionnement partiel ou total de certaines viscères (ex : tube digestif bouché, 
pertes urinaires cataclysmiques, arrêt du cœur,…) 

• Dysfonctionnement global du corps  
• Paralysie locomotrice totale ou partielle 
• Conviction d’être déjà mort 
• Dépersonnalisation  
• Négation de l'âme, de l'esprit ou de l'intellect 

 
4. Environnement : 

• Ralentissement, accélération, disparition du temps, 
• Modification de l’espace, 
• Déréalisation, 
• Négation du monde et des autres 

 
5. Anamnèse personnelle : 

• Immortalité 
• Damnation 
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• Age (ex : conviction d’avoir 1000 ans, de ne plus avoir d’âge, d’avoir toujours existé,…) 
• Négation des mariages, des parents ou des enfants 
• Non - existence de son nom 

 
Le Syndrome de Cotard caractérisé est défini en se basant sur les descriptions initiales de Jules 
Cotard, avec comme critère la présence d’au moins l’un des trois éléments suivants : 
 

- Idées délirantes de négation, concernant le corps, son fonctionnement, 
l’environnement, les concepts 

- Idées délirantes de ne jamais pouvoir mourir (immortalité subie) 
- Idées délirantes d’énormité physique 

 
Ce syndrome peut inclure au second plan de façon non nécessaire au diagnostic  d’autres 

thèmes d’hypochondrie délirante, des hallucinations, des idées délirantes de grandeurs, de 
culpabilité, de damnation, de possession ou d’autres thèmes dit « mélancoliques » (ruine, 
indignité,…) 
 

B. Groupes d’études 
 

Les patients ont été répartis en deux sous-groupes différents : 
- Groupe 1 : Patients avec un syndrome de Cotard caractérisé 
- Groupe 2 : Patients hypochondriaques, avec des éléments cotardiens mais sans 

syndrome de Cotard caractérisé ou avec une sémiologie peu clairement définie dans les 
dossiers. 
 

C. Mesures 

Au total, 113 patients ont été inclus dans l’étude  dont 70 femmes et 43 hommes. Il y avait 
56 patients dans le groupe des patients cotardiens et 57 dans le groupe des patients 
hypochondriaques. Le recueil des données a été réalisé sur dossier. 

1. Variables étudiées 

L’étude des dossiers médicaux a permis de recueillir plusieurs éléments sémiologiques et 
épidémiologiques classés et analysés de la façon suivante : 

VARIABLES ETUDIEES 
CRITERES SOCIO-ECONOMIQUES 

Sexe 
Age 
Niveau de formation 
 

ANTECEDENTS  
Cotardiens (nombre d’accès antérieurs, âge du premier accès si connu) 
Psychiatriques 
Neurologiques 
Toxiques  
Médico-chirurgicaux 
Familiaux (neurologiques et psychiatriques) 
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CRITERES CLINIQUES 
 

    Anatomie Interne 
Vécu délirant de l’anatomie des organes 
Transformation de l’anatomie générale de l’organe  
Transformation de la nature histologique de l’organe  
 

  Anatomie externe 
Négation globale du corps 
Transformation globale du corps  
Disparition ou apparition d’organe ou de membres  
Modification de la taille et de la corpulence  
Déni de grossesse malgré des signes morphologiques 
évidents 
 

Fonctionnement du corps et de l’esprit  
Dysfonctionnement partiel ou total de certains 
viscères  
Dysfonctionnement global du corps  
Paralysie locomotrice totale ou partielle 
Conviction d’être déjà mort 
Dépersonnalisation  

 

 
Environnement 

Ralentissement, accélération, disparition du temps 
Modification de l’espace 
Négation du monde et des autres 
Déréalisation 

 

Anamnèse personnelle  
Immortalité 
Damnation 
Biographie 
 

Classement des manifestations viscérales en fonction 
de leur région 

 

Evolution des manifestations cotardiennes  
Manifestations brèves et isolées 
Stabilité des manifestations 
Aspect intermittent des manifestations 
 

    Diagnostic de fond de l’épisode 
 

CARACTERISTIQUES DU DELIRE 
 
 

Croyances cotardiennes isolées ou non 
Plan 
Ancienneté 
Mode de début 
Thème 
Elaboration  

 
Mécanisme  
Structure 
Organisation 
Congruence 
Réaction affective 
Adhésion 
Syndrome d’influence 

CARACTERISTIQUES PSYCHIATRIQUES GENERALES 
AU COURS DE L’EPISODE EXPLORE  

 

 

   Autres syndromes délirants (Capras, …) 
 

Syndrome dissociatif 
 

Hallucinations et automatisme mental  
 

Thymie 
Irritabilité  
 

Anxiété  
 

Tonus psychomoteur 
   Activités instinctuelles 

 
Catatonie 
Trouble des conduites hédoniques 
Troubles d’allure neurologiques 
 

Désorientation temporo-spatiale 
 

Crise suicidaire  
 

Passage à l’acte auto-agressif 
 

  Passage à l’acte hétéro-agressif 

CARACTERISTIQUES CLINIQUES GENERALES 
 

Déficience sensorielle  
Troubles cognitifs  
Anesthésie ou douleur 

PARACLINIQUE 
 

Biologie 
Imagerie cérébrale  
EEG 

TRAITEMENTS  
 

Médicamenteux (à la sortie) 
Benzodiazépines 
Anxiolytiques et hypnotiques non benzodiazépines 
Antidépresseurs 
Thymorégulateurs 
Neuroleptiques 

Nombre de traitements psychotropes 

 

 
Non médicamenteux  

Electroconvulsivo-thérapie (ECT) 
Psychothérapie 
Stimulation magnétique trans-crânienne (rTMS) 
 

EVOLUTION 
 

Court terme 
Résistance 
Chronicisation 
Rémission 

Long terme 
Rechute de l’épisode 
Démence 
Autres troubles neuropsychiatriques 
Décès 
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2. Analyses statistiques 

Etant donné que l'ensemble de ces informations ne pouvait être systématiquement 
renseigné sur tous les dossiers, le total des données disponibles par rapport auquel auront été 
faits les calculs sera indiqué sur les tableaux de présentation. 

Les données ont ensuite été informatisées grâce au logiciel R.  Les variables nominales 
(qualitatives) sont présentées en effectifs et en pourcentage de la population. Elles ont été 
comparées statistiquement grâce au test du Chi2 (X-squared). Les variables ordinales 
(quantitatives) sont présentées en moyenne ou en effectif, elles ont été comparées 
statistiquement grâce au test du student (t). 

Les résultats étaient significatifs lorsque p était < 0.05, on considérait comme une 
tendance les résultats où était compris entre 0.05 et 0.1. 
 

III. ANALYSE DES RESULTATS 
Tous les résultats sont présentés sous forme de tableau en annexe 

A. Les données épidémiologiques 

1. Sexe 
 

 

Le Ratio Homme/Femme est nettement 
en faveur des femmes au sein de l’étude. 

Chez les patients non cotardiens, ce 
ratio est plus équilibré (47% et 53%), tandis que 
chez les cotardiens, on retrouve 71% de femmes 
et 29% d’hommes. 

 
 

 
 

 Les tests statistiques ne mettent pas en évidence de différence significative mais une 
tendance  (p =0.06233) en faveur du sexe féminin chez les patients cotardiens. 

F
53%

H
47%

Répartition Homme/Femme Chez Les Non 
Cotardiens

F
62%

H
38%

Répartition Globale Des Sexes 

F
71%

H
29%

Répartition Homme/Femme Chez Les 
Cotardiens
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2. Age 

 

L’âge moyen des patients inclus est de 54 dans l’étude et dans les deux groupes. Il n’y 
avait donc pas de différence significative. Les patients masculins étaient plus jeunes avec une 
moyenne d’âge à 47 ans, pour 59 ans chez les femmes soit une différence de moyenne d’âge 
proche de 10 ans. 

 

3. Niveau socio-économique 
 

Le niveau de formation le plus 
représenté est le niveau V avec 62%.  

 
Les patients hypochondriaques 

avaient un niveau d'étude significativement 
supérieur (p = 0.04131) par rapport aux 
patients cotardiens. 
 

 

 

B. Antécédents 

1. Antécédents d’épisodes de Syndrome de Cotard 

 Nous retrouvions un âge moyen du premier accès de 52 ans dans les deux groupes. 
Dans la majorité des cas (81%), Il n’y avait pas d’antécédents d’épisodes avec des éléments 
cotardiens. On observait plus d’antécédents d'accès antérieurs chez les patients cotardiens 
(55%) par rapport aux patients hypochondriaques (19%) mais de façon non significative. 
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2. Antécédents Psychiatriques 

 

On retrouvait plus une tendance aux antécédents de troubles somatoformes et plus 
d’antécédents de troubles de l’humeur chez les patients cotardiens mais de façon non significative. 
De la même manière, les sujets hypochondriaques avaient plus d’antécédents psychotiques, de 
troubles anxieux et de passage à l’acte auto-agressif.  Il y avait plus d’antécédents de troubles de 
la personnalité chez les patients hypochondriaques  de façon significative. 

3. Antécédents neurologiques 
 

 

  On observait plus d’antécédents neurologiques chez les patients cotardiens mais de façon 
non significative.  

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%

Antécédent de trouble de l’humeur
Antécédent de dépression non psychotique

Antécédent de dépression psychotique
Antécédent de trouble bipolaire

Antécédent de trouble psychotique
Antécédent de bouffée délirante aigue

Antécédent de schizophrénie
Antécédent de trouble schizoaffectif

Antécédent de psychose sans précision
Antécédent autoagressif

Antécédent de trouble anxieux
Antécédent de trouble de la personnalité

Antécédent d'autre trouble somatoforme
Antécédent de trouble des conduites alimentaires

Antécédents Psychiatriques

Cotard Hypocond.
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30%
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4. Antécédents toxicologiques 

 

 

 

 L’étude des antécédents toxicologiques met en évidence plusieurs différences significatives : 
la prédominance significative de ces antécédents  notamment la consommation de cannabis chez 
les sujets hypochondriaques et une tendance à la consommation d’alcool et d’autres drogues chez 
ces mêmes sujets. 

5. Autres antécédents somatiques 
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 Il n’y a pas différence significative entre les deux groupes en ce qui concerne les autres 
antécédents somatiques. 

6. Antécédents neuropsychiatriques familiaux  

 

  On retrouve de façon significative plus d’antécédents neuropsychiatriques familiaux (tous 
types confondus) chez les patients cotardiens. 

 

C. Critères Cliniques 

 

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

Antécedents familiaux neuropsychiatriques

Trouble de l’humeur

Psychose
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Autres troubles neurologiques

Antécédents familiaux neuropsychiatriques

Cotard Hypocond.
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Disparition ou apparition des membres
Modification de la taille et de la corpulence

Dysfonctionnement des organes
Dysfonctionnement global du corps

Paralysie locomotrice
Négation de la vie

Dépersonnalisation
Modification du temps

Modification de l’espace
Déréalisation

Négation du monde
Négation de la mort

Damnation
Orientation sexuelle

Identité
Biographie

Age

SÉMIOLOGIE
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Les symptômes qui étaient liés significativement aux patients cotardiens étaient : la 
négation d’organe, la transformation globale du corps, la disparition ou apparition des 
membres, la modification de la taille ou de la corpulence, la négation du monde et de la 
mort. On observait également une tendance à certains symptômes chez les patients 
cotardiens sans différence significative : la négation de la vie, la damnation et la 
modification de la biographie. 

 

 

 La localisation au niveau du thorax et du système digestif était significativement 
retrouvée chez les patients cotardiens (p = 0.018). 

 

   

 

L’évolution des manifestations (49%) était stable, la plupart du temps, dans les deux 
groupes, aucune différence significative n’a été mise en évidence. En deuxième position, les 
manifestations étaient brèves et isolées (29% chez les patients cotardiens et 40% chez les 
patients hypochondriaques). Enfin, les manifestations intermittentes étaient les plus rares 
(23% chez les patients cotardiens et 11% chez les patients hypochondriaques). 
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D. Diagnostic de fond de l’épisode 

 

 

3%

3%

27%

63%

2% 2%

Diagnostics principaux au sein de  la population étudiée

Troubles mentaux organiques

Troubles mentaux et du comportement
liés à l'utilisation de substances psycho-
actives
Schizophrénie, trouble schizotypique et
troubles délirants

Troubles de l'humeur

Troubles névrotiques, troubles liés à des
facteurs de stress et troubles
somatoformes
Syndromes comportementaux associés à
des perturbations physiologiques et à des
facteurs physiques

5%
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32%54%
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perturbations physiologiques et à des facteurs
physiques
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Les troubles de l’humeur étaient le diagnostic le plus récurent. En deuxième position, on 
retrouvait les troubles psychotiques dans les deux groupes. Les troubles somatoformes, les 
troubles mentaux d’origine organiques et ceux liés à l’utilisation de substances étaient 
plus fréquents chez les patients hypochondriaques. Les syndromes comportements associés 
à des perturbations physiologiques et à des facteurs physiques  étaient plus fréquents chez 
les patients cotardiens. 

 

Il n’y avait pas de différence significative 
entre les deux groupes mais on observait une 
tendance aux troubles thymiques chez les 
patients cotardiens (p = 0.09302).   

Parmi ces troubles thymiques, les troubles 
unipolaires étaient les plus fréquents par 
rapport aux troubles bipolaires dans les deux 
groupes. 

 

 

 

E. Caractéristiques du délire 

1. Mode d’apparition  
 

Les éléments délirants cotardiens 
apparaissaient le plus fréquemment de façon 
progressive dans les deux groupes, sans 
différence significative. 
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2. Ancienneté et Plan 

Dans 72% des cas, il s’agissait d’un 
épisode aigu.  

L’épisode était aigu dans 75% des cas 
chez les patients cotardiens et dans  68% des 
cas chez les patients hypochondriaques. Il n’y 
avait pas de différence significative entre les 
deux groupes. 

 

  

 

 Chez les patients cotardiens, les éléments délirants cotardiens étaient 
majoritairement au premier plan, tandis que chez les patients hypochondriaques, ils étaient 
au second plan. Cependant, là encore, il n’y avait pas de différence significative mise 
évidence. 

 

3. Organisation du délire 

a) Thème 
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Chez les patients cotardiens, les trois  thèmes les plus récurrents étaient : 
- La Mélancolie était la plus représentée (59%) 
- La Persécution était la deuxième thématique la plus présente (43%) 
- Le Mysticisme était en troisième position (20%) 

Chez les patients hypochondriaques, les trois  thèmes les plus récurrents étaient : 
- La Persécution était la plus représentée (54%) 
- La Mélancolie était la deuxième thématique la plus présente (35%) 
- Le Mysticisme la Mégalomanie étaient en troisième position (18%) 

La thématique mélancolique était significativement associée aux patients cotardiens 
(p = 0.01874), tandis que le thème mégalomaniaque était significativement associé aux 
patients hypochondriaques (p = 0.01214). Un syndrome d’influence était présent chez 13% 
des patients cotardiens et 11% des patients hypochondriaques.  

 

Le délire était majoritairement congruent à l’humeur (79%) dans les deux groupes 
(74% chez les patients cotardiens et 84% chez les patients hypochondriaques). Il n’y avait pas 
de différence significative entre les deux. La réaction émotionnelle au délire était 
majoritairement massive (66%), dans les deux groupes, contre 27% de réaction modérée et 
6% sans réaction émotionnelle. Une réaction massive était significativement associée (p = 
0.08449) aux patients cotardiens.  

L’élaboration délirante était le plus fréquemment 
pauvre (65%) dans les deux groupes (68% chez les patients 
cotardiens et 61% chez les patients hypochondriaques), sans 
différence significative entre les deux groupes. L’adhésion 
au délire était en général totale (88%) dans les deux 
groupes (89% chez les patients cotardiens et 84% chez les 
patients hypochondriaques), sans différence significative 
entre les deux groupes. 

 

b) Mécanisme et structure 

La répartition des mécanismes délirants était à peu près équivalente dans les deux 
groupes. Aucune différence significative n’a été mise en évidence. Les plus représentés 
étaient : 

- L’intuition (76%) était la plus fréquente (82% chez les patients cotardiens ; 70% chez 
les patients hypochondriaques) 

- L’interprétation (59%) était en seconde position (59% chez les patients cotardiens ; 
60% chez les patients hypochondriaques) 

- Les hallucinations (42 %) étaient en troisième position (48% chez les patients 
cotardiens ; 39% chez les patients hypochondriaques) 

- Un automatisme mental était présent dans 20% des cas (21% chez les patients 
cotardiens ; 19% chez les patients hypochondriaques) 

- L’imagination était la moins fréquente (7 %). (9% chez les patients cotardiens ; 7% 
chez les patients hypochondriaques) 

35%

65%

Riche

Pauvre
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Les phénomènes hallucinatoires quand ils étaient présents étaient également répartis de 
façon à peu près équivalente entre les deux groupes, sans différence significative : 

- Les hallucinations auditives étaient les plus fréquentes (32% chez les patients 
cotardiens ; 37% chez les patients hypochondriaques).  

- Les hallucinations cénesthésiques  étaient retrouvées en deuxième position (19 
% chez les patients cotardiens ; 21% chez les patients hypochondriaques).  

- Les hallucinations visuelles étaient peu fréquentes (11% chez les patients 
cotardiens ; 7% chez les patients hypochondriaques).  

- Les hallucinations olfactives étaient absentes chez les patients cotardiens et 
rares chez les patients hypochondriaques (5%). 
 

  

 

Chez les patients cotardiens, le délire était le plus fréquemment organisé en secteur 
(52%) tandis que chez les patients hypochondriaques, il était plus fréquemment en réseau 
(61%). Il n’y avait pas de différence significative. Un syndrome dissociatif était présent dans 
30% des cas chez les patients cotardiens et 28% chez les patients hypochondriaques. Le délire 
était mal systématisé dans 75% des cas, dans les deux groupes. 
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c) Autres syndromes délirants associés 

Un syndrome de Capgras était associé dans 2% des cas dans les deux groupes et on a 
retrouvé un syndrome de Koro associé chez 2% chez les patients hypochondriaques et aucun 
chez les patients cotardien (pas de différence significative). 

 

F. Caractéristiques psychiatriques générales au cours de l’épisode 
exploré 

1. Thymie 
La répartition des tonalités thymiques 

était à peu près équivalente dans les deux 
groupes. Aucune différence significative n’a 
été mise en évidence.  

La tristesse était la plus représentée 
(64% des cas chez les patients cotardiens et 
53% chez les patients hypochondriaques). 
L’émoussement thymique était la 
deuxième tonalité la plus fréquente  (25% 

des cas chez les patients cotardiens et 21% chez les patients hypochondriaques). La labilité 
thymique était rapportée chez 7% des patients cotardiens et l’euthymie chez 5%, ces deux 
tonalités étaient présentes dans 11% des cas chez les patients hypochondriaques. La 
jovialité/exaltation était l’humeur la moins observée (2% des cas chez les patients cotardiens 
et 9% chez les patients hypochondriaques). 

L’irritabilité était retrouvée de façon équitable dans les deux groupes (42% des cas chez 
les patients cotardiens et 41% chez les patients hypochondriaques). L’anxiété était retrouvée 
de façon significative chez les patients cotardiens (p = 0.02965). 

 

2. Fonctions et passage à l’acte 
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Chez les patients cotardiens, il était significativement rapporté :   
- Un ralentissement psychomoteur (p = 0.02436) 
- Une diminution de l’activité instinctuelle (p = 0.004313)   
- Une diminution des conduites hédoniques (p = 0.03103) 
- Une crise suicidaire (p = 0.04843) 

Chez les patients hypochondriaques: 
- Une accélération psychomotrice était significativement retrouvée (p = 0.00182) 
- Une tendance aux conduites hédoniques augmentées (p = 0.07035) 

3. Troubles d’allures neurologiques 

 

 On retrouvait plus de troubles d’allure neurologique chez les patients cotardiens mais 
de façon non significative. Seule la catatonie était significativement associée (p = 0.0164) à 
ces mêmes patients. Un oppositionisme était présent chez 5% des patients cotardiens et 2% 
des patients hypochondriaques. 

 

G. Critères généraux de l’épisode exploré 

On retrouvait une modification de la 
perception douloureuse (anesthésie ou 
douleur) chez 23% de patients cotardiens et 
26% des patients hypochondriaques. Une 
déficience sensorielle était observée chez 9% 
des patients cotardiens et 7% des patients 
hypochondriaques.  Enfin, des troubles 
cognitifs étaient rapportés chez 36% de 
patients cotardiens et 46% des patients 
hypochondriaques. 
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H. Examens paracliniques 

1. Perturbation du bilan biologique 

 

On retrouvait plus d’anomalies biologiques chez les patients hypochondriaques 
(toutes perturbations confondues) mais de façon non significative. Seule l’augmentation des 
marqueurs inflammatoires était significativement associée (p = 0.02008) aux patients 
hypochondriaques. 

 

2. Imagerie cérébrale 

 Peu d’imageries avaient été 
réalisées, sur les 113 patients, seuls 44 
avaient bénéficié d’un scanner 
cérébral (dont seulement 6 
retrouvaient une anomalie), 16 d’une 
IRM cérébrale (dont 8 anormaux) et 19 
d’un électro-encéphalogramme (EEG) 
(dont 3 montraient des anomalies). 

Les anomalies retrouvées 
correspondaient à des lésions variées 
souvent en lien avec des pathologies 

sous-jacentes (séquelle d’accident vasculaire cérébrale, leucoarïose  diffuse, hématome, 
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lésions post-traumatiques, masse hypophysaire). Les atteintes étaient souvent diffuses, les 
localisations les plus fréquentes se trouvaient en frontal, temporal ou pariétal, au niveau de 
la substance péri-ventriculaire et de l’hippocampe bilatéral.  Les anomalies EEG retrouvées 
correspondaient  un tracé ralenti mais réactif de façon diffuse. Deux patients avaient 
bénéficié d’un DAT-scan dont un seul montrait une dégénérescence des voies 
dopaminergiques. Un seul patient avait eu un Angioscanner qui était normal. 

La plupart des imageries rapportaient plus d’anomalies chez les patients cotardiens 
que chez les patients hypochondriaques mais sans différence significative.  D’une manière 
générale, les résultats concernant les imageries ne permettent pas d’aboutir à une 
conclusion. 

 

I.  Thérapeutiques 

1. Thérapeutiques médicamenteuses 

 

Le nombre moyen de psychotropes utilisés chez les patients cotardiens était plus 
élevé (3,4 en moyenne) que chez les patients hypochondriaques (2,8 en moyenne). 
L’utilisation des benzodiazépines, d’autres anxiolytiques et hypnotiques et des 
thymorégulateurs étaient à peu près équivalente dans les deux groupes. Les 
antipsychotiques ont été plus souvent utilisés chez les patients cotardiens (82%), de même 
pour les antidépresseurs (70%). Il n’y avait pas de différence significative mais une tendance 
aux antidépresseurs chez les patients cotardiens (p = 0.09666). 

 

2. Approches non médicamenteuses 

Les approches non médicamenteuses ont très rarement été utilisées. L’électro-
convulsivothérapie (ECT) a été utilisée chez 5% des patients cotardiens, la stimulation 
magnétique transcrânienne répétitive (RTMS) a été utilisée chez 2% des patients 
hypochondriaque. La psychothérapie a été utilisée chez 4% des patients cotardiens et chez 
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2% des patients hypochondriaques. Aucune différence significative n’a été mise en évidence 
pour ces techniques entre les deux groupes.  

 

J.  Evolution 

1. A court terme 

  

  Dans la majorité des cas, on observait une rémission de l’épisode. On observait une 
résistance au traitement dans 11 à 13% des cas et une chronicisation chez 12% des patients 
cotardiens et 11% des patients hypochondriaques. On retrouvait également une rechute de 
l’épisode avec des éléments délirants cotardiens chez 20% des patients cotardiens et chez 
9% des patients hypochondriaques. Il n’y avait pas de différence significative. 

 

2. A long terme 
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Les évolutions à long terme des patients hypochondriaques les plus retrouvées étaient : 
- Les troubles de l’humeur étaient l’évolution la plus fréquente 
- Les troubles psychotiques étaient en deuxième position 
- Les troubles mentaux d’origine organique étaient en troisième position 
- La Maladie de Parkinson était en quatrième position 
- Les démences étaient en cinquième position. 
-  

 

Les évolutions à long terme des patients cotardiens les plus retrouvées étaient : 
- Les troubles de l’humeur étaient l’évolution la plus fréquente 
- Les troubles psychotiques étaient en deuxième position 
- Les démences étaient en troisième position 
- La Maladie de Parkinson, les troubles névrotiques et les troubles somatoformes  

étaient en quatrième position 
- Les troubles mentaux d’origine organique étaient en cinquième position. 

Il n’y avait pas de différence significative en termes d’évolution entre les deux groupes. Le 
taux de décès était plus important (5%) chez les patients cotardiens que chez les patients 
hypochondriaques (2%). Le taux de décès par suicide était le même (2%) dans les deux 
groupes. 

 

IV. DISCUSSION 

Cette étude recèle plusieurs biais, d’une part les patients sélectionnés étaient issus 
d’une population de patients psychiatriques hospitalisés : ce qui implique un biais de 
recrutement en terme de gravité de l’épisode (car c’était probablement les cas le plus graves 
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ou les plus marquants qui nous étaient signalés), de terrain, de pathologies psychiatriques 
associées et d’antécédents car il s’agissait de patients hospitalisés dans un hôpital 
psychiatriques c’est-à-dire avec peut-être plus d’antécédents et de troubles psychiatriques, 
et peut-être une sous-représentation des patients présentant des troubles neurologiques. 

D’autre part, la période d’observation post-épisode variait essentiellement entre 3 ans 
et 6 mois, cette courte durée peut minimiser les taux de rechutes, de mortalité ou d’évolution 
vers d’autres troubles neuropsychiatriques, d’autant plus qu’il y avait des perdus de vue. Le 
recueil des données a été réalisé sur dossier, ce qui peut induire des biais concernant les 
critères de l’épisode en fonction de ce que les cliniciens ont recherché ou omis de rechercher 
ce qui influe énormément sur les critères cliniques que nous avons pu rapporter. 

Néanmoins, avec les résultats de cette étude, on observe plusieurs éléments 
intéressants au niveau de notre échantillon. 

1. Une population proche de la littérature : 

a. Les données épidémiologiques : 

• Une prédominance féminine dans le syndrome de Cotard, déjà connue, qui 

avait été retrouvée notamment dans l’étude des 100 cas de Berrios et Luque 

• Un âge moyen de 54 ans soit 2 ans de plus par rapport à l’étude de Berrios et 

Luque (52 ans). 

• Le niveau d’étude le plus représenté dans les deux groupes était le niveau V. 

Ce niveau était significativement inférieur chez les patients cotardiens par 

rapport aux patients hypochondriaques. Cette observation contredisait 

l’hypothèse de Séglas, que nous avons vue plus haut, qui suggérait un niveau 

socio-économique plus élevé chez les patients cotardiens. 

 
b. La présentation clinique 

1) Symptomatologie cotardienne 

• Les éléments délirants concernant le corps sont les plus représentés, ce qui 
correspond aux descriptions rapportées plus haut de Young et Leafhead et 
Berrios et Luque (86% d’idées délirantes nihilistes concernant le corps) 

o Une négation d’organe était retrouvée dans 75% des cas, ce qui était 
un peu moins que dans l’étude de Berrios et Luque.  

o Disparition ou apparition des membres  
o Transformation globale du corps  
o Modification de la taille ou de la corpulence  
o Ces manifestations étaient significativement localisées au niveau 

thoracique et digestif 
• La négation du monde était retrouvée dans 16% des cas.  

• La négation de la mort (Immortalité) était retrouvée dans 27% des cas. Dans 

l’étude de Berrios et Luque, 55% des patients présentaient ce type d’idées 

délirantes.  
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• La négation de la vie ou la croyance d’être mort était retrouvée dans 25% des 
cas 

• La Damnation était présente dans 16% des cas contre 35% dans l’étude de 

Berrios et Luque 

• Les idées de modifications de la biographie étaient retrouvées chez 14% des 

patients 

• Ces éléments délirants étaient le plus fréquemment au premier plan  

 

2) Caractéristiques délirantes 

• Un délire aigu la plupart du temps  
• Mode d’apparition progressif le plus souvent 
• Le thème mélancolique était le plus représenté (59%) avec un délire congruent à 

l’humeur (Thymie triste dans 64% des cas)). Une réaction émotionnelle massive 
(66%) était retrouvée. Ces résultats correspondent aux descriptions historiques de 
ce syndrome. 

• Les mécanismes les plus fréquemment observés étaient : 
o l’intuition (82%)  
o l’interprétation (59%)  
o les hallucinations (48%) 

• Parmi les hallucinations les plus fréquentes, on retrouvait : 
o les hallucinations auditives (32%) 
o les hallucinations cénesthésiques  (19 %) 
o  les hallucinations visuelles (11%) 

Dans l’étude de Berrios et Luque, les hallucinations auditives étaient moins 
retrouvées (22% des cas) et les hallucinations visuelles étaient plus présentes (19% 
des cas). Les hallucinations cénesthésiques n’avaient pas été rapportées.  

• Le délire était le plus fréquemment organisé en secteur (52%)  
• Un syndrome dissociatif était présent dans 30% des cas  
• Le délire était souvent mal systématisé (75%)  
• Les syndromes de Capgras et Koro qui auraient des mécanismes 

physiopathologiques communs ont été rarement rapportés.  
 

3) Critères généraux 

• L’anxiété était présente dans 91% des cas. Dans l’étude de Berrios et Luque, 

l’anxiété était rapportée chez 65% des patients. Ce résultat fait écho aux 

descriptions historiques de Cotard : « Dans ces formes prédominent l’anxiété […] les 

craintes, les terreurs imaginaires, […] » 

• On constatait également, plus fréquemment, un ralentissement psychomoteur, 

une diminution de l’activité instinctuelle et des conduites hédoniques. Une 

anhédonie importante est l’un des principaux critères de la définition moderne de 

la mélancolie. 



56 
 

• La prédominance des crises suicidaires qui illustre le risque suicidaire important 

de ce syndrome qui a déjà été décrites notamment par Berrios et Luque qui 

rapportaient un lien significatif entre Cotard et comportement suicidaire (59%). 

• Des troubles cognitifs étaient fréquemment rapportés pendant l’épisode dans 

notre échantillon. 

• La prédominance des symptômes catatoniques fait écho à la folie d’opposition 

décrite précédemment. Quand on reprend les descriptions historiques du 

syndrome de Cotard, on retrouve fréquemment des symptômes catatoniques 

même s’ils ne sont pas nommé comme tels (folie d’opposition). La proximité entre 

ces deux syndromes peut laisser supposer des mécanismes physiologiques 

communs.  

• On retrouvait souvent une modification de la perception douloureuse 

(anesthésie ou douleur) qui étaient déjà inclue dans la définition du délire des 

négations par Cotard. La question des troubles sensoriels et de l’analgésie 

semblent également être impliqués dans la physiopathologie. L’association de ces 

troubles et de la perte de la vision mentale pourrait expliquer certaines idées 

délirantes nihilistes concernant le corps et son fonctionnement mais elles 

n’expliquent pas la modification de la biographie ou les idées de négation 

extériorisées ou métaphysiques. 

 

c. Les diagnostics de fond 

• Une tendance aux antécédents de troubles somatoformes  et des antécédents de 
troubles de l’humeur plus fréquents. 

• Avec des antécédents d’épisodes cotardiens plus fréquents. 

• Une tendance aux troubles thymiques (71 %), dont 69% de dépression,  dans 
l’étiologie de l’épisode soit un peu moins que les 77% retrouvés dans l’étude des 
138 cas de Consoli et al et nettement inférieur aux 89% de dépression décrits par 
Berrios et Luque. 
 

 
Le pronostic de l’épisode à court terme était souvent positif avec une rémission. Le taux 

de rechute de l’épisode hypochondriaque était plus élevé chez les patients cotardiens (19%). 
L’apparition d’épisodes thymiques ou psychotiques étaient les évolutions à long termes les 
plus récurrentes.  

Il est a noté que la présence d’un syndrome de Cotard chez des patients psychotiques a 
fait débat au sein de la communauté psychiatrique. Comme nous l’avons vu dans la revue de 
la littérature, Régis a finalement clos le débat en concluant que le délire des négations pouvait 
être observé dans tout type de troubles. Il est intéressant de constater, dans cette étude, que 
le diagnostic de trouble psychotique est le deuxième diagnostic étiologique, derrière les 
troubles thymique, de syndrome de Cotard le plus représenté. Cette donnée correspond aux 
résultats de  Consoli et al. qui avaient retrouvé 10% de patients schizophrènes dans leur 
étude. 
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2. Des étiologies et des mécanismes physiopathologiques différents des hypochondriaques 

Les hypocondries cotardiennes et non cotardiennes partagent des points communs 
(antécédents, clinique, évolution du trouble, devenir des patients…), mais le syndrome de 
Cotard  n’est pas une simple variante des délires hypochondriaques car au-delà de la 
définition initiale (négation, énormité) qui sépare les deux populations différentes, on trouve 
d’autres différences  spécifiques : 

 
1) Les facteurs environnementaux 

Les résultats chez les patients hypochondriaques non cotardiens retrouvent beaucoup 
de ces facteurs : 

• la prédominance significative des antécédents de consommation de 
toxiques  et la consommation de cannabis ainsi que les tendances à la 
consommation d’alcool et d’autres drogues. 

• L’augmentation significative des marqueurs  biologiques de l’inflammation. 
 

2) La génétique 

On retrouve certains antécédents personnels et familiaux chez les patients 
cotardiens de manière plus importante que chez le spatients hypochondriaques. 
• des antécédents d’épisodes cotardiens plus fréquents. 

• des antécédents familiaux neuropsychiatriques significativement plus 
fréquents, ce qui correspondait aux observations  de Cotard et Séglas qui 
rapportaient souvent ce type d’antécédents. 

 
Ces résultats suggèrent que le poids des facteurs génétiques est probablement plus 
important, alors que le poids des facteurs environnementaux (toxiques, marqueurs 
inflammatoires) chez les patients hypochondriaques. 

 
3) Les particularités anatomiques 

Le thorax et le système digestif sont les localisations anatomiques les plus 
fréquentes chez les patients cotardiens de notre étude. Ces zones anatomiques qui 
semblent plus spécifiquement concernées peuvent suggérer l’implication de 
mécanismes perceptifs viscéraux dans la physiopathologie. 

 
4) Les spécificités cliniques  

Les éléments cliniques spécifiques retrouvés concordent avec les descriptions 
historiques (mélancolie, anxiété, crise suicidaire…) et d’autres n’ont pas été 
rapportées jusque-là (catatonie).  

 
Ces arguments suggèrent de probables mécanismes neurobiologiques différents alors que 
l’on retrouve les mêmes proportions de diagnostics  de fond dans les deux populations. 
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3. Des modèles explicatifs à revoir 

Le modèles explicatifs du syndrome de Cotard, décrits dans la littérature, ne sont pas 
satisfaisants  pour plusieurs raisons que nous allons définir ci-dessous :  

 

� Ils sont basés sur l’assimilation entre le syndrome de Cotard et la négation de la vie 
qui ne concerne que 25% des patients de notre échantillon et ne concerne donc sans 
doute pas l’intégralité des patients. Deplus, ces modèles n’expliquent pas toujours les 
autres symptômes observés (négation d’organe, de la mort, délire d’énormité, …) 
 

� Il y a peu d’association entre les délires de Cotard et de Capgras contrairement à ce 
à quoi on s’attendrait en cas de mécanismes communs. Toutefois, la notion de deux 
facteurs est sans doute à retenir car on a des exemples où les patients ne délirent mais 
ont un vécu sub-cotardien. 
 

� La déréalisation ou la dépersonnalisation sont certes fréquentes chez les cotardiens 
mais il est difficile de déterminer s’ils sont une cause ou une conséquence de ce 
syndrome.  De plus ces phénomènes sont également présents dans diverses autres 
troubles psychiatriques. Une hypothèse alternative pourrait être que ce sentiment de 
déréalisation/dépersonnalisation ne serait que la conséquence affective du vécu 
délirant.  

 

� De même l’affaiblissement fonctionnel des réseaux de la conscience pourrait-il être 
une cause ou une conséquence du délire de Cotard ? Si ce mécanisme en était à 
l’origine (au moins en partie), on pourrait supposer que s’il était partiel cela 
expliquerait les négations d’organes.  

 

� La diminution des afférences internes ou externes  peuvent elle participer à une 
perception erronée du fonctionnement du corps ? Les troubles de la perception 
sensorielle et douloureuse, ainsi que la perte la vision psychique  sont souvent 
oubliés dans ces modèles et pourraient servir de  base à un modèle concurrent à ceux 
déjà proposés. 
 

� Certains éléments cliniques semblent orienter vers une hypodopaminergie 
(anhédonie, catatonie) mais d’autres seraient plus difficiles à interpréter (réaction 
affective plus marquée) avec cette hypothèse. 

 
  

CONCLUSION 
 

Malgré son caractère spectaculaire et son acceptation universelle, le syndrome de 
Cotard donne lieu à une production scientifique relativement modeste, et l’intérêt 
académique qui pourrait se porter sur celui-ci est probablement freiné par sa réputation de 
rareté. L’édifice bâtit par Cotard et Séglas n’a que rarement été remis en cause. Les 
description cliniques sur près de 140 ans se placent généralement dans la lignée de ces 
auteurs. Notre étude ne fait pas exception à cela. Nous avons pris pour base de notre travail 
ces descriptions historiques, et nos résultats concordent globalement avec les données 
démographiques et cliniques accumulées depuis plus d’un siècle : le syndrome de 
Cotard semble toucher des patients d’âge mûr, plus volontiers des femmes que des hommes, 
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plus volontiers des dépressifs que des schizophrènes, le délire de négation s’y observe avec 
une variété de manifestations proches de celles notées par Jules Cotard, les thématiques 
mélancoliques ainsi que les délires hypochondriaques sans élément cotardien n’y sont pas 
rares, etc. Au-delà de cette confirmation, la comparaison avec une population 
d’hypochondriaques délirants mais non cotardiens trace quelques pistes cliniques et 
étiologiques : le poids de la génétique pourrait être relativement plus déterminant dans le 
déclenchement du syndrome de Cotard que celui de l’environnement, le vécu affectif y serait 
bien plus marqué notamment en ce qui concerne l’anxiété, les manifestations catatoniques y 
seraient plus fréquentes, il existerait une « anatomie » spécifique du trouble avec des plaintes 
centrées plus volontiers sur les région du tronc, etc. 

Il nous a semblé aussi constater une autre continuité que la continuité de description 
clinique : les écrits de Cotard et Séglas contiennent en germe la plupart des théories 
explicatives du trouble. Cotard constate les traits prémorbides de scrupulosité des malades, 
et une théorie récente se bâtit autour du modèle attributionnel interne, Séglas évoque le rôle 
de la dépersonnalisation dans la germination du trouble et cela fait l’objet de développement 
sophistiqués  encore débattus. Si elles sont de stimulantes contributions, ces théories nous 
semblent avoir quelques défauts accordant une place excessive à la négation de la vie dont 
nous avons vu qu’elle n’était pas automatique, et en négligeant d’autres signes tels que 
l’analgésie ou encore la « perte de la vision mentale ». Le problème est peut-être le faible 
nombre de patients sur lesquels ces théories s’appuient et l’absence d’outil standardisé de 
diagnostic et d’évaluation clinique. 

Or notre travail, par la relative facilité avec laquelle nous avons identifié les patients 
cotardiens, nous indique aussi que le syndrome de Cotard peut être un sujet d’étude 
méthodique, et que nous pourrions aller plus loin qu’une simple collection de cas cliniques 
accumulés sur 140 ans. Certes nos résultats ne nous permettent pas d’établir une 
épidémiologie du trouble, mais ils nous laissent cependant espérer qu’un dépistage 
systématique en un temps raisonnable n’est pas impossible et vain. Une fois l’objectif 
épidémiologique atteint, cela ouvre la perspective de l’élaboration des outils diagnostics et 
cliniques standardisés que nous avons évoqués. Il nous manque entre autre une échelle 
d’évaluation clinique de l’intensité du trouble, qui, par exemple, combinée aux explorations 
psychométriques ou aux techniques d’imagerie cérébrale, permettrait de préciser la 
physiopathologie, et d’écarter les hypothèses les moins pertinentes. 

Enfin, au-delà des approches médicales et scientifiques, rejoignant-là le trouble que nous 
avions éprouvé lors de notre première confrontation avec ce tableau, sans que nous ayons 
vraiment d’élément de réponse à proposer, le syndrome de Cotard nous semble poser un vrai 
questionnement philosophique. En effet, le patient cotardien est l’antithèse vivante et 
absolue du Cogito de Descartes : « Je pense donc je suis ». La plupart de ces patients sont tout 
à fait conscients qu’ils peuvent penser par eux même mais cela ne les empêche pas d’être 
totalement persuadés de ne pas exister. A la manière des axiomes euclidiens qui sont des 
vérités évidentes que l’on ne démontre pas, Descartes pensait avoir trouvé-là une base à 
toute réflexion philosophique, base issue de l’expérience sensible la plus évidente mais 
irréfutable. Il se trouve donc une maladie mentale où tout cela n’a rien d’évident, qui est dotée 
d’ « une psychopathologie complexe qui lui est propre et qui nous met face à la signification 

même de l'existence elle-même » 23.  
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ANNEXES 
 

EPIDEMIOLOGIE t X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

Age -0.064495  110.62 0.9487 [-7.026943 - 6.583961] 54.40351 54.62500 

Sexe  3.4741 1 0.06233 [-0.381173467 - 0.005233617] 0.5263158 0.7142857 

Niveau d'étude -2.0696  92.13 0.04131 [-1.0217728 - -0.0210443] 4.204082 4.725490 

 

ANTECEDENTS COTARDIENS  t df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

Nombres d’accès antérieurs -1.6112 64.572 0.112 [-0.80760236 - 0.08642442] 0.1929825 0.5535714 

Age du premier accès -0.24813 108.1 0.8045 [-8.439211 - 6.561392] 51.57895 52.51786 

 

ANTECEDENTS  X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

PSYCHIATRIQUES       
Antécédent de trouble de 
l’humeur 2.6272 1 0.105 [-0.36729309 - 0.02894723] 0.4736842 0.6428571 

Antécédent de dépression 
non psychotique 0.0033458 1 0.9539 [-0.2047792 - 0.1596664] 0.2631579 0.2857143 

Antécédent de dépression 
psychotique 0.44306 1 0.5057 [-0.18161386 - 0.07196474] 0.07017544 0.12500000 

Antécédent de trouble 
bipolaire 0.61324 1 0.4336 [-0.23192373 - 0.08405405] 0.1403509 0.2142857 

Antécédent de trouble 
psychotique 0.03282 1 0.8562 [-0.1366999 - 0.1999832] 0.2280702 0.1964286 

Antécédent de bouffée 
délirante aigue 3.5469e-32 1 1 [-0.09709669 - 0.09459043] 0.07017544 0.07142857 

Antécédent de 
schizophrénie 0.52217 1 0.4699 [-0.1718242 - 0.0628016] 

0.05263158 
0.10714286 

0.10714286 

Antécédent de trouble 
schizo-affectif 4.8792e-31 1 1 [-0.05903229 - 0.09349344] 0.03508772 0.01785714 

Antécédent de psychose 
sans précision 0.27787 1 0.5981 [-0.12184272 - 0.04978758] 0.01754386 0.05357143 

Antécédents auto-agressifs 
0.58855 1 0.443 [-0.1012158 - 0.2678825] 0.3333333 0.2500000 

Antécédent de trouble 
anxieux 1.1543 1 0.2826 [-0.04147779 - 0.18057553] 0.10526316 0.03571429 

Antécédent de trouble de 
la personnalité 4.3077 1 0.03794 

[0.007892344 - 
0.202633972] 

0.1052632 0.0000000 

Antécédent d'autre trouble 

somatoforme 0.00040973 1 0.9839 [-0.11207708 - 0.07510966] 0.03508772 0.05357143 

Antécédent de trouble des 
conduites alimentaires 

1.4632e-31 1 1 [-0.04925463 - 0.04862807] 0.01754386 0.01785714 

       

Antécédents 
NEUROLOGIQUES 

1.4374 1 0.2306 [-0.27737466 - 0.05744984] 0.1578947 0.2678571 
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Traumatisme crânien 5.764e-31 1 1 [-0.07564906 - 0.10948364] 0.05263158 0.03571429 

Epilepsie 0.87455 1 0.3497 [-0.14715929 - 0.03938987] 0.01754386 0.07142857 

Accident vasculaire 
cérébral (AVC) 

0.15426 1 0.6945 [-0.14889715 - 0.07558888] 0.05263158 0.08928571 

Céphalées 1.6408 1 0.2002 [-0.17153699 - 0.02805328] 0.01754386 0.08928571 

Démence 0.24117 1 0.6234 [-0.05047936 - 0.12002823] 0.05263158 0.01785714 

Tumeur cérébrale 0.00024137 1 0.9876 [-0.09523440 - 0.05889354] 0.01754386 0.03571429 

Maladie de Parkinson 0.00024137 1 0.9876 [-0.09523440 - 0.05889354] 0.01754386 0.03571429 

Déficit moteur 0.15783 1 0.6912 [-0.06545814 - 0.13438045] 0.07017544 0.03571429 

Encéphalite 1.4632e-31 1 1 [-0.04925463 - 0.04862807] 0.01754386 0.01785714 

Syringomyélie 0.52723 1 0.4678 [-0.10201945 - 0.03059088] 0.00000000 0.03571429 

Névralgie 1.4632e-31 1 1 [-0.04925463 - 0.04862807] 0.01754386 0.01785714 

       

Antécédents 
TOXICOLOGIQUES 

6.7851 1 0.009192 [0.06202141 - 0.42294100] 0.4210526 0.1785714 

Alcool 
3.3185 1 0.06851 

[-0.007292445 - 
0.318695954] 

0.2807018 0.1250000 

Cannabis 7.7666 1 0.005322 [0.06325436 - 0.35591857] 0.26315789 0.05357143 

Autres toxiques 
3.2688 1 0.07061 

[-0.004745907 - 
0.214645656] 

0.12280702 0.01785714 

       

SOMATIQUES       
Cardiologiques et facteurs 
de risques cardio-
vasculaires 

9.786e-31 1 1 [-0.1805074 - 0.2018107] 0.4035088 0.3928571 

Endocrinologiques 5.447e-31 1 1 [-0.1722503 - 0.1628518] 0.2631579 0.2678571 

Pneumologiques 0.077767 1 0.7803 [-0.2076045 - 0.1292837] 0.1929825 0.2321429 

Gastroenterologiques 5.842e-31 1 1 [-0.1772883 - 0.1998447] 0.3684211 0.3571429 

Cancérologiques 0.89964 1 0.3429 [-0.20350695 - 0.05814354] 0.07017544 0.14285714 

Rhumatologiques 5.4682e-31 1 1 [-0.1405975 - 0.1349584] 0.1578947 0.1607143 

ORL 0.34968 1 0.5543 [-0.19805216 - 0.08714991] 0.1052632 0.1607143 

Ophtalmologiques 0.00095444 1 0.9754 [-0.1464650 - 0.1076179] 0.0877193 0.1071429 

Dermatologiques 0.64754 1 0.421 [-0.16055316 - 0.05215717] 0.03508772 0.08928571 

Néphrologiques 2.5129 1 0.1129 [-0.19518503 - 0.01598704] 0.01754386 0.10714286 

Urologiques 5.2021e-31 1 1 [-0.1078759 - 0.1047430] 0.08771930 0.08928571 

Chirurgicaux 1.1495e-30 1 1 [-0.1817443 - 0.2024209] 0.4210526 0.4107143 

Autoimmunologiques 0.27787 1 0.5981 [-0.12184272 - 0.04978758] 0.01754386 0.05357143 

Carences 4.7107e-31 1 1 [-0.06940109 - 0.06814795] 0.03508772 0.03571429 

Gynécologiques 7.1218e-31 1 1 [-0.1470184 - 0.1407528] 0.1754386 0.1785714 

       

Antécédents FAMILIAUX 

NEUROPSYCHIATRIQUES 
5.6573 1 0.01738 [-0.43531651 - -0.04463336] 0.4385965 0.6785714 

Trouble de l’humeur 0.46997 1 0.493 [-0.2591932 - 0.1075641] 0.2456140 0.3214286 

Psychose 0.19522 1 0.6586 [-0.13669462 - 0.06401292] 0.03508772 0.07142857 

Suicide ou Tentative 0.78856 1 0.3745 [-0.27829985 - 0.09095649] 0.2456140 0.3392857 

Addictions 1.0466, 1 0.3063 [-0.19429567 - 0.04955883] 0.05263158 0.12500000 

Trouble du développement 0.27787 1 0.5981 [-0.12184272 - 0.04978758] 0.01754386 0.05357143 

Démence 0.44306 1 0.5057 [-0.18161386 - 0.07196474] 0.07017544 0.12500000 
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Autres troubles 
neurologiques 

2.5129 1 0.1129 [-0.19518503 - 0.01598704] 0.01754386 0.10714286 

 

SEMIOLOGIE  X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

Négation d’organe 42.727 1 6.294e-11 [-0.7867458 - -0.4676402] 0.122807 0.750000 

Transformation anatomique 
générale des organes 

0.22996 1 0.6316 [-0.2399439 - 0.1240291] 0.2456140 0.3035714 

Transformation 
histologique des organes 

1.8343 1 0.1756 [-0.04391863 - 0.28452013] 0.2631579 0.1428571 

Négation du corps 5.5967 1 0.01799 [-0.22931949 - -0.02068051] 0.000 0.125 

Transformation globale du 
corps 

3.9195 1 0.04773 [-0.321006921 - -0.004181049] 0.1052632 0.2678571 

Disparition ou apparition 
des membres 

29.134 1 6.754e-08 [-0.6944204 - -0.3475596] 0.1754386 0.6964286 

Modification de la taille et 
de la corpulence 

12.702 1 0.0003654 [-0.4157385 - -0.1212289] 0.03508772 0.30357143 

Dysfonctionnement des 
organes 

1.4996 1 0.2207 [-0.06664948 - 0.32918081] 0.6491228 0.5178571 

Dysfonctionnement global 
du corps 

0.094895 1 0.758 [-0.1841100 - 0.1082955] 0.1228070 0.1607143 

Paralysie locomotrice 0.38887 1 0.5329 [-0.19028140 - 0.08000571] 0.0877193 0.1428571 

Négation de la vie 3.1296 1 0.07688 [-0.30103527 - 0.01156159] 0.1052632 0.2500000 

Dépersonnalisation 0.0027786 1 0.958 [-0.1968786 - 0.1530190] 0.2280702 0.2500000 

Modification du temps 1.5119 1 0.2189 [-0.32764540 - 0.06574064} 0.3333333 0.4642857 

Modification de l’espace 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

Déréalisation 1.9249 1 0.1653 [-0.25377110 - 0.03635256] 0.0877193 0.1964286 

Négation du monde 7.8817 1 0.004994 [-0.27460618 - -0.04682239] 0.0000000 0.1607143 

Négation de la mort 3.9195 1 0.04773 [-0.321006921 - -0.004181049] 0.1052632 0.2678571 

Damnation 3.7446 1 0.05298 
[-0.2507259280 - -

0.0005272048] 
0.03508772 0.16071429 

Orientation sexuelle 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

Identité 0.15426 1 0.6945 [-0.14889715 - 0.07558888] 0.05263158 0.08928571 

Biographie 2.8409 1 0.09189 [-0.22882089-  0.01328204] 0.03508772 0.14285714 

Age 1.6408 1 0.2002 [-0.17153699 - 0.02805328] 0.01754386 0.08928571 

Localisation des 
manifestations 

      

Tête et cou 1.4906 1 0.2221 [-0.33292387 - 0.06788627] 0.4210526 0.5535714 

Thorax 5.5506 1 0.01847 [-0.39670837 - -0.03812872] 0.1754386 0.3928571 

Digestif 5.5409 1 0.01858 [-0.43405350 - -0.04213697] 0.3333333 0.5714286 

Urogénital 0.79569 1 0.3724 [-0.21171601 - 0.06572603] 0.0877193 0.1607143 

Membres 1.9881 1 0.1585 [-0.29704715 - 0.04140805] 0.1578947 0.2857143 

Sang 0.19522 1 0.6586 [-0.13669462 - 0.06401292] 0.03508772 0.07142857 

Peau 0.64754 1 0.421 [-0.16055316 - 0.05215717] 0.03508772 0.08928571 

Phanères 0.52723 1 0.4678 [-0.10201945 - 0.03059088] 0.00000000 0.03571429 

Sensorialité 0.00024137 1 0.9876 [-0.09523440 - 0.05889354] 0.01754386 0.03571429 

Rachis 0.00024137 1 0.9876 [-0.09523440 - 0.05889354] 0.01754386 0.03571429 

Manifestations brèves 0.86245 1 0.3531 [-0.09057294 - 0.29107420] 0.3859649 0.2857143 

Manifestations stables 1.3129e-30 1 1 [-0.2011164 - 0.1841992] 0.4736842 0.4821429 

Manifestations 
intermittentes 

2.4074 1 0.1208 [-0.28087046 - 0.02711106] 0.1052632 0.2321429 
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Isolé 0.071201 1 0.7896 [-0.2274520 - 0.1459984] 0.2807018 0.3214286 

Non isolé 0.070882 1 0.7901 [-0.1483660 - 0.2304462] 0.7017544 0.6607143 

Premier plan (évident) 2.5489 1 0.1104 [-0.36675843 - 0.03154539] 0.3859649 0.5535714 

Deuxième plan (plus discret) 2.5489 1 0.1104 [-0.03154539 - 0.36675843] 0.6140351 0.4464286 

 

DIAGNOSTIC DE L'EPISODE X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

Troubles mentaux d’origine 
organique (F00) 

0.24117 1 0.6234 [-0.05047936 - 0.12002823] 0.05263158 0.01785714 

Troubles mentaux liés à 
l’utilisation de substances 
psycho-actives (F10) 

1.3337 1 0.2482 [-0.02303759 - 0.12830075} 0.05263158 0.00000000 

Troubles psychotiques (F20) 1.0173 1 0.3132 [-0.07778623 - 0.28079375] 0.3157895 0.2142857 

Troubles de l’humeur (F30) 2.8214 1 0.09302 [-0.36339306 - 0.02254093] 0.5438596 0.7142857 

Troubles névrotiques et 
somatoformes (F40) 

0.49119 1 0.4834 [-0.03038024 - 0.10055568] 0.03508772 0.00000000 

syndromes comportements 
associés à des perturbations 
physiologiques et à des 
facteurs physiques  (F50) 

0.52723 1 0.4678 [-0.10201945 - 0.03059088] 0.00000000 0.03571429 

 

CARATERISTIQUES DU 

DELIRE 
X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

Aigü 0.32181 1 0.5705 [-0.2490907 - 0.1175118] 0.6842105  0.7500000 

Chronique 0.13239 1 0.716 [-0.1336720 - 0.2301633] 0.2982456  0.2500000 

Brutal 9.786e-31 1 1 [-0.1805074 - 0.2018107] 0.4035088  0.3928571 

Progressif 0.077472 1 0.7808 [-0.2455934 - 0.1578741] 0.4561404  0.5000000 

THEMES       

Persécution 1.0768 1 0.2994 [-0.08549216 - 0.31606860] 0.5438596  0.4285714 

Mystique 0.0020202 1 0.9642 [-0.1821371 - 0.1401572] 0.1754386  0.1964286 

Hypochondriaque 2.8427e-32 1 1 [-0.2027898 - 0.1827397] 0.5614035  0.5714286 

Mélancolique 5.5252 1 0.01874 [-0.43486119 - -0.04195585] 0.3508772  0.5892857 

Mégalolomanique 6.2902 1 0.01214 [0.03522775 - 0.27993515] 0.17543860  0.01785714 

Délire d’empoisonnement 6.4391e-32 1 1 [-0.0845741 - 0.0826944] 0.05263158  0.05357143 

Autre 0.15783 1 0.6912 [-0.06545814 - 0.13438045] 0.07017544  0.03571429 

Syndrome d d’influence 0.0011505 1 0.9729 [-0.1551242 - 0.1156506] 0.1052632  0.1250000 

Syndrome de Koro 3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386  0.00000000 

Syndrome de Capgras 1.4632e-31 1 1 [-0.04925463 - 0.04862807] 0.01754386  0.01785714 

Dissociation/ 
désorganisation 

0.0036507 1 0.9518 [-0.2082306 - 0.1624912] 0.2807018 0.3035714 

Riche 0.016152 1 0.8989 [-0.1648016 - 0.2230722] 0.3684211  0.3392857 

Pauvre 0.27097 1 0.6027 [-0.2581177 - 0.1290450] 0.6140351  0.6785714 

Systématisé 7.7402e-32 1 1 [-0.1679866 - 0.1592147] 0.245614  0.250000 

Non systématisé 1.8864e-30 1 1 [-0.1592147 - 0.1679866] 0.754386  0.750000 

En réseau 1.9828 1 0.1591 [-0.04970366 - 0.34920241] 0.6140351  0.4642857 

En secteur 1.4875 1 0.2226 [-0.33152571 - 0.06774125] 0.3859649  0.5178571 

MECANISMES       

Intuitif 1.6153 1 0.2037 [-0.2928333 - 0.0534849] 0.7017544  0.8214286 

Interprétatif 2.1822e-30 1 1 [-0.1811727 - 0.1955837] 0.5964912  0.5892857 
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Imaginatif 0.00076589 1 0.9779 [-0.13668788 - 0.09846733] 0.07017544  0.08928571 

Hallucinatoire 0.70836 1 0.4 [-0.2958114 - 0.1034555] 0.3859649  0.4821429 

Automatisme mental 0.0022617 1 0.9621 [-0.1874811 - 0.1448746] 0.1929825  0.2142857 

HALLUCINATIONS       

Visuelles 0.13 1 0.7184 [-0.15935687 - 0.08542203] 0.07017544  0.10714286 

Acousticoverbales 0.10724 1 0.7433 [-0.1457613 - 0.2397463] 0.3684211  0.3214286 

Cénesthésiques 0.5333 1 0.4652 [-0.08387768 - 0.21984260] 0.1929825  0.1250000 

Olfactives 1.3337 1 0.2482 [-0.02303759 - 0.12830075] 0.05263158  0.00000000 

Congruent à l’humeur 1.2127 1 0.2708 [-0.26954584 - 0.06465862] 0.7368421  0.8392857 

Non congruent à l’humeur 1.2127 1 0.2708 [-0.06465862 - 0.26954584] 0.2631579  0.1607143 

Réaction affective forte 2.9763 1 0.08449 [-0.3598978 - 0.0177925] 0.5789474  0.7500000 

Réaction affective moyenne 2.6534 1 0.1033 [-0.02504665 - 0.33394390] 0.3508772  0.1964286 

Réaction affective faible ou 
nulle 

1.8773e-33 1 1 [-0.08874409 - 0.12195211] 0.07017544  0.05357143 

Adhésion totale 0.26804 1 0.6046 [-0.1930447 - 0.0915409] 0.8421053  0.8928571 

Adhésion partielle 5.8541e-31 1 1 [-0.1092029 - 0.1411578] 0.10526316  0.08928571 

 

CARATERISTIQUES   X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

PSYCHIATRIQUES       

THYMIE       

Jovialité/ exaltation 1.5287 1 0.2163 [-0.02905572 - 0.16878003] 0.08771930 0.01785714 

Euthymie 0.44525 1 0.5046 [-0.06513171 - 0.16851516] 0.10526316 0.05357143 

Labilité thymique 0.091158 1 0.7627 [-0.08825553 - 0.15592470] 0.10526316 0.07142857 

Tristesse 1.136 1 0.2865 [-0.31466151 - 0.08157881] 0.5263158 0.6428571 

Emoussement thymique 0.075595 1 0.7834 [-0.2122975 - 0.1333502] 0.2105263 0.2500000 

Irritable 1.1495e-30 1 1 [-0.1817443 - 0.2024209] 0.4210526 0.4107143 

Anxiété 4.7297 1 0.02965 [-0.32812308 - -0.01962128] 0.7368421 0.9107143 

Tonus psychomoteur       

Majoré 9.7229 1 0.00182 [0.08552353 - 0.36936369] 0.26315789 0.03571429 

Diminué 5.069 1 0.02436 [-0.41512874 - -0.03161311] 0.5087719 0.7321429 

Normal 0.036608 1 0.8483 [-0.1315652 - 0.1954750] 0.2105263 0.1785714 

Activité instinctuelle       

Majorée 0.80047 1 0.371 [-0.04021934 - 0.14485594] 0.07017544 0.01785714 

Diminuée 8.147 1 0.004313 [-0.40946213 - -0.07800654] 0.6491228 0.8928571 

Inchangée 2.3694 1 0.1237 [-0.02599422 - 0.26847543] 0.21052632 0.08928571 

Conduites hédoniques       

Augmentées 3.2747 1 0.07035 [-0.00341948 - 0.17885808] 0.0877193 0.0000000 

Diminuées 4.6513 1 0.03103 [-0.39173377 - -0.02180006] 0.5789474 0.7857143 

Inchangées 0.16253 1 0.6868 [-0.1212076  0.2195785] 0.2456140 0.1964286 

Troubles d'allures 
neurologiques 

0.42564 1 0.5141 [-0.2763574 - 0.1203424] 0.3684211 0.4464286 

Akathysies 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

Dyskinésies 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

Tremblements 1.2686 1 0.26 [-0.18379812 - 0.03968785] 0.03508772 0.10714286 

Troubles de l’équilibre 1.3337 1 0.2482 [-0.02303759 - 0.12830075] 0.05263158 0.00000000 
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Persévérations 
comportementales 

0.52217 1 0.4699 [-0.1718242 - 0.0628016] 0.05263158 0.10714286 

Dysarthrie 1.4632e-31 1 1 [-0.04925463 - 0.0486280] 0.01754386 0.01785714 

Syndrome d malin des 
neuroleptiques 

7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

Confusion 3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386 0.00000000 

Aphasie 3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386 0.00000000 

Trouble de la vigilance 3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386 0.00000000 

Désorientation temporo-
spatiale 

5.4682e-31 1 1 [-0.1405975 - 0.1349584] 0.1578947 0.1607143 

Catatonie 5.7599 1 0.0164 [-0.39304138 - -0.04116914] 0.1578947 0.3750000 

Syndrome extra-
pyramidal 

1.0249 1 0.3114 [-0.25217721 - 0.06859325] 0.1403509 0.2321429 

Oppositionisme 0.27787 1 0.5981 [-0.12184272 - 0.04978758] 0.01754386 0.05357143 

Comportement 
hétéroagressif 

1.5341 1 0.2155 [-0.0386673 - 0.2122262] 0.14035088 0.05357143 

Comportement 
autoagressif  

0.52125 1 0.4703 [-0.24732851 - 0.09757913] 0.1929825 0.2678571 

Crise suicidaire 3.8949 1 0.04843 
[-0.400933136 - -

0.005081902] 
0.3684211 0.5714286 

GENERALES       

Déficit sensoriel 0.00076589 1 0.9779 [-0.13668788 - 0.09846733] 0.07017544 0.08928571 

Troubles cognitifs 0.7735 1 0.3791 [-0.09889258 - 0.29688756] 0.4561404 0.3571429 

Modification de la 
sensibilité à la douleur 

0.026867 1 0.8698 [-0.1457319 - 0.2077620] 0.2631579 0.2321429 

 

EXAMENS 

PARACLINIQUES 
X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

Anomalies biologiques 0.50643 1 0.4767 [-0.1122073 - 0.2763677] 0.4035088 0.3214286 

Marqueurs 
d’inflammation 

5.4047 1 0.02008 [0.02617291 - 0.28836343] 0.19298246 0.03571429 

TSH 0.00058445 1 0.9807 [-0.12543679 - 0.08784281] 0.05263158 0.07142857 

Bilan hépatique 0.4842 1 0.4865 [-0.09003459 - 0.22537293] 0.2105263 0.1428571 

Ionogramme 0.091158 1 0.7627 [-0.08825553 - 0.15592470] 0.10526316 0.07142857 

Carences ou surcharge 
vitaminique 

0.11616 1 0.7332 [-0.07773956 - 0.14603530] 0.08771930 0.05357143 

Hyperprolactinémie 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

Troubles métabololiques 4.8792e-31 1 1 [-0.05903229 - 0.09349344] 0.03508772 0.01785714 

Imageries cérébrales       

TDM cérébral 6.4391e-32 1 1 [-0.0845741 - 0.0826944] 0.05263158 0.05357143 

Angio TDM 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

IRM cérébrale 0.15426 1 0.6945 [-0.14889715 - 0.07558888] 0.05263158 0.08928571 

DAT-Scan 7.902e-05 1 0.9929 [-0.07024310 - 0.03452881] 0.00000000 0.01785714 

PET-scan 3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386 0.00000000 

Total imagerie 0.053655 1 0.8168 [-0.1131172 - 0.1789067] 0.1578947 0.1250000 

EEG 0.00024137 1 0.9876 -0.09523440  0.05889354 0.01754386 0.03571429 
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TRAITEMENTS t X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

MEDICAMENTEUX        

Nombre total de 
psychotropes au 
moment de la sortie 

2.0224  109.74 0.04557 [-1.09107662 - -0.01105371] 2.859649 3.410714 

Benzodiazépines  0.0033458 1 0.9539 [-0.1596664 – 0.2047792] 0.7368421 0.7142857 

Hypnotiques et 
anxiolytiques non 
benzodiazépines 

 1.5152e-31 1 1 [-0.1610283 – 0.1873441] 0.2631579 0.2500000 

Antidépresseurs  2.7598 1 0.09666 [-0.36474385 – 0.02451828] 0.5263158 0.6964286 

Thymorégulateurs  4.0711e-31 1 1 [-0.1572099 – 0.1841523] 0.2456140 0.2321429 

Antipsychotiques  2.1648 1 0.1412 [-0.31183801 – 0.03740192] 0.6842105 0.8214286 

NON 
MEDICAMENTEUX 

       

ECT  1.4064 1 0.2357 [-0.13024648 - 0.02310362] 0.00000000 0.05357143 

RTMS  3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386 0.00000000 

Psychothérapie  0.00024137 1 0.9876 [-0.09523440 - 0.05889354] 0.01754386 0.03571429 

 

EVOLUTION X-squared df p 95% IDC Hypocondriaques Cotard 

A COURT TERME       

Résistance au 
traitement 

6.4479e-32 1 1 [-0.1175683 - 0.1488966] 0.1228070 0.1071429 

Rémission 5.6846e-31 1 1 [-0.1508337 - 0.1583525] 0.7894737 0.7857143 

Chronicisation 0.44306 1 0.5057 [-0.18161386 - 0.07196474] 0.07017544 0.12500000 

A LONG TERME       

Rechute de l’épisode 1.9249 1 0.1653 [-0.25377110 - 0.03635256] 0.0877193 0.1964286 

Démence 0.00095444 1 0.9754 [-0.1464650 - 0.1076179] 0.0877193 0.1071429 

Autres troubles 
mentaux d’origine 
organique (F00) 

2.362 1 0.1243 [-0.01718775 - 0.19199978] 0.10526316 0.01785714 

Troubles mentaux liés à 
l’utilisation de 
substances psycho-
actives (F10) 

3.566e-32 1 1 [-0.03408237 - 0.06917009] 0.01754386 0.00000000 

Troubles psychotiques 
(F20) 

0.0030554 1 0.9559 [-0.2010023 - 0.1565161] 0.2456140 0.2678571 

Troubles de l’humeur 
(F30) 

0.22084 1 0.6384 [-0.2465342 - 0.1293663] 0.2807018 0.3392857 

Troubles névrotiques et 
somatoformes (F40) 

0.00024137 1 0.9876 [-0.09523440 - 0.05889354] 0.01754386 0.03571429 

Troubles de la 
personnalité  (F60) 

0.49119 1 0.4834 [-0.03038024 - 0.10055568] 0.03508772 0.00000000 

Maladie de Parkinson 
(G20) 

0.57206 1 0.4494 [-0.05376134 - 0.15777136] 0.08771930 0.03571429 

DECES       

Toute cause 0.27787 1 0.5981 [-0.12184272 - 0.04978758] 0.01754386 0.05357143 

Suicide 1.4632e-31 1 1 [-0.04925463 - 0.04862807] 0.01754386 0.01785714 

 
 

 



73 
 

                                                                                                                                                                                                                   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

 
 
 
 
 
 
 



74 
 

                                                                                                                                                                                                                   

RESUME 
 

Objectifs : Décrit pour la première fois en 1880 par Jules Cotard, le syndrome de Cotard est 
un syndrome délirant neuro-psychiatrique essentiellement caractérisé par des thèmes de 
négation. Ce syndrome est réputé rare, transnosographique  mais serait majoritairement 
retrouvé dans des épisodes dépressifs. La littérature le concernant est pauvre et 
principalement limitée au rapport de cas. L’objectif de cette étude est de faire un point 
observationnel sur ce syndrome. 

Méthode : il s’agissait d’une étude rétrospective sur dossier portant sur 113 patients répartis 
en deux groupes : les patients avec un délire de Cotard caractérisé et les patients avec un 
délire hypochondriaques comprenant des éléments d’allure cotardiennes. 

Résultats : l’étude retrouve une symptomatologie du syndrome de Cotard en accord avec les 
descriptions historiques  (thèmes hypochondriaques non cotardiens, thème de négation, 
symptômes dépressifs, anxiété, crise suicidaire) mais également une association avec la 
catatonie. Elle retrouve une prédominance des antécédents neuropsychiatriques familiaux 
chez les patients cotardiens et une prédominance des facteurs environnementaux chez les 
non cotardiens (toxiques, inflammation).  

Conclusion : Notre étude prouve la faisabilité d’études cliniques systématiques sur le 
syndrome de Cotard et laisse supposer une fréquence plus élevée que ce qui est 
généralement admis. S’ouvre alors la perspective à plus long terme de l’élaboration d’outils 
cliniques et diagnostics standardisés  
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