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Résumé : La catatonie est un syndrome transdiagnostique regroupant des symptémes moteurs, cog-
nitifs, émotionnels et neurovégétatifs, ayant une prévalence toutes causes confondues autour de 9 %.
Sur le plan clinique, la catatonie englobe une variété de signes, des altérations motrices sévéres aux
manifestations comportementales subtiles. Sa sémiologie complexe a conduit a I’élaboration de critéres
et d’échelles spécifiques, comme I’échelle de Bush-Francis, pour évaluer sa sévérité et sa gravité. Dans cer-
taines situations de catatonie maligne ou de non reconnaissance du syndrome, la catatonie peut mettre
en jeu le pronostic vital. Les étiologies sont diverses et majoritairement psychiatriques, notamment en
lien avec les troubles de I’'humeur. Les étiologies non psychiatriques correspondent, quant a elles, le plus
souvent, a des affections du systeme nerveux. Les deux piliers du traitement de la catatonie correspondent
aux benzodiazépines et a I’électroconvulsivothérapie, en cas d’échec. D’autres options thérapeutiques
sont explorées dans cet article, comme les anti-N-méthyl-D-aspartate et les anticonvulsivants. Malgré
des développements, au cours des derniéres années, la catatonie reste une entité nosologique complexe
nécessitant des recherches plus poussées, afin d’approfondir les connaissances sur sa physiopathologie,
d’dffiner les criteres diagnostiques actuels et d’optimiser sa prise en charge thérapeutique.
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H Introduction historique
et définition

La catatonie (du grec kata [« abaissé »] et tO vO ¢ [tension]),
ou syndrome catatonique, est actuellement considérée comme un
syndrome psychomoteur a part entiere, associant des symptomes
moteurs (stupeur, catalepsie, flexibilité cireuse), psychocompor-
tementaux (négativisme, mutisme, écophénomenes), affectifs
(agitation, anxiété, incontinence émotionnelle, impulsivité) et
parfois neurovégétatifs (modification de la tension artérielle, de
la fréquence cardiaque et/ou de la température).

La description de la catatonie comme une entité psychomo-
trice distincte est attribuée a Karl Ludwig Kahlbaum (1828-1899),
auteur de la monographie, Die Katatonie oder das Spannungsirre-
sein, eine klinische Form psychischer Krankheit, en 1874 1. Pourtant,
I’histoire des symptdmes catatoniques est bien plus ancienne,
et certains symptomes catatoniques typiques sont décrits depuis
I’Antiquité. Par exemple, Galien (129-201) évoque le diagnostic de
catalepsie et décrit les patients comme étant stuporeux, avec une
perte de la voix et ayant les yeux ouverts et fixes [?. On remarque
ainsi, au fil des siecles, la description et 1’étude de plusieurs symp-
tomes catatoniques : la catalepsie, comme exposé ci-dessus, les
stéréotypies ou encore la stupeur, mais sans que ces symptomes
ne soient reliés dans une entité nosologique unique 1>,

Dans sa monographie de 1874, Kahlbaum décrit alors
26 patients avec des symptomes psychomoteurs et atteints d'un
trouble qu'’il qualifie de catatonie . Ces 26 patients étaient décrits
comme immobiles, maintenant les mémes postures pendant des
heures ou bougeant de facon continue, frappant les murs ou
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eux-mémes, ou restant debout, le regard fixe, sans cligner des
yeux, parfois chuchotant ou criant les mémes phrases de facon
répétée. Ces patients présentaient également d’autres signes de
maladies mentales, comme la mélancolie, la manie, la psychose
et la démence (troubles de mémoire et désorientation). Des mala-
dies systémiques telles que la tuberculose ou 1’épilepsie, associées
a la catatonie, étaient également décrites. Kahlbaum définit les
symptomes de catatonie, comme les anomalies de posture, le
mutisme, la catalepsie. Il note également leur caractere fluctuant.
11 différencie les symptdmes psychologiques et les symptomes
physiques et décrit deux formes de catatonie, la premiére étant
une forme agitée, dite « hyperkinétique », et la seconde une forme
« négative » ou « hypokinétique ¥ ». 1l décrit également trois
types d’évolution possible de la catatonie et distingue la catato-
nia mitis (forme modérée, de développement rapide, associée a la
meélancolie stuporeuse), la catatonia gravis (forme sévere, de déve-
loppement rapide, associée a la manie et aux états mixtes) et la
catatonia protracta (forme sévere, de début insidieux, associée a des
mouvements et des comportements bizarres, d’évolution chro-
nique et progressive) (. Dans sa monographie, Kahlbaum décrit
aussi ’examen des cerveaux de dix patients décédés et met en
évidence des lésions du pont, du tronc cérébral, du thalamus, du
striatum et des régions frontales ['3 5,

Pourtant, la proposition de Kahlbaum de faire de cet ensemble
de symptdémes une entité distincte a recu de nombreuses critiques,
notamment en Allemagne et au Royaume-Uni. En France non
plus, l'idée de catatonie comme une entité distincte n’a pas été
recue avec enthousiasme. Par exemple, Seglas et Chaslin ne trou-
vaient pas la proposition de Kahlbaum novatrice et préféraient
conserver 1'idée de stupeur comme symptome pouvant se retrou-
ver dans différentes entités pathologiques. Pour eux, la catatonie
pouvait éventuellement appartenir a la grande famille des stu-
peurs. Toujours en France, Pierre Janet, partisan d'une approche
psychologique de la médecine, s’intéressait peu aux symptomes
moteurs et posait le diagnostic d’hystérie pour des patients présen-
tant des symptdémes marqués par le mutisme, la fixité du regard,
le négativisme et la stupeur. Les différentes critiques étaient géné-
ralement du méme ordre : réfuter la catatonie en tant qu’entité
distincte et préférer les dénominations issues des différentes tra-
ditions nationales '35,

En 1887, Emil Kraeplin (1856-1926) reprend pour la premiere
fois le terme de catatonie et en fait, au fur et a mesure de ses
publications, un sous-type de démence précoce, qu'Eugen Bleu-
ler (1857-1939) reprendra pour en faire une partie de ce qu'il
appellera, en 1908, la schizophrénie. Ce rapprochement entre
catatonie et démence précoce aura pour conséquence, pendant
de nombreuses décennies, 1’association de la catatonie a la schi-
zophrénie. La domination des travaux de Kraepelin et Bleuler
était telle que, pendant pres d'un siecle, le concept de catatonie
comme entité distincte a quasiment disparu. Par exemple, lors de
la célebre épidémie d’encéphalites 1éthargiques secondaires a la
pandémie mondiale de grippe espagnole (1918-1921), elles ont
été classées comme des formes de maladie de Parkinson ou, par le
psychiatre Cosimo von Economo, comme une forme de schizo-
phrénie telle que définie par Kraeplin. Toutefois, la description des
symptomes des patients qui présentaient cette encéphalite était
marquée par le maintien de posture, la rigidité et le mutisme et
pouvait tout a fait correspondre a des syndromes catatoniques
secondaires a une infection virale du systéme nerveux central 1°l.
D’autres éléments sont régulieérement évoqués pour expliquer le
peu de reconnaissance et d’'intérét pour la catatonie au cours
du xx°¢ siecle, comme le développement de 1’approche psycho-
dynamique des maladies mentales ayant pour conséquences un
intérét moindre pour 'examen physique des patients, ou encore
le développement de certaines thérapeutiques efficaces sur la cata-
tonie comme 1’électroconvulsivothérapie (ECT) ou 'amobarbital
de sodium [,

Il faudra attendre les années 1970 pour que des auteurs amé-
ricains, & commencer par Morrison "/, Abrams et Taylor ©®,
identifient la catatonie chez des patients présentant des épisodes
maniaques, dépressifs ou d’autres affections. Ils montrent éga-
lement a travers plusieurs publications que la catatonie était
plus fréquemment associée a la manie et a la dépression qu’a
la schizophrénie. Le lien, supposé exclusif entre la catatonie et
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la schizophrénie, a également été révisé grace a 1’observation de
symptomes trés proches de la catatonie dans certaines situations,
comme dans le syndrome malin des neuroleptiques, ou encore la
description de la catatonie dans plusieurs sous-groupes, comme
les enfants autistes °). C’est dans ce contexte que des échelles
d’évaluation, des protocoles d’examen clinique, la définition de
criteres diagnostiques précis et 1'utilisation de traitements spéci-
fiques ont pu étre développés.

Ces différents travaux se sont poursuivis jusqu’a la reconnais-
sance actuelle de la catatonie comme une entité distincte dans les
classifications internationales, dans le but d’améliorer sa recon-
naissance et le développement de la recherche. Dans la CIM-11,
la catatonie estau méme niveau hiérarchique que la schizophrénie
et les troubles de I’'humeur (https://icd.who.int/browse11/l-m/fr).
Dans le DSM-5, la catatonie est décrite dans tout le manuel par
les mémes critéres diagnostiques, et elle peut étre utilisée dans
le cadre du diagnostic de catatonie due a une affection médi-
cale générale ou pour spécifier la dépression, le trouble bipolaire,
la schizophrénie et les autres troubles psychotiques. La catato-
nie peut étre aussi considérée comme non spécifiée dans les
situations ou le diagnostic sous-jacent n’est pas immédiatement
identifiable "I, Finalement, pour compléter ou nuancer cette
introduction historique, nous souhaitons indiquer au lecteur que
le terme « catatonie » peut revétir diverses significations, en fonc-
tion des périodes historiques et des auteurs (par exemple, école de
Wernicke-Kleist-Leonhard) '),

B Clinique du syndrome
catatonique

Structure de la catatonie

Malgré les avancées nosologiques autour des criteres de cata-
tonie, sa structure n’est pas entierement élucidée. La notion de
structure du syndrome catatonique fait référence au nombre, a
I'organisation, a la relation et a la hiérarchie des symptdémes qui
le composent. La compréhension de la structure de la catatonie
est essentielle pour améliorer les développements diagnostiques,
thérapeutiques et de recherche.

Les signes catatoniques de base utilisés dans les études du syn-
drome et de construction d’outils d’évaluation correspondent aux
signes de la description initiale de Kahlbaum qui se sont enrichis
au fur et a mesure des années ['?I. Ces échelles ont été dévelop-
pées, pour la plupart, dans les années 1990, pour permettre une
évaluation plus systématique de la catatonie, mieux identifier les
symptomes et suivre leur évolution. Les principales échelles cor-
respondent a la Bush-Francis Catatonia Rating Scale (BFCRS) '3,
la Modified Rogers Scale (MRS) %, la Northoff Catatonia Rating
Scale (NCRS) %1, la Braunig Catatonia Rating Scale (BCRS) '°l, la
Kanner Scale I'”!. Le nombre d’items utilisés dans ces échelles varie
entre 18 et 40, et il est important de souligner que le choix des
items (nombre et type) est 1lié au point de vue des auteurs plutot
qu’a des résultats expérimentaux 2. Ces échelles sont présentées
plus précisément dans le Tableau 1. Ces différents outils reposent
tous sur les conceptions classiques de la catatonie, mais ils dif-
ferent selon le type et le nombre de symptomes inclus et selon
le poids diagnostique donné a certains symptomes plutdt qu’a
d’autres. Par exemple, pour certains auteurs, les signes principaux
correspondent a la catalepsie et au négativisme, alors que pour
d’autres il s’agira de I'immobilité et du mutisme [°],

C’est dans ce contexte que Peralta et al. se sont intéressés au
développement de critéres diagnostiques opérationnels pour la
catatonie, c’est-a-dire des criteres clairs, reproductibles et utili-
sables en pratique clinique. Leurs travaux ont pu permettre de
repérer les symptomes, identifiés grace a la MRS et aux signes
catatoniques décrits dans le DSM-1V, permettant la meilleure dis-
tinction entre des patients catatoniques et non catatoniques et
d’étudier leurs caractéristiques psychométriques. Ils ont ainsi pu
définir une liste finale de 12 signes et calculer que la présence de
trois signes sur 12 permettait de diagnostiquer le syndrome cata-
tonique 2%, Ces signes ont été utilisés pour le développement
des critéres de catatonie du DSM-5 ! et de la CIM-11 211,
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Tableau 1.
Différentes échelles de catatonie (d’apreés Sienaert et al. 18]y,
MRS-C RCS BFCRS NCRS BCRS Kanner
Instrument de Non Non 14 premiers items Non Non 11 items
screening
Définition de la - N7 > 2 items doivent étre 1 item de chaque 4 critéres avec un > 2 items parmi les 11
catatonie présents sur les catégorie et un score score > 2 de I'outil de screening
14 premiers total > 7
Nombre d’items 18 22 23 40 (13 moteurs, 21 18
12 affectifs et
15 comportementaux)
Intervalle de score 0-2 0-2 0-3 0-2 0-4 0-8
de chaque item
Scores totaux 36 44 69 80 94 64

maximum

MRS-C : Modified Rogers Scale, Catatonia Subscale ; RCS : Rogers Catatonia Scale ; BECRS : Bush-Francis Catatonia Rating Scale ; NCRS : Northoff Catatonia Rating Scale ;

BCRS : Braunig Catatonia Rating Scale ; Kanner : Kanner scale.

En parallele, d’autres études, utilisant les différentes échelles
d’évaluation de la catatonie, ont été réalisées pour mieux
appréhender la structure de la catatonie, notamment grace a
l'utilisation d’analyses factorielles. Les analyses factorielles sont
couramment utilisées pour explorer les relations entre plusieurs
variables et réduire un grand nombre de variables en un nombre
réduit de dimensions (facteurs). Pour la catatonie, des analyses
factorielles ont été utilisées pour explorer la structure des symp-
tomes catatoniques et déterminer si certaines dimensions peuvent
étre retrouvées. Il s’agit, pour la plupart, d’études psychométriques
s’appuyant sur des cohortes de patients souffrant de troubles psy-
chiatriques, notamment des troubles psychotiques, ce qui est loin
d’étre représentatif de la catatonie, comme nous l’avons explicité
précédemment.

Plusieurs études se sont intéressées a la structure de la cata-
tonie, avec des tailles d’échantillon comprenant entre 106 et
1703 patients. Les études correspondaient a des screenings de
symptomes catatoniques chez des patients catatoniques ou non,
a l'aide de différents instruments standardisés. Ces analyses ont
mis en évidence des structures du syndrome catatonique entre
deux et six facteurs. Les solutions les plus simples a appréhen-
der d’un point de vue clinique correspondent aux solutions a
deux facteurs, un facteur « agitation » et un facteur « ralentisse-
ment », plus ou un moins un facteur caractérisant les mouvements
anormaux ?> 231 Les modéles retrouvant plus de facteurs sont
plus difficiles a interpréter. Plusieurs limites doivent étre prises
en compte, quant a ces études : les tailles d’échantillon sont assez
faibles, les études utilisent des outils d’évaluation différents, et
les diagnostics des différents groupes de patients différent selon
les études. La structure de la catatonie reste donc a ce jour non
entiérement connue 24,

Sémiologie

La catatonie est un syndrome transnosographique regroupant
des symptomes moteurs, cognitifs, émotionnels et neurovégéta-
tifs. La présence de chacun des symptomes peut étre tres variable
d'un patient a l'autre et peut fluctuer au fil du temps chez un
meéme patient.

Longtemps considérée dans les classifications internatio-
nales comme un sous-type de schizophrénie *, la catatonie
retrouve partiellement son aspect transnosographique dans les
années 1990, puis dans le Diagnostic and Statistical Manual
of Mental disorders V (DSM-5), en 2013 [°  Ainsi, dans la
Classification internationale des maladies version 10 (CIM-10) ?71,
le syndrome catatonique est soit une forme de schizophrénie
(F20.2), soit secondaire a une affection médicale (F06.1).

La catatonie est alors associée a un trouble psychiatrique
(trouble de I’humeur, schizophrénie, trouble du spectre de
I'autisme [TSA]...) ou a une affection médicale générale. C’est
dans le DSM-5 que la catatonie est individualisée. Les mémes
critéres sont utilisés pour diagnostiquer la catatonie, qu’elle sur-
vienne dans le cadre d’un trouble psychotique, bipolaire, dépressif
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ou d'une pathologie non psychiatrique. Ainsi, quelle que soit

I'étiologie, trois symptomes sur 12 symptomes caractéristiques

sont requis.

Enfin, dans la derniére version de la Classification internationale
des maladies, la CIM-11, la catatonie est désormais un trouble a
part entiere, qui peut étre ainsi rattaché a n’importe quelle étiolo-
gie (y compris non psychiatrique, avec le « syndrome de catatonie
secondaire », ou a une cause toxique [substance ou médicament]).

Ainsi, la sémiologie du syndrome catatonique résulte de
I'interaction de différentes familles de signes : des signes moteurs
(difficultés au démarrage et a l'arrét d’'un mouvement, comme
dans la catalepsie, le mutisme ou encore les stéréotypies),
des signes frontaux (donnant une impression de dépendance
a l'environnement, comme dans les échophénomenes, les
comportements d’utilisation et attitudes d’aimantation). Dans
la pratique quotidienne, le diagnostic de syndrome catatonique
va s’appuyer dans un premier temps sur ces signes moteurs et
frontaux, que 'on retrouve parmi les 12 signes psychomoteurs
communs aux classifications DSM et CIM.

Le syndrome catatonique nécessite la présence de trois signes
parmi les 12 signes décrits dans le Tableau 2 (une vidéo présentant
les différents signes et symptomes de la catatonie est disponible
ici : https://youtu.be/i9zZEJ]M_OWZE).

D’autres symptomes, non retenus dans les classifications inter-
nationales mais présents dans les échelles d’évaluation peuvent
étre repérés :
¢ la verbigération, qui correspond a la répétition de phrases, en

boucle ou en « disque rayé » ;

e l'obéissance automatique, qui est marquée par une coopération
exagérée avec I'examinateur ;

e l'obéissance passive, également appelée mitgehen, qui corres-
pond a une élévation du bras en « lampe d’architecte » en
réponse a une légere pression du doigt, en dépit d’instruction
contraire ;

e l'ambitendance, qui est définie comme une ambivalence
motrice, le patient est « coincé » sur le plan moteur et présente
des mouvements indécis et hésitants.

Au-dela des symptomes moteurs, voire psychomoteurs, des
symptomes affectifs (agitation, anxiété, incontinence émotion-
nelle, impulsivité) et neurovégétatifs (modification de la tension
artérielle, de la fréquence cardiaque et/ou de la température) sont
régulierement décris dans la catatonie mais n’ont pas été rete-
nus dans les critéres des classifications internationales 8. Ils
peuvent tout de méme étre évalués grace a différentes échelles
comme la NCRS ou la BFCRS (voir la partie « Echelles »). D’autres
symptomes sont moins régulierement décrits, et leur place dans
le syndrome catatonique n’est pas clarifiée actuellement, mais
ils présentent un intérét clinique non négligeable, comme les
troubles sphinctériens (incontinence, rétention) ! et les troubles
de la déglutition 3%,

La présentation du syndrome catatonique peut étre tres hétéro-
gene, et plusieurs formes peuvent étre observées. Un patient peut,
par exemple, présenter une forme stuporeuse, avec des symptomes
frontaux au premier plan, tandis qu’un autre patient pourrait
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Tableau 2.
La sémiologie du syndrome catatonique.

Signes moteurs

Motricité spontanée

Réduite Stupeur

Absence d’activité motrice, absence de relation active avec
I’environnement

Mutisme

Absence ou quasi-absence de réponse verbale

Prise de posture

Maintien actif de postures adoptées spontanément, contre
la gravité

Augmentée Agitation

Sans but, non influencée par des stimuli externes

Expressions faciales grimacantes

Maniérisme Caricatures bizarres ou solennelles d’actions ordinaires
Stéréotypies Mouvements répétitifs et anormalement fréquents, non
dirigés vers un but
Motricité induite a 'examen
Catalepsie Maintien de postures imposées par ’examinateur, contre

la gravité

Flexibilité cireuse

Résistance lors du positionnement et de la mobilisation
induits par ’examinateur : résistance initiale a la
mobilisation, qui cede progressivement pour laisser place
a une mobilisation facile, comme si on pliait une bougie

Négativisme

Opposition ou I'absence de réponse a des instructions ou a
des stimuli extérieurs

Signes frontaux de dépendance a ’environnement

Echophénomeénes Echolalie

Répétition des paroles de I'examinateur

Echopraxie

Reproduction des mouvements de I’examinateur

présenter une agitation et des signes moteurs au premier plan.
Les signes cliniques peuvent étre constants dans le temps mais
aussi fluctuants, soulignant la nécessité de répéter les examens
cliniques.

Echelles

Le diagnostic de syndrome catatonique est posé a la suite
de l'examen clinique. Sa sévérité et certains aspects spécifiques
peuvent étre évalués a 'aide de différents outils standardisés. Sie-
naert et al. ont comparé, dans une revue de la littérature, les
différentes échelles d’évaluation de la sévérité du syndrome 2!, Le
Tableau 1 résume les six échelles les plus décrites dans la catatonie.

La Rogers Catatonia Scale ! et la Modified Rogers Scale ['*! sont
une adaptation de 1'échelle d’évaluation des anomalies motrices
et des signes extrapyramidaux chez les patients atteints de patho-
logies psychiatriques séveres 2. Aprés avoir complété 1’ensemble
de I’échelle (36 items), un score de catatonie peut étre calculé avec
la « sous-échelle de catatonie » (MRS-C). La révision de la MRS-C
a permis de proposer une échelle a 22 items, la Rogers Catatonia
Scale (RCS). Cette échelle recherche les symptomes cliniques de
catatonie retrouvés en association avec un syndrome dépressif.

La Bush-Francis Catatonia Rating Scale (BFCRS), aussi appelée
échelle de l'université de Stony Brook, a été concue en 1996,
a partir des descriptions du syndrome catatonique réalisées par
Kahlbaum, Kraepelin, Taylor, Lohr et Wisniewski, Rogers, Mor-
rison, Rosebush, a partir du DSM-III-R, du DSM-IV et de la
CIM-10 3, La BFCRS est l'échelle la plus utilisée aujourd’hui
en pratique clinique quotidienne. Une version révisée, la Bush-
Francis Catatonia Rating Scale Revised Version %!, a proposé la
suppression de trois items inadaptés (rigidité, grasping et mitgehen)
et une échelle binaire (absent ou présent) au lieu d'une échelle de
0 a 3 points. Cette version a été construite afin de mieux corres-
pondre au syndrome catatonique retrouvé dans la schizophrénie,
qui différerait, selon les auteurs, de celui retrouvé dans les autres
étiologies psychiatriques et non psychiatriques.
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La Northoff Catatonia Rating Scale ['*l comprend 40 items répar-
tis en trois catégories : motrice, affective, et comportementale.
La NCRS a été évaluée chez 34 personnes hospitalisés pour syn-
drome catatonique (souffrant de schizophrénie [n = 13]), trouble
dépressif récurrent [n1 = 6] et trouble bipolaire [n = 5]). Les fiabili-
tés interne, interévaluateurs et intraévaluateurs de cette échelle
étaient élevées. L'analyse factorielle a mis en évidence quatre
domaines d’items : affectif, hyperactif/excité, hypoactif et com-
portemental. Il s’agit en effet d’'une des particularités de la NCRS :
elle comporte I’évaluation de symptomes affectifs comme la labi-
lité émotionnelle, I’anesthésie affective ou encore I'anxiété.

La Braunig Catatonia Rating Scale ['° est réalisée au cours d’'un
entretien semi-structuré de 45 minutes, confirmé par les obser-
vations de tiers. La BCRS a été développée comme « un outil
de diagnostic et une mesure sensible du changement des symp-
tomes ». La fiabilité interne et la fidélité interjuges de la BCRS sont
élevées.

La Kanner Scale ['"1 a été élaborée pour évaluer le syndrome
catatonique dans le TSA mais peut également étre utilisée pour
évaluer la catatonie dans d’autres troubles neuropsychiatriques.

Ces échelles difféerent dans la nature, le nombre des symptomes
inclus, mais également dans la définition méme de ces symp-
tomes. Elles different également par leur facilité d’utilisation.
Toutes les échelles ne sont pas adaptées a tous les groupes de
patients. Par exemple, la RCS est concue plus spécifiquement
pour repérer le syndrome catatonique dans la dépression, tandis
que la MRS-C peut étre mieux adaptée aux patients avec schi-
zophrénie. La BFCRS est un outil d’évaluation pratique pour la
pratique clinique de routine. Elle reste 1'échelle d’évaluation la
plus largement utilisée, tant dans la recherche que dans la pratique
clinique. Elle est valide, fiable, facile a utiliser pour mesurer la sévé-
rité du syndrome catatonique et suivre la réponse au traitement
(un document recto-verso permettant de rechercher les criteres
DSM-5 de la catatonie et de réaliser la BFCRS en francais est dis-
ponible a cette adresse : www.asso-aesp.fr/wp-content/uploads/
2023/08/evaluation-semiologique-catatonie.pdf).

D’autres échelles pour des sous-groupes spécifiques ont égale-
ment été développées, comme la Pediatric Catatonic Rating Scale
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(PCRS) 4, réalisée a partir de la BFCRS 8], Sa validité interne et
externe de I’échelle PCRS étaient bonnes. Cette échelle inclut six
symptomes supplémentaires comparativement a 1’échelle BFRS :
I'incontinence, l'acrocyanose des extrémités, la schizophasie, la
verbigération, les mouvements automatiques compulsifs et le
refus alimentaire.

Formes cliniques

Des formes cliniques de syndrome catatonique ont été décrites
dans la littérature. Ces formes se différencient ou bien par
des caractéristiques cliniques (catatonie périodique, catatonie
maligne), ou bien parce qu’elles surviennent sur un terrain spéci-
fique (enfants et adolescents, personnes agées, période périnatale,
TSA).

Selon les caractéristiques cliniques

Catatonie périodique

La catatonie périodique est une forme rare caractérisée par des
épisodes rapides, brefs et récurrents de catatonie hypokinétique ou
hyperkinétique 3. Un épisode peut durer de 4 a 10 jours, avec une
durée entre deux épisodes allant de quelques semaines a quelques
années. Les études qui se sont concentrées sur le profil clinique des
patients atteints de catatonie périodique suggerent une similitude
dans les caractéristiques cliniques au cours des différents épisodes
chez les mémes patients [,

Catatonie maligne

Ce syndrome a fait 'objet de nombreuses publications tout
au long de 1’ére préantipsychotique. Bien que l'incidence de la
catatonie maligne semble avoir diminué apres l'introduction des
agents psychopharmacologiques modernes, elle continue d’étre
signalée. Elle peut tout aussi bien survenir en association avec
diverses pathologies non psychiatriques qu’avec des troubles psy-
chiatriques. La mortalité, qui dépassait 75 % a 1'époque des
médicaments antipsychotiques, est tombée a 10 % dans les rap-
ports récents *7,

La catatonie maligne est caractérisée par une agitation motrice
intense, évoluant vers un état stuporeux, le collapsus cardiovas-
culaire, le coma et la mort. Le passage de l’agitation a la stupeur
est accompagné d’'une hyperthermie croissante, d’'une dysauto-
nomie, d'une rigidité musculaire et de symptomes catatoniques
marqués.

Catatonie induite par les antipsychotiques

La catatonie induite par les antipsychotiques est principalement
associée aux antipsychotiques ayant une forte affinité pour les
récepteurs dopaminergiques 8. Elle peut survenir en association
avec les antipsychotiques de premiere génération et probable-
ment moins fréquemment avec les antipsychotiques de deuxieme
génération (SGA), parfois quelques heures seulement apres la
premicre administration d'un antipsychotique. Les signes cata-
toniques d’akinésie, de stupeur et de mutisme sont plus souvent
associés aux antipsychotiques. L'intervention principale pour la
catatonie induite par les antipsychotiques est I'arrét de 1’agent
antipsychotique. D’autres options possibles consistent a réduire
la dose ou a passer a un antipsychotique ayant une affinité plus
faible pour les récepteurs de la dopamine. Les benzodiazépines
sont également trés souvent utiles.

Selon le terrain

Catatonie chez I’enfant et I’adolescent

La prévalence de la catatonie en psychiatrie de ’enfant a été esti-
mée entre 0,6 et 17 %, selon les études. Les étiologies potentielles
de la catatonie dans cette population correspondent aux étiolo-
gies de la catatonie en général, avec les troubles de ’humeur et les
troubles psychotiques sur le plan psychiatrique, mais une atten-
tion particuliere doit étre montrée concernant la recherche d'une
étiologie non psychiatrique *8l. Par exemple, I’encéphalite antiré-
cepteur NMDA (N-méthyl-D-aspartate) est de plus en plus décrite
en population pédiatrique présentant une catatonie B?. Etant
donné le manque de données chez les enfants et les adolescents,
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les principes de prise en charge reposent sur ceux recommandés
pour les adultes 381

Personnes agées

La catatonie chez les patients agés est fréquente, entre 10 et 30 %
en psychiatrie de liaison ou dans des unités psychogériatriques
aigués 91, Le phénotype clinique du syndrome catatonique chez
les personnes agées est dominé par les signes hypokinétiques tels
que I'immobilité/I'état de stupeur, le regard fixe, la rigidité, le
mutisme, le retrait, les postures et le négativisme. L'étiologie est
souvent multifactorielle, et 1'issue est généralement bonne si elle
est traitée rapidement %!, Les patients agés, comparés aux patients
plus jeunes, ont un risque plus élevé de développer une catatonie
lors du sevrage des benzodiazépines. Une vigilance accrue concer-
nant la survenue de complications du syndrome catatonique,
telles que la thrombose veineuse profonde, I'embolie pulmonaire
et la pneumopathie, est vivement recommandée pour les per-
sonnes agées.

Trouble du spectre de I’autisme

La prévalence du syndrome catatonique pourrait varier de 12 a
20 % chez les personnes souffrant d'un TSA, avec une apparition
plus fréquente a I'adolescence et au début de 'dge adulte [*1-43,
Le diagnostic de syndrome catatonique dans le TSA est particu-
lierement compliqué, en raison du chevauchement de nombreux
symptoémes communs entre ces entités : mutisme, stéréotypies,
agitation, prise de posture, écholalie, échopraxie... des caracté-
ristiques cliniques 4. La notion de rupture avec l’état antérieur
est essentielle a rechercher. Des criteres spécifiques plus restrictifs
pour définir le syndrome catatonique chez une personne souf-
frant d'un TSA, avec des criteres de durée des symptomes, ont été
proposeés [45 461,

Péri-partum

Une récente revue a retrouvé une littérature limitée concernant
la catatonie pendant la grossesse ou la période postnatale 7!, Elle
suggere que la présentation clinique et la réponse au traitement
pendant la grossesse et apres 1’accouchement sont similaires a la
catatonie observée dans d’autres contextes. Une étude rétrospec-
tive a examiné les données démographiques, les caractéristiques
catatoniques, les diagnostics avant et apres les épisodes catato-
niques, le traitement et la présence de complications obstétricales
chez 21 personnes ayant connu un épisode de catatonie dans
la période post-partum, et toutes ayant été hospitalisées en psy-
chiatrie 8. Pour 62 % des femmes, il s’agissait de leur premiére
grossesse, et 57 % ont connu des complications obstétricales. Le
diagnostic de trouble dépressif a été porté dans 48 % des cas apres
I’épisode de catatonie. La majorité des patientes présentaient une
immobilité ou une stupeur, un mutisme, un regard fixe.

Le péri-partum peut étre une période a haut risque de catato-
nie, et les complications sont a surveiller. La littérature existante,
bien que limitée, suggere que la catatonie dans la période péri-
natale peut étre traitée avec succes dans la plupart des cas par
benzodiazépines et ECT.

Diagnostics différentiels

Il est important de distinguer le syndrome catatonique d’autres
pathologies, syndromes ou troubles entrainant des anomalies psy-
chomotrices, dont certaines s’apparentent aux symptomes du
syndrome catatonique 4,

Troubles moteurs hyperkinétiques

La dystonie aigué (contractions musculaires prolongées don-
nant lieu a des positions anormales et/ou des mouvements
répétitifs), la dyskinésie tardive (mouvements répétitifs, involon-
taires et non contro6lés, essentiellement au niveau de la bouche) et
’akathisie (besoin irrépressible de bouger, évalué selon des critéres
subjectifs et objectifs) sont des mouvements anormaux, surve-
nant secondairement a la prise de traitements pharmacologiques
(antipsychotiques, antidépresseurs, antiépileptiques). IIs peuvent
se confondre avec les prises de posture ou l’agitation hyperac-
tive retrouvées dans le syndrome catatonique. Ces symptomes
peuvent répondre a un traitement anticholinergique. Par ailleurs,
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ils sont généralement isolés, sans étre associés a d’autres symp-
tomes de catatonie tels que la stupeur, le mutisme ou encore les
signes frontaux de dépendance a I'environnement.

Troubles moteurs hypokinétiques

Les symptomes extrapyramidaux (bradykinésie [ralentissement
des mouvements], rigidité, tremblements, instabilité posturale),
quelle que soit leur étiologie, peuvent se confondre avec la rigi-
dité, la pauvreté des mouvements, les prises de postures et la fixité
du regard retrouvées dans le syndrome catatonique. La encore, les
symptomes comme la stupeur, le mutisme ou encore les symp-
tomes frontaux ne sont pas retrouvés.

Autres

Les tics, contractions répétitives de certains muscles, particu-
liecrement de la face, moteurs ou vocaux, surprenants par leur
caractere brusque et inapproprié a la situation, se différencient du
syndrome catatonique. En effet, aucun autre symptome du syn-
drome catatonique n’est retrouvé. Les tics peuvent survenir dans
un contexte de maladie de Gilles de La Tourette.

Les symptomes obsessionnels compulsifs sont définis par des
obsessions ou pensées, impulsions, représentations récurrentes
et persistantes qui sont ressenties comme intrusives et inappro-
priées et qui entrainent une anxiété ou une détresse importante,
persistantes malgré les efforts de la personne pour les ignorer ou
les réprimer. De la méme maniére que pour les tics, aucun autre
symptome du syndrome catatonique n’est retrouvé, permettant
un diagnostic différentiel.

Il faut cependant souligner que le syndrome catatonique peut
étre associé a ces deux pathologies. On a ainsi relevé des des-
criptions de catatonie dans des cas de syndrome de Gilles de La
Tourette % et de troubles obsessionnels compulsifs ),

Il est parfois impossible de distinguer une crise épileptique
de symptomes catatoniques. En effet, un mutisme, une absence
de réaction aux stimuli, une attitude d’opposition peuvent étre
retrouvés dans les deux syndromes. De la méme maniere, une
agitation, des mouvements anormaux peuvent aussi étre pré-
sents. Des antécédents connus d’épilepsie, I'histoire de la maladie,
I’évolution par crise et la réalisation d'un électroencéphalo-
gramme permettent un diagnostic différentiel.

B Epidémiologie
Prévalence

Une récente méta-analyse incluant 74 études et 107 304 indi-
vidus, provenant de 99 échantillons indépendants, sur tous les
continents, a montré que la prévalence moyenne globale de la
catatonie était de 9,2 %, quelle que soit 1’étiologie, parmi les sujets
présentant une pathologie psychiatrique ou non 2. La préva-
lence de la catatonie n’a pas été significativement modifiée par
I’année de réalisation de 1’étude sur une longue période allant de
1935 a 2017, ainsi que par un certain nombre de variables rela-
tives aux patients, au systéme, au diagnostic, a la maladie et au
traitement. Ce chiffre peut varier en fonction de I’affection sous-
jacente, allant de 4 a 67 % pour les personnes avec schizophrénie,
de 14 a 71 % pour les personnes avec troubles de I'’humeur et de
4 a 46 % pour les personnes avec d’autres affections médicales.
Ces larges intervalles de prévalence peuvent étre expliqués par la
variation dans la définition du syndrome catatonique et donc des
différents outils utilisés (MRS, BFCRS, etc.), avec des variations
allant de prévalence de 3,4 % a 10,3 %. Des variations ont éga-
lement été logiquement retrouvées selon le groupe de patients
étudié. Par exemple, la prévalence de la catatonie atteignait 24 %
dans le groupe de patients traités par ECT.

Pronostic et mortalité

Malgré le peu d’études du pronostic a long terme, la catatonie,
quand elle est reconnue et prise en charge de facon précoce et
adaptée, est généralement associée a un pronostic favorable [5% 541,
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Le pronostic dépend notamment du trouble sous-jacent (psychia-
trique ou non) et de sa sévérité. Ainsi, le pronostic est meilleur
pour les troubles de I'humeur que pour les troubles psycho-
tiques %1, Une longue durée de maladie, la présence de mutisme,
les hallucinations acousticoverbales sont associées a une mauvaise
réponse au lorazépam, tandis que la présence d’une flexibilité
cireuse semble étre associée a une meilleure réponse °°. Les pré-
dicteurs de bonne réponse a I'ECT correspondent, quant a eux, a
I’age jeune et la présence de signes neurovégétatifs, notamment
une température élevée 71, Chez les enfants et les adolescents, la
présence de maintien de posture et de maniérisme semblent étre
associée a une moins bonne réponse aux différents traitements,
alors qu'un score faible de catatonie et un début aigu sont associés
a une meilleure réponse 8,

Bien que la mortalité exacte soit inconnue et la littérature
sur ce sujet assez pauvre, la catatonie est généralement associée
a une mortalité élevée. En effet, un délai d’identification de la
catatonie chez des sujets agés est associé a un risque accru de mor-
talité 9, 1l a également été montré, dans une étude portant sur
1719 patients souffrant de schizophrénie, que les patients catato-
niques présentaient un risque de complication et de mortalité plus
élevé que ceux du groupe non catatonique [Vl Les autres études
concernent surtout la catatonie maligne, forme la plus dange-
reuse, en raison des troubles neurovégétatifs associés, comprenant
hyper/hypothermie, brady/tachycardie, hypo/hypertension ou
encore hypo/hyperpnée [°l. Bien que I'ECT soit un traitement de
choix dans la catatonie maligne, son taux de mortalité est élevé et
varie de 10 %, malgré le traitement 1°> %3, 3 30-75 %, voire 100 %,
en I'absence de traitement approprié (04681,

B Physiopathologie
et neurobiologie

La physiopathologie du syndrome catatonique est encore
relativement mal connue. Plusieurs hypotheéses expliquent les
symptomes. Il existerait tout d’abord une altération du controle
moteur, avec un déreglement des circuits cérébraux frontaux, et
des anomalies motrices hypo- et hyperkinétiques. De maniere
simplifiée, les ganglions de la base, le cortex moteur primaire,
l'aire motrice supplémentaire, et enfin le cortex orbitofrontal
seraient les principales zones impliquées ?* ¢!, Une revue sys-
tématique de la littérature réalisant une synthese des résultats
d’études d’imagerie cérébrale dans la catatonie montre la fré-
quence des anomalies retrouvées a 1'imagerie dans ce syndrome
(dans plus de 75 % des cas), avec des lésions diffuses de la sub-
stance blanche, dans un large éventail de régions cérébrales %1,
L'imagerie fonctionnelle retrouve une hypoperfusion des gan-
glions frontaux, temporaux et orbitaux. Des études de cas évaluant
en imagerie cérébrale fonctionnelle des sujets apres épisodes cata-
toniques montrent que la dysrégulation émotionnelle est liée au
systeme GABAergique, avec une hypoactivation du cortex orbito-
frontal, une hyperactivation du cortex préfrontal médian et une
dysconnectivité entre les zones frontales et motrices 7%,

Au niveau moléculaire, le syndrome catatonique résulterait de
dysfonctionnements GABAergiques, glutamatergiques et dopa-
minergiques, des voies mésocorticale et mésolimbique !. Tl
existerait un déséquilibre dans la balance entre systéme GABAer-
gique (hypoactif) et systéme glutamatergique (hyperactif) 2. De
maniére plus ou moins directe, ce déséquilibre serait en lien avec
une hypodopaminergie. Sachant que le systéme GABA inhibe la
libération de dopamine et que le systeme glutamatergique 'active,
on comprend aisément qu’en cas de diminution le systéme GABA
soit hypoactivé et le systeme glutamatergique hyperactivé, ce qui
crée un déséquilibre dans la balance entre ces deux systémes.

L'efficacité des benzodiazépines confirme l'implication du
systeme GABAergique. En effet, 1'administration d’agonistes
GABAergiques, tels les benzodiazépines (lorazépam) ou le zolpi-
dem (agoniste d'une sous-unité du récepteur au GABA) permet de
lever extrémement rapidement la symptomatologie "', Une dimi-
nution de la densité des récepteurs GABAergiques, notamment au
niveau du cortex orbitofrontal latéral droit, a d’ailleurs été mise en
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évidence dans le syndrome catatonique "®!. Les traitements anta-
gonistes des récepteurs NMDA (amantadine, mémantine) auraient
également une efficacité, plus modérée et moins rapide, dans le
syndrome catatonique, en diminuant l’activité du systeme gluta-
matergique.

I existe d’autres hypotheses a I'étude pour expliquer la phy-
siopathologie du syndrome catatonique, comme I’hypothése
neuro-inflammatoire. L'apparition de la catatonie a été fréquem-
ment associée a des environnements pro-inflammatoires, qu'il
s’agisse d’'un déclencheur ou d’une comorbidité "* 7. Les méca-
nismes inflammatoires conduisant a la catatonie ne peuvent
cependant encore étre qu’hypothétiques, les preuves actuelles
étant encore insuffisantes pour en déterminer les causes 7%,

Enfin, une participation génétique est également étudiée pour
expliquer la survenue d'un syndrome catatonique. En effet, les
parents au premier degré de personnes ayant développé un syn-
drome catatonique sont plus susceptibles de souffrir de troubles
affectifs. Karl Leonhard a rapporté une fréquence intrafamiliale
accrue de catatonie périodique. Le risque de développer une cata-
tonie pour les parents au premier degré de patients présentant une
catatonie périodique serait de 27 %, avec une liaison autosomique
dominante au chromosome 15q15 et une liaison hétérogene
au chromosome 22q13. De méme, chez des patients avec défi-
cience intellectuelle et présentant une catatonie, les chercheurs
ont détecté des variantes rares du nombre de copies !, Enfin,
des souris hétérozygotes pour la protéine basique de la myéline
oligodendrogliale (mbp+/-) ou la nucléotide phosphodiestérase
cyclique (CNP+/-), toutes deux essentielles a la fonction oligo-
dendrogliale et a la myélinisation, ont développé une catalepsie
spontanée, une apathie et un retrait social au cours du vieillis-
sement. Il est intéressant de noter que le génotype CNP+/- est
plus répandu chez les personnes avec schizophrénie présentant
des symptomes catatoniques. De plus, des altérations de la sub-
stance blanche dans les zones motrices frontales ont été repérées
chez des personne avec schizophrénie ou épisode dépressif, qui
présentaient un comportement moteur spontané réduit, poten-
tiellement une forme mineure de catatonie 2.

W Etiologies

Comme pour tout syndrome, la présence du syndrome catato-
nique ne préjuge pas du trouble sous-jacent. Plusieurs étiologies
peuvent étre retrouvées. On distingue les causes psychiatriques,
les plus fréquentes, environ deux tiers, et les causes non psychia-
triques.

Causes psychiatriques

Concernant les étiologies psychiatriques, plusieurs pathologies
sont associées a I’apparition du syndrome catatonique.

Troubles de I’humeur

Environ 25 a 50 % des personnes qui présentent des signes
et des symptomes catatoniques présentent également les criteres
d’un trouble de I'humeur ®. Environ 20 % des patients souffrant
d'un trouble bipolaire présentent une ou plusieurs caractéristiques
catatoniques. Les patients souffrant d’un trouble de ’'humeur et
présentant une catatonie partagent les mémes caractéristiques
démographiques, psychopathologiques, la méme réponse au trai-
tement et les mémes antécédents psychiatriques familiaux que les
individus souffrant d'un trouble de I’humeur sans catatonie.

Troubles schizophréniques

L'histoire du syndrome catatonique nous a montré que les
premieres classifications diagnostiques considéraient la catatonie
comme un sous-type de schizophrénie, et ce n’est que récemment,
avec les classifications CIM-11 et DSM-5, que le syndrome catato-
nique est devenu une entité a part entiere, distincte. De ce fait, la
prévalence du syndrome catatonique chez les personnes souffrant
de schizophrénie est extrémement variable, dans une fourchette
de 4 a4 67 % 71, De nombreuses études montrent aujourd’hui
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que la prévalence de la catatonie est plus élevée dans le trouble
bipolaire que dans le trouble du spectre de la schizophrénie % 781,

Troubles du spectre de I'autisme

Le diagnostic de catatonie dans le cadre d’un TSA peut entrainer
des difficultés d’identification, en raison du chevauchement des
symptomes entre ces deux pathologies. Vaquerizo-Serrano et al.
ont réalisé une méta-analyse explorant la présence d’un syndrome
catatonique dans les TSA I, Douze études ont été incluses. L'age
moyen des jeunes patients était compris entre 12,7 et 27,6 ans,
la catatonie apparaissant a la fin de ’adolescence dans les TSA,
avec un pic entre 15 et 19 ans %1, La méta-analyse a révélé que
10,4 % des personnes avec TSA souffraient de catatonie, ce qui
n’est pas tres différent de la prévalence de 9,0 % de catatonie toutes
étiologies confondues 1?1,

Autres étiologies psychiatriques

Des rapports de cas ont fait état de syndromes catatoniques
associés au trouble obsessionnel compulsif, et au trouble stress
post-traumatique °* 5111 est également intéressant de noter que
la catatonie est parfois conceptualisée comme une réaction adap-
tative d'un extréme de réponse a la peur. La peur et l'anxiété
intense sont ainsi régulie¢rement décrites comme a l'origine d'une
catatonie, chez certains patients 8% 811,

Causes non psychiatriques

Une étiologie non psychiatrique explique le syndrome dans
20 %, voire 50 %, des cas, lorsque 1’on sélectionne une population
de sujets hospitalisés dans les services de médecine et chirurgie.
Les syndromes catatoniques non psychiatriques sont principa-
lement d’étiologie inflammatoire et auto-immune, métabolique,
en lien avec une intoxication ou un sevrage a une substance.
Pres de 70 % des syndromes catatoniques d’étiologie non psy-
chiatrique sont secondaires a une pathologie touchant le systéme
nerveux central, que ce soit des pathologies inflammatoires,
neurodégénératives, neurodéveloppementales, structurelles ou
épileptiques 82, Les causes non psychiatriques de la catatonie sont
résumées dans le Tableau 3.

H Prise en charge

Diagnostic positif et examen clinique

La catatonie doit étre évoquée dés qu’un signe catatonique est
repéré (par exemple, mutisme, stupeur), et les autres signes listés
dans le DSM-5 doivent alors étre recherchés. Quand le diagnostic
de syndrome catatonique est confirmé (au moins trois signes sur
12), il s’agit ensuite d’évaluer sa sévérité, c’est-a-dire de quanti-
fier 'intensité des symptomes et sa gravité, c’est-a-dire le risque
vital a court terme permettant d’évaluer le degré d’'urgence de
la situation. On utilise la BFCRS et son guide d’examen, dont le
score permet de chiffrer la sévérité de la catatonie et la recherche
d’anomalies neurovégétatives, dont la présence signe le diagnos-
tic de catatonie maligne, pouvant engager le pronostic vital du
patient.

L’anamnese définit les antécédents, avec un intérét particulier
pour les antécédents psychiatriques et neurologiques, le contexte,
I’histoire de la maladie et la temporalité de survenue des signes
catatoniques, et I’analyse de 1’'ordonnance du patient recherche
des modifications récentes de prescriptions et/ou la présence de
médicaments pouvant favoriser la catatonie (antipsychotiques).
L'aide des proches et l’analyse du dossier médical sont souvent
essentielles a ce stade, les patients catatoniques pouvant rarement
rapporter ces différents éléments, en raison de leur symptomato-
logie. Un examen clinique attentif complet est ensuite destiné
a rechercher des indices étiologiques pouvant étre associés a la
catatonie (infection, maladies métaboliques, neurologiques) mais
également a apprécier le retentissement de la catatonie. En effet,
les signes catatoniques peuvent souvent entrainer des situations
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Tableau 3.
Pathologies non psychiatriques associées a un syndrome catatonique
(d’apres Rogers et al. [38]),

Pathologie inflammatoire ou
auto-immune du SNC

Encéphalite a anticorps
anti-NMDA

Sclérose en plaques

Autres encéphalites
auto-immunes, y compris les
syndromes paranéoplasiques
Lupus érythémateux
disséminé

Pathologie infectieuse du SNC Encéphalite ou méningite
bactérienne ou virale
Neuropaludisme,
encéphalopathie VIH, maladie
du prion, neurosyphilis,
panencéphalite subaigué
sclérosante

Etiologie traumatique,
tumorale, vasculaire

Lésions neurologiques focales

Pathologies
neurodégénératives

Démence a corps de Lewy,
Démence frontotemporale,
maladie de Parkinson

Maladie d’Addison, maladie de
Cushing, hyper- ou
hypothyroidie,
hypoparathyroidie,
panhypopituarisme,
phéochromocytome

Pathologie endocrinologique

Troubles métaboliques Acidocétose diabétique, déficit
en G6PD, encéphalopathie
hépatique,
hyperhomocystéinémie,
hypercalcémie, hyponatrémie,
porphyrie, xanthomatose,
anomalie du cycle de l'urée,
déficit en vitamine By;,
encéphalopathie de
Gaye-Wernicke, maladie de
Wilson, maladie de
Niemann-Pick de type C

Consommation de substances
ou médicaments

Antirétroviraux,
azythromycine,
antipsychotiques, bacloféne,
antibiotiques bétalactamines,
cannabis et cannabinoides,
ciclosporine, corticostéroides,
psychostimulants,
fluoroquinolones, kétamine,
lévétiracétam, lithium, LSD,
méthoxéthamine, opioides,
phénycyclidine, tacrolimus
Arrét de substances ou
médicaments

Alcool, benzodiazépines,
clozapine, gabapentine,
zolpidem

Maladie génétique Syndromes de DiGeorge,
syndrome de I’X fragile,
syndrome de Down,
Prader-Willi, MELAS,
Phelan-McDermid

Epilepsie Crises non épileptiques
psychogenes

Autres Briilures, électrocution,
narcolepsie...

SNC : systeme nerveux central ; G6PD : déficit en glucose-6-phosphate déshy-
drogénase ; MELAS : mitochondrial encephalomyopathy, lactic acidosis, stroke-like
episodes.

de dénutrition, de déshydratation, et des complications de décu-
bitus, avec notamment des escarres et des thromboses veineuses
profondes.

Des que la catatonie est diagnostiquée, la prise en charge se
déroule en hospitalisation, afin de garantir une surveillance accrue
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(14 .
Point important

Cas du syndrome malin

Le syndrome malin des neuroleptiques (SMN) est une
complication rare et potentiellement Iéthale en réaction
aux médicaments antidopaminergiques. Sa présentation
clinique, proche de la catatonie maligne, comporte
notamment : hyperthermie, rigidité généralisée, élévation
des créatines phosphokinases, altération de la conscience
et troubles neurovégétatifs (83851, Sa prévalence est esti-
mée entre 0,02 et 0,03 %, et la mortalité a diminué
au fil des ans pour atteindre une moyenne de moins
de 10 % [®. Le SMN est souvent considéré comme
une catatonie pharmaco-induite 871, La prise en charge
du SMN impose tout d’‘abord I'arrét du traitement anti-
psychotique. Selon la gravité, la prise en charge du
SMN peut nécessiter une surveillance en unité de soins
continus ou en réanimation. La prise en charge associe
des traitements symptomatiques (par exemple, équilibre
hydroélectrique) et spécifiques, ou bien avec le couple
benzodiazépines/ECT, comme pour la catatonie, ou bien
en utilisant des agonistes dopaminergiques comme la
bromocriptine ou le dantrolene ®8. Aprés un SMN,
la réintroduction d’un antipsychotique est envisageable,
sous surveillance hospitaliere, et les antipsychotiques de
deuxiéeme génération, les mémes que ceux utilisés dans
la catatonie, sont a privilégier (88l Les formes retard sont
contre-indiquées.

sur les plans clinique et paraclinique et de réaliser des adaptations
thérapeutiques. Dés le diagnostic également, les parametres vitaux
(tension artérielle, fréquence cardiaque, température, saturation)
doivent étre surveillés de facon quotidienne, voire pluriquoti-
dienne, afin de rechercher d’éventuels indices étiologiques (par
exemples, signes d’infection) mais aussi pour surveiller et antici-
per toute survenue de catatonie maligne.

Examens complémentaires

La réalisation des examens complémentaires suit la méme
philosophie que celle de I'examen clinique : il s’agit de recher-
cher des étiologies et pathologies associées a la catatonie mais
aussi d’évaluer son retentissement. Les examens complémentaires
peuvent, en outre, permettre de réaliser un bilan préthérapeutique
préalable a I’ECT, en cas de non-réponse aux benzodiazépines.

Sur le plan biologique [°28% % une analyse sanguine initiale
est réalisée, comprenant hémogramme, ionogramme, fonc-
tion rénale, glycémie, bilan vitaminique (By, Bs, By, B1z, D,
PP), TSH (thyroid-stimulating hormone), bilan hépatique, albu-
minémie, préalbuminémie, VS (vitesse de sédimentation), CRP
(protéine C réactive), PTH (parathormone), CPK (créatines
phosphokinases), électrophoreése des protéines plasmatiques,
cortisolémie a 8 heures, ferritine, cortisolurie des 24 heures,
sérologies (VIH [virus de 'immunodéficience humaine], syphili-
tique, VHB [virus de I’hépatite B], VHC [virus de 1’'hépatite CJ),
recherche d’anticorps antinucléaires, bilan du cuivre et recherche
de toxiques urinaires. Ce bilan initial permet de détecter les
complications fréquentes chez les patients catatoniques (troubles
ioniques, carences en vitamine, dénutrition) pour pouvoir les
prendre en charge. D’autres analyses peuvent aussi étre réalisées
selon le terrain et le contexte (par exemple, anticorps antithyroi-
diens). Finalement, selon le contexte, une surveillance biologique,
au moins hebdomadaire, est nécessaire tant que la prise en charge
de la catatonie se poursuit (surveillance ionique, ou des CPK, ou
du bilan infectieux).
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Une imagerie par résonance magnétique cérébrale est éga-
lement réalisée, afin de compléter le bilan, notamment
étiologique Y. Un électroencéphalogramme peut étre réalisé %!
en cas de suspicion d’épilepsie ou d’étiologie neurologique diffi-
cile a caractériser, ou de résistance aux traitements. Finalement,
une ponction lombaire 3l peut étre réalisée en cas de suspicion
d’encéphalites (fievre et/ou crises convulsives précédant le syn-
drome catatonique), de résistance ou d’évolution atypique.

Prévention et traitement des complications

Des complications potentiellement graves peuvent apparaitre
au cours de la prise en charge d'un patient catatonique :
escarres, infections (urinaires, pulmonaires), thrombose veineuse
profonde, rétention aigué d'urine, troubles de la dégluti-
tion, contractures musculaires, déshydratation, dénutrition et
fatigue Y. La prise en charge globale de la catatonie comprend
donc, en plus de la surveillance clinique et paraclinique
déja mentionnée, la prévention et le traitement d’éventuelles
complications. Il peut s’agir, notamment, de la prescription d'un
traitement anticoagulant a visée préventive, de la pose d'une
voie veineuse périphérique, d'une sonde urinaire, d’'une sonde
nasogastrique, de soins de nursing et de kinésithérapie, de mobi-
liser le patient ou de lutter contre les contractures musculaires et
aussi d’aider a la marche des patients restés alités parfois pendant
plusieurs semaines. Cette approche se veut volontiers multidis-
ciplinaire, coordonnée par le psychiatre, et peut faire intervenir
infirmiers, nutritionnistes, kinésithérapeute, mais aussi d’autres
professionnels, selon le contexte 1491

Traitements par benzodiazépines

Les benzodiazépines sont le pilier du traitement de la catato-
nie. Leur administration doit débuter dés le diagnostic posé. Il
s’agit d'un traitement simple et efficace, puisque le lorazépam,
benzodiazépine de référence dans le traitement du syndrome
catatonique, est efficace dans 70 a 80 % des cas, selon les
études 156 9596,

Les benzodiazépines sont généralement prescrites aprés un test
thérapeutique (challenge test) au lorazépam. Ce test correspond
a l'administration de 1 ou 2,5 mg per os (1 a 2 mg en intra-
veineuse ou intramusculaire), puis les signes catatoniques sont
réévalués a 30 minutes (5 minutes en cas d’administration intra-
veineuse, 15 minutes en cas d’intramusculaire). Il est a noter
qu’actuellement le lorazépam en intraveineuse est disponible
en France en milieu hospitalier, sous réserve de réaliser une
demande d’autorisation d’acces compassionnel (anciennement
« autorisation temporaire d’utilisation »). Le syndrome cata-
tonique correspond aux indications officielles d’utilisation du
lorazépam en intraveineuse. Le test est positif lorsqu’il existe une
amélioration nette des signes catatoniques, par exemple réduction
de 50 % de la symptomatologie sur la BFCRS *°, Le test au zolpi-
dem est un test thérapeutique similaire dans lequel on administre
10 mg de zoldpidem per os, et le patient est évalué 30 minutes
apres 7. Cette notion de test thérapeutique permet de prédire si
le patient est susceptible de répondre aux benzodiazépines. Quand
le test est positif, la probabilité de réponse aux benzodiazépines
est bonne, en cas de test négatif ou de réponse transitoire, 'ECT
est indiquée >3,

En cas de challenge test positif, un traitement par lorazépam de
1 a 2,5 mg toutes les 4 a 12 heures peut étre débuté et augmenté
progressivement, toutes les 24/48 heures, jusqu’a disparition des
signes catatoniques, en évitant une sédation trop importante. Il
est habituel, dans le syndrome catatonique, d'utiliser des doses
entre 8 et 24 mg par jour %l Le lorazépam est généralement
utilisé, car il s’agit du traitement le plus étudié et le plus effi-
cace. Cependant, une efficacité a déja été notée avec d’autres
benzodiazépines (diazépam ou clonazépam, par exemple) %, En
pratique, les posologies de lorazépam sont toujours progressive-
ment augmentées, quel que soit le résultat du test thérapeutique
(chances de réponse avec une posologie plus importante et simpli-
cité de prescription), qui trouve souvent sa place aux urgences ou
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dans le cas de situations incertaines. Apres la rémission du syn-
drome catatonique, les benzodiazépines doivent étre diminuées
progressivement, avec une vitesse prenant en compte les béné-
fices thérapeutiques et les risques liés aux effets de sevrage, ainsi
que la possibilité de dépendance et des risques a long terme liés a la
prise de benzodiazépines. Si une résurgence du syndrome catato-
nique est notée lors du sevrage des benzodiazépines, il convient de
vérifier que toute pathologie sous-jacente a été traitée de maniere
adéquate, et une diminution plus lente peut étre tentée 18I,

Traitement par électroconvulsivothérapie

En cas d’absence de réponse au lorazépam apres 3 jours a
posologie stable, de réponses transitoires, de mauvaise tolérance
aux benzodiazépines ou lorsque le pronostic vital du patient
est engagé (comorbidités, catatonie maligne), I'ECT est indi-
quée 5591 Théoriquement, I’ECT devrait méme pouvoir étre
organisée des I’échec au challenge test, mais 1'acces a ’ECT reste
tres hétérogeéne en France.

L’ECT est un traitement trés efficace dans la catatonie, avec
des taux de réponse entre 80 et 100 % chez les adultes et les
enfants -1, Le placement conseillé des électrodes est bilatéral
(bitemporal ou bifrontal) pour maximiser les chances de réponses
rapides, notamment dans les situations urgentes, méme si un
positionnement unilatéral est associé a de bons résultats 2101,
Les séances sont administrées au moins deux fois par semaine.
Le traitement par benzodiazépines est maintenu durant la cure
d’ECT, un effet synergique a été décrit pour 1'association ECT
et lorazépam dans le traitement de la catatonie (supériorité de
I’association de ces deux traitements sur chacun des traitements
proposés seuls). Cependant, le maintien de fortes doses de ben-
zodiazépines chez les patients catatoniques peut compromettre le
succes de I’ECT, aussi est-il conseillé de suspendre leur prise 8 a
12 heures avant une séance d’ECT [192],

Le nombre total de séances varie entre 3 et 35, avec une
moyenne de 9 ), mais différe considérablement d’un patient a
un autre, et doit étre guidé par la réponse clinique, la balance
bénéfice/risque et les effets indésirables potentiels 38 101,

Traitement du trouble sous-jacent

Le traitement du trouble sous-jacent a la catatonie est essentiel,
que ce soit dans le traitement de 1'épisode aigu ou pour éviter les
rechutes. Les traitements peuvent comprendre des psychotropes
tels que les antidépresseurs, des antibiotiques, des immunosup-
presseurs, voire dans certains cas des traitements chirurgicaux,
par exemple une résection tumorale en cas de syndrome paranéo-
plasique 8. Dans les situations de comorbidités, les situations
associées a un syndrome catatonique sont volontiers complexes
et nécessitent une approche globale pouvant s’aider de diffé-
rents outils cliniques et paracliniques (dosage médicamenteux et
pharmacogénétique) '3, Le cas de I'utilisation des médicaments
antipsychotiques dans la catatonie est décrit ci-apres.

Autres traitements

Anti-NMDA et anticonvulsivants

Les antagonistes des récepteurs NMDA peuvent étre utili-
sés si 'ECT ne peut étre réalisée rapidement ou en en cas
d’échec de I'ECT 8. Les antagonistes des récepteurs NMDA,
tels que 'amantadine et le mémantine, peuvent étre utiles dans
le traitement de la catatonie en rétablissant la transmission
dopaminergique et GABA-ergique des circuits cortico-striato-
thalamo-corticaux %, [’amantadine peut étre administrée avec
des doses quotidiennes allant de 100 a 600 mg par jour. La méman-
tine, quant a elle, est prescrite de 10 & 20 mg par jour % 194 Bien
que les études publiées sur l'utilisation de I'amantadine et de la
mémantine pour le traitement de la catatonie soient limitées, la
majorité des études ont montré une amélioration significative de
I’état des patients dans les 7 jours suivant le début du traitement.
Toutefois, I’absence d’essais randomisés controlés reste un incon-
vénient important. Enfin, d’autres études ont également suggéré
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Figure 1. Conduite a tenir devant une catatonie ou devant des signes évocateurs. i.v. : intraveineuse.

que d’autres médicaments antagonistes du glutamate tels que la
minocycline et le dextrométhorphane-quinidine pourraient éga-
lement étre utiles dans le traitement de la catatonie *81.

Les preuves de l'utilisation des anticonvulsivants dans la cata-
tonie reposent sur des preuves limitées de séries et rapports de cas.
Les deux médicaments les plus étudiés correspondent a la carba-
mazépine et a I'acide valproique. Concernant la carbamazépine,
la plupart des cas fans lesquels ce traitement a été essayé corres-
pondaient a des catatonies associées a un trouble de ’humeur, et
ce traitement s’est révélé efficace a des doses comprises entre 100
et 1000 mg par jour. Le valproate a également été essayé avec
succes chez des patients catatoniques, présentant souvent une
schizophrénie, avec des doses allant de 600 a 4000 mg par jour.
D’autres molécules se sont révélées étre intéressantes, dans des
rapports de cas : phénytoine, lévétiracétam et zonisamide 1% 5> 981,
En cas d’utilisation d’anticonvulsivants en paralléle d'une cure
d’ECT, il est conseillé de suspendre leur prise avant les séances ou
d’augmenter l'intensité du courant délivré 2],

Place des antipsychotiques (AP)

L'utilisation des antipsychotiques est 1'un des domaines les plus
controversés dans la prise en charge de la catatonie. Les anti-
psychotiques peuvent induire la catatonie et/ou l’aggraver, la
catatonie étant également un facteur de risque pour le syndrome
malin des neuroleptiques ** %I, 11 est donc généralement recom-
mandé chez un patient catatonique, et encore plus en situation de
catatonie maligne, d’arréter le traitement par antipsychotique %,
Cependant, méme si ces traitements ont longtemps été formelle-
ment contre-indiqués, il a été montré, dans certains cas, que les
antagonistes et les agonistes partiels des récepteurs de la dopa-
mine pouvaient étre associée a une amélioration dans certains cas
de catatonie 3% 531,

Le traitement par antipsychotique peut donc jouer un role, une
fois que le traitement par benzodiazépines ou ECT est initié, afin
de cibler les patients présentant des symptdomes psychotiques rési-
duels tels que les idées délirantes ou les hallucinations, ou comme
traitement prophylactique dans les troubles psychotiques et les
troubles de I'’humeur. Dans ces situations, les antipsychotiques
avec une affinité plus faible pour les récepteurs dopaminer-
gique (quétiapine, olanzapine, clozapine) ou avec un agonisme
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dopaminergique partiel (aripiprazole) sont privilégiés [38 55 105,
Concernant le maniement des antipsychotiques dans la catato-
nie, il convient de rappeler qu'il est essentiel de rester trés prudent
et que les preuves restent limitées.

Le cas particulier de la catatonie secondaire a un arrét, sou-
vent brutal, de la clozapine doit étre distingué. La réintroduction
de la clozapine dans ce contexte est généralement efficace, et si
nécessaire, un traitement complémentaire par ECT peut étre réa-
llSé [38, 106].

Autres traitements par neuromodulation

Les traitements par neuromodulation, comme la stimulation
magnétique transcranienne répétitive (rTMS) et la stimulation
transcranienne a courant continu (tDCS), peuvent parfois étre
envisagés lorsque 'ECT n’est pas une option possible 17 18],

La Figure 1 résume la conduite a tenir devant une catatonie ou
devant des signes évocateurs.

B Conclusion

Le syndrome catatonique est un syndrome relativement fré-
quent, pouvant survenir dans de nombreuses situations, et qui
peut, en l'absence de soins, engager le pronostic vital. La mise
en place des thérapeutiques doit étre rapide. La symptomatolo-
gie est encore mal connue des médecins et psychiatres, les signes
sont peu recherchés en pratique courante et peu étudiés. Malgré
la nécessité d'une identification précoce, les études psychomé-
triques restent pauvres, et il existe un intérét a mener des études
approfondies autour de nouvelles approches, comme celle pro-
posée par l'analyse des réseaux de symptomes, par exemple. De
plus, certains signes, probablement sous-étudiés jusqu’a présent,
notamment les signes psychiatriques, méritent une attention
accrue. Il reste pourtant essentiel de savoir rapidement repérer
ce syndrome, rechercher les signes de gravité et proposer une thé-
rapeutique ayant montré son efficacité (lorazépam, ECT). En cas
de résistance, d’autres thérapeutiques sont également aujourd’hui
disponibles.
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