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 1 
Un jour, un jeune médecin demanda à son maître :
« Comment la médecine progresse-t-elle vraiment ? Est-ce par les grandes études
              et les statistiques ? »
Le maître sourit et répondit :
« Oui… mais pas seulement. »
Puis il ouvrit un vieux carnet rempli d’histoires de patients.
« Regarde. Chaque ligne ici est un kèze
              riporte. Un patient venu avec sa souffrance, un clinicien qui a observé,
              douté, réfléchi, puis écrit.
Parfois ces récits semblent modestes, quelques pages, un cas unique. Mais
              certains de ces cas ont changé ce que nous croyions savoir. »
Le maître referma le carnet et dit :
« La science avance avec les foules, mais elle commence souvent avec une seule histoire. »
Et le jeune médecin comprit alors que chaque patient qu’il rencontrerait pouvait
              devenir le début d’une découverte.



2 
Décrire cinquante ans d’histoire de la revue Santé mentale au Québec est un défi ; c’est plus qu’un case report. C’est peut-être, au fond, un vaste kèze riporte : une histoire collective, culturellement ouverte, faite de rencontres singulières, de cas partagés et de savoirs construits à partir de patients bien réels. Depuis les origines des sciences de la santé, l’observation attentive d’un patient singulier a souvent constitué l’un des moteurs du progrès scientifique. Avant même l’émergence des essais contrôlés et des grandes études épidémiologiques, la connaissance médicale s’est construite à partir de récits cliniques détaillés relatant l’évolution d’un malade, les hypothèses diagnostiques formulées par le clinicien et les effets observés des interventions thérapeutiques. Cette tradition se poursuit aujourd’hui à travers les kèzes riportes (case reports), qui demeurent une forme importante de communication scientifique et de transfert des connaissances en médecine et en psychiatrie (Vandenbroucke, 2001).

3 
Les cas cliniques permettent de documenter des phénomènes rares, des présentations atypiques de maladies ou des effets inattendus de traitements (Jenicek, 1999). Dans plusieurs domaines des sciences de la santé, ils ont joué un rôle décisif en signalant des observations qui ont ensuite conduit à des recherches plus systématiques (Nissen et Wynn, 2014). Dans le domaine de la psychopharmacologie, par exemple, plusieurs traitements majeurs ont été découverts à partir d’observations cliniques fortuites. L’antidépresseur iproniazide, initialement développé comme traitement antituberculeux, a été identifié après que des cliniciens eurent remarqué une amélioration inattendue de l’humeur chez certains patients recevant ce médicament. De même, la découverte de plusieurs psychotropes majeurs, dont la chlorpromazine et le lithium, est souvent associée à des observations cliniques inattendues et à un certain degré de sérendipité dans la pratique médicale (Stip, 2015). 

4 
L’histoire de la psychiatrie, de la psychologie et des neurosciences offre également de nombreux exemples où un seul cas clinique a profondément transformé la compréhension d’un phénomène psychopathologique. À la fin du XIXe siècle, le cas d’Anna O., traitée par Josef Breuer, contribua à l’émergence de la psychanalyse et à l’idée que l’expression verbale de l’expérience émotionnelle pouvait avoir une valeur thérapeutique. Quelques années plus tard, le neurologue Jules Cotard décrivit une patiente convaincue qu’elle n’existait plus et qu’elle était privée de ses organes, donnant naissance à ce que l’on appelle aujourd’hui le syndrome de Cotard, un délire nihiliste extrême (Stip et al., 2023). De même, le syndrome de Capgras, décrit au début du XXe siècle, a permis de mieux comprendre les troubles d’identification délirante et les liens entre perception, émotion et croyance (Debruille et Stip,1996a ; 1996b). Parmi les exemples les plus marquants en neurosciences, certains cas cliniques ont profondément transformé la compréhension du fonctionnement cérébral. Le célèbre patient H. M., étudié notamment à Montréal par Brenda Milner, a ainsi permis de mettre en évidence une distinction fondamentale entre mémoire explicite et implicite : à la suite d’une chirurgie des lobes temporaux médians, il devint incapable de former de nouveaux souvenirs déclaratifs, tout en conservant certaines formes d’apprentissage (Scoville et Milner, 1957). De même, au XIXe siècle, l’étude du patient de Paul Broca, connu sous le nom de Tan, a contribué à identifier une région spécifique du cerveau impliquée dans la production du langage, marquant un tournant dans la localisation des fonctions cérébrales (Broca, 1861). Le cas de Phineas Gage, quant à lui, a illustré de manière frappante le rôle des lobes frontaux dans la régulation de la personnalité, des émotions et du comportement social, à la suite d’un accident ayant profondément modifié son caractère (Harlow, 1848 ; Damasio et al. 1994). Plus récemment, les travaux de Laurent Mottron illustrent comment l’étude approfondie de cas singuliers en autisme, notamment chez des personnes présentant un syndrome savant, a contribué à faire émerger de nouveaux modèles théoriques. À partir de profils perceptifs et mnésiques atypiques décrits dans des études de cas ou de petites séries (Mottron et Belleville, 1993 ; Mottron, Belleville et Stip, 1998), ces observations ont participé à remettre en question une conception strictement déficitaire de l’autisme, en mettant en lumière des modes de fonctionnement cognitifs spécifiques, voire supérieurs dans certains domaines. Ces travaux ont contribué à déplacer l’autisme d’un modèle déficitaire vers une conception ancrée dans la neurodiversité.

5 
Ces exemples rappellent que l’observation d’un seul patient peut ouvrir des perspectives majeures pour la compréhension des fonctions mentales. La plupart des revues scientifiques ont d’ailleurs maintenu, sous des formes diverses, une place pour les cas cliniques, témoignant de leur valeur durable dans la construction des savoirs. Cette présence n’a cependant pas été sans controverse. Au Canadian Journal of Psychiatry, un débat a émergé à travers une lettre à l’éditeur, que j’ai échangée avec l’éditeur en chef de l’époque, autour de la disparition progressive des case reports (Paris, 2005 ; Stip, 2005). Après une période où ceux-ci avaient été relégués au second plan, on observe aujourd’hui un mouvement de réintroduction, avec la création ou le retour de rubriques dédiées aux cas cliniques dans plusieurs revues.

6 
Ces exemples rappellent que le kèze riporte ne constitue pas simplement une anecdote clinique ; il peut devenir le point de départ d’une transformation durable du savoir psychiatrique.

7 
En psychiatrie contemporaine, les cas cliniques conservent une valeur particulière en raison de la complexité et de l’hétérogénéité des troubles mentaux. Les manifestations psychiques s’inscrivent dans des trajectoires individuelles où interagissent des facteurs biologiques, psychologiques, sociaux et culturels. Les approches quantitatives sont essentielles pour établir des connaissances généralisables, mais elles captent difficilement la singularité des parcours cliniques. Les cas cliniques offrent donc un espace où cette singularité peut être décrite, analysée et partagée.

8 
Dans la pratique actuelle des soins en santé mentale, cette dimension est particulièrement importante pour les équipes multidisciplinaires. Les patients sont souvent suivis par des psychiatres, psychologues, infirmières, travailleurs sociaux, ergothérapeutes et autres professionnels dont les perspectives doivent être intégrées pour comprendre la complexité des situations cliniques. Le kèze riporte devient alors un lieu de mise en commun des regards : il permet de décrire non seulement les symptômes et les traitements, mais aussi les dimensions sociales, relationnelles et culturelles de l’expérience de la maladie.

9 
Au-delà de leur fonction scientifique, les cas cliniques rejoignent également une approche de plus en plus reconnue dans les sciences de la santé : la médecine narrative. Développée notamment par la médecin et chercheuse Rita Charon, cette approche souligne que la pratique médicale nécessite une « compétence narrative », c’est-à-dire la capacité des cliniciens à reconnaître, interpréter et agir à partir des histoires de maladie racontées par les patients (Charon, 2001 ; 2006). La médecine narrative insiste sur l’importance d’écouter et de comprendre le récit que chaque personne construit autour de sa maladie, afin de mieux saisir la signification qu’elle attribue à son expérience et d’améliorer la relation thérapeutique. 

10 
Dans cette perspective, le kèze riporte peut être considéré comme une forme scientifique de récit clinique. Il transforme une rencontre singulière entre un patient et une équipe soignante en un savoir partageable. En retraçant l’évolution d’un cas, les cliniciens ne décrivent pas seulement des symptômes et des traitements, ils racontent aussi l’histoire d’une expérience humaine confrontée à la souffrance psychique, aux incertitudes diagnostiques et aux choix thérapeutiques.

11 
C’est précisément dans cet esprit que Santé mentale au Québec, à l’occasion de son cinquantième anniversaire, consacre ce numéro thématique aux case reports en santé mentale. Pour souligner cet anniversaire, la revue a lancé un concours de kèzes riportes, invitant cliniciens, chercheurs et équipes de soins à partager leurs observations les plus significatives. Nous avons reçu plus d’une vingtaine de récits cliniques, dont la richesse, la diversité et la profondeur témoignent de la vitalité de cette tradition. Ces contributions forment le coeur de ce numéro spécial, un hommage vivant à la curiosité clinique, à la rigueur scientifique et à l’écoute du patient.

12 
En donnant à lire ces histoires, Santé mentale au Québec célèbre non seulement cinquante ans d’existence, mais aussi cinquante ans d’un dialogue constant entre la science et l’humain. Ce numéro thématique s’inscrit dans cette continuité : apprendre à partir du patient, et transmettre cette expérience au sein de la communauté scientifique et clinique.

13 
Et parce qu’un peu de jeu avec le langage fait aussi partie de la clinique, nous avons choisi de dire kèze riporte – comme on le prononce – pour rappeler que derrière l’anglicisme se cache avant tout une histoire de patient à raconter. Alors, solennellement, dans ce contexte d’anniversaire, notre revue ose, en primeur, vous faire lire :
Les 7 principes du kèze riporte :
	Écouter avant d’expliquer
Toute connaissance médicale ou psychologique commence par l’écoute attentive
              d’un patient et de son histoire ;

	Honorer la singularité
Chaque cas clinique rappelle que la médecine et la clinique se construisent
              aussi à partir de l’expérience individuelle d’une personne ;

	Observer l’inattendu
Les kèzes riportes permettent souvent de
              signaler des phénomènes rares ou inattendus qui peuvent ouvrir de nouvelles pistes de
              recherche ;

	Partager pour apprendre
Le récit d’un cas clinique est un moyen de transmettre l’expérience et de
              nourrir l’apprentissage collectif ;

	Relier science et récit
Un kèze riporte est à la fois un document
              scientifique et une histoire humaine, où le raisonnement clinique rencontre
              l’expérience vécue ;

	Faire naître des hypothèses
Les observations issues d’un seul patient peuvent parfois générer des hypothèses
              qui mèneront à des recherches plus larges et à de nouvelles découvertes ;

	Se souvenir que la médecine est une rencontre
Derrière chaque diagnostic et chaque article se trouve toujours une rencontre
              entre un patient et une équipe soignante.
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 1 
Dans la continuité de l’éditorial qui rappelle que la science « commence souvent
          avec une seule histoire », les histoires de cas cliniques, les kèzes riportes, réunis
          dans ce numéro, s’inscrivent dans cette tradition du savoir clinique construit à partir de
          la singularité des patients. Fait notable, plusieurs de ces rapports ont été rédigés avec
          la participation active d’étudiants, témoignant à la fois de la qualité des stages
          cliniques et de l’engagement des superviseurs dans la transmission du raisonnement
          clinique. Enfin, la diversité des auteurs reflète la richesse interdisciplinaire des
          milieux de soins en santé mentale, où de multiples perspectives contribuent à la
          compréhension de situations complexes. L’ensemble des cas présentés illustre la diversité
          et la complexité des situations rencontrées en science clinique de santé mentale. Ces
          observations, regroupées selon 6 axes thématiques, mettent en lumière des présentations
          atypiques, des comorbidités inhabituelles et des approches thérapeutiques innovantes. Les
          rapports de cas occupent une place importante dans la littérature médicale, car ils
          permettent de documenter des situations rares, de générer de nouvelles hypothèses
          cliniques et de soutenir l’apprentissage des cliniciens. Quand la revue Santé mentale au
          Québec a lancé le concours, nous avons été agréablement surpris de
          la qualité clinique et des sources géographiques des auteurs et autrices : Montréal,
          Sherbrooke, Trois-Rivières, Québec, Pakistan, Émirats arabes unis. Un double jury a pu
          être constitué : d’abord celui qui fut composé des réviseurs classiques d’une revue
          scientifique avec comité de pairs et ensuite celui chargé de classer 3 gagnants,
          récompensés au cours du colloque pour le cinquantenaire du journal. Nous remercions tous
          les juges du concours ayant pris le temps d’évaluer plus d’une vingtaine de manuscrits
          anonymes : Laurent Elkrief, Naoufel Gaddour, Louis Jehel, Laurence Laneuville, François
          Lesperance, Olivier Lipp, Dominic Thibault, Annie Trépannier et Patrizia Villotti. Les
          critères figurent dans le Tableau 1.

[image: Critères et Rubrique] Tableau 1 Critères et Rubrique
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 1. Psychiatrie médicale et neuropsychiatrie [image: Retour au plan de l'article]
2 
En évoquant d’abord le corps, plusieurs cas illustrent l’interface complexe entre
          neurologie, médecine interne et psychiatrie. Une présentation neuropsychiatrique atypique
          chez une personne âgée s’est révélée être liée à une épilepsie
          temporale, rappelant l’importance d’un raisonnement diagnostique longitudinal
          (Mysak et al., 2026). D’autres observations soulignent les manifestations psychiatriques
          de pathologies médicales ou iatrogènes, notamment une encéphalopathie induite par le
          métronidazole accompagnée d’une symptomatologie maniaque, un syndrome sérotoninergique
          associé à la trazodone, ainsi qu’une myocardite associée à la clozapine compliquée par un
          syndrome de Brugada (Vincent-Tremblay et al., 2026 ;
          Do et al., 2026 ; Maheu et al., 2026). Deux cas de catatonie chez des personnes âgées –
          l’un après un accident vasculaire cérébral et l’autre dans le contexte d’une maladie
          d’Alzheimer – illustrent également les défis diagnostiques et thérapeutiques à l’interface
          de la neurologie et de la psychiatrie (Yu et al., 2026 ; Cossette-Lefebvre et al., 2026).
        

 2. Psychoses et phénomènes délirants [image: Retour au plan de l'article]
3 
Plusieurs cas mettent en évidence des manifestations psychotiques inhabituelles. Une
          présentation schizo-obsessive souligne la coexistence de symptômes de schizophrénie et de
          trouble obsessionnel-compulsif, remettant en question les frontières nosographiques
          classiques (Yusuf et al., 2026). D’autres observations décrivent des formes rares ou peu
          documentées de phénomènes délirants, notamment la coexistence d’un syndrome d’Ekbom avec
          une schizophrénie (Racine-Prudhomme et al., 2026). Si la psychopathologie classique nous a
          surtout légué les délires de filiation, où le sujet
          se découvre volontiers des ascendants imaginaires prestigieux ou royaux – conviction
          délirante consistant à se croire issu d’une famille autre que la sienne –, la clinique
          contemporaine rappelle que l’imagination délirante peut parfois quitter les arbres
          généalogiques pour investir des territoires nettement plus corporels, au point que
          l’intitulé du cas pourrait d’abord sembler relever d’une simple coquille typographique.
          Ainsi, l’un des cas rapporte l’histoire d’une femme présentant des hallucinations
          cénesthésiques à contenu de « relations sexuelles orales forcées », associées à des
          hallucinations multimodales (gustatives, visuelles, auditives et olfactives) ainsi qu’à
          une méfiance marquée envers les soignants. Les hallucinations sexuelles, souvent
          multimodales et fortement associées aux troubles du spectre de la schizophrénie, demeurent
          peu décrites dans la littérature et ne correspondent à aucune entité nosographique
          spécifique dans les classifications psychiatriques actuelles ; ce que l’on pourrait, non
          sans ironie sémiologique, qualifier ici de « délire de
          fellation » (Stip E. et al., 2026). D’autres phénomènes perceptifs inhabituels,
          tels que le syndrome de la tête qui explose,
          illustrent également la diversité des expériences sensorielles atypiques rapportées en
          psychiatrie et leurs possibilités de prise en charge innovante (Khayat et al.,
          2026).  

 3. Neuromodulation et interventions thérapeutiques innovantes [image: Retour au plan de l'article]
4 
Plusieurs cas illustrent l’émergence de nouvelles approches thérapeutiques.
          L’utilisation de la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (rTMS) pour traiter
          des hallucinations auditives tardives et résistantes montre le potentiel de la neuromodulation dans des situations où les traitements
          pharmacologiques sont limités (Macedo Mustafe et al., 2026). La thérapie avatar, utilisant la réalité virtuelle, démontre également des effets
          prometteurs dans la modulation de la relation paradoxale entre un patient atteint de
          surdité et ses voix hallucinées (Stip et al., 2026). Enfin, un cas d’intervention
          nutritionnelle cétogène dans un trouble bipolaire de
          type II met en lumière l’intérêt croissant pour les approches métaboliques en psychiatrie
          (Rioux et al., 2026).

 4. Troubles obsessionnels-compulsifs et trouble de personnalité complexe [image: Retour au plan de l'article]
5 
Deux cas mettent en évidence la complexité clinique des phénomènes obsessionnels.
          L’un décrit l’efficacité d’un programme intensif d’exposition avec prévention de la
          réponse chez une patiente présentant un trouble obsessionnel-compulsif chronique de longue
          durée (Ouellet-Courtois et al., 2026). L’autre illustre l’apparition de phénomènes
          obsessionnels atypiques chez un patient psychotique en contexte de réinsertion
          psychosociale, soulignant l’influence dynamique de
          l’environnement sur l’expression symptomatique (Hudon et al., 2026). Par
          ailleurs, la prise en charge de la dissociation dans des tableaux complexes associant
          trouble de la personnalité limite, trouble dissociatif de l’identité et traumatisme
          souligne l’importance d’approches intégratives dans ces présentations cliniques sévères
          (Kiepura et al., 2026).

 5. Neurodéveloppement et psychopathologie développementale [image: Retour au plan de l'article]
6 
Un cas clinique d’adolescent autiste présentant une déficience intellectuelle, un
          syndrome de Gilles de La Tourette, un trouble du déficit de l’attention/hyperactivité et
          un trouble obsessionnel-compulsif met en évidence la complexité diagnostique des profils
          neurodéveloppementaux. L’émergence d’une catatonie associée à l’autisme souligne
          l’importance de reconnaître des syndromes encore sous-identifiés dans cette population
          (Coté et al., 2026).

 6. Psychiatrie sociale, organisationnelle et culturelle [image: Retour au plan de l'article]
7 
Plusieurs cas illustrent l’impact des contextes sociaux et organisationnels sur la
          pratique psychiatrique. Un cas de retour au travail coordonné pour un trouble mental
          courant met en évidence le rôle clé des coordonnateurs de retour
          au travail dans la prévention des rechutes (Robitaille-Beaumier et al., 2026).
          Une expérience de partenariat intersectoriel entre services de santé et organisme
          communautaire souligne l’importance de la collaboration dans l’intégration
          socioprofessionnelle des personnes vivant avec un trouble de personnalité limite (Groleau
          et al., 2026). À notre connaissance c’est la première fois qu’une revue accepte des
          cases
          report organisationnels,
          rompant ainsi avec la tradition des critères CARE (Tableau 2). D’autres cas illustrent les défis du diagnostic différentiel,
          comme la relecture d’une dysrégulation émotionnelle initialement attribuée à un trouble de
          personnalité limite, mais finalement expliquée par une intelligence limite (Picard et al.,
          2026), ou encore l’exploration du processus créatif comme espace de résilience dans un
          contexte de maladie chronique. Dans ce dernier cas, la publication des oeuvres d’art en question devient une présentation unique,
          d’autant plus qu’elle est « racontée » grâce à l’intelligence artificielle (Lemire et al.,
          2026). Cela met en lumière le parcours singulier d’une artiste-psychiatre aux prises avec
          une maladie auto-immune, où l’acte créateur devient un espace de métamorphose intime, à la
          fois résistance à l’effacement et tentative de se redéfinir face à la finitude. À travers
          une analyse croisée, humaine et algorithmique, se dessine une lente reconfiguration du
          sujet – cognitive, affective et réflexive – qui interroge autant la promesse de croissance
          post-traumatique que la place encore incertaine de l’intelligence artificielle dans
          l’épistémologie du soin (Lemire et al., 2026).

[image: Différences entre un case report clinique et un case report organisationnel] Tableau 2 Différences entre un case report clinique et un case report organisationnel
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8 
Pris ensemble, ces cas cliniques (kèzes
          riportes) témoignent de la richesse et de la diversité des situations
          rencontrées en psychiatrie contemporaine. En documentant des présentations atypiques, des
          comorbidités rares et des approches thérapeutiques émergentes, ces observations
          contribuent à enrichir la réflexion clinique et à améliorer la reconnaissance de
          situations diagnostiques complexes. Les rapports de cas demeurent ainsi un outil essentiel
          de la littérature médicale et psychosociale, permettant de partager des expériences
          cliniques singulières, de stimuler la recherche et de soutenir l’apprentissage des
          cliniciens face à des situations rares, mais hautement pédagogiques.

9 
Bien que Santé mentale au
          Québec soit historiquement une revue d’orientation psychosociale,
          privilégiant l’analyse des dimensions communautaires, organisationnelles et sociales des
          soins en santé mentale, les cas présentés dans ce numéro abordent également des dimensions
          biologiques, pharmacologiques et phénoménologiques de la psychiatrie clinique. 

10 
Cette diversité reflète la pluralité des préoccupations des cliniciens engagés dans
          les soins et témoigne de la richesse des perspectives mobilisées dans la compréhension des
          troubles mentaux. Elle souligne également l’ouverture intellectuelle de la revue, dont la
          vocation est de favoriser le dialogue entre les différentes traditions de recherche et de
          pratique en santé mentale.

11 
Enfin, cette pluralité de regards rappelle combien la complexité des situations
          cliniques contemporaines appelle des approches véritablement interdisciplinaires et le
          travail d’équipes multidisciplinaires dans la prise en charge des patients.
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 Je promets d’écouter avant de conclure.

Je promets de voir dans chaque symptôme
une histoire humaine à comprendre.

Je promets de raconter fidèlement
ce que j’ai appris d’un patient,
afin que d’autres puissent apprendre à leur tour.

Je promets de ne pas oublier
que, derrière chaque cas,
il y a une vie singulière.

Et lorsque j’écrirai un kèze riporte,
je me souviendrai
que la médecine commence toujours
par un récit.
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Résumé
Les présentations neuropsychiatriques atypiques chez la personne âgée représentent un défi diagnostique important, surtout lorsque les symptômes psychiatriques dominent initialement le tableau clinique. Nous rapportons le cas d’une femme de 68 ans référée en gérontopsychiatrie pour des symptômes dépressifs associés à des plaintes cognitives fluctuantes, des épisodes paroxystiques brefs avec confusion et altération du langage, ainsi que des manifestations somatiques et motrices atypiques. Les investigations initiales, incluant imagerie cérébrale et bilans biologiques, étaient non contributives, orientant d’abord vers des hypothèses psychiatriques primaires ou fonctionnelles. Toutefois, l’évolution longitudinale, la nature stéréotypée des épisodes et certains éléments cliniques ont motivé une évaluation neurologique approfondie. Un enregistrement vidéo-EEG a finalement mis en évidence une activité épileptique compatible avec une épilepsie temporale, expliquant l’ensemble des manifestations. L’introduction d’un traitement anticonvulsivant a entraîné une amélioration marquée de l’humeur, de l’anxiété, des symptômes somatiques et moteurs, soutenant l’hypothèse d’une origine neurologique sous-jacente.
Ce cas illustre la complexité diagnostique des tableaux à l’interface de la psychiatrie et de la neurologie et le risque d’attribution prématurée à une étiologie psychique lorsque les examens usuels sont normaux. Il souligne l’importance d’un raisonnement longitudinal, d’une attention aux signes atypiques et d’une collaboration interdisciplinaire étroite afin de réduire les retards diagnostiques, d’éviter les traitements inappropriés et d’optimiser les trajectoires de soins ainsi que les résultats cliniques.
Mots clés : gérontopsychiatrie, psychiatrie, présentation neuropsychiatrique atypique, trouble neurocognitif, épilepsie, épilepsie temporale, diagnostic différentiel, approche interdisciplinaire, neuropsychiatrie, personne âgée

Abstract
When psychiatric symptoms mask a neurological cause: A case report of epilepsy in geriatric psychiatryAtypical neuropsychiatric presentations in older adults pose significant diagnostic challenges, particularly when psychiatric symptoms predominate early in the clinical course. We report the case of a 68-year-old woman referred to geriatric psychiatry for depressive symptoms associated with fluctuating cognitive complaints, brief paroxysmal episodes of confusion and language disturbance, and atypical somatic and motor manifestations. Initial investigations, including brain imaging and laboratory testing, were unremarkable, leading to preliminary consideration of primary psychiatric or functional etiologies. However, the longitudinal evolution, stereotyped episodic phenomena, and some clinical findings prompted further neurological assessment. Video-EEG monitoring ultimately documented epileptic activity consistent with temporal lobe seizure, providing a unifying explanation for the patient’s symptoms. Introduction of anticonvulsant therapy resulted in marked improvement in mood, anxiety, somatic complaints, and motor manifestations, supporting an underlying neurological cause.
This case highlights the diagnostic complexity of conditions at the interface of psychiatry and neurology and illustrates the risk of premature psychogenic attribution when standard investigations are normal. It underscores the importance of longitudinal diagnostic reasoning, vigilance for atypical features, and close interdisciplinary collaboration to minimize diagnostic delay and inappropriate treatment. Improved characterization of diagnostic trajectories in complex neuropsychiatric presentations among older adults may enhance diagnostic accuracy, optimize care pathways, and ultimately improve clinical outcomes.
Keywords : geriatric psychiatry, psychiatry, atypical neuropsychiatric presentation, cognition disorders, epilepsy, temporal lobe epilepsy, differential diagnosis, interdisciplinary approach, neuropsychiatry, aged
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 1 
Madame X est une dame de 68 ans, évaluée en gérontopsychiatrie à la demande de sa gériatre, dans le cadre d’une prise en charge intégrée à la clinique de cognition. La consultation était motivée par une présentation cognitive atypique associée à des manifestations d’allure psychiatrique, soulevant des enjeux diagnostiques importants quant à l’étiologie primaire des symptômes. Notamment, madame rapportait des troubles mnésiques touchant tant les souvenirs récents que plus anciens, avec une difficulté à organiser la chronologie des événements. Elle décrivait notamment l’oubli de périodes marquantes de sa vie, souvenirs dont elle se rappelait pourtant jusqu’à récemment. Ce cas clinique s’inscrit dans une approche intégrative fondée sur la collaboration entre disciplines médicales pour l’évaluation des tableaux complexes mêlant symptômes psychiatriques, cognitifs et neurologiques. L’intervention s’est déroulée dans un contexte de soins spécialisés ambulatoires impliquant plusieurs services (gériatrie, neurologie, gérontopsychiatrie). L’objectif de ce cas est d’illustrer les défis diagnostiques de telles présentations, de souligner l’importance d’une collaboration multidisciplinaire structurée. Il vise également à contribuer à la réflexion clinique et scientifique sur l’évaluation des présentations atypiques et sur l’optimisation des trajectoires diagnostiques complexes.

2 
La patiente avait présenté dans la cinquantaine un épisode dépressif sans déclencheur clair, possiblement en contexte de périménopause, traité par son médecin de famille avec un antidépresseur dont elle ne pouvait citer le nom. Ces antécédents physiques consistaient en une fibrillation auriculaire paroxystique (FAP), une hernie hiatale, une hypothyroïdie et une hypoacousie non appareillée. Elle avait également subi une chirurgie comme donneuse d’organe pour un enfant atteint d’une maladie évolutive grave. Elle avait un suivi de longue date en neurologie dans un autre établissement pour des migraines et une demande de réévaluation, incluant un électro-encéphalogramme (EEG), avait été faite par la gériatre. 

3 
Dans le mois précédant l’évaluation, madame avait consulté 2 fois à l’urgence psychiatrique pour des symptômes dépressifs. Lors de la première visite, la sertraline initiée par l’omnipraticien avait été majorée à 75 mg. Elle s’était représentée après 1 semaine pour des nausées invalidantes et la sertraline avait été diminuée, avec ajout de rispéridone. Aucune nouvelle référence ambulatoire n’avait été faite, puisqu’elle était déjà en attente d’un suivi en gérontopsychiatrie avec notre équipe.

4 
L’évaluation neuropsychologique réalisée peu avant la consultation gérontopsychiatrique ne mettait en évidence que des difficultés légères, principalement sur les plans attentionnel et exécutif. Lors de la dernière séance, un épisode confusionnel bref avec altération du langage avait été observé, amenant la neuropsychologue à évoquer un possible trouble neurologique fonctionnel, puisque non congruent avec le reste de l’examen. Les laboratoires, incluant FSC, électrolytes, créatinine, fonction hépatique, lipase, calcium, TSH, B12, VIH et syphilis étaient normaux, tout comme l’IRM cérébrale réalisée 10 mois plus tôt et l’angioscan cérébral récent de 6 semaines. 

5 
Au moment de l’évaluation initiale en gérontopsychiatrie, la médication consistait en : mirtazapine 15 mg HS, rispéridone 0,25 mg HS + 0,25 mg TID PRN, sertraline 50 mg HS (dose réduite), ainsi que sucralfate, bisoprolol, propafénone PRN pour FAP, enoxaban, dexlansoprazole et lévothyroxine. Elle avait antérieurement reçu du citalopram (jusqu’à 20 mg), remplacé par la sertraline 2 mois auparavant. Madame avait déjà utilisé le topiramate et l’amitriptyline pour ses migraines, cessés depuis plusieurs années. Aucun antécédent de tentative de suicide ni d’automutilation n’était rapporté.

6 
Lors de cette évaluation, la patiente rapportait depuis plus d’un an un tableau dépressif marqué par anhédonie, perte d’intérêt, retrait important avec alitement fréquent et perte d’appétit (perte pondérale de 6 kg en 2 mois). Le sommeil s’était normalisé sous mirtazapine et la concentration demeurait suffisante pour faire des mots croisés, l’une des rares activités maintenues. Le retentissement fonctionnel était majeur. Madame décrivait une dysphorie importante avec idées suicidaires sans intention de passage à l’acte, ainsi qu’une grande culpabilité du fardeau imposé à la famille, surtout au mari. Il n’y avait aucun élément psychotique ni maniaque à la revue des symptômes. Aucun déclencheur clair n’était identifié ; le décès d’un proche coïncidait avec la dégradation clinique franche, mais le conjoint rapportait que les symptômes dépressifs de son épouse étaient déjà présents avant cet événement. Les troubles cognitifs avaient une chronologie imprécise, mais une progression dans les derniers mois était notée par le conjoint.

7 
De façon longitudinale, Madame avait toujours présenté un tempérament anxieux et insécure, sans toutefois répondre aux critères diagnostiques d’un trouble d’anxiété généralisée. Elle a également confié que dans la cinquantaine, elle s’est soudainement rappelée d’images concernant des gestes à caractère sexuel posés par son père durant l’enfance. Malgré des reviviscences diurnes et des cauchemars, madame tendait à minimiser la gravité de ces événements et exprimait un malaise à l’idée d’en informer ses proches.

8 
Plus particulièrement, une anosmie post-COVID initialement résolue avait récidivé dans les derniers mois. Environ 4 mois après l’apparition des symptômes dépressifs, Madame a commencé à ressentir des nausées transitoires d’apparition brutale. Puis, ces épisodes ont évolué vers une sensation de reflux accompagnés d’une oppression thoracique et d’un globus, associés à de la confusion et de l’aphasie, durant approximativement 2 à 5 minutes. Le tout s’accompagnait généralement d’une anxiété importante et parfois d’un sentiment de déjà-vu. Une exacerbation récente de tics faciaux anciens avec apparition de mouvements des membres supérieurs était également rapportée, sans lien temporel avec l’introduction des psychotropes.

9 
L’examen mental lors du premier rendez-vous était congruent avec une humeur dépressive et anxieuse. La patiente était collaborante, bien organisée, et généralement précise. Toutefois, certains éléments de son discours apparaissaient plus flous, sans association temporelle ou thématique claire. Tout au long de l’entrevue, des spasmes étaient observés au niveau du front, des oreilles, de la bouche et du bras droit. En fin d’entretien, Madame s’est soudainement recroquevillée sur elle-même, a émis un stridor, avec un visage crispé et la voix éteinte et nasillarde, cherchant ses mots. Les spasmes du membre supérieur gauche se sont alors nettement accentués. L’épisode a duré moins de 2 minutes, après quoi Madame est revenue à elle, bien que fatiguée. Aucun élément relationnel dans l’entrevue ne semblait déclencheur, hormis le fait que la résidente s’était levée pour remettre à Madame la carte du prochain rendez-vous, geste pouvant avoir été perçu comme intrusif. Devant l’épisode aigu objectivé, un dosage de prolactine a été effectué dans les minutes suivantes, cette hormone pouvant s’élever transitoirement après un évènement épileptique (Sperling et al., 1986). Toutefois, comme la rispéridone peut également augmenter la prolactinémie, un dosage de contrôle à heure comparable a été demandé quelques jours plus tard afin d’en faciliter l’interprétation. La valeur mesurée lors du rendez-vous, vers 11 h, était de 97 μg/L. 

10 
Les hypothèses de travail étaient alors un épisode dépressif caractérisé primaire avec détresse anxieuse et symptômes cognitifs et somatiques associés, ou un TNCM d’étiologie indéterminé associé à un épisode dépressif secondaire. Un trouble à symptomatologie somatique ou un trouble neurologique fonctionnel demeuraient également possibles. La présence d’une étiologie organique, notamment une épilepsie, malgré un EEG antérieur négatif, restait à exclure. La mirtazapine a alors été majorée à 22,5 mg HS. 

11 
Deux semaines plus tard, lors du suivi en gérontopsychiatrie, il était rapporté que Madame avait consulté à l’urgence 48 heures auparavant après s’être effondrée au sol en raison d’étourdissements et de faiblesse, accompagnés d’agitation et de dyspnée. L’épisode avait alors été attribué à une attaque de panique. La prolactinémie dosée à l’urgence vers 17 h était 15 μg/L. Lors du rendez-vous, les symptômes dépressifs persistaient. Dans l’attente des résultats de l’EEG, la mirtazapine a été optimisée à 30 mg et du lorazépam PRN a été ajouté, pour l’anxiété, mais aussi utile en cas d’épilepsie sous-jacente. La rispéridone a été cessée en l’absence de symptômes psychotiques et en raison de l’agitation pouvant suggérer de l’akathisie. 

12 
La semaine suivante, le rapport du 2e EEG réalisé a été obtenu, mettant en évidence une dysfonction fronto-temporale lente. Selon la patiente, le neurologue jugeait l’épilepsie peu probable. Toutefois, devant l’ambiguïté des résultats, un vidéo-EEG dans un centre spécialisé a été demandé. Parallèlement, Madame avait également consulté sa médecin de famille pour l’inappétence, les nausées et la perte pondérale qui s’aggravaient, étant convaincue d’avoir un cancer. Elle avait été orientée vers la médecine interne.

13 
Une semaine plus tard, l’état de Madame s’est encore aggravé, avec augmentation de l’anxiété et hypersomnie, s’accompagnant d’un désespoir important avec idées suicidaires persistantes et maintenant contemplation de moyens. Le lorazépam était utilisé quotidiennement avec un effet anxiolytique partiel et transitoire, sans impact sur les symptômes gastro-intestinaux, mais le conjoint notait une légère diminution des épisodes confusionnels. Une hospitalisation a été jugée nécessaire pour assurer la sécurité de la patiente et poursuivre l’évaluation diagnostique. 

14 
À ce stade, il convient de préciser qu’aucun contact direct n’avait pu être établi avec le neurologue traitant malgré plusieurs tentatives. Devant la forte suspicion d’épilepsie, le service de neurologie de l’établissement des équipes de gériatrie et de gérontopsychiatrie a été consulté. Bien que l’hypothèse convulsive ait été jugée plausible, l’admission sur leur unité a été refusée considérant le risque suicidaire et l’absence de vidéo-EEG sur place. Le neurologue a toutefois confirmé qu’il n’y avait pas de contre-indication à amorcer la lamotrigine en attendant cet examen.

15 
Madame a été admise sur l’unité en gérontopsychiatrie, où la lamotrigine a été instaurée. Elle est restée hospitalisée 20 jours. Malgré les démarches, aucun vidéo-EEG n’a pu être réalisé ni planifié durant l’hospitalisation. Au suivi posthospitalisation, sa médication comprenait lamotrigine 25 mg AM et 50 mg HS (en titration), sertraline 175 mg die, mirtazapine 30 mg HS et lorazépam 0,5 mg à midi avec 0,25 mg TID PRN (utilisé en général 1 fois par jour). L’humeur s’était améliorée, mais l’anxiété persistait, avec aggravation des nausées et extension des spasmes aux 2 bras. Selon le conjoint, les épisodes paroxystiques survenaient maintenant aussi la nuit. L’examen montrait des spasmes faciaux et du bras droit encore plus marqués, un tremblement diffus et une fébrilité. Sans satisfaire les critères de syndrome sérotoninergique, une suractivité sérotoninergique a été suspectée ; la sertraline a été réduite à 150 mg et le lorazépam PRN augmenté à 0,5 mg BID en plus de la dose du midi.

16 
Au rendez-vous suivant 2 semaines plus tard, Madame rapportait avoir été brièvement hospitalisée pour faire le vidéo-EEG. Le résultat du vidéo-EEG montrait une activité épileptique interictale bitemporale indépendante, présente à l’éveil et au sommeil, avec ralentissement intermittent des mêmes régions, ainsi que 3 crises électrocliniques (2 à départ temporal gauche et 1 à départ temporal droit). L’ensemble était en faveur d’une épilepsie bitemporale non contrôlée d’étiologie indéterminée. Lors de l’hospitalisation, la médication anticonvulsivante a été ajustée, avec lamotrigine 75 mg BID et instauration lacosamide 100 mg AM et 150 mg HS. Le lorazépam était prescrit à 0,5 mg BID de façon régulière. Le reste de la médication demeurait inchangé. Au rendez-vous, Madame ne présentait plus de symptômes moteurs, décrivant un seul épisode de « petit mal » depuis son congé. L’humeur et l’anxiété s’étaient nettement améliorées, sans idée suicidaire. Les nausées avaient diminué et l’appétit revenait ; seules persistaient les difficultés mnésiques. La patiente avait repris ses activités, et son conjoint rapportait avoir retrouvé sa femme. Elle avait été vue par la médecine interne, qui n’avait relevé aucune anomalie gastro-intestinale et évoquait une possible intolérance à la sertraline. Madame, se percevant encore fragile, ne souhaitait pas modifier sa médication. Avec le recul, l’amélioration des nausées sous anticonvulsivants suggérait effectivement plutôt un lien avec le tableau ictal.

17 
Ce cas illustre la complexité de l’évaluation en gérontopsychiatrie, où les frontières entre troubles psychiatriques, neurologiques et neurocognitifs sont souvent perméables. Il rappelle que certaines pathologies neurologiques, notamment l’épilepsie, peuvent se manifester initialement par des symptômes psychiatriques ou cognitifs atypiques. À cet égard, jusqu’à 60 % des symptômes psychotiques d’apparition tardive seraient attribuables à des causes médicales ou neurologiques plutôt qu’à des troubles psychiatriques primaires (Seritan, 2023 ; Shaw et al., 2024).

18 
Sur le plan physiopathologique, les atteintes de la patiente étaient compatibles avec une épilepsie temporale. Les structures temporales médiales, en particulier l’hippocampe et l’amygdale, jouent un rôle clé dans la mémoire, les émotions et l’intégration des sensations internes. Une atteinte de ces structures peut ainsi provoquer des troubles mnésiques, des phénomènes de déjà-vu, des expériences émotionnelles intenses et des symptômes somatiques. Sur le plan cognitif, l’oubli accéléré à long terme est un trouble mnésique rare, mais bien décrit en association avec l’épilepsie temporale. Dans cette condition, l’information est initialement retenue, mais se perd après plusieurs jours ou semaines, échappant ainsi aux tests neuropsychologiques classiques qui évaluent le rappel lors d’une seule séance (Landry et al., 2022). Cette condition, probablement liée à une altération de la consolidation (notamment durant le sommeil), ne devient évidente qu’après un long délai, tel qu’observé chez la patiente. Ce tableau atypique et mal connu peut ainsi être interprété injustement comme un signe de condition psychogène. Par ailleurs, les atteintes des réseaux fronto-limbiques peuvent également engendrer des troubles cognitifs, ainsi que des symptômes anxio-dépressifs, contribuant à une présentation clinique souvent difficile à interpréter.

19 
Les symptômes neuropsychiatriques constituent fréquemment des manifestations précoces des troubles neurocognitifs (Skoda et al., 2025), d’où la référence de la patiente vers une clinique de cognition avec consultation en gérontopsychiatrie. Des anomalies motrices peuvent être liées à diverses pathologies neurodégénératives, notamment les synucléinopathies, certaines tauopathies, les chorées ou les maladies à prions (Brukhard, 2013 ; Jellinger, 2019 ; Sequeira et al., 2022). De plus, la polypharmacie et les effets indésirables associés peuvent aussi parfois brouiller le tableau clinique. Les antidépresseurs sérotoninergiques peuvent provoquer nausées et agitation, les antipsychotiques effets extrapyramidaux, sensation d’akathisie et hyperprolactinémie, tandis que les benzodiazépines peuvent atténuer les manifestations épileptiques tout en altérant la cognition, compliquant ainsi l’interprétation des outils diagnostics. 

20 
Ces éléments soulignent l’importance d’un diagnostic différentiel large, intégrant l’évolution temporelle des symptômes et une réévaluation continue des hypothèses. Dans ce cas, les antécédents personnels et familiaux demeuraient non spécifiques, orientant simultanément vers des hypothèses psychiatriques, de personnalité ou neurocognitives.

21 
Ce cas illustre également le risque de biais d’attribution psychogène devant des présentations atypiques, particulièrement lorsque certains facteurs (traits de personnalité, antécédents traumatiques, familiarité avec le milieu médical, résultats d’examens initiaux rassurants) semblent plutôt orienter vers un trouble fonctionnel ou factice (Caselli et al., 2017 ; Mavroudis et al., 2025). En dépit de ces éléments, il demeure essentiel de maintenir une vigilance à l’égard d’étiologies organiques contributives. Ce cas est un exemple illustrant la célèbre phrase du médecin Pieter Klazes Pel « si vous entendez un bruit de sabots, pensez à des chevaux, pas à des zèbres ». L’ensemble des manifestations observées correspondait à des présentations décrites de l’épilepsie temporale (Blair, 2012), mais la prédominance des symptômes psychiatriques, l’absence d’hypergraphie et la normalité des investigations usuelles ont initialement orienté le raisonnement vers une hypothèse psychique en dépit d’indices suggérant une autre étiologie plus probable. Cette dynamique met en lumière l’importance d’une réévaluation diagnostique longitudinale et de collaboration interdisciplinaire lorsque l’évolution clinique demeure atypique. 

22 
Dans une perspective scientifique et organisationnelle, ce cas souligne la nécessité de mieux documenter les trajectoires diagnostiques des présentations neuropsychiatriques complexes, en particulier chez les patients âgés, chez qui les comorbidités et la polypharmacie compliquent l’interprétation clinique (American Psychological Association, 2024 ; Bayer et al., 2022 ; Glass et al., 2020). La littérature démontre que dans cette population, les symptômes psychiatriques peuvent constituer les premières manifestations de pathologies neurologiques ou médicales, contribuant à des parcours de soins fragmentés et à des investigations successives parfois non coordonnées (Wertman, 2024). Ce cas appuie ainsi la nécessité d’évaluer l’impact de modèles de soins intégrés reposant sur une collaboration structurée entre spécialités. Les modèles de soins collaboratifs sont également associés à une diminution de l’exposition à des traitements inadéquats, notamment dans la prise en charge des troubles mentaux et des maladies chroniques, en favorisant une meilleure coordination et un suivi plus rigoureux (Foy et al., 2010 ; Reynolds et al., 2022 ; Schillok et al., 2025 ; Woltmann et al., 2012). Enfin, la littérature souligne que ces approches sont adaptables à divers contextes cliniques et qu’elles permettent d’optimiser l’utilisation des ressources tout en améliorant la satisfaction des patients et des professionnels (Reist et al., 2022 ; Taylor et al., 2025). À une plus large échelle, une meilleure compréhension des trajectoires diagnostiques complexes pourrait contribuer à optimiser l’organisation des services, à soutenir l’élaboration d’algorithmes décisionnels plus sensibles aux présentations atypiques et à améliorer les issues fonctionnelles et la qualité de vie des patients âgés présentant des tableaux neuropsychiatriques mixtes. 
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Résumé
Le métronidazole est connu pour pouvoir induire une encéphalopathie caractéristique, marquée par des manifestations neurologiques et des anomalies typiques à l’IRM, tandis que les présentations psychiatriques demeurent rarement décrites. À ce jour, aucune description d’une symptomatologie maniaque franche concomitante à une encéphalopathie induite par le métronidazole n’a été rapportée dans la littérature. L’antibiomanie est un effet indésirable rare défini par l’apparition d’un épisode maniaque ou hypomaniaque en relation temporelle avec une antibiothérapie.
Nous rapportons le cas d’un homme de 67 ans hospitalisé pour des complications hépatobiliaires complexes et exposé de façon intermittente et prolongée au métronidazole et à la ciprofloxacine. Il développe un changement comportemental aigu marqué par une désinhibition, une agitation psychomotrice, une logorrhée avec pression du discours, une irritabilité, des phénomènes hallucinatoires, ainsi que de la dysarthrie et des chutes. 
L’IRM révèle des hyperintensités T2 des noyaux dentelés, des noyaux rouges, de la plaque tectale et du splénium du corps calleux, compatibles avec une encéphalopathie induite par le métronidazole. L’arrêt des antibiotiques est suivi d’une amélioration clinique rapide, sans récidive lors de la réintroduction de la ciprofloxacine seule. 
Ce cas met en évidence une présentation clinique inédite associant une encéphalopathie typique au métronidazole et une symptomatologie maniaque franche, jamais rapportée auparavant. Il souligne l’importance d’inclure l’antibiomanie dans le diagnostic différentiel d’un premier épisode maniaque aigu afin de permettre l’arrêt précoce de l’antibiotique causal.
Mots clés : manie, agitation psychomotrice, métronidazole, diagnostic différentiel, rapport de cas

Abstract
Antibiomania: A Novel Presentation of a Case of Metronidazole-Induced NeurotoxicityMetronidazole is known to induce a characteristic encephalopathy, marked by neurological manifestations and typical MRI abnormalities, whereas psychiatric presentations remain rarely described. To date, no description of a frank manic symptomatology occurring concomitantly with metronidazole-induced encephalopathy has been reported in the literature. Antibiomania is a rare adverse effect defined by the onset of a manic or hypomanic episode in close temporal association with antibiotic exposure. 
We report the case of a 67-year-old man hospitalized for complex hepatobiliary complications and intermittently and cumulatively exposed to metronidazole and ciprofloxacin. He developed an acute behavioral change characterized by disinhibition, psychomotor agitation, logorrhea with pressured speech, irritability, hallucinatory phenomena, as well as dysarthria and falls. 
Brain MRI revealed T2 hyperintensities involving the dentate nuclei, red nuclei, tectal plate, and splenium of the corpus callosum, findings consistent with metronidazole-induced encephalopathy. Discontinuation of antibiotics was followed by rapid clinical improvement, with no recurrence after reintroduction of ciprofloxacin alone. 
This case highlights a previously undescribed clinical presentation combining typical metronidazole-induced encephalopathy with a frank manic syndrome. It underscores the importance of considering antibiomania in the differential diagnosis of a first acute manic episode in order to enable early discontinuation of the causative antibiotic.
Keywords : mania, psychomotor agitation, metronidazole, differential diagnosis, case report
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1 
Dès les années 1930, peu après l’introduction des premiers agents antimicrobiens,
          des cliniciens ont observé des altérations de l’état mental associées à certains
          antibiotiques, incluant anxiété, attaque de panique, dépression majeure, psychose et
          délirium (Sternbach et State, 1997). Ces manifestations étaient alors généralement
          interprétées comme des complications toxiques ou des états confusionnels liés à
          l’infection sous-jacente, plutôt que comme des syndromes psychiatriques liés à
          l’antibiothérapie.

2 
Ce n’est qu’en 2002 qu’Abouesh et al. ont proposé le terme antibiomania afin de désigner spécifiquement les épisodes
          maniaques induits par les antibiotiques, à la suite d’une revue systématique de 21 cas
          publiés et de 82 cas rapportés à l’Organisation mondiale de la Santé (Abouesh et al.,
          2002). Le terme réfère à un tableau clinique caractérisé par une élévation de l’humeur,
          une agitation psychomotrice, une logorrhée et, dans plusieurs cas, des symptômes
          psychotiques, incluant des idées de référence et des hallucinations. Les symptômes
          apparaissaient en relation temporelle étroite avec l’exposition à un antibiotique et
          avaient tendance à se résoudre rapidement après l’arrêt de celui-ci. 

3 
En 2017, la revue systématique de Lambrichts et al. n’a identifié que 47 cas publiés
          d’antibiomanie dans la littérature médicale et soulignait une probable sous-reconnaissance
          de ce phénomène. Les macrolides, en particulier la clarithromycine, ainsi que les
          quinolones figurent parmi les classes d’antibiotiques les plus fréquemment impliquées,
          tandis que d’autres agents, dont le métronidazole, sont plus rarement associés à des
          présentations maniaques franches, avec seulement quelques cas rapportés dans les bases de
          pharmacovigilance (Lambrichts et al., 2017).

4 
Afin de structurer la compréhension des manifestations neurologiques et
          psychiatriques associées aux antibiotiques, Bhattacharyya et al. ont proposé une
          classification des encéphalopathies associées aux antibiotiques en 3 phénotypes
          principaux. Le type 1 correspond à une encéphalopathie convulsive, typiquement associée
          aux bêta-lactamines qui débute et se résout en quelques jours. Le type 2 regroupe les
          présentations psychiatriques, incluant psychose et manie, fréquemment rapportées avec les
          macrolides et les quinolones, qui s’installent et se résolvent aussi en quelques jours. Le
          type 3 correspond à une encéphalopathie cérébelleuse débutant dans les semaines suivant
          l’introduction du traitement et caractérisée par des signes neurologiques et des anomalies
          spécifiques à l’IRM (Bhattacharyya et al., 2016).

5 
Le métronidazole est principalement reconnu pour sa neurotoxicité centrale de
          type 3, caractérisée par une ataxie, une dysarthrie et des anomalies typiques à l’IRM,
          notamment une hyperintensité bilatérale et symétrique des noyaux dentelés du cervelet
          (Kuriyama et al., 2011 ; Patel et al., 2020 ; Sorensen et al., 2020). Les altérations de
          l’état mental rapportées sont le plus souvent décrites de manière non spécifique et les
          tableaux psychiatriques sont rarement documentés en détail.

6 
Nous décrivons une situation clinique qui, à notre connaissance, n’a jamais été
          rapportée dans la littérature. Il s’agit d’un cas de symptomatologie maniaque franche
          associée à des anomalies à l’IRM typiques d’une encéphalopathie induite par le
          métronidazole, illustrant un chevauchement phénotypique entre les encéphalopathies
          associées aux antibiotiques de type 2 et de type 3. Ce cas met en lumière l’importance
          d’une reconnaissance précoce des manifestations psychiatriques induites par les
          antibiotiques et souligne la pertinence d’intégrer l’antibiomanie au diagnostic
          différentiel de tout épisode maniaque aigu survenant sous antibiothérapie.

 Contexte clinique et méthodologie [image: Retour au plan de l'article]
7 
Le cas présenté est issu d’un suivi en psychiatrie de consultation-liaison dans un
          centre hospitalier universitaire. Le patient était hospitalisé en chirurgie pour des
          complications médicales complexes liées à une pathologie hépatobiliaire avancée, incluant
          un cholangiocarcinome non résécable et des cholangites récidivantes nécessitant des
          antibiothérapies répétées et prolongées. Une consultation psychiatrique a été demandée par
          le service de neurologie devant l’apparition de changements comportementaux aigus
          atypiques pour un délirium, caractérisés par une irritabilité, une désinhibition marquée,
          une agitation psychomotrice, une pression du discours et des hallucinations.

8 
Ce rapport de cas repose sur une démarche descriptive et analytique, fondée sur une
          revue rétrospective détaillée du dossier médical. La rédaction du manuscrit suit les
          recommandations CARE pour les rapports de cas cliniques. Le patient étant décédé au moment
          de la rédaction, la perspective du patient n’a pu être recueillie. Pour la réalisation de
          ce rapport de cas, nous avons reçu l’approbation des autorités responsables de
          l’établissement en matière de protection des données confidentielles.

 Description du cas clinique et démarche diagnostique [image: Retour au plan de l'article]
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9 
Le patient est un homme de 67 ans. Son fonctionnement antérieur est jugé globalement
          adéquat. Il n’a pas d’antécédent psychiatrique personnel ou familial de nature bipolaire
          ou relevant du spectre schizophrénique. Il a néanmoins présenté un trouble de l’usage de
          l’alcool, en rémission complète depuis 3 ans, avec un épisode antérieur de sevrage
          compliqué d’hallucinations.

10 
Les antécédents médicaux comprennent un cholangiocarcinome non résécable, compliqué
          de cholangites récidivantes au cours des 4 dernières années, ayant nécessité des
          antibiothérapies prolongées et des drainages biliaires multiples. Il présente également
          une cirrhose alcoolique Child-Pugh B avec hypertension portale, un adénome villeux du
          sigmoïde avec dysplasie de haut grade, un reflux gastro-oesophagien, ainsi que 2
          traumatismes craniocérébraux datant de plus de 5 ans, sans séquelles neurologiques
          persistantes connues.

 Histoire de la maladie actuelle et chronologie [image: Retour au plan de l'article]
11 
Cinq jours avant l’admission, le patient commence à présenter une dégradation de
          l’état général, accompagnée de chutes, puis l’apparition d’une dysarthrie et de
          changements comportementaux progressifs. Ceux-ci incluent une désinhibition marquée (chant
          et danse spontanés), des propos inappropriés et une accélération du discours. Dans les
          jours suivants, les symptômes s’accentuent : il développe une hypervigilance, une
          agitation psychomotrice, devient irritable, inattentif et est soliloque. Par ailleurs, des
          douleurs, des paresthésies aux membres inférieurs, un trouble de l’équilibre et une
          asthénie sont rapportés depuis environ 2 mois.

12 
La médication comprend un timbre de fentanyl, de la morphine orale au besoin, de la
          prégabaline, du lactulose, de la spironolactone, du furosémide, de la ciprofloxacine, du
          métronidazole, de la vitamine D, de la thiamine, ainsi que des médicaments au besoin
          (ondansétron, acétaminophène, sennosides). La révision du dossier pharmaceutique suggère
          une prise quasi continue de ciprofloxacine et de métronidazole au cours des 6 semaines
          précédant l’admission, indiquant une exposition cumulative prolongée, reconnue comme un
          facteur de risque de neurotoxicité associée au métronidazole (Kuriyama et al., 2011 ;
          Sorensen et al., 2019). Les 2 antibiotiques sont cessés au 7e jour
          suivant l’admission, avec une amélioration clinique rapide au cours des 3 jours suivants.
          Aucune récidive n’est observée lors de la réintroduction subséquente de la ciprofloxacine
          seule.

 Investigations paracliniques [image: Retour au plan de l'article]
13 
Les analyses de laboratoire montrent une leucopénie, une anémie, une thrombopénie,
          une hypoalbuminémie, une hyperbilirubinémie ainsi qu’une élévation modérée de la protéine
          C-réactive. La créatinine, les électrolytes, la TSH, la vitamine B12 et l’ammoniémie sont
          dans les limites de la normale. L’analyse d’urine est négative.

14 
La tomodensitométrie cérébrale révèle uniquement une ancienne lésion ischémique
          temporale gauche. L’IRM cérébrale met en évidence des hyperintensités T2 des noyaux
          dentelés, des noyaux rouges, de la plaque tectale et du splénium du corps calleux,
          correspondant à un patron hautement caractéristique de la neurotoxicité au métronidazole
          (Kuriyama et al., 2011 ; Patel et al., 2020 ; Sorensen et al., 2020). Il existe également
          une hyperintensité T2/FLAIR au gyrus inférieur du lobe frontal et au lobe temporal gauche,
          et plus discrètement à la région pariétale gauche, probablement en lien avec des foyers
          d’encéphalomalacie de nature post-traumatique.

15 
L’électroencéphalogramme montre une somnolence prédominante avec, lors d’un bref
          épisode d’éveil, une dysfonction lente légère généralisée, sans activité épileptiforme,
          compatible avec une atteinte diffuse non spécifique.

 Raisonnement diagnostique [image: Retour au plan de l'article]
16 
Le diagnostic différentiel comprend un délirium, une encéphalopathie hépatique, une
          manie primaire, une manie secondaire à un traumatisme crânien et une encéphalopathie
          médicamenteuse. L’absence de fluctuation marquée ou d’astérixis, une ammoniémie
          initialement normale, la présence de symptômes maniaques francs et la chronologie des
          symptômes rendent un délirium ou une encéphalopathie hépatique moins probables.

17 
Une manie primaire est jugée moins probable compte tenu de l’âge tardif
          d’apparition, de l’absence d’antécédents psychiatriques compatibles et de la résolution
          rapide du tableau après l’arrêt du métronidazole. La relation temporelle étroite avec
          l’exposition prolongée au métronidazole, la présence d’anomalies IRM typiques et
          l’amélioration clinique rapide après l’arrêt de l’antibiotique conduisent au diagnostic
          final de manie secondaire associée à une encéphalopathie au métronidazole, illustrant un
          chevauchement phénotypique entre les encéphalopathies associées aux antibiotiques de
          type 2 et de type 3 (Bhattacharyya et al., 2016 ; Lambrichts et al., 2017).

[image: Diagnostic différentiel d’un épisode maniaque aigu survenant sous antibiothérapie (Abouesh et al., 2002 ; Bhattacharyya et al., 2016 ; Lambrichts et al., 2017)] Tableau 1 Diagnostic différentiel d’un épisode maniaque aigu survenant sous antibiothérapie
            (Abouesh et al., 2002 ; Bhattacharyya et al., 2016 ; Lambrichts et al., 2017)

 [Voir la liste des
            tableaux] 
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 Antibiomanie : cadre conceptuel et enjeux diagnostiques [image: Retour au plan de l'article]
18 
L’antibiomanie constitue une entité clinique rare, mais bien documentée, définie par
          l’apparition d’un épisode maniaque ou hypomaniaque en relation temporelle étroite avec
          l’exposition à un antibiotique, avec résolution partielle ou complète après l’arrêt de
          celui-ci (Abouesh et al., 2002 ; Lambrichts et al., 2017). Bien que reconnue depuis plus
          de 2 décennies, cette condition demeure largement sous-diagnostiquée en pratique clinique,
          en particulier en milieu hospitalier, où les altérations de l’état mental sont fréquemment
          attribuées à un délirium, à une encéphalopathie métabolique ou à une décompensation
          psychiatrique primaire. Cette sous-reconnaissance s’explique par des présentations
          polymorphes survenant en contexte médical complexe et par une littérature essentiellement
          constituée de rapports de cas (Lambrichts et al., 2017). 

19 
Contrairement aux macrolides et aux quinolones, qui figurent parmi les agents les
          plus fréquemment associés aux présentations maniaques, le métronidazole est classiquement
          lié à une encéphalopathie cérébelleuse, avec des manifestations neurologiques
          prédominantes et des anomalies IRM caractéristiques (Bhattacharyya et al., 2016 ; Kuriyama
          et al., 2011). La revue systématique de Kuriyama et al. rapporte que des altérations de
          l’état mental sont présentes chez environ 1/3 des patients atteints de neurotoxicité au
          métronidazole, sans qu’une symptomatologie maniaque franche n’ait été décrite dans ce
          contexte, ce qui peut contribuer à une sous-reconnaissance des manifestations
          psychiatriques associées à cet agent (Kuriyama et al., 2011). Aucune interaction
          pharmacocinétique ou pharmacodynamique cliniquement significative n’a été identifiée entre
          les différentes molécules prises par le patient au moment de l’apparition des symptômes,
          incluant le métronidazole et la ciprofloxacine, rendant peu probable une interaction
          médicamenteuse synergique expliquant le tableau clinique observé.

20 
Le cas présenté se distingue par la documentation précise d’une symptomatologie
          maniaque franche, qui contraste avec la majorité des cas rapportés de neurotoxicité au
          métronidazole, où les manifestations psychiatriques sont souvent regroupées sous des
          termes génériques, tels que « confusion » ou « altération de l’état mental ».

 Chevauchement phénotypique entre les types 2 et 3 [image: Retour au plan de l'article]
21 
Ce cas remet en question la rigidité de cette classification en illustrant un
          chevauchement phénotypique entre les types 2 et 3. La coexistence d’une manie franche et
          d’anomalies IRM caractéristiques suggère que ces phénotypes ne sont pas nécessairement
          mutuellement exclusifs, mais pourraient représenter différentes expressions cliniques d’un
          continuum de neurotoxicité antibiotique. Cela peut compliquer le raisonnement
          diagnostique, notamment lorsque les manifestations psychiatriques prédominent initialement
          et peut entraîner des retards diagnostiques, des investigations inutiles et l’instauration
          de traitements psychiatriques prolongés inappropriés.

[image: Comparaison des présentations neuropsychiatriques associées aux antibiotiques selon la classification de Bhattacharyya (Bhattacharyya et al., 2016)] Tableau 2 Comparaison des présentations neuropsychiatriques associées aux antibiotiques selon
            la classification de Bhattacharyya (Bhattacharyya et al., 2016)

 [Voir la liste des
            tableaux] 
 Mécanismes physiopathologiques [image: Retour au plan de l'article]
22 
Plusieurs mécanismes physiopathologiques ont été proposés pour expliquer la
          neurotoxicité au métronidazole, incluant une modulation de la neurotransmission
          GABAergique, une dysfonction mitochondriale réversible et une interférence avec la
          synthèse protéique neuronale (Kuriyama et al., 2011 ; Stefano et al., 2017 ; Zareifopoulos
          et Panayiotakopoulos, 2017). Ces mécanismes sont cohérents avec la réversibilité clinique
          observée dans la majorité des cas après l’arrêt du médicament. 

23 
Dans les encéphalopathies associées aux antibiotiques de type 2, certains auteurs
          ont suggéré des mécanismes impliquant une perturbation des récepteurs dopaminergiques D2
          et glutamatergiques NMDA (Bhattacharyya et al., 2016 ; Zareifopoulos et Panayiotakopoulos,
          2017). Toutefois, ces hypothèses reposent principalement sur des analogies cliniques avec
          des syndromes psychotiques induits par les médicaments, et les données expérimentales
          directes soutenant ces mécanismes demeurent limitées. Par ailleurs, la pénétration des
          macrolides dans le système nerveux central est généralement faible chez le sujet sain
          (Bhattacharyya et al., 2016), et des concentrations mesurables dans le LCR ou le tissu
          cérébral ne sont rapportées que rarement, principalement en contexte d’altération de la
          barrière hémato-encéphalique.

24 
Dans le cas présenté, les manifestations psychiatriques pourraient résulter d’une
          atteinte fonctionnelle des circuits fronto-sous-corticaux via les voies
          dentato-thalamo-corticales, tandis que les signes cérébelleux et les anomalies
          refléteraient une atteinte directe des noyaux dentelés. Cette hypothèse anatomo-clinique
          permet de relier les manifestations psychiatriques et neurologiques au sein d’un même
          processus pathologique, plutôt que de les considérer comme des entités
          distinctes.

 Apport diagnostique de l’IRM et de l’EEG [image: Retour au plan de l'article]
25 
L’imagerie par résonance magnétique constitue un élément clé du diagnostic de la
          neurotoxicité au métronidazole. L’hyperintensité bilatérale et symétrique des noyaux
          dentelés en séquences T2/FLAIR est considérée comme hautement caractéristique et permet de
          distinguer cette entité d’autres causes d’encéphalopathie (Sorensen et al., 2020).
          L’atteinte associée du mésencéphale, du pont ou du splénium du corps calleux, comme
          observé dans le cas présenté, correspond également aux modèles décrits dans la littérature
          (Patel et al., 2020). Dans le cas présent, l’évolution clinique favorable après l’arrêt du
          métronidazole rendait inutile la répétition de l’IRM, en cohérence avec les
          recommandations issues des revues systématiques (Kuriyama et al., 2011). L’EEG, bien que
          non spécifique, contribue à l’évaluation globale en permettant d’exclure une
          encéphalopathie convulsive de type 1. Le ralentissement diffus observé dans ce cas est
          compatible avec une encéphalopathie toxique, sans activité épileptiforme (Bhattacharyya et
          al., 2016).

[image: IRM cérébrale en séquence T2/FLAIR montrant une hyperintensité bilatérale des noyaux dentelés (flèches), hautement caractéristique de la neurotoxicité au métronidazole] Figure 1 IRM cérébrale en séquence T2/FLAIR montrant une hyperintensité bilatérale des
            noyaux dentelés (flèches), hautement caractéristique de la neurotoxicité au
            métronidazole

 [Voir la liste des
            figures] 
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26 
Les facteurs prédisposants à l’antibiomanie, en particulier associée au
          métronidazole, demeurent mal caractérisés dans la littérature, celle-ci reposant
          principalement sur des rapports de cas et de petites séries, ce qui limite les conclusions
          causales (Puri et al., 2021). Dans ce cas, l’insuffisance rénale, la voie intraveineuse et
          un faible poids, identifiés comme facteurs de risque dans la littérature, sont absents. En
          revanche, la présence d’une cirrhose hépatique Child-Pugh B avec hypertension portale,
          facteur de risque bien documenté de neurotoxicité au métronidazole, pourrait avoir
          contribué à la présentation clinique observée (Lee et al., 2024 ; Sorensen et al., 2020).
          Cette association est biologiquement plausible, le métabolisme du métronidazole étant
          majoritairement hépatique, avec une demi-vie pouvant être prolongée jusqu’à 3 fois en cas
          de dysfonction hépatique, entraînant une augmentation de l’exposition systémique et du
          système nerveux central (Hobbs et al., 2015).

 Diagnostic différentiel et raisonnement clinique [image: Retour au plan de l'article]
27 
Le diagnostic différentiel d’un épisode maniaque aigu en milieu hospitalier est
          vaste et inclut notamment le délirium, les encéphalopathies métaboliques, les manies
          secondaires à des lésions cérébrales et les troubles psychiatriques primaires. Dans le cas
          présenté, plusieurs éléments rendaient ces diagnostics alternatifs moins probables,
          notamment l’absence de fluctuation marquée, l’ammoniémie normale, la symptomatologie
          maniaque et la résolution rapide après l’arrêt du métronidazole. La reconnaissance de
          l’antibiomanie a permis d’éviter une escalade thérapeutique psychiatrique inutile et met
          en lumière l’importance d’une approche intégrée en consultation-liaison, tenant compte des
          dimensions médicales, neurologiques et psychiatriques. Aucun médicament connu pour
          interagir avec le métronidazole sur le plan neuropsychiatrique n’était présent.

 Forces et limites du cas [image: Retour au plan de l'article]
28 
La principale force de ce rapport de cas réside dans la documentation détaillée de
          la symptomatologie maniaque et la présence d’anomalies IRM typiques, permettant une
          corrélation anatomo-clinique solide. L’exposition prolongée et répétée au métronidazole,
          la résolution après l’arrêt du médicament et l’absence de récidive sous ciprofloxacine
          seule renforcent l’imputabilité causale.

29 
Les limites incluent le caractère rétrospectif du rapport, l’absence de mesures
          standardisées de sévérité des symptômes psychiatriques et l’impossibilité de recueillir la
          perspective du patient en raison de son décès. De plus, l’absence de réintroduction du
          médicament, pour des raisons éthiques, limite la force de l’inférence causale.

 Implications conceptuelles et cliniques [image: Retour au plan de l'article]
30 
Ce cas suggère que les encéphalopathies associées aux antibiotiques pourraient être
          mieux conceptualisées comme un continuum plutôt que comme des catégories strictement
          distinctes, favorisant une reconnaissance plus précoce des présentations atypiques. Il
          souligne l’importance d’inclure l’antibiomanie dans le diagnostic différentiel des
          épisodes maniaques aigus sous antibiothérapie, même avec des agents classiquement associés
          à des manifestations neurologiques, et met en évidence les bénéfices cliniques d’un arrêt
          rapide du traitement causal. Des études supplémentaires sont nécessaires pour préciser la
          fréquence et les facteurs de risque des présentations psychiatriques associées au
          métronidazole.

 Conclusion [image: Retour au plan de l'article]
31 
Ce rapport de cas décrit une antibiomanie associée au métronidazole, se manifestant
          par une manie franche concomitante à des anomalies à l’IRM typiques, illustrant un
          chevauchement phénotypique entre les encéphalopathies associées aux antibiotiques de
          type 2 et de type 3, non rapporté avant le présent rapport de cas. Il souligne
          l’importance d’intégrer l’antibiomanie au diagnostic différentiel des épisodes maniaques
          aigus survenant sous antibiothérapie afin de permettre un arrêt rapide du traitement
          causal et une évolution favorable.
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Abstract
Serotonin syndrome (SS) is a serious medical condition characterized by altered mental status, autonomic instability and neuromuscular abnormalities. It is caused by the use of one or multiple serotoninergic medication(s), which results in excessive activation of serotoninergic receptors. Here, we present a case of probable SS following the addition of trazodone to treat insomnia. Besides trazodone, the patient was prescribed valproic acid, lurasidone, estradiol, dexlansoprazole and spironolactone. A few hours after taking trazodone 100 mg, the patient developed several physical symptoms, including chills, nausea, sweating, dizziness, generalized muscle stiffness and tremor. The symptoms were associated with significant functional impairment and gradually subsided over the next 48 hours. No physical examination or laboratory test were performed when the patient was symptomatic. However, the patient meets the diagnostic criteria for SS using the Sternbach criteria. Although most cases of SS associated with trazodone involve selective serotonin reuptake inhibitor antidepressants, this case report suggests that the combination of trazodone, lurasidone and valproic acid can lead to excessive serotoninergic activity via serotonin reuptake inhibition, 5-HT1A partial agonism and increased central serotoninergic neurotransmission. Therefore, clinicians should exercise caution when trazodone is combined with a second-generation antipsychotic and valproic acid.
Keywords : trazodone, lurasidone, valproic acid, serotonin syndrome, case report 

Résumé
Le syndrome sérotoninergique (SS) est une condition médicale grave caractérisée par une altération de l’état mental, une dysautonomie et des anomalies neuromusculaires. Il est causé par l’utilisation d’un ou de plusieurs médicaments sérotoninergiques, entraînant une activation excessive des récepteurs sérotoninergiques. Nous présentons ici un cas de SS probable survenu après l’ajout de la trazodone pour traiter l’insomnie. En plus de la trazodone, la patiente prenait de l’acide valproïque, la lurasidone, l’estradiol, le dexlansoprazole et la spironolactone. Quelques heures après la prise de 100 mg de trazodone, la patiente a développé plusieurs symptômes physiques, notamment des frissons, des nausées, des sueurs, des étourdissements, une rigidité musculaire généralisée et des tremblements. Les symptômes étaient associés à une altération fonctionnelle significative et se sont progressivement résorbés dans les 48 heures suivantes. Aucun examen physique ni test de laboratoire n’a été effectué lorsque la patiente était symptomatique. Toutefois, la patiente remplit les critères diagnostiques du SS selon les critères de Sternbach. Bien que la plupart des cas de SS associés à la trazodone impliquent des antidépresseurs inhibiteurs sélectifs de la recapture de la sérotonine, cette étude de cas suggère que la combinaison de la trazodone, la lurasidone et l’acide valproïque peut entraîner une activité sérotoninergique excessive via l’inhibition de la recapture de la sérotonine, l’agonisme partiel des récepteurs 5-HT1A et l’augmentation de la neurotransmission sérotoninergique centrale. Ainsi, les cliniciens devraient faire preuve de prudence lorsque la trazodone est combinée à un antipsychotique de 2e génération et à l’acide valproïque.
Mots clés : trazodone, lurasidone, acide valproïque, syndrome sérotoninergique, étude de cas
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1 
Serotonin syndrome (SS) is a serious, potentially fatal, medical condition
          characterized by altered mental status, autonomic instability and neuromuscular
          abnormalities (Francescangeli et al., 2019). It is caused by the use of one or multiple
          serotoninergic medication(s), which results in excessive activation of central and
          peripheral serotoninergic receptors (Boyer & Shannon, 2005). Many medications,
          including selective serotonin reuptake inhibitor (SSRI), serotonin and norepinephrine
          reuptake inhibitor (SNRI) and monoamine oxidase inhibitor (MAOI) antidepressants, and
          certain opioids, can lead to SS (Chiew & Buckley, 2022). The severity of SS can range
          from mild to severe cases requiring hospitalization. Since SS symptoms are non-specific
          and frequently overlap with other types of toxidrome (such as neuroleptic malignant
          syndrome [NMS] and malignant hyperthermia), SS is often under-recognized by clinicians,
          especially mild cases (Francescangeli et al., 2019). As a result, the true incidence of SS
          remains unknown, but is thought to be increasing due to the rising popularity of
          serotoninergic antidepressants (Maitland & Baker, 2022). Here, we present a case of
          probable SS which occurred following the addition of trazodone to treat insomnia. The
          patient provided written consent for this case report publication.

 CASE REPORT  [image: Retour au plan de l'article]
2 
The patient was a 25-year-old transgender female followed in outpatient psychiatry
          for bipolar II disorder and mixed personality disorder. She was known for gastroesophageal
          reflux disease, but was otherwise medically healthy. She used cannabis daily to help
          manage her anxiety and insomnia, but denied other drug use. She was taking valproic
          acid 500 mg PO QAM + 750 mg PO QHS, lurasidone 40 mg PO QHS, quetiapine 150 mg PO QHS,
          estradiol, dexlansoprazole and spironolactone. At her last follow-up appointment (which
          took place 4 days before the event), her psychiatric condition was stable overall, and she
          did not display depressive, hypomanic or manic symptoms. In addition, she did not complain
          of any physical symptom. Although quetiapine helped her sleep, she wanted to change it due
          to weight gain concerns. Therefore, we agreed to switch quetiapine to trazodone 100-150 mg
          PO QHS, with no change to her other medications. 

3 
On the day of the event, she took trazodone 100 mg at 10 PM. A few hours later,
          around 1 AM, she woke up complaining of several physical symptoms, which included a
          “burning sensation throughout her body,” chills, nausea, sweating, dizziness, generalized
          muscle stiffness and tremor. Her symptoms were described as “intense” and gradually
          subsided over the next 48 hours. During those 2 days, she was mostly bedridden and unable
          to eat or sleep. She contacted her pharmacy, who told her to stop trazodone, but did not
          go to the hospital because she felt too weak. Since she only contacted us a few days
          later, no physical examination or laboratory test were performed when she was symptomatic.
          Besides the switch to trazodone, there was no other medication change or dose increase.
          She did not take quetiapine on the day of the event. She used the same amount of cannabis
          as usual and denied other drug use. Besides chills and sweating, there was no other
          symptom suggestive of a respiratory infection. 

 DISCUSSION [image: Retour au plan de l'article]
4 
We have presented the case of a young transgender female who developed symptoms that
          appear to be consistent with SS shortly after starting trazodone for sleep. A few criteria
          have been proposed to diagnose SS, with the Hunter Serotonin Toxicity Criteria being the
          most widely used (Dunkley et al., 2003). Since we did not examine the patient when she was
          symptomatic, we cannot use the Hunter criteria, which is the main limitation of this case
          report. However, she meets the diagnostic criteria for SS using the older Sternbach
          criteria, given the presence of a serotoninergic medication (trazodone) and at least three
          signs/symptoms (diaphoresis, shivering, tremor and probable fever) (Sternbach, 1991)
          (Table 1). Although fever was suspected based on her self-reported description of “burning
          sensation throughout her body,” it could not be confirmed, since her body temperature was
          not measured. Limitations of the Sternbach criteria include lower sensitivity (75% vs 84%)
          and specificity (96% vs 97%) compared to the Hunter criteria, due to the possibility of
          diagnosing SS based only on mental status changes (Francescangeli et al., 2019). Although
          she presented some symptoms that could be compatible with influenza (which cannot be fully
          excluded given the lack of physical examination and laboratory test), we believe that her
          clinical presentation is better explained by SS for several reasons: (1) her symptoms
          appeared a few hours after taking trazodone and resolved within 48 hours after stopping
          it; (2) besides chills and sweating, she did not display any other symptom commonly
          associated with influenza, such as headache, cough, sore throat and nasal congestion
          (Eccles, 2005); and (3) most people with uncomplicated influenza typically recover after
          3-7 days (Uyeki et al., 2022). In addition, NMS was deemed less likely, since her symptoms
          appeared and resolved rapidly, whereas NMS is associated with a prolonged onset and
          resolution, generally over days to weeks (Wijdicks & Ropper, 2024). Finally, substance
          intoxication or withdrawal were excluded based on history. 
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There are several published case reports describing the onset of SS with trazodone,
          with most cases involving at least 2 serotoninergic medications (Falls & Gurrera,
          2014; Martino et al., 2024; Varma et al., 2022). To our knowledge, there has only been one
          previously reported case of possible SS that implicated trazodone and lurasidone, although
          the patient was taking 2 others serotoninergic medications. Maktabi et al. have described
          the onset of overlapping SS and NMS symptoms in a 56-year-old male who was taking a
          combination of vortioxetine, trazodone, lamotrigine, lurasidone and carbidopa-levodopa
          (Maktabi et al., 2024). He was admitted to the intensive care unit and displayed lower
          extremities hyperreflexia and autonomic dysfunction. Since he only partially responded to
          a cyproheptadine challenge, he subsequently received a bromocriptine challenge, with a
          gradual resolution of his symptoms. His discharge diagnosis was listed as both SS and NMS.
          This case illustrates the clinical challenges in differentiating SS from NMS when multiple
          psychotropic medications are administered, given the overlapping symptomatology of several
          key diagnostic criteria for both conditions. Regarding trazodone and valproic acid, Pandya
          et al. have described the case of a 74-year-old male who presented to the emergency
          department with generalized shaking, tremors, clonus, and altered level of consciousness
          (Pandya et al., 2020). His medications on admission were divalproex sodium 250 mg BID,
          quetiapine 25 mg BID, venlafaxine XR 37.5 mg BID, trazodone 50 mg PRN (taken 2-3 times per
          week), donepezil 10 mg DIE, melatonin 3 mg QHS, insulin glargine, magnesium oxide,
          metformin, pravastatin and tamsulosin. Since he met the Hunter Serotonin Toxicity
          Criteria, SS was determined to be the most likely cause of his clinical presentation.
          However, since trazodone was taken PRN, it is more probable that other serotoninergic
          medications (divalproex sodium and venlafaxine XR) contributed to the development of SS in
          this patient.

6 
Pharmacovigilance databases were queried in February 2026 using the keywords
          “serotonin syndrome” and “trazodone.” Data was imported and analyzed in RStudio (Posit
          Team, 2023). In Health Canada’s MedEffect database (2026), 19 cases of SS were reported in
          the last 30 years, involving trazodone and a second antidepressant. Two cases received a
          concomitant MAOI (rasagiline, moclobemide). Nine cases needed hospitalization, and 2
          deaths occurred: a 72-year-old male taking only trazodone, duloxetine and bupropion
          (unknown doses) eventually died of aspiration pneumonia, and a 62-year-old female
          taking 10 psychotropic medications (including quetiapine 2200 mg, haloperidol 20 mg,
          risperidone 5 mg, trazodone 200 mg) also had NMS and eventually died of septic shock. In
          addition, the Food and Drug Administration’s Adverse Event Reporting System (FAERS) public
          dashboard (2026) gives only an aggregated number without details: 1,200 cases of SS
          associated with trazodone were identified. Finally, between 2005 and 2026, the European
          Medicines Agency’s EudraVigilance (2026) contained 356 cases of SS linked to trazodone, of
          which 217 were reported in the literature. All had at least a second serotoninergic
          medication: SSRIs in 80% of cases, SNRIs in 40%, second-generation antipsychotics in 23%,
          and MAOIs in 6 cases. Overall, 60% of cases were hospitalized, and 15 deaths occurred: one
          death was a suicide. Only 10% of cases reported doses of trazodone (median: 100 mg; range:
          20-1,000 mg). There was one case of SS reported in a 49-year-old female who took trazodone
          50 mg, diltiazem and cannabis. Across Health Canada’s MedEffect and the European Medicines
          Agency’s EudraVigilance databases, no occurrence of SS was ever reported with trazodone
          alone; trazodone with lurasidone alone; or trazodone with valproic acid alone. 

7 
Although most cases of SS associated with trazodone involve SSRIs, the combination
          of trazodone, lurasidone and valproic acid could lead to excessive serotoninergic activity
          in the brain through various mechanisms: serotonin reuptake inhibition (trazodone), 5-HT1A
          partial agonism (lurasidone) and increased central serotoninergic neurotransmission
          (valproic acid) (Ishibashi et al., 2010; Prakash et al., 2021; Stahl, 2009). Lurasidone
          blocks the 5-HT2A receptors (Ki = 2.03 nM) and activates the 5-HT1A receptors (Ki = 6.75
          nM), but since it was taken at bedtime with little or no food, its bioavailability is
          <12% and possibly non-contributory (Ishibashi et al., 2010). As trazodone inhibits
          serotonin reuptake at doses ≥ 150 mg (Stahl, 2009), we hypothesize that the addition of
          trazodone 100 mg probably led to a sufficient increase in serotoninergic activity to cause
          serotonin toxicity in this patient. A systematic review of case series and case reports on
          antiepileptic drugs (AED) and SS found that valproic acid was the most common AED
          associated with SS (38% of cases), followed by lamotrigine (29% of cases) (Prakash et al.,
          2021). Of note, although the patient had stopped quetiapine before taking trazodone, its
          metabolite, norquetiapine, has a half-life of approximately 11 hours (Winter et al.,
          2008). Since norquetiapine has low binding affinity and very weak reuptake inhibition at
          the serotonin transporter as well as moderate to high affinity for the 5-HT2A receptors
          (Cross et al., 2016), we believe that quetiapine is unlikely to be a significant
          contributing factor to SS in our case.

 CONCLUSION [image: Retour au plan de l'article]
8 
To our knowledge, we have presented the first case of a patient that probably
          developed SS with the addition of trazodone to lurasidone and valproic acid, without a
          concomitant antidepressant. Although our patient had moderate symptoms which did not
          require hospitalization, SS can be a life-threatening medical condition. Therefore,
          clinicians should be aware of potential drug-drug interactions and exercise caution when
          combining trazodone with a second-generation antipsychotic and valproic acid. This case
          was reported to Health Canada’s MedEffect, with complete information on doses and
          seriousness criteria.
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Abstract
Clozapine is the gold-standard treatment for refractory psychotic disorders but is associated with rare, potentially fatal cardiovascular complications. We report the case of a 72-year-old man with schizoaffective disorder and complex multimorbidity who developed acute cardiac decompensation compatible with Clozapine-associated myocarditis. Despite prompt Clozapine discontinuation and supportive management, he experienced ventricular fibrillation leading to cardiac arrest. Subsequent investigations revealed a spontaneous Type I Brugada electrocardiogram (ECG) pattern compatible with Brugada syndrome (BrS), a rare inherited cardiac channelopathy associated with sudden cardiac death. After full medical stabilization and recovery of cardiac function, antipsychotic treatment was cautiously reintroduced with Quetiapine, resulting in good psychiatric response without recurrence of cardiac abnormalities to date. This case highlights the diagnostic challenges at the intersection of psychopharmacology and inherited arrhythmogenic disorders in older psychiatric patients. Moreover, it underscores the importance of considering Brugada syndrome in unexplained cardiac arrest and malignant arrhythmias during Clozapine treatment, even when myocarditis is initially suspected.
Keywords : Brugada syndrome, myocarditis, clozapine, antipsychotics, geriatric psychiatry

Résumé
La clozapine constitue le traitement de référence des troubles psychotiques réfractaires, mais elle est associée à des complications cardiovasculaires rares et potentiellement fatales. Nous rapportons le cas d’un homme de 72 ans atteint de trouble schizoaffectif et présentant une multimorbidité complexe, ayant développé une décompensation cardiaque aiguë compatible avec une myocardite associée à la clozapine. Malgré l’arrêt rapide de la clozapine et une prise en charge de soutien appropriée, le patient a présenté une fibrillation ventriculaire conduisant à un arrêt cardiaque. Les investigations ultérieures ont mis en évidence un tracé électrocardiographique spontané de type I compatible avec un syndrome de Brugada (BrS), une canalopathie cardiaque héréditaire rare associée à la mort subite d’origine cardiaque. Après stabilisation médicale complète et récupération de la fonction cardiaque, un traitement antipsychotique a été réintroduit avec prudence par Quétiapine, permettant une bonne réponse psychiatrique sans récidive d’anomalies cardiaques à ce jour. Ce cas met en lumière les défis diagnostiques à l’interface entre la psychopharmacologie et les troubles arythmogènes héréditaires chez les patients psychiatriques âgés. Il souligne également l’importance d’évoquer un syndrome de Brugada en présence d’un arrêt cardiaque inexpliqué ou d’arythmies malignes au cours d’un traitement par clozapine, même lorsqu’une myocardite est initialement suspectée.
Mots clés : syndrome de Brugada, myocardite, clozapine, antipsychotiques, psychiatrie gériatrique
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1 
BrS is a rare but potentially fatal inherited arrhythmogenic cardiac disorder
          (Brugada et al., 2014). BrS is characterized by a typical pattern of right bundle branch
          block and coved-type ST-segment elevation in right precordial leads (V1–V3) on ECG
          (Brugada et al., 2014). At present, BrS is estimated to account for approximately 12% of
          sudden cardiac death cases (Juang & Stephen Huang, 2004). Diagnostic criteria for
          Brugada syndrome include characteristic Brugada ECG patterns, the presence of
          arrhythmia-related clinical events, a family history of sudden cardiac death or Brugada
          syndrome, and/or identification of a pathogenic mutation in a Brugada-susceptibility gene
          (Antzelevitch et al., 2016). Of note, BrS can be inherited through an autosomal dominant
          mode of transmission (Antzelevitch et al., 2005; J. Schwartz et al., 2020). Pathogenic
          variants in the SCN5A, the gene that encodes for
          the alpha-subunit of the cardiac sodium channel, have been associated with 18 to 30% of
          BrS cases (Antzelevitch et al., 2005; Wilde & Amin, 2018). Disruption of this channel
          impairs sodium current, increasing arrhythmogenic risk (Antzelevitch et al., 2005).
          Diagnosis of BrS may be challenging due to incomplete penetrance and dynamic ECG
          expression, which can be influenced by external triggers such as fever and medications
          (Veerakul & Nademanee, 2012). Although genetic testing can support the diagnosis and
          guide family screening, it is not useful in ruling out BrS since no pathogenic variant is
          identified in a substantial proportion of clinically diagnosed cases (Brugada et al.,
          2014).
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2 
Mr. C is a 72-year-old French-speaking man residing in a psycho-geriatric long-term
          care facility, with a longstanding history of schizoaffective disorder, bipolar type. He
          has been followed for several years by psychiatry services. The patient had no personal
          history of cardiac disease and no family history of sudden cardiac death. Multiple ECGs
          obtained before and during hospitalization showed no clinically significant abnormalities
          (see Figure 1). He had a history of epilepsy secondary to cranio-cerebral trauma at 5
          years-old, parkinsonism attributed to antipsychotics, urinary retention and ischemic
          stroke (7 years prior) complicated by right-frontal encephalomalacia. He initially
          presented to the emergency department on February 5th, 2024 (day 0),
          with progressive functional decline characterized by loss of autonomy, gait instability,
          and recurrent falls. At the time of admission, his psychotropic regimen consisted of
          Olanzapine 5 mg QAM + 20 mg QHS, Pimozide 6 mg DIE, Valproic Acid (VPA) 500 mg QAM +
          1000 mg QPM, and Lithium 600 mg DIE. Serum levels were within therapeutic range
          (Lithium 0.52 mmol/L; VPA 632 µmol/L). Although there were no signs of acute psychotic
          decompensation or delirium at the admission, there were later fluctuations of the mental
          state, both visual and auditory hallucinations as well as persecutory ideations. Given the
          suspicion of neuroleptic-induced motor symptoms, the modification of the pharmacological
          regimen, specifically the replacement of Pimozide with an atypical antipsychotic, was
          considered. This strategy was further supported by a strong clinical suspicion of dementia
          with Lewy bodies in the differential diagnosis.

[image: ECG obtained on day 134, showing an incomplete right bundle branch block, consistent with all previous ECGs recorded with no other significant abnormalities] Figure 1 ECG obtained on day 134, showing an incomplete right bundle branch block,
            consistent with all previous ECGs recorded with no other significant
            abnormalities
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3 
Over the following months, the patient’s psychotic symptoms worsened, as he remained
          refractory to pharmacological treatment with persistent behavioral dysregulation,
          fluctuating mental state, agitation and both auditory and visual hallucinations. Multiple
          medication adjustments were made in the following months: Pimozide was tapered from 6 mg
          to 2 mg daily, resulting in a noticeable improvement in gait instability, while Olanzapine
          was gradually increased to 25 mg QHS + 20 mg DIE to control the psychotic symptoms with
          little to no improvement in the following weeks. Given the limited response to above
          pharmacological adjustments and suspicion of Lewy bodies dementia, Clozapine was initiated
          on day 115 at 12.5 mg daily with weekly 25 mg titrations following standard pre-Clozapine
          workup revealing normal labs and ECG. The complete list of administered medications, along
          with corresponding dates and relevant clinical events, is provided in Table 1.

 II. Acute Decompensation and Transfer (June 18th–20th) [image: Retour au plan de l'article]
4 
By day 134, as the patient remained psychiatrically fragile but medically stable,
          the Clozapine dose was further increased to 37.5 mg BID. On this day and after 19 days of
          Clozapine administration, Mr. C became febrile, hypotensive, and lethargic. Moreover, he
          was unable to communicate with his environment. He was immediately transferred from the
          psychiatric unit to a general hospital. 

5 
Initial differential diagnoses included Clozapine-associated myocarditis,
          neuroleptic malignant syndrome, sepsis, and a mixed metabolic—toxic process. Clozapine was
          therefore discontinued, and empiric intravenous meropenem was initiated. Extensive
          laboratory and imaging investigations were subsequently performed and were largely
          unremarkable, except for inflammatory and cardiac biomarker abnormalities: white blood
          cell count 12.7 × 10⁹/L; C-reactive protein 215 mg/L; creatine kinase 92 U/L; troponin
          levels (measured three times at 6-hour intervals) 53, 47, and 52 ng/L; NT-proBNP 8505 ng/L
          with Clozapine level at 510 nmol/L.

6 
These findings raised concern for possible Clozapine-associated myocardial
          involvement despite the absence of confirmatory imaging abnormalities. Additional details
          are provided in Table 1 (day 134). Although pneumonia was considered in the differential
          diagnosis, it remained unlikely. Chest radiography demonstrated a stable prominent right
          upper paratracheal line, possibly related to vascular unfolding, probable right middle
          lobe atelectasis, mild blunting of the right costophrenic angle, and an unchanged
          cardio-mediastinal silhouette. Follow-up chest radiographs performed the following day and
          again 4 days later showed no interval changes. An extensive infectious workup was
          otherwise negative and included abdominal radiography, SARS-CoV-2 testing, head computed
          tomography, a viral respiratory panel with polymerase chain reaction (PCR), urine culture,
          blood cultures, and endotracheal aspirate cultures. Taken together, these findings made an
          infectious pulmonary etiology unlikely.

7 
By day 135, given the lack of improvement, lorazepam, VPA, Lithium, and Loxapine
          were discontinued as well. The patient remained tachycardia and hypotensive but was now
          afebrile. A transthoracic echocardiogram (TTE) revealed new global left ventricular (LV)
          dysfunction, with left ventricular ejection fraction (LVEF) 30-40% and mild right
          ventricle hypokinesia. Because of persistent agitation, low-dose Lorazepam (0.5 mg BID +
          1 mg QHS) and reduced doses of Pimozide (1 mg DIE) as well as VPA (250 mg QAM + 500 mg
          QHS) were cautiously reintroduced despite known interactions between Meropenem and VPA. On
          day 134 (Figure 1), his ECG showed normal sinus rhythm (NSR) with no ST-segment changes,
          but BNP rose dramatically to 10 158 pg/mL. Chest X-ray demonstrated mild lingula
          atelectasis and small left pleural effusion.

 III. Cardiac Arrest and Discovery of Brugada Syndrome (June 21st–25th) [image: Retour au plan de l'article]
8 
On day 137, CK increased to 531 U/L (from the previous 77 U/L). While undergoing
          cardiac magnetic resonance imaging (MRI), Mr. C had a cardiac arrest due to ventricular
          fibrillation (VF). He was successfully defibrillated, achieved return of spontaneous
          circulation (ROSC), intubated, and transferred to the intensive care unit. A
          coronarography on day 138 showed severe LV dysfunction with LVEF 15-20%, raising suspicion
          of post-arrest LV dysfunction, with an improvement to LVEF of 30% the following day.
          Meropenem was switched to Levofloxacin due to clinical improvement and potential drug-drug
          interaction. On day 141, prednisone 50 mg daily was initiated for presumed
          Clozapine-associated inflammatory myocarditis, although the clinical rationale for
          corticosteroid therapy remained uncertain given the absence of definitive diagnostic
          confirmation. Prednisone was subsequently tapered over 5 weeks. 

9 
While the leading working diagnosis at this stage remained Clozapine-associated
          myocarditis, identification of a newly observed type I Brugada pattern on ECG obtained on
          days 140 and 141 complicated the clinical picture (see Figure 2). Importantly, at the time
          the Brugada-pattern ECG was recorded, the patient had no fever or hypothermia (although
          fever had been present until day 137). Serum potassium levels were within the normal range
          (3.5-4.2 mmol/L), ionized calcium reached a low level of 1.09 mmol/L (reference
          range 1.15-1.37 mmol/L), as arterial pH was normal (7.42). It therefore remains uncertain
          whether a previously unrecognized arrhythmogenic substrate contributed to the ventricular
          fibrillation that occurred during cardiac MRI. the diagnosis of Brugada syndrome was
          established based on the presence of a spontaneous Type I Brugada ECG pattern associated
          with ventricular fibrillation and was later confirmed by a specialist in inherited
          arrhythmia syndromes.

[image: 12-lead ECG obtained on day 141 showing sinus rhythm with a regular rate (approximately 70-80 bpm), normal PR interval, and narrow QRS complexes. The frontal plane axis appears normal. In the right precordial leads (V1–V2), there is a coved ST-segment elevation of ≥2 mm followed by T-wave inversion, consistent with a type 1 Brugada ECG pattern. There is no significant QT prolongation, no diffuse ST-segment elevation suggestive of pericarditis, and no clear ischemic territorial ST-segment changes in the remaining leads.] Figure 2  [Voir la liste des
            figures] 12-lead ECG obtained on day 141 showing sinus rhythm with a regular rate
            (approximately 70-80 bpm), normal PR interval, and narrow QRS complexes. The frontal
            plane axis appears normal. In the right precordial leads (V1–V2), there is a coved
            ST-segment elevation of ≥2 mm followed by T-wave inversion, consistent with a type 1
            Brugada ECG pattern. There is no significant QT prolongation, no diffuse ST-segment
            elevation suggestive of pericarditis, and no clear ischemic territorial ST-segment
            changes in the remaining leads.

 IV. Recovery Phase and Disposition (Late June–July) [image: Retour au plan de l'article]
10 
Mr. C remained hospitalized over the following month and experienced gradual
          hemodynamic stabilization, with improvement in inflammatory markers and cardiac function.
          His neuropsychiatric status also progressively improved with no recurrence of
          hallucinations or delusional symptoms despite the absence of antipsychotic therapy. On
          day 175, once medically stable, he was transferred back to the psychiatric hospital for
          reassessment of his psychotropic regimen, as VPA was his only ongoing psychotropic
          medication at the time of discharge from the general hospital. Cardiac imaging showed
          complete recovery of cardiac function, with LVEF returning to 55% at the time of
          discharge. Several months later, following the re-emergence of psychotic and mood symptoms
          while still hospitalised in a psychiatric ward, Quetiapine was initiated and gradually
          titrated, resulting in a good psychiatric response and no recurrence of cardiac
          abnormalities to date. Outpatient genetic testing did not identify a pathogenic SCN5A mutation. This is consistent with prior literature
          showing that SCN5A mutations are absent in the
          majority of clinically diagnosed BrS cases (Antzelevitch et al., 2005).

 Discussion [image: Retour au plan de l'article]
11 
This case illustrates the diagnostic complexity of life-threatening cardiovascular
          events in older adults with severe mental illness (SMI) receiving antipsychotic treatment.
          Our patient, a 72-year-old man with chronic schizoaffective disorder, multimorbidity, and
          treatment-refractory symptoms, developed a clinical presentation compatible with
          Clozapine-associated myocarditis according to the 2025 consensus criteria (Wagner et al.,
          2025). He demonstrated elevated troponin levels along with 2 minor criteria—ventricular
          arrhythmia with cardiac arrest and a decline in LVEF. However, cardiac MRI was not
          completed, preventing formal application of the Lake Louise criteria. Infectious
          myocarditis and acute coronary syndrome were considered unlikely based on the available
          clinical, laboratory, and imaging investigations. LVEF subsequently recovered following
          Clozapine discontinuation and corticosteroid therapy. 

12 
Application of the Naranjo adverse drug reaction probability scale (Naranjo et al.,
          1981) yielded a score of 8, supporting a probable diagnosis of Clozapine-induced
          myocarditis. Contributing items included prior conclusive reports (+1), onset after
          Clozapine initiation (+2), improvement after drug discontinuation (+1), absence of an
          alternative explanation (+2), worsening with dose escalation (+1), and objective
          confirmation with elevated troponin levels and reduced LVEF on cardiac imaging (+1).
          Remaining items could not be assessed and were scored as 0. In contrast, the association
          between Clozapine and the Brugada pattern appears less likely, with an estimated Naranjo
          score of 1-4 depending on the interpretation of criteria. Points included prior case
          reports (+1), temporal relationship with exposure (+2, though Clozapine had already been
          discontinued), possible improvement after withdrawal (+1), presence of alternative
          explanations (-1), and objective ECG confirmation (+1). Overall, this supports a weaker
          causal relationship than the one for myocarditis.

13 
This case was complicated by a cardiac arrest and the discovery of a type I Brugada
          ECG pattern confirming the diagnosis of BrS. It remains uncertain whether BrS, present but
          previously undetected, contributed to the malignant arrhythmia during cardiac MRI. In such
          case, it might have been unmasked by an acute trigger (e.g. fever, infection, or
          medication effects). Alternatively, the observed Brugada pattern may represent a Brugada
          phenocopy secondary to myocarditis rather than true BrS. Brugada phenocopies are
          characterized by the presence of an identifiable underlying condition, resolution of the
          ECG pattern following treatment of that condition, absence of a family history of sudden
          cardiac death or type 1 Brugada pattern in first-degree relatives, absence of suggestive
          clinical symptoms such as syncope or seizures, and a negative sodium channel—blocker
          challenge test (Brugada et al., 2018). In contrast, true BrS typically persists despite
          the resolution of the acute trigger and may be associated with a positive family history
          (Brugada et al., 2018). The challenges of identifying BrS in the context of myocarditis
          have been discussed in the literature. In one report, a type 1 Brugada ECG pattern
          persisted despite complete resolution of myocarditis symptoms and biomarkers following
          immunosuppressive therapy, ultimately supporting a diagnosis of true BrS (Saplaouras et
          al., 2023). This observation highlights the possibility of the coexistence of myocarditis
          and true BrS (Saplaouras et al., 2023). Although a definite distinction cannot be
          established in this case, the clinical course and evolution of laboratory findings may be
          more suggestive of Brugada phenocopy secondary to myocarditis rather than true Brugada
          syndrome.

14 
Multiple triggers can unmask latent BrS or precipitate malignant arrhythmias in
          genetically susceptible individuals. Fever is a well-established precipitant of the type 1
          Brugada ECG pattern and ventricular arrhythmias, including VF, through
          temperature-dependent exacerbation of sodium-channel dysfunction (Adler et al., 2013;
          Dumaine et al., 1999). Similar ECG changes have also been reported in association with
          infection-related systemic stress (Veerakul & Nademanee, 2012). Additional recognized
          triggers include medications (e.g. propofol, tricyclic antidepressants, and sodium channel
          blockers), electrolyte disturbances, bradycardia, and increased vagal tone (Brugada et
          al., 2018; Tisdale et al., 2020). In the present case, the cardiac MRI procedure itself
          may also have contributed through procedural stress, medication exposure, or vagal
          stimulation, potentially facilitating the occurrence of ventricular fibrillation. It
          remains unclear which one of these factors may have induced or unmasked this potentially
          fatal condition in our patient. It is worth mentioning that in our patient, despite
          broad-spectrum antibiotic therapy and an extensive infectious workup, no clear source of
          infection was identified. Notably, fever resolved rapidly following Clozapine
          discontinuation, raising the possibility that the initial systemic inflammatory
          presentation may have been Clozapine related. 

15 
While Clozapine remains the gold standard for treatment-resistant schizophrenia, its
          adverse effects include orthostatic hypotension, paradoxical hypertension, tachycardia,
          and potentially fatal myocarditis (Yuen et al., 2018). Less well documented is its
          possible role in inducing or unmasking Brugada ECG changes. In the present case, the
          association between Clozapine and BrS remains uncertain. The Type I Brugada pattern
          appeared on days 140 and 141, more than 6 days after Clozapine discontinuation, making a
          direct pharmacological effect less likely. Although acute inflammation can increase
          Clozapine exposure through cytokine-mediated CYP1A2 inhibition and increased binding to
          alpha-1-acid glycoprotein, -with plasma levels known to correlate with CRP- (Espnes et
          al., 2026), the Clozapine concentration shortly before discontinuation (day 134) was low
          at 510 nmol/L (references 1071-1836). Finally, no drug interaction or pharmacokinetic
          factor was identified that could plausibly explain prolonged exposure sufficient to
          account for the delayed appearance of the Brugada pattern.

16 
Currently, Clozapine is not listed as a “drug to avoid” or a “drug to preferably
          avoid” on Brugadadrugs.org (Postema et al., 2009), but previous case reports have reported
          a link between the initiation of Clozapine and BrS (Chong & Eversheim, 2015; Sawyer et
          al., 2017). Mechanistically, Clozapine is found to block sodium channels in vitro (Le
          Marois et al., 2023). Although the exact pathophysiology of Brugada syndrome remains
          heterogeneous, its first identified genetic association was a loss-of-function mutation in
          the cardiac voltage-gated sodium channel gene SCN5A
          (Kapplinger et al., 2010). Taken together, these observations support the
          biological plausibility that Clozapine could contribute to BrS in predisposed individuals,
          although temporal and pharmacokinetic considerations in this case argue against a direct
          causal relationship.

17 
This case also underscores a broader public health concern. It is well established
          that people with SMI—including schizophrenia, major depressive disorder, and bipolar
          disorder—have a markedly reduced life expectancy, mostly due to cardiovascular disease
          (Correll et al., 2017; Zuoxo et al., 2013). Previous meta-analyses reported an overall
          increased risk of CVD in individuals with schizophrenia compared to controls (RR = 1.53,
          95% CI: 1.27 – 1.86) (Zuoxo et al., 2013). Moreover, schizophrenia has also been
          associated with an increased risk of inherited arrhythmic disorders, particularly BrS,
          independent of medication effects reflecting shared genetic susceptibility (Sutterland et
          al., 2019; T Blom et al., 2014; Treur et al., 2025). Additionally, the risk of CVD as well
          as BrS increases with antipsychotic treatment in this population (p = 0.008) (Correll et
          al., 2017). In clinical practice, BrS is rarely considered in psychiatric settings, while
          cardiovascular findings are often attributed to medication adverse effects, infection, or
          comorbid medical illnesses. This case illustrates the importance of maintaining a broad
          differential diagnosis, especially when malignant arrhythmias occur in patients receiving
          antipsychotics, including Clozapine. In this context, pharmacologic decisions,
          particularly in older adults with complex comorbidities, must balance psychiatric
          necessity against potential cardiovascular risk. This case also supports consideration of
          early cardiology consultation, especially when unexplained ventricular arrhythmia or
          sudden ECG changes arise. Increased awareness may facilitate timely recognition, targeted
          risk stratification, screening, and appropriate counselling of patients and
          families.

18 
Ultimately, it remains uncertain whether the patient’s arrhythmia was primarily
          attributable to clozapine-associated myocarditis, to an underlying arrhythmogenic
          susceptibility consistent with Brugada syndrome unmasked by an acute trigger, or to the
          interaction of both mechanisms. Further research is warranted to better delineate the
          relationship between antipsychotic exposure, acute systemic triggers, and Brugada-pattern
          expression in vulnerable populations. 

19 
Written informed consent was obtained by Mr. C and the family for the publication of
          this case report and the accompanying clinical information. 
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Abstract
Catatonia is a neuropsychiatric syndrome with diverse etiologies and substantial morbidity in older adults, particularly when thromboembolic complications occur. While affective disorders are frequent precipitants, catatonia following cerebrovascular events remains under‑recognized.
A 71‑year‑old woman with recent multifocal ischemic stroke, vascular neurocognitive disorder and prior depression presented with a subacute syndrome of immobility and mutism. At initial outpatient evaluation, she exhibited marked catatonic signs (Bush-Francis Catatonia Rating Scale [BFCRS] 31/69). Lorazepam produced only partial improvement and was limited by sedation and dysarthria.
Given pharmacological resistance and tolerability issues, electroconvulsive therapy (ECT) was initiated, with clinical improvement after 2 sessions. ECT was interrupted due to COVID-19 infection, accompanied by proximal deep vein thrombosis and pulmonary embolism managed with apixaban. Within 1 month of ECT interruption, catatonia symptoms reemerged. After multidisciplinary consultations, ECT was cautiously restarted. Eleven consecutive ECT sessions were then performed, with varying frequency due to confusional states emerging at 3 sessions per week. A subsequent mechanical fall, along with neuroimaging findings consistent with a subacute intracerebral hemorrhage, prompted early discontinuation of ECT. Catatonia relapsed 2 months after discontinuation. Repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) was tried without effect, and ECT was restarted with success and maintained. Adjunctive memantine and mirtazapine were trialed without clear benefit, while suspected underlying post-stroke depression was treated with high‑dose venlafaxine, which was continued throughout the entire clinical follow-up. 
This case highlights the challenges of managing severe, post‑stroke catatonia in the context of venous thromboembolism, intracerebral hematoma as well as the benefits of a multidisciplinary approach. 
Keywords : catatonia, electroconvulsive therapy, stroke, deep vein thrombosis, anticoagulation, older adults, intracerebral hemorrhage

Résumé
La catatonie est un syndrome neuropsychiatrique aux étiologies diverses, associé à une morbidité importante chez les personnes âgées, particulièrement en présence de complications thromboemboliques. Bien que les troubles affectifs constituent des facteurs déclenchants fréquents, la catatonie survenant à la suite d’événements cérébrovasculaires demeure sous-reconnue. 
Une femme de 71 ans avec un antécédent d’accident vasculaire cérébral ischémique multifocal récent, un trouble neurocognitif d’origine vasculaire et des symptômes anxio-dépressifs s’est présentée avec un syndrome subaigu d’immobilité et de mutisme. Lors de l’évaluation initiale en clinique externe, elle présentait des signes catatoniques marqués (Bush-Francis Catatonia Rating Scale [BFCRS] 31/69). Le lorazépam n’a entraîné qu’une amélioration partielle et son utilisation a été limitée par la sédation et la dysarthrie. 
En raison d’une résistance aux traitements pharmacologiques et de problèmes de tolérance, une électroconvulsivothérapie (ECT) a été initiée, avec une amélioration clinique après 2 séances. L’ECT a été interrompue en raison d’une infection à la COVID-19, compliquée d’une thrombose veineuse profonde proximale et d’une embolie pulmonaire traitées par apixaban. Dans le mois suivant l’interruption de l’ECT, les symptômes de catatonie ont réapparu. Après des consultations multidisciplinaires, l’ECT a été reprise avec prudence. Onze séances consécutives d’ECT ont ensuite été réalisées, avec une fréquence variable en raison d’états confusionnels survenant à une fréquence de 3 séances d’ECT par semaine. Une chute mécanique subséquente, associée à des résultats de neuroimagerie compatibles avec une hémorragie intracérébrale subaiguë, a conduit à l’arrêt précoce de l’ECT. La catatonie a récidivé 2 mois après l’arrêt. Une stimulation magnétique transcrânienne répétitive (rTMS) a été tentée sans effet, et l’ECT a été reprise avec succès et maintenue. Des traitements adjuvants (mémantine et mirtazapine), ont été essayés sans bénéfice clair, tandis qu’une dépression post-AVC suspectée a été traitée par venlafaxine à dose élevée, maintenue tout au long du suivi clinique. 
Ce cas illustre les défis liés à la prise en charge d’une catatonie sévère post-AVC dans un contexte de thromboembolie veineuse et d’hémorragie intracérébrale, ainsi que les bénéfices d’une approche multidisciplinaire. 
Mots clés : catatonie, électroconvulsivothérapie, accident vasculaire cérébral, thrombose veineuse profonde, anticoagulation, personnes âgées, hémorragie intracérébrale
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1 
Catatonia is a psychomotor syndrome that can arise in the context of mood disorders,
          psychotic disorders, medical and neurological conditions, and inflammatory states
          (Jaimes-Albornoz et al., 2022). In older adults, catatonia is common with a prevalence in
          acute psychogeriatric units ranging between 20% and 40% (Cuevas-Esteban et al., 2017).
          Timely recognition and management of catatonia in the elderly are essential to improve
          outcomes.

2 
Catatonia carries significant medical risk. Immobility and reduced oral intake
          predispose to deep vein thrombosis (DVT), pulmonary embolism (PE), rhabdomyolysis,
          pressure injuries and infections (Gross et al., 2008). In a chart review of 79 catatonic
          patients, the incidence of DVT was 25.3%, rising to 35.7% in retarded catatonia, compared
          with 10.6% in restrained but non‑catatonic patients (Ishida et al., 2016). The COVID‑19
          pandemic has added further complexity, with SARS‑CoV‑2 infection being associated with
          pronounced neuroinflammatory responses and a distinct prothrombotic phenotype, thus
          potentially contributing to the increased risk of venous and arterial thromboembolic
          complications (Lim et Mcrae, 2021). 

3 
Benzodiazepines are typically first-line therapy, and electroconvulsive therapy
          (ECT) is recommended for benzodiazepine-resistant or severe cases (Rogers et al., 2023).
          However, ECT in medically complex patients can raise practical and theoretical concerns,
          including thromboembolic risk in the presence of DVT/PE and intracranial hemorrhage risk
          in patients with cerebrovascular vulnerability or on anticoagulation (Elias et al., 2025).
          Third‑line treatments for catatonia, including NMDA‑receptor antagonists, are generally
          reserved for partial responders or when ECT is unavailable or poorly tolerated, yet they
          may serve as effective monotherapy or as adjuncts to benzodiazepines (Rogers et al.,
          2023). We present a case of post-stroke catatonia with suspected depressive features, in
          which ECT was effective but treatment decisions were repeatedly constrained by COVID-19,
          proximal DVT/PE requiring anticoagulation, and subsequent intracerebral events.
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4 
A 71‑year‑old woman was referred to an outpatient geriatric psychiatry service for
          evaluation of catatonia in the weeks following discharge from a medical hospitalization
          (T = 0 corresponds to the first time the patient
          meets our team). The initial differential diagnosis included recurring catatonia of mixed
          etiology, delirium, depressive episode with catatonic features, or catatonia associated
          with benzodiazepine withdrawal. At the time of first meeting the patient, she was fully
          dependent for instrumental and basic activities of daily living and was described by
          caregivers as largely immobile and mute.

5 
Relevant medical
          history included multifocal ischemic stroke involving left
          ACA/MCA/PCA territories (~5 months prior) with chronic microvascular ischemia without any
          other cause found except for a history of hypertension and dyslipidemia. Residual
          neurologic deficits included mild dysarthria, slowed speech, prior right-sided hemiparesis
          with improvement, and mild receptive language difficulties; cognitive screening using the
          MoCA yielded a score of 18/30 attributed to vascular dementia. 

6 
The patient was admitted for delirium to a medical unit (~3 months prior) and showed
          twilight features; symptoms including repetitive speech and stereotypies were documented.
          The patient also was diagnosed with catatonia and vascular neurocognitive disorder with
          behavioral and psychological symptoms (BPSD). Finally, the patient was also known for a
          history of non-alcoholic steatohepatitis and of breast neoplasia in remission (~10 years
          prior) after mastectomy, chemotherapy (cyclophosphamide and docetaxel) and radiation
          therapy. 

7 
Psychiatric
          history included mild anxiety and depressive symptoms, a remote
          suicide attempt (~15 years prior), venlafaxine exposure in the context of cancer-related
          anxiety and depressive symptoms (~10 years prior, later discontinued), and an emergency
          consultation for exacerbated anxiety ~7 months prior during which mirtazapine 15 mg
          nightly was started.

8 
The patient had a first catatonic episode shortly after delirium ~3 months prior,
          and catatonic symptoms had responded to lorazepam, which was changed to diazepam and then
          tapered and discontinued pre-discharge. Subsequent periods of immobility and mutism
          re-occurred in the weeks following benzodiazepine discontinuation. 

9 
Medications, at the time of referral, included perindopril,
          amlodipine, atorvastatin, aspirin, buspirone, and low-dose antipsychotics prescribed as
          scheduled/PRN (risperidone and PRN olanzapine/quetiapine).
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10 
On outpatient evaluation, she presented as stuporous, largely mute and immobile.
          Bush-Francis Catatonia Rating Scale (BFCRS) score was 31/69, with prominent rigidity,
          mitgehen, ambitendency, echolalia and echopraxia, mutism and grimacing. Functional
          impairment was profound, with near‑complete dependence for care. The clinical picture was
          consistent with catatonia in the context of recent multifocal stroke, vascular
          neurocognitive disorder and possible depressive features. The patient was immediately
          admitted to the geriatric psychiatry unit. 

[image: Summary Timeline of events] Figure 1 Summary Timeline of events
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11 
A benzodiazepine strategy with lorazepam was initially implemented, with careful
          titration reflecting both partial initial benefit and the patient’s neurological
          vulnerability. Dosing reached approximately 1 mg 4 times daily at peak, via incremental
          titration (e.g. 0.25 mg QID upward), but was constrained by clinically significant
          sedation and dysarthria. Subsequent dose reductions led to worsened catatonia; final dose
          was 1 mg 3 times daily. 

12 
Adjunctive agents were introduced, as options became limited in accordance with the
          latest consensus guidelines. Memantine was titrated up to 10 mg twice daily and later
          tapered. In this patient, no clear memantine‑related improvement was observed.

13 
Mirtazapine up to 15 mg nightly (initiated prior to T0) was maintained and later
          tapered due to ineffectiveness.

14 
Venlafaxine was increased to a high dose (up to 262.5 mg daily) and subsequently
          reduced to 150 mg on first discharge planning and 225 mg on second discharge planning to
          address suspected underlying depression.

 Electroconvulsive therapy and cardiovascular
        medications [image: Retour au plan de l'article]
15 
Given persistent severe catatonia, functional dependence, and only partial, adverse
          event‑limited benzodiazepine response, the team proceeded with unilateral ECT. After 2 ECT
          sessions (approximately T+1 month), the patient demonstrated early improvement: increased
          spontaneous speech, and reduced rigidity, mitgehen, ambitendency and echolalia. In
          parallel with a new COVID‑19 infection, the patient developed proximal DVT and PE. She was
          started on apixaban (10 mg twice daily for 7 days, then 5 mg twice daily, planned for 6
          months).

16 
An interruption of approximately 1 month without ECT (around T+2 months) was
          followed by worsening catatonic signs. This clinical relapse during ECT interruption is
          consistent with catatonia’s tendency to recur when definitive treatment is halted
          prematurely.

17 
At ~T+3 months, despite previous DVT/PE and direct oral anticoagulant (DOAC), ECT
          was cautiously resumed after multidisciplinary evaluation, given the life‑threatening risk
          of ongoing severe catatonia and immobility. After approximately 11 ECT sessions (around
          T+5 months), the patient achieved coherent conversation, marked reduction in rigidity and
          negativism, and resolution of echolalia and echopraxia. Later (~T+5-6 months), a
          mechanical fall led to the fortuitous discovery of a subacute intracranial event on
          imaging, described as a subacute intracerebral hemorrhage, although any interpretation of
          her imaging was very difficult, given the high number of previous ischemic lesions. ECT
          was discontinued, and apixaban was briefly held for about 5 days before resumption. She
          was discharged from the hospital the week after. 

18 
Previous workups for her recurrent strokes had not identified a clear cause, so
          investigations were repeated and remained largely negative (e.g. normal carotid Doppler,
          prolonged rhythm monitoring without atrial fibrillation, and multiple
          hematologic/autoimmune/neoplastic tests negative). However, a new transthoracic
          echocardiogram showed fortuitous cardiomyopathy findings (left ventricular ejection
          fraction [LVEF] ~30% with apical/septal akinesia, no thrombus). In the absence of ischemic
          symptoms, cardiology opted against coronary angiography and optimized medical therapy
          (bisoprolol; switch from perindopril to sacubitril/valsartan; atorvastatin increased). The
          chronic heart failure (CHF) was later attributed to remote radiation therapy and
          cyclophosphamide exposure (~11 years earlier).

19 
At ~T+7 months, neurology advised ECT could be restarted if needed after an
          appropriate waiting period (3 months) following the last intracerebral event. At T+8
          months, she re‑presented after a mechanical fall; CT head showed no new lesion nor
          hemorrhage and she was discharged same day. At T+8-9 months, patient remained clinically
          stable at clinical follow-up with cardiology; spironolactone 12.5 mg was added and
          bisoprolol was up‑titrated. 

20 
At T + 9months, a BFCRS of 7/69 (stupor, mutism, staring, grimacing, rigidity) and a
          MADRS of 42/60 were noted. The family and the patient preferred to avoid
          re-hospitalization. Venlafaxine was re-increased to 262.5 mg. A week later, repetitive
          transcranial magnetic stimulation (rTMS) was initiated, due to limited pharmacological
          response and ECT was contraindicated (Hansbauer et al., 2020). Meanwhile, actions were
          taken to have ECT performed in a general hospital setting equipped to adequately monitor
          and manage the medical risks of ECT in this patient. Despite rTMS, her situation worsened,
          with psychotic symptoms reported by the family, and olanzapine 2.5 mg was started.
        

21 
At T+10 months, patient was re-admitted in psychiatry for deterioration of catatonic
          symptoms and emerging psychotic depression. A UTI was treated. Head CT ordered as a
          precaution before ECT and in the context of a suspected fall revealed a new subacute
          ischemic parietal cortico‑subcortical infarct (~4.4 × 2.6 cm). She was on apixaban 2.5 mg
          BID at that time (after completing ~6 months at 5 mg BID and subsequent dose reduction),
          and aspirin had been discontinued after DOAC initiation. Despite reported perfect
          adherence, apixaban tablets were being crushed and administered with applesauce. Apixaban
          was increased back to 5 mg BID (anti-Xa within targeted range) and aspirin 80 mg daily was
          added.

22 
ECTs were restarted at T+12 months and were delivered twice weekly to mitigate side
          effects of ECT; lorazepam 1 mg TID was held 24 hours pre-ECT, briefly reduced to 0.5 mg
          due to oversedation, then returned to baseline dosing due to worsening catatonia. She
          tolerated ECT and transitioned to maintenance therapy (weekly for 4 sessions, then every 2
          weeks for 1 month, then every 3 weeks for 1 month, then monthly) without catatonia symptom
          recurrence. Dapagliflozin was later added for CHF (~T+15 months).
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23 
This case illustrates the diagnostic and management complexity that emerges when
          catatonia co‑occurs with significant medical comorbidities, including thromboembolic
          disease and neurocognitive impairment. Following a major stroke, the patient developed
          delirium likely due to multiple medical conditions (neurocognitive disorder, urinary tract
          infection) with prominent behavioral and catatonic features, initially responsive to
          pharmacological treatment. However, she did not tolerate the benzodiazepine
          discontinuation challenge, and catatonia recurred shortly thereafter in the absence of
          adequate post‑discharge psychiatric follow‑up. During this lapse in care, the patient and
          her family experienced considerable distress stemming from diagnostic uncertainty, limited
          education about catatonia, and the lack of a plan for identifying or managing symptom
          relapse. Throughout her illness, she also experienced several thromboembolic complications
          and required coordinated input from anesthesia, internal medicine, thrombosis, neurology,
          and clinical pharmacy to ensure timely and safe management.

 ECT, thrombosis, intracerebral hemorrhage and
        anticoagulation [image: Retour au plan de l'article]
24 
Current evidence-based consensus guidelines and case‑based literature support ECT as
          the gold standard in BZD-resistant catatonia, with response rates typically high when
          initiated promptly (Luchini et al., 2015; Rogers et al., 2023). 

25 
However, in the context of active DVT/PE and anticoagulation, only case reports and
          small series support its safety in patients with atrial fibrillation, pulmonary embolism
          or venous thromboembolism (Centanni et al., 2021; Deng et al., 2023; Schmidt et al.,
          2014). They suggest that ECT can often be administered safely under heparin or DOACs
          provided careful selection and monitoring—though more studies are necessary to support its
          safety. Theoretical concerns persist about seizure‑induced muscle contractions dislodging
          thrombi, especially in proximal DVT (Elias et al., 2025). Some authors recommend caution
          or temporary deferral in proximal DVT until adequate anticoagulation has reduced embolic
          risk (Inagawa et al., 2018; Warriach et al., 2019). In our patient, following careful
          multidisciplinary planning, a month of anticoagulation and discussion with family, ECT was
          restarted. 

26 
The hemodynamic surges associated with ECT—including transient increases in blood
          pressure, heart rate, and cerebral blood flow—raise concern for precipitating
          intracerebral hemorrhage (Elias et al., 2025). Though we cannot infer causal relationship,
          it is plausible that concomitant DOAC therapy may have played a role in this patient’s
          suspected subacute intracerebral hemorrhage. Nevertheless, data from large
          population‑based studies suggests that ECT is not associated with increased long‑term risk
          of incident or recurrent stroke in patients with affective disorders (Rozing et al.,
          2019). Similarly, a recent systematic review and proportional meta-analysis of ECT
          performed with anticoagulation continuation found a 0.21% incidence of intracerebral
          hemorrhage, although the overall certainty of evidence was low (Deng et al.,
          2023).

27 
When a patient has had multiple ischemic prior lesions and some residual vascular
          symptoms, correctly diagnosing new events, such as a stroke or intracerebral hemorrhage
          after a fall, is challenging, both clinically and radiologically. This patient had another
          ischemic event during the months without ECT, despite receiving apixaban 2.5 mg twice
          daily and appropriate cardiac preventive treatments. This suggests that despite the
          reassuring literature on the subject, in patients with very high ischemic and cerebral
          hemorrhaging risks, complications may still occur, and level of suspicion should remain
          high. In this case, ECT remained overall beneficial to treat refractory catatonia and was
          generally well tolerated despite a higher dose of apixaban and the introduction of
          aspirin. 

 Adjunctive pharmacotherapies: promise and
        limits [image: Retour au plan de l'article]
28 
Catatonia is theorized as a circuit-level syndrome involving reduced GABAergic
          inhibition with downstream dysregulation of glutamatergic and dopaminergic signaling,
          providing a mechanistic rationale for treatment with benzodiazepines, NMDA antagonists,
          and ECT (Rasmussen et al., 2016; Seif, 2025).

29 
Glutamatergic agents such as memantine and amantadine are mentioned as possible
          second‑line options or adjuncts in catatonia when benzodiazepines or ECT are limited
          (Rogers et al., 2023). A 2024 case series by Bhattacharjee and Jha described substantial
          BFCRS reductions (11-15 to 0) within 12 days using memantine 20-30 mg in
          lorazepam‑refractory organic catatonia without major adverse effects (Bhattacharjee et
          Jha, 2024).

30 
Similarly, the uses of mirtazapine and venlafaxine have been described in separate
          case reports (Patel et al., 2020; Ratnakaran et al., 2020; Yeh et al., 2010). Although
          such reports do not permit a causal interpretation, they remain worth considering as
          adjunctive treatments when depression may be involved in the pathogenesis of
          catatonia.

31 
Nevertheless, we did not observe clinical changes associated with memantine or
          mirtazapine use in this case, despite dosing within published ranges. Our patient also did
          not show improvement on rTMS, although it was stopped before a full 20-treatment series.
          This may suggest that while adjunctive therapies may be considered when ECT is delayed or
          constrained, delaying escalation to ECT in severe, high‑risk presentations, may not be the
          best course of action. Objective monitoring with BFCRS and structured timelines
          facilitates timely recognition of insufficient response.

 Interdisciplinary coordination and family involvement [image: Retour au plan de l'article]
32 
This case required close interdisciplinary collaboration between geriatric
          psychiatry, neurology, internal medicine, cardiology, ECT psychiatry, anesthesiology and
          pharmacy. Geriatric psychiatry led BFCRS-based catatonia diagnosis and its therapeutic
          strategy. Internal medicine/cardiology optimized DVT/PE management, anticoagulation, and
          HFrEF (EF 30%) with guideline-directed medical therapy (GDMT). Neurology assessed stroke
          extent and ICH sequelae. ECT psychiatrists and anesthesiology assessed ECT risks. Pharmacy
          tailored medications to neurologic/thromboembolic constraints (e.g., lorazepam, apixaban
          and GDMT adjustments). Daily communications ensured safe ECT restarting amid
          multimorbidity. Finally, the involvement of the patient and her family at each step of
          clinical decision-making appeared to play a large role in improving their understanding of
          diagnosis, prognosis, and options for treatment, as well as improving overall satisfaction
          with care and decisions. 

 Conclusion [image: Retour au plan de l'article]
33 
If ECT must be delivered in the context of proximal DVT/PE and therapeutic
          anticoagulation, the evidence base remains scarce; decisions should be individualized,
          multidisciplinary, and revisited whenever new intracranial pathology emerges. Family
          involvement and multidisciplinary coordination (polypharmacy rationalization,
          benzodiazepine titration, and anticoagulation management) can help operationalize these
          risk-benefit decisions in medically complex catatonia. This case contributes to literature
          surrounding thromboembolic events in catatonic patients undergoing ECT. Further evidence
          is required.
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Résumé
La catatonie est un syndrome neuropsychiatrique grave, mais sous-diagnostiqué chez la personne âgée, souvent confondu avec un délirium ou un trouble neurocognitif majeur, ce qui entraine un retard de prise en charge appropriée.
Une femme de 79 ans est admise pour un déclin cognitif rapide, une perte pondérale significative et un retrait social. Les premières évaluations évoquent un trouble dépressif caractérisé ou un trouble neurocognitif majeur. Les investigations neurologiques sont non concluantes. Après l’introduction d’un traitement psychotrope, l’évaluation psychiatrique met en évidence un mutisme, une prise de posture et un ralentissement psychomoteur marqué, répondant aux critères diagnostiques du DSM-5 pour la catatonie. Un test au lorazépam confirme le diagnostic. Les psychotropes sont interrompus et le lorazépam est titré jusqu’à 2 mg quatre fois par jour, avec amélioration clinique significative. 
Une tomographie par émission de positons (TEP) cérébrale ultérieure associée à des observations cliniques suggère une maladie d’Alzheimer sous-jacente. Toutefois, la survenue d’un délirium cooccurrent impose une diminution progressive de la benzodiazépine. L’introduction de la mémantine permet le sevrage du lorazépam et une rémission symptomatique complète. La patiente obtient son congé hospitalier. Lors du suivi ambulatoire, la réapparition partielle de symptômes conduit à envisager des options thérapeutiques alternatives.
Ce cas illustre l’importance de reconnaître la catatonie chez les patients âgés présentant un déclin neurocognitif. Il met en évidence les défis diagnostiques et thérapeutiques liés à la coexistence d’une catatonie, d’un délirium et d’un trouble neurocognitif majeur, et souligne la nécessité d’une reconnaissance précoce et d’une approche multidisciplinaire afin d’optimiser le pronostic.
Mots clés : catatonie, delirium, trouble neurocognitif, concomitant, personnes âgées

Abstract
Cooccurrence of catatonia, delirium and dementia in an elderly woman: A case reportCatatonia is a severe but underrecognized neuropsychiatric syndrome that is frequently misdiagnosed as delirium or dementia in older adults, resulting in delayed and potentially inappropriate treatment.
A 79-year-old woman was admitted for rapid cognitive decline, significant weight loss, and social withdrawal. Initial evaluations suggested major depressive disorder or dementia. Neurological investigations were inconclusive. Following the initiation of psychotropic medication, psychiatric assessment revealed mutism, posturing, and marked psychomotor retardation, fulfilling DSM-5 criteria for catatonia. A lorazepam challenge test confirmed the diagnosis. Psychotropic medications were discontinued, and lorazepam was titrated to 2 mg 4 times daily, resulting in significant clinical improvement. 
Subsequent brain positron emission tomography (PET) imaging along with clinical evidence supported the presence of an underlying Alzheimer’s disease. However, the emergence of superimposed delirium required gradual benzodiazepine tapering. Memantine was subsequently introduced, allowing lorazepam withdrawal and full symptomatic remission. The patient was discharged home. During outpatient follow-up, recurrence of partial symptoms prompted consideration of alternative therapeutic strategies.
This case underscores the importance of recognizing catatonia in older adults presenting with cognitive impairment. It highlights the diagnostic and therapeutic challenges posed by the coexistence of catatonia, delirium, and neurodegenerative disease, and emphasizes the need for early identification and a multidisciplinary approach to optimize outcomes.
Keywords : catatonia, delirium, dementia, cooccurrence, elderly
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1 
La catatonie est un syndrome neuropsychiatrique grave caractérisé par des
          perturbations motrices, comportementales et autonomiques (Lalonde et Pinard, 2016). Bien
          qu’elle ait été traditionnellement associée chez l’adulte à des troubles psychiatriques,
          comme la schizophrénie ou à des affections neurologiques aiguës, comme l’encéphalite
          auto-immune, elle est de plus en plus reconnue chez la personne âgée (Serra-Mestres et
          Jaimes-Albornoz, 2018). La catatonie chez les sujets âgés est fréquemment
          sous-diagnostiquée et insuffisamment soignée, entrainant des retards thérapeutiques et une
          augmentation de la morbidité (Serra-Mestres et Jaimes-Albornoz, 2018). Le présent article
          rapporte le cas d’une femme de 79 ans présentant une catatonie associée à un trouble
          neurocognitif sous-jacent et discute de sa présentation clinique, des défis diagnostiques
          rencontrés ainsi que de l’approche thérapeutique adoptée.

 Présentation de cas [image: Retour au plan de l'article]
2 
Il s’agit d’une femme de 79 ans, conduite aux urgences par son conjoint en raison
          d’une confusion de novo progressant depuis 3
          semaines et d’une perte pondérale de 20 livres au cours du mois précédent. Ses antécédents
          médicaux incluent de l’asthme et une hypertension artérielle. Bien qu’elle n’ait jamais
          bénéficié d’une évaluation psychiatrique formelle, son médecin de famille suspectait un
          déclin neurocognitif accompagné de symptômes anxiodépressifs depuis environ 1 an, pour
          lesquels un traitement par citalopram 10 mg PO DIE avait été initié 4 mois avant son
          admission. Son réseau social se limite à son conjoint et à une voisine.

3 
Lors de la consultation initiale aux urgences, un trouble dépressif ou anxieux et
          une maladie d’Alzheimer sont évoqués, justifiant une hospitalisation en gériatrie afin
          d’approfondir l’évaluation de la perte pondérale et de préciser les diagnostics. Aucun
          trouble de l’état de conscience n’est relevé à l’admission, elle est orientée dans le
          temps et l’espace et obtient un pointage de 28/30 au Mini-Mental State Examination (MMSE).

4 
À son arrivée sur l’unité de soins, la patiente présente des idées paranoïdes, un
          retrait social et des idéations suicidaires passives. Des informations collatérales
          rapportent une détérioration cognitive progressive depuis 1 an, avec une aggravation plus
          marquée dans les semaines précédant l’admission, suscitant l’inquiétude de son conjoint,
          désormais dans l’incapacité d’assurer les soins à domicile.

5 
Les investigations initiales incluent un bilan biologique complet (formule sanguine,
          bilan métabolique, fonction thyroïdienne, électrolytes et marqueurs inflammatoires) dans
          les limites de la normale. L’imagerie cérébrale par IRM révèle des lésions ischémiques
          légères ainsi qu’une atrophie cérébrale diffuse attribuée au vieillissement.
          L’électroencéphalogramme (EEG) révèle des décharges épileptiformes occasionnelles. Une
          hypothèse de trouble épileptique est initialement soulevée, avant d’être écartée avec
          certitude par l’équipe de neurologie. 

6 
Compte tenu des symptômes anxiodépressifs persistants, l’équipe gériatrique décide
          d’arrêter le citalopram, jugé inefficace, et instaure la sertraline 25 mg PO DIE, associée
          à une faible dose de quétiapine au coucher, augmentée progressivement à 25 mg PO
          BID.

7 
Cinq jours après l’introduction de ce traitement, une consultation psychiatrique est
          demandée en raison de l’aggravation des idées paranoïdes, de la soliloquie et d’une
          altération de la réactivité. À l’évaluation psychiatrique, la patiente est observée en
          position immobile, tenant un verre près de ses lèvres pendant plusieurs minutes sans
          mouvement. Elle ne répond pas aux sollicitations physiques ou verbales. L’examen mental
          révèle un important ralentissement psychomoteur, un mutisme, une prise de posture, une
          rigidité, une ambitendance et une labilité affective. Ce tableau clinique est compatible
          avec le diagnostic de catatonie selon les critères du DSM-5, appuyé par un pointage de 22
          à l’échelle de cotation de catatonie de Bush-Francis. En revanche, la patiente demeure
          orientée, capable de nommer la date, le lieu et d’identifier son conjoint.

8 
Selon son conjoint, la patiente présente depuis un an une diminution de la
          mobilisation dans les activités quotidiennes et une humeur plus triste, tout en conservant
          une certaine autonomie fonctionnelle. De plus, au cours des dernières semaines précédant
          l’admission, elle affichait des épisodes de mutisme, des regards fixes prolongés, des
          comportements répétitifs, tels que la conservation de petits morceaux de papier et des
          refus de s’alimenter ou de boire. Elle aurait aussi partagé des inquiétudes à l’effet que
          des individus malveillants pourraient l’attendre à l’extérieur de son domicile.

9 
Un test au lorazépam de 1 mg IV entraine une amélioration clinique significative en
          moins de 30 minutes : elle recommence à bouger, converser et interagir. Ce résultat
          confirme le diagnostic présumé de catatonie. La patiente demeure orientée, mais exprime
          des idées délirantes concernant la nécessité de se protéger de toute source d’électricité.
          Bien qu’un problème médical soit jugé improbable pour expliquer la catatonie, un lien avec
          un trouble neurocognitif majeur ou une dépression psychotique est considéré.

10 
Après confirmation du diagnostic de catatonie, la sertraline et la quétiapine sont
          cessées. Ces psychotropes sont soupçonnés d’avoir exacerbé une catatonie qui semblait
          progresser depuis plusieurs semaines déjà. Un traitement régulier à base de lorazépam est
          instauré (1 mg PO TID, titré à 2 mg PO QID). Après 2 semaines, une amélioration notable de
          l’activité motrice, de l’engagement social et une réduction des signes catatoniques sont
          observées, avec un pointage de Bush-Francis à 8. Les symptômes dépressifs et psychotiques
          ont également disparu, et le trouble dépressif est alors moins envisagé. 

11 
Une tomographie par émission de positons (TEP) cérébrale révèle des anomalies
          compatibles avec un processus neurodégénératif en faveur d’une maladie d’Alzheimer,
          d’autant plus que les proches et le médecin de famille confirment qu’un déclin cognitif
          est engagé depuis au moins 1 an, voire 2. La catatonie est l’expression d’une complication
          du trouble neurocognitif majeur (Sharma et al., 2017). 

12 
Cependant, lors des suivis de routine, la patiente est franchement désorientée,
          incapable de reconnaitre son conjoint et d’identifier la date et le lieu. Une somnolence,
          un discours incohérent et des difficultés attentionnelles sont relevés à plusieurs
          occasions. Ces observations conduisent à l’hypothèse d’un délirium concomitant, causé par
          le lorazépam, en l’absence d’anomalies médicales sous-jacentes. Devant l’amélioration du
          tableau de catatonie, un sevrage progressif du lorazépam est initié. 

13 
Au cours des premiers jours du sevrage, elle redevient pleinement orientée, son
          attention est soutenue et son discours organisé, renforçant l’hypothèse d’un délirium
          induit par la benzodiazépine. En revanche, les symptômes de catatonie réapparaissent,
          nécessitant l’exploration d’options thérapeutiques alternatives.
          L’électroconvulsivothérapie (ECT) (Rogers et al., 2023) et la stimulation magnétique
          transcrânienne répétitive (SMTr) (Esmaeelzadeh et al., 2025 ; Xiao et al., 2023 ; Elkrief
          et Briganti, 2025) sont envisagées. Compte tenu de la réticence du conjoint à l’égard de
          ces options et de la présomption d’un trouble neurocognitif majeur, la mémantine 10 mg PO
          BID (Graziane et al., 2020 ; Obregon et al., 2011), reconnue comme traitement de
          2e ligne pour la catatonie (Rogers et al., 2023), est introduite afin
          de faciliter le sevrage des benzodiazépines. Les objectifs sont de réduire les risques de
          delirium, traiter les symptômes catatoniques résiduels et potentiellement ralentir
          l’évolution du trouble neurocognitif, compte tenu du diagnostic probable de maladie
          d’Alzheimer. 

14 
Après la résolution du délirium, une évaluation fonctionnelle est débutée, puis
          interrompue en raison du refus de poursuivre de la part du conjoint et de la patiente.
          Elle obtient un pointage de 24/30 à un MMSE de contrôle. Au moment du congé hospitalier,
          aucun symptôme catatonique, psychotique ou dépressif n’est observé. Le lorazépam est à
          0,25 mg PO au coucher. La patiente a retrouvé son niveau fonctionnel de base et retourne à
          domicile avec un suivi planifié en gériatrie, après un séjour hospitalier de plus de 50
          jours.

15 
Lors du premier suivi en gériatrie quelques mois plus tard, la patiente présente un
          déclin fonctionnel et dépend désormais de son conjoint pour les activités quotidiennes. Le
          conjoint rapporte des périodes de ralentissement psychomoteur, mais moins intenses que
          lors de son hospitalisation. Elle continue d’exprimer une certaine inquiétude à l’idée que
          des personnes entrent dans leur demeure et affiche des symptômes anxieux persistants. Le
          lorazépam est augmenté à 0,5 mg PO TID et la mirtazapine est introduite pour traiter
          l’anxiété. Elle est référée vers une équipe de gérontopsychiatrie. 

16 
La mirtazapine titrée jusqu’à 30 mg PO DIE entraine une amélioration de son humeur.
          L’augmentation du lorazépam semble aussi avoir soulagé les symptômes catatoniques
          persistants. La mémantine est ensuite remplacée par le donépézil 5 mg PO DIE, en raison
          d’un effet modeste sur les symptômes de catatonie et d’une meilleure couverture financière
          par le régime d’assurances du Québec. L’association de la mirtazapine, du lorazépam et du
          donépézil maintient la rémission des symptômes catatoniques et anxieux. Le traitement au
          lorazépam est ensuite progressivement diminué, et la patiente reste stable. Deux tests de
          MMSE réalisés à 8 mois d’intervalle donnent un pointage identique de 25/30. Elle obtient
          son congé de l’équipe de gériatrie et le suivi médical est assuré par son médecin de
          famille, avec le soutien du gérontopsychiatre. 
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17 
Ce cas met en lumière la complexité du diagnostic et du traitement de la catatonie
          chez la personne âgée, en particulier lorsqu’elle coexiste avec un délirium et un trouble
          neurocognitif majeur. La catatonie et le délirium étant des urgences médicales associées à
          des causes potentiellement fatales, leur reconnaissance rapide est cruciale. Toutefois,
          leur traitement symptomatique diffère radicalement (Tachibana et al., 2022), ce qui exige
          une capacité clinique aiguisée afin de bien différencier les 2 tableaux. La distinction
          n’est pas toujours facile à réaliser. Des interactions perturbées accompagnées d’un
          profond ralentissement psychomoteur et une communication impossible avec des temps de
          réponse prolongés peuvent être à la fois la manifestation d’une catatonie ou d’un délirium
          hypoactif. Une fermeture intentionnelle des yeux et un refus de répondre à une question
          peuvent exprimer du négativisme associé à la catatonie, mais aussi témoigner d’un état
          paranoïde associé au délirium ou même un trouble dépressif caractérisé grave. 

18 
La catatonie et le trouble neurocognitif sont souvent envisagés comme des
          diagnostics différentiels plutôt que des codiagnostics, en particulier aux stades avancés
          de la démence. Toutefois, il a été suggéré que la catatonie s’exprime de manière similaire
          entre les patients atteints ou non de trouble neurocognitif, la variante hypokinétique
          étant prédominante (Câmara Pestana et al., 2024). Ainsi, le phénotype syndromique de la
          catatonie apparaît globalement stable. Dans ce contexte, l’histoire d’apparition des
          symptômes devient une information précieuse. 

19 
En pratique, la catatonie peut être confondue avec un délirium (Lesko et al., 2022 ;
          Ashwin et al., 2026) ou une aggravation d’un trouble neurocognitif majeur (Sharma et al.,
          2017 ; Câmara Pestana et al., 2024) et doit être envisagée en cas de déclin cognitif
          rapide ou de changement comportemental marqué. Le Tableau 1 expose certaines des
          différences fondamentales entre ces 3 entités cliniques. 
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20 
Dans le cas clinique discuté, le traitement de la catatonie à l’hôpital semble avoir
          précipité un délirium, alors que la patiente est devenue désorientée après quelques jours
          d’administration régulière d’une benzodiazépine, puis s’est rétablie après réduction des
          doses. Un traitement alternatif, à base de mémantine, donépézil et mirtazapine s’est avéré
          utile pour traiter à la fois la catatonie, l’anxiété et la maladie d’Alzheimer, conduisant
          à un résultat favorable, tout en respectant les préférences du couple de traiter les
          symptômes à l’aide de médicaments plutôt que par des approches de
          neuromodulation.

21 
Ce cas souligne l’importance de prendre en compte la catatonie chez les patients
          âgés présentant des changements psychomoteurs soudains et un déclin cognitif rapide. Par
          ailleurs, on ne devrait pas se passer du test au lorazépam qui s’avère être un outil
          diagnostique précieux, permettant de différencier la catatonie d’un trouble neurocognitif
          et d’un délirium. En revanche, lorsqu’un délirium induit par les benzodiazépines est
          suspecté, l’introduction de traitements alternatifs devrait être rapidement envisagé
          (Rogers et al., 2023 ; Midkiff et al., 2024). De plus, les psychotropes doivent être
          utilisés avec prudence chez les sujets âgés, puisque les antidépresseurs et les
          antipsychotiques peuvent précipiter ou aggraver un tableau de catatonie.
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22 
La catatonie est une affection souvent négligée, mais traitable chez la personne
          âgée, pouvant coexister avec diagnostic de délirium et de trouble neurocognitif majeur. Ce
          cas clinique illustre la nécessité d’élever la vigilance vis-à-vis de ce syndrome chez les
          patients âgés hospitalisés, afin d’assurer une prise en charge et une rémission
          symptomatique rapides, et d’éviter des issues défavorables, voire fatales (Jaimes-Albornoz
          et al., 2022). Un essai opportun au lorazépam peut confirmer le diagnostic et conduire à
          une stratégie thérapeutique ciblée. Par ailleurs, le traitement à long terme de la
          catatonie représente un défi pharmacologique qui nécessite souvent d’offrir un plan de
          traitement personnalisé. Compte tenu de la forte prévalence des étiologies médicales de la
          catatonie chez la personne âgée, une approche multidisciplinaire apparaît essentielle afin
          d’optimiser la prise en charge et le pronostic de cette population.
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Abstract
Background The co-occurrence of schizophrenia and        obsessive-compulsive disorder has attracted increasing clinical and research attention, yet        it is not recognised as a distinct diagnostic entity in current psychiatric classification        systems. This overlap is associated with greater symptom severity, increased suicide risk,        and poorer treatment outcomes. Despite its clinical relevance, reports from South Asia        remain scarce. This case contributes regional data and supports the conceptualisation of a        schizo-obsessive subtype, challenging existing nosological boundaries.
Case Presentation We report the case of a 29-year-old man with        progressive social withdrawal, persecutory beliefs, and second-person auditory        hallucinations. Symptoms emerged insidiously following a relational stressor and included        religious-themed command hallucinations leading to a suicide attempt. Concurrently, he        experienced intrusive, ego-dystonic religious images during prayer, accompanied by        compulsive hand-washing and mental neutralising rituals related to blasphemous fears. There        was no history of prior psychiatric treatment, substance use, or neurological illness.        Mental state examination and structured assessments supported a diagnosis of schizophrenia        with co-morbid moderate obsessive-compulsive symptoms. Treatment with olanzapine, followed        by escitalopram, resulted in symptomatic improvement. Exposure and response prevention        therapy showed sustained benefit in follow-up.
Conclusions This case highlights the clinical importance of        recognising co-occurring schizophrenia and obsessive-compulsive symptoms, regardless of        medication or neurological issues. Prominent religious themes suggest considering cultural        and religious contexts, especially in highly religious societies. As a rare detailed report        from Pakistan, it provides valuable regional data and indicates schizo-obsessive        presentations may be under-recognised in South Asia. Recognising this profile can improve        diagnosis, foster culturally sensitive treatments, and encourage further        research.
Keywords : schizo-obsessive disorder, schizophrenia, obsessive-compulsive disorder, South Asia, case report

Résumé
Contexte La cooccurrence de la schizophrénie et du trouble        obsessionnel-compulsif suscite un intérêt croissant chez les cliniciens et les chercheurs,        mais elle n’est pas reconnue comme une entité diagnostique distincte dans les systèmes        actuels de classification psychiatrique. Ce chevauchement est associé à une plus grande        gravité des symptômes, à un risque accru de suicide et à de moins bons résultats        thérapeutiques. Malgré son importance clinique, les rapports provenant d’Asie du Sud restent        rares. Ce cas apporte des données régionales et soutient la conceptualisation d’un sous-type        schizo-obsessionnel, remettant en question les frontières nosologiques        existantes.
Présentation du cas Nous rapportons le cas d’un homme de 29 ans        présentant un retrait social progressif, des croyances persécutrices et des hallucinations        auditives à la deuxième personne. Les symptômes sont apparus insidieusement à la suite d’un        facteur de stress relationnel et comprenaient des hallucinations de commandement à caractère        religieux conduisant à une tentative de suicide. Parallèlement, il a fait l’expérience        d’images religieuses intrusives et égodystoniques pendant la prière, accompagnée d’un lavage        compulsif des mains et de rituels mentaux de neutralisation liés à des craintes        blasphématoires. Il n’y avait pas d’antécédents de traitement psychiatrique, de consommation        de substances ou de maladie neurologique. L’examen de l’état mental et les évaluations        structurées ont confirmé un diagnostic de schizophrénie avec des symptômes        obsessionnels-compulsifs modérés en comorbidité. Un traitement à l’olanzapine, suivi d’un        traitement à l’escitalopram, a entraîné une amélioration des symptômes. La thérapie        d’exposition et de prévention de la réponse a montré un bénéfice durable lors du        suivi.
Conclusion Ce cas souligne l’importance clinique de reconnaître la        cooccurrence de la schizophrénie et des symptômes obsessionnels-compulsifs, indépendamment        du traitement médicamenteux ou des troubles neurologiques. Les thèmes religieux prédominants        suggèrent de prendre en compte le contexte culturel et religieux, en particulier dans les        sociétés très religieuses. En tant que rapport détaillé rare provenant du Pakistan, il        fournit des données régionales précieuses et indique que les manifestations        schizo-obsessionnelles pourraient être sous-diagnostiquées en Asie du Sud. La reconnaissance        de ce profil peut améliorer le diagnostic, favoriser des traitements adaptés à la culture et        encourager la poursuite des recherches.
Mots clés : trouble schizo-obsessif, schizophrénie, trouble obsessionnel-compulsif, Asie du Sud, étude de cas
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1 
Obsessive-compulsive symptoms in schizophrenia have been described for many years;
          however, the term “schizo-obsessive disorder” has still not been included in the
          diagnostic criteria (American Psychiatric Association, 2013; World Health Organization,
          2022). Although obsessive-compulsive symptoms of schizophrenia were once thought to occur
          rarely and to follow a more benign clinical course, recent studies indicate a higher
          prevalence (Hwang et al., 2006). Comorbidity of schizophrenia with obsessive-compulsive
          disorder (OCD) is common, with 25 per cent of patients with schizophrenia experiencing
          obsessive-compulsive symptoms and about 12 per cent having full-blown OCD (Scotti-Muzzi et
          Saide, 2018). The clinical presentation of these symptoms can range from contamination,
          sexual, religious, aggressive, or somatic themes, with or without accompanying compulsions
          such as cleaning, hoarding, repeating, or arranging (Hemrom et al., 2009). The prevalence
          of schizophrenia in the general population is less than 1 per cent, whereas OCD affects
          about 2-3 per cent (Robins et al., 1984; Saha et al., 2005). OCD and obsessive-compulsive
          symptoms (OCS) co-occur in a significant portion of people with schizophrenia, with
          prevalence rates ranging from 10% to 64% for OCS and 7.8% to 31.7% for OCD (de Haan et
          al., 2005). This comorbidity is associated with poorer quality of life, increased
          dysfunction, more suicide attempts, and reduced social networks, which heighten suffering
          (Lysaker et Whitney, 2009).

2 
In contemporary psychiatric nomenclature, schizophrenia and OCD are distinct
          nomological entities. The high comorbidity of OCD with schizophrenia is a growing topic of
          interest for research (Zhou et al., 2016). However, limited research evidence has emerged
          from the developing world, including South Asia (Bindu et al., 2022; Ganduri et al.,
          2022). To our knowledge, this is among the few detailed case reports from South Asia that
          document the natural co-occurrence of schizophrenia and obsessive-compulsive disorder,
          highlighting the importance of regional data on this often under-recognised diagnostic
          overlap. The presence of obsessive-compulsive disorder in schizophrenia can lead to more
          severe psychopathology and a worse prognosis (Cunill et al., 2023; Grover et al., 2019).
          Lack of effective treatment intervention and restrictive earlier diagnostic criteria
          resulted in little progress in understanding the clinical and neurobiological significance
          of obsessive phenomena in schizophrenia (Grover et al., 2019). A precise diagnosis will
          allow for a more targeted intervention by offering an optimised psychotherapeutic
          approach. Thus, the current case report aims to provide evidence-based data supporting
          future research in this area (Hwang et al., 2006).
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3 
A 29-year-old married man, college-educated and employed as a delivery agent in a
          company, was admitted to the Institute of Psychiatry, Benazir Bhutto Hospital, Rawalpindi,
          Pakistan, with complaints of social isolation for 8 months, suspiciousness for 6 months,
          and insomnia for 3 months. His primary initial complaints were: “My mind is not in my control, I hear frequent noises in my ear,
          everyone around me seems to be my enemy, and I am extremely upset about my condition.”
          He was accompanied by his mother, and this was his first admission to a
          psychiatric facility. 

4 
The patient’s presentation was insidious in onset, in the context of a difficult
          relationship with his partner. The patient reported a loss of interest in previously
          pleasurable activities, such as using his mobile phone. He preferred to remain isolated,
          with reports of physical and verbal aggression toward his partner, even when not provoked.
          His mood was predominantly low, and he frequently reported having suspicious thoughts. He
          claimed to hear voices most of the day, initially less intense and less frequent, but
          later more forceful and persistent. These voices were commanding in nature, instructing
          him to run away from home, become more aggressive, and go to the mosque to give religious
          sermons, as he believed he was born with a divine purpose. These voices became more
          prominent when he sat alone and diminished when he was busy with other tasks. Although
          they were commanding, he never followed them, except once when a voice instructed him to
          kill himself; he tried to walk in front of a moving vehicle on a busy road but was saved
          by a passerby. 

5 
The patient also complained of seeing obscene images in his mind, especially during
          prayer, which he tried to negate by thinking or reciting religious verses. Additionally,
          he experienced thoughts and images, such as spitting on someone’s face during
          conversations, which made him very restless; he tried to control these by diverting his
          mind. These intrusive thoughts were very disturbing, and despite his efforts to suppress
          them, their frequency increased. He also reported an urge to wash his hands frequently.
          His symptoms included worsening appetite and sleep disturbances, with an inability to
          sleep through the night. The patient appeared to have low self-esteem and a shy
          personality. There was no history of fever, seizures, tremors, or traumatic brain injury.
          Bowel and bladder functions were normal, and he did not report any elated mood or
          overactivity. The patient was born through spontaneous vaginal delivery with no prenatal
          or postnatal complications. There was no reported family history of mental health
          disorders. He achieved all developmental milestones at appropriate intervals. He came from
          a low socio-economic background and lived at his family home with his partner and a
          supportive mother.

6 
During the mental state examination, paranoid delusions with controlling features
          were observed. The patient reported auditory command hallucinations in the second person
          and preoccupied thoughts about the voices he heard. Obsessional images and thoughts
          worsened his preoccupation. He was oriented in time, place, and person, with partial
          insight into his condition. No abnormalities were found in physical examinations and
          baseline blood investigations. Psychometric assessments, including the Yale-Brown
          Obsessive-Compulsive Scale (YBOS) with a score of 20 indicating moderate
          obsessive-compulsive symptoms and the Positive and Negative Syndrome Scale (PANSS) with a
          score of 103 indicating schizophrenia, were performed. The patient was diagnosed with
          schizophrenia and is co-morbid OCD. The phenomenological distinction between psychotic and
          obsessive–compulsive symptoms in this patient is summarised in Table 1.
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7 
The patient was commenced on olanzapine, which was gradually increased to 20 mg. Two
          weeks later, his treatment was augmented with 10 mg of escitalopram, a Selective Serotonin
          Reuptake inhibitor (SSRI), resulting in significant symptomatic improvement. Exposure and
          response prevention therapy were commenced after one month, once the acute phase was
          stabilised. The patient was discharged and remains under regular follow-up, continuing to
          respond well to treatment. 
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8 
The term “Schizo-obsessive disorder” was used first in 1994 by Hwang and Opler and
          refers to the diagnosis of schizophrenia with co-existing obsessive-compulsive disorder
          (Urbańska et al., 2016). However, the concept of schizo-obsessive disorder remains
          controversial. It has been postulated that schizo-obsessive disorder is an entity separate
          from the diagnosis of schizotypal personality disorder with OCD, OCD with poor insight and
          schizophrenia with antipsychotic induced compulsive symptoms (Tezenas du Montcel et al.,
          2019). Some neuropsychological and imaging studies have contributed to the growing
          evidence for the existence of schizo-obsessive disorder (Bleich-Cohen et al., 2011; Frías
          et al., 2014; Wang et al., 2020). 

9 
The comorbidity of obsessive-compulsive disorder and obsessive-compulsive symptoms
          in diverse neuropsychiatric disorders have been well reported; however, the relationship
          between obsessive-compulsive disorders and psychotic disorders is still an
          under-researched domain. Schizophrenia and obsessive-compulsive disorder appear to share
          clinical features and tend to co-occur more commonly than would be expected (Zhou et al.,
          2016). Obsessive-compulsive symptoms in schizophrenia patients aggravate psychopathology
          and affect executive and cognitive functioning (Lysaker et Whitney, 2009). Compared with
          individuals living with schizophrenia as the primary diagnosis, those with
          schizo-obsessive disorder exhibit an earlier onset, more depressive symptoms, suicide
          attempts, increased rates of hospitalisation and lower quality of life (Byerly et al.,
          2005; Lysaker et Whitney, 2009). 

10 
A significant nosological challenge concerns patients who develop de novo OCS after
          exposure to second-generation antipsychotics. Case series and observational studies have
          described the emergence or exacerbation of obsessions and compulsions, particularly under
          clozapine but also with other atypical antipsychotics, sometimes in a dose-dependent
          fashion (Tranulis et al., 2005; Vacheron et al., 1999; Scheltema Beduin et al., 2012). In
          such cases, a close temporal association between antipsychotic initiation or dose
          escalation and the onset of OCS, together with partial resolution after dose reduction or
          switching, supports a treatment-induced mechanism (Tezenas du Montcel et al., 2019). In
          the present case, both psychotic symptoms and obsessive–compulsive phenomena developed
          insidiously before any psychotropic medication, there was no exposure to clozapine, and
          the combination of olanzapine, escitalopram, and exposure and response prevention therapy
          was associated with improvement rather than the emergence of OCS. This temporal sequence
          and treatment response therefore argue against an antipsychotic-induced syndrome and
          favour the interpretation of a primary schizo-obsessive presentation. 

11 
This case must also be distinguished from OCD with poor insight, delusional
          disorder, and schizophrenia with antipsychotic-induced OCS. OCD with poor insight may show
          strong conviction in obsessional ideas but usually lacks persistent hallucinations, formal
          thought disorder, and the broad negative symptoms seen here (American Psychiatric
          Association, 2013; Cavaco et Ribeiro, 2023). In our patient, second-person auditory
          hallucinations, systematised persecutory and grandiose delusions, and marked functional
          decline therefore favour a schizophrenia-spectrum disorder, while the intrusive religious
          images and impulses were unwanted, resisted, and ego-dystonic, consistent with
          obsessive–compulsive phenomena. Delusional disorder is unlikely given prominent
          hallucinations and global impairment (American Psychiatric Association 2013). Taken
          together, the concurrent fulfilment of diagnostic criteria for schizophrenia and OCD, the
          phenomenological distinction between psychotic and obsessive–compulsive experiences, and
          the absence of medication- or substance-induced aetiology are in line with the provisional
          schizo-obsessive criteria proposed by Poyurovsky et al. (2012).

12 
The present case was diagnosed with schizophrenia with co-morbid
          obsessive-compulsive disorder because the patient’s history and all investigations were
          suggestive of meeting the criteria of both schizophrenia and obsessive-compulsive disorder
          at the same time. Both of these disorders caused significant impairment in the
          functionality of the patient and considerable distress to the patient. 

13 
Research highlights that the most prevalent compulsion in schizo-obsessive disorder
          is washing and checking, along with hoarding compulsions (Faragian et al., 2008; Ohta et
          al., 2003). The type and severity of obsessions and compulsions are assessed by YBOS in
          patients with schizo-obsessive disorder, which is reported to show a range of 15-28
          (Berman et al., 1998; de Haan et al., 2005; Ohta et al., 2003; Poyurovsky et al., 2006).
          In our patient, the YBOS score was 20, indicating mild to moderate obsessive thoughts. Our
          patient met the provisional diagnostic criteria for Schizo-obsessive disorder as suggested
          by Poyurovsky and colleagues (Poyurovsky et al., 2012), where he demonstrated obsession
          and compulsions, highlighted his hand washing urge and also the obsession of wanting to
          spit on others. The obsession and compulsion in this patient were not due to any
          antipsychotic drug or brain injury, as confirmed by the history, where no reports of
          traumatic brain injury or drug abuse were reported. It can, therefore, be argued that our
          patient is likely a case of schizo-obsessive disorder, adding to the growing evidence that
          schizo-obsessive disorder should be classified as a new subtype of schizophrenia.
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14 
This case adds to the limited literature on the co-occurrence of schizophrenia and
          OCD, illustrating a schizo-obsessive presentation in a South Asian context and
          underscoring the clinical importance of recognising this overlap in routine practice. The
          detailed clinical description, use of validated psychometric tools, and positive response
          to a multimodal regimen (antipsychotic, SSRI, and exposure and response prevention
          therapy) highlight the value of comprehensive assessment and individualised management.
          However, the inherently limited nature of a single case restricts generalisability and
          does not permit robust causal or nosological inferences. The lack of detailed long-term
          follow-up, the absence of neurobiological, neurocognitive, or genetic investigations, and
          reliance on clinical interviews without structured instruments further constrain
          conclusions about underlying pathophysiology or diagnostic classification. These
          constraints are consistent with the conventional boundaries of a case report; within this
          framework, the clear separation of psychotic and obsessive–compulsive symptoms, as
          summarised in Table 1, remains informative and supports careful clinical consideration of
          a schizo-obsessive profile.

15 
In sum, schizo-obsessive disorder is a diagnostic difficulty for clinicians with a
          reported poor prognosis. Limited data is a major limitation for schizo-obsessive disorder
          to be categorised as a new subtype of schizophrenia. Further research is required to
          understand its psychopathology, develop diagnostic criteria, and establish treatment
          protocols (Ganduri et al., 2022). Having a new diagnostic subtype could help shape the way
          clinical observations are processed. This will help in the specificity and accuracy of
          diagnosis and treatment (Zohar, 1997). Moreover, this will allow for the utilisation of
          specific pharmacological and psychological interventions, leading to a more optimised
          intervention and prognosis (Cavaco et Ribeiro, 2023). Further large-scale, longitudinal
          studies are warranted to delineate the clinical boundaries, clarifying whether the
          presence of obsessive-compulsive symptoms in schizophrenia represents a co-morbid
          condition between the 2 disorders or a distinctive schizo-obsessive subtype of
          schizophrenia.
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List of abbreviations
 Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale-YBOS
Positive and Negative Syndrome Scale-PANSS
Obsessive-compulsive disorder-OCD
Obsessive-compulsive symptoms-OCS
Selective Serotonin Reuptake Inhibitor-SSRI
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Résumé
Le but de cette histoire de cas (case report) est d’exposer une difficulté
        clinique présentée par une patiente suivie au programme des troubles psychotiques de
        l’Institut universitaire en santé mentale de Montréal : la coexistence d’un syndrome d’Ekbom
        et d’une schizophrénie. La schizophrénie et le syndrome d’Ekbom (parasitose délirante) sont
        2 entités psychiatriques distinctes, mais présentent des similitudes quant à la conviction
        délirante, le manque de discernement et la réponse au traitement antipsychotique. Le
        syndrome d’Ekbom peut survenir comme trouble délirant primaire ou comme manifestation
        secondaire au sein d’une schizophrénie. Les critères du DSM-5 de l’Association américaine de
        psychiatrie distinguent la schizophrénie par la présence de multiples symptômes psychotiques
        et une altération fonctionnelle plus importante, tandis que le syndrome d’Ekbom se définit
        par un délire somatique unique et systématisé, se manifestant souvent en dehors des
        contextes psychiatriques et s’accompagnant de symptômes négatifs moins
        envahissants.
Mots clés : syndrome d’Ekbom, parasitose, schizophrénie, zoopsie, délire somatique, hallucination visuelle, psychodermatologie

Abstract
A Delusion That Crawls: Ekbom Syndrome in SchizophreniaThe objective of this case report is to present a clinical challenge encountered by
        a patient followed at the Institut universitaire en santé mentale de Montréal
        (IUSMM) Psychotic Disorders Program: the coexistence of Ekbom syndrome and schizophrenia.
        Schizophrenia and Ekbom syndrome (delusional parasitosis) are 2 distinct psychiatric
        entities, yet they share similarities regarding delusional conviction, lack of insight, and
        response to antipsychotic treatment. Ekbom syndrome can occur as a primary delusional
        disorder or as a secondary manifestation within the context of schizophrenia. The American
        Psychiatric Association’s DSM-5 criteria distinguish schizophrenia by the presence of
        multiple psychotic symptoms and greater functional impairment, whereas Ekbom syndrome is
        defined by a single, systematized somatic delusion, often manifesting outside of psychiatric
        contexts and accompanied by less pervasive negative symptoms.
Keywords : Ekbom syndrome, parasitosis, schizophrenia, zoopsia, somatic delusion, visual hallucination, dermatopsychiatry, psychodermatology
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1 
Le syndrome d’Ekbom, également connu sous les noms de parasitose délirante ou délire
          d’infestation, est un syndrome rare qui se caractérise par la conviction inébranlable
          d’être infesté de parasites, d’insectes, de vers ou d’autres petits organismes, et ce,
          malgré l’absence de preuves objectives d’une telle affection (Lepping et Freudenmann,
          2008 ; Moriarty et al., 2019 ; Orsolini et al., 2020). Les patients atteints de ce
          syndrome présentent des hallucinations cutanées caractéristiques, comme des sensations de
          fourmillements, des impressions de morsures ou de piqûres (formication), et peuvent aussi
          présenter le matchbox sign (signe du spécimen)
          (Moriarty et al., 2019), soit le fait d’amener des preuves (débris cutanés, tissus,
          papiers) des présumés organismes dans un petit récipient tels qu’une boîte d’allumettes ou
          un pilulier. (Koo et Lee, 2001 ; Orsolini et al., 2020 ; Wenning et al., 2003 ; Lepping et
          Freudenmann, 2008). Au niveau dermatologique, les trouvailles cutanées sont variables,
          allant de nulles jusqu’à des excoriations ou ulcérations auto-infligées à la suite
          d’efforts du patient d’éradiquer leur infestation (Koo et Lee, 2001).

2 
Décrit pour la première fois par le neurologue suédois Karl-Axel Ekbom, ce syndrome
          représente un défi considérable pour les professionnels de la santé (Moriarty et al.,
          2019 ; Orsolini et al., 2020). La distinction entre le syndrome d’Ekbom primaire et
          secondaire est importante sur le plan thérapeutique. Le syndrome d’Ekbom primaire survient
          spontanément dans le cadre d’un trouble délirant monothématique, de type somatique, tel
          que décrit dans le DSM-5 (Berhili et al., 2016 ; Orsolini et al., 2020). Celui-ci est à
          différencier du syndrome secondaire, qui se manifeste dans le contexte d’une autre
          atteinte psychiatrique, neurologique ou organique préexistante, telle que la
          schizophrénie, le trouble bipolaire, la dépression, les neuropathies, ou encore l’abus de
          substances (Lepping et Freudenmann, 2008 ; Mindru et al., 2024 ; Orsolini et al.,
          2020)

3 
La symptomatologie du syndrome d’Ekbom entraîne des niveaux de détresse élevés chez
          les patients et ceux-ci ont ainsi souvent recours à de multiples spécialistes, tels que
          médecins généralistes, dermatologues, microbiologistes et ophtalmologues pour
          diagnostiquer et traiter leur maladie. Les professionnels en santé mentale sont donc
          rarement consultés en première ligne, et réorienter les patients vers de tels services
          s’avère souvent très compliqué et au détriment de la relation thérapeutique (Berhili et
          al., 2016 ; Lepping et Freudenmann, 2008). 

4 
Le cas que nous décrivons illustre une patiente atteinte de schizophrénie qui a
          présenté les symptômes caractéristiques du syndrome d’Ekbom. Bien que la schizophrénie
          soit une cause reconnue du syndrome d’Ekbom secondaire, il y a une paucité de littérature
          par rapport à cette présentation, à sa distinction par des symptômes reliés à la
          schizophrénie et au traitement de ce syndrome dans le contexte d’une maladie psychiatrique
          sous-jacente. L’originalité de ce rapport de cas réside dans sa contribution sur le
          syndrome d’Ekbom, qui est peu fréquemment rencontré en clinique et dans sa description
          dans laquelle il a été nécessaire de différencier la forme « primaire » de la forme
          « secondaire » du syndrome. Ceci prend toute son importance dans la prise en charge de ces
          pathologies qui diffèrent sur certains points. Ce rapport vise aussi à faciliter le
          transfert de connaissances vers les équipes de soins primaires et communautaires, qui
          constituent fréquemment le premier point de contact de ces patients, rarement orientés
          vers des services en santé mentale, vu la symptomatologie convaincante et l’absence
          d’autocritique concernant la composante psychiatrique de leur cas (Moriarty et al., 2019 ;
          Wenning et al., 2003). 
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5 
Nous présentons le cas d’une femme célibataire caucasienne de 59 ans résidant en
          ressource d’hébergement intermédiaire bien connue du service de psychiatrie de l’Institut
          universitaire en santé mentale de Montréal depuis 1986 et suivie pour une schizophrénie
          avec caractéristiques affectives et déficience intellectuelle légère. Son état clinique
          était antérieurement stable avec symptômes positifs chroniques connus sous traitement
          antipsychotique par palipéridone longue-action intramusculaire 150 mg administré aux 4
          semaines et traitement stabilisateur de l’humeur par acide valproïque 875 mg le soir. Elle
          fume environ 30 cigarettes par jour sans changement récent de son état de santé ou de ses
          habitudes de vie. Elle se présente à la clinique psychiatrique externe pour une évaluation
          en urgence. Les intervenants qui sont responsables de ses soins sur une base quotidienne
          sont en désarroi par rapport à sa situation actuelle et ont épuisé les ressources
          disponibles pour l’aider à même la ressource d’hébergement.

6 
La patiente accuse un prurit intense du cuir chevelu évoluant depuis 2 mois qu’elle
          attribue à une infestation de petits insectes. Elle a décrit les pathogènes perçus comme
          de petits insectes noirs avec des pattes qui « lui mordent la tête ». La sensation
          d’infestation s’étend à son dos et à ses membres supérieurs. Elle a exprimé une conviction
          fixe et inébranlable quant à la présence de ces organismes, affirmant les avoir observés
          visuellement et retirés physiquement de sa peau. Elle a également rapporté avoir vu des
          insectes noirs plus gros et différents sur le sol de sa résidence.

7 
Avant cette évaluation, la patiente avait consulté un médecin généraliste qui lui
          avait prescrit un shampooing et une crème antifongique. Malgré une observance stricte de
          ce traitement, assistée par ses aidants, elle n’a rapporté aucune amélioration. La
          détresse associée à ces symptômes a entraîné une altération significative du
          fonctionnement, incluant un incident récent où elle a contacté les services d’urgence pour
          demander un transport à l’hôpital en raison de l’omniprésence perçue des
          insectes.

8 
Elle décrit une attribution nouvelle et potentiellement délirante de son état actuel
          à un événement lointain d’« intoxication alimentaire » impliquant un jus offert par son
          frère 8 ans auparavant. Les facteurs de stress psychosociaux étaient prédominants,
          notamment des conflits avec son frère, qui agit à titre de tuteur concernant les finances
          et les visites. Au cours de cette évaluation, l’humeur était irritable en raison d’une
          frustration évidente envers le frère et le prurit. Aucune évidence de décompensation sur
          ses autres symptômes habituels de la schizophrénie n’a été objectivée au cours de
          l’entrevue. L’autocritique était jugée faible concernant l’étiologie de sa condition
          dermatologique, bien qu’elle soit demeurée adhérente à ses soins psychiatriques.

9 
À l’examen physique, des lésions excoriées étendues ont été observées sur le cuir
          chevelu avec des signes d’effraction cutanée, compatibles avec un grattage auto-infligé
          (Figure 1). Il n’y avait aucune lésion dermatologique primaire suggérant une véritable
          infestation sur le cuir chevelu ou le corps. La patiente présentait une négligence de
          l’hygiène des ongles avec présence de résidus sanguins sous-unguéaux.

10 
Les autres investigations physiques, neurologiques et cognitives, dont un scan
          cérébral récent, étaient sans particularité. Les investigations laboratoires étaient
          entièrement dans les limites de la normale. Notamment, le dosage du valproate et celui de
          la bilirubine sérique étaient normaux. Le tabagisme n’avait pas varié.

11 
La patiente ne présentait ni délirium ni syndrome de sevrage. Ainsi, les zoopsies,
          définies comme des hallucinations visuelles d’animaux ou d’insectes, furent écartées dans
          le diagnostic différentiel. En outre, elles se distinguent du syndrome d’Ekbom par leur
          caractère souvent transitoire, leur faible systématisation délirante et l’absence de
          conviction fixe d’infestation persistante. Dans le cas présenté, la croyance inébranlable,
          la chronicité des symptômes et les comportements d’éradication plaidaient en faveur d’un
          délire d’infestation plutôt que de simples hallucinations visuelles isolées.

12 
L’impression clinique était compatible avec un syndrome d’Ekbom secondaire à la
          schizophrénie, potentiellement précipité par une éventuelle infection fongique maintenant
          résolue et des facteurs de stress psychosociaux. Le plan de traitement a compris
          l’initiation d’une médication antiprurigineuse (diphenhydramine 25 mg oral au besoin) et
          l’utilisation d’une médication antipsychotique au besoin (rispéridone 1 mg au besoin
          jusqu’à 2 mg par jour), parallèlement à des stratégies d’accompagnement pour ses
          intervenants à la ressource d’hébergement et une intervention en travail social pour la
          résolution de conflits avec le tuteur et frère de la patiente.

13 
Lors du suivi de 14 jours après la première consultation, la patiente rapportait se
          sentir mieux et ne s’être gratté le cuir chevelu qu’une seule fois. Les lésions excoriées
          présentent au cuir chevelu étaient réépithélialisées (Figure 1). Le consentement de la
          patiente a été obtenu pour la publication de ce rapport de cas et des images cliniques et
          fut déposé au dossier médical.
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14 
La complexité du cas que nous présentons réside premièrement dans la démarche
          diagnostique qui peut s’avérer ardue en raison de la symptomatologie qui est
          habituellement présentée par le patient ainsi que le cadre diagnostique qui peut
          s’inscrire dans divers domaines. Le patient présentant un syndrome d’Ekbom primaire ou
          secondaire à la schizophrénie se retrouve fréquemment devant un professionnel de la santé
          qui possède une expertise différente de la psychiatrie. Heureusement, dans ce cas, le
          suivi psychiatrique existant a permis une prise en charge rapide de la patiente.

15 
La plupart des cas de syndrome d’Ekbom ne sont pas associés à la schizophrénie, mais
          plutôt à d’autres affections psychiatriques ou organiques, ou se produisent sous forme de
          troubles délirants isolés. Ainsi, bien qu’il existe une intersection clinique et
          thérapeutique, la majorité des patients atteints du syndrome d’Ekbom ne répondent pas aux
          critères de la schizophrénie, et un diagnostic différentiel attentif est nécessaire. Les
          caractéristiques de ces deux pathologies sont décrites dans le Tableau 1.

16 
Le diagnostic d’Ekbom est souvent posé à la fin d’une démarche d’élimination. Le
          diagnostic différentiel du syndrome d’Ekbom repose entre autres sur le « signe de la boîte
          d’allumettes » et l’absence de parasites, contrastant avec des excoriations auto-infligées
          limitées aux zones accessibles (Lepping et Freudenmann, 2008). Contrairement aux
          parasitoses organiques, le patient décrit une formication délirante précise, parfois
          partagée avec un proche du patient (Koo et Lee, 2001). C’est un diagnostic d’exclusion
          strict qui nécessite un bilan biologique complet pour écarter un prurit métabolique ou
          toxique avant d’instaurer un traitement antipsychotique, en évitant toute confrontation
          frontale du délire. Dans le cas du syndrome d’Ekbom secondaire à la schizophrénie, la
          pathologie est plus souvent diagnostiquée par l’équipe en santé mentale en raison du suivi
          dans ce domaine dont bénéficie cette population. 

17 
La pathophysiologie du délire d’infestation est discutée. Un hyperdopaminergisme et
          une implication des récepteurs D2 sont supportés par l’effet thérapeutique observé des
          neuroleptiques ; ceci sera discuté plus bas. Deux hypothèses principales existent : un
          dysfonctionnement « cognitif » serait à l’origine du délire et celui-ci causerait
          l’expérience somatique de démangeaison, tandis qu’un dysfonctionnement « sensoriel »
          entraînerait la perception erronée de formication, ce qui engendrerait le délire
          d’infestation (Berhili et al., 2016). Une contribution de ces 2 phénomènes est envisagée.
        

18 
Le traitement du syndrome d’Ekbom primaire repose sur l’utilisation
          d’antipsychotiques à doses faibles, historiquement le pimozide, bien que cette molécule
          soit dorénavant moins utilisée en raison de ses effets secondaires défavorables, surtout
          chez la population gériatrique. (Koo et Lee, 2001 ; Mindru et al., 2024 ; Moriarty et al.,
          2019) Des antipsychotiques de 2e génération, notamment la rispéridone
          ou l’aripiprazole, sont maintenant favorisés pour leur profil de sécurité amélioré
          (Kenchaiah et al., 2010 ; Ladizinski et al., 2010). Dans le cas du syndrome d’Ekbom
          secondaire, le traitement doit également cibler la maladie psychiatrique sous-jacente, ce
          qui nécessite des doses qui varient par rapport à celles utilisées pour le syndrome
          primaire (Lepping et Freudenmann, 2008). Certaines études ont examiné l’incorporation
          d’interventions psychologiques en combinaison avec le traitement pharmacologique, même si
          l’on manque encore de preuve décisive démontrée avec cette approche (Katamanin et
          Jafferany, 2024). Bien que les antipsychotiques de 2e génération
          représentent le pilier du traitement dans la littérature, cette efficacité est rapportée
          dans des séries de cas (Katamanin et Jafferany, 2024), sans étude randomisée contrôlée à
          ce jour. En effet, aucun neuroleptique de 1re ou de
          2e génération n’a démontré un niveau de preuve élevé dans le
          traitement de ce syndrome (Berhili et al., 2016). 

19 
L’initiation même d’un traitement médicamenteux est souvent délicate. Les patients
          se présentant souvent pour des plaintes somatiques, lorsqu’une étiologie psychiatrique est
          évoquée, ceux-ci peuvent se sentir invalidés ou incompris (Lepping et Freudenmann, 2008).
          De ce fait, malgré la disponibilité d’agents pharmacologiques, la pharmacologie joue un
          rôle limité en raison des convictions des patients (Katamanin et Jafferany, 2024). Ainsi,
          la prise en charge du syndrome demeure complexe et une alliance thérapeutique solide est
          fondamentale dans le traitement (Mindru et al., 2024). 

20 
Une approche interdisciplinaire est de mise dans toute présentation d’un syndrome
          d’Ekbom. Un modèle exploré est celui d’une prise en charge en 2 étapes, en clinique de
          1re ligne, puis en liaison progressive avec des services en
          psychiatrie pour favoriser l’adhésion thérapeutique (Lepping et Freudenmann, 2008).
        

21 
Dans le contexte québécois, où plusieurs personnes présentant des troubles
          psychotiques résident en ressources intermédiaires ou en ressources de type communautaire,
          les intervenants en milieu d’hébergement occupent une position stratégique dans
          l’observation et la gestion quotidienne des manifestations symptomatiques. Leur rôle peut
          inclure l’accompagnement dans les soins de base, la surveillance des comportements de
          grattage ou d’automutilation, ainsi que l’utilisation d’approches relationnelles visant à
          soutenir la personne tout en évitant la confrontation directe du contenu délirant. Par
          ailleurs, l’intervention en travail social permet de cibler les stresseurs psychosociaux
          susceptibles d’entretenir la symptomatologie, notamment par des démarches de médiation
          avec les proches ou les représentants légaux et par la coordination avec l’équipe
          traitante. Ce type de collaboration interprofessionnelle, impliquant psychiatres,
          travailleurs sociaux et intervenants en hébergement, s’avère souvent déterminant pour
          réduire la détresse subjective et favoriser l’adhésion aux soins.

22 
La dermatopsychologie présente un intérêt important à enseigner aux équipes
          traitantes, incluant les intervenants en ressources communautaires, les préposés et les
          ergothérapeutes, puisqu’elle permet de mieux comprendre l’interaction entre la peau, les
          émotions et le vécu psychologique, favorisant ainsi une approche de soins plus globale,
          empathique et adaptée aux besoins des personnes accompagnées. Elle est particulièrement
          pertinente dans certaines situations psychiatriques, chez ces personnes présentant une
          psychose avec conviction d’infestation cutanée, comme dans le cas du délire de parasitose
          ou du syndrome d’Ekbom, dans ce cas, une compréhension dermatopsychologique aide les
          intervenants à mieux reconnaître la souffrance du patient, à adapter leur communication et
          à soutenir une prise en charge interdisciplinaire appropriée.

23 
Dans cette présentation de cas, une bonne évolution a été rapportée en titrant
          légèrement à la hausse un antipsychotique de 2e génération, la
          rispéridone, accompagné d’un support psychosocial ciblant les stresseurs perpétuant les
          symptômes de la patiente. Cette histoire souligne l’importance d’une approche globale dans
          la prise en charge de ce syndrome complexe.
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24 
En conclusion, ce cas illustre que le syndrome d’Ekbom peut émerger de façon
          relativement isolée chez un patient atteint de schizophrénie cliniquement stable,
          compliquant la distinction entre un trouble délirant somatique et une symptomatologie
          positive schizophrénique classique. Au-delà de sa rareté, ce cas met en lumière la
          complexité de la trajectoire de soins pour ces patients, dont la plainte initiale est
          strictement somatique. Ce rapport souligne l’importance d’un transfert de connaissances
          bidirectionnel : il est crucial d’outiller les équipes de première ligne et de
          dermatologie pour repérer les indices de psychose, tout en renforçant la capacité des
          équipes de santé mentale à intervenir en soutien. Un meilleur maillage entre ces services
          est indispensable pour réduire l’errance diagnostique souvent observée. Enfin, bien que la
          réponse au traitement antipsychotique ait été favorable dans ce cas, d’autres observations
          sont nécessaires pour établir un consensus thérapeutique spécifique à cette comorbidité
          rare. 

Figure 1Examen du cuir chevelu dans le syndrome d’Ebkom.
A : lésions excoriées étendues avec bris cutanés, secondaires au grattage
            auto-induit. 
B : résolution presque complète 14 jours plus tard suivant l’ajout de rispéridone
            et diphenhydramine. Il n’y avait plus de lésion à 3 semaines (images reproduites avec le
            consentement de la patiente).
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Résumé
Les hallucinations à contenu sexuel, en particulier cénesthésiques et orales, sont rarement décrites dans la littérature psychiatrique malgré leur potentiel de détresse et d’impacts sur le suivi thérapeutique. Nous rapportons le cas d’une femme de 51 ans présentant un ensemble complexe de symptômes psychotiques, incluant des hallucinations cénesthésiques à contenu de « relations sexuelles orales forcées », accompagnées d’hallucinations multimodales (gustatives, visuelles, auditives, olfactives) ainsi que d’une méfiance prononcée envers les soignants. À notre connaissance, en l’état actuel de la littérature scientifique explorée dans Medline et Google Scholar, aucune entité nosographique autonome correspondant à un « délire de fellation » (fellatio delusion) n’est reconnue, et ni le DSM-5-TR ni la CIM-11 ne décrivent de syndrome spécifique centré sur ce contenu. De telles manifestations s’intègrent davantage dans le cadre d’un sous-type rare et sévère d’hallucinations sexuelles ou somatiques au sein de troubles psychotiques constitués, le plus souvent du spectre schizophrénique, doivent être soigneusement distinguées du phénomène d’incubus, une parasomnie liée à la paralysie du sommeil, caractérisée par une sensation de pression corporelle et des hallucinations pouvant inclure une composante sexuelle. Nous discutons de la sémiologie, du diagnostic différentiel, des défis thérapeutiques, des implications éthiques et déontologiques, et de l’adaptation du suivi clinique, particulièrement en lien avec le genre des cliniciens impliqués.
Mots clés : incubus, schizophrénie, hallucinations sexuelles, hallucinations gustatives, délire psychotique de fellation

Abstract
Delusion of Fellatio and Multimodal Cenesthetic Hallucinations in Schizophrenia: Beyond the IncubusBackground Hallucinations with sexual content, particularly cenesthetic and oral hallucinations, are rarely reported in the psychiatric literature despite their significant potential for distress and impact on therapeutic engagement.
Case presentation We describe a 51-year-old woman presenting with a complex psychotic picture, including cenesthetic hallucinations experienced as “forced oral sexual acts,” associated with multimodal hallucinations (gustatory, visual, auditory, and olfactory) and marked mistrust toward healthcare providers.
Differential diagnosis A review of the literature using MEDLINE and Google Scholar found no recognized autonomous nosographic entity corresponding to a “fellatio delusion,” and neither the DSM-5-TR nor the ICD-11 describes a syndrome specifically centered on this content. Sexual-themed delusions in psychotic disorders are categorized by their general content rather than by specific sexual acts such as fellation. These manifestations are better conceptualized as a rare and severe subtype of sexual or somatic hallucinations within established psychotic disorders, most commonly schizophrenia spectrum disorders, and must be differentiated from the incubus phenomenon, a parasomnia occurring during sleep paralysis.
Treatment Management required an integrated and adaptive therapeutic approach addressing psychotic symptoms, patient distress, and relational challenges within the clinical team.
Outcome and follow-up Clinical follow-up highlighted the importance of tailoring care to ethical, relational, and gender-sensitive considerations in the therapeutic setting.
Discussion This case underscores the need for careful phenomenological assessment, accurate differential diagnosis, and ethically informed clinical adaptation when managing rare and distressing sexual hallucinations in psychotic disorders.
Keywords : incubus, schizophrenia, sexual hallucinations, taste hallucinations, psychotic fellatio delusion
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1 
La schizophrénie est un trouble psychotique caractérisé par des hallucinations et
          des idées délirantes. Alors que les hallucinations auditives sont fréquentes, celles
          à contenu sexuel, et particulièrement cénesthésique, sont nettement plus rares et souvent
          sous-rapportées en clinique psychiatrique. Les hallucinations cénesthésiques se
          définissent par des perceptions somatiques anormales ressenties à l’intérieur du corps,
          sans stimulus extérieur décelable que le sujet attribue à une influence extérieure
          potentielle. Des études suggèrent que les hallucinations sexuelles, souvent multimodales,
          sont sous-reconnues. Elles peuvent être associées à une souffrance significative pour les
          patients et influencées par des antécédents psychosociaux, notamment des traumatismes
          précoces (Blom, 2018). 

2 
Dans ce contexte, nous présentons un cas clinique singulier de psychose établie
          incluant des hallucinations cénesthésiques à « contenu sexuel oral », explorant les défis diagnostiques et les conséquences
          cliniques et éthiques du suivi. À notre connaissance aucune description de cas relié
          spécifiquement à un délire de fellation n’a été publiée dans la littérature (Blom,
          2024).

 Observation clinique [image: Retour au plan de l'article]
3 
Mme S est une femme de 51 ans d’origine haïtienne, immigrée en Europe, puis au
          Canada en 1995. Elle a un parcours éducatif avancé (études de médecine inachevées,
          baccalauréat en biochimie). Elle est célibataire, divorcée et nie tout antécédent de
          toxicomanie, d’alcoolisme ou de tabagisme. Après une période de vie adulte sans antécédent
          psychiatrique connu, elle est entrée en contact avec les services de santé mentale pour la
          première fois en août 2023 lors d’une hospitalisation pour une psychose associée à une
          anémie sévère à 46 g/l. Cette anémie était attribuable à un fibrome utérin massif que la
          patiente refusait de traiter. Avant son hospitalisation elle s’était retrouvée en
          situation d’itinérance. Durant son séjour en service de médecine, elle a été traitée en
          vertu d’une autorisation judiciaire de soins contre son gré [1] en raison d’une inaptitude (durée de 6 mois pour la médecine et de 2 ans pour
          la psychiatrie). Après des soins en gynécologie avec du fer saccharose intraveineux
          (Venofer IV) et acétate de leuprolide, elle fût transférée à l’Institut universitaire de
          psychiatrie. Elle avait déjà reçu un traitement d’antipsychotique intramusculaire sous
          forme d’halopéridol, refusant la prise orale. Elle a été hospitalisée pendant 94 jours et
          son suivi psychiatrique s’est poursuivi en externe. 

4 
À l’admission en psychiatrie, Mme S. présentait un trouble psychotique sévère, avec
          des hallucinations multimodales et un délire persécutoire et mystique. Un diagnostic
          de schizophrénie paranoïde avec caractéristiques catatoniques a été retenu malgré une
          présentation atypique et tardive. Elle décrivait entendre des voix depuis environ 30 ans,
          souvent en créole, parfois attribuées à des personnes connues d’elle. Au-delà de ces
          hallucinations auditives classiques, elle rapportait des expériences
          psychotiques hautement spécifiques à contenu sexuel oral, décrivant des agressions
          sexuelles orales subies et imposées par des hommes, parfois des médecins ou des
          « esprits ». Elle avait même avalé du rince-bouche ou de la vaseline pour se protéger des
          esprits. Elle présentait un mutisme partiel (pseudo-mutisme) et adoptait un comportement
          inhabituel consistant à dormir la tête aux pieds du lit. Ces expériences se sont
          maintenues, perçues comme réelles dans plusieurs modalités sensorielles : visualisations
          de l’agresseur, pression perçue autour des lèvres, sensations gustatives et olfactives
          associées, telles que le « goût ou l’odeur du sperme ». Ces manifestations furent
          considérées comme représentant des hallucinations cénesthésiques et multimodales à contenu
          sexuel. Elles survenaient clairement en dehors du sommeil. Ces phénomènes psychosensoriels
          s’intégraient dans un délire plus large combinant une thématique mixte
          persécution-érotomanie que nous avons appelé chez elle un délire de fellation. Ainsi, elle
          a parfois affirmé ressentir ces sensations en présence de nombreux et divers médecins et
          rapportait des « commandes hallucinatoires » incitant à des actes inappropriés. Cette
          symptomatologie particulière a contribué à une méfiance profonde vis-à-vis des cliniciens,
          nécessitant la présence d’un tiers lors des consultations. En outre, elle présentait un
          délire mégalomaniaque, affirmant que la Banque du Canada l’avait autorisée à utiliser des
          copies de billets de banque pour régler ses factures. 

5 
Mme niait toute histoire de trauma sexuel réel (même au questionnaire standardisé :
          Bernstein, 2003), affirmait ne jamais avoir eu de relations sexuelles, et tenait parfois
          des propos singuliers autour de la sexualité, affirmant par exemple que toute relation
          sexuelle est équivalente à la prostitution, à une bassesse humaine précisant « la
          bassesse, c’est la mort ». Ainsi, son mariage qui dura moins de 2 ans fût, dit-elle, non
          consommé. 

6 
En outre, elle décrivait des hallucinations visuelles non sexuelles (p. ex. un
          poisson-dauphin sur son épaule, un serpent se déplaçant dans son abdomen). Pour éloigner
          ces « animaux », elle leur parlait et tentait de les chasser de la main, souvent sans
          succès. Elle présentait également un délire mystique, se décrivant comme étant « son
          propre dieu ». Cette conviction est née après avoir lu un un passage de la Bible affirmant
          en substance que : « C’est à vous de gérer vos affaires. » Elle demeure incertaine quant à
          l’existence de pouvoirs surnaturels liés à sa divinisation. Autrefois baptiste, elle
          considère désormais l’Église comme « vile ». Elle n’avait pas non plus consulté de Ougan
          et ne sentait pas l’influence des Loas [2].

7 
Elle ne se plaignait plus de son sommeil.

 Approche diagnostique [image: Retour au plan de l'article]
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Mme S. présente un spectre large de symptômes psychotiques, incluant :
	Hallucinations auditives, visuelles, olfactives, gustatives et somatiques
              (cénesthésiques), souvent avec contenu traumatique ou sexuel explicite ;

	Délires persécutoires et mystiques, mégalomaniaques associés à une
              interprétation délirante de ses expériences internes et externes ;

	Désorganisation de la pensée et des comportements ;

	Altération du fonctionnement


Il fut essentiel de distinguer ces hallucinations de conditions non psychiatriques
          pouvant engendrer des sensations somatiques ou sexuelles, telles que : troubles
          neurologiques (épilepsie temporale, lésions corticales), effets secondaires médicamenteux
          ou toxiques, troubles du sommeil (p. ex. expérience de paralysie du sommeil associée à
          hallucinations somatiques). Le caractère persistant et la cohésion sémiologique avec
          d’autres symptômes psychotiques orientent vers une schizophrénie avec symptômes
          psychopathologiques complexes. En outre, la Durée de Psychose non Traitée (DUP) de plus de
          10 ans suggérait un pronostic pauvre (Malla et al. 2021).

9 
À l’exception de l’anémie en cours de normalisation, le bilan physique montre des
          résultats dans les limites de la normale. L’examen neurologique était sans particularité,
          outre une légère akinésie-hypertonie initialement. Deux tomodensitométries cérébrales en
          2020 et 2024 et 1 électroencéphalogramme demeuraient sans particularité. 

 Pharmacothérapie [image: Retour au plan de l'article]
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Elle demeurait réticente à tout changement pharmacologique. Elle reçut initialement
          de l’halopéridol IM en phase aigüe, puisque refusant catégoriquement toute médication
          orale et exigeant ses injections exclusivement dans le deltoïde. Une autorisation
          judiciaire de soins a permis l’initiation de l’aripiprazole injectable (Abilify Maintena
          400 mg). La réponse clinique est demeurée limitée. Malgré la détresse causée par ses
          symptômes, elle a refusé la transition vers la clozapine. L’alliance thérapeutique avec
          l’équipe s’est malgré tout améliorée, bien qu’elle demeurât fragile, et l’absence de refus
          catégorique ne justifiait plus un renouvellement de l’ordonnance de traitement. Elle
          acceptait le suivi et se plaisait dans un nouveau logement, devenant plus active et
          sociable.

 Discussion [image: Retour au plan de l'article]
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11 
Les hallucinations sexuelles demeurent largement sous-reconnues en psychiatrie.
          Cette occultation tient à plusieurs facteurs : leur exclusion des classifications
          sensorielles classiques, la gêne des patients à les évoquer, la réticence des soignants à
          aborder la sexualité, et la priorité souvent accordée à d’autres symptômes jugés plus
          importants (Blom, 2024 ; Sarkar, 2025 ; Umazeki, 2018). Leur apparente rareté reflète
          ainsi davantage un déficit de signalement et de recherches systématiques qu’une faible
          prévalence réelle. Le caractère explicitement sexuel et intrusif de ces hallucinations
          complique l’alliance thérapeutique, en particulier lorsque les cliniciens sont masculins
          (Blom, 2024). Cela peut entraîner une méfiance accrue, des interprétations délirantes
          impliquant les soignants, et une réticence à verbaliser les symptômes. Dans ce contexte,
          une surveillance clinique étroite, des stratégies centrées sur la reconstruction de
          l’alliance, ainsi que le recours à des cliniciennes, pairs aidants ou tiers de confiance,
          peuvent faciliter l’expression de contenus sensibles. En outre, des préoccupations
          cliniques concernant le fibrome nécessitent un suivi conjoint de différentes
          spécialités.

 Discussion clinique et nosographique [image: Retour au plan de l'article]
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Ce cas illustre une psychose avec hallucinations cénesthésiques à contenu sexuel
          oral, intégrées à une expérience hallucinatoire multimodale. Bien que rarement rapportées,
          ces manifestations sont documentées et associées à une souffrance significative (Blom,
          2018 ; Das, 2025 ; Gerges, 2022 ;). On retrouve chez une cohorte hospitalière de 778
          patients une prévalence annuelle d’environ 1,7 % d’hallucinations sexuelles chez des
          patients atteints de schizophrénie, près de la moitié étant multimodales et fortement
          associées à la détresse psychologique et aux antécédents de traumatismes, notamment
          sexuels (Blom, 2024 ; Read, 2005 ; Thompson, 2010). 

13 
Ces phénomènes sont souvent confondus avec des rêves, fantasmes, obsessions,
          pseudo-hallucinations ou accusations d’agression sexuelle réelles (Sarkar, 2025). Or,
          conformément à la définition classique d’Esquirol – perception vécue comme réelle en
          l’absence de stimulus externe – les hallucinations sexuelles constituent des perceptions
          imposées à l’état de veille, distinctes des expériences imaginaires ou physiologiques.
          Elles doivent également être différenciées de conditions telles que le Koro ou le syndrome
          de Roko (Stip et al., 2021 ; Stip et al., 2021), du trouble de l’excitation génitale
          persistante (PGAD), conceptualisé comme une dysesthésie génito-pelvienne ou un effet
          médicamenteux (Fortin-Latour et Stip, 2026), ainsi que des entités nosographiques récentes
          comme le trouble du comportement sexuel compulsif (CIM-11) ou l’hypersexualité, qui ne
          relèvent pas de troubles perceptifs. L’hypersexualité, ou « trouble hypersexuel »
          n’est pas reconnue comme un diagnostic officiel dans le DSM-5. Certaines expériences
          corporelles atypiques – sensations de transformation ou d’étrangeté des organes sexuels –
          peuvent relever d’hallucinations cénesthésiques lorsqu’elles sont imposées et sans support
          somatique. Elles doivent toutefois être distinguées des vécus cognitifs et émotionnels de
          la dysphorie de genre, afin d’éviter à la fois surpathologisation et banalisation
          clinique.

14 
Une revue de près de 390 cas indique que 90 % des hallucinations sexuelles
          surviennent dans un contexte de schizophrénie (70 %), d’épilepsie (13 %) ou du phénomène
          d’incubus (Blom et al., 2024 ; Raschka 1979). Le syndrome d’incubus, décrit tant en
          psychiatrie qu’en parasomnologie, associe hallucinations visuotactiles, sensations de
          pression corporelle et parfois contenu sexuel, notamment lors de paralysies du sommeil
          (Molendijk et al., 2022). Bien que distinct du délire, il partage certaines
          caractéristiques perceptives et émotionnelles, et peut être influencé par des facteurs
          culturels (Grover et Mehra, 2018 ; Tjokrodipo, 2021 ; Varadharajan, 2021). Chez la
          patiente, la présentation hospitalière initiale avec ces perceptions exprimées surtout le
          soir ou la nuit avait conduit à l’élaboration d’un diagnostic différentiel (incubus).
          Cependant, ces perceptions buccales et gustatives se manifestaient aussi lors des visites
          en plein jour à la clinique externe et s’intégraient dans un délire plus large relié
          orientant vers la schizophrénie (Mittal, 2025 ; Sinha, 2013 ; Victor, 2022).

 Aspects éthiques et dispositions cliniques [image: Retour au plan de l'article]
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La prise en charge soulève des enjeux éthiques spécifiques liés à la confiance
          thérapeutique. Ainsi, lors des réunions multidisciplinaires, il pouvait être pertinent de
          nommer clairement quel était l’inconfort des cliniciens. De plus, il fallait éviter de
          retraumatiser la patiente. Il fallait aussi réfléchir à la situation où le clinicien
          lui-même ne voulait pas être perçu comme l’agresseur. Outre les principes classiques
          (bienfaisance, non-malfaisance, autonomie, justice), les cliniciens doivent tenter de
          prévenir les malentendus ou les interprétations délirantes impliquant le personnel
          soignant. Les recommandations déontologiques insistent sur la protection de la dignité du
          patient et sur la prévention de toute apparence d’exploitation de la vulnérabilité,
          notamment dans le champ de la sexualité. La présence d’un tiers lors des entretiens, la
          collégialité des décisions, la supervision clinique régulière et la transparence des
          objectifs thérapeutiques constituent des mesures clés pour sécuriser le cadre de soins,
          protéger patients et cliniciens, et renforcer la cohérence des pratiques. Le respect
          constant du consentement selon l’aptitude et les limites professionnelles demeure
          fondamental pour instaurer un sentiment durable de sécurité et d’autonomie dans le
          parcours de soins. La patiente a donné son consentement éclairé, écrit et signé, pour la
          publication de son cas clinique.

 Mise en perspective du cas clinique au regard de la littérature [image: Retour au plan de l'article]
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Le cas de Mme s’inscrit de manière particulièrement illustrative dans les données
          actuelles sur les hallucinations sexuelles décrites dans la littérature, tout en s’en
          distinguant par plusieurs aspects cliniques et phénoménologiques notables.

17 
Conformément aux revues systématiques disponibles, les hallucinations sexuelles
          observées chez Mme S surviennent dans le cadre d’un trouble du spectre de la
          schizophrénie, diagnostic retrouvé dans la majorité des cas rapportés (Blom et al., 2018 ;
          2024). Leur caractère multimodal, associant des composantes auditives, visuelles,
          olfactives, gustatives et cénesthésiques, correspond également aux descriptions fréquentes
          de ces phénomènes, lesquels sont souvent vécus comme intensément réels et associés à un
          niveau élevé de détresse subjective. De même, la tendance à interpréter ces expériences
          comme des agressions sexuelles imposées par des agents externes (humains ou non humains)
          rejoint les descriptions classiques d’hallucinations sexuelles à tonalité persécutoire ou
          intrusive (Blom, et al., 2024 ; van Veen et al., 2026). Néanmoins, le fait que des
          hallucinations et délires sexuels comparables puissent être observés dans des cadres non
          schizophréniques renforce l’intérêt d’une approche psychopathologique structurale centrée
          sur les mécanismes (hallucinatoire, interprétatif) et les thèmes délirants, plutôt que sur
          une stricte catégorisation diagnostique (van Veen et al., 2026). Concernant la distinction
          entre phénomènes hallucinatoires et phénomènes obsessionnels, nous avons précisé que le
          cas relève sans ambiguïté d’un mécanisme hallucinatoire. En effet, conformément à la
          psychopathologie classique (Esquirol, Ey), l’hallucination se définit par une expérience
          sensorielle vécue avec conviction de réalité, en l’absence d’objet externe. À l’inverse,
          les phénomènes obsessionnels sont reconnus comme internes et critiqués. Dans le cas
          présenté, le caractère imposé, multimodal et non critiqué des expériences exclut un
          registre obsessionnel et soutient clairement une organisation hallucinatoire intégrée à un
          système délirant. 

18 
Bien que la patiente ait décrit, en particulier durant l’hospitalisation, des
          sensations évoquant une forme de possession, elle a constamment affirmé ne pas être
          concernée par le vaudou. Toutefois, dans le contexte culturel haïtien, le vaudou accorde
          une place symbolique importante à la sexualité, notamment à travers certaines divinités
          (Loa ou lwa) associées à l’amour, au désir et à la transgression, contribuant à une
          conception du corps et de l’identité étroitement imbriquée au sacré. Plus largement, ces
          représentations s’inscrivent dans des modèles culturels où les systèmes religieux jouent
          un rôle central dans l’interprétation des expériences subjectives et des comportements, y
          compris dans le champ de la santé mentale. Cet élément a été exploré de manière
          approfondie lors des entretiens cliniques afin de valider sa position. Par ailleurs, les
          thématiques religieuses présentes dans son discours s’inscrivaient davantage dans un
          registre mégalomaniaque, centré sur l’élaboration d’un système de croyances personnel et
          idiosyncrasique, plutôt que dans une adhésion à un cadre religieux culturellement
          partagé.

19 
Cependant, plusieurs éléments singularisent ce cas. Premièrement, le contenu
          spécifiquement sexuel oral, structuré autour d’un vécu répétitif de fellation imposée,
          apparaît exceptionnel. À notre connaissance, aucun cas explicitement décrit comme un
          « délire de fellation » ou comme une hallucination cénesthésique orale à contenu sexuel
          n’a été rapporté dans la littérature existante. Une recherche systématique a été menée
          dans les bases de données PubMed et Google Scholar, en utilisant des termes en français et
          en anglais, tels que « délire de fellation », « hallucinations sexuelles », « délire
          sexuel », ainsi que leurs équivalents anglophones (fellatio
          delusion, sexual hallucinations,
          sexual delusions) jusqu’en date de mars 2026. Les
          résultats ont été ensuite croisés et validés à l’aide d’Open Evidence, confirmant
          l’absence de description nosographique spécifique correspondant à ce tableau : « In summary, there are no
          published case studies or reports describing ‘delusion of fellation’ as a specific type of
          delusion in patients with psychotic disorders in the
          current medical literature. » Cette spécificité enrichit le spectre phénoménologique des
          hallucinations sexuelles et souligne la nécessité d’une exploration clinique fine, au-delà
          des catégories descriptives usuelles (Tableau1).

20 
Deuxièmement, contrairement à de nombreuses études rapportant une forte association
          entre hallucinations sexuelles et antécédents de traumatismes sexuels précoces, Mme nie de
          façon constante toute expérience traumatique de ce type, y compris lors d’évaluations
          standardisées (Blom, et al., 204 ; van Veen et al., 2026). Cette discordance rappelle que,
          bien que fréquente, l’association avec le trauma n’est ni systématique ni indispensable à
          l’émergence de ces symptômes, et que des facteurs psychotiques endogènes peuvent suffire à
          structurer un contenu hallucinatoire sexuel élaboré.

21 
Troisièmement, le cas de Mme met en évidence les enjeux relationnels et éthiques. La
          méfiance marquée envers les cliniciens, la projection délirante sur le personnel médical
          et la nécessité de recourir à un tiers lors des consultations illustrent concrètement les
          difficultés d’alliance thérapeutique associées à ce type de symptomatologie. La résonance
          entre le contenu des hallucinations (impliquant ici parfois des médecins) et la relation
          de soins elle-même souligne l’importance des adaptations du cadre clinique.

22 
Enfin, l’absence de plaintes concernant le sommeil, l’absence d’épisodes de
          paralysie du sommeil rapportés et la chronicité diurne des expériences permettent de
          distinguer clairement ce tableau d’un phénomène d’incubus ou d’une parasomnie, malgré
          certaines similitudes phénoménologiques (Cox, 2015). De même, les sensations décrites ne
          relèvent ni d’un trouble de l’excitation génitale persistante ni d’une hypersexualité,
          mais bien d’un trouble perceptif imposé, cohérent avec une hallucination
          cénesthésique.

23 
Sur le plan sémantique, l’expression « délire de fellation » peut être justifiée non
          pas comme une entité nosographique autonome, mais comme une forme délirante
          individualisable par son thème et son mécanisme. En effet, dans la tradition
          psychopathologique classique, notamment chez Henri Ey (1973), le délire ne se définit pas
          uniquement par son contenu, mais par l’articulation entre un thème et un ou
          plusieurs mécanismes délirants (hallucinatoire, interprétatif, imaginatif). Ainsi,
          certains délires peuvent être caractérisés par leur thème central (érotomanie, jalousie,
          persécution), même lorsque leur mécanisme est mixte ou à prédominance hallucinatoire. Dans
          cette perspective, le cas présenté illustre un délire organisé autour d’un thème
          spécifique – celui d’agressions sexuelles orales imposées – reposant sur un mécanisme
          hallucinatoire prédominant, les sensations cénesthésiques et multimodales étant vécues
          comme imposées et réelles. Comme le souligne Ey, l’hallucination pose précisément la
          question de « percevoir quelque chose là où il n’y a rien » et constitue un mécanisme
          fondamental pouvant structurer l’expérience délirante. Dès lors, l’intérêt heuristique du
          terme « délire de fellation » réside dans sa capacité à rendre compte de cette double
          dimension : un thème spécifique, particulièrement chargé sur le plan relationnel et
          transférentiel, mettant en difficulté le cadre de soins ; un mécanisme hallucinatoire,
          organisant l’expérience vécue et soutenant la conviction délirante. Cette proposition
          s’inscrit dans la continuité de la psychopathologie structurale, où le délire est compris
          comme une organisation dynamique du vécu psychotique, et non comme une simple catégorie
          descriptive. Elle permet ainsi de situer ce cas dans la littérature comme une forme
          originale de délire à mécanisme hallucinatoire, plutôt que comme une simple variante
          d’hallucinations sexuelles isolées.
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L’originalité de ce cas réside dans le dépassement du phénomène d’incubus, trouble
          neuropsychiatrique rare caractérisé par une croyance délirante d’agression sexuelle par
          une entité invisible. Peu décrit dans la littérature, il est essentiellement rapporté à
          travers des cas isolés. Les hallucinations sexuelles orales cénesthésiques constituent des
          symptômes psychotiques rares, mais cliniquement significatifs et potentiellement très
          perturbants. Leur reconnaissance est essentielle pour un diagnostic précis et une prise en
          charge adaptée, intégrant les dimensions éthiques, cliniques et culturelles. Dans des
          situations complexes, une approche thérapeutique intégrée, sensible au genre et à
          l’inconfort des cliniciens et centrée sur la personne est indispensable.
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[1] Au Québec, Canada, en présence de certains critères légaux bien définis, il est
          possible d’obtenir l’autorisation du tribunal afin qu’une personne reçoive des soins (un
          traitement et/ou un hébergement) qui sont requis par son état de santé, malgré le refus
          catégorique qu’elle y oppose. Les demandes d’autorisation de soins sont présentées devant
          la Cour supérieure. Le tribunal aura compétence pour autoriser le plan de soins en
          présence des critères suivants : L’inaptitude de la personne à consentir aux soins ; Le
          refus catégorique de la personne usagère ; La légalité du plan de soins, qui tient compte
          notamment de : La proportionnalité du plan de soins (si les bénéfices dépassent les
          risques) ; Si les soins sont opportuns dans les circonstances ; Si les souhaits de la
          personne sont pris en considération le plus possible.
[2] La revue SMQ a d’ailleurs publié des articles témoignant que des auteurs au Québec
          ont été familiarisés avec la culture haïtienne et vaudou, en sachant que dans le vaudou
          haïtien, la sexualité constitue une dimension de l’expérience religieuse et symbolique.
          Elle est notamment incarnée par certains loas (lwa), comme la famille d’Erzulie, associée
          à l’amour, à la beauté et au désir, et dont les manifestations peuvent inclure une
          séduction non limitée par le genre. D’autres esprits, tels que les Guédé, lient
          explicitement sexualité, mort et fertilité, en mobilisant des gestes obscènes, un humour
          érotique et des comportements transgressifs lors des rituels. Cette sexualité rituelle
          possède une fonction symbolique : elle exprime à la fois la vitalité du corps et la
          continuité entre vie et mort. Enfin, la possession rituelle permet une expression incarnée
          de ces dimensions, en transformant temporairement les comportements, les attitudes
          corporelles et les identités, y compris sur le plan sexuel. Ainsi, dans le vaudou haïtien,
          la sexualité apparaît comme un vecteur privilégié d’articulation entre corps, spiritualité
          et ordre social. Nous avons ajouté au manuscript des phrases de contextualisation. (Nguyen
          et al. [2015]. Mesi anpil, Ayiti [lettre/retour d’expérience]. Santé mentale au Québec, 40[2], 331-333 ; Pierre, A. et al.
          [2010]. Culture et santé mentale en Haïti : une revue de littérature. Santé mentale au Québec, 35[1], 13-47.
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Résumé
Le syndrome de la tête qui explose (STE) est une parasomnie sensorielle survenant lors des transitions entre l’éveil et le sommeil, durant laquelle les patients entendent un bruit fort, bref et intense qui les réveillent. La rassurance est généralement indiquée, mais il n’existe pas de traitement validé pour les patients présentant des symptômes fréquents et incapacitants.
Nous rapportons le cas d’un homme ayant développé un STE après avoir cessé une utilisation chronique de cannabis. Les symptômes quotidiens et la détresse associée ont mené à une rechute de consommation. En parallèle, le patient a appris le Training autogène de Schultz par l’entremise d’un outil d’intelligence artificielle. Cet apprentissage a été mené dans l’objectif de traiter des terreurs nocturnes occasionnelles, durant lesquelles il criait et réveillait sa femme en début de nuit (lui-même étant amnésique des évènements). 
Le patient décrit une soirée spécifique durant laquelle la combinaison du training autogène et du cannabis à haute teneur en THC aurait permis d’avorter la survenue d’un épisode de STE. Spécifiquement, le patient rapporte qu’un état de transe augmenté aurait facilité la genèse d’une formulation spécifique mettant fin à l’épisode. Depuis, le patient continue d’appliquer le training autogène quotidiennement et n’a pas eu de récidive de STE. Il a finalement réussi à cesser complètement le cannabis. 
Ce cas suggère que l’autohypnose pourrait représenter une approche non pharmacologique prometteuse pour les patients ayant des formes sévères de STE. L’effet synergique rapporté entre les techniques d’autohypnose et l’utilisation d’agents psychoactifs est intrigante, mais demeure à étudier systématiquement. 
Mots clés : hypnose, training autogène de Schultz, parasomnie, trouble lié à l’usage

Abstract
Exploding Head Syndrome Treated by Self‑Hypnosis: A Case ReportExploding Head Syndrome (EHS) is a sensory parasomnia occurring at transitions between wakefulness and sleep, during which patients hear a loud, brief, and intense noise that awakens them. Reassurance is generally indicated, but there is no validated treatment for patients with frequent and disabling symptoms.
We report the case of a man who developed EHS after discontinuing chronic cannabis use. Daily symptoms and the associated distress led to a relapse into use. In parallel, the patient learned Schultz autogenic training through an artificial intelligence tool. This training was undertaken with the aim of treating occasional sleep terrors, during which he would scream and awaken his wife at the beginning of the night (while he himself was amnestic of the events).
The patient describes a specific evening during which the combination of autogenic training and high‑THC cannabis appeared to abort the onset of an EHS episode. Specifically, he reports that a heightened trance state facilitated the generation of a specific formula that terminated the episode. Since then, the patient has continued to practice autogenic training daily and has had no recurrence of EHS. He ultimately succeeded in completely discontinuing cannabis.
This case suggests that self‑hypnosis could represent a promising non‑pharmacological approach for patients with severe forms of EHS. The reported synergistic effect between self‑hypnosis techniques and the use of psychoactive agents is intriguing but remains to be studied systematically.
Keywords : hypnosis, Schultz autogenic training, parasomnia, substance use disorder
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1 
Nous présentons ici un cas de syndrome de la tête qui explose (STE) apparu lors d’un arrêt de consommation de cannabis et subséquemment traité par autohypnose. Le STE est une parasomnie sensorielle isolée et bénigne, caractérisée par la perception de bruits forts ou par une sensation d’explosion dans la tête qui survient lors des transitions entre l’état d’éveil et de sommeil (Fortune et Richards, 2024 ; Sharpless et al., 2020). La prévalence du STE varie de 1,25 % (Tsovoosed et al., 2025) jusqu’à 10-15 % de la population (Denis et al., 2019 ; Sharpless, 2015), mais seule une minorité de patients rapportent leurs symptômes à un professionnel de la santé (Sharpless et al., 2018). Quoique le nom soit alarmiste, la condition n’est pas dangereuse et la majorité des patients ne nécessitent pas de traitement. La réassurance est indiquée dans la plupart des cas, sans intervention subséquente nécessaire. La littérature rapporte également des stratégies de prévention du STE décrites par les patients, qui incluent des changements dans la position de sommeil, un ajustement des habitudes de sommeil et la pratique de pleine conscience. Toutefois, jusqu’à 25 % des patients décrivent une détresse significative, et 10 % rapportent une altération fonctionnelle liée au STE (Sharpless et al., 2020). L’automédication et l’usage de substances sont fréquemment rapportés par les patients pour la gestion des symptômes (Sharpless et al., 2020). La clomipramine et d’autres antidépresseurs tricycliques ont montré un bénéfice dans des rapports de cas (Sachs et Svanborg, 1991), mais les approches non pharmacologiques innovantes restent limitées (Fortune et Richards, 2024). Ce rapport de cas suggère l’utilisation de l’autohypnose comme une technique potentielle pour la prise en charge du STE, une première à notre connaissance. 
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2 
Le patient est un homme de 44 ans, charpentier de métier. Il est connu pour des migraines et du reflux gastro-oesophagien, pour lesquels il prend de l’amitriptyline, du dexilant, des oméga-3 et du magnésium. Il décrit aussi un trouble lié à l’usage du cannabis depuis une vingtaine d’années. Il ne présente aucun autre ATCD personnel ou familial de nature neurologique, psychiatrique ou autre. Le patient n’a pas essayé d’autres approches pharmacologiques ou non pharmacologiques pour adresser les symptômes présentés dans le cas actuel. Son horaire de sommeil habituel est de 20 h à 4 h 30, avec un endormissement rapide et environ 8 heures de sommeil consolidé. La tomodensitométrie cérébrale est sans particularité. Les examens neurologiques et de l’état mental sont dans les limites de la normale.

3 
En avril 2024, le patient a décidé de cesser le cannabis, jugeant que c’est une habitude néfaste qu’il traîne depuis trop longtemps. Quelques semaines après l’arrêt, il a commencé à présenter des épisodes de STE de novo, décrits comme de brefs bruits intenses « parfois un pow ou un son de tronçonneuse » immédiatement suivis d’un éveil et de palpitations. À la suite de la cessation de cannabis, il a aussi développé de novo des terreurs nocturnes, une parasomnie du sommeil lent, se manifestant dans son cas par des cris nocturnes en début de nuit, avec une amnésie complète des évènements. L’entrevue n’a pas révélé d’autres pathologies du sommeil. Une polygraphie cardiorespiratoire récente n’est pas suggestive d’un syndrome d’apnée hypopnée du sommeil. 

4 
Alors que les terreurs nocturnes sont occasionnelles, le STE se manifeste à tous les endormissements, et souvent même lors du ré-endormissement. Le patient développe alors une appréhension importante du sommeil et des symptômes d’insomnie. Devant ce tableau, il recommence à utiliser le cannabis au début 2025 avec une prise occasionnelle. Il vapote un concentré de cannabis à haute puissance, contenant environ 80 % de THC. Il remarque un soulagement partiel du STE et continue donc à consommer pour atténuer ces symptômes. 

5 
En juillet 2025, il entame une recherche de traitement pour les terreurs nocturnes à la demande de sa conjointe, qui se dit de plus en plus dérangée par les cris nocturnes. Le patient se tourne vers l’intelligence artificielle, qui lui recommande l’autohypnose comme traitement des terreurs nocturnes. Le patient applique donc le Training autogène de Schultz (Schultz et Luthe, 1959). La méthode consiste en une série d’exercices mentaux standardisés qui visent à induire une déconnexion générale de l’organisme et un état de calme mental et corporel. Ces formules mentales simples sont conçues pour produire des sensations de lourdeur et de chaleur dans les membres, ainsi qu’une régulation quotidienne du rythme cardiaque et respiratoire. En collaboration avec l’IA, il rapporte avoir développé une formulation spécifique pour inhiber les terreurs nocturnes : « Mon corps reste calme, même pendant les rêves et la nuit ». Le patient répète les formules mentales 1 fois durant la journée et 1 fois au coucher, pendant une période de 3 mois. Les terreurs nocturnes sont ainsi résolues. 

6 
En septembre 2025, le patient rapporte avoir consommé davantage de cannabis qu’à son habitude, mais applique tout de même le training autogène en soirée. Il rapporte sentir un état de transe augmentée par cette consommation. Lors de l’endormissement, il décrit avoir senti la montée d’un épisode de STE. Il se dit alors que « le bruit ne passera pas » et interrompt avec succès l’évènement. Il intègre alors cette formulation spécifique à son training autogène, permettant ainsi la résolution complète des évènements du STE. Le patient a été vu en clinique du sommeil environ 3 mois plus tard et la rémission était soutenue. Pour ajouter à cette belle finalité, le patient est parvenu à cesser complètement sa consommation de cannabis une fois les épisodes résolus. 
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7 
L’hypnose constitue une approche non pharmacologique dont l’efficacité est soutenue par la littérature dans le traitement de plusieurs parasomnies du sommeil lent, en particulier les troubles de l’éveil, tels que le somnambulisme, les terreurs nocturnes et les éveils confusionnels (Mainieri et al., 2023). Ces parasomnies partagent des mécanismes physiopathologiques communs, incluant une instabilité des transitions entre l’éveil et le sommeil à ondes lentes, ainsi qu’une activation autonome excessive survenant lors de microéveils incomplets. 

8 
Le syndrome de la tête explosive constitue toutefois une parasomnie relativement singulière. Les parasomnies NREM classiques qui surviennent généralement en sommeil lent profond (N3), un stade marquée d’une activité delta riche (Biresaw et al., 2025). Le STE survient plutôt à l’endormissement ou même avant l’endormissement, comme démontré par l’activité EEG davantage caractérisée par des rythmes alpha (rythme d’éveil) lors de la survenue d’épisodes (Fotis et al., 2020 ; Sachs et Svanborg, 1991). Bien que le STE soit classiquement décrit comme une parasomnie sensorielle distincte, il s’inscrit également dans une problématique de dysrégulation des états de vigilance (Sharpless et al., 2020), ce qui rend plausible l’extrapolation prudente d’interventions efficaces pour d’autres parasomnies du sommeil lent.

9 
Bien que le phénomène décrit puisse correspondre à une hallucination hypnagogique, notamment dans le contexte du sevrage de THC associé à un rebond du sommeil paradoxal susceptible de favoriser des phénomènes oniriques intrusifs, le caractère stéréotypé, bref et simple des épisodes rapportés demeure plus compatible avec un syndrome de la tête explosive. Contrairement aux hallucinations hypnagogiques, qui peuvent impliquer différentes modalités sensorielles et présenter un contenu onirique parfois complexe ou narratif, le syndrome de la tête explosive est principalement auditif et se manifeste par la perception soudaine de bruits intenses ou d’une sensation d’explosion dans la tête, généralement brève et dépourvue de contenu élaboré (Sharpless, 2018). 

10 
L’hypnose, incluant l’autohypnose, repose sur l’utilisation de la suggestion, de la relaxation et de l’imagerie mentale afin d’induire un état modifié de conscience, caractérisé par une focalisation attentionnelle accrue et une diminution de la réactivité aux stimuli internes et externes (Bissonnette et al., 2024). Cet état permet l’intégration de suggestions ciblées visant à modifier l’expérience subjective, les réponses émotionnelles et les comportements face à une situation donnée. Dans le contexte des parasomnies du sommeil lent, l’hypnose est conceptualisée comme un moyen de renforcer le contrôle top-down sur des réponses automatiques émergentes lors des transitions sommeil-éveil, facilitant ainsi un retour vers un sommeil profond sans progression vers un épisode parasomniaque complet (Kohler et Kurz, 2017).

11 
Sur le plan neurophysiologique, plusieurs mécanismes plausibles peuvent sous-tendre l’effet observé de l’autohypnose dans ce cas. L’hypnose a été associée à une modulation de l’activité autonome, incluant une réduction de l’activation sympathique, une diminution des taux de cortisol et une augmentation du tonus parasympathique via l’activation du nerf vague. Par ailleurs, certaines données suggèrent une implication de l’acétylcholine dans les états hypnotiques, neurotransmetteur central dans la régulation des états de vigilance et des transitions entre l’éveil et le sommeil (De Benedittis, 2024 ; Fernandez et al., 2022). L’ensemble de ces effets peut contribuer à une réduction de l’hyperréactivité émotionnelle et physiologique au moment de l’endormissement, limitant ainsi l’émergence de perceptions sensorielles abruptes caractéristiques du STE chez les individus prédisposés. En effet, bien que les patients rapportent fréquemment que les épisodes surviennent « en sommeil », les enregistrements EEG montrent le plus souvent une prédominance d’activité alpha, soit un état d’éveil (Sachs et Svanborg, 1991). Cette discordance entre l’expérience subjective et l’état neurophysiologique réel souligne l’importance des processus cognitifs et perceptifs dans le STE, et suggère que des interventions ciblant la régulation de ces états transitionnels, comme l’hypnose, peuvent être particulièrement pertinentes.

12 
Dans le cas présenté, l’utilisation concomitante et intermittente de cannabis à haute teneur en THC est aussi un élément d’intérêt clinique. Une synergie théorique entre agents psychoactifs et hypnose a déjà été proposée, reposant sur des caractéristiques neurophénoménologiques communes, notamment l’altération de la conscience ordinaire, l’augmentation de l’absorption attentionnelle et une plus grande ouverture émotionnelle (Lemercier et Terhune, 2018 ; Oakley et Halligan, 2013). Le THC à haute concentration peut induire des états modifiés de conscience présentant certaines similarités avec ceux observés sous substances psychédéliques (Earleywine et al., 2021 ; Murray et Srinivasa-Desikan, 2022 ; Wolinsky et al., 2024). Toutefois, les données empiriques soutenant une augmentation de la suggestibilité hypnotique associée au cannabis se limitent à une seule étude de 1978 et n’ont pas été répliquées par la recherche moderne (Kelly et al., 1978).

13 
Les troubles du sommeil entretiennent une association clinique importante avec le trouble d’usage du cannabis. La littérature suggère que les perturbations du sommeil constituent l’un des symptômes de sevrage les plus étroitement associés aux récidives de consommation (Gorelick, 2023). Environ 2/3 des patients en sevrage de cannabis rapportent des troubles du sommeil, lesquels peuvent persister plusieurs semaines après la résolution des autres symptômes (Gorelick, 2023). L’interprétation des effets spécifiques du THC et du CBD sur l’architecture du sommeil demeure complexe en raison de l’hétérogénéité des produits consommés, des concentrations variables en cannabinoïdes, des modes d’administration et des différences entre usage aigu et chronique. Globalement, la littérature suggère que la consommation de cannabis est associée à une suppression du sommeil paradoxal (REM), avec le développement progressif d’une tolérance à cet effet lors d’un usage chronique (Althoff et al., 2024 ; Schierenbeck et al., 2008). À l’inverse, le sevrage de cannabis est plus constamment associé à une diminution du temps total de sommeil, une augmentation de la latence d’endormissement et un rebond du REM (Velzeboer et al., 2025). Bien qu’une méta-analyse récente ait remis en question la persistance d’une suppression du REM à long terme, certaines études continuent de soutenir l’hypothèse d’un effet suppressif du cannabis sur le sommeil paradoxal (Suraev et al., 2026).

14 
Concernant le syndrome de la tête explosive, la littérature demeure extrêmement limitée quant à l’influence du cannabis ou d’autres substances psychoactives. Un rapport de cas (Missak et al., 2020) a néanmoins décrit une association temporelle entre la consommation de cannabis et l’apparition d’épisodes de STE chez un patient. Bien qu’aucune relation causale ne puisse être établie, cette observation soulève l’hypothèse que certaines substances pourraient moduler l’expression de ce phénomène. Enfin, l’apprentissage autonome de l’autohypnose à l’aide d’outils d’intelligence artificielle met en lumière le potentiel de l’IA comme support d’autoapprentissage et de diffusion de techniques psychothérapeutiques, particulièrement dans des contextes où l’accès à des interventions spécialisées est limité. L’ampleur du phénomène ainsi que les risques associés demeurent à explorer (Spiegel, 2024). 
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15 
Quelques limitations doivent être soulignées. D’abord, la quantification précise de la consommation de cannabis n’était pas disponible. De plus, les produits de cannabis présentent une grande variabilité en termes de composition et de dosage, notamment en ce qui concerne la teneur en THC. Dans le cas présent, le patient rapportait l’utilisation de produits à très forte concentration en THC (jusqu’à 80 %), ce qui limite la précision de l’interprétation quant au rôle potentiel de la substance.

16 
Par ailleurs, certaines limites concernent l’utilisation de l’autohypnose et d’outils d’intelligence artificielle. L’efficacité de l’hypnose dépend notamment du degré de suggestibilité individuelle, ce qui peut restreindre la généralisation de cette approche. Notons toutefois que la pratique peut faciliter l’induction hypnotique et renforcer l’efficacité des suggestions. Aussi, l’utilisation d’outils d’IA par les patients soulève plusieurs enjeux, notamment quant à la fiabilité de l’information, la variabilité des plateformes utilisées et l’hétérogénéité dans la manière dont ces outils sont mobilisés par les utilisateurs.

17 
Nous soulignons également que le diagnostic de parasomnie demeure essentiellement clinique. L’absence de polysomnographie chez ce patient ne permet donc pas d’exclure complètement la possibilité d’une parasomnie du sommeil paradoxal pour expliquer les terreurs nocturnes. Sur le plan théorique, le sevrage de cannabis pourrait favoriser des comportements moteurs en lien avec le rêve par l’intensification de l’activité onirique et la perturbation du sommeil, ce qui pourrait contribuer à expliquer les cris observés. Toutefois, aucune étude n’a documenté la présence d’une perte d’atonie musculaire en sommeil paradoxal chez les consommateurs de cannabis ou lors de son sevrage, et le cannabis ne figure pas parmi les causes établies de trouble comportemental en sommeil paradoxal secondaire (contrairement, par exemple, aux antidépresseurs, aux bêtabloquants ou au sevrage d’alcool) (Iranzo et al., 2016).

18 
Enfin, ce rapport repose sur une observation clinique unique, chez un patient motivé, ce qui restreint la portée et la généralisation des observations présentées. Les associations rapportées doivent donc être interprétées avec prudence et ne permettent pas d’établir de relation causale entre les différents facteurs discutés.
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19 
Ce rapport de cas décrit une rémission de plusieurs mois d’un STE associée à la pratique de l’autohypnose. Bien que ces observations ne permettent pas d’établir une relation causale, elles suggèrent que l’autohypnose pourrait représenter une approche non pharmacologique prometteuse pour certains patients présentant des formes symptomatiques et invalidantes du STE. La trajectoire clinique souligne par ailleurs comment les troubles du sommeil non traités peuvent interférer avec la rémission d’un trouble de l’usage, et que leur traitement peut la faciliter. 

20 
Ce cas met aussi en évidence un intérêt clinique potentiel de la combinaison de techniques hypnotiques avec des approches impliquant des états modifiés de conscience, incluant certaines interventions psychédéliques ou apparentées en raison de mécanismes neurophénoménologiques partagés, tels que l’augmentation de la suggestibilité, de l’ouverture émotionnelle et de la modulation de l’activité autonome. Ce rapport de cas ouvre la porte à de futures études sur la faisabilité, la sécurité, la standardisation et l’efficacité de telles approches dans la prise en charge des parasomnies du sommeil lent. 
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Abstract
Late-onset auditory verbal hallucinations (AVH) present diagnostic and therapeutic        challenges, particularly when antipsychotic treatment is limited by poor        tolerability.
We report a case of a 75-year-old woman with de novo AVH temporally        related to hemp oil use, in the general context of longstanding hearing impairment. Symptoms        persisted and progressively worsened over 12 months despite discontinuation and        antipsychotic treatment, resulting in marked distress and functional impairment. Adjunctive        repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) targeting the left temporoparietal        cortex was administered in 2 separate treatment courses. Each course was associated with a        marked reduction in AVH severity and enabled substantial tapering of antipsychotic        medication. In both instances, symptom relapse occurred within 2-3 months after rTMS        discontinuation. This case highlights the multifactorial nature of late-onset AVH and        suggests that rTMS may serve as a time-limited, adjunctive intervention in selected older        patients when pharmacological strategies are constrained, with potential implications for        maintenance-based approaches.
Keywords : older adult, late-onset psychosis, auditory hallucinations, repetitive transcranial magnetic stimulation

Résumé
Les hallucinations auditives verbales (HAV) tardives posent des défis diagnostiques        et thérapeutiques, en particulier lorsque le traitement antipsychotique est limité par une        mauvaise tolérance. Nous rapportons le cas d’une femme de 75 ans présentant des HAV de        novo liées à la consommation d’huile de chanvre, dans un contexte général de déficience        auditive de longue date. Les symptômes ont persisté et se sont progressivement aggravés        pendant 12 mois malgré l’arrêt de l’huile de chanvre et la prise d’antipsychotiques,        entraînant une détresse marquée et un déclin fonctionnel. La stimulation magnétique        transcrânienne répétitive (SMTr) adjuvante ciblant le cortex temporo-pariétal gauche a été        administrée en 2 cycles de traitement distincts. Chaque cycle a été associé à une réduction        marquée de la gravité des AVH et a permis une diminution substantielle de la posologie des        antipsychotiques. À la suite des 2 cycles, une rechute des symptômes est survenue dans les 2        à 3 mois suivant l’arrêt de la SMTr. Ce cas met en évidence la nature multifactorielle des        hallucinations auditives tardives et suggère que la SMTr peut servir d’intervention        adjuvante à durée limitée chez certains patients âgés lorsque les stratégies        pharmacologiques sont limitées, avec des implications potentielles pour les approches basées        sur le maintien.
Mots clés : personne âgée, psychose tardive, hallucinations auditives, stimulation magnétique transcrânienne répétitive
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1 
Hallucinations can be defined as “a perception-like experience with the clarity and impact of a true perception but without the external stimulation of the relevant sensory organ” (American Psychiatric Association, 2022). In clinical practice, the phenomenology and context of hallucinations are critical to diagnostic formulation, particularly in older adults (Badcock et al., 2017). While auditory hallucinations encompass the full spectrum of perception-like sound experiences, auditory verbal hallucinations (AVH) characterize the perception of voices or speech-like content (Anthony, 2004; Badcock et al., 2017; Johns et al., 2014).

2 
The emergence of psychotic symptoms like hallucinations in older adulthood poses diagnostic challenges, since its etiology may range from secondary causes (e.g. delirium, dementia, substance use, medication effects, medical or other neurological conditions) to primary psychotic causes, like schizophrenia-spectrum disorders (Tampi et al., 2019). According to an epidemiological study, the latter would represent only 0.04% of de novo psychoses in the population aged 60 and over, while affective psychose or those due to a medical condition account for the rest (Stafford et al., 2018). 

3 
The management of late-onset psychosis and hallucinations in the elderly population presents notable challenges. While antipsychotic medications remain the cornerstone treatment for severe or distressing psychotic manifestations, their use in older adults is constrained by an increased risk of extrapyramidal symptoms, metabolic and cardiovascular complications, falls, cerebrovascular incidents, and excess mortality (Tampi et al., 2019). These limitations often hinder dose optimization and long-term tolerability, creating a therapeutic gap in real-world geriatric psychiatric care (Khalid et Aparasu, 2024). Hence, there is a growing interest in finding effective non-pharmacological therapies. Considering the possible hyperactivation of the auditory cortex as one possible biological substrate associated with AVH (Jardri et al., 2011), repetitive transcranial magnetic stimulation (rTMS) has been explored as a potential non-pharmacological treatment (Hoffman et al., 2000).

4 
Studies have reported conflicting results regarding rTMS treatment of AVH (Hoffman et al., 2005, 2013; Slotema et al., 2011). While early meta-analyses suggested small to moderate efficacy for AVH (Slotema et al., 2010, 2012; Tranulis et al., 2008), more recent meta-analytic data found no difference relative to controls (Guttesen et al., 2021). Existing evidence is largely based on younger and middle-aged adult samples, often excluding older adults (Hoffman et al., 2005, 2013; Slotema et al., 2011). In adults over 60 years old, evidence remains limited to case reports, including a study that showed satisfactory improvement with rTMS as an augmentation treatment combined with olanzapine for a 73-year-old woman presenting with a schizophrenia-like psychosis (Zöllner et al., 2020). Another study also reported a favourable response to adjunctive rTMS for AVH in the context of a major vascular cognitive disorder (Marras et Pallanti, 2013).

5 
Detailed clinical case reports constitute vital information and are crucial to inform practice, particularly when randomized evidence in older adults is lacking. We present the case of a 75-year-old woman with de novo very-late-onset AVH temporally associated with hemp oil consumption in whom adjunctive rTMS targeting the left temporoparietal cortex was associated with a clinical reduction in AVH after limited response and poor tolerability to antipsychotic pharmacotherapy. This case illustrates both the diagnostic complexity and the therapeutic decision-making challenges inherent to psychosis emerging in late life and highlights the potential role of rTMS as an adjunctive treatment option in the elderly. 

 Patient information [image: Retour au plan de l'article]
6 
The patient is a 75-year-old retired woman living with her spouse. She previously worked in the shoe manufacturing industry and completed 7 years of formal education. She has no children and prior to symptom onset, she was independent in both basic and instrumental activities of daily living. 

7 
Her medical history included chronic low back pain due to foraminal stenosis, and chronic tinnitus associated with occupational hearing loss with hearing-aid use. She was also followed by gastroenterology for non-alcoholic steatohepatitis related cirrhosis with portal hypertension and esophageal varices. Additional comorbidities included idiopathic pulmonary fibrosis, hypothyroidism, gout and iron-deficiency anemia. 

8 
Regarding psychiatric history, the patient had a single major depressive episode at the age of 27, treated in primary care with a tricyclic antidepressant later switched to venlafaxine extended release 75 mg once daily. The precise duration of treatment was unknown; however, it had been discontinued many decades prior to the current episode. At the presentation, she was not taking any psychotropic medication. She had no other personal psychiatric history and no known family history of psychiatric disorders.

 Diagnostic assessment and clinical findings [image: Retour au plan de l'article]
9 
The patient first presented to the emergency department in May 2021, accompanied by her husband, with a one-month history of progressively worsening AVH. She described hearing a woman’s voice asking for help, which prompted her to knock on a neighbour’s door to investigate. She also reported increasing insecurity at home and, on one occasion, contacted the police due to persecutory concerns regarding her neighbours. She disclosed daily use of hemp oil (1-2 mL/day) for the preceding 2 months to manage chronic low back pain. The product’s exact composition could not be verified, as it was obtained from an unregulated source. Products marketed as hemp oils primarily contain cannabidiol-related compounds and are usually very low in tetrahydrocannabinol content (THC), although substantial variability exists, particularly outside the regulated supply chains (Citti et al., 2018; Salehi et al., 2022).

10 
On initial assessment, she reported no prior history of hallucinations or other psychotic symptoms, which was corroborated by her husband. An extensive physical and neurological examination performed by a general practitioner was unremarkable. The assessment was completed with paraclinical exams: blood and urine tests, toxicology exams, EEG, head CT and MRI scans. All were unremarkable.

11 
On psychiatric assessment, she demonstrated partial insight into her symptoms: although she experienced the voices as real, she could reality test this belief when confronted with discrepant evidence (e.g. after knocking on her neighbour’s door and finding no one in distress). Cognitive screening revealed a Mini‐Mental State Examination (Folstein et al., 1975) score of 29/30 and a Montreal Cognitive Assessment (MoCA; Nasreddine et al., 2005) score of 23/30. On the MoCA, the patient lost 2 points in visuospatial/executive items, 2 in attention, one in abstraction, 2 in delayed recall and 1 in orientation. She also received +1 point due to having less than 12 years of formal education. 

12 
Given the temporal association with hemp oil use and the absence of an alternative acute medical cause (e.g. delirium, thyroid dysfunction, and encephalitis), a provisional diagnosis of substance-induced psychotic disorder was considered. An outpatient trial of risperidone 0.25 mg daily was initiated but symptoms rapidly worsened, and she represented the emergency department in severe distress, this time with the delusional belief that the voices signalled imminent harm from her neighbour.

13 
She was admitted to an inpatient psychiatric unit and remained hospitalized for 51 days. Risperidone was discontinued due to adverse effects (orthostatic hypotension and asymptomatic hyperprolactinemia) and replaced with olanzapine up to 15 mg/day. After discharge, she continued to report residual mild AVH that did not interfere significantly with functioning or quality of life. 

14 
Over the following year, her AVH persisted despite reported adherence to pharmacological treatment and continued abstinence from hemp or other substances, as documented in outpatient follow-up records. While she had regained insight over previous delusional beliefs, the hallucinations progressively became more distressing. Given the olanzapine-related sedation and orthostatic hypotension limiting further dose increase and the patient’s reluctance to switch to another antipsychotic medication, her treating psychiatrist referred her to our neuromodulation unit for adjunctive treatment with rTMS.

 Neuromodulation interventions and clinical response [image: Retour au plan de l'article]
15 
An initial course of 40 rTMS sessions was administered between July 2022 and March 2023. The acute phase comprised 25 daily weekday sessions, followed by a maintenance phase of weekly, then biweekly, and finally monthly sessions. The rTMS protocol was delivered using a MagVenture MagPro R30 stimulator with a Cool-B65 coil (MagVenture A/S, Farum, Denmark) at 1 Hz over the left temporoparietal cortex (International 10-20 system; midpoint between P3 and T3 on an appropriately sized EEG cap). Prior to the first treatment, the patient’s resting motor threshold (RMT) was titrated at 55% of the maximal stimulator output (MSO). Sessions were consistently scheduled in the early afternoon and consisted of a continuous 20-minute train of 1,200 biphasic pulses delivered at 90% of her RMT.

16 
The patient reported a subjective reduction in AVH frequency as early as session 8. By the third week of treatment, concordant clinical assessments performed by a psychiatrist and a senior psychiatry resident indicated an estimated 75% decrease in AVH frequency and intensity compared to baseline. This symptomatic improvement followed a sustained trajectory, reaching an estimated 90% reduction in overall AVH severity (volume, duration and frequency) by the conclusion of the rTMS course. Given this sustained clinical response, the olanzapine dosage was gradually tapered from 15 mg/day to 2.5 mg/day, thereby mitigating associated adverse effects (Figure 1 for a timeline overview).

[image: ] Figure 1 
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17 
Three months after discontinuing rTMS, the patient experienced a clinical relapse characterized by worsening AVH, leading to an olanzapine increase to 7.5 mg/day. The favourable response to the initial course prompted a second rTMS course, administered from July to December 2024. This course involved an acute phase of daily weekday sessions over 5 weeks, followed by a maintenance phase of biweekly sessions. The protocol was identical to the first course, except that a Cool-B70 coil (MagVenture A/S, Farum, Denmark) was used following an institutional equipment upgrade. The RMT at initiation of the second course was lower at 39% MSO.

18 
Clinical response during the second rTMS course was again favourable. AVH severity was monitored with serial clinical assessments by psychiatrists and senior residents from the neuromodulation unit and corroborated by the Psychotic Symptom Rating Scale (Drake et al., 2007). These assessments demonstrated a gradual reduction in AVH severity relative to the start of the second cycle, achieving a 75% clinical improvement in AVH frequency, duration, and associated distress. At that time, session frequency had been reduced to weekly and olanzapine was gradually tapered to 2.5 mg/day.

19 
The maintenance phase was prematurely terminated due to a hip fracture unrelated to treatment, which limited the patient’s mobility. Two months after rTMS discontinuation, the patient reported a resurgence in AVH, as shown in Figure 1, characterized by conversations between 2 distinct voices. Symptoms progressively increased over the following year. The AVH became imperative in nature and could last up to 12 hours/day, causing marked distress. Both olanzapine up to 15 mg/day and risperidone up to 2 mg/day proved ineffective. Ultimately, the treating psychiatrist referred the patient to an intensive home treatment team to initiate clozapine, which the patient started at the time of writing this report. 
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20 
This case highlights diagnostic and therapeutic challenges when psychotic symptoms emerge in late life. From a diagnostic perspective, new onset after age 60 raises concerns regarding secondary etiologies, including neurocognitive disorders (Devanand et al., 2022), focal (Kim et al., 2024) and non-focal (Venkatesan et al., 2019) neurological conditions, delirium (Webster et Holroyd, 2000), sensory impairment (Marschall et al., 2020) as well as medication and substance-related psychosis (Tampi et al., 2019). In the present case, the absence of cognitive decline, neurological signs, or characteristic neuroimaging findings argue against primary neurodegenerative or structural causes. Although symptom onset was temporally associated with hemp oil use, the persistence of AVH for months despite sustained abstinence and ongoing antipsychotic treatment makes a purely substance-induced psychotic disorder unlikely (Baldaçara et al., 2023; Fiorentini et al., 2021; Hindley et al., 2020). Consistent with DSM-5-TR, substance/medication-induced psychotic disorder typically begins during or soon after exposure to a substance capable of producing psychotic symptoms, and tends toward remission within a month if the person is no longer consuming the causal substance (American Psychiatric Association, 2022).

21 
While AVH remained the core symptoms throughout the follow-up, transient persecutory ideation was present at symptom onset and resolved within weeks of hospitalization. Two non-exclusive interpretations may be considered: early delusional beliefs may have reflected an acute substance-related component that remitted following abstinence, and/or alternatively, delusions may have responded to antipsychotic treatment, which was initiated early and maintained without interruption. Considering this latter hypothesis, a schizophrenia-spectrum psychosis cannot be fully excluded; however, the subsequent clinical course was characterized by persistent hallucinations with preserved insight and minimal delusional elaboration, a profile that is atypical for late-onset schizophrenia and suggests a more circumscribed perceptual disturbance. 

22 
The patient’s longstanding occupational hearing loss is another clinically relevant factor. Auditory deafferentation has been proposed as a contributing cause to hallucinations via maladaptive cortical plasticity, including increased spontaneous activity and altered excitation-inhibition balance in auditory and associative cortices (Marschall et al., 2020, 2021). A large study reported a 20.8% lifetime prevalence of auditory hallucinations in this population, with greater hallucination severity associated with more severe hearing impairment, female sex, and tinnitus (Linszen et al., 2018). One study also suggested that better insight, as observed here, is compatible with deafferentation-related mechanisms (Schutte et al., 2020).

23 
Overall, this case supports a multifactorial formulation in which sensory deprivation related to hearing loss may have conferred a biological susceptibility to AVH, subsequently precipitated or exacerbated by substance use. Over time, this vulnerability may have consolidated into a persistent perceptual disturbance. In the context of overlapping etiological mechanisms and an atypical symptom profile, the retained diagnosis of an unspecified psychotic disorder reflects appropriate diagnostic caution.

24 
From a therapeutic standpoint, this case is equally instructive. Although substance-induced psychotic symptoms typically respond to antipsychotic medications, deafferentation-related AVH and focal cortical hyperexcitability often show limited pharmacological responsiveness (Baldaçara et al., 2023; Marschall et al., 2020). In this patient, antipsychotic treatment was constrained by tolerability issues common in older adults, limiting dose optimization and long-term use. Favourable outcomes with rTMS have been reported in cases of deafferentation hallucinations (Bodén et al., 2021; Plewnia et al., 2007). Mechanistically, focal cortical disinhibition is a more tractable target for neuromodulation than diffuse neurotransmitter dysregulation implicated in primary psychotic disorders (Stahl, 2018), since rTMS can modulate local cortical excitability and excitation/inhibition balance (Lenz et al., 2016). This distinction may help explain the robust and reproducible response to rTMS observed in this case and supports further exploration of rTMS as an adjunctive treatment option in carefully selected cases of late-onset psychosis, after exclusion of secondary causes, particularly when AVH are medication-resistant and suggests a focal or deafferentation mechanism.
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25 
Given the heterogeneity of late-onset psychoses and their frequently multifactorial etiologies, individualized formulations that integrate vulnerability factors, potential triggers, and mechanisms of symptom persistence are essential to guide treatment decisions. In this case, late-onset AVH appeared in the context of sensory deafferentation and a probable neuromodulatory trigger (hemp oil consumption), yet persisted independently of the latter, suggesting a consolidation of the focal perceptual disturbance. 

26 
The marked but transient improvement observed with rTMS across 2 treatment courses supports its potential role as a compensatory intervention targeting cortical hyperexcitability rather than as a disease-modifying treatment. Although rTMS remains investigational for AVH given mixed evidence (Guttesen et al., 2021; Ye et al., 2024), this case illustrates its clinical relevance as an adjunct option in selected older patients when antipsychotic treatment is limited by tolerability. As a single case report, this observation does not establish causality or generalizability, but it provides a clinically grounded rationale for considering temporoparietal rTMS in late-life AVH under such constraints.
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Résumé
Les hallucinations auditives verbales (HAV) représentent un symptôme fréquent et souvent invalidant des troubles psychotiques. Malgré les traitements pharmacologiques, environ 30 % des patients continuent de présenter des HAV résistantes. La thérapie avatar (TA), une thérapie en réalité virtuelle, constitue une approche innovante visant à modifier la relation entre le patient et ses voix.
Ce cas clinique décrit l’évolution clinique d’un homme de 72 ans présentant un trouble schizoaffectif et une perte auditive bilatérale avec surdité presque totale à l’oreille droite. Il rapportait néanmoins des HAV perçues dans ses 2 oreilles, mais plus intenses du côté droit. Ce cas atypique soulève des enjeux spécifiques quant à la compréhension des mécanismes perceptifs et à l’adaptation des interventions thérapeutiques. Le patient a participé à un protocole de la TA comprenant 9 séances hebdomadaires à l’Institut universitaire en santé mentale de Montréal (IUSMM). Les évaluations cliniques pré- et post-thérapie ont montré une diminution significative de la fréquence et de la détresse associées aux HAV, une amélioration de la régulation émotionnelle et de la qualité de vie, ainsi qu’une réduction globale des symptômes psychiatriques La réévaluation clinique à 3 mois de suivi post-thérapie a confirmé un meilleur sentiment de contrôle et une relation moins menaçante avec les voix.
Ce cas met en évidence le potentiel de la TA chez des patients présentant des déficits sensoriels, et souligne l’importance d’approches thérapeutiques personnalisées intégrant les technologies immersives en santé mentale.
Mots clés : thérapie avatar, réalité virtuelle, hallucination auditive, psychose, trouble schizo-affectif

Abstract
When virtual reality gives voice to silence: A case report of a patient with schizoaffective disorder and progressive bilateral deafness treated with Avatar therapyAuditory verbal hallucinations (AVH) are a common and often debilitating symptom of psychotic disorders. Despite pharmacological treatments, approximately 30% of patients continue to experience resistant AVH. Avatar therapy (AT), a virtual reality therapy, is an innovative approach aimed at changing the relationship between the patient and their voices.
This case report describes the clinical course of a 72-year-old man with schizoaffective disorder and bilateral hearing loss with almost total deafness in the right ear, who reported AVH in both ears, but more intense on the right side. This atypical clinical presentation raises specific issues regarding the understanding of perceptual mechanisms and the adaptation of therapeutic interventions. The patient participated in a AT protocol consisting of nine weekly sessions at the Montreal University Institute of Mental Health. Pre- and post-therapy clinical assessments showed a significant decrease in the frequency and distress associated with AVH, improved emotional regulation and quality of life, and an overall reduction in psychiatric symptoms. Clinical interviews confirmed a greater sense of control and a less threatening relationship with the voices.
This case highlights the potential of AT in patients with sensory impairments and emphasises the importance of personalised therapeutic approaches that incorporate immersive technologies in mental health.
Keywords : avatar therapy, virtual reality, auditory hallucination, psychosis, schizoaffective disorder
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1 
Les hallucinations auditives verbales (HAV) constituent un symptôme majeur et
          souvent invalidant des troubles psychotiques, notamment dans les troubles du spectre de la
          schizophrénie. Elles affectent entre 64 et 80 % des personnes atteintes de schizophrénie.
          Par ailleurs, environ 30 % demeurent symptomatiques malgré les traitements
          antipsychotiques conventionnels (Mondino et al., 2021). Ces expériences subjectives,
          souvent angoissantes et intrusives, entraînent une détresse psychologique et altèrent le
          fonctionnement social. Malgré les avancées pharmacologiques concernant les
          antipsychotiques, dont la clozapine, une proportion significative de patients continue de
          présenter des HAV persistantes, résistantes ou partiellement soulagées par les traitements
          usuels (Mondino et al., 2021). Devant la résistance thérapeutique, de nouvelles approches
          intégrant les technologies immersives ont émergé. Dans ce contexte, le développement
          d’interventions innovantes visant spécifiquement l’expérience subjective des HAV
          représente un enjeu clinique et scientifique majeur.

2 
Parmi ces approches émergentes, la thérapie Avatar en réalité virtuelle suscite un
          intérêt croissant. En effet, cette thérapie innovante représente une innovation
          thérapeutique prometteuse dans la prise en charge des HAV réfractaires. Cette approche
          permet au patient de dialoguer avec une représentation visuelle et auditive de sa voix
          hallucinatoire (son avatar personnalisé), facilitant ainsi une modification progressive de
          la relation entre le patient et ses voix, passant d’une dynamique de soumission à ses
          hallucinations vers une position de plus grand contrôle (Dellazizzo et al., 2021 ; du Sert
          et al., 2018 ; Giguère et al., 2024). Bien que les résultats préliminaires soient
          prometteurs, l’application de cette thérapie à des présentations cliniques atypiques
          demeure peu documentée. La présence concomitante d’une perte auditive périphérique chez un
          patient souffrant d’HAV présente un paradoxe clinique fascinant. Ce cas illustre comment
          une déficience auditive peut néanmoins coexister avec des perceptions hallucinatoires
          verbales, soulevant des questions importantes sur les mécanismes physiopathologiques
          sous-jacents et l’adaptation des interventions thérapeutiques.
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3 
Le présent cas clinique décrit l’évolution clinique d’un patient (Monsieur R) âgé de
          72 ans présentant un trouble schizoaffectif, avec une perte auditive bilatérale incluant
          une surdité presque totale à l’oreille droite, qui rapporte des HAV perçues des 2 côtés,
          avec une dominance droite. Cette configuration clinique singulière soulève des questions
          tant sur les mécanismes perceptifs impliqués que sur les modalités d’intervention
          thérapeutique adaptées. Le patient a bénéficié d’une thérapie par avatar en réalité
          virtuelle à l’Institut universitaire en santé mentale de Montréal (IUSMM), avec une
          évolution clinique favorable tant sur le plan de la détresse associée aux HAV que du
          fonctionnement global.

4 
L’objectif de cet article est de mettre en lumière l’originalité de ce cas clinique,
          à l’intersection d’un déficit sensoriel auditif et d’une thérapie innovante visant à
          modifier des perceptions auditives, tout en contribuant à la réflexion sur l’élargissement
          des indications de la thérapie Avatar. Cette thérapie combine la réalité virtuelle et une
          intervention dialogique : le patient interagit avec un avatar représentant la voix
          hallucinatoire, avec l’aide du thérapeute qui personnifie l’avatar. L’objectif de la
          thérapie est de renverser le rapport de domination entre le patient et ses voix,
          favorisant la réappropriation de son contrôle sur les voix, la régulation émotionnelle et
          la diminution de la détresse.

5 
Ce cas clinique s’inscrit également dans une démarche pédagogique et scientifique,
          puisqu’il a été réalisé dans le cadre d’un stage de recherche par une étudiante de niveau
          collégial (Collège international Sainte-Anne de Lachine), désormais engagée dans un
          parcours en sciences infirmières, illustrant l’apport de la formation à la recherche dès
          les premières étapes du cheminement académique. Le patient a donné son consentement à
          participer à ce projet de recherche. Son évolution est décrite et discutée dans le
          contexte des liens entre HAV et surdité.
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6 
L’anamnèse révèle des divergences dans l’établissement de l’âge de début des
          symptômes. Selon le patient, les premiers signes de la maladie seraient apparus vers l’âge
          de 25 ans. Toutefois, selon le dossier médical, la décompensation psychotique majeure
          serait survenue à 36 ans, dans le contexte d’un divorce. Cette période représente un
          tournant décisif dans l’évolution de sa maladie, marquant le début d’une trajectoire
          clinique complexe caractérisée par de multiples hospitalisations subséquentes (p. ex.
          exacerbation des HAV avec composantes impérieuses, idéations suicidaires, non-adhésion
          thérapeutique). Monsieur R. révèle la présence de plusieurs suicides dans sa famille,
          augmentant les risques reliés à l’aggravation de ses symptômes psychotiques. La
          chronologie de l’évolution de la maladie, des déficits auditifs et des thérapies liées au
          projet est présentée à la Figure 1.

 Évolution de la perte auditive [image: Retour au plan de l'article]
7 
La déficience auditive de Monsieur R. présente une évolution progressive et
          documentée. En janvier 2017, son psychiatre traitant a, pour la première fois, observé et
          documenté une difficulté d’audition. En septembre 2023, une évaluation en audiologie
          révélait une audition conservée à 30 % à l’oreille droite et à 70 % à l’oreille
          gauche.
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L’évolution s’est poursuivie de manière défavorable. En décembre 2025, selon les
          rapports du patient, l’audition à l’oreille droite aurait complètement disparu (0 %),
          tandis que l’oreille gauche conserverait 60 % de capacité auditive. Le patient porte
          désormais un appareil auditif à l’oreille gauche uniquement, l’oreille droite étant jugée
          non appareillable en raison de la surdité totale. Selon Monsieur R., les HAV seraient
          apparues plusieurs années avant le début de la perte auditive.

 Caractéristiques des hallucinations auditives [image: Retour au plan de l'article]
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Les HAV de Monsieur R. présentaient des caractéristiques particulièrement
          envahissantes et menaçantes. Il rapportait entendre les voix de son père et de sa mère,
          décrites comme intenses et revêtant un caractère fortement impérieux. Le contenu des voix
          était particulièrement préoccupant, comportant de nombreuses suggestions suicidaires et,
          parfois, des incitations hétéroagressives. Les voix lui suggéraient également de cesser sa
          médication. Malgré plusieurs traitements antipsychotiques (p. ex. rispéridone,
          palipéridone, aripiprazole), les HAV persistaient depuis plusieurs années. Les voix
          étaient perçues comme externes, provenant des 2 oreilles, avec une prédominance du côté
          droit atteint de surdité presque totale. Ces HAV provoquaient de l’anxiété, un isolement
          social et une faible estime de soi.

[image: [SG9.1] Frise chronologique – Évolution clinique. TCC : thérapie cognitivo-comportementale, OD : audition conservée de l’oreille droite, OG : audition conservée de l’oreille gauche] Figure 1 [SG9.1] Frise chronologique – Évolution clinique. TCC : thérapie
            cognitivo-comportementale, OD : audition conservée de l’oreille droite, OG : audition
            conservée de l’oreille gauche

 [Voir la liste des
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De manière paradoxale et cliniquement significative, ces HAV étaient perçues dans
          les 2 oreilles, mais de façon plus intense du côté droit, précisément là où la perte
          auditive périphérique était la plus marquée. 

 Intervention : La thérapie Avatar [image: Retour au plan de l'article]
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La thérapie avatar s’est déroulée pendant 12 semaines, du 21 novembre 2022 au
          14 février 2023, avec des délais attribuables à la pandémie de COVID-19. Monsieur R. avait
          préalablement bénéficié d’une thérapie cognitivo-comportementale (TCC) dans le cadre d’une
          phase 2 de recherche, entre le 3 juillet 2018 et le 31 octobre 2018.

 Démarche méthodologique [image: Retour au plan de l'article]
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Le patient a été recruté dans le cadre d’un protocole de TA (Tableau 1). Lors des
          évaluations pré et post-thérapie, la sévérité globale des hallucinations auditives a été
          évaluée à l’aide du score total de la sous-échelle des hallucinations auditives de la
          Psychotic Symptoms Rating Scale (PSYRATS-AH). Ce
          questionnaire comprenant 11 items a démontré une excellente fidélité interjuges (ICC =
          0,90) ainsi qu’une bonne validité (Haddock et al., 1999). La sévérité des symptômes de la
          schizophrénie a été évaluée à l’aide de la Positive and
          Negative Syndrome Scale (PANSS). Le PANSS a démontré une bonne fidélité
          interjuges (ICC = 0,83-0,87), une fidélité test–retest adéquate (ICC = 0,60-0,80) ainsi
          qu’une bonne cohérence interne (α = 0,73-0,83)
          (Kay et al., 1987). La qualité de vie et le fonctionnement psychosocial ont été mesurés au
          moyen du Quality of Life Enjoyment and Satisfaction
          Questionnaire (QLES-Q-SF). Le QLES-Q-SF a démontré une cohérence interne élevée
          (α = 0,90) ainsi qu’une excellente fidélité
          test–retest (ICC = 0,93) (Endicott et al., 1993). Ce questionnaire présente une
          sensibilité de 80 % et une spécificité de 100 %. Enfin, la capacité à comprendre, accepter
          et réguler efficacement les émotions a été évaluée à l’aide de la Difficulties in Emotion Regulation Scale (DERS-18) qui
          présente une excellente cohérence interne (α =
          0,90) (Fowler et al., 2014). 

13 
Le dispositif technique comportait un casque de réalité virtuelle et des écouteurs,
          les séances étant dirigées par un psychothérapeute formé à la TA.

[image: Déroulement du protocole de la thérapie Avatar] Tableau 1 Déroulement du protocole de la thérapie Avatar

 [Voir la liste des
            tableaux] 
 Résultats [image: Retour au plan de l'article]
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Les échelles utilisées avant et après la thérapie montrent une amélioration globale
          sur plusieurs plans (Tableau 2), soit une diminution des voix, une amélioration de la
          régulation émotionnelle et une meilleure qualité de vie.

[image: Scores cliniques arrondis du patient avant et après la thérapie AvatarPSYRATS-AH : Psychotic Symptom Rating Scales—Auditory Hallucinations, PANSS : Positive And Negative Syndrome Scale, QLESQ-SF : Quality of Life Enjoyment and Satisfaction Questionnaire—Short Form, DERS-18 : Difficulties in Emotion Regulation Scale.] Tableau 2 Scores cliniques arrondis du patient avant et après la thérapie Avatar
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            Positive And Negative Syndrome Scale, QLESQ-SF : Quality of Life Enjoyment and
            Satisfaction Questionnaire—Short Form, DERS-18 : Difficulties in Emotion Regulation
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 Après la thérapie Avatar [image: Retour au plan de l'article]
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L’expérience hallucinatoire de Monsieur R. a connu une transformation notable à la
          suite de l’intervention avatar. Les voix sont demeurées celles de ses parents, mais leur
          intensité et leur fréquence ont considérablement diminué. Le patient rapporte que les voix
          ne sont désormais présentes qu’à environ 30 % de leur niveau antérieur. Il mentionne un
          regain d’autonomie émotionnelle et un sentiment de contrôle sur ses expériences
          perceptives. 
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« Avant, les voix me dominaient. Maintenant, je peux leur répondre, et elles ne me
          font plus peur », a-t-il exprimé lors du suivi à 3 mois.

 Traitement pharmacologique [image: Retour au plan de l'article]
 Médication avant la thérapie Avatar [image: Retour au plan de l'article]
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Le régime médicamenteux de Monsieur R. avant l’intervention comportait les éléments
          suivants : 
	Antipsychotiques atypiques : Rispéridone 0,5 mg au coucher + Palipéridone
              injectable 525 mg toutes les 11 semaines ;

	Antiparkinsoniens anticholinergiques : Benztropine 0,5 mg 2 fois par
              jour ;

	Benzodiazépine : Clonazépam 0,5 mg le matin, Clonazépam 1 mg au coucher,
              Clonazépam 0,25 mg au besoin 3 fois par jour ;

	Antidépresseur inhibiteur sélectif de la recapture de la sérotonine : Fluoxétine
              20 mg le matin ; 
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Ce régime reflète une approche combinée visant à contrôler les symptômes
          psychotiques (antipsychotiques oraux et injectables), à gérer l’anxiété (benzodiazépines),
          à traiter les symptômes dépressifs (Fluoxétine) et à prévenir les effets extrapyramidaux
          (Benztropine).

 Ajustements post-thérapie [image: Retour au plan de l'article]
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À la suite de la TA, des modifications significatives ont pu être apportées au
          traitement pharmacologique. La rispéridone per os a été complètement cessée, suggérant une
          amélioration du contrôle des symptômes psychotiques, permettant de réduire la charge
          antipsychotique. De plus, l’intervalle d’administration de l’injection de Palipéridone a
          pu être allongé, passant de 11 à 12 semaines, témoignant d’une meilleure stabilisation
          clinique.

 Discussion [image: Retour au plan de l'article]
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Ce cas clinique illustre l’efficacité de la thérapie Avatar dans le traitement des
          hallucinations auditives verbales (HAV) résistantes, même chez un patient présentant une
          déficience auditive. Les résultats s’inscrivent dans la lignée des travaux de du Sert et
          al. (2018), montrant une réduction significative de la détresse liée aux voix après 6 à 9
          séances. Ils sont en continuité avec les études menées par l’équipe de recherche sur la
          thérapie Avatar de l’IUSMM. Cette approche offre plusieurs avantages :
	Une exposition contrôlée aux voix, favorisant la désensibilisation
              émotionnelle ;

	Une personnalisation de la thérapie, adaptée au vécu subjectif du
              patient ;

	Une restructuration cognitive du rapport de contrôle entre le patient et son
              phénomène hallucinatoire.



21 
Cependant, certaines limites doivent être mentionnées. La surdité bilatérale a
          complexifié la communication entre l’avatar lors des séances de thérapie et la perception
          par le patient des stimuli sonores, rendant l’interprétation des résultats plus nuancée.
          De plus, le caractère exploratoire du projet et l’absence de groupe contrôle limitent la
          généralisation les conclusions. Le cas de ce participant au sein de cette étude plus large
          (projet no MP-12-2020-2100) met toutefois en lumière l’importance de personnaliser les
          interventions thérapeutiques selon les déficits sensoriels et psychiques de chaque
          patient.

 Concomitance des hallucinations auditives et de la surdité bilatérale [image: Retour au plan de l'article]
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La littérature démontre que les HAV peuvent survenir chez des personnes sourdes, y
          compris en cas de surdité profonde prélinguale, et ce, même en l’absence d’une expérience
          auditive fonctionnelle antérieure (Atkinson, 2006 ; Atkinson, Gleeson, Cromwell et
          O’Rourke, 2007). Chez ces individus, la phénoménologie hallucinatoire diffère souvent de
          celle observée chez les personnes entendantes : les expériences sont décrites moins en
          termes de « sons » que de voix, de langage ou de phénomènes communicationnels, pouvant
          être perçues comme internes ou externes, et modulées par l’histoire linguistique et
          sensorielle de la personne, incluant la langue des signes, la lecture labiale et les
          expériences auditives résiduelles (Atkinson, 2006 ; Atkinson et al., 2007). Des études
          phénoménologiques menées auprès de personnes sourdes atteintes de schizophrénie montrent
          que les HAV peuvent présenter un contenu, une structure et une charge émotionnelle
          comparables à celles rapportées par des patients entendants, y compris chez des individus
          n’ayant jamais eu d’expérience auditive significative (du Feu et McKenna, 1999 ;
          Mitropoulos, 2019). Ces observations suggèrent que les HAV ne relèvent pas uniquement
          d’une activation anormale des aires auditives primaires, mais impliquent des processus
          cognitifs plus complexes, notamment des perturbations du langage intérieur, de la pensée
          verbale et des mécanismes de contrôle de la parole interne (Atkinson, 2006 ; Mitropoulos,
          2019).
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Plusieurs auteurs proposent que les HAV résultent d’un dysfonctionnement de la
          parole subvocale (c.-à-d. le langage interne), la privation ou l’altération des entrées
          auditives jouant un rôle modulateur plutôt que causal direct (Atkinson, 2006 ; Marschall,
          Brederoo, Ćurčić-Blake et Sommer, 2020). Dans cette perspective, les travaux de Peter
          Liddle ont mis en évidence le rôle central de la désorganisation de la pensée et du
          langage dans la schizophrénie est associée à des anomalies fonctionnelles des réseaux
          fronto-temporaux. Ces réseaux sont impliqués dans la production et le contrôle du langage
          interne (Liddle, 1987 ; Liddle, 2015). Ces modèles soutiennent l’hypothèse selon laquelle
          les HAV pourraient émerger d’une difficulté à attribuer correctement l’origine interne des
          pensées verbales. Ce mécanisme qui demeure pertinent même en contexte de privation
          auditive périphérique. Les recherches en neuro-imagerie menées par Ben-Taleb et al. (2009)
          ont contribué à cette compréhension en démontrant que les HAV sont associées à des
          altérations de la connectivité fonctionnelle entre les régions temporales (aire de
          Wernicke) impliquées dans le traitement du langage et les régions frontales (aire de
          Broca) responsables du monitorage cognitif et du contrôle exécutif (Ben-Taleb et al.,
          2009 ; Ben-Taleb et al., 2016). Ces résultats suggèrent que les HAV résultent d’un
          déséquilibre entre la génération de représentations verbales internes et les mécanismes de
          contrôle de leur attribution à soi, et ce, indépendamment de l’intégrité du système
          auditif périphérique. Ainsi, ce déséquilibre pourrait très bien se retrouver même chez des
          sujets qui ont des déficits auditifs perceptuels.
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Par ailleurs, la prévalence des symptômes psychotiques, incluant les hallucinations,
          est au moins équivalente (et possiblement plus élevée) dans les populations sourdes
          comparativement à la population générale (Fellinger, Holzinger et Pollard, 2012 ;
          Landsberger et Diaz, 2011). Les facteurs de risque identifiés incluent la sévérité de la
          perte auditive, l’apparition précoce de la surdité, l’asymétrie auditive, les difficultés
          de discrimination de la parole, l’isolement social et les barrières de communication
          (Fellinger et al., 2012 ; Linszen, Brouwer, Heringa et Sommer, 2016 ; Landsberger et Diaz,
          2011). Les modèles de désafférentation sensorielle suggèrent que la réduction des entrées
          auditives peut favoriser l’émergence d’activités perceptives spontanées, augmentant ainsi
          le risque d’hallucinations, notamment chez les personnes présentant une perte auditive
          sévère ou unilatérale (Linszen et al., 2018 ; Marschall et al., 2020).
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Dans le cas de ce patient, la présence d’une surdité bilatérale avec une atteinte
          auditive à prédominance droite associée à un trouble schizo-affectif constitue une
          configuration clinique singulière. Le fait que les HAV soient perçues principalement du
          côté de l’oreille sourde s’inscrit dans les hypothèses de désafférentation et de
          réorganisation perceptive décrites dans la littérature (Marschall et al., 2020), tout en
          soulignant le rôle central des processus cognitifs et langagiers dans l’expérience des
          voix. Ce cas illustre l’importance d’une évaluation clinique nuancée, attentive à la
          manière dont les patients décrivent leurs expériences perceptives en fonction de leurs
          capacités sensorielles et de leur contexte linguistique, afin d’éviter toute confusion
          entre phénomènes psychotiques et difficulté de communication (Atkinson et al., 2007 ;
          Landsberger et Diaz, 2011).

26 
Enfin, cette concomitance entre surdité bilatérale et hallucinations auditives
          renforce la pertinence d’approches thérapeutiques centrées sur la relation du patient à
          son symptôme plutôt que sur la seule modalité sensorielle. En permettant une
          externalisation et une mise en dialogue de la voix hallucinatoire, la thérapie Avatar
          semble particulièrement adaptée à ce type de présentation clinique, en mobilisant les
          dimensions langagières, émotionnelles et symboliques de l’expérience hallucinatoire,
          indépendamment de l’intégrité auditive périphérique.

 Implications pour la pratique et la recherche [image: Retour au plan de l'article]
27 
Ce cas clinique met en lumière une présentation clinique rare, associant un trouble
          schizoaffectif, une surdité bilatérale inégale et des HAV perçues plus fortes du côté de
          l’oreille droite complètement sourde. Cette configuration singulière contribue à enrichir
          la compréhension des HAV en soulignant que leur émergence et leur persistance ne peuvent
          être réduites à un simple dysfonctionnement sensoriel périphérique, mais relèvent de
          mécanismes cognitifs, langagiers et relationnels complexes. Le cas de ce patient illustre
          ainsi la pertinence des modèles explicatifs contemporains qui conçoivent les HAV comme des
          phénomènes centraux, étroitement liés au langage intérieur et aux processus de contrôle de
          la pensée.

28 
Sur le plan thérapeutique, l’évolution favorable observée à la suite de la thérapie
          Avatar souligne le potentiel de cette approche innovante, y compris chez des patients
          présentant des déficits sensoriels susceptibles de complexifier la prise en charge. En
          permettant une externalisation de la voix hallucinatoire et une transformation progressive
          du rapport de contrôle entre le patient et celle-ci, la TA apparaît comme une intervention
          adaptée à des présentations cliniques atypiques, où les modalités perceptives
          traditionnelles ne suffisent pas à expliquer l’expérience subjective du symptôme.
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Résumé
Les théories métaboliques de divers troubles psychiatriques suscitent un intérêt
        croissant dans la communauté médicale. Celles-ci sont soutenues par une littérature
        scientifique émergente suggérant un rôle central des dysfonctionnements énergétiques
        neuronaux dans diverses psychopathologies. Parallèlement, l’utilisation d’interventions
        métaboliques gagne en crédibilité dans la prise en charge de troubles psychiatriques, tels
        que le trouble bipolaire. Nous présentons ici le cas d’une patiente de 34 ans connue pour un
        trouble bipolaire de type II, un trouble de personnalité mixte ainsi qu’un trouble de
        l’usage de l’alcool et du cannabis, qui présente une euthymie avec des symptômes résiduels
        anxio-dépressifs persistants et une altération du fonctionnement global. Dans le cadre d’une
        approche thérapeutique complémentaire à la psychopharmacologie, la patiente a entrepris une
        intervention nutritionnelle cétogène d’une durée de 3 mois. À la fin de l’intervention, une
        amélioration cliniquement significative a été observée, tant sur le plan des paramètres
        anthropométriques que des symptômes psychiatriques. La patiente a également rapporté une
        amélioration notable de son niveau de fonctionnement quotidien et de sa qualité de vie. Ce
        cas contribue à la littérature grandissante soutenant le potentiel des interventions
        métaboliques en psychiatrie et souligne la pertinence de poursuivre l’exploration
        systématique de ces approches dans le traitement des troubles de l’humeur.
Mots clés : trouble affectif bipolaire, psychiatrie métabolique, régime cétogène, cétones, rétablissement

Abstract
Impact of a 3-Month Ketogenic Diet on Euthymia in Bipolar II Disorder: A
        Case ReportMetabolic theories of various psychiatric disorders are generating growing interest
        within the medical community. These theories are supported by an emerging scientific
        literature suggesting a central role of neuronal energy dysfunction in diverse
        psychopathologies. In parallel, the use of metabolic interventions is gaining credibility in
        the management of psychiatric disorders such as bipolar disorder. We present here the case
        of a 34-year-old woman with a known diagnosis of bipolar disorder type II, mixed personality
        disorder, and alcohol and cannabis use disorder, who exhibits euthymia with persistent
        residual anxio-depressive symptoms and impaired overall functioning. As part of a
        therapeutic approach complementary to psychopharmacology, the patient undertook a ketogenic
        nutritional intervention lasting 3 months. At the end of the intervention, a clinically
        significant improvement was observed, both in anthropometric parameters and in psychiatric
        symptoms. The patient also reported a marked improvement in her level of daily functioning
        and quality of life. This case contributes to the growing body of literature supporting the
        potential of metabolic interventions in psychiatry and highlights the relevance of pursuing
        systematic exploration of these approaches in the treatment of mood disorders.
Keywords : bipolar disorder, metabolic psychiatry, ketogenic diet, ketones, recovery
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1 
La psychiatrie métabolique est un domaine émergent et en plein essor (Laliberté,
          2025 ; Sarnyai et Palmer, 2020), qui prolonge plusieurs décennies de recherche médicale en
          épilepsie infantile et en troubles neurodégénératifs (Cunnane et al., 2020). Elle postule
          qu’un déficit neuronal en métabolisation du glucose entrainerait un déséquilibre
          énergétique central, soit une diminution de production d’ATP (adénosine triphosphate) et
          serait à l’origine de plusieurs présentations neuropsychiatriques (Anderson et al., 2024).
          Son objectif thérapeutique principal est d’augmenter la production d’ATP cérébrale afin de
          soutenir les nombreux processus neuronaux énergivores (synthèse et décharge de
          neurotransmetteurs, fonctionnement des pompes ioniques pour les potentiels d’action,
          etc.). Différentes interventions métaboliques sont proposées pour corriger ce déficit
          énergétique central. Parmi celles-ci, le régime cétogène suscite actuellement un nouvel
          intérêt au sein de la communauté scientifique, en raison de données émergentes suggérant
          des effets bénéfiques dans la schizophrénie, le trouble schizoaffectif et le trouble
          bipolaire (Campbell et al., 2025 ; Danan et al., 2022 ; Palmer, 2017 ; Sethi et al.,
          2024).

2 
Dans cet article, nous présentons le cas d’une patiente de 34 ans suivie pour un
          trouble bipolaire de type II, présentant des symptômes anxio-dépressifs résiduels, ayant
          entrepris un régime cétogène d’une période de 3 mois. Nous décrivons les bases théoriques
          et scientifiques ayant motivé l’équipe soignante à proposer cette intervention, ainsi que
          ses effets cliniques chez cette patiente, durant l’intervention et à l’issue de la période
          de 3 mois.

 a- Psychiatrie métabolique et cétones [image: Retour au plan de l'article]
3 
Dans un contexte physiologique et en présence d’une alimentation riche en glucides,
          les cellules utilisent le glucose comme principale source d’énergie. Ce substrat subit
          d’abord une métabolisation par la voie de la glycolyse, produisant du pyruvate et 2
          molécules d’ATP. Le pyruvate est ensuite acheminé vers les mitochondries, où il permet la
          production d’environ 30 molécules d’ATP via le cycle de Krebs et la phosphorylation
          oxydative (Dienel, 2019).

4 
Un déficit dans la métabolisation du glucose (principalement au niveau
          mitochondrial) a été retrouvé dans le trouble bipolaire (Das et al., 2022 ; Andreazza et
          al., 2025) limitant ainsi la production mitochondriale neuronale d’ATP. Cela favoriserait
          la mise en place de mécanismes compensatoires, telle que l’augmentation de la glycolyse
          aérobique, générerait du stress oxydatif, entrainerait des débalancements de
          neurotransmetteurs, tels que le glutamate et le GABA, et ultimement déclencherait des
          phases thymiques (Campbell et Campbell, 2024). 

5 
Les cétones (l’acétoacétate et le bêta-hydroxybutyrate) sont des molécules endogènes
          aux fonctions multiples qui peuvent jouer le rôle de carburant complémentaire au glucose
          et qui sont directement utilisées par les mitochondries. Elles contournent les anomalies
          du métabolisme cérébral du glucose et permettent de restaurer la production d’ATP (Cunnane
          et al., 2020). Toutefois, en dehors de périodes où les niveaux d’insuline sont bas (jeûne
          prolongé, restrictions calorique ou glucidique marquées), la production endogène de
          cétones n’est pas suffisante pour combler le déficit énergétique central et agir en
          complémentarité avec le glucose. 

6 
Le régime cétogène permet une diminution soutenue de l’insulinémie, permettant
          l’activation prolongée de la cétogenèse hépatique. 

 b- Régime cétogène et trouble bipolaire  [image: Retour au plan de l'article]
7 
Une étude rétrospective (Danan et al., 2022) et une étude prospective pilote (Sethi
          et al., 2024) ont retrouvé une amélioration globale des symptômes chez un total de 29
          personnes atteintes d’un trouble bipolaire après 2 à 4 mois de régime cétogène. Les
          bénéfices observés concernaient à la fois des paramètres inflammatoires et métaboliques
          (diminution notamment de l’indice de masse corporelle) et les paramètres cliniques
          (améliorations notamment des symptômes thymiques et anxieux et de la qualité de vie). Ces
          études appuient les résultats d’une étude avec un régime cétogène dans 2 cas souffrant de
          trouble schizo-affectif (Palmer, 2017).

8 
Par ailleurs, une étude pilote menée sur 20 personnes euthymiques souffrant de
          trouble bipolaire (Needham et al., 2023) rapporte des améliorations cliniquement et
          statistiquement significatives sur l’humeur, l’anxiété, l’énergie, l’impulsivité et au
          niveau cognitif après 2 mois de régime cétogène (Campbell et al., 2025). 

9 
Dans l’ensemble, ces travaux suggèrent que le régime cétogène pourrait être associé
          à des bénéfices métaboliques et psychiatriques mesurables, cliniquement
          pertinents.

 Intervention cétogène et suivis [image: Retour au plan de l'article]
10 
L’intervention cétogène correspond à un régime alimentaire permettant de réussir à
          baisser suffisamment et de manière continue la production d’insuline pour que le
          métabolisme hépatique permette une conversion suffisante d’acides gras en cétones avec une
          cétonémie supérieure à 0,5 mmol/L (Huang et al., 2023). Le régime cétogène modifié, tel
          qu’utilisé en psychiatrie métabolique, utilise la répartition suivante des
          macronutriments : jusqu’à 5 % de la charge calorique peut provenir des glucides, 15 à 20 %
          proviennent des protéines et 75 à 80 % doivent provenir des gras. Pour la majorité des
          patients, le régime implique une consommation quotidienne de glucides inférieure à 30
          grammes, avec un seuil maximal de 50 grammes généralement rapporté dans la littérature
          (Danan et al., 2022 ; Yannakoulia et Scarmeas, 2024). Afin d’avoir un régime cétogène
          équilibré, la patiente ne doit donc pas modifier sa consommation de protéine habituelle,
          et une supplémentation électrolytique est conseillée 2 à 3 fois par semaine. 

11 
Cette intervention a été proposée pour une durée de 3 mois par le psychiatre
          traitant (KZ). Afin de monitorer l’état de la patiente, continuer la psychoéducation et
          réaliser des ajustements sur le régime cétogène, et prévenir des effets indésirables
          précoces, un suivi rapproché en début d’intervention a été réalisé. Afin de s’assurer
          d’une cétose quotidienne, un capteur de cétones de marque Abbott est prescrit pour une
          mesure capillaire quotidienne. Durant les visites médicales, la mesure capillaire des
          cétones sera faite par le capteur de la marque KetoMojo. Aux visites médicales, des
          échelles psychométriques seront remplies par la patiente pour évaluer son
          humeur (inventaire de Beck ; Wang et Gorenstein, 2013), son niveau d’anxiété (Generalized
          Anxiety Disorder-7 ; GAD-7 ; Löwe et al., 2008), et son adhésion à la
          médication (Medication Adherence Report Scale ; MARS ; Zemmour et al., 2016). À noter que
          la passation préintervention de ces échelles a été faite de manière rétrospective lors du
          dernier rendez-vous de suivi à 3 mois. 

12 
Durant ces rencontres, les données anthropométriques de la patiente ont été relevées
          par une infirmière clinicienne (VD) (tension artérielle [TA], tour de taille [TT],
          fréquence cardiaque, poids et indice de masse corporelle [IMC]). Finalement, en plus des
          notes cliniques, les faits saillants rapportés par la patiente seront notés lors des
          rendez-vous médicaux (KZ et CR) (Tableau 2). 

13 
Une prise de sang complète est prescrite à la fin des 3 mois de l’intervention pour
          être comparée à celles faites des mois antérieurs toutefois, la patiente ne s’est pas
          présentée au centre de prélèvement et s’est présentée 1 mois plus tard.

14 
Par ailleurs, durant ces 3 mois, aucun suivi psychothérapeutique ou diététicien ne
          sera amorcé, et aucun changement de médication ne sera réalisé, hormis un ajustement du
          lithium de 1050 mg à 900 mg pour maintenir la stabilité de la lithémie.

 Description du cas clinique [image: Retour au plan de l'article]
15 
Étude d’une femme de 34 ans, célibataire et sans enfant, sous tutelle depuis l’âge
          de 31 ans, vivant en colocation, sans travail et recevant des allocations. La tutelle aux
          biens a été demandée dans un contexte de difficulté de contrôle pulsionnel au niveau
          financier. Sur le plan médical, on ne retrouve pas d’antécédents médico-chirurgicaux
          particuliers, hormis une hypothyroïdie secondaire au lithium, substituée depuis l’âge de
          31 ans. 

16 
Le premier contact de la patiente avec un psychiatre est à l’âge de 18 ans et un
          diagnostic de trouble bipolaire de type I est posé, puis révisé en type II à l’âge de 19
          ans. Un plan de traitement par quétiapine XR et citalopram est mis en place à ce moment.
        

17 
Entre 20 et 28 ans, la patiente emménage dans une autre région et fait plusieurs
          visites aux services des urgences dans un contexte d’usage récréatif de cocaïne avec
          décompensations de son trouble de l’humeur. En plus du diagnostic de trouble bipolaire, un
          diagnostic de trouble de la personnalité limite comorbide est posé. La patiente sera
          suivie en clinique externe de psychiatrie.

18 
À 29 ans, la patiente est hospitalisée dans un contexte d’épisode dépressif
          caractérisé. La médication consistait en l’association d’acide valproïque 750 mg avec
          sertraline 100 mg, quetiapine XR 300 mg et quetiapine 100 mg. Le trouble d’usage de
          cocaïne est alors en rémission précoce. Un trouble anxieux non spécifié est diagnostiqué.
          Seule la sertraline sera augmentée à 125 mg durant cette hospitalisation. 

19 
À 31 ans, la patiente est hospitalisée une 2e fois pour un
          épisode dépressif caractérisé. On retrouve à la médication de l’acide valproïque 1000 mg
          avec sertraline 200 mg, olanzapine 10 mg (arrêté récemment), et seroquel XR 300 mg. Un
          traitement par lithium est alors débuté ainsi qu’un suivi dans la clinique des troubles de
          l’humeur. À partir de cette période, la patiente s’implique dans les soins, son attitude
          change et elle adopte une posture plus engagée, devient adhérente à la médication et vient
          aux rendez-vous. Durant ce suivi plus régulier, il est alors possible de clarifier le
          portrait diagnostique. Son équipe de soins s’entend donc sur les diagnostics suivants :
          trouble bipolaire de type II, trouble de personnalité mixte (histrionique et limite),
          trouble de l’usage d’alcool et de cannabis. Un bref essai d’aripripazole sans succès sera
          remplacé par la reprise de la quetiapine XR à la fin de ses 31 ans. Ainsi, le traitement
          de fond régulateur de l’humeur à partir de ses 31 ans est l’association de lithium (doses
          entre 900 et 1050 mg avec lithiémie variant entre 0,5 et 0,9 mmol/L) et quetiapine XR
          700 mg (augmenté progressivement). Dans le contexte de recrudescences anxieuse et
          dépressive sans épisode dépressif caractérisé, de la sertraline jusqu’à 200 mg et
          trazodone jusqu’à 300 mg seront essayées puis cessées. 

20 
Son dossier est repris par notre équipe dès janvier 2025. Les diagnostics retenus
          sont un trouble bipolaire type II, euthymique avec symptômes résiduels anxio-dépressifs
          depuis 3 ans, trouble de la personnalité du groupe B (type limite et histrionique),
          troubles actifs de l’usage de l’alcool (6 bières par semaine consommées en 2 jours) et du
          cannabis (1 à 2 joints par jour), trouble de l’usage de la cocaïne en rémission prolongée,
          ainsi qu’une polypharmacie (lithium 1050 mg, quetiapine XR 700 mg, propranolol depuis 3
          ans pour tremblements des extrémités supérieures, synthroid depuis 3 ans, et
          quetiapine 100 à 150 mg depuis 3 ans associée au flurazepam 15 mg pour l’insomnie).
        

21 
Les symptômes thymiques résiduels sont : 1) une baisse d’énergie menant à un arrêt
          de ses activités (cessation de l’équitation) ; 2) un ralentissement cognitif subjectif
          avec brouillard mental, et des difficultés attentionnelles avec impact fonctionnel
          (abandon de la lecture) ; ainsi 3) qu’une humeur anxio-dépressive et un affect globalement
          hyporéactif.

22 
Elle se plaint par ailleurs d’une prise de poids depuis l’instauration des
          traitements pharmacologiques il y a plusieurs années. Sur le plan existentiel, la patiente
          exprime une perte d’espoir quant à la possibilité de mener une vie conforme à ses
          aspirations, notamment en ce qui concerne l’accès au travail. Elle dit s’être résignée à
          vivre des allocations et sous tutelle, tout en observant son entourage avancer sans elle.
          Elle décrit l’absence de projet ou d’objectif de vie, sans perspective à laquelle se
          raccrocher. Ses seuls moments de plaisir sont limités à des apéritifs partagés avec sa
          colocataire.

23 
La patiente exprime un désir de changement. Elle ne souhaite pas d’ajustements
          médicamenteux. L’activité physique n’est pas une option, car essayée à plusieurs
          occasions, mais sans succès devant son manque d’énergie et de confiance dans cette avenue.
        

24 
Dans ce contexte, un régime cétogène de 3 mois est proposé (KZ) en expliquant les
          possibilités d’amélioration sur le plan de sa santé métabolique (dont la perte de poids),
          du niveau d’énergie et de certains des symptômes résiduels desquels elle se plaint.
        

25 
Avant de débuter le régime, la patiente doit consulter des références pédagogiques
          sur le régime cétogène, notamment le site internet MetabolicMind (2025) et le livre
          Bonjour Keto (2022). 
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26 
L’entrée en cétose est rapide, avec des valeurs de cétonémie atteignant 1,8 mmol/L
          dès le 4e jour et se maintenant principalement entre 2 et 4 mmol/L
          par la suite (Tableau 1). Sur le plan métabolique, on observe une amélioration progressive
          des paramètres anthropométriques : diminution de l’IMC de 32,3 à 30,8 ; réduction du poids
          de 102 à 97 kg ; et du tour de taille de 118,5 à 107 cm (Tableau 1). La tension artérielle
          demeure globalement stable.

[image: Vue générale de l’intervention : données anthropomorphiques, biologiques, cétonémie capillaire et échelles de la dépression, anxiété et adhésion à la médication. Le HbA1c normal suggère que la patiente n’est pas diabétiqueLégende : GAD-7 = generalised anxiety disorder, IMC = indice de masse corporel, Li = lithium, J = jour, MARS = medication adherence report scale, TT = tour de taille, TA = tension artérielle. * = Passation rétrospective des échelles à J100] Tableau 1 Vue générale de l’intervention : données
            anthropomorphiques, biologiques, cétonémie capillaire et échelles de la dépression,
            anxiété et adhésion à la médication. Le HbA1c normal suggère que la patiente n’est pas
            diabétique

 [Voir la liste des
            tableaux] Légende : GAD-7 = generalised anxiety
            disorder, IMC = indice de masse corporel, Li = lithium, J = jour, MARS = medication
            adherence report scale, TT = tour de taille, TA = tension artérielle. * = Passation
            rétrospective des échelles à J100

27 
Sur le plan clinique et psychométrique, les scores aux échelles GAD-7 et
          l’inventaire de Beck montrent une amélioration globale par rapport à l’évaluation
          initiale, bien que cette évolution soit non linéaire au fil des rencontres et que
          l’évaluation initiale ait été recueillie de manière rétrospective (Tableau 1). L’échelle
          MARS a permis de s’assurer que le niveau d’adhésion à la médication soit resté globalement
          stable durant l’intervention. 

28 
Sur le plan clinique, durant le suivi, on ne retrouve pas de décompensation
          thymique, tant sur le plan dépressif que maniaque. En revanche, son affect sera plus
          dégagé et sa présentation générale plus soignée. Les échanges deviennent plus riches et
          fluides, témoignant d’une meilleure disponibilité au dialogue. La patiente rapporte une
          amélioration continue de sa qualité de vie, décrivant une clarté mentale accrue et une
          augmentation de son niveau d’énergie (Tableau 2 pour les éléments rapportés par la
          patiente) et une diminution de la fréquence des siestes. Ces changements se traduisent par
          la reprise de l’équitation, un renouement du lien avec sa mère, ainsi qu’un regain
          d’aptitude à se projeter dans l’avenir. La patiente remarque que son entourage voit des
          améliorations notables dans ses capacités à être disponible (Tableau 2). 

 Implications pour la pratique et la recherche [image: Retour au plan de l'article]
29 
Cette étude de cas suggère qu’une intervention cétogène de 3 mois, sous forme de
          régime cétogène avec des cétonémies capillaires quotidiennes maintenues au-dessus de
          0,5 mmol/L, est associée à une amélioration clinique et métabolique chez une patiente
          atteinte d’un trouble bipolaire de type II présentant une euthymie avec symptômes
          anxio-dépressifs résiduels persistants depuis 3 ans. Ces changements ont émergé rapidement
          et se sont maintenus tout au long des 3 mois de suivi, sans effet secondaire retrouvé.
          Bien que l’effet placebo ne puisse être entièrement écarté, il est peu probable qu’il
          rende compte à lui seul de l’amélioration rapide et soutenue. 

30 
Cette étude comporte plusieurs limites. Comme pour toute étude de cas,
          l’établissement d’un lien de causalité direct entre l’intervention et les résultats
          demeure difficile. De plus, l’absence de groupe comparateur limite la généralisation des
          conclusions. La période d’observation de 3 mois ne permet pas d’évaluer la persistance des
          effets à long terme. Il est possible que la patiente, consciente de participer à une
          intervention thérapeutique nouvelle et motivante, ait involontairement amplifié ses
          autoquestionnaires, introduisant ainsi un biais de désirabilité, et se soit améliorée par
          l’aspect structurant de l’intervention. Par ailleurs, lors des 3 mois de suivi, l’équipe
          médicale a assuré un encadrement étroit, et il est possible que l’amélioration observée
          reflète en partie l’effet de cela. La perte de poids n’est pas seulement attribuable au
          régime cétogène et peut aussi être expliquée par un meilleur contrôle du choix
          alimentaire. 

[image: Impressions subjectives de la patiente rapportées lors des rendez-vous médicaux] Tableau 2 Impressions subjectives de la patiente rapportées lors des rendez-vous
            médicaux
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31 
Il existe une discordance entre les résultats relativement stables des évaluations
          des échelles psychométriques (Tableau 1) et le ressenti très positif de la patiente
          (Tableau 2 et Donnée supplémentaire 1), mais ceci relève possiblement d’un manque de
          sensibilité à l’euthymie des échelles utilisées. De plus, la passation rétrospective des
          échelles préintervention lors de la dernière visite retrouve une amélioration nette, mais,
          devant le biais de rappel possible de cette amélioration, elle n’a pas été retenue comme
          un résultat dans notre analyse. 

32 
L’adhésion au régime a été vérifiée par les mesures quotidiennes de cétonémie
          capillaire, mais un monitorage continu pourrait permettre de mieux établir les
          concordances temporelles entre les niveaux de cétonémie et l’évolution clinique. De plus,
          les données brutes issues de l’appareil de la patiente (pluriquotidienne en début
          d’intervention, puis une fois par jour le matin ensuite) ont été vues par l’équipe
          médicale, mais n’ont pas pu être récupérées, ce qui constitue une limite supplémentaire à
          notre article. Par ailleurs, les arrêts concomitants de l’alcool et du cannabis ont pu
          contribuer à l’amélioration, et sont des facteurs confondants, même si l’ampleur et la
          rapidité des bénéfices semblent dépasser les attentes liées au seul sevrage et que les
          symptômes anxio-dépressifs sont antérieurs au début du trouble de l’usage. De plus la
          patiente a repris sa consommation d’alcool après 1,5 mois du début de
          l’intervention.

Donnée supplémentaire 1 : Témoignage du cas d’étude

 « Mon point de vue :
Plus de 5 ans après mon deuxième diagnostique de bipolaire, tant avec le régime
            cétogène. Malgré mes doutes face à mon très nouveau psychiatre, j’acceptais
            l’impensable ; de suivre un régime « keto » durant un période de 3 mois. À la fin de
            cette période, ma famille et proches amis admettaient des changements importants, une
            toute nouvelle cohérence que j’espère maintenir maintenant avec ce régime. Un simple
            espoir devant le futur qui se doit être surprenament créée par un régime qui à la base
            ne m’inspirait aucunement confiance. Dans des termes plus concrets… Un espoir d’un futur
            qui se trouvaient entre mes mains.
 Deux mois plus tard, j’entame aujourd’hui mon deuxième régime cétogène, toujours
            avec optimisme, la même témérité et consciente de l’effort, qui demain, hier et
            aujourd’hui du courage pour la suite de ma vie.
De la part d’une ancienne patiente septique ».
33 
En conclusion, comme démontré ailleurs (Palmer, 2017 ; Danan et al., 2022 ; Sethi et
          al., 2024 ; Campbell et al., 2025), l’intervention nutritionnelle cétogène semble avoir
          contribué au mieux-être psychologique et métabolique de cette patiente, qui recherchait
          des options thérapeutiques non pharmacologiques en complémentarité de sa médication.
        

34 
Cette étude de cas met en évidence la nécessité d’études à plus grande échelle
          visant à mieux définir le potentiel thérapeutique de cette intervention cétogène comme
          adjuvant dans les troubles de l’humeur.
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Résumé
Le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) est une condition invalidante pour laquelle l’exposition avec prévention de la réponse (EPR) constitue le traitement psychothérapeutique de première ligne. Malgré des données probantes solides, de nombreuses personnes atteintes n’ont pas accès à des interventions spécialisées, ce qui contribue à des trajectoires de soins longues, coûteuses et souvent peu efficaces. Ce cas décrit l’évolution d’une usagère de 66 ans présentant un TOC de plus de 40 ans, ayant participé à un programme intensif spécialisé en EPR offert dans un centre de santé universitaire. Les évaluations prétraitement, post-traitement et au suivi à 2 mois portaient sur la sévérité des symptômes, l’impact fonctionnel, l’acceptabilité du traitement, les attentes de changement et la disposition à tolérer l’inconfort associé aux expositions. Après 2 semaines d’intervention intensive, une diminution marquée de la sévérité du TOC, une amélioration significative du fonctionnement quotidien et une réduction notable des rituels ont été observées. Ces gains cliniques se sont maintenus et consolidés au suivi à 2 mois, en parallèle d’une confiance soutenue envers le traitement et d’un engagement durable dans les stratégies d’exposition. Ces résultats s’inscrivent dans la littérature démontrant l’efficacité des programmes intensifs, y compris pour des TOC de longue durée. Ce cas souligne l’importance de développer des services spécialisés pour le TOC au Québec et de former davantage de cliniciens aux approches fondées sur les données probantes. Il rappelle également que la chronicité du TOC n’est pas synonyme de résistance thérapeutique, mais plutôt d’un accès insuffisant à des interventions adéquates.
Mots clés : trouble obsessionnel-compulsif, exposition avec prévention de la réponse, traitement intensif, étude de cas, services spécialisés

Abstract
The Treatment of Long-Standing Obsessive–Compulsive Disorder in an Intensive Specialized Program: A Case StudyObsessive–compulsive disorder (OCD) is a disabling condition for which exposure and response prevention (ERP) is the first-line psychotherapeutic treatment. Despite strong evidence supporting its efficacy, many individuals with OCD do not receive specialized care, resulting in lengthy, costly, and often ineffective treatment trajectories. This case report describes a 66-year-old woman with a more than 40-year history of OCD who participated in an intensive, specialized ERP program delivered within a university hospital setting. Assessments conducted at pretreatment, post-treatment, and at a 2-month follow-up examined symptom severity, functional impairment, treatment acceptability, expectations for improvement, and willingness to tolerate discomfort associated with exposure-based work. Following two weeks of intensive intervention, the patient demonstrated a substantial reduction in OCD symptom severity, marked improvements in daily functioning, and a significant decrease in ritualistic behaviors. These clinical gains were maintained and further consolidated at the 2-month follow-up, alongside sustained confidence in the treatment approach and continued engagement in exposure-based strategies. These findings are consistent with evidence supporting the effectiveness of intensive ERP programs, including for individuals with longstanding OCD. This case underscores the critical need to expand access to specialized OCD services and to enhance clinician training in evidence-based interventions in Québec. More broadly, it illustrates that chronicity should not be equated with therapeutic resistance, but often reflects limited access to appropriate, specialized care.
Keywords : obsessive–compulsive disorder, exposure and response prevention, intensive treatment, case study, specialized services
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 1 
Le trouble obsessionnel-compulsif (TOC) est une condition psychiatrique fréquente,
          chronique et souvent invalidante, dont la prévalence se situe entre 1 et 3 % de la
          population (Ruscio et al., 2010). Malgré l’existence de traitements fondés sur des données
          probantes, en particulier l’exposition avec prévention de la réponse (EPR), considérée
          comme traitement psychothérapeutique de première ligne (Katzman et al., 2014 ; Reid et
          al., 2021), de nombreuses personnes n’y ont pas accès ou ne reçoivent pas d’intervention
          spécialisée adéquate (García-Soriano et al., 2014). Il en résulte des trajectoires de
          soins longues, coûteuses et marquées par la souffrance et la détérioration du
          fonctionnement (Fontenelle et al., 2022 ; Stobie et al., 2007). La littérature montre que
          les psychothérapies non spécialisées, même lorsqu’elles s’appuient sur des approches
          reconnues, réduisent rarement les symptômes du TOC en l’absence de techniques spécifiques
          pour ce trouble (Abramowitz, 2006 ; Öst et al., 2015).

2 
Les données disponibles, principalement issues des États-Unis, indiquent que le TOC
          demeure fréquemment sous-détecté et sous-traité en raison d’un manque de formation
          spécifique chez les cliniciens, d’erreurs diagnostiques et d’une application limitée de
          l’EPR comme traitement de première intention (International OCD Foundation, 2025 ; Senter
          et al., 2021). Des constats similaires sont rapportés au Canada, où plus de la moitié des
          personnes ayant cherché de l’aide pour un TOC décrivent des difficultés d’accès à des
          soins appropriés, faisant du TOC l’un des troubles de santé mentale les moins susceptibles
          de bénéficier d’un traitement spécialisé (Williams et al., 2024). Ceci ouvre sur
          l’hypothèse d’un nombre insuffisant de cliniciens formés à l’EPR au Canada. En
          conséquence, de nombreux patients peuvent demeurer engagés pendant des années dans des
          psychothérapies générales ou non spécifiques au TOC (Marques et al., 2010), lesquelles
          sont associées à des bénéfices cliniques limités, voire inférieurs à ceux observés en
          l’absence de traitement spécialisé (Stobie et al., 2007). Cette situation est
          particulièrement préoccupante, dans la mesure où le TOC est reconnu pour son impact
          fonctionnel marqué et durable (Huppert et al., 2009 ; Markarian et al., 2010). En
          l’absence de données locales comparables, il est raisonnable de penser que des enjeux
          similaires existent au Québec, où l’accès à des services spécialisés pour le TOC reste
          limité.

3 
Cette situation entraîne des conséquences cliniques et économiques substantielles.
          Une étude menée au Royaume-Uni estime que le TOC engendre des coûts annuels dépassant 378
          millions de livres pour le système de santé public et 5 milliards de livres pour la
          société, principalement en raison des pertes de productivité, avec une augmentation
          proportionnelle à la sévérité des symptômes (Kochar et al., 2023). Ces coûts excèdent
          largement ceux associés à la psychothérapie spécialisée, suggérant qu’un accès précoce et
          adéquat à des traitements fondés sur les données probantes serait non seulement
          cliniquement indiqué, mais également plus rentable sur le plan sociétal.

4 
À l’inverse, les programmes intensifs spécialisés pour le TOC, qui offrent des
          protocoles d’EPR structurés, démontrent une efficacité marquée, parfois en quelques
          semaines ou quelques jours (Capel et al., 2023 ; Hansen et al., 2018 ; Jónsson et al.,
          2015 ; Kvale et Hansen, 2014 ; Kvale et al., 2018 ; Mogan et al., 2025). Ils permettent
          des réductions rapides et significatives des symptômes, même chez des patients présentant
          un TOC sévère ou résistant à des traitements antérieurs, ce qui suggère que l’EPR est
          particulièrement efficace lorsqu’elle est administrée à haute intensité. Ces données
          soulignent l’importance d’investir dans des services spécialisés intensifs, susceptibles
          de raccourcir substantiellement la trajectoire de soins, de réduire les listes d’attente
          et les coûts qui en découlent, tout en diminuant l’impact fonctionnel du trouble.

5 
Dans ce contexte, nous présentons le cas d’une usagère ayant vécu avec des symptômes
          obsessionnels-compulsifs tout au long de sa vie adulte et ayant suivi plus de 10 ans de
          psychothérapie générale sans amélioration notable, avant de bénéficier d’un programme
          intensif spécialisé pour le TOC (Programme de jour TOC) offert au Centre universitaire de
          santé McGill (CUSM). L’usagère a donné son consentement éclairé, verbal et écrit, pour la
          publication de cette étude de cas, et elle a également approuvé la version finale du
          manuscrit. Selon les lignes directrices institutionnelles applicables, les études de cas
          cliniques portant sur un seul usager, sans intervention expérimentale ni collecte de
          données à des fins de recherche, ne requièrent pas d’approbation formelle d’un comité
          d’éthique de la recherche. Ce cas illustre l’impact d’un traitement structuré et
          spécialisé pour un TOC de longue durée et souligne l’importance de renforcer l’accès à des
          services intensifs spécialisés.

 Présentation du cas [image: Retour au plan de l'article]
6 
L’usagère est une femme de 66 ans, infirmière à la retraite, mariée et mère de 3
          filles. Ses premières manifestations obsessionnelles-compulsives apparaissent vers 4-5
          ans, sous forme de vérifications. À l’adolescence, les rituels persistent sans atteinte
          majeure au fonctionnement. Une aggravation survient à 19 ans durant ses études en soins
          infirmiers, marquée par des obsessions de responsabilité et de contamination liées à la
          crainte de causer du tort à ses patients, accompagnées de vérifications exhaustives. Ces
          symptômes se cristallisent au fil de sa carrière.

7 
La psychothérapie introspective suivie pendant une dizaine d’années améliore sa
          compréhension de ses dynamiques émotionnelles et familiales, sans réduction notable des
          symptômes obsessionnels-compulsifs. La pandémie de COVID-19 entraîne une exacerbation
          marquée du volet contamination : lavage systématique de l’épicerie, hypervigilance face
          aux surfaces et augmentation générale de la peur de contaminer autrui.

8 
Au moment de l’évaluation prétraitement, les symptômes étaient principalement
          centrés sur la crainte de contaminer ses proches, en particulier ses enfants et
          petits-enfants. Contrairement à un évitement systématique, la patiente continuait
          généralement à cuisiner pour sa famille ; toutefois, cette activité constituait un
          puissant déclencheur d’anxiété. Le fait de préparer des repas pour autrui entraînait une
          majoration marquée de l’angoisse, des rituels et des compulsions, notamment des
          vérifications répétées des aliments et des emballages (conserves, dates de péremption), un
          lavage excessif, une attention soutenue à la propreté de l’environnement, ainsi que la
          vérification de l’intégrité des ustensiles et aliments de cuisine (absence d’égratignures
          ou de dommages). Ces comportements s’accompagnaient d’une recherche fréquente de
          réassurance. Son fort investissement familial et son sens élevé des responsabilités
          contribuaient à l’intensification des obsessions et au maintien des comportements
          compulsifs.

9 
Cette symptomatologie persistante entraîne une détresse significative et un
          retentissement fonctionnel important. La formulation clinique repose sur le modèle
          cognitivo-comportemental et sur l’approche d’acceptation et d’engagement (ACT), orientant
          vers un traitement combinant EPR intensive et interventions ACT centrées sur défusion,
          acceptation et valeurs (Tableau 1).

 Procédures d’évaluation [image: Retour au plan de l'article]
10 
Le dépistage téléphonique initial suggérait la présence d’un TOC, sans comorbidités
          ni idéation suicidaire ou autres facteurs de risque. L’évaluation diagnostique a été
          réalisée par une psychologue spécialisée lors d’une entrevue clinique de 2 heures visant à
          confirmer le diagnostic de TOC selon le DSM-5-TR, à en évaluer la sévérité et l’impact
          fonctionnel, et à déterminer l’admissibilité au programme. L’entrevue a confirmé un TOC
          marqué, avec obsessions et compulsions présentes plusieurs heures par jour, une détresse
          significative et un insight très bon, sans trouble concomitant expliquant la présentation.
          Le rationnel de l’EPR et la structure du programme ont été présentés ; l’usagère a
          démontré une compréhension claire et une forte motivation. Une évaluation comportementale
          de la motivation, centrée sur la projection dans les expositions proposées, ses valeurs et
          les obstacles anticipés, indiquait une disposition élevée à affronter ses peurs et une
          motivation intrinsèque compatible avec un format intensif.

[image: Formulation clinique du cas selon une approche cognitive-comportementale du TOC et selon les principes de l’approche d’acceptation et d’engagement] Tableau 1 Formulation clinique du cas selon une approche cognitive-comportementale du TOC et
            selon les principes de l’approche d’acceptation et d’engagement 
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11 
L’évolution clinique a été évaluée à l’aide de la Yale-Brown Obsessive Compulsive
          Scale (Y-BOCS ; Goodman et al., 1989), administrée avant le traitement (T0), après (T1) et
          2 mois après la fin du programme (T2). L’usagère a également complété, aux mêmes temps de
          mesure, des questionnaires autorapportés incluant l’Inventaire des troubles obsessionnels
          compulsifs – Révisé (OCI-R ; Foa et al., 2002 ; Zermatten et al., 2006), le Treatment
          Acceptability/Adherence Scale (TAAS ; Milosevic et al., 2015), le Questionnaire des
          croyances et attentes (QCA ; Devilly et Borkovec, 2000 ; Coste et al., 2020), ainsi qu’une
          mesure de la disposition à faire l’expérience de pensées, émotions et sensations
          corporelles désagréables, cotée de 0 à 10 (Zisler et al., 2024).

 Éléments pronostiques [image: Retour au plan de l'article]
12 
Plusieurs facteurs défavorables étaient présents : TOC de plus de 40 ans,
          automatisation de nombreuses compulsions, psychothérapie non spécialisée antérieure avec
          peu de changement et forte valeur morale associée aux comportements de vérification, ce
          qui en masquait la nature compulsive et réduisait la motivation à y résister. À l’inverse,
          l’usagère présentait une motivation exceptionnelle, un insight préservé, une compréhension
          claire du traitement, un alignement marqué avec ses valeurs familiales et l’absence de
          comorbidités. Ce profil permettait d’anticiper un pronostic favorable dans le cadre d’un
          traitement intensif spécialisé.

 Intervention [image: Retour au plan de l'article]
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L’intervention a débuté par une entrevue initiale de 2 heures, servant à la fois
          d’évaluation et de psychoéducation. Le cycle obsession–détresse–compulsion a été présenté,
          les obsessions et compulsions différenciées et les principaux évitements identifiés,
          permettant à l’usagère de disposer d’un modèle d’intervention clair. À partir de cette
          analyse, une liste idiosyncratique d’environ 30 expositions (in vivo, en imagination et
          devoirs à domicile) a été élaborée (Tableau 2). L’élaboration des tâches d’exposition
          était fort ciblée et tenait compte à la fois du niveau de détresse anticipée, de leur
          pertinence fonctionnelle et de leur alignement avec les valeurs de l’usagère, afin de
          soutenir la motivation, l’engagement actif et la persévérance dans un format de traitement
          intensif. À titre d’exemple, puisque l’usagère était particulièrement tourmentée par la
          crainte de contaminer ses enfants et ses petits-enfants par la nourriture, certaines
          expositions visaient de manière très spécifique la préparation de recettes impliquant des
          aliments qu’elle jugeait particulièrement à risque (p. ex. conserves, farine, volaille),
          sans recours aux rituels habituels, et le fait de les offrir ensuite à ses
          proches.

[image: Exemples de tâches d’exposition et niveau de détresse anticipée (0-100)] Tableau 2 Exemples de tâches d’exposition et niveau de détresse anticipée (0-100)
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L’usagère a ensuite participé au Programme de jour pour le TOC du CUSM, centré sur
          l’EPR et soutenu par les principes de l’ACT. Les composantes issues de l’ACT étaient
          utilisées comme des outils cliniques visant à soutenir l’engagement dans l’EPR, notamment
          en favorisant l’acceptation de l’inconfort et l’alignement des expositions avec les
          valeurs de l’usagère, sans prétention quant à leur contribution spécifique ou indépendante
          à l’EPR classique. Il convient de préciser que l’intervention était exclusivement
          psychologique et ne comportait aucun suivi psychiatrique visant l’introduction ou
          l’ajustement d’une médication. L’usagère ne recevait aucun traitement pharmacologique au
          moment de l’intervention. Le traitement débutait par une journée d’orientation offrant une
          psychoéducation sur le TOC et l’EPR, ainsi que l’utilisation de métaphores ACT visant à
          illustrer l’acceptation de l’inconfort, l’évitement expérientiel et l’engagement guidé par
          les valeurs. Le programme intensif se déroulait sur 2 semaines, comprenant 3 journées
          consécutives d’exposition la première semaine (suite à la journée d’orientation), suivies
          de 3 journées d’exposition espacées la seconde. Chaque journée incluait 2 blocs d’EPR,
          accompagnés de retours de groupe axés sur la planification des expositions, la résolution
          d’obstacles et le maintien de la motivation. L’usagère était suivie par une thérapeute
          attitrée assurant la continuité clinique et l’ajustement du plan d’intervention. Durant
          les expositions, un soutien ciblé était offert, la thérapeute se retirant lorsque sa
          présence risquait d’alimenter la réassurance afin de préserver l’intégrité de
          l’EPR.

15 
Les expositions visaient à réduire l’évitement expérientiel, accroître la tolérance
          au doute et favoriser la flexibilité psychologique. Des devoirs d’exposition facilitaient
          la généralisation des acquis au quotidien, notamment par l’intégration d’aliments cuisinés
          à l’hôpital sans recours aux rituels habituels. Les tâches étaient ajustées en fonction de
          la progression clinique et de l’engagement de l’usagère dans des actions alignées sur ses
          valeurs, l’accompagnement combinant prévention de la réponse, défusion cognitive et
          tolérance aux émotions difficiles.

16 
La dernière journée était consacrée à la prévention de la rechute, incluant un bloc
          d’EPR autonome, une réflexion sur les signaux précoces de rechute, les outils d’EPR à
          maintenir et l’élaboration d’un plan personnalisé de maintien. 

17 
Deux mois après la fin du programme, une rencontre de suivi a permis de soutenir la
          consolidation des acquis, d’examiner les défis rencontrés, d’identifier les obstacles
          persistants à la poursuite de l’EPR et de planifier des expositions ciblées, dans une
          perspective de renforcement de l’autonomie et de l’engagement à long terme.

 Résultats [image: Retour au plan de l'article]
18 
Les mesures psychométriques indiquent une amélioration marquée entre le début du
          traitement (T0) et la fin de l’intervention (T1), amélioration qui s’est maintenue et même
          consolidée au suivi à 2 mois (T2). Le score à l’OCI-R est passé de 37 au départ à 11 à T1,
          puis à 4 à T2, bien en deçà du seuil de sévérité clinique. De même, le score à la Y-BOCS
          est passé de 23 à T0 à 4 à T1, puis à 3 à T2 ( % d’amélioration = 82,96 %), indiquant une
          réduction substantielle et durable des symptômes obsessionnels-compulsifs, avec un niveau
          de sévérité léger, sous le seuil clinique de rémission (< 12). Cette amélioration
          soutenue correspond à la disparition des rituels de vérification, de lavage et de
          réassurance rapportée par l’usagère. La disposition à s’engager dans les expositions est
          demeurée élevée tout au long du traitement et du suivi (10 à T0, 9 à T1, 8 à T2), malgré
          une légère diminution attendue une fois les symptômes stabilisés. L’acceptabilité du
          traitement, mesurée par le TAAS, s’est légèrement accrue entre T0 et T1 (53 à 58) et s’est
          maintenue à un niveau comparable au suivi (53 à T2). Enfin, la crédibilité et les attentes
          envers l’intervention, évaluées par le QCA, ont augmenté de manière continue (6,33 à T0,
          8,06 à T1, 8,7 à T2), reflétant une confiance croissante et soutenue envers le
          traitement.

19 
Sur le plan fonctionnel, l’usagère a rapporté une amélioration marquée de son
          quotidien : cuisiner avec aisance et confiance pour sa famille, manipulation d’objets
          auparavant évités, diminution de l’évitement et de la demande de réassurance et plus grand
          alignement avec ses valeurs familiales. Au suivi immédiat ainsi qu’au suivi 2 mois plus
          tard, elle présentait un fonctionnement stable, une meilleure tolérance à l’incertitude et
          un engagement manifeste à maintenir les stratégies apprises. Son expérience subjective est
          présentée au Tableau 3.
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La trajectoire de cette usagère illustre l’écart bien documenté entre les soins
          généraux offerts aux personnes vivant avec un TOC et les traitements spécialisés fondés
          sur les données probantes. En l’absence d’EPR, les psychothérapies non spécialisées
          conduisent rarement à une amélioration significative (Abramowitz, 2006 ; Öst et al.,
          2015 ; García-Soriano et al., 2014 ; Stobie et al., 2007), ce qui concorde avec
          l’évolution observée ici, malgré plus de 10 ans de suivi psychologique.

21 
À l’inverse, l’intervention intensive spécialisée a mené, en 2 semaines, à une
          réduction majeure des symptômes, faisant passer l’usagère sous le seuil clinique
          diagnostique. Il importe toutefois de souligner que, dans ce cas, l’usagère n’avait pas
          bénéficié auparavant d’une EPR offerte dans un format standard, ce qui ne permet pas de
          conclure qu’un traitement intensif était nécessaire ou supérieur à une EPR ambulatoire,
          généralement proposée sous la forme de séances hebdomadaires sur plusieurs mois. Les
          résultats observés doivent donc être interprétés comme l’illustration de l’impact d’un
          accès tardif à un traitement spécialisé, plutôt que comme une comparaison entre formats
          d’intervention. Les résultats présentés sont cohérents avec les données sur les programmes
          intensifs de courte durée (Capel et al., 2023 ; Hansen et al., 2018 ; Kvale et Hansen,
          2014 ; Kvale et al., 2018 ; Mogan et al., 2025), qui montrent que l’EPR à haute intensité
          peut produire des améliorations rapides, y compris chez des personnes présentant un TOC
          sévère ou de longue durée. Ce cas remet ainsi en question l’assimilation fréquente entre
          chronicité et résistance thérapeutique, suggérant plutôt que la qualité, la pertinence et
          l’intensité des interventions constituent des variables déterminantes.

[image: Perspective de la patiente] Tableau 3 Perspective de la patiente
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Les implications cliniques et systémiques sont substantielles. Le TOC non traité ou
          inadéquatement traité est associé à une détresse marquée, une altération du fonctionnement
          et un recours accru aux services, entraînant des coûts importants pour les patients, leurs
          proches et la société (Fontenelle et al., 2022 ; Kochar et al., 2023). Les analyses
          économiques indiquent que ces coûts excèdent largement ceux associés à un traitement
          spécialisé, positionnant les programmes intensifs comme un investissement pertinent en
          santé publique. Bien que les programmes intensifs spécialisés impliquent une concentration
          temporelle des interventions, ils ne sont pas nécessairement plus coûteux pour le système
          de santé lorsqu’ils reposent sur un volume d’heures thérapeutiques comparable à celui des
          traitements ambulatoires, mais offert sur une période plus courte. En favorisant une
          réduction rapide des symptômes, ces formats peuvent contribuer à diminuer la durée de la
          souffrance, l’impact fonctionnel et les coûts indirects associés au TOC, notamment en
          matière de productivité. Certains modèles ont d’ailleurs été développés dans l’objectif de
          réduire les listes d’attente et d’optimiser l’utilisation des ressources cliniques en
          offrant un même nombre d’heures thérapeutiques dans un format condensé (p. ex. Hansen et
          al., 2018). Les principaux enjeux concernent plutôt la capacité des usagers à se libérer
          sur une période intensive et à s’engager émotionnellement et logistiquement dans un
          traitement à temps plein, ce qui peut en limiter l’indication pour certains profils
          cliniques.

23 
Ce cas met également en évidence des enjeux majeurs de formation et d’organisation
          des services pour le TOC au Québec. Les données nord-américaines montrent que ce trouble
          demeure fréquemment sous-détecté ou inadéquatement traité en première ligne, en grande
          partie en raison d’un manque de formation spécifique et d’une expertise limitée en EPR
          (Senter et al., 2021 ; Williams et al., 2024). Le développement de services spécialisés
          accessibles et intégrés au réseau apparaît donc essentiel pour améliorer le repérage,
          offrir des interventions fondées sur les données probantes et éviter des trajectoires de
          soins prolongées et inefficaces.

 Limites et pistes de recherche futures [image: Retour au plan de l'article]
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Cette étude de cas comporte plusieurs limites. D’abord, l’usagère n’avait pas
          bénéficié auparavant d’une EPR offerte dans un format standard, ce qui ne permet pas de
          conclure qu’un traitement intensif était nécessaire ou supérieur à une EPR ambulatoire. En
          tant qu’étude de cas unique, les résultats présentent également une généralisabilité
          limitée, et le suivi, restreint à 2 mois, ne permet pas de tirer de conclusions quant au
          maintien des acquis à plus long terme. Par ailleurs, l’intervention combinait plusieurs
          composantes (EPR intensive, principes issus de l’ACT, accompagnement individuel et
          dynamique de groupe), rendant difficile l’identification des mécanismes spécifiques de
          changement. 

25 
Des recherches futures pourraient inclure des études de cohorte évaluant les effets
          du programme à moyen et long terme, des comparaisons entre formats intensifs et
          ambulatoires standard, ainsi que des analyses économiques réalisées dans le contexte
          québécois. À cet égard, des travaux sont actuellement en cours de planification afin
          d’évaluer l’efficacité de ce programme spécialisé, notamment en comparaison avec les
          traitements ambulatoires offerts au sein de notre clinique.

26 
En conclusion, ce cas montre qu’un TOC de très longue durée n’est ni irréversible ni
          intrinsèquement résistant. Lorsqu’il est traité dans un cadre structuré, spécialisé et
          intensif, une amélioration rapide et cliniquement significative est possible, soutenant la
          nécessité d’investir dans des services spécialisés pour le TOC au Québec et de renforcer
          la formation des cliniciens à l’EPR. En permettant de concentrer un volume thérapeutique
          équivalent sur une période plus courte, les programmes intensifs peuvent réduire la durée
          de la souffrance, accélérer le rétablissement fonctionnel et limiter les coûts indirects
          associés au TOC, tant pour les personnes atteintes que pour la société.
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Résumé
Ce rapport de cas décrit l’évolution clinique d’un homme adulte suivi en psychiatrie légale et communautaire, présentant une histoire complexe de trouble psychotique, de traumatisme développemental, de polytoxicomanie sévère et de désinsertion sociale prolongée. Le caractère original de ce cas réside dans l’émergence progressive de phénomènes obsessionnels-compulsifs atypiques lors des phases de réinsertion psychosociale structurée, phénomènes qui s’intensifient dans les contextes de demandes relationnelles et institutionnelles multiples, puis s’atténuent lorsque le patient se retire de certains engagements ou cadres imposés. Les symptômes dominants incluent des ruminations intrusives persistantes, des comportements ritualisés d’autoapaisement à visée somatique, ainsi que des conduites répétitives peu modulables par le raisonnement. Le diagnostic différentiel, les interventions thérapeutiques mises en place et l’évolution clinique sont discutés à la lumière des modèles contemporains des troubles obsessionnels-compulsifs, du stress post-traumatique complexe et des trajectoires de réinsertion chez des patients psychotiques judiciarisés. Ce cas met en évidence l’importance de considérer l’environnement psychosocial comme un facteur dynamique pouvant majorer ou atténuer les symptômes obsessionnels-compulsifs, indépendamment de la stabilité psychotique apparente.
Mots clés : symptômes obsessionnels-compulsifs, trouble psychotique, trouble de stress post-traumatique complexe, réinsertion communautaire, psychiatrie légale

Abstract
Aggravation and contextual modulation of obsessive-compulsive symptoms during attempts at community reintegration in a man with a psychotic disorder and complex post-traumatic stress disorder: A case reportThis case report describes the clinical course of an adult man followed in forensic and community psychiatry, presenting a complex history of a psychotic disorder, developmental trauma, severe polysubstance use, and prolonged social marginalization. The originality of this case lies in the progressive emergence of atypical obsessive-compulsive phenomena during phases of structured psychosocial reintegration. These phenomena intensify in contexts of multiple relational and institutional demands and attenuate when the patient withdraws from certain commitments or imposed frameworks. Predominant symptoms include persistent intrusive ruminations, ritualized somatic self-soothing behaviors, and repetitive actions that are poorly modifiable through reasoning. The differential diagnosis, therapeutic interventions, and clinical evolution are discussed in light of contemporary models of obsessive-compulsive disorders, complex post-traumatic stress disorder, and reintegration trajectories among justice-involved patients with psychotic disorders. This case highlights the importance of considering the psychosocial environment as a dynamic factor that may exacerbate or mitigate obsessive-compulsive symptoms, independently of apparent psychotic stability.
Keywords : obsessive-compulsive symptoms, psychotic disorder, complex post-traumatic stress disorder, community reintegration, forensic psychiatry
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 Contexte précis du cas clinique et objectifs  [image: Retour au plan de l'article]
1 
Les symptômes obsessionnels-compulsifs sont fréquemment rapportés comme comorbidités au sein
          de plusieurs tableaux psychiatriques sévères, notamment les troubles psychotiques, le
          trouble de stress post-traumatique (TSPT) et les troubles liés à l’usage de substances. La
          littérature souligne qu’ils ne constituent pas un épiphénomène rare, mais qu’ils
          contribuent de manière significative à la sévérité clinique, à la chronicité des troubles
          et à la dégradation du fonctionnement psychosocial (Bottas et al., 2005 ; Poyurovsky et
          Koran, 2005 ; Swets et al., 2014). Dans les troubles psychotiques, leur prévalence
          (incluant ruminations intrusives et comportements ritualisés) est estimée entre 12 % et
          30 %, avec des présentations souvent atypiques et partiellement chevauchantes avec les
          idées délirantes ou les phénomènes de pensée paranoïde répétitive (Poyurovsky et al.,
          2012 ; Schirmbeck et Zink, 2013).

2 
L’expression clinique de ces phénomènes demeure toutefois hétérogène et largement dépendante du contexte développemental, traumatique et environnemental. Dans le TSPT, les ruminations répétitives et les conduites de neutralisation sont conceptualisées comme des stratégies de régulation émotionnelle dysfonctionnelles visant à contenir l’hyperactivation physiologique et la détresse associée aux souvenirs traumatiques (Ehlers et Clark, 2000 ; Brewin et al., 2008). De manière similaire, dans les troubles liés à l’usage de substances, les comportements compulsifs peuvent se déplacer d’un objet à un autre selon les contraintes environnementales, tout en conservant une fonction centrale d’autoapaisement et de gestion de la tension interne (Koob et Volkow, 2016 ; Fineberg et al., 2018). Ces observations soutiennent une conception dimensionnelle et transdiagnostique des symptômes obsessionnels-compulsifs, modulés par les exigences contextuelles et les ressources adaptatives disponibles.

3 
Les trajectoires de réinsertion communautaire constituent un moment particulièrement critique pour les patients ayant connu des hospitalisations prolongées, des périodes d’incarcération ou des interventions coercitives. Ces transitions impliquent une augmentation rapide des demandes d’autonomie, de conformité sociale et de régulation émotionnelle, concomitante à une diminution des contenants externes assurant jusque-là une stabilité relative (Draine et al., 2002 ; Lamb et Weinberger, 2017). Plusieurs travaux indiquent que ces phases, bien que thérapeutiques en intention, sont associées à un risque accru de décompensation, de rigidification comportementale et de recours à des stratégies défensives archaïques, en particulier chez les individus présentant des traumatismes complexes ou des déficits de mentalisation (Bateman et Fonagy, 2012 ; van der Kolk, 2015).

4 
Dans ce contexte, les symptômes obsessionnels-compulsifs peuvent émerger ou s’intensifier non pas comme un trouble primaire isolé, mais comme une réponse psychopathologique à la surcharge adaptative et à la perception d’une perte de contrôle interne. Les modèles contemporains du stress-vulnérabilité suggèrent qu’ils remplissent une fonction paradoxale de stabilisation subjective, au prix d’une rigidification comportementale et relationnelle (Insel, 2014 ; McEwen et Morrison, 2013). À l’inverse, la réduction temporaire des exigences environnementales ou la restauration de cadres plus prévisibles peut s’accompagner d’une atténuation de ces phénomènes, sans nécessairement refléter une amélioration globale du fonctionnement psychosocial (Secher et al., 2015 ; Horan et al., 2019).

5 
Le présent cas s’inscrit dans cette perspective en illustrant une aggravation paradoxale de phénomènes obsessionnels-compulsifs lors de tentatives de réinsertion communautaire structurée, suivie d’une amélioration relative lors du retrait volontaire ou contraint de certains dispositifs psychosociaux. Cette observation souligne la nécessité d’un ajustement nuancé du niveau d’exigence environnementale et de la temporalité des interventions, et invite à concevoir les comportements obsessionnels-compulsifs comme des indicateurs dynamiques de la tolérance du sujet à son environnement thérapeutique, plutôt que comme de simples cibles symptomatiques.

 Description du cas et démarche méthodologique [image: Retour au plan de l'article]
 Informations concernant le patient [image: Retour au plan de l'article]
6 
Monsieur est un homme né au milieu des années 1990, d’origine ukrainienne, ayant vécu une partie de son enfance et de son adolescence en Amérique du Sud avant de s’établir au Canada. Son parcours développemental est marqué par une instabilité familiale, des expériences traumatiques répétées et une désorganisation précoce des repères affectifs. Il présente des antécédents lourds de polytoxicomanie débutée à l’adolescence, incluant l’usage de solvants, de cocaïne, de cannabis, d’alcool, d’opiacés et de benzodiazépines, ainsi qu’un traumatisme craniocérébral survenu en 2014. Son histoire judiciaire comprend plusieurs condamnations et une détention fédérale prolongée entre 2016 et 2019.

7 
Les préoccupations principales rapportées lors des suivis récents concernent une souffrance psychique diffuse associée à des questionnements identitaires, un sentiment persistant d’injustice, des ruminations envahissantes en lien avec des expériences traumatiques passées, ainsi que des comportements répétitifs visant à moduler une tension interne mal différenciée. Le patient décrit une relation ambivalente aux soins, oscillant entre un besoin marqué de cadre institutionnel et une intolérance aux contraintes relationnelles et normatives associées aux dispositifs de réinsertion.

8 
Sur le plan médical et psychiatrique, Monsieur a fait l’objet de multiples évaluations depuis 2015, avec des diagnostics successifs ou concomitants de trouble psychotique de la lignée schizophrénique, de trouble de stress post-traumatique complexe, de trouble lié à l’usage de substances et de traits de personnalité du cluster B. Les interventions antérieures incluent des traitements antipsychotiques variés, des tentatives de substitution aux opiacés, ainsi que des suivis psychothérapeutiques ciblés sur le trauma, dont une thérapie de type Seeking Safety interrompue prématurément.
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9 
Les examens psychiatriques longitudinaux réalisés au fil des années mettent en évidence une symptomatologie psychotique d’évolution fluctuante, caractérisée, lors des phases de décompensation aiguë, par des hallucinations auditives à tonalité mandatoire, des idées de persécution structurées et une désorganisation comportementale marquée. Ces épisodes surviennent dans des contextes de stress psychosocial, de consommation de substances ou de rupture de cadre, et ont nécessité à plusieurs reprises des hospitalisations en milieu sécurisé. À l’inverse, de longues périodes de stabilité relative ont été observées sous traitement antipsychotique adéquat ou en contexte d’encadrement institutionnel strict, durant lesquelles les symptômes psychotiques positifs devenaient peu ou pas objectivables, au prix toutefois d’une dépendance accrue au cadre externe pour le maintien de l’équilibre psychique.

10 
Les évaluations neuropsychologiques ont révélé un fonctionnement intellectuel global situé à la limite inférieure de la moyenne, avec un profil hétérogène marqué par des déficits des fonctions exécutives, incluant une lenteur de traitement de l’information, une impulsivité significative et une capacité limitée de planification et d’anticipation. Ces fragilités contrastent avec une mémoire verbale relativement préservée et des capacités de compréhension de base adéquates, suggérant un fonctionnement suffisant pour les activités quotidiennes simples, mais rapidement débordé par des situations complexes ou socialement exigeantes. Ce profil constitue un facteur de vulnérabilité majeur dans les contextes de transition et de réinsertion.

11 
Ces phénomènes se manifestent par des comportements de type compulsif et ritualisé, incluant des stratégies répétées de protection contre des menaces perçues (p. ex. port simultané de plusieurs masques, obstruction des portes et entrées du logement), des conduites d’hygiène excessives, une organisation domestique marquée par une rigidité accrue, ainsi que des routines d’entraînement physique répétitives et peu adaptées. Ces manifestations s’accompagnent de ruminations intrusives persistantes, centrées sur des thèmes d’injustice, de menaces perçues ou de conflits interpersonnels, ainsi que de conduites répétitives de manipulation d’objets, parfois associées à des bris matériels.

12 
Sur le plan psychopathologique, ces phénomènes apparaissent centrés sur la neutralisation de tensions internes mal différenciées et la restauration d’un sentiment de contrôle subjectif dans un environnement perçu comme imprévisible. Leur caractère répétitif et relativement indépendant du contenu délirant suggère une organisation obsessionnel-compulsive émergente, distincte des épisodes psychotiques antérieurs, mais susceptible d’interagir avec ceux-ci. L’intensité des manifestations fluctue selon le niveau d’exigence environnementale, s’accentuant lors de sollicitations multiples et s’atténuant lorsque le cadre est simplifié ou que le patient se retire de certains engagements.
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13 
Après un premier épisode hospitalier survenu en 2015, marqué par une symptomatologie psychotique aiguë et des comportements à risque nécessitant une prise en charge en milieu spécialisé, Monsieur a connu une trajectoire discontinue, ponctuée de périodes d’hospitalisation répétées, de détention et de suivis psychiatriques intermittents. Ces phases alternaient avec des moments de désorganisation marquée, souvent associés à des contextes de consommation de substances, de ruptures relationnelles ou de perte de cadre. Entre 2020 et 2021, une hospitalisation prolongée en milieu sécurisé a permis une observation clinique soutenue dans un contexte de contraintes externes importantes, incluant l’encadrement des déplacements, la limitation des sollicitations sociales et l’absence d’accès aux substances. Cette période a été associée à une atténuation relative des symptômes psychotiques manifestes, sans toutefois traduire une restauration durable de l’autonomie psychosociale ni des capacités d’autorégulation émotionnelle, malgré le maintien de capacités fonctionnelles de base relativement stables (AVD/AVQ), celles-ci s’inscrivant dans un mode de vie demeurant peu viable à long terme.

14 
À partir de 2021, la sortie progressive de ce cadre institutionnel et la mise en place de tentatives de réinsertion communautaire ont constitué un tournant majeur dans l’évolution clinique. Monsieur a successivement été hébergé en foyer de groupe, puis en logement supervisé, avec une augmentation graduelle des attentes en matière de gestion du quotidien, de respect des règles communes et d’interactions sociales répétées. C’est dans ce contexte que des symptômes obsessionnels-compulsifs jusque-là peu structurés sont devenus progressivement plus envahissants. Les ruminations intrusives, centrées sur des thèmes d’injustice, de conflits perçus et de menaces environnementales, se sont intensifiées parallèlement à l’exposition aux voisins, aux intervenants et aux normes institutionnelles, prenant une place croissante dans le fonctionnement quotidien.

15 
De manière concomitante, des comportements ritualisés à visée autoapaisante se sont installés, notamment autour du soin du corps et de la manipulation d’objets, semblant répondre à une nécessité subjective de neutralisation de la tension interne générée par ces sollicitations. À l’inverse, les périodes de retrait de certains engagements, qu’elles aient été volontaires, comme l’évitement des interactions sociales, ou imposées, comme la fin de certains dispositifs de réinsertion, ont été associées à une diminution subjective de la détresse et à un apaisement partiel des comportements répétitifs. Cette évolution temporelle suggère un lien étroit entre le niveau d’exigence environnementale et l’intensité des phénomènes obsessionnels-compulsifs, indépendamment de la présence de symptômes psychotiques florides, soulignant la nécessité d’un ajustement fin et individualisé du rythme et de la complexité des interventions de réinsertion.
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16 
L’évaluation diagnostique a posé plusieurs défis, notamment en raison de la superposition de symptômes psychotiques résiduels, de manifestations post-traumatiques et de comportements compulsifs atypiques. Les ruminations observées présentent un caractère intrusif, répétitif et difficilement contrôlable, avec un faible bénéfice des contre-arguments rationnels, ce qui les rapproche davantage d’obsessions que d’idées délirantes structurées. Les comportements d’ingestion répétée de dentifrice, justifiés par une rationalisation pseudo-hygiénique, s’apparentent à des compulsions visant à réduire une tension interne, dans la continuité d’une histoire de conduites autoapaisantes par des substances ou des rituels.

17 
Le diagnostic principal retenu est celui d’un trouble psychotique stabilisé, avec comorbidité de trouble de stress post-traumatique complexe, son trouble lié à l’usage de substances et de phénomènes obsessionnels-compulsifs émergents, modulés par le contexte environnemental. Le pronostic demeure réservé, compte tenu de la chronicité des troubles, de la fragilité des acquis et de la dépendance marquée au cadre externe.

18 
Le diagnostic différentiel incluait également les phénomènes intrusifs associés au trouble de stress post-traumatique complexe. Contrairement aux souvenirs traumatiques envahissants typiques du TSPT, souvent liés à des scènes spécifiques et associés à une reviviscence émotionnelle marquée, les ruminations observées ici apparaissaient davantage centrées sur des thèmes abstraits d’injustice, de menace diffuse ou de conflit relationnel, avec une fonction apparente de neutralisation cognitive plutôt que de reviviscence traumatique directe. Toutefois, l’interaction entre vulnérabilité traumatique et rigidification obsessionnelle demeure probable et participe à la complexité du tableau clinique.

 Interventions thérapeutiques [image: Retour au plan de l'article]
19 
Les interventions thérapeutiques ont été multiples et progressives, incluant une pharmacothérapie antipsychotique adaptée à la tolérance du patient, des tentatives de prise en charge des troubles liés à l’usage de substances, ainsi qu’un accompagnement psychosocial intensif. Sur le plan pharmacologique, Monsieur a été exposé au fil des années à plusieurs antipsychotiques de première et de seconde génération, avec des ajustements posologiques successifs selon la tolérance et l’évolution symptomatique. Les données cliniques disponibles ne permettent toutefois pas de reconstruire de manière systématique et chronologique l’exposition cumulative précise à chaque molécule ni les périodes exactes d’ajustement posologique. Aucune introduction récente d’antipsychotique n’a coïncidé de manière temporelle nette avec l’émergence initiale des phénomènes obsessionnels-compulsifs observés lors des phases de réinsertion, bien que l’imbrication entre trajectoire pharmacologique et évolution symptomatique ne puisse être formellement exclue. Il est à noter que Monsieur n’a pas été traité par clozapine.

20 
Les interventions psychosociales visaient la stabilisation résidentielle, la réinsertion communautaire et le maintien d’une alliance thérapeutique fonctionnelle et soutenue, caractérisée par une assiduité constante au suivi, une adhésion fréquente aux recommandations cliniques et un respect du cadre thérapeutique, et ce, en l’absence de contrainte légale. Toutefois, l’intensification de ces dispositifs, bien qu’indiquée sur le plan fonctionnel, a coïncidé avec une majoration des symptômes obsessionnels-compulsifs, suggérant une surcharge adaptative. Des ajustements ont été nécessaires, incluant une réduction de certaines exigences et une tolérance accrue à des modalités de retrait partiel.
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21 
Au cours du suivi, les intervenants ont noté que Monsieur rapportait un soulagement subjectif après des moments de décharge verbale ou de retrait des interactions, avec une diminution transitoire des ruminations et des comportements ritualisés. À l’inverse, les périodes de conflit avec l’environnement, notamment avec les voisins ou les institutions, étaient associées à une recrudescence des obsessions, des compulsions et des comportements désorganisés. L’observance aux interventions demeurait fluctuante, mais l’alliance thérapeutique a pu être maintenue grâce à une posture clinique souple et non confrontante.
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22 
Ce cas illustre de manière éloquente la sensibilité des phénomènes obsessionnels-compulsifs au contexte psychosocial chez un patient présentant une organisation psychique fragile. Contrairement à une conception strictement intrapsychique des TOC, l’évolution observée ici suggère que les exigences relationnelles, la proximité sociale et la multiplication des règles institutionnelles peuvent agir comme des facteurs de stress majeurs, favorisant l’émergence ou l’exacerbation de rituels et de ruminations à visée autorégulatrice. Cette observation est cohérente avec les modèles transactionnels du stress, selon lesquels les symptômes obsessionnels-compulsifs peuvent constituer des tentatives de restauration du contrôle subjectif face à une surcharge adaptative perçue (McEwen et Morrison, 2013 ; Insel, 2014).

23 
Chez les patients présentant des antécédents de psychose et de traumatismes complexes, la littérature souligne que les transitions environnementales, notamment la réinsertion communautaire après des périodes d’encadrement strict, représentent des moments à haut risque de désorganisation symptomatique, indépendamment de la stabilité des symptômes psychotiques positifs (Draine et al., 2002 ; Lamb et Weinberger, 2017). Dans ce contexte, les comportements répétitifs rigides et les ruminations intrusives peuvent être compris comme des stratégies défensives intermédiaires, situées à l’interface entre les phénomènes obsessionnels-compulsifs, les mécanismes d’évitement post-traumatiques et les rigidités cognitives associées aux troubles psychotiques chroniques (Schirmbeck et Zink, 2013 ; Van der Kolk, 2014).

24 
Le caractère paradoxalement apaisant du retrait partiel de certains dispositifs psychosociaux observé dans ce cas rejoint les travaux suggérant que la réduction temporaire des exigences sociales et décisionnelles peut entraîner une diminution de la détresse obsessionnelle, sans pour autant signifier une amélioration globale du fonctionnement ou un progrès vers le rétablissement à long terme (Nordentoft et al., 2015 ; Horan et al., 2019). Cette dynamique met en lumière la nécessité de calibrer finement les interventions de réinsertion, en tenant compte non seulement des objectifs fonctionnels, mais également des capacités de mentalisation, de tolérance au stress et de flexibilité cognitive du patient (Bateman et Fonagy, 2012).

25 
Les limites de ce rapport résident notamment dans l’absence d’échelles standardisées spécifiques aux symptômes obsessionnels-compulsifs, telles que la Y-BOCS, et dans la difficulté à dissocier les effets propres des interventions pharmacologiques, psychothérapeutiques et psychosociales. Néanmoins, ce cas souligne l’importance d’une vigilance clinique accrue quant aux effets potentiellement iatrogènes de dispositifs de réinsertion intensifs et plaide pour une approche graduée, individualisée et continuellement réévaluée, intégrant la dimension contextuelle comme variable centrale du processus thérapeutique. Une autre limite méthodologique importante réside dans l’absence d’une description pharmacologique exhaustive et standardisée, incluant les posologies exactes, les durées d’exposition cumulative et les ajustements précis par rapport à l’évolution des symptômes obsessionnels-compulsifs. La littérature souligne le rôle potentiellement ambivalent de certains antipsychotiques de seconde génération dans l’apparition ou la majoration de phénomènes obsessionnels-compulsifs chez des patients psychotiques (Scheltema Beduin et al., 2012 ; Schirmbeck et Zink, 2013). Des travaux antérieurs ont également mis en évidence la difficulté de distinguer des ruminations pseudo-obsessionnelles liées à la psychose résiduelle de véritables phénomènes obsessionnels, particulièrement en contexte de traitement prolongé (Vacheron et al., 1999). Par ailleurs, la quétiapine illustre le paradoxe clinique d’une molécule parfois utilisée en adjuvant dans certains tableaux obsessionnels, mais pouvant également être associée à leur exacerbation dans certains contextes (Tranulis et al., 2005). En l’absence d’une reconstruction pharmacologique détaillée, il demeure donc difficile de dissocier formellement les effets propres du contexte environnemental de ceux potentiellement liés aux traitements psychotropes.
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26 
Monsieur exprime de manière ambivalente que les cadres institutionnels lui procurent à la fois un sentiment de sécurité et une pression interne difficilement tolérable. Il réussit toutefois désormais à consulter volontairement aux urgences lorsqu’il ne se sent pas en sécurité. Il rapporte un soulagement transitoire lorsqu’il peut se retirer, réduire les interactions et se recentrer sur des routines personnelles, bien que celles-ci soient reconnues comme problématiques par les intervenants. Par ailleurs, ces cadres constituent également pour lui un support relationnel essentiel, lui permettant de maintenir des liens significatifs lorsque ses capacités internes d’autorégulation sont dépassées. Il identifie les intervenants principaux comme des figures relationnelles privilégiées et tente, à l’occasion de manière maladroite, d’instaurer une plus grande réciprocité dans la relation thérapeutique.
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ASPECT ÉTHIQUELa patiente a donné un accord explicite et signé à la présentation de sa situation.

Résumé
Nous décrivons la trajectoire d’une femme de 24 ans connue pour un trouble de la personnalité limite (TPL) et une histoire traumatique complexe, qui présente des crises dissociatives importantes. L’évaluation initiale comprenant un entretien psychiatrique, l’utilisation d’échelles (PCL-5, CAPS-5) et la récolte d’informations collatérales permet d’identifier un Trouble de stress post-traumatique (TSPT) complexe comorbide ainsi qu’un trouble dissociatif de l’identité (TDI) et un TPL ne rencontrant plus les pleins critères diagnostiques. Le traitement consiste en une approche psychiatrique et psychothérapeutique intégrée selon le modèle TCD-TSPT. Après un suivi d’un peu plus d’un an et 45 séances de thérapie, la patiente est considérée en rémission clinique du TSPT, alors que les symptômes dissociatifs attribuables au TDI persistent, mais sont d’intensité moindre. Ce cas illustre que la réponse à la TCD-TSPT peut être favorable chez les patients ayant un TDI comorbide. Le suivi à un an post-thérapie met en lumière une persistance des crises dissociatives et un maintien de la rémission clinique du TSPT. La patiente partage sa perspective par rapport à son expérience en thérapie. Il s’agit à notre connaissance du premier cas rapporté des résultats à un an post-thérapie d’un traitement par l’approche TCD-TSPT chez une personne avec la comorbidité TSPT complexe et TDI.
Mots clés : dissociation, traitement centré sur le trauma, cas clinique, trouble de personnalité limite, trouble dissociatif d’identité

Abstract
Treatment of dissociation in borderline personality disorder with dissociative identity disorder and complex post-traumatic stress disorder: A clinical caseWe describe the trajectory of a 24-year-old woman with a history of borderline personality disorder (BPD) and complex trauma who presented with significant dissociative episodes. The initial assessment—including a psychiatric interview, the use of standardized measures (PCL-5, CAPS-5), and collateral information gathering—identified complex post-traumatic-stress disorder (PTSD) comorbid with dissociative identity disorder (DIID) and incomplete diagnostic criteria for BPD. Treatment consisted of an integrated psychiatric and psychotherapeutic approach based on the DBT-PTSD model. After just over one year of follow-up and 45 therapy sessions, the patient was in clinical remission from PTSD, while dissociative episodes attributable to DID persisted at a lower intensity. This case illustrates that response to DBT-PTSD may be favorable in patients with comorbid DID. The one-year follow-up highlights the persistence of dissociative episodes alongside sustained clinical remission of PTSD. The patient also shares her perspective on her therapeutic experience. This is, to our knowledge, the first reported case of the results of DBT-PTSD on a person with both complex PTSD and DID, at one year of follow-up after finishing therapy.
Keywords : dissociation, trauma-focused treatment, case report borderline personality disorder, dissociative identity disorder
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 Problème de la comorbidité des troubles de personnalité limite [image: Retour au plan de l'article]
1 
Alors que la question de l’identité est centrale dans la définition même des troubles de la personnalité (American Psychiatric Association [APA], 2022), le rapport entre l’identité multiple, désormais appelée trouble dissociatif de l’identité ou TDI, et le trouble de la personnalité limite (TPL) interroge la communauté psychiatrique depuis les années 1970 (Fast, 1974), dans un contexte alors largement dominé par les modèles psychanalytiques. Les controverses ayant entouré certaines descriptions emblématiques du trouble dissociatif de l’identité – notamment le démenti ultérieur du cas de Sybil (Schreiber, 1973) – ont durablement marqué l’imaginaire clinique et scientifique. Elles ont contribué à entretenir une forme de méfiance à l’égard de ces tableaux cliniques rares et complexes, souvent perçus comme difficiles à appréhender, tant sur le plan nosographique que thérapeutique (Brand et al., 2016).

2 
Le TPL se caractérise par une instabilité marquée des émotions, des relations et de l’identité, ainsi que par une impulsivité dans plusieurs domaines. Il se manifeste le plus souvent à partir de la fin de l’adolescence ou du début de l’âge adulte (APA, 2022). Le trouble de stress post-traumatique complexe (TSPT complexe) apparaît généralement plus précocement et s’inscrit dans un contexte de traumatismes répétés. Le TSPT complexe, comme défini par la Classification internationale des Maladies Onzième Révision (CIM-11), partage des dimensions symptomatiques avec le TSPT classique, dont les reviviscences, l’évitement et l’hyperactivation neurovégétative ; un sens amplifié de danger. Il se distingue du TSPT par des altérations plus durables du fonctionnement de la personnalité, notamment sur les plans de la régulation émotionnelle, des relations interpersonnelles et de l’identité (Organisation mondiale de la Santé, 2019) (Maercker et al., 2022).

3 
Enfin, le trouble dissociatif de l’identité (TDI) est considéré comme un trouble d’apparition développementale précoce, défini par la présence de plusieurs états identitaires distincts exerçant un contrôle alternant sur le comportement et l’expérience subjective de l’individu (APA, 2022). Ces 3 entités cliniques peuvent coexister chez un même patient et partagent plusieurs dimensions psychopathologiques communes, au premier rang desquelles figure la dissociation.

4 
Si les approches théoriques contemporaines de la dissociation sont multiples, 2 modèles se distinguent particulièrement. Le premier, dit modèle traumatique, conceptualise le trouble dissociatif de l’identité (TDI) comme une conséquence des traumatismes psychologiques, le plus souvent précoces et répétés. Dans cette perspective, la dissociation constitue une composante centrale de la symptomatologie post-traumatique, comprise comme un mécanisme adaptatif permettant de moduler ou d’échapper à une souffrance psychique intolérable, le TDI en représentant la forme la plus sévère. Ce modèle peut rendre compte de la comorbidité fréquente entre TDI et TPL, autour de facteurs traumatiques communs (Ross et al., 2014). En particulier, il semble que la typologie des traumatismes joue un rôle explicatif, les trahisons relationnelles ayant le plus de potentiel à favoriser le TDI et le TPL quelle que soit la culture (Fung et al., 2023).

5 
À l’inverse, le modèle sociocognitif met l’accent sur le rôle de facteurs sociaux et cognitifs, tels que l’influence des contextes culturels et médiatiques, ainsi que des processus comme la suggestibilité, dans l’émergence et le maintien des manifestations dissociatives. Cette approche rend mieux compte des dimensions de réaction au stress et à la détresse des personnes vivant avec un TPL (Laddis et al., 2017), ainsi que de l’influence de l’environnement social (Martins et al., 2022).

6 
À partir d’un cas rare associant un TPL, un TDI et un TSPT complexe, nous mettons en évidence la dissociation comme cible thérapeutique spécifique, partiellement indépendante des autres dimensions psychopathologiques. Le cas illustre la résistance des phénomènes dissociatifs à différentes approches thérapeutiques, alors même qu’un traitement centré sur le trauma s’avère efficace sur les symptômes post-traumatiques (cauchemars, évitement, reviviscences diurnes, amélioration du sommeil) et sur la régulation émotionnelle. En l’absence d’effet significatif sur les manifestations du trouble dissociatif de l’identité, la discussion interroge le rôle exclusif des traumatismes psychologiques dans la genèse et le traitement du TDI, tout en proposant des perspectives complémentaires pour la prise en charge de la multimorbidité psychiatrique. Cette présentation suit les recommandations du CARE Case Report Guidelines (Gagnier, 2013).

 DESCRIPTION DU CAS [image: Retour au plan de l'article]
 1. Détails démographiques, histoire médicale et présentation initiale [image: Retour au plan de l'article]
7 
La patiente a 24 ans au moment de la présentation initiale. Elle est d’origine caucasienne, en couple et habite avec son conjoint. Elle travaille à temps plein et poursuit des études universitaires à temps partiel. 

8 
Les antécédents psychiatriques significatifs comprennent une consultation à l’âge de 10 ans en pédopsychiatrie, où l’on évoque un manque d’entrain et une faible estime de soi. La patiente a un second suivi psychologique à l’école entre l’âge de 15 et 17 ans, dont l’efficacité est décrite comme mitigée. Un diagnostic de trouble de personnalité limite est posé dans le contexte d’une consultation psychiatrique à l’âge de 22 ans et un suivi bref en ce sens a eu lieu, décrit comme aidant par madame. À 23 ans, elle évoque des symptômes d’un trouble dissociatif de l’identité à sa médecin généraliste. Celle-ci l’oriente vers l’urgence psychiatrique du secteur, où elle obtient son congé après que des éléments de dangerosité soient exclus.

9 
Au niveau médical, madame est connue pour une hypothyroïdie traitée et, par ailleurs, est en bonne santé physique.

 2. Évaluation initiale et intervention thérapeutique [image: Retour au plan de l'article]
10 
Madame est référée pour un suivi de 2e ligne dans un service spécialisé en intervention précoce pour le diagnostic de travail de trouble de personnalité limite, qu’on associe à ses arrêts de travail répétés. L’évaluation diagnostique inclut un dépistage du TSPT à l’aide d’une échelle PCL-5 (The Posttraumatic Stress Disorder Checklist for DSM-5) (Blevins et al., 2015), la passation du CAPS-5 (Clinician-Administered PTSD Scale for DSM-5)(Weathers et al., 2018), plusieurs entretiens d’évaluation psychiatrique et une collecte d’information collatérale. On met en relief une série d’abus sexuels subis entre l’âge de 4 et 9 ans, qui résultent en une symptomatologie typique d’un trouble de stress post-traumatique de l’enfance, incluant des modifications de la personnalité à partir du début de l’adolescence : une méfiance interpersonnelle, une labilité affective, une crainte de l’abandon et des comportements d’automutilation. Le traumatisme initial sera suivi de 2 autres épisodes d’abus sexuel à l’âge de 12 et 14 ans. À partir de ce moment, madame décrit vivre des épisodes dissociatifs où différents états de personnalité distincts, qu’elle nomme « modes » ou alters, peuvent s’exprimer. Ces alters sont récurrents et reconnus par son entourage, et leur expression est marquée par des épisodes d’amnésie totale. On compte jusqu’à 10 alters différents pouvant s’exprimer et suffisamment différenciés pour être identifiés et nommés par madame et ses proches. Les épisodes dissociatifs tirent leur origine aux premiers abus sexuels, où madame décrit s’être entraînée à dissocier comme mécanisme de défense. On conclut finalement à un trouble de personnalité en rémission symptomatique, un trouble de stress post-traumatique complexe et une suspicion de trouble dissociatif de l’identité.

11 
À défaut de pouvoir intégrer un suivi spécifique pour un trouble dissociatif de l’identité, non disponible dans le service public où elle est évaluée, madame débute un suivi psychothérapeutique en thérapie comportementale dialectique pour le trauma complexe (TCD-TSPT), un traitement intégrant des éléments de plusieurs modalités thérapeutiques utilisés pour le traitement du TSPT (Bohus et al., 2020), tout en continuant d’avoir un suivi médical. Au terme des 45 séances de TCD-TSPT, on note une résolution des cauchemars et une plus grande facilité à sortir, aller à l’école et réaliser ses activités sans craindre d’être attaquée ou affligée par des intrusions traumatiques, mais une persistance du tableau dissociatif de l’identité, qui demeure l’élément le plus significatif pour la qualité de vie de madame. Il n’y a pas eu d’intervention pharmacologique significative. Elle développe des outils comportementaux pour diminuer l’impact des épisodes dissociatifs, par exemple en prenant des notes durant la journée pour confirmer sa prise de médication thyroïdienne. Cet état clinique est stable au suivi à 6 mois post-thérapie. Le suivi médical, en parallèle, permet de préciser le diagnostic de TDI en incorporant des informations collatérales sur les épisodes dissociatifs. On conclut à un trouble dissociatif de l’identité, un trouble de stress post-traumatique en rémission quasi complète et une absence de trouble de personnalité. Le suivi est repris par sa médecin généraliste.

 3. Suivi à un an [image: Retour au plan de l'article]
12 
Madame est de nouveau orientée vers l’équipe de soins responsable du suivi combiné psychiatrique et TCD-TSPT par sa médecin généraliste un an après la fin du suivi initial, puisque, devant une accumulation de stresseurs psychosociaux, elle expérimente une recrudescence des symptômes dissociatifs et est de nouveau en arrêt de travail. Madame est orientée vers une évaluation psychiatrique de première ligne en soins partagés. On conclut à un trouble dissociatif de l’identité qui demeure actif et un TSPT en rémission. La patiente décrit que, bien que les épisodes dissociatifs aient toujours lieu, elle peut mieux prendre conscience de leur survenue et de leur résolution, de sorte que le passage à l’état dissociatif est moins marqué qu’avant le suivi TCD-TSPT. Un nouvel épisode de suivi psychothérapeutique et psychiatrique intégré est débuté, cette fois-ci avec l’objectif d’aider madame à mieux composer avec les éléments de stress associés à l’augmentation des épisodes dissociatifs, et identifier des facteurs expliquant la persistance du TDI malgré un TSPT complexe en rémission.

 PERSPECTIVE DU PATIENT [image: Retour au plan de l'article]
13 
« Dans le cadre de cette étude de cas, il m’a été demandé de décrire brièvement mon expérience en lien avec la TCD-TRAUMA. À mes yeux, cette thérapie se résume en 3 mots : surprenante, exigeante et source de fierté. Avant cette démarche, je n’avais jamais expérimenté un modèle thérapeutique aussi structuré et complet. La TCD-TRAUMA m’est apparue comme un équilibre pertinent entre psychoéducation, techniques d’ancrage, exercices de pleine conscience, relation thérapeutique basée sur l’écoute et le partage, ainsi qu’un travail introspectif approfondi.

14 
Étant particulièrement sujette à la dissociation, j’ai grandement bénéficié des outils qui m’ont été proposés, notamment les méditations guidées et les exercices d’ancrage. Ces outils m’ont permis de développer une meilleure conscience du moment présent et de réduire l’intensité de certains symptômes dissociatifs. Toutefois, cette thérapie a également représenté un défi important. La régularité exigée, notamment la tenue du journal de bord quotidien, était difficile à maintenir en raison de mes troubles de mémoire en lien avec les actions routinières.

15 
Le défi le plus marquant demeure la phase d’exposition aux traumatismes. Il s’agit d’une étape exigeante et perturbante, mais ultimement libératrice. Une fois cette phase complétée, j’ai observé des changements significatifs : une première nuit sans cauchemars en 14 ans, des journées sans intrusions traumatiques, une diminution de la dissociation, des trous de mémoire et des crises dissociatives. C’est avec une grande fierté que j’ai complété cette thérapie, en retrouvant une qualité de vie nettement améliorée et une fonctionnalité accrue dans mon quotidien. »

 DISCUSSION [image: Retour au plan de l'article]
16 
Ce cas illustre plusieurs éléments en lien avec la dissociation. Premièrement, le TDI reste un diagnostic difficile à établir dans notre communauté psychiatrique. Deuxièmement, le modèle conceptuel basé sur l’explication traumatique ne permet pas d’agir sur l’ensemble de la psychopathologie pavant la voie à des modèles théoriques transnosographiques et multicausaux.

17 
Premièrement, la personne mettra plus de 6 ans avant que ne soient reconnus les diagnostics de TDI et de TSPT complexe (Chien et Fung, 2022). Le diagnostic de TPL paraissait suffire à décrire la majorité de la situation pour les cliniciens ayant rencontré la patiente, limitant l’offre thérapeutique. Le parcours de soin illustre la difficulté habituelle pour les cliniciens de reconnaitre le TDI (Lim, 2025). Ceci est congruent avec le faible niveau de formation au sujet du TDI et la faible confiance des cliniciens dans ce diagnostic (di Marco et al., 2025). De la même façon, la littérature souligne la difficulté des cliniciens à reconnaitre le TSPT complexe (Ahern et al., 2025). Ce constat illustre les enjeux de formation initiale, continue et de stigmatisation liée l’histoire de certains troubles mentaux.

18 
Deuxièmement, le cas rappelle la grande fréquence des traumatismes infantiles, notamment sexuels, dans le TPL (Ford et Courtois, 2021). Ainsi, il apparait utile de soigneusement vérifier la présence d’un TSPT ou TSPT complexe dans ces situations. Ceci est d’autant plus important que les traumatismes aggravent le pronostic du TPL (Barnicot et Crawford, 2018) et s’avèrent traitables concomitamment au TPL (Bohus et al., 2020 ; Harned et al., 2018), comme dans le cas décrit, voire en amont.

19 
Troisièmement, le traitement centré sur le traumatisme psychologique et la régulation émotionnelle ont eu un excellent effet sur les symptômes psychotraumatiques améliorant significativement la qualité de vie de la personne, conformément aux données de littérature (APA, 2022). Le sommeil s’est aussi restauré après la disparition des cauchemars. Pour autant, le TDI n’a pas ou peu été amélioré. Les techniques antidissociatives se sont avérées vaines devant des shifts d’alters ou modes très rapides. Ce pauvre résultat sur le TDI malgré une amélioration spectaculaire de la sphère traumatique, plaide en faveur d’approche transnosographique, dépassant le seul rôle du trauma (Lynn et al., 2019 ; Scognamiglio et al., 2024). Dans ce cas, la prise en compte du style de vie peut contribuer à compléter l’effet thérapeutique (Brogan et al., 2020). 

20 
Alors que désormais, la littérature scientifique permet de soutenir l’effet des psychothérapies spécialisées sur le TPL (Storebøet al., 2020) et le TSPT complexe (Bohus et al., 2020 ; Harned et al., 2018), elle reste anecdotique et limitée pour le TDI (Ganslev et al., 2020). La stigmatisation associée au TDI n’explique pas à elle seule le faible volume de recherche comparativement à d’autres troubles (Reisinger et Gleaves, 2022). La difficulté à proposer un modèle unifié de compréhension, tel qu’une approche transnosographique de la dissociation (Krause-Utz et al., 2021), ne permet pas de proposer une stratégie thérapeutique fondée sur les preuves dans la multimorbidité dissociative. 

21 
Toutefois, à côté du modèle traumatique et sociocognitif, le modèle des schémas dysfonctionnels fait l’objet d’attention croissante (Bachrach et Huntjens, 2025). Il conceptualise les différents alters comme des changements de mode, ce qui fait partie des stratégies thérapeutiques classiques du TPL. Ainsi, s’il n’existe aucune étude clinique, au moins un rapport de cas soutient le succès d’une telle approche chez une personne présentant un tableau comparable (TDI, TPL et TSPT) (Bachrach et al., 2023). Il faut noter que dans cette stratégie, la durée de traitement fut de 220 séances, soit très au-dessus des 45 séances de TCD-TSPTc correspondant au présent cas clinique, en plus d’inclure une composante d’exposition traumatique (traumatic imagery rescripting). Il est possible que des approches plus brèves, en 20 séances de groupe surtout éducatives et centrées sur le fonctionnement (Baekkelund et al., 2022) ou avec exposition sur 16 séances et centrées sur la rémission symptomatique (van Minnen et Tibben, 2021), puissent avoir un intérêt, ouvrant sur une variété d’approches possibles et à faible niveau de preuve. 

22 
Cette présentation de cas illustre le risque de réduire la multimorbidité dissociative à 1 seule dimension, telle que le traitement du TPL et du trauma. Toutefois, la stratégie thérapeutique a respecté les guides de pratique actuels et l’absence de résultat sur la dimension du TDI dans un seul cas ne présume pas de l’inefficacité générale de cette stratégie. De la même façon, l’absence d’effet sur le TDI de la stratégie d’exposition traumatique ne suffit pas à éliminer la cause traumatique du TDI. De plus, ce cas témoigne de la complexité diagnostique à l’interface du TDI, TPL et TSPT complexe, ayant nécessité un suivi d’un an pour conclure à un diagnostic définitif en plus des démarches cliniques réalisées avant l’intégration de la patiente au sein d’un service spécialisé. 

 CONCLUSION [image: Retour au plan de l'article]
23 
Ce cas met en relief la nécessité de chercher les comorbidités psychiatriques traitables en présence d’une personne présentant un TPL, en particulier un TSPT (complexe). En outre, s’il valorise l’efficacité reconnue des psychothérapies spécialisées sur le TSPT complexe et le TPL, il souligne les limites actuelles de nos approches sur le TDI. Il souligne aussi que le traitement peut être efficace dans le contexte d’un TDI comorbide. Le clinicien doit ainsi rester ouvert aux approches multimodales incluant une approche sensible au trauma et la médecine du style de vie. Au niveau de la recherche, un modèle intégratif permettrait d’ouvrir de nouvelles pistes thérapeutiques. 
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Résumé
Les jeunes autistes diagnostiqués avec une déficience intellectuelle (DI) associée représentent près d’1/3 de la population autistique. Or, la majorité des études sur la santé mentale en autisme portent sur des personnes autistes sans DI, donc les besoins en santé mentale chez ces jeunes sont conséquemment encore mal compris. Le présent rapport de cas porte sur le suivi en pédopsychiatrie de Nabil (nom fictif), un jeune autiste avec une DI, qui est suivi depuis près de 10 ans pour des symptômes variés, dont des comportements ritualisés s’inscrivant dans un profil diagnostique complexe et rare. Sur le plan neurodéveloppemental, en plus des symptômes associés à l’autisme et la DI, un diagnostic de trouble de déficit d’attention/hyperactivité (TDAH) et de syndrome Gilles de La Tourette (SGT) ont été posés, mais le TDAH n’a pas été maintenu. De la catatonie associée à l’autisme a également émergé et est présentement en rémission. Sur le plan de la santé mentale, un diagnostic de trouble obsessionnel-compulsif (TOC) a été posé et des problèmes de comportement ont été notés, sans être attribués aux diagnostics préalables. Le cas présenté vise 3 objectifs spécifiques : 1- illustrer les défis inhérents à l’évaluation du potentiel intellectuel chez les autistes avec un fonctionnement adaptatif très bas et l’impact sur la prise en charge de ces jeunes, 2- donner des pistes pour le diagnostic différentiel des rituels autistiques, des compulsions, des tics, des stéréotypies et du TDAH au sein de cette même population et 3- sensibiliser à la sous-identification de la catatonie chez les jeunes autistes.
Mots clés : autisme, déficience intellectuelle, santé mentale, pédopsychiatrie, diagnostic différentiel, rituels

Abstract
Beyond words: The complexity of differential diagnosis and treatment of severe ritualized behaviors in an autistic adolescent without functional language and with an intellectual disability: A case reportAutistic youth diagnosed with an associated intellectual disability (ID) represent nearly one third of the autistic population. However, the majority of studies on mental health and autism focus on autistic individuals without ID. Therefore, the mental health needs of autistic youth with an ID are still poorly understood. This case report focuses on the psychiatry follow-up of Nabil (fictitious name), an autistic adolescent with ID who has been treated for nearly 10 years for various symptoms, including ritualized behaviors that are part of a complex and rare diagnostic profile. In terms of neurodevelopmental disorders, in addition to symptoms associated with autism and ID, a diagnosis of attention deficit/hyperactivity disorder (ADHD) and Tourette syndrome was made, but the ADHD diagnosis was not maintained. Catatonia associated with autism has also emerged and is currently in remission. In terms of mental health, a diagnosis of obsessive-compulsive disorder (OCD) was made and behavioral problems were noted, without being attributed to the previous diagnoses. The presented case has three specific objectives: 1-to illustrate the challenges inherent in assessing the intellectual potential of autistic individuals with very low adaptive functioning and the impact on the treatment; 2- to provide avenues for the differential diagnosis of autistic rituals, compulsions, tics, stereotypies, and ADHD within this population and 3- to raise awareness about the underdiagnosis of catatonia in autistic youth.
Keywords : autism, intellectual disability, mental health, child psychiatry, differential diagnosis, rituals
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1 
La santé mentale est reconnue comme un enjeu prioritaire par les personnes autistes et leurs familles (Emerson et al., 2024). Bien qu’un nombre croissant d’études se penchent sur la santé mentale des jeunes autistes, la littérature demeure limitée concernant la présentation et le traitement des conditions psychiatriques chez les jeunes avec un fonctionnement dans la déficience intellectuelle (DI) (Dickson et al., 2022 ; Russell et al., 2019). Pourtant, autour de 60 % des enfants autistes avec DI présenteraient des symptômes associés à des conditions de santé mentale (Gobrial, 2019). Paradoxalement, ces enfants seraient moins susceptibles de recevoir un diagnostic psychiatrique formel que ceux sans DI (Etyemez et al., 2022), notamment en raison du manque d’outils validés pour évaluer les troubles de santé mentale dans cette population (Halvorsen et al., 2023), mais aussi parce que la séméiologie est plus difficile à analyser. Dans un contexte où les cas associant autisme, DI et troubles de santé mentale sont peu documentés, celui présenté ici constitue une occasion précieuse de mettre en lumière la complexité du diagnostic différentiel et du traitement de cette clientèle. 

2 
L’un des défis majeurs dans l’évaluation clinique des personnes autistes, particulièrement celles ayant une DI, consiste à distinguer les manifestations propres au phénotype autistique de celles relevant de troubles psychiatriques concomitants. Cette population est particulièrement vulnérable à l’effacement diagnostique (diagnostic overshadowing), un phénomène où les symptômes psychiatriques sont interprétés comme des expressions de la condition neurodéveloppementale, entraînant un sous‑diagnostic des comorbidités psychiatriques (Peña-Salazar et al., 2020). Une tendance opposée est toutefois parfois observée (Merten et al., 2017), surtout depuis l’arrivée du DSM-5 (Bougeard et al., 2021 ; Romero et al., 2016) : certains jeunes accumulent au fil du temps de multiples diagnostics, alors qu’une analyse clinique plus parcimonieuse révèle que plusieurs de leurs manifestations sont mieux expliquées par le trouble du neurodéveloppement lui‑même. Le cas présenté vise 3 objectifs spécifiques : 1) illustrer les défis inhérents à l’évaluation du potentiel intellectuel chez les autistes avec un fonctionnement adaptatif très bas et l’impact sur la prise en charge de ces jeunes ; 2) donner des pistes pour le diagnostic différentiel des rituels autistiques, des compulsions, des tics, des stéréotypies et du TDAH au sein de cette même population : et 3) sensibiliser à la sous-identification de la catatonie chez les jeunes autistes et décrire un exemple des manifestations cliniques possibles. 

 Antécédents et histoire des problèmes de santé  [image: Retour au plan de l'article]
3 
Nabil est un adolescent autiste de 17 ans, né au Québec dans une famille d’origine nord-africaine et ayant un frère cadet également autiste. Les premières inquiétudes parentales sont apparues vers 18 mois, en raison de l’absence de langage et de réponse au prénom. Un diagnostic d’autisme sans syndrome génétique associé a été posé à l’âge de 3 ans et 8 mois. Bien qu’il ait marché et acquis la continence dans les délais habituels, Nabil présentait des retards marqués dans plusieurs sphères de développement et une rigidité comportementale. Dès l’âge de 5 ans, ses rituels sont devenus envahissants et s’accompagnaient de crises lorsqu’on tentait d’y mettre des limites. L’intensité des besoins, entrainant une impossibilité de scolarisation à temps plein, a contraint les parents à cesser leurs emplois, contribuant à vulnérabiliser la famille davantage. 

4 
À 8 ans, l’escalade des comportements répétitifs perturbateurs (p. ex. lécher le sol, grimper sur les meubles, frapper des objets, claquer des portes, sauter et se laisser tomber sur les genoux) a mené à une exclusion scolaire et à une référence en pédopsychiatrie. Entretemps, un épisode aigu a conduit la famille à l’urgence pédopsychiatrique. On observait agitation, tics moteurs et sonores (reniflements), incontinence urinaire et rupture des routines, dans un contexte d’événement traumatisant récent. Nabil a donc été hospitalisé. La désorganisation comportementale l’a empêché de compléter une évaluation cognitive, mais l’évaluation en ergothérapie a soulevé une recherche sensorielle marquée et plusieurs hypersensibilités. Les diagnostics retenus étaient l’autisme avec atteinte sévère du langage intrinsèque ainsi qu’une DI probable (non évaluable à ce moment), un trouble de déficit d’attention/hyperactivité (TDAH), un trouble obsessionnel-compulsif (TOC), un syndrome de Gilles de La Tourette (SGT) et un trouble du sommeil. 

5 
Au fil des années, Nabil a été suivi à la Clinique d’intervention des troubles du spectre de l’autisme (CITSA) et a connu d’autres épisodes de rupture de fonctionnement nécessitant de nouvelles hospitalisations. À 14 ans, un épisode de catatonie a émergé, marquant une étape importante de l’évolution clinique (Frise chronologique ci-bas). 

 Frise chronologique [image: Retour au plan de l'article]
 Prise en charge diagnostique et thérapeutique [image: Retour au plan de l'article]
6 
Le suivi de Nabil a été caractérisé par des évaluations continues en pédopsychiatrie, combinées à des évaluations ponctuelles en ergothérapie, travail social, psychoéducation, psychologie, neurologie et pédiatrie. Ces évaluations se sont inscrites dans une approche parcimonieuse et hiérarchisée de la comorbidité, guidée par les règles d’exclusion et de diagnostic différentiel du DSM‑5 (American Psychiatric Association [APA], 2022). Cela signifie que les cliniciens retenaient le moins de diagnostics pour expliquer l’ensemble du tableau et que des conditions supplémentaires étaient diagnostiquées uniquement si elles ajoutaient de l’information pertinente pour la compréhension clinique et le traitement. 
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7 
Les interventions reçues en pédopsychiatrie ont inclus de la pharmacothérapie, du soutien à la famille et un suivi en psychoéducation. Elles s’inscrivaient dans une approche biopsychosociale centrée sur la personne, visant à comprendre et soutenir le fonctionnement global de l’individu en tenant compte à la fois des aspects neurobiologiques, psychologiques et contextuels (Owen, 2023). L’ensemble du suivi interdisciplinaire en pédopsychiatrie a été appuyé par des interventions et adaptions par plusieurs partenaires externes, dont l’école, le centre de réadaptation en déficience intellectuelle et en trouble du spectre de l’autisme (CRDI) [1] et le Centre local de services communautaires (CLSC) [2], mais également par les parents, qui agissent comme proches aidants et dont l’expertise expérientielle a été clé pour ajuster les interventions au fil des années. Trois aspects nous semblent particulièrement pertinents à détailler dans le suivi de Nabil. 

 L’évaluation du potentiel intellectuel en présence d’un fonctionnement adaptatif très
        bas et l’impact sur la prise en charge  [image: Retour au plan de l'article]
8 
Lorsque le fonctionnement adaptatif est très déficitaire et que des défis comportementaux sont présents, il peut être très difficile de réaliser une évaluation cognitive et de statuer sur la présence ou l’absence d’une DI. Dans le cas de Nabil, une évaluation cognitive a finalement pu être réalisée en milieu scolaire à 9 ans et a montré un fonctionnement intellectuel global dans la DI. Cependant, aux épreuves non verbales (raisonnement fluide, raisonnement visuospatial), Nabil a obtenu des résultats au niveau de la moyenne faible et de l’intelligence limite. La psychologue a précisé que les déficits sur le plan verbal, moteur, de régulation émotionnelle et d’organisation ont nui à l’appréciation du potentiel intellectuel. La présence probable de forces cognitives coexistant avec des limitations adaptatives marquées et une absence de langage oral complexifie à la fois la présentation clinique et la mise en place des interventions. En effet, Nabil manifestait des stratégies élaborées pour maintenir ses rituels ou contourner certaines demandes. Toutefois, l’absence de langage limitait la possibilité de lui expliquer le rationnel des interventions, ce qui constituait un obstacle à l’établissement d’une collaboration optimale. 

 Diagnostic différentiel des conditions psychiatriques associées [image: Retour au plan de l'article]
9 
La distinction entre rituels autistiques et compulsions obsessionnelles ainsi qu’entre mouvements stéréotypés et tics était au coeur du traitement de ce jeune. Nous nommons rituels autistiques une série de comportements répondant le plus souvent à un besoin de régulation sensorielle ou de prévisibilité (Jiujias et al., 2017), et pour lesquels l’intervention à privilégier est la réadaptation (Boyd et al., 2012). Les compulsions obsessionnelles qui visent plutôt à réduire de l’anxiété ou de l’inconfort cognitif, sont souvent envahissantes et irrépressibles (Jiujias et al., 2017), et peuvent être améliorées par la médication (Reddihough et al., 2019) en complément à certaines interventions, comme de la thérapie cognitivo-comportementale, même en présence de DI (Sutton et Kupara, 2024). Quant aux tics (relevant notamment du SGT), ils se distinguent des mouvements stéréotypés autistiques par le fait qu’ils sont à la fois brefs, soudains, récurrents et non rythmiques. Ils n’ont pas de fonction outre le relâchement de la tension musculaire, alors que les mouvements stéréotypés sont agréables et gratifiants (Martino et Hedderly, 2019). 

10 
Pour l’ensemble de ces symptômes, l’ampleur du dysfonctionnement est nécessaire à évaluer. En effet, si les rituels, les tics ou les comportements stéréotypés sont légers et non incapacitants, il ne convient pas nécessairement de les considérer. Or, ici, les rituels incluaient des comportements tels que se déshabiller pour mettre ses organes génitaux au sol ou sur des objets, lécher des surfaces, sentir les objets et les gens, toucher ses fesses et celles des autres. De plus, lors des crises qui pouvaient survenir si les rituels étaient empêchés, le patient pouvait poursuivre ses rituels avec une plus grande intensité, replacer les objets, mettre sa tête dans la toilette et bousculer les objets de la maison, au point où à un moment, la famille n’avait plus de téléviseur ni même de table de cuisine. Le fait que le besoin de compléter les rituels semblait irrépressible pour Nabil combiné avec l’accentuation du temps investi sur le même thème rendait l’analyse davantage compatible avec un TOC et constituait une indication pour traiter également avec une médication. La Fluoxetine a été débutée à l’âge de 8 ans, et cette molécule est encore aidante à ce jour (des essais de diminutions de doses ont été faits, des améliorations ont été notées lors des majorations). Quant aux tics, ils n’ont jamais été très incapacitants et ont parfois disparu. Cependant, ils ont toujours été brefs, asymétriques et non rythmiques, rendant moins probables des mouvements stéréotypés associés à l’autisme. Les tics n’ont pas été exacerbés à la suite de l’arrêt de la Guanfacine-XR, ce qui peut être compatible avec l’évolution naturelle. Le diagnostic de SGT est donc considéré comme étant en rémission partielle, car il ne persiste que de légers tics moteurs résiduels atténués.

11 
Concernant le TDAH, il peut aussi y avoir une atténuation des symptômes avec l’âge, mais ce diagnostic doit être posé en fonction de la spécificité des symptômes. En effet, l’agitation peut être présente chez les jeunes autistes (Mayes et al., 2012), sans que cela soit de l’hyperactivité liée à un TDAH formel. Dans le cas de Nabil, bien qu’un diagnostic de TDAH ait été posé en raison de l’agitation et de l’impulsivité, il n’a pas été maintenu, puisque les symptômes pouvaient mieux s’expliquer par les difficultés liées aux autres diagnostics. De plus, il y avait une absence de réponse spécifique à la Guanfacine-XR et aux psychostimulants (Lisdexamfetamine, Methylphenidate, et Sels mixtes d’amphétamines), qui n’étaient pas aidants, voire aggravants.

 Manifestations cliniques et identification de la catatonie [image: Retour au plan de l'article]
12 
Alors que Nabil avait 14 ans, des blocages d’action de type catatonie, caractérisés par une ambivalence (ambitendance) et un maintien de postures, sans perte de conscience, ont commencé à émerger. Il a même brièvement présenté des symptômes autonomiques, comme de la sudation inexpliquée et de la tachycardie. Une évaluation en neurologie et des analyses sanguines ont permis d’écarter la présence d’une autre condition neurologique et d’absences épileptiques. Du Lorazepam a alors été prescrit, et les blocages catatoniques n’étaient plus significatifs environ 10 jours après le début de la médication. Quelques symptômes résiduels de mouvements agités plutôt erratiques sont demeurés, mais répondaient bien à la majoration de la médication. À la suite de la dernière hospitalisation à 16 ans, le Lorazepam a été diminué graduellement à la demande des parents, qui rapportaient que la médication altérait le jugement de leur fils et menait à de la somnolence diurne et à un sommeil diminué la nuit. Une amélioration progressive a alors été notée au niveau des comportements, la fatigue diurne a diminué et les parents ont rapporté que le jeune était plus « présent » cognitivement. À ce jour, la catatonie est en rémission, malgré l’arrêt du Lorazepam depuis plus de 8 mois. 

 Suivi, issue des soins et point de vue de la mère [image: Retour au plan de l'article]
13 
À l’âge de 17 ans, l’évolution est jugée excellente et le tableau clinique est stable depuis plus de 8 mois. Il y a eu une rémission du comportement de léchage, l’agitation est diminuée, les comportements erratiques, comme bousculer, se déshabiller et mettre sa tête dans la toilette sont arrêtés. Seuls des tics moteurs simples, légers et non incapacitants demeurent. Il n’y a pas de récidive de catatonie. La scolarisation est facilitée par le fait que le transport scolaire est redevenu possible. La mère est à nouveau en mesure de faire plusieurs sorties avec son fils. Cette dernière se dit d’ailleurs très satisfaite des différents suivis, surtout au CRDI et en pédopsychiatrie. Elle est reconnaissante que la psychiatre ait écouté ses besoins et ses suggestions au fil des années, particulièrement sur le plan de la pharmacothérapie.

 Discussion [image: Retour au plan de l'article]
14 
Ce cas met en évidence la complexité de l’évaluation et de l’intervention auprès de jeunes autistes présentant une DI probable et une absence de langage fonctionnel. Il souligne aussi l’importance d’une évaluation en continu des conditions associées et de la collaboration avec les différentes équipes (CRDI, CLSC, école, professionnels) pour assurer la constance dans les interventions. En effet, parmi les facteurs qui peuvent expliquer l’évolution positive de Nabil, il y a le fait que l’ensemble des interventions ont été combinées et synchronisées : scolaires, CRDI, CLSC, pharmacologiques et surtout, l’intervention exemplaire des parents qui ont maintenu des activités extérieures et appliqué les techniques de réorientation des comportements indésirables vers des plus favorables. Les parents sont d’ailleurs des partenaires exceptionnels dans ce type de présentation clinique. Dans le cas de Nabil, ils ont toujours demandé des hospitalisations les plus courtes possibles et le moins de médicaments possible, tout en étant compliants aux recommandations médicales. Leurs observations ont été cruciales dans le suivi, car l’expérience a démontré que leurs demandes d’ajustements pharmacologiques à la baisse et à la hausse étaient très souvent la meilleure avenue.

15 
Le diagnostic différentiel en autisme est complexe et il peut être difficile de distinguer les manifestations inhérentes à l’autisme de celles qui appartiennent à une condition associée. Il est important de rester parcimonieux, sans toutefois tomber dans l’effacement diagnostique. 

16 
Concernant l’évaluation de la DI chez les jeunes autistes, il est important de noter que le fonctionnement adaptatif bas, l’absence de langage oral et les comportements atypiques peuvent masquer certaines capacités cognitives, donnant l’impression d’un niveau de fonctionnement plus faible qu’il ne l’est en réalité. De plus, les tests cognitifs, lorsqu’ils peuvent être administrés, tendent souvent à sous‑estimer le potentiel des jeunes autistes, particulièrement en contexte de difficultés langagières (Courchesne et al., 2015). Par ailleurs, le fonctionnement adaptatif et le potentiel cognitif peuvent diverger de manière marquée (Bradshaw et al., 2020), ce qui complexifie davantage la prise en charge. Ainsi, il est essentiel, dans la planification des interventions, de considérer qu’un jeune dont le fonctionnement quotidien apparaît très limité puisse néanmoins présenter des forces cognitives significatives. Ces forces, qu’elles soient facilitatrices ou non, peuvent influencer la présentation clinique, la manière dont la personne interprète les consignes ou les routines, ainsi que l’efficacité globale des interventions proposées.

17 
Ensuite, concernant le diagnostic différentiel des rituels autistiques, des compulsions, des tics, des stéréotypies et du TDAH, le rôle du pédopsychiatre est de s’assurer de la nature exacte des comportements par une étude séméiologique précise, puis d’intervenir selon les lignes directrices propres à chacun des diagnostics (APA, n.d.). Un défi est de bien cibler le symptôme visé par chaque intervention, afin d’en mesurer le réel effet spécifique. Dans plusieurs cas similaires, les comportements ayant mené à la référence à la CITSA sont plutôt, après analyse, interprétés comme faisant partie du tableau autistique. Or, chez ce patient, l’équipe a identifié qu’il présentait effectivement et exceptionnellement plusieurs autres diagnostics associés à l’autisme qui ont fluctué dans le temps et qui ont été à traiter aux périodes plus dysfonctionnelles. Le suivi longitudinal, la sévérité du dysfonctionnement et la réponse différenciée aux interventions ont appuyé l’hypothèse de conditions distinctes et ont éclairé le diagnostic différentiel. 

18 
Finalement, le cas de Nabil rappelle que la catatonie demeure sous-identifiée chez certains patients autistes, particulièrement en enfance et en présence de conditions associées, et souligne l’importance d’être à l’affut de ces symptômes, de les évaluer et de les traiter rapidement (Yurumez et al., 2024). 

19 
En somme, ce cas illustre les nombreux défis cliniques et systémiques auxquels font face les équipes de soins et les familles dans le réseau québécois. Il montre la complexité des situations où les besoins multiples des enfants présentant autisme, DI, absence de langage fonctionnel et conditions psychiatriques ne peuvent être pris en compte complètement dans le cadre scolaire. Cette réalité impose aux parents des choix difficiles entre travailler et demander l’hébergement de leur enfant ou demeurer à la maison et vivre dans des conditions précaires. Avec le recul, les démarches afin que Nabil ait accès à un espace extérieur sécuritaire, ce qui diminue ses comportements ritualisés et son agitation, étaient probablement aussi prioritaires que d’autres interventions. Le cas de Nabil met donc en lumière l’importance de la coordination des interventions entre les équipes des différents milieux, mais aussi du soutien accru aux familles et au milieu de vie.
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[1] Au Québec, les CRDI offrent des services publics de réadaptation et d’intégration
          sociale aux personnes qui présentent une déficience intellectuelle et un trouble du
          spectre de l’autisme ainsi que des services d’accompagnement pour leur entourage.
[2] Au Québec, les CLSC offrent des services publics de santé et des services sociaux de
          première ligne à la population. 
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Résumé
Introduction Les arrêts prolongés et les échecs de retour au travail (RaT) liés aux troubles mentaux courants (TMC) ont des répercussions importantes pour les employés et les milieux de travail. Dans ce contexte, les coordonnateurs de retour au travail (CORATs) jouent un rôle central en coordonnant les acteurs impliqués et en soutenant des interventions adaptées.
Contexte Le RaT s’inscrit dans une séquence en 3 phases, de l’annonce de l’arrêt à la consolidation du retour complet. L’utilisation d’outils standardisés, tels que l’ORTESES (Obstacles au retour au travail et sentiment d’efficacité pour les surmonter), soutient de façon essentielle les interventions cliniques et organisationnelles des CORAT.
Description du cas Cet article présente une étude de cas clinique de nature organisationnelle d’une intervention de coordination de retour au travail auprès d’une infirmière en arrêt pour un trouble de l’adaptation. Deux CORATs décrivent leur démarche : évaluation des obstacles, identification des enjeux prioritaires et mise en place de stratégies ciblées. Celles‑ci incluent la psychoéducation, l’élaboration d’un plan de prévention des rechutes, la préparation des rencontres avec la gestionnaire et l’ajustement continu des interventions durant le retour progressif.
Implications pour la pratique Cette étude de cas met en lumière le rôle essentiel des CORATs dans la coordination du RaT pour un TMC. Elle montre comment des pratiques structurées, combinant outils validés et interventions personnalisées, soutiennent un retour durable, préviennent les rechutes et favorisent la collaboration interacteurs dans le milieu de travail.
Mots clés : trouble mental courant, coordonnateur de retour au travail (CORAT), retour au travail, étude de cas clinique et organisationnelle, ORTESES (obstacles au retour au travail et sentiment d’efficacité pour les surmonter)

Abstract
Paving the path to a sustainable return to work: A clinical and organizational case study on the support provided by a return‑to‑work coordinator (RTW‑C) to an employee on disability leave for a common mental disorderIntroduction Prolonged absences and unsuccessful return‑to‑work (RTW) attempts related to common mental disorders (CMD) have significant repercussions for employees and workplaces. In this context, Return‑to‑Work Coordinators (RTW‑C) play a central role by coordinating the various stakeholders involved and supporting the implementation of tailored interventions.
Context RTW unfolds through a three‑phase sequence, from the initial sick‑leave notification to the consolidation of full reintegration. The use of standardized tools, such as the Return-to-work obstacles and self-efficacy scale (ROSES), provides essential support for guiding both clinical and organizational interventions carried out by RTW‑C.
Case Description This clinical and organizational case study examines the support process implemented for a nurse on sick leave for an adjustment disorder. Two RTW‑Cs describe their approach: assessing obstacles, identifying priority issues, and implementing targeted strategies. These include psychoeducation, developing a relapse‑prevention plan, preparing meetings with the supervisor, and continuously adjusting interventions throughout the graded RTW process.
Practice Implications This case report highlights the crucial role of RTW‑C in coordinating RTW for employees with CMD. It demonstrates how structured practices that combine validated tools and personalized clinical interventions can support sustainable work reintegration, prevent relapse, and promote constructive collaboration among stakeholders.
Keywords : return-to-work coordinator (RTW-C), common mental disorder, return-to-work, clinical and organizational case study, return-to-work obstacles and self-efficacy scale (ROSES)
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1 
L’absentéisme en milieu de travail constitue aujourd’hui un enjeu économique et social majeur à l’échelle mondiale, notamment pour les personnes aux prises avec un trouble mental courant (Organisation mondiale de la Santé, 2022). Les ruptures dans les processus de retour au travail (RaT) et les situations d’invalidité prolongée entraînent des conséquences significatives, tant pour les personnes concernées que pour les organisations et la société dans son ensemble (Gewurtz et al., 2018). Au-delà des répercussions économiques, ces situations s’accompagnent souvent d’une perte de repères professionnels, d’un sentiment de dévalorisation et d’une fragilisation des liens d’appartenance au milieu de travail (Gewurtz et al., 2018).

2 
Dans ce contexte, la collaboration entre les différents acteurs du RaT – employé, employeur, syndicat, médecin, assureur – apparaît essentielle pour soutenir un retour durable et prévenir les rechutes (Corbière et al., 2020 ; 2025). Les études récentes soulignent l’importance d’une coordination structurée et continue des interventions afin de garantir la cohérence des actions et le maintien d’un objectif commun (Etuknwa et al., 2019 ; Villotti et al., 2024). Cette coordination repose sur une compréhension fine des obstacles vécus par la personne, de ses ressources et des leviers mobilisables au sein du milieu de travail (Corbière et al., 2025).

3 
Le rôle des coordonnateurs de retour au travail (CORAT) s’inscrit au coeur de cette démarche. Positionnés à l’interface du soutien clinique et de la concertation organisationnelle, ces professionnels orchestrent les échanges entre les différentes parties prenantes, soutiennent l’adaptation aux tâches de travail et accompagnent la reprise progressive du travail (Azad et Svärd, 2024 ; Durand et al., 2017). Plusieurs travaux ont par ailleurs documenté la pertinence de leur contribution dans les processus de RaT de personnes avec un trouble mental courant (Corbière et al., 2025, Azad et Svärd, 2024, Durand et al, 2017).

4 
Le présent article s’inscrit dans cette perspective et propose une illustration sous forme de dialogue entre 2 CORAT oeuvrant dans le secteur de la santé au Québec. À partir d’un cas type – celui d’une infirmière en arrêt de travail pour un trouble de l’adaptation – cette illustration vise à rendre tangibles les stratégies, les outils et les raisonnements cliniques mobilisés pour soutenir un processus de RaT durable. Cette illustration a pour objectif d’éclairer les pratiques de prévention tertiaire en santé mentale au travail et d’alimenter la réflexion sur les conditions favorisant un RaT à la fois structurant les processus, soutenant le rétablissement et en coordination avec les autres acteurs du RaT.

 Contexte [image: Retour au plan de l'article]
5 
Il est désormais reconnu que le processus de RaT est séquencé en 3 grandes phases (Corbière et al., 2017 ; Tjulin et al., 2010), lesquelles ont récemment été intitulées : Phase 1 – début de l’absence maladie et implication de l’équipe de gestion d’invalidité, Phase 2 – Implication des professionnels de santé dans le traitement, le rétablissement de l’employé et la préparation du RaT, Phase 3 – RaT durable et suivi (Corbière et al., 2022 ; Corbière et al., 2021). Ces phases ont été détaillées dans le cadre d’un projet de nature participative, réalisée dans 2 grandes organisations canadiennes des secteurs privé (financier) et public (santé). Il ressort 10 étapes réparties dans les 3 phases (Figure 1). 

6 
La phase 1 compte 3 étapes. La première étape consiste à annoncer l’absence maladie, marquant l’entrée dans le processus de RaT. Elle est suivie d’un premier contact entre le professionnel de la santé et l’employé en arrêt de travail. La dernière étape correspond à un examen des informations médicales recueillies afin de respecter les procédures prévues au contrat d’assurance et d’entamer la transition vers la phase 2 du processus du RaT. 

7 
La phase 2 comprend 4 étapes (Figure 1). La première étape consiste à identifier les facteurs de risque et de protection afin d’orienter le développement de l’intervention. Elle permet aussi aux intervenants de préparer la prise en charge, incluant la transition vers la réadaptation lorsque nécessaire, le programme d’intervention préconisé et les modalités de suivi. Lorsque jugée pertinente pour un RaT durable, une intervention en réadaptation (p. ex. ergothérapie, psychothérapie, services de réadaptation en RaT) est alors mise en oeuvre, accompagnée de mesures de suivi appropriées. En fonction de l’évolution des traitements, l’ORTESES (Obstacles au retour au travail et sentiment d’efficacité pour les surmonter) (Corbière et al., 2017) peut être administré à ce moment. À mesure que les symptômes diminuent, il est également opportun d’évaluer les appréhensions/obstacles au RaT et les éventuelles stratégies pour les contourner dans l’objectif de renforcer le sentiment d’efficacité. La dernière étape consiste à planifier le RaT progressif de l’employé, en tenant compte des symptômes résiduels, des limitations fonctionnelles et cognitives, ainsi que des adaptations requises dans le milieu de travail (p. ex. mesures d’aménagement). Cette dernière étape vise l’élaboration du plan de RaT progressif et la mise en place des aménagements de travail appropriés.

8 
La phase 3 du RaT comprend 3 étapes distinctes (Figure 1). La première vise la mise en oeuvre du retour progressif de l’employé dans son milieu de travail, en considérant entre autres les appréhensions/obstacles au RaT qui avaient été évoqués plus tôt par la personne (score à l’ORTESES, voir plus bas pour une description) et vérifier ainsi l’amélioration de son sentiment d’efficacité pour les surmonter. À l’issue du retour progressif, qui peut s’échelonner de 6 à 8 semaines selon les limitations fonctionnelles et cognitives de l’employé, l’étape suivante consiste en la reprise des tâches prévues au contrat de travail. La dernière étape repose sur un suivi régulier du RaT, portant à la fois sur l’état de santé et le rétablissement de l’employé, ainsi que sur son fonctionnement au travail et sa capacité à répondre aux exigences organisationnelles, afin de prévenir les rechutes éventuelles. 

[image: Séquence du RaT par phases et étapes (figure inspirée de Corbière, Willems et al., 2021) (cette image a été générée à l’aide de Copilot)] Figure 1 Séquence du RaT par phases et étapes (figure inspirée de Corbière, Willems et al.,
            2021) (cette image a été générée à l’aide de Copilot)
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9 
Dans le cadre des reprises professionnelles, cette séquence en 3 phases est modulée en fonction des besoins de chaque employé, avec la possibilité de revenir à une étape précédente ou, le cas échéant, de passer directement d’une étape à une autre (Figure 1).

10 
L’ORTESES (Corbière et al., 2017) est composé de 2 questions, la seconde étant conditionnelle à la réponse apportée à la première (Figure 2). Dans un premier temps, la personne en arrêt de travail est invitée à répondre à la question suivante (partie A) : « Est-ce que vous percevez que l’énoncé ci-dessous est un obstacle à votre retour au travail ? » Les réponses sont recueillies à l’aide d’une échelle de Likert en 7 points (1 = pas un obstacle à 7 = gros obstacle). Lorsque le participant attribue une réponse supérieure à 1, indiquant que l’énoncé représente un éventuel obstacle à son RaT, il est alors invité à répondre à la question de la partie B : « Jusqu’à quel point vous sentez-vous capable de surmonter cet obstacle ? » Les réponses sont également mesurées sur une échelle de Likert en 7 points (1 = pas du tout capable à 7 = tout à fait capable). 

11 
Des analyses factorielles et de cohérence interne ont permis d’établir la validité de construit de l’ORTESES auprès de personnes avec un trouble musculosquelettique (TMS) ou un trouble mental courant (TMC). Ces analyses ont conduit à l’identification de 46 énoncés répartis en 10 dimensions : 1) appréhension d’une rechute ; 2) difficultés cognitives ; 3) difficultés liées aux médicaments ; 4) exigences du poste de travail ; 5) sentiment d’injustice organisationnelle ; 6) relation difficile avec le supérieur immédiat ; 7) relations difficiles avec les collègues ; 8) relations difficiles avec la compagnie d’assurance ; 9) conciliation famille-travail difficile ; 10) perte de motivation à l’égard du RaT. Par ailleurs, l’outil montre une fidélité test-retest ainsi qu’une validité prédictive solide (Corbière et al., 2017). 

12 
Bien que l’ORTESES soit reconnu comme un outil pertinent pour les professionnels de la réadaptation au travail, son administration peut s’avérer exigeante en raison du nombre d’énoncés qu’il comporte. Afin de pallier cette limite, l’équipe de la Chaire de recherche en santé mentale et travail, en collaboration avec l’équipe du Dr Michel H. Des Rosiers, a procédé à la conversion des 10 dimensions de l’ORTESES-46 – initialement composées de plusieurs énoncés chacune – en un énoncé synthétique par dimension, totalisant 10 nouveaux énoncés. 

[image: Exemple d’une question de l’ORTESES -10 (cette image a été générée à l’aide de Copilot)] Figure 2 Exemple d’une question de l’ORTESES -10 (cette image a été générée à l’aide de
            Copilot)
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13 
Les résultats ont confirmé la validité de la version abrégée à 10 énoncés, structurée autour de 2 dimensions macroscopiques : 1) Facteurs liés à la personne (appréhension d’une rechute, difficultés cognitives, difficultés liées aux médicaments, conciliation famille-travail difficile) ; et 2) Facteurs liés au travail (exigences du poste de travail, sentiment d’injustice organisationnelle, relation difficile avec le supérieur immédiat, relations difficiles avec les collègues, relations difficiles avec la compagnie d’assurance, perte de motivation à RaT) (Corbière et al., 2023). Cette version abrégée dote ainsi les CORATs d’un nouvel outil à la fois pertinent et facile à administrer dans les pratiques de RaT.

 Description du cas  [image: Retour au plan de l'article]
14 
Le cas présenté constitue un cas clinique de nature organisationnelle, utilisé à des fins pédagogiques. Il s’agit d’un cas réel issu de l’expérience de 2 CORATs, discuté dans le cadre d’une activité de codéveloppement professionnel. Ce type de situation, bien que présenté de manière anonymisée, reflète des enjeux fréquemment rencontrés dans la gestion des invalidités au sein des établissements publics de santé du Québec (p. ex. Centre intégré de santé et de services sociaux [CISSS]). Le cas met en scène une infirmière travaillant en milieu hospitalier, mère de 2 jeunes enfants, en arrêt de travail depuis 6 mois à la suite d’un trouble de l’adaptation. L’échange structuré entre les 2 CORATs, Catherine et Valérie, sert de fil conducteur à cette illustration et permet de mettre en lumière non pas la description exhaustive d’un cas individuel, mais plutôt l’analyse d’un processus organisationnel d’accompagnement vers un retour au travail durable. 

15 
Catherine : « Dans le cas de cette travailleuse, j’ai privilégié l’utilisation de l’outil ORTESES-10 (Figure 2), puisqu’elle se situe à un stade où elle est en mesure de se projeter dans son retour au travail. Ses symptômes se sont stabilisés, elle a retrouvé un niveau d’énergie et a repris progressivement ses activités de la vie quotidienne. Le langage clair et structuré de l’ORTESES facilite la communication entre les acteurs impliqués, en particulier avec sa supérieure immédiate, et contribue à l’élaboration d’une compréhension partagée de la situation. »

16 
Valérie : « Je suis d’accord avec cette analyse. Plusieurs indicateurs de santé et de fonctionnement suggèrent que le moment est favorable pour entreprendre cette démarche. La réévaluation de ses symptômes met en évidence une amélioration de ses capacités cognitives. De plus, des échanges concernant le RaT ont déjà été amorcés avec son médecin de famille. Enfin, l’ORTESES favorise l’implication active de la travailleuse dans son processus de RaT et soutient l’équipe clinique dans la structuration des interventions. »

17 
Valérie : « Lors de l’analyse des résultats de la travailleuse à l’ORTESES-10, 2 dimensions se démarquent particulièrement : 1) l’appréhension d’une rechute ; et 2) la relation difficile avec la supérieure immédiate. L’appréhension d’une rechute constitue un levier d’intervention central où des actions ciblées sur cette dimension de l’ORTESES peuvent favoriser le RaT durable (Corbière et al., 2017). Compte tenu de la prépondérance de ces 2 dimensions, à la fois de nature personnelle et organisationnelle, je prévois administrer à la travailleuse les énoncés correspondants issus de la version longue de l’outil (Corbière et al., 2017), afin d’approfondir sa perception des obstacles au RaT et d’évaluer plus finement son sentiment d’efficacité à les surmonter. »

18 
Catherine : Afin de soutenir la travailleuse dans le dépassement de ces obstacles, je m’appuie sur plusieurs stratégies visant à renforcer son sentiment d’efficacité personnelle. En ce qui concerne la peur de faire une rechute, les interventions et stratégies proposées incluent de la psychoéducation sur les étapes normales du processus de RaT et du rétablissement, un soutien ciblé à la gestion des symptômes, ainsi que des encouragements au maintien d’une routine équilibrée et d’habitudes de vie saines (Robitaille-Beaumier et al., 2024). »

19 
Valérie : « J’intègre aussi un plan de prévention des rechutes accessible via une plateforme Web (Corbière et al, 2025) et j’offre de la rassurance quant au fait que le RaT contribue en soi à la récupération fonctionnelle (Pendleton et Schultz-Krohn, 2024). Je lui explique qu’il est courant d’observer des symptômes résiduels au début de la reprise et que ceux-ci ne signifient pas nécessairement des indicateurs de rechute. Une rémission complète demeure un mythe lors de la reprise du travail (Volker et al, 2017). »

20 
Le second enjeu, soit la relation avec la supérieure immédiate, s’avère plus délicat. La travailleuse rapporte un manque de soutien et une communication limitée depuis le début de son arrêt de travail. Elle exprime aussi des craintes d’être jugée en raison de sa problématique de santé mentale. En l’occurrence, je planifie d’abord une rencontre avec la supérieure immédiate pour la sensibiliser et lui donner des outils concernant les meilleures pratiques de RaT (p. ex. favoriser la récupération et avoir des attentes réalistes en fonction des capacités). Une rencontre préparatoire entre la travailleuse et sa supérieure immédiate avant le RaT est ensuite prévue afin d’assurer une compréhension commune des objectifs du RaT (Robitaille-Beaumier et al., 2024 ; Corbière et al, 2020). 

21 
Catherine : « En parallèle, j’explore avec la travailleuse les perceptions et possibles distorsions cognitives susceptibles d’influencer sa représentation de la relation avec sa supérieure (Drouin et al, 2025, Lecomte et Corbière, 2017 ; Robitaille-Beaumier et al., 2024). Une fois la rencontre avec la supérieure immédiate réalisée, le RaT peut être amorcé et des modalités de suivi adaptées à ses besoins sont planifiées : des suivis aux 2 à 4 semaines durant la reprise, puis un suivi final 1 à 3 mois après la reprise complète du travail. 

22 
Dans le cadre du RaT, j’entame une nouvelle évaluation environ 2 semaines après le début du RaT afin de documenter l’évolution de la perception des obstacles et du sentiment d’efficacité. Cette démarche permet d’ajuster les interventions au besoin. À cette étape, j’utilise également les questions de la version longue de l’outil pour approfondir la compréhension des obstacles jugés les plus significatifs pour la travailleuse. Il est essentiel, d’évaluer conjointement la santé et le fonctionnement au travail afin d’assurer un ajustement optimal des interventions proposées (Corbière et al., 2021 ; 2022). » 

23 
Valérie : « Après le retour à temps complet, j’effectue également un bilan incluant une synthèse des résultats de l’ORTESES afin de consolider les apprentissages et renforcer les stratégies mises en place. Si certains signes de rechute sont identifiés, je vais proposer un autre suivi.

24 
Ce processus d’accompagnement vise à garantir la pérennité du RaT et à prévenir les rechutes. Il s’appuie sur les meilleures pratiques actuelles, tout en valorisant la collaboration entre les acteurs concernés et la personnalisation du suivi. »

 Implications pour la pratique [image: Retour au plan de l'article]
25 
Ce cas illustre de manière concrète la façon dont les pratiques fondées sur les données probantes peuvent être opérationnalisées dans le quotidien des milieux de travail du réseau de la santé. Il met en lumière la contribution centrale des CORATs dans la coordination du processus, la clarification des rôles et la création d’espaces de dialogue entre les différents acteurs impliqués.

26 
Au-delà de la gestion administrative du RaT, ce cas souligne l’importance du positionnement du CORAT, à la fois comme facilitateur, médiateur et agent de changement. Le recours à des outils structurants, comme l’ORTESES, soutient la cohérence des démarches, favorise la compréhension mutuelle et renforce la confiance entre la personne et son milieu de travail. Ces pratiques contribuent directement à la prévention des rechutes et à la pérennité du RaT.

27 
Les stratégies présentées ci-dessus, transférables à divers contextes organisationnels, permettent aux intervenants d’ajuster leurs approches selon les besoins des personnes et des réalités institutionnelles. Cette illustration invite à concevoir la coordination du RaT comme un processus dynamique reposant sur la collaboration interacteurs, la flexibilité des interventions et la reconnaissance de la singularité des parcours professionnels à la suite d’un arrêt de travail.

 Limites [image: Retour au plan de l'article]
28 
Bien que cette étude de cas clinique et organisationnelle repose sur une illustration d’un cas réel, elle demeure avant tout un outil pédagogique et ne reflète qu’une portion de la complexité des situations rencontrées sur le terrain. Les dynamiques organisationnelles varient selon les équipes, les établissements et la culture locale, ce qui limite la transférabilité complète des observations. Des contraintes structurelles, telles que la charge managériale élevée, les ressources limitées ou un degré variable d’engagement des acteurs, peuvent rendre la coordination plus difficile et augmenter les risques de rechute dans un RaT que l’on souhaite durable. Enfin, l’anonymisation du cas et son angle organisationnel impliquent que certains éléments cliniques individuels et du contexte de travail ne sont pas explorés en profondeur.



Bibliographie[image: Retour au plan de l'article]
 Azad, A. et Svärd, V. (2024). Competence and professionalisation among return-to-work coordinators in Sweden : Comparisons by original profession. European Journal of Social Work, 27(5), 938-951.  DOI:10.1080/13691457.2023.2186269
 Corbière, M., Lachance, J.-P., Mazaniello-Chézol, M., Bastien, M.-F., Lamontagne, J., Sauvé, S. et Des Rosiers, M. H. (2023, juillet). Le rôle du conseiller en retour au travail et ses outils d’accompagnement [Communication orale]. XXIIe Congrès de l’Association Internationale de Psychologie du Travail de Langue Française (AIPTLF), Montréal, Canada. 
 Corbière, M., Lecomte, T., Lachance, J.-P., Coutu, M.-F., Negrini, A. et Laberon, S. (2017). Stratégies de retour au travail d’employés ayant fait l’expérience d’une dépression : Perspectives des employeurs et des cadres des ressources humaines. Santé mentale au Québec, 42(2), 173‑196.  [image: Icône pour les ID publics Érudit]DOI:10.7202/1041922ar
 Corbière, M., Mazaniello-Chézol, M., Bastien, M.-F., Wathieu, E., Bouchard, R., Panaccio, A., Guay, S. et Lecomte, T. (2020). Stakeholders’ role and actions in the return-to-work process of workers on sick-leave due to common mental disorders : A scoping review. Journal of Occupational Rehabilitation, 30(3), 381-419.  DOI:10.1007/s10926-019-09861-2
 Corbière, M., Mazaniello-Chézol, M., Lecomte, T., Guay, S. et Panaccio, A. (2022). Developing a collaborative and sustainable return to work program for employees with common mental disorders : A participatory research with public and private organizations. Disability and Rehabilitation, 44(18), 5199-5211.  DOI:10.1080/09638288.2021.1931481
 Corbière, M., Mazaniello-Chézol, M., Lecomte, T., Guay, S., Panaccio, A. et Giguère, C.-É. (2025). Web-enhanced return-to-work coordination for employees with common mental disorders : Reduction of sick leave duration and relapse. BMC Public Health, 25(1), 676.  DOI:10.1186/s12889-025-21716-5
 Corbière, M., Negrini, A., Durand, M.-J., St-Arnaud, L., Briand, C., Fassier, J.-B., Loisel, P. et Lachance, J.-P. (2017). Validation of the Return-to-Work Obstacles and Self-Efficacy Scale (ROSES) with workers suffering from a common mental disorder or musculoskeletal disorder. IRSST, https://pharesst.irsst.qc.ca/rapports-scientifique/175/  DOI:10.70010/WXUN7568
 Corbière, M., Willems, L., Guay, S., Panaccio, A., Lecomte, T. et Mazaniello-Chézol, M. (2021). Développement et tests utilisateurs de l’application Web PRATICAdr : Plateforme de Retour Au Travail axée sur les Interactions et la Communication entre les Acteurs, intégrant un programme Durable favorisant le Rétablissement. Santé mentale au Québec, 46(1), 175‑202.  [image: Icône pour les ID publics Érudit]DOI:10.7202/1081515ar
 Drouin, M.-S., Charette-Dussault, É. et Corbière, M. (2025). Intervention inspirée de la thérapie centrée sur les émotions pour promouvoir la régulation émotionnelle et faciliter le retour au travail des employés en arrêt maladie. Santé mentale au Québec, 50(1), 197‑210.  [image: Icône pour les ID publics Érudit]DOI:10.7202/1121401ar
 Durand, M.-J., Nastasia, I., Coutu, M.-F. et Bernier, M. (2017). Practices of return-to-work coordinators working in large organizations. Journal of occupational rehabilitation, 27(1), 137-147.  DOI:10.1007/s10926-016-9640-7
 Etuknwa, A., Daniels, K. et Eib, C. (2019). Sustainable return to work : A systematic review focusing on personal and social factors. Journal of occupational rehabilitation, 29(4), 679-700.  DOI:10.1007/s10926-019-09832-7
 Gewurtz, R. E., Premji, S. et Holness, D. L. (2019). The experiences of workers who do not successfully return to work following a work-related injury. Work, 61(4), 537-549.  DOI:10.3233/WOR-182824
 Lecomte, T. et Corbière, M. (2017). Une intervention cognitive comportementale de groupe pour prévenir les rechutes chez les employés en processus de retour au travail à la suite d’une dépression : Protocole et faisabilité. Santé mentale au Québec, 42(2), 87‑103.  [image: Icône pour les ID publics Érudit]DOI:10.7202/1041916ar
 Organisation mondiale de la Santé (2022). Lignes directrices de l’OMS sur la santé mentale au travail : Résumé d’orientation. In Lignes directrices de l’OMS sur la santé mentale au travail : Résumé d’orientation. OMS. 
 Pendleton, H. M. et Schultz-Krohn, W. (2024). Pedretti’s Occupational Therapy-E-Book : Pedretti’s Occupational Therapy-E-Book. Elsevier Health Sciences. 
 Robitaille-Beaumier, E.-L., Lachance, J.-P., Larivière, N. et Corbière, M. (2024). Strategies used by Occupational Therapists to overcome return-to-work obstacles perceived by workers with common mental disorders. British Journal of Occupational Therapy, 87(6), 344-350.  DOI:10.1177/03080226241229911
 Tjulin, Å., MacEachen, E. et Ekberg, K. (2010). Exploring workplace actors experiences of the social organization of return-to-work. Journal of occupational rehabilitation, 20(3), 311-321.  DOI:10.1007/s10926-009-9209-9
 Villotti, P., Kordsmeyer, A.-C., Roy, J.-S., Corbière, M., Negrini, A. et Larivière, C. (2024). Systematic review and tools appraisal of prognostic factors of return to work in workers on sick leave due to musculoskeletal and common mental disorders. Plos one, 19(7), e0307284.  DOI:10.1371/journal.pone.0307284
 Volker, D., Zijlstra-Vlasveld, M. C., Brouwers, E. et Van der Feltz-Cornelis, C. (2017). Process evaluation of a blended web-based intervention on return to work for sick-listed employees with common mental health problems in the occupational health setting. Journal of Occupational Rehabilitation, 27(2), 186-194.  DOI:10.1007/s10926-016-9643-4




 Liste des figures [image: Retour au plan de l'article]
[image: Séquence du RaT par phases et étapes (figure inspirée de Corbière, Willems et al., 2021) (cette image a été générée à l’aide de Copilot)]Figure 1

 [Aller au texte] [image: Exemple d’une question de l’ORTESES -10 (cette image a été générée à l’aide de Copilot)]Figure 2

 [Aller au texte] 

 © Eve-Lyne  Robitaille-Beaumier, Catherine  Trudel, Valérie  Poulin et Marc  Corbière, 2026
https://creativecommons.org/licenses/by/4.0/deed.fr
Le jeu en vaut la chandelle : un partenariat qui éclaire l’intégration au travail de personnes vivant avec un trouble de la personnalité
[Sommaire du numéro]
Plan de l’article
	[Début de l’article]
	Description du cas	Contexte initial : 2 milieux qui se connaissent peu
	L’élément déclencheur : la recherche d’un partenaire pour le programme BIWI
	L’intervention BIWI : une structure pour la collaboration
	Déroulement du partenariat : entre détermination et défis à surmonter
	Les impacts de la collaboration : l’envie de recommencer !
	Perspectives des personnes utilisatrices de service


	Discussion
	Limites
	Conclusion
	Bibliographie
	Liste des figures

 [Plan de
                  l’article] 
Santé mentale au Québec, Volume 51, Numéro 1, Printemps, 2026

Le jeu en vaut la chandelle : un partenariat qui éclaire l’intégration au travail de personnes vivant avec un trouble de la personnalité
Article
 URI http://id.erudit.org/iderudit/1125486ar
 DOI 10.7202/1125486ar

Charles Groleau
Université Laval


Nadine Larivière
Université de Sherbrooke


Andrew Freeman
Université Laval


Résumé
Bien que l’action intersectorielle soit valorisée et reconnue comme essentielle afin d’améliorer la santé de la population, sa mise-en-oeuvre demeure un défi. Dans cette histoire de cas organisationnelle à visée pédagogique, nous présentons et mettons en lumière un partenariat récent entre une clinique spécialisée dans le traitement du trouble de la personnalité (rattachée au réseau public des services de santé) et un organisme en employabilité (rattaché au réseau communautaire) dans le cadre de la mise en oeuvre de l’intervention Borderline Intervention for Work Integration (BIWI), une intervention porteuse d’intégration à l’emploi pour les personnes vivant avec un trouble de personnalité limite. Les principaux défis rencontrés ont été sur le plan de l’intégration de l’intervention dans la trajectoire de services et l’arrimage entre les différents services. Ils ont été surmontés en faisant preuve de curiosité, de flexibilité et de dialogue. L’expérience de collaboration a été appréciée par les personnes intervenantes et utilisatrices de services. Des retombées positives sont vécues par les professionnels sur le plan du sentiment de confiance et de compétence, et l’enthousiasme à collaborer demeure. À notre avis, cette expérience illustre la plus-value des actions intersectorielles dans le domaine de la réadaptation au travail, et nous souhaitons que cette expérience puisse inspirer d’autres équipes à se lancer dans une telle démarche collaborative malgré les défis présents.
Mots clés : Collaboration intersectorielle, intégration au travail, réadaptation au travail, trouble de la personnalité

Abstract
It’s worth the effort: A partnership that sheds light on workplace integration of people living with a personality disorderAlthough cross-sectoral collaboration is valued and recognized as essential for improving population health, putting it into practice remains a challenge. In this educational organizational case study, we present and highlight a recent partnership between a clinic specializing in the treatment of personality disorders (affiliated with the public health care system) and an employability organization (affiliated with the community sector) as part of the implementation of the program called Borderline Intervention for Work Integration (BIWI), an intervention designed to support work reintegration of people living with borderline personality disorder.
The main challenges encountered were related to integrating the intervention into the service pathways and coordinating between the various services. These challenges were overcome through curiosity, flexibility, and dialogue. The collaborative experience was appreciated by both practitioners and service users. Positive outcomes were observed with respect to increased confidence and sense of competence; enthusiasm for collaboration remains strong. In our view, this experience illustrates the added value of cross-sectoral practices in the field of work rehabilitation, and we hope that this experience may inspire other teams to engage in similar collaborative initiatives despite the challenges involved.
Keywords : cross-sectoral collaboration, work integration, work rehabilitation, personality disorder
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 1 
Au Québec, l’action intersectorielle est l’une des priorités du secteur de la santé et des services sociaux (ministère de la Santé et des Services sociaux, 2017). Elle consiste en une action réalisée par des secteurs autres que celui de la santé, avec ou sans la collaboration d’acteurs du domaine de la santé, qui entraîne des effets positifs sur la santé, l’équité en santé ou les déterminants de la santé (Agence de la santé publique du Canada, 2008). Elle demeure cependant difficile à instaurer entre les différents acteurs impliqués dans plusieurs secteurs, dont la réadaptation au travail en santé mentale. En effet, les services de santé, les organismes en employabilité et les autres acteurs impliqués fonctionnent souvent en silo, avec des intérêts et des mandats différents, ainsi que des mécanismes de communication variables ou limités (Andersen et al., 2012 ; Dahl et al., 2017 ; Russell et Kosny, 2019). Cette fragmentation entraîne de la confusion chez les personnes utilisatrices de services, des recommandations parfois contradictoires ainsi qu’une perte de continuité entre les différents services (Andersen et al., 2012 ; Russell et Kosny, 2019).

2 
Alors que l’intégration en emploi n’est pas explicitement une cible des psychothérapies traditionnelles proposées aux individus vivant avec un trouble de personnalité limite (TPL) suivis dans les services cliniques (Ledden et al., 2022), les besoins professionnels des personnes vivant avec des troubles mentaux sont au coeur des services en employabilité, qui reçoivent de plus en plus de demandes pour accompagner des personnes avec un TPL (Dunand et al., 2024). Un manque de collaboration entre ces 2 types de services constitue un obstacle majeur à l’intégration en emploi des personnes vivant avec un TPL. Une coordination difficile de la thérapie avec un suivi d’aide à l’emploi en temps opportun, une communication insuffisante entre les acteurs des 2 systèmes, ainsi qu’une conception parfois biaisée du TPL peuvent expliquer ce manque de collaboration (Dahl et al., 2017 ; Juurlink et al., 2019).

3 
Dans ce contexte, nous souhaitons présenter et souligner un partenariat récent entre une clinique spécialisée en troubles de la personnalité (rattachée au réseau public des services de santé) et un organisme en employabilité (rattaché au réseau communautaire) dans le cadre de la mise-en-oeuvre de l’intervention Borderline Intervention for Work Integration (BIWI) pour les personnes vivant avec un TPL (Larivière et al., 2022). Cette histoire de cas organisationnelle à visée pédagogique illustre le déroulement, les bons coups et les défis d’une collaboration intersectorielle entre des acteurs oeuvrant dans le secteur de l’emploi et des services de santé afin d’inspirer d’autres initiatives en santé mentale. Elle se distingue ainsi d’une étude de cas plus traditionnelle par son approche interprétative et pragmatique. La connaissance qui y est présentée découle ainsi de l’analyse réflexive d’une expérience de pratique clinique et du contexte organisationnel dans lequel s’ancre cette intervention, plutôt que de l’observation d’un cas clinique individuel. L’ensemble des intervenants impliqués dans l’expérience de collaboration ont été consultés. Le premier auteur a tenu un journal de bord durant l’intervention, une rencontre de discussion post-intervention a été enregistrée et retranscrite et l’équipe impliquée a approuvé la version finale du texte.

 Description du cas [image: Retour au plan de l'article]
 Contexte initial : 2 milieux qui se connaissent peu [image: Retour au plan de l'article]
4 
Le Centre de traitement le Faubourg Saint-Jean (FSJ) est la clinique spécialisée dans le traitement du trouble de la personnalité au sein de la région de la Capitale-Nationale (Québec). Des services de psychothérapie (p. ex. thérapie basée sur la mentalisation) et de réadaptation y sont offerts par une équipe interdisciplinaire composée de psychologues, de psychiatres, d’infirmières, de travailleuses sociales, de psychoéducatrices et d’ergothérapeutes. Au moment où l’opportunité de s’engager dans la mise-en-oeuvre de l’intervention BIWI s’est présentée, le programme de réadaptation, qui offrait des interventions individuelles, axées sur la remise en action et le maintien des divers rôles sociaux auprès de personnes vivant avec un trouble de la personnalité et des difficultés importantes dans la vie quotidienne, était en révision. S’approprier BIWI permettait aux ergothérapeutes de positionner et valoriser leur rôle au sein de ce programme.

5 
L’organisme ÉquiTravail est un organisme communautaire situé à Québec et spécialisé dans l’intégration et le maintien en emploi des personnes vivant avec des problématiques diverses de santé mentale. L’organisme offre, entre autres, des suivis individuels personnalisés visant à soutenir la démarche de recherche, d’intégration et de maintien en emploi. 

6 
Bien que des collaborations ponctuelles de différents niveaux aient déjà eu lieu entre les intervenants de ces 2 milieux (p. ex. concertation pour certains clients, références vers le partenaire), aucun partenariat formel n’était en place avant l’initiation du programme BIWI. 

 L’élément déclencheur : la recherche d’un partenaire pour le programme BIWI [image: Retour au plan de l'article]
7 
À l’hiver 2025, la recherche d’un organisme partenaire pour réaliser l’intervention BIWI a été initiée par un ergothérapeute du FSJ. L’organisme ÉquiTravail s’est rapidement porté volontaire pour jouer ce rôle, exprimant un intérêt envers le rôle proposé et y voyant une opportunité de formation. Les gestionnaires des 2 milieux, intéressées et favorables à ce partenariat dès son amorce, se sont rencontrées au printemps 2025 pour déterminer les détails pragmatiques du partenariat (p. ex. l’intégration du programme dans l’offre de services actuelle, la libération du temps des personnes intervenantes pour déployer BIWI). Deux ergothérapeutes, issus du FSJ, et 2 conseillères en emploi, provenant de l’organisme ÉquiTravail, ont accepté de participer à la 1re cohorte du programme à Québec, laquelle s’est déployée à l’automne 2025. 

 L’intervention BIWI : une structure pour la collaboration [image: Retour au plan de l'article]
8 
L’intervention BIWI est une intervention développée au Québec qui porte sur des thèmes spécifiques à l’intégration au travail pour les personnes vivant avec un TPL (Larivière et al., 2022). D’une durée de 9 semaines, cette intervention se démarque par l’accent mis sur le travail conjoint soutenu entre des ergothérapeutes oeuvrant dans les services cliniques et des conseillers en emploi d’un organisme en employabilité tout au long de l’intervention (Larivière et al., 2024). L’intervention a été mise en oeuvre avec le soutien de la première auteure de l’intervention, celle-ci offrant alors la formation initiale et un mentorat formel aux intervenants impliqués tout au long de la première cohorte. Cette formation a servi de structure, voire de gabarit initial, à la collaboration entre les intervenants des 2 milieux.

 Déroulement du partenariat : entre détermination et défis à surmonter [image: Retour au plan de l'article]
9 
La Figure 1 résume les activités de collaboration réalisées entre les intervenants des 2 milieux dans le cadre de la mise en oeuvre d’une première cohorte de l’intervention BIWI. À ces activités s’ajoutent quelques échanges par courriel au cours du programme. Ces activités ont servi, entre autres, à aborder l’évolution des participants, la planification des rencontres ainsi qu’à s’ajuster aux défis rencontrés dans la mise en oeuvre du programme. 

10 
Un premier défi a été de situer BIWI dans la trajectoire de services au sein du FSJ. La pression organisationnelle de favoriser l’accès aux soins a d’abord mené à une sélection de participants majoritairement issus de la liste d’attente pour le programme de réadaptation pour qui l’intégration au travail ne correspondait pas, au moment où BIWI a débuté, au besoin prioritaire. L’adoption d’une posture de dialogue entre les ergothérapeutes et leurs supérieurs immédiats a permis d’ajuster le processus de recrutement en vue d’une seconde cohorte, en respectant à la fois les préoccupations organisationnelles (p. ex. intention de favoriser l’accès aux services, d’offrir le bon service au bon moment) et cliniques (p. ex. désir de soutenir la participation au groupe, de s’assurer d’avoir les préalables pour initier une démarche d’intégration à l’emploi). Pour la seconde cohorte, BIWI sera ainsi offert aux participants ayant déjà débuté un suivi en clinique spécialisée, en complément à ce suivi. 

[image: Activités de collaboration entre les conseillères en emploi et les ergothérapeutes lors de la mise en oeuvre d’une cohorte de l’intervention BIWI] Figure 1 Activités de collaboration entre les conseillères en emploi et les ergothérapeutes
            lors de la mise en oeuvre d’une cohorte de l’intervention BIWI
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11 
L’arrimage entre les 2 services au coeur de BIWI (programme de groupe offert au FSJ et suivi individuel offert par ÉquiTravail) a constitué un second défi. En effet, chaque milieu de pratique possède sa propre liste d’attente, ce qui aurait pu mener à des prises en charge peu coordonnées temporellement. De plus, alors que les participants avaient été sélectionnés parmi la clientèle du FSJ, plusieurs ne répondaient pas aux critères d’admissibilité de l’organisme ÉquiTravail. Par exemple, plusieurs participants étaient réticents à amorcer une démarche concrète de recherche d’emploi dès le début du groupe. Ces obstacles ont été surmontés grâce à la souplesse organisationnelle d’ÉquiTravail. Dans un premier temps, une priorisation des participants à BIWI, laquelle était réaliste en raison du rythme d’ouverture et des critères d’attributions des nouveaux suivis, a permis d’initier le suivi dans les 2 services en simultané. Dans un second temps, il a été possible pour les conseillères en emploi de demeurer actives auprès des participants qui, initialement, ne souhaitaient pas débuter la recherche d’emploi via leur engagement dans les activités du groupe (p. ex. participation occasionnelle aux rencontres de groupe et mi-groupes), en montrant ainsi leur disponibilité. Nous sommes d’avis que cela a permis de réduire l’anxiété qui pouvait être associée à l’intégration d’une démarche d’aide à l’emploi pour les participants. Surtout, ceci a permis à plusieurs participants qui ont souhaité amorcer la démarche d’aide à l’emploi à la fin du groupe de débuter rapidement, et donc d’assurer une réelle continuité entre les services cliniques.

12 
La curiosité mutuelle est apparue être un ingrédient-clé de la collaboration entre les intervenantes et intervenants. Pour les ergothérapeutes, cette curiosité s’est manifestée par une ouverture à explorer des possibilités d’emploi moins connues pour la clientèle (p. ex. emplois dans des entreprises adaptées), options qui étaient mieux connues des conseillères en emploi. Les conseillères en emploi ont pour leur part manifesté leur curiosité dans l’utilisation des modalités de groupe et d’activité de bénévolat. À notre avis, cette curiosité a favorisé la flexibilité de chacun dans la participation au programme, et a donc permis des ajustements au programme en cohérence avec les rôles et mandats de chacun. 

 Les impacts de la collaboration : l’envie de recommencer ! [image: Retour au plan de l'article]
13 
Il y a consensus entre les ergothérapeutes et les conseillères en emploi : l’expérience de collaboration a été appréciée et est à refaire. À ce sujet, les 2 milieux impliqués ont exprimé leur engagement à poursuivre pour une seconde cohorte l’intervention BIWI. 

14 
Parmi les bénéfices observés, il était rassurant de mieux connaître l’organisme partenaire, de savoir qui étaient les collaborateurs ainsi que leur façon de travailler, et même simplement de savoir qu’un suivi auprès de ce dernier était possible. L’expérience de collaboration a aussi permis de mieux connaître les personnes participant au programme via les échanges entre les différents intervenants, selon les informations disponibles et ce qui était vécu dans les 2 suivis. À ce sujet, les conseillères en emploi ont exprimé avoir grandement appris de leur participation aux séances de groupe ainsi qu’à l’activité de bénévolat ; elles ont pu observer les participants interagir avec les autres ainsi que s’engager dans des tâches de travail. Cela les a aidées à mieux saisir les capacités fonctionnelles réelles des participants ainsi que leurs forces et défis en interaction avec les autres individus, ce à quoi elles avaient habituellement moins accès dans le cadre d’un suivi individuel. 

 Perspectives des personnes utilisatrices de service [image: Retour au plan de l'article]
15 
Les personnes utilisatrices de services ayant complété le programme BIWI ont répondu à un formulaire d’appréciation de l’intervention. Les thèmes des rencontres, le processus de groupe avec des pairs et la collaboration entre les ergothérapeutes et les conseillères en emploi étaient particulièrement satisfaisants. Ceci renforce les bénéfices déjà abordés par les participants à l’intervention BIWI dans un contexte différent, lesquels décrivaient alors la collaboration comme aidante et comme apportant un sentiment d’être soutenus et bien informés dans leur processus d’intégration au travail (Larivière et al., 2024). 
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16 
Cette histoire de cas organisationnelle à visée pédagogique visait à partager une expérience positive de collaboration intersectorielle récente entre des ergothérapeutes issus d’une clinique spécialisée dans le traitement du TPL et des conseillères en emploi issues d’un organisme spécialisé dans l’intégration à l’emploi. Bien que de telles pratiques de collaboration soient valorisées dans les écrits scientifiques portant sur la réadaptation au travail (Corbière et al., 2020 ; Juurlink et al., 2019), leur mise en oeuvre concrète demeure un défi (Dahl et al., 2017). 

17 
Nous sommes unanimes quant aux bénéfices de ce partenariat. Pour nous, l’engagement dans l’intervention a été associé à un meilleur sentiment de confiance envers l’organisme partenaire ainsi qu’à un meilleur sentiment de compétence par rapport à notre capacité à accompagner les personnes utilisatrices de service dans leur intégration en emploi. 

18 
Il est possible de croire que l’exposition aux expertises respectives des différents professionnels ainsi que la possibilité d’échanger sur celle-ci expliquent en partie ces résultats. Il est en effet connu que de courtes formations, par exemple la formation sur le TPL du Good Psychiatric Management (Gunderson et al., 2018), peuvent avoir un impact significatif sur la motivation et le sentiment de compétence à pouvoir oeuvrer auprès d’individus vivant avec un TPL. Nous émettons ainsi l’hypothèse que les retombées positives du programme BIWI s’expliquent, en partie, par l’opportunité d’accéder à une brève formation sur BIWI suivie du mentorat en continu, ainsi que de façon informelle via le partage d’expertise entre les intervenants au fur et à mesure.

19 
Ces retombées positives pourraient aussi s’expliquer par la valorisation des rôles distinctifs d’ergothérapeute et de conseiller en emploi via la mise en oeuvre d’interventions de collaboration multimodales, en cohérence avec les recommandations de Dunand et al. (2024) et de Juurlink et al. (2019). En effet, plutôt que d’avoir l’objectif d’améliorer les compétences des ergothérapeutes et des conseillères en emploi dans leur pratique individuelle, l’expérience actuelle a plutôt misé sur la complémentarité de nos expertises respectives, et donc sur des actions partagées. Ce faisant, cette démarche a favorisé l’optimisation de nos champs d’exercice respectifs, et donc l’amélioration de l’efficacité et de l’accès aux services (Nelson et al., 2014). De plus, nous croyons que cette approche a été aidante puisqu’elle a pu éviter de susciter de la résistance devant l’impression de devoir modifier notre rôle ou de devoir réaliser des tâches moins en cohérence avec notre champ d’expertise, comme il est parfois le cas lors d’interventions visant le développement des pratiques individuelles (Dunand et al., 2024). 

20 
Les actions mises en place dans le cadre de cette collaboration nous apparaissent être des premiers pas vers une collaboration plus optimale en réadaptation au travail auprès des personnes vivant avec des troubles mentaux. Corbière et al. (2020) identifiaient en effet 5 actions que tout professionnel oeuvrant auprès d’une personne en processus de retour en emploi devrait réaliser afin d’optimiser la démarche. Ces actions incluent, entre autres, de connaître et de comprendre le rôle de toutes les parties prenantes impliquées auprès du travailleur, de favoriser un climat orienté vers le soutien mutuel et la communication adéquate entre les acteurs du retour au travail, ainsi que de démontrer de l’ouverture, de la flexibilité et de la créativité dans la détermination des conditions de reprise de l’emploi. À notre avis, nos actions ont respecté ces principes et ont contribué à instaurer un climat de confiance propice à des échanges constructifs, ainsi qu’à une réflexion commune tant sur les réussites que sur les défis rencontrés au cours du processus d’intégration en emploi.

21 
En rétrospective, il appert que la collaboration a eu lieu de façon majoritairement structurée, par exemple via des rencontres régulières de mentorat et des rencontres formelles entre les gestionnaires des 2 milieux. Bien que cela ne soit pas surprenant, puisqu’il s’agissait de notre première expérience avec l’intervention BIWI soutenue par une évaluation d’implantation, cela amène à se questionner quant aux modalités de collaboration qui seront à prévoir pour les cohortes subséquentes, afin de soutenir notre collaboration. En effet, alors qu’il est connu que les interventions impliquant un plus grand nombre de professionnels peuvent constituer un plus grand défi à être implantées de façon durable, la mise en oeuvre d’intervention dont le processus est structuré est jugée facilitante (Briand et Menear, 2014). 
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22 
Cette histoire de cas présente différentes limites qu’il importe de considérer. D’abord, les conclusions présentées reposent sur une expérience unique de partenariat dans un contexte spécifique, ce qui peut limiter leur généralisation à d’autres milieux de pratique. L’expérience de collaboration étant récente et réalisée avec le soutien de la première auteure de BIWI, nous ne pouvons exclure la présence de biais de désirabilité sociale ou de nouveauté. Il convient aussi de souligner que l’expérience rapportée dans cette vignette est subjective et basée sur notre expérience vécue, et non pas sur un processus formel de recherche évaluative. Une évaluation formelle de la mise en oeuvre de cette nouvelle collaboration, avec une méthodologie détaillée et une triangulation de l’expérience des acteurs impliqués avec des données empiriques, s’avérerait pertinente afin d’optimiser la compréhension des facteurs ayant influencé la mise en oeuvre de BIWI dans ce contexte spécifique.

 Conclusion [image: Retour au plan de l'article]
23 
L’expérience relatée dans cette histoire de cas organisationnelle met en lumière la plus-value d’une collaboration intersectorielle, malgré les défis associés. Dans notre contexte, la mise en oeuvre d’un partenariat s’est révélée soutenante, formatrice et agréable pour les personnes intervenantes, justifiant amplement le temps consacré pour initier cette collaboration. Elle a également permis d’offrir une expérience de soins positive aux personnes vivant avec un TPL. 
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Résumé
La dysrégulation émotionnelle est souvent rapidement attribuée au trouble de la personnalité limite (TPL), en particulier lorsqu’il y a des visites répétées à l’urgence. Cette étude de cas illustre l’importance d’une évaluation globale et interdisciplinaire lorsque la présentation clinique est complexe. Johanne (nom fictif), une femme dans la quarantaine sans antécédent psychiatrique, est devenue une grande utilisatrice des services d’urgence à la suite de stresseurs psychosociaux aigus. Pendant plusieurs années, les diagnostics retenus sont ceux de TPL avec des traits dépendants. Cependant, les observations en consultation externe ont soulevé des doutes quant à la justesse de ces diagnostics. Une réévaluation approfondie, incluant une évaluation fonctionnelle en ergothérapie et une évaluation en neuropsychologie, a révélé des limitations cognitives significatives compatibles avec une intelligence limite. Ces constats suggéraient que les crises découlaient moins de peurs d’abandon, typiques du TPL, que de situations dépassant ses capacités cognitives et adaptatives. L’ajustement des interventions (simplification importante de la thérapie comportementale dialectique [TCD], accent sur la résolution de problèmes concrets et clarification du plan de crise) a entraîné des améliorations notables : diminution marquée des visites à l’urgence et retour durable à l’emploi. Ce cas souligne le risque d’un diagnostic prématuré de TPL en présence de dysrégulation émotionnelle et la pertinence d’évaluations fonctionnelles et interdisciplinaires pour mieux identifier la pathologie sous-jacente à la dysrégulation émotionnelle dans les profils complexes.
Mots clés : dysrégulation émotionnelle, diagnostic différentiel, trouble de la personnalité limite (TPL), trouble neurodéveloppemental, intelligence limite, étude de cas

Abstract
Beyond Borderline Personality Disorder: An Analysis of Emotional Dysregulation Through a Complex CaseEmotional dysregulation is often quickly attributed to Borderline Personality Disorder (BPD), particularly when repeated emergency department visits are involved. This case study illustrates the importance of a comprehensive, interdisciplinary assessment when the clinical presentation is complex. Johanne (fictional name), a woman in her forties with no prior psychiatric history, became a high user of emergency services following acute psychosocial stressors. For several years, the diagnoses retained were BPD with dependent traits. However, outpatient clinical observations raised doubts about the accuracy of these diagnoses. A thorough reassessment, including a functional occupational therapy evaluation and a neuropsychological assessment, revealed significant cognitive limitations consistent with borderline intellectual functioning. These findings suggested that her crises stemmed less from abandonment fears typical of BPD and more from situations exceeding her cognitive and adaptive capacities. Adjusting the interventions (substantial simplification of Dialectical Behavior Therapy [DBT], emphasis on concrete problem-solving, and clarification of her crisis plan) led to notable improvements, including a marked reduction in emergency visits and a sustained return to employment. This case highlights the risk of prematurely diagnosing BPD when emotional dysregulation is present and underscores the relevance of functional, interdisciplinary assessments to better identify the underlying psychopathology driving emotional dysregulation in complex profiles.
Keywords : emotional dysregulation, differential diagnosis, borderline personality disorder (BPD), neurodevelopmental disorder, borderline intellectual functioning, case study
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1 
La trajectoire clinique de Johanne (nom fictif) illustre la complexité de
          l’évaluation de la dysrégulation émotionnelle. Ce n’est qu’au début de la quarantaine,
          dans un contexte de stress aigu (séparation, déménagement, nouvelles responsabilités
          dépassant ses capacités) que surviennent ses premières visites à l’urgence pour idéations
          suicidaires et comportements autodommageables. Elle deviendra ensuite une grande
          utilisatrice de l’urgence. D’abord interprétée sous l’angle d’un trouble de personnalité
          limite (TPL), cette dysrégulation se révèle, à la suite d’une évaluation
          interdisciplinaire, davantage compatible avec un trouble neurodéveloppemental avec
          intelligence frontière. Ce cas souligne la pertinence d’évaluations globales et
          fonctionnelles dans certains cas complexes afin d’éviter un diagnostic prématuré de
          TPL.
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2 
Johanne est la 2e d’une fratrie de 3 soeurs. Le développement
          préscolaire rapporté est sans particularité, mais elle pouvait se cogner la tête aux murs
          dès 2,5 ans lors de crises. Des difficultés scolaires sont présentes au primaire et au
          secondaire. Elle complète un secondaire 3, puis tente sans succès de poursuivre aux
          adultes. Elle est prestataire de l’aide sociale jusqu’à 29 ans, occupe brièvement un
          emploi en restauration, puis complète une formation d’aide‑cuisinière. Elle travaille
          ensuite en milieu institutionnel environ 10 ans à partir de 2007.

3 
Johanne a été en couple environ 10 ans avec le père de ses 2 enfants. La relation
          est décrite comme violente physiquement et verbalement. Le couple et les enfants
          résidaient avec les parents de Johanne. C’est sa mère qui « officialise » la fin de la
          relation en mettant le conjoint à la porte en 2016. Mme déménage ensuite en août 2017 pour
          habiter seule pour la première fois, à 41 ans, avec ses 2 enfants d’âge scolaire. Elle
          n’avait jamais reçu de services en psychiatrie ou pédopsychiatrie avant la
          quarantaine.

4 
Dans les mois suivants, Johanne consulte pour la 1re fois à
          l’urgence pour des raisons de santé mentale. Elle rapporte le suicide d’une collègue comme
          déclencheur. Le diagnostic retenu est un trouble d’adaptation avec humeur dépressive
          secondaire à une séparation, avec traits dépendants. Une 2e visite
          survient en août 2017 : elle se sent débordée par les tâches et les soins aux enfants
          malgré l’aide de ses parents. Son milieu de travail rapporte de nombreuses absences et des
          gestes automutilatoires (grattage des bras, coups à la tête). Un
          1er arrêt de travail survient à l’automne 2017, puis après une
          tentative de réintégration en mai 2018, un 2d arrêt survient, et Mme
          ne réintégrera jamais cet emploi.

5 
En février 2020, un signalement au Directeur de la protection de la jeunesse (DPJ)
          est effectué par le Service de police. Le fils est décrit comme turbulent, pouvant
          insulter et donner des coups à sa mère. Pour sa fille, on note fugues, vols, usage de
          drogues et automutilation. Il est rapporté que Johanne se rendait parfois à l’urgence pour
          « avoir un break ». Les intervenants du DPJ relèvent la difficulté de Mme à maintenir un
          cadre parental. Par exemple, lorsque sa fille dépense 14 000 $ sur sa carte de crédit, Mme
          exprime être choquée, mais ne sait pas comment aborder le sujet ou prévenir la récidive.
          La fille est placée en Centre jeunesse et la garde des enfants est transférée à la mère de
          Johanne. Le DPJ exige que cette dernière emménage chez sa fille avec elle et son
          fils.

6 
Durant ces années, les visites aux urgences et les hospitalisations se multiplient
          (Graphique I), en lien avec des propos suicidaires ou des comportements autodommageables.
          En juin 2018, le dossier mentionne pour la 1re fois des traits de
          personnalité du Cluster B en raison de la nature alloplastique des propos suicidaires. En
          décembre 2018, après un passage à l’urgence et un court séjour à l’Unité d’intervention
          brève (UIB), les traits limites sont mentionnés explicitement, ainsi que des
          « comportements régressés » et des difficultés d’autonomisation. Les parents sont
          encouragés à « presser Mme à devenir adulte ».

7 
En juin 2018 apparaît la première mention d’un transport à l’urgence par le Service
          de police : Johanne avait publié des propos suicidaires sur Facebook et une collègue
          contacte les policiers. Ce mode de transport deviendra le plus fréquent : Mme verbalise
          des idées suicidaires en ligne (forums, Messenger d’organismes, etc.), un lecteur contacte
          les services d’urgence, et les policiers la conduisent à l’urgence. La collaboration avec
          les policiers et le personnel de l’urgence est souvent difficile : mutisme, agitation, se
          cogne la tête au mur. Des contentions physiques et chimiques sont régulièrement
          nécessaires.

[image: Nombre de passages à l’urgence de l’IUSMM par mois, entre mai 2017 et décembre 2025] Graphique I Nombre de passages à l’urgence de l’IUSMM par mois, entre mai 2017 et décembre
            2025
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8 
Plusieurs interventions visant explicitement la réduction des passages à l’urgence
          ont été tentées au fil des années. Mme a notamment été coachée pour appeler les services
          de crise de notre secteur, ce qu’elle n’aura jamais réussi à faire. Éventuellement, un
          plan précis à mettre en place lors des passages à l’urgence a été établi (Encadré I). Les
          effets observés de ce plan incluent une diminution de la fréquence et de la durée des
          séjours ; rapidement, la patiente se dira prête pour un congé le lendemain de la crise. On
          note également moins de codes blancs et moins de gestes autodestructeurs.

9 
Parallèlement, Johanne est référée aux services de 2e ligne. Le
          Tableau I rapporte les diagnostics retenus en consultation externe et au terme des 2
          expertises demandées par l’employeur. Les détails du travail diagnostique, dont
          d’éventuels tests psychométriques qui auraient pu être utilisés, ne sont pas documentés au
          dossier. Entre 2018 et 2021, elle est suivie au Service des troubles anxieux et de
          l’humeur (STAH), bénéficiant d’un groupe en psychologie et d’un suivi individuel en
          ergothérapie visant le retour à l’emploi. En mars 2021, elle est identifiée comme
          « patiente à haute fréquentation de soins ». Son dossier est alors transféré au Service
          des troubles relationnels et de la personnalité (STRP), où elle est suivie depuis. Elle
          reçoit d’abord un suivi en travail social au terme duquel on note une instabilité
          persistante, une faible application du plan de crise et des difficultés de
          mentalisation.

10 
Au printemps 2023 commence le suivi en thérapie comportementale dialectique (TCD)
          adaptée. Cette version vise les patients ayant des limitations fonctionnelles, cognitives
          ou des comorbidités importantes, sans présenter de déficience intellectuelle. Mme
          bénéficie de 2 ans de groupe hebdomadaire et de rencontres individuelles hebdomadaires,
          puis bihebdomadaires.

11 
En juin 2024, un changement de psychiatre au STRP est effectué, pour des raisons
          administratives. Nous en sommes alors au terme de la première année de suivi en TCD. Peu
          de changements sont observés quant à la fréquence des passages à l’urgence. En
          consultation externe, hors crise, la collaboration est bonne : elle respecte le cadre, ne
          sollicite pas d’aide supplémentaire et n’externalise pas ses difficultés. Les retours sur
          les passages à l’urgence sont systématiques. Mme y participe au meilleur de ses capacités,
          mais identifie rarement un déclencheur à la crise. Elle est très suggestible et adhère aux
          hypothèses proposées. Sa capacité à générer des solutions est extrêmement faible, mais
          lorsqu’on l’aide à identifier des solutions simples, elle les applique presque toujours,
          même si elles sont exigeantes.

Encadré IPlan de traitement à l’urgence – Mise à jour du 3 février 2025

 Plan de traitement pour Johanne (numéro dossier)
	Les séjours à l’urgence seront strictement de 24 h (ni plus ni moins) dès le
                moment qu’elle franchit la porte de l’urgence de l’IUSMM (à pied ou accompagné par
                les services d’urgence).

	Afin d’assurer un arrêt d’agir sécuritaire, Mme aura sa chambre à elle seule
                pendant la durée du séjour et ne pourra circuler à l’extérieur de celle-ci. Une
                chaise d’aisance lui sera fournie.

	Aucun effet personnel ne sera accessible pour la durée du séjour.

	Les interventions du personnel soignant se limiteront à offrir les repas et
                administrer la contention si la patiente présente des comportements non sécuritaires
                (p. ex. se frapper, se gratter frénétiquement).

	La patiente est avisée du plan depuis le 24 février 2023.


Contexte :
Madame est toujours en suivi au STRP, son intervenante pivot demeure Madame *****,
            alors que sa psychiatre traitante est Dre *****.
La patiente a déjà reçu un diagnostic de TPL sévère, or considérant les
            évaluations psychiatriques, ergothérapeutiques et neuropsychologiques effectuées au
            cours des derniers 6 mois, le diagnostic a été modifié. Considérant les limites
            importantes au niveau cognitif (pas de déficience intellectuelle, mais rendement global
            se situant à la frontière entre la zone limite et le fonctionnement extrêmement faible
            avec limitations plus marquées sur le plan du raisonnement verbal), la patiente se
            désorganise lorsqu’elle fait face à des situations complexes ou moins familières. Le
            diagnostic permettant de mieux expliquer la présentation clinique est celui de trouble d’adaptation avec perturbation mixte des émotions et
            conduites.
En moment de stress, la patiente et ses proches ont développé l’habitude
            d’utiliser les services de l’urgence pour s’apaiser, ce qui occasionne une utilisation
            excessive de cette ressource malgré le fait qu’on note une grande amélioration depuis
            plusieurs mois. Le portrait semble toujours le même malgré tout une fois à l’urgence,
            soit poser des gestes autodestructeurs (p. ex. se cogner la tête et refuser de rassurer
            le personnel sur son état) qui inquiètent de façon légitime le personnel soignant afin
            d’obtenir la présence rassurante qui l’apaise. L’objectif du plan est de fournir un
            endroit sécuritaire à Mme, mais également qui lui permet de mobiliser ses ressources
            internes afin de s’apaiser. La contention physique et chimique permet de limiter les
            gains primaires (obtenir la rassurance) et d’assurer la sécurité face aux gestes
            autodestructeurs. Le plan est maintenant en place depuis 2 ans et a démontré son
            efficacité avec des séjours moins fréquents et de courtes durées durant lesquels madame
            arrive à se recomposer rapidement pour obtenir un congé sécuritaire.
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12 
C’est à la lumière de ces observations que l’équipe traitante a émis, avec le regard
          d’une nouvelle psychiatre au dossier, ses premiers doutes sur le diagnostic de TPL et les
          traits dépendants. La dysrégulation émotionnelle observée ne pourrait-elle pas être mieux
          expliquée par un dépassement de ses capacités cognitives face à des situations complexes ?
          La « dépendance » à l’aide des parents ne pourrait-elle pas être normale, considérant ses
          déficits ? Autrement dit, est-ce que le tableau observé pourrait être causé par un trouble
          neurodéveloppemental plutôt que des éléments de personnalité ? Les difficultés cognitives
          étaient bien documentées au dossier, mais n’avaient pas été évaluées formellement. Les
          parents ont alors été rencontrés afin de tenter à nouveau de préciser les défis
          développementaux de Johanne ainsi que ses difficultés actuelles au niveau de son
          autonomie. Les limites des 2 parents sont rapidement observées, et la fiabilité de leurs
          observations est douteuse. Une évaluation en psychologie au STAH, avortée en raison du
          transfert au STRP, avait fourni des résultats préliminaires suggérant des « capacités
          cognitives en dessous du seuil attendu pour son âge ».

13 
Une évaluation fonctionnelle en ergothérapie et une évaluation en neuropsychologie
          sont effectuées afin d’explorer cette hypothèse. L’ergothérapeute place Johanne dans des
          situations quotidiennes plus ou moins complexes. Le rendement est très bon dans les tâches
          connues (cuisine), mais la résolution de problèmes, même face à des imprévus simples, est
          limitée. Par exemple, lorsqu’un produit n’est pas disponible au comptoir à l’épicerie, Mme
          continue de se promener en attendant que celui-ci soit préparé. Elle confirme ensuite ne
          pas avoir pensé à demander à l’employé. Elle n’a pas été freinée, par exemple, par la
          gêne. Une forme de rigidité avec utilisation de stratégies sous-optimales est aussi
          observée. Elle se rend systématiquement 1 h à 1 h 30 avant ses rendez-vous à l’arrêt
          d’autobus, quitte à arriver très à l’avance, plutôt que de planifier ses trajets pour
          gagner du temps. Elle se rend physiquement à la caisse pour payer ses comptes, malgré
          l’accès à des outils technologiques, se disant « certaine que c’est vraiment payé ».
        

14 
L’évaluation en neuropsychologie, réalisée au Programme de psychiatrie
          neurodéveloppementale (PPNA) de l’IUSMM, a exclu un trouble du spectre de l’autisme (TSA)
          et une déficience intellectuelle (DI). Le rendement global est à la frontière entre la
          zone limite et le fonctionnement extrêmement faible. On note une rigidité cognitive avec
          persévération, un besoin d’assistance en situations complexes ou nouvelles, et une
          abstraction verbale extrêmement faible.

15 
Ces résultats permettent à la psychiatre de formuler une nouvelle analyse
          biopsychosociale des symptômes présentés, confirmant les hypothèses précédemment
          mentionnées. Conséquemment, de nouvelles adaptations au suivi TCD sont apportées : seules
          2-3 compétences de tolérance à la détresse sont ciblées (essentiellement des moyens déjà
          connus). Les retours sur les passages à l’urgence sont abrégés au profit de la résolution
          de problèmes et de plans d’action concrets. L’accent est mis sur la réinsertion et la
          routine. Johanne se mobilise rapidement et intègre en octobre 2024 un programme de
          réinsertion de 6 mois en cuisine.

16 
Une période d’accalmie dans les passages à l’urgence débute à l’été 2024, puis une
          recrudescence au printemps 2025, concomitante à : la fin du programme de réinsertion
          (signifiant la recherche d’emploi), la fin du suivi TCD de groupe, et la reprise de la
          garde de son fils avec le départ annoncé de sa mère du domicile. Elle débute un emploi à
          temps plein en juin 2025 et le maintient depuis ; sa mère habite toujours avec elle. Des
          rencontres individuelles supplémentaires de post‑TCD lui ont été offertes ; après en avoir
          utilisé quelques‑unes, elle choisit d’y mettre fin.

17 
Entre mi‑mai 2025 et mi‑janvier 2026, il n’y a aucune visite à l’urgence, sauf 1
          passage quelques jours après une rencontre médicale du STRP en décembre 2025. On décrit
          alors une collaboration bien meilleure que par le passé.

18 
Le contexte n’a pas permis de recueillir en profondeur le point de vue de la
          patiente. Lorsque le diagnostic de TPL est remis en question, elle dit ne jamais s’y être
          reconnue. Concernant son autonomie, elle a toujours exprimé vouloir s’émanciper de ses
          parents, tout en se demandant : « Comment je vais me débrouiller quand ils vont
          décéder ? »

 Discussion [image: Retour au plan de l'article]
19 
Ce cas illustre la nécessité de ne pas assimiler d’emblée la dysrégulation
          émotionnelle et les comportements associés (automutilation, tentatives de suicide, etc.) à
          un diagnostic de TPL. L’évaluation doit s’intéresser à davantage d’aspects du
          fonctionnement pour mieux identifier la psychopathologie sous-jacente à la dysrégulation.
          Le modèle transdiagnostic de la dysrégulation émotionnelle de Blay et al. (2024) met de
          l’avant cette idée en identifiant 2 éléments clés à évaluer : le déclencheur de la
          dysrégulation et le style interpersonnel. Les auteurs identifient que le déclencheur
          typique dans le TPL sera un abandon ou rejet, réel ou imaginaire. Pour Johanne, nous
          pouvons associer les passages à l’urgence à un déclencheur autre : les situations
          surpassant ses capacités cognitives, comme le fait de devoir vivre seule tout en
          s’occupant d’enfants d’âge scolaire pour la première fois dans la quarantaine. La réaction
          au cadre thérapeutique et à la fin du suivi TCD chez notre patiente sont peu compatibles
          avec la peur de l’abandon plus caractéristique du TPL.

20 
Selon la théorie biosociale de Linehan (1993), la dysrégulation émotionnelle
          associée au TPL s’explique par l’interaction entre une vulnérabilité émotionnelle
          (génétique) et un environnement invalidant. Plusieurs auteurs ont appliqué ce modèle aux
          troubles neurodéveloppementaux (Lew et al., 2006 ; Weiner et al., 2025). Chez Johanne, des
          difficultés cognitives non diagnostiquées ont pu être la source d’invalidation, alors que
          les exigences surpassaient ses capacités réelles, en milieu scolaire, mais aussi dans le
          contexte des soins en santé mentale.

21 
Ce cas réitère également l’importance de ne pas limiter l’évaluation diagnostique à
          une entrevue psychiatrique en contexte de crise et de s’intéresser au fonctionnement
          global de la personne via une approche interdisciplinaire. À cet égard, l’évaluation
          fonctionnelle en ergothérapie nous semble d’un grand intérêt. Pour Johanne, c’est celle-ci
          qui a permis d’apprécier l’impact possible des difficultés cognitives dans son quotidien.
          L’accès à de telles observations est difficile en entrevue ou via des tests en clinique.
          Cela est d’autant plus intéressant dans un profil d’intelligence frontière comme celui de
          Johanne, dont les difficultés sont moins manifestes que pour une DI plus franche.
          Soulignons aussi que la remise en question du diagnostic est survenue grâce à un regard
          nouveau sur la patiente avec un changement de psychiatre. Ce cas réitère donc aussi la
          pertinence de se consulter entre psychiatres devant des cas complexes.

22 
Dans leur article, Blay et al. (2024) appliquent leur modèle à 8 diagnostics, dont 2
          troubles neurodéveloppementaux : le TSA et le trouble déficitaire de l’attention avec
          hyperactivité (TDAH). Ceci reflète bien la particularité du cas présenté. En effet, la
          littérature s’intéressant aux distinctions entre la dysrégulation observée chez le TPL et
          dans les troubles neurodéveloppementaux (ou à leur comorbidité) est en émergence et plutôt
          abondante pour le TSA (Bemmouna et al., 2023 ; Figueiredo et Caixeta, 2025, Vegni et al.,
          2021 ; Weiner et al., 2023), mais nous en retrouvons moins pour la population présentant
          une déficience intellectuelle ou une intelligence frontière (Dunn et Bolton,
          2004).

23 
L’intérêt de mieux comprendre la psychopathologie sous-jacente à la dysrégulation
          émotionnelle réside dans le fait d’offrir des soins plus adaptés. Les adaptations
          apportées aux interventions à l’urgence et en consultation externe à la suite de la remise
          en question du diagnostic de TPL ont été simples. Elles ont pourtant permis 2 résultats
          concrets : une diminution importante des passages à l’urgence et un retour à l’emploi
          maintenu depuis plus de 6 mois. De même, les adaptations d’interventions spécifiques au
          TPL, notamment la TCD, pour la population TSA commencent à être étudiées (Neal, 2023 ;
          Weiner et al., 2025), mais nous retrouvons moins d’études pour la population avec DI ou
          intelligence frontière (Lew et al., 2006).

24 
Le cas de Johanne reflète une évolution récemment observée par l’équipe du STRP dans
          le profil des patients référés à notre groupe de TCD adaptée. Ceci a motivé l’élaboration
          d’un protocole de recherche, en cours d’approbation éthique, testant l’hypothèse selon
          laquelle certains patients pourraient recevoir un diagnostic de TPL de façon erronée à la
          suite d’épisodes de dysrégulation émotionnelle, un trouble neurodéveloppemental pouvant
          parfois mieux expliquer la dysrégulation.

 Conclusion [image: Retour au plan de l'article]
25 
L’histoire de Johanne démontre l’importance de dépasser les impressions initiales
          lorsque la dysrégulation émotionnelle est au premier plan. La remise en question du
          diagnostic de TPL au profit d’un trouble neurodéveloppemental avec intelligence frontière
          a permis d’adapter les interventions et d’obtenir des résultats tangibles : réduction
          marquée des visites à l’urgence et retour durable en emploi. Ce cas illustre aussi la
          pertinence d’évaluations interdisciplinaires, incluant des observations en contexte de vie
          réel, particulièrement lorsque les entrevues et les tests standardisés ne saisissent pas
          entièrement les limites adaptatives d’une personne.
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Résumé
La créativité artistique entretient des relations complexes et bidirectionnelles avec la santé mentale, pouvant à la fois refléter la vulnérabilité psychique et constituer un puissant vecteur de régulation émotionnelle, de symbolisation et de résilience. Parallèlement, les modèles de langage de grande taille (LLM) émergent comme des outils innovants pour soutenir l’analyse qualitative de processus subjectifs complexes. Cette étude de cas présente le parcours d’une artiste émergente, également psychiatre, vivant avec une maladie auto-immune chronique, ayant documenté de manière longitudinale son processus créatif lors de la réalisation d’une série d’oeuvres en techniques mixtes. L’objectif était d’explorer le processus créatif comme espace transformationnel dans un contexte de maladie chronique, où l’art agit à la fois comme levier de résilience et de reconfiguration identitaire. Vingt-six enregistrements audio réflexifs ont été recueillis sur une période de 6 mois, transcrits puis analysés à l’aide d’une approche qualitative hybride combinant une analyse thématique inductive et une analyse assistée par intelligence artificielle (GPT-4.0), dans un environnement local sécurisé. Sept thèmes centraux ont émergé, décrivant l’art comme un processus existentiel, dialogique et incarné, mobilisé face à la maladie, à l’invisibilité, à la mort et aux enjeux identitaires. L’analyse met en évidence une transformation cognitive, affective et métacognitive progressive, évoquant une dynamique de croissance post-traumatique. Cette étude illustre le potentiel intégratif de la pratique artistique soutenue par une narration réflexive et une analyse assistée par l’IA, tout en soulignant les apports et les limites des LLM comme outils complémentaires en recherche qualitative en santé mentale.
Mots clés : art et santé mentale, créativité, intelligence artificielle, analyse qualitative, étude de cas, psychiatrie

Abstract
Art as a Living Process: Creativity and Mental Health depicted by An Artificial Intelligence—Assisted Analysis of the Creative Process: A Case ReportArtistic creativity maintains complex and bidirectional relationships with mental health, simultaneously reflecting psychological vulnerability and serving as a powerful vehicle for emotional regulation, symbolization, and resilience. In parallel, large language models (LLMs) are emerging as innovative tools to support the qualitative analysis of complex subjective processes. This case study presents the longitudinal trajectory of an emerging artist who is also a psychiatrist and lives with a chronic autoimmune disease, documenting her creative process throughout the development of a series of mixed-media artworks. The objective was to explore the creative process as a transformational space within the context of chronic illness, in which art functions both as a lever for resilience and as a means of identity reconfiguration. Twenty-six reflective audio recordings were collected over a six-month period, transcribed, and analyzed using a hybrid qualitative approach combining inductive thematic analysis with artificial intelligence—assisted analysis (GPT-4.0) within a secure local environment. Seven central themes emerged, conceptualizing art as an existential, dialogical, and embodied process mobilized in response to illness, invisibility, mortality, and identity-related challenges. The analysis highlights a progressive cognitive, affective, and metacognitive transformation, suggesting a trajectory of post-traumatic growth. This study illustrates the integrative potential of artistic practice supported by reflective narration and AI-assisted analysis, while also underscoring both the contributions and the limitations of LLMs as complementary tools in qualitative
Keywords : art and mental health, creativity, artificial intelligence, qualitative analysis, case report, psychiatry
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1 
Les liens entre créativité artistique et santé mentale ont longtemps été abordés à travers des récits simplificateurs opposant souffrance psychopathologique et génie créatif. Les travaux contemporains invitent plutôt à une lecture nuancée et bidirectionnelle, dans laquelle la création peut à la fois refléter une vulnérabilité psychique et soutenir des processus adaptatifs, tels que la régulation émotionnelle, la symbolisation et la résilience (Barnett et al., 2024 ; Zhang et al., 2021). En contexte clinique, l’art est reconnu comme un médium permettant l’externalisation d’affects difficiles à verbaliser, la transformation de l’expérience corporelle et l’élaboration de sens (Shukla, 2022).

2 
Sur le plan formel, les choix plastiques (couleur, texture, geste, composition) constituent un véritable langage de l’état mental, souvent en deçà du contrôle conscient (Pénzes et al., 2018 ; Kong et al., 2021). Ces dimensions sont au coeur des modèles contemporains des thérapies expressives, qui articulent niveaux sensoriels, affectifs et symboliques du fonctionnement psychique (Hinz, 2009). Toutefois, la plupart des études demeurent transversales et centrées sur les productions finales, laissant dans l’ombre le processus créatif lui-même, particulièrement dans sa dimension subjective et temporelle.

3 
Parallèlement, les avancées récentes en intelligence artificielle générative, et plus spécifiquement les modèles de langage de grande taille (LLM), ouvrent de nouvelles perspectives pour l’analyse qualitative des récits, journaux et protocoles réflexifs. Ces outils permettent de détecter des motifs sémantiques, des trajectoires cognitives et des transformations discursives dans de grands corpus textuels (Al Rabeyah et al., 2024 ; Zhao et al., 2025). Leur utilisation en santé mentale soulève toutefois des enjeux méthodologiques et épistémologiques importants, nécessitant des approches hybrides et prudentes.

4 
Cette étude de cas est unique en ce qu’elle documente longitudinalement le processus créatif d’une artiste-psychiatre, en articulant art, vécu corporel, santé mentale dont l’analyse est assistée par l’IA. Elle contribue à la littérature en proposant une lecture intégrative du processus créatif comme phénomène à la fois clinique, existentiel et cognitif, tout en explorant le rôle potentiel des LLM comme outils de soutien à l’analyse qualitative en recherche en santé mentale.

5 
Il importe de préciser que cette étude ne constitue pas une démarche d’art-thérapie au sens d’une intervention clinique structurée. Bien que la littérature en art-thérapie soit mobilisée comme cadre théorique pour éclairer les mécanismes de symbolisation et de régulation émotionnelle, aucune intervention thérapeutique formelle n’a été réalisée. L’objet de cette recherche est l’exploration expérientielle et longitudinale d’un processus créatif spontané en contexte de maladie chronique. Le terme « cas » est donc employé conformément aux lignes directrices CARE, dans une acception descriptive et analytique, et non au sens d’un cas clinique impliquant une prise en charge médicale.

 Description du cas, de l’intervention et de la démarche méthodologique [image: Retour au plan de l'article]
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6 
Cette étude de cas qualitative a été rédigée conformément aux lignes directrices CARE (CAse REport guidelines), avec une attention particulière portée à la transparence méthodologique, à la réflexivité et à la protection de l’identité de la participante. L’objectif était d’explorer, de manière longitudinale, le processus créatif d’une artiste présentant une expertise professionnelle en psychiatrie, en mobilisant une analyse thématique assistée par l’intelligence artificielle.

 Description du cas et collecte des données [image: Retour au plan de l'article]
7 
La participante est une femme adulte, artiste émergente et psychiatre, active depuis plus de 10 ans dans le champ des arts visuels et depuis plus de 25 ans en psychiatrie. Elle est atteinte d’une maladie auto-immune chronique ayant un impact fluctuant sur son énergie, son rapport au corps et son rythme de création. Cette maladie auto-immune a engendré une quête identitaire tout en stimulant un processus de résilience. L’analyse présentée dans cet article ne repose pas sur une posture clinique professionnelle appliquée au cas, mais sur l’expérience vécue d’une personne engagée dans un processus créatif en contexte de maladie chronique.

8 
Sur une période de 6 mois, la participante a documenté son processus créatif lors de l’élaboration d’une série d’oeuvres en techniques mixtes portant sur l’incarnation, l’invisibilité, la maladie et les enjeux existentiels. Vingt-six enregistrements audio réflexifs (durée approximative de 15 à 45 minutes chacun) ont été réalisés de façon concomitante à l’acte de création, principalement dans son atelier. Ces enregistrements visaient à capter l’expérience subjective immédiate, sans cadre d’entretien structuré.

9 
Les fichiers audio ont été transcrits verbatim à l’aide du logiciel Buzz, basé sur l’architecture Whisper (OpenAI) (s. d.), puis vérifiés manuellement afin d’assurer l’exactitude sémantique et contextuelle.

 Posture méthodologique et réflexivité [image: Retour au plan de l'article]
10 
Cette étude adopte une posture autophénoménologique, dans la mesure où la chercheuse ayant réalisé le codage et l’analyse thématique est également la participante. Cette configuration méthodologique s’inscrit dans une tradition d’autoherméneutique, où le sujet devient à la fois source et interprète de son expérience vécue. Une telle approche ne vise pas la production d’une objectivité distanciée au sens positiviste, mais l’explicitation rigoureuse d’un processus subjectif situé. La réflexivité a été maintenue tout au long de l’analyse par une explicitation des présupposés, une relecture itérative des données et une triangulation assistée par l’intelligence artificielle. L’outil d’IA n’a pas été mobilisé comme arbitre interprétatif autonome, mais comme dispositif réflexif supplémentaire permettant de mettre en tension et d’enrichir l’interprétation humaine. Cette posture implique l’absence d’intercodeur indépendant ; cette limite est assumée et discutée comme inhérente à une démarche autophénoménologique centrée sur la profondeur expérientielle plutôt que sur la convergence interjuges.

 Préparation et gestion des données [image: Retour au plan de l'article]
11 
Les transcriptions ont été entièrement dé-identifiées, anonymisées et organisées chronologiquement afin de préserver la dimension temporelle du processus créatif. Les fichiers ont ensuite été importés dans LM Studio, un environnement local permettant l’utilisation de modèles de langage sans transmission de données vers des serveurs externes, garantissant ainsi la confidentialité et la reproductibilité. Le modèle utilisé pour l’analyse était GPT-4.0 (OpenAI), sélectionné pour ses capacités avancées d’analyse sémantique et de synthèse qualitative.

 Stratégie d’analyse qualitative assistée par l’IA [image: Retour au plan de l'article]
12 
Une approche hybride a été adoptée, combinant : 1) une analyse thématique ; et 2) une analyse assistée par l’intelligence artificielle.

13 
L’identification des thèmes débute par une analyse thématique inductive inspirée de Braun et Clarke (2006) : lecture approfondie des verbatims (familiarisation), codage ligne par ligne des unités de sens sans grille prédéfinie, regroupement des codes en catégories provisoires, puis révision itérative afin de définir, nommer et délimiter des thèmes cohérents et distincts. Ces segments ont ensuite été analysés par GPT-4.0 à l’aide de requêtes itératives visant à identifier des motifs récurrents sur les plans cognitif, affectif, corporel et symbolique.

14 
En parallèle, une analyse assistée par intelligence artificielle est réalisée (p. ex. regroupement sémantique, analyse de similarité lexicale, détection de cooccurrences et modélisation thématique) pour repérer des structures latentes dans le corpus ; ces résultats sont comparés au codage humain afin de trianguler les interprétations, d’identifier d’éventuels angles morts et d’affiner la structuration finale des thèmes.

15 
Les propositions thématiques générées par l’IA ont été systématiquement revues, validées et raffinées par les chercheurs, afin de limiter les biais algorithmiques et d’assurer la cohérence interprétative. L’IA a été utilisée comme outil de soutien analytique, et non comme arbitre interprétatif autonome.

 Considérations éthiques [image: Retour au plan de l'article]
16 
L’étude a été conduite conformément à la Déclaration d’Helsinki. Un consentement éclairé écrit a été obtenu pour l’utilisation des données et la publication du cas. La participante a également contribué comme coautrice, favorisant une posture réflexive et éthique.

 Résultats [image: Retour au plan de l'article]
17 
L’analyse thématique a permis d’identifier 7 thèmes principaux, décrivant un processus créatif profondément imbriqué à l’expérience corporelle, psychique et existentielle de la participante. Les verbatims suivants illustrent chaque thème.

 Thème 1 - L’art comme processus existentiel et reconfiguration identitaire [image: Retour au plan de l'article]
18 
Ce thème renvoie à la manière dont la pratique artistique est vécue non comme une activité distincte, mais comme un mode d’existence structurant l’identité, le rapport au monde et la continuité du soi. L’art y apparaît comme un processus ontologique par lequel la participante se définit, se transforme et s’autorise à occuper un espace symbolique et concret.

19 
Au fil du corpus, la participante décrit un déplacement progressif d’une posture de « faire de l’art » vers une posture de « devenir artiste ». Cette transformation identitaire est marquée par des métaphores d’émergence et de dévoilement, traduisant une affirmation croissante du soi. Le processus créatif devient un espace de légitimation personnelle et de cohérence interne.

 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
20 
« Je commence à me voir de plus en plus comme une artiste. Ce n’est pas seulement
              que je fais de l’art - c’est la façon dont je vis maintenant. »


« Je suis en train de fissurer ma coquille, de prendre ma place, même mon
              espace. »



 Thème 2 - La matérialité comme partenaire dialogique du processus psychique [image: Retour au plan de l'article]
21 
Ce thème désigne la relation dialogique établie entre la participante et les matériaux artistiques, lesquels sont perçus comme des agents actifs influençant le déroulement du processus créatif. La matérialité n’est pas un simple support, mais un médium doté de propriétés symboliques, affectives et temporelles. La participante adopte une posture d’ouverture et de réceptivité, se laissant guider par les réactions de la matière. Les gestes d’effacement, de superposition et de transformation traduisent une dynamique psychique non linéaire, faite d’essais, de pertes et de recompositions. Certains matériaux sont investis d’une charge symbolique explicite, incarnant la mort, l’impermanence ou la disparition.

 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
22 
« Je me laisse guider par la matérialité… peindre, effacer, repeindre, créer des
              effets fantomatiques. »


« Les cendres… c’est réconfortant de mettre la mort dans une peinture. »


« Ce pigment va disparaître avec la lumière. Je veux que cette disparition fasse
              partie de l’oeuvre. »



 Thème 3 - L’invisible comme espace de projection symbolique et cognitive [image: Retour au plan de l'article]
23 
Ce thème regroupe les références récurrentes à l’invisible, à l’imperceptible et à ce qui échappe au regard direct. L’invisible fonctionne ici comme un espace symbolique permettant de penser l’inconnu, la maladie, la psyché et les limites de la perception humaine. La participante mobilise des métaphores scientifiques, biologiques et cosmiques pour représenter des réalités internes difficiles à saisir. L’invisible devient un langage transversal reliant corps, émotion et pensée abstraite. Cette orientation suggère un effort de symbolisation de phénomènes vécus comme diffus ou insaisissables.

[image: Peinture portant sur la matérialité] Figure 1 Peinture portant sur la matérialité

 [Voir la liste des
            figures] 
 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
24 
« J’aime travailler avec l’invisible. »


« Le métapneumovirus… c’est comme une explosion de nébuleuse. »


« Des choses qu’on ne peut voir qu’avec un microscope ou un télescope. »



 Thème 4 - Corporéité, maladie chronique et transformation du vécu somatique [image: Retour au plan de l'article]
25 
Ce thème renvoie à l’intégration du vécu corporel, et plus particulièrement de la maladie auto-immune chronique, dans le processus créatif. Le corps est à la fois source de contrainte, de vulnérabilité et de matière symbolique. La maladie est décrite comme une rupture répétée de l’équilibre corporel et psychique. Toutefois, elle devient progressivement un point d’ancrage créatif, permettant la transposition visuelle de fissures, de fragilités et de limites. Le corps est pensé comme un territoire intermédiaire entre l’intime et l’universel.

 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
26 
« Mon corps a encore craqué. Je déteste être malade, mais je dois vivre
              avec. »


« Les fissures dans mon corps, dans ma maison… maintenant je les
              dessine. »


« Mon corps est le premier lieu. Je me place entre mon corps et le
              cosmos. »



[image: Peinture - Cracks of life (prototypes)] Figure 2 Peinture - Cracks of life (prototypes)

 [Voir la liste des
            figures] 
 Thème 5 - Mort, deuil et ritualisation créative [image: Retour au plan de l'article]
27 
Ce thème concerne la manière dont la mort et le deuil sont intégrés au processus créatif, non comme des événements à éviter, mais comme des présences constitutives de l’expérience humaine et artistique. La participante décrit une relation familière et apaisée à la mort, qu’elle ritualise à travers l’art. L’intégration de cendres humaines dans certaines oeuvres illustre une volonté de matérialiser le lien, la mémoire et la continuité. L’art devient un espace de commémoration et de transformation du deuil.

 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
28 
« La mort est une compagne réconfortante. »


« J’ai ajouté des cendres humaines dans la peinture… c’est un hommage. »



[image: Peinture - Cracks of silence] Figure 3 Peinture - Cracks of silence
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 Thème 6 - Échelle, espace et pensée cosmologique [image: Retour au plan de l'article]
29 
Ce thème renvoie à l’usage de métaphores spatiales et cosmologiques pour penser l’identité, la relation et la place du soi dans le monde. Il s’agit d’une pensée analogique jouant sur les changements d’échelle entre micro et macro. La participante brouille volontairement les frontières entre le microscopique et le cosmique, soulignant des similitudes de structure. Le geste artistique permet de rendre habitables des espaces abstraits, transformant l’infini en lieu psychique maîtrisable.

 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
30 
« Cet espace devient mon lieu quand je le dessine. »


« Les cellules, les nébuleuses, les virus… ils se ressemblent. »



 Thème 7 - Transformation cognitive et émergence métacognitive [image: Retour au plan de l'article]
31 
Ce thème décrit l’évolution des processus cognitifs et métacognitifs associés à la pratique artistique. Il inclut la perception de changements mentaux, la réflexivité et la capacité à penser sa propre pensée. Au fil du temps, la participante rapporte une impression de plasticité cognitive accrue et une conscience plus fine de ses processus mentaux. La création devient un espace d’auto-observation et de régulation cognitive, soutenant une posture réflexive stabilisante.

 Verbatims illustratifs [image: Retour au plan de l'article]
32 
« Mon cerveau n’est plus le même qu’avant. J’ai l’impression que de nouveaux
              circuits se forment. »


« Je pense à ce que je pense pendant que je crée. »


« Parfois, on ne comprend ce qu’on crée qu’après l’avoir fait. »



 Synthèse des résultats [image: Retour au plan de l'article]
33 
Dans leur ensemble, ces thèmes décrivent un processus créatif agissant comme médiateur entre corps, psyché et monde, permettant la transformation de l’expérience de vulnérabilité en espace de sens. L’analyse assistée par l’intelligence artificielle a contribué à rendre visibles des motifs transversaux et des trajectoires évolutives souvent implicites, sans se substituer à l’interprétation clinique et qualitative humaine.

 Implications pour la pratique et la recherche [image: Retour au plan de l'article]
34 
Cette étude de cas met en évidence un processus créatif longitudinal dans lequel la pratique artistique agit comme un espace de transformation psychique, d’intégration corporelle et de régulation existentielle. Sept thèmes centraux ont émergé : l’art comme reconfiguration identitaire, la matérialité dialogique, l’exploration de l’invisible, l’inscription de la maladie chronique dans le geste créatif, la ritualisation de la mort et du deuil, la pensée cosmologique par le jeu des échelles, et l’émergence d’une métacognition explicite. Ensemble, ces thèmes décrivent une dynamique où la création ne se limite pas à une production esthétique, mais constitue un processus adaptatif mobilisant la cognition, l’affect, le corps et le sens tout en incorporant la vulnérabilité sur un plan identitaire. L’analyse assistée par l’intelligence artificielle a permis de cartographier ces trajectoires thématiques et discursives dans le temps, rendant visibles des transformations progressives du rapport au soi, au corps et au monde.

35 
Sur le plan conceptuel, les résultats s’inscrivent dans les modèles contemporains des thérapies expressives et de l’art comme médiateur psychique. Le rôle central accordé à la matérialité et au geste rejoint les travaux montrant que les propriétés sensorielles des médiums artistiques participent directement à la régulation émotionnelle et à la symbolisation (Hinz, 2009 ; Pénzes et al., 2018). La relation dialogique avec la matière, décrite par la participante, illustre l’idée que le matériau agit comme un « tiers actif », permettant l’externalisation de contenus internes difficilement verbalisables (Haeyen et al., 2024). De même, l’usage récurrent de métaphores liées à l’invisible, au microscopique et au cosmique peut être compris comme une tentative de donner forme à des expériences limites (maladie, finitude, incertitude) par un langage symbolique élargi. Cette dynamique est cohérente avec les modèles phénoménologiques et psychodynamiques qui considèrent la métaphore visuelle comme un vecteur privilégié d’intégration de l’expérience affective et corporelle (Kong et al., 2021 ; Serrao et al., 2024). Loin des récits simplistes associant créativité et psychopathologie, ce cas soutient plutôt une conception de la créativité comme ressource adaptative, lorsque mobilisée de façon intentionnelle et réflexive (Zhang et al., 2021 ; Smriti et al., 2022).

36 
Enfin, cette étude de cas apporte une contribution méthodologique originale en illustrant l’usage prudent et réflexif de l’intelligence artificielle générative dans l’analyse qualitative en santé mentale. L’utilisation d’un LLM comme outil d’assistance analytique a permis d’identifier des motifs sémantiques transversaux et des évolutions discursives sur un corpus volumineux, tout en maintenant un contrôle interprétatif humain. Cette approche hybride s’inscrit dans les travaux récents suggérant que les LLM peuvent soutenir l’analyse qualitative en facilitant la détection de modèle, sans se substituer au jugement clinique ou théorique (Zhao et al., 2025). Toutefois, comme le soulignent plusieurs auteurs, ces outils demeurent sensibles aux biais linguistiques et ne captent pas directement les dimensions non verbales ou incarnées de l’expérience (Morgan, 2023 ; Nguyen-Trung, 2025). Dans ce contexte, ce cas illustre comment l’IA peut être envisagée non comme un arbitre, mais comme un dispositif réflexif augmenté, venant enrichir la compréhension des processus créatifs complexes. Pris ensemble, ces éléments suggèrent que l’art, soutenu par des technologies réflexives et analysé avec rigueur, peut constituer un modèle intégratif prometteur pour explorer la résilience psychique et les transformations subjectives en santé mentale.

 Conclusion [image: Retour au plan de l'article]
37 
L’étude met en lumière la création artistique comme un processus profondément incarné et transformationnel, capable de soutenir l’intégration du vécu corporel, émotionnel et existentiel face à la vulnérabilité. L’analyse longitudinale du discours réflexif a montré que l’art agit ici comme un espace de médiation entre le corps, la pensée et le sens, permettant une reconfiguration progressive de l’identité et une régulation psychique adaptative. L’apport de l’intelligence artificielle, utilisée de manière encadrée et complémentaire, a contribué à rendre visibles des dynamiques thématiques et cognitives souvent implicites dans les récits créatifs. Bien que limité à un seul cas, ce travail suggère que l’art, lorsqu’il est soutenu par une narration réflexive et analysé avec rigueur méthodologique, peut constituer un levier pertinent pour explorer les processus de résilience et de transformation subjective en santé mentale. Poursuivre une telle exploration, voire une recherche, pourrait ouvrir le chemin vers une intégration dans la thérapie par l’art d’une assistance par l’IA tout en identifiant de facteurs prédictifs de réponse au traitement. 
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 Que je sache écouter
avant de nommer la maladie.

Que je voie dans chaque symptôme
une histoire encore inachevée.

Que je n’oublie jamais
qu’un patient n’est pas un cas,
mais une vie qui cherche à être comprise.

Que mes mots soient fidèles
à la rencontre qui les a fait naître.

Et lorsque j’écrirai un kèze riporte,
que je me souvienne
que la médecine commence toujours
par un récit.
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1 
Ce n’est pas un hasard si la journée du 50e anniversaire de la revue Santé mentale au Québec s’est tenue dans les locaux du Grand Atelier des Impatients de Montréal le 26 mars 2026. La relation entre la revue et Les Impatients depuis plus d’une décennie est des plus étroites et se concrétise à chaque nouveau numéro avec, en couverture, une oeuvre d’un artiste des Impatients. 

[image: Première couverture avec une oeuvre des Impatients Printemps 2013 – José Bernard, non titré, 2004]   [Voir la liste des
            figures] Première couverture avec une oeuvre des Impatients Printemps 2013 – José Bernard,
            non titré, 2004
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2 
Depuis la nuit de Bicêtre jusqu’à la lumière radieuse du Grand Atelier des Impatients, c’est l’histoire de la santé mentale qui coure sur plusieurs siècles en portant enfin un regard digne sur les personnes aux prises avec des problèmes de santé mentale. Pour la revue fondée, entre autres, par Yves Lecomte, Monique Robitaille, Marie Guertin-Beaudry, Georges Aird et Jacques Mauger, cette journée d’exception a été l’occasion de souligner le travail effectué en vue de répondre aux besoins de développement des connaissances scientifiques, universitaires, communautaires et cliniques en matière de santé mentale depuis 1976.

3 
Ainsi, un programme à la hauteur de l’événement a été préparé sous la houlette de Nadine Larivière, Emmanuel Stip et Marc Corbière, avec la volonté de mettre en exergue l’éclectisme et la richesse tant du savoir scientifique que clinique de celles et ceux qui contribuent à cette démarche empreinte d’humanisme.

[image: Présentation de Marie-Josée Drolet et Sandrine Renaud.]   [Voir la liste des
            figures] Présentation de Marie-Josée Drolet et Sandrine Renaud.

4 
Devant une assemblée diversifiée, constituée aussi bien de professionnels que d’étudiants et de patients, à la faveur des présentations, le syncrétisme a fait place à ce que la revue préconise depuis sa naissance : l’harmonie entre tous les disciplines et les intervenants, comme en témoignent les sujets abordés.
50 ans – La revue Santé mentale au
              Québec
Lionel Cailhol, Emmanuel Stip, Nadine Larivière et Marc Corbière


Les enjeux éthiques de la transdisciplinarité : qu’en
              est-il ?
Marie-Josée Drolet et Sandrine Renaud


Art-thérapie et recherche/table
              ronde
Léon Tourian – Les Impatients. Table ronde : Xavier Bonput – Le Cap et Mélanie
              Truong – Personnalité10


Hommage à Yves Lecomte cofondateur de la revue Santé
              mentale au Québec
Marie-Carmen Plante, Jean Gagné, Fanel Benjamin, Elena Bessa, Denis Vincent,
              Thérèse Perron, Manon Lévesque et Ginette Aubin


Psychiatrie et littérature : Soigner,
              écrire
Ouanessa Younsi


Le corps et l’esprit en psychiatrie : une perspective
              philosophique
Nicholas Huynh


Les alternatives à l’hospitalisation traditionnelle en
              psychiatrie
Karine Desrosiers et Patricia Farley


Théâtre et rétablissement : troupe des Artistes
              anonymes
Saolie Dubois et Alexandre Gravel


50 ans de santé mentale, et demain ? L’IA générative,
              ses promesses, ses risques et ses impacts psychosociaux
Alexandre Hudon


Impatiences photographiques & 27 poses :
              commentaires et exposition
Emmanuel Stip et Laura Regev



5 
À cela, il convient d’ajouter la participation des plus ludiques de Salomé Corbo et Mathieu Lepage de la Ligue nationale d’improvisation (LNI) qui ont illustré au pied levé et avec humour certaines des présentations.

[image: Salomé Corbo et Mathieu Lepage (LNI).]   [Voir la liste des
            figures] Salomé Corbo et Mathieu Lepage (LNI).

6 
La journée s’est conclue en honorant différents articles. Tout d’abord, pour la première fois a été remis le Prix Yves Lecomte à Emmanuel Poirel, auteur de l’article le plus consulté depuis 5 ans, à savoir : Bienfaits psychologiques de l’activité physique pour la santé mentale optimale.

[image: De gauche à droite, Marc Corbière, Emmanuel Poirel et Emmanuel Stip.]   [Voir la liste des
            figures] De gauche à droite, Marc Corbière, Emmanuel Poirel et Emmanuel Stip.

7 
Enfin, 3 études de cas (kèzes riportes), publiées dans
          ce numéro, se sont distinguées. Il s’agit de :
Réduction cliniquement
          significative des hallucinations auditives verbales persistantes à apparition tardive
          grâce à la stimulation magnétique transcrânienne répétitive en tant que traitement
          d’appoint : rapport de cas
Gustavo Macedo Mustafe, Béatrice Pelletier-De Koninck, Sébastien Brodeur, David
          Boivin-Lafleur, Alana Arrouet, Steven Laureys, Roxane Hoyer et Olivier Roy
[image: ]   [Voir la liste des
            figures] 
Quand la réalité virtuelle
          donne une voix au silence : un cas clinique d’un patient présentant un trouble
          schizoaffectif et une surdité bilatérale progressive traitée par la thérapie
          Avatar
Laetitia Stip, Sabrina Giguère, Julie-Manon Deslongchamps, Phraxayavong, Kingsada et
          Alexandre Dumais
[image: De gauche à droite : Nadine Larivière, Julie-Manon Deslongchamps, Laetitia Stip, Emmanuel Stip et Marc Corbière.]   [Voir la liste des
            figures] De gauche à droite : Nadine Larivière, Julie-Manon Deslongchamps, Laetitia Stip,
              Emmanuel Stip et Marc Corbière.

Au-delà des mots, la
          complexité du diagnostic différentiel et du traitement des comportements ritualisés
          sévères chez un adolescent autiste sans langage fonctionnel avec une déficience
          intellectuelle : un rapport de cas
Audrey Côté, Pascale Grégoire et Valérie Courchesne
[image: De gauche à droite, Valérie Courchesne, Audrey Côté, Pascale Grégoire et Emmanuel Stip.]   [Voir la liste des
            figures] De gauche à droite, Valérie Courchesne, Audrey Côté, Pascale Grégoire et
              Emmanuel Stip.


8 
C’est ainsi que durant cette journée exceptionnelle, dédiée à cette revue francophone d’exception dans l’univers anglophone des publications savantes qu’est Santé mentale au Québec, ont été honorés les auteurs, évaluateurs, pairs, réviseurs et autres personnes concernées de près ou de loin par la santé mentale, sans lesquelles il ne lui eut pas été possible de devenir une vigoureuse cinquantenaire.

[image: Jean-François Gasse, non titré, 2015]   [Voir la liste des
            figures] Jean-François Gasse, non titré, 2015
© La Collection Les Impatients
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Arguments en faveur

Arguments contre dans le cas
présenté

Contexte médical complexe
Infection possible
Hospitalisation

Symptomes maniaques persistants
Absence de fluctuation marquée
Ammoniémie normale

EEG sans encéphalopathie
métabolique franche
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hépatique

Ammoniémie normale
Tableau comportemental non
fluctuant

Résolution non corrélée
T'optimisation du traitement
hépatique

Manie primaire
(trouble bipolaire)

Présentation maniaque franche
(logorthée, désinhibition,
agitation)

Début tardif sans antécédents
bipolaires

Absence d'épisodes antérieurs
Résolution rapide aprés arrét du
métronidazole sans traitement
psychiatrique au long cours

Manie secondaire
aun traumatisme
cranien

Chutes récentes avec impact
cranien possible
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aigue explicative

Evolution temporelle discordante
Résolution compléte malgré la
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Day Medication Labs & Imaging Clinical Events
Olanzapine 20 mg;
Pimozide 6 mg; Initial presentation to the
VPA 500 mg QAM + 1000 mg ; psychiatric emergency
0 QHS; ‘LI';:'\'_"S";Z":;‘,’I’;’L"""L department for progressive
Lithium 450 mg; . functional decline with
Lorazepam 0.5 mg BID; recurrent falls.
Amantadine 100 mg.
Pimozide reduced from 6 mg to
2mg dally; Medication adjustments
Olanzapine Increased to 25 mg almed at reducing fall
dally, then tapered gradually and tisk, Improving control of
stopped on day 74 psychotic symptoms, and
~10-115 | Lorazepam increasedto 1mg TID |- optimizing treatment in the
PRN; context of suspected Lewy
Loxapine 25 mg PRN Initiated; body dementla. Minimal
Mirabegron increased from 25 mg clinical Improvement
1050 mg (added on day 85). observed.
‘Other medications unchanged.
Troponin: 26-33 ng/L (prior to
clozapine initiation);
Clozapine 12.5 mg BID Initiated; | CRP:<0.5 mg/L; Initiation of clozapine with
115 Amantadine discontinued. K54 UL commencement of weekly
‘Other medications unchanged. Complete blood count: within monitoring.
normal limits;
NT-proBNP: 87 ng/L.
Troponin: decreased to 20 ng/L; | Dose escalation of
CRP: stabl Clozapine with stable
2z Clozapine increased to 25 mg BID. | \irproBNp: stable; clinical and laboratory
Heart rate: stable (70-77 bpm). parameters.
= Clozapine Increased to 37.5 mg Further Clozapine ttration.
BID.
Heart rate: 94 bpm; ‘Onset of fever and tachy-
3 Nomedication charmges. Temperature: 38.6-39.4°C (oral). | cardia.
WBC: 127 x 107L; Transfer to acute care
CRP: 215 mg/L; hospital for fever and
Clozapine 37.5 mg administered In | CK:92 U/L; hypotension. Clozapine
the morning, then discontinued; | Troponin (taken 3 timeswith6h | discontinued.
134 Meropenem 2 g IV ah initiated. | intervals): 53-47-52 ng/L; Differential diagnosis
Lorazepam,V PA, Lithium,and | NT-proBNP: 8505 ng/L; included Clozapine-
Loxapine P'R N discontinued. Clozapine level (12 hrs post-dose): | assoclated myocarditis,
510 nmol/mL (1 1071-1836); neuroleptic malignant
Lactate: 2.1 mmol/L. syndrome, and sepsis.
CRP212mg/L ‘Ongoing monitoring
135 - Troponin 53 ng/L following transfer to the

NT-proBNP 10 158 ng/L

hospital.
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Summary of Patient Timeline

Outpatient Subacute Ischemic

evaluation DVT +PE Subacute ICH Infarct -

S + CoVDsgimodaysprir * Mochamcalal TRl Maintenance ECT
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First ECT ECT rted Catatorlia Relapse #2 ECT Remned
+ Prev.treatments - Worsened sx - FTMS atterpted + BZDnot tleratect
ineffective + 11ECT sessons + 820 tivated dose reduced
+ 3ECT sessons - Sxnormalzed + 12ECT sessions
- Sximprovement
Legend:
@ Firsthospitalization  AD: Antidepressant BFCRS: Bush-Francis Catatonia Rating Scale BZD: Benzodiazepine DOAC: direct oral anticoagulation D: day

DVT. Deep Vein Thrombosis ECT: Electroconvulsive Therapy ICH: intracerebral hemorrhage LVEF - left-ventricular ejection fraction
@ Second hospitalization MO Month PE:Pulmonary embolism  rTMS : Repetitive Transcranial Stimulation Sx: Symptoms Tx: Treatment

@ Outpatient
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Date Contexte Diagnostics retenus
- Trouble d'adaptation chronicisé avec symptomes
; anxiodeépressifs
anvies 2019, STAH | _ Trouble de personnalité mixte avec traits limites et
dépendants
- Trouble d'adaptation avec perturbations mixtes des
condites et des émotions, chronicisé, en rémission
. Expertise | partielle
MaiZ015 (employeur) | - Trouble de personnalité mixte histrionique, limite et
dépendant (Dx principal) décompensé depuis 2017
- Trouble factice probable avec pseudo-convulsions
Janvier 2021 (eE':’;i:;:fr) - Trouble de personnalité limite sévare
~Trouble de personnalité mixte dépendante et limite
Aot 2021 STRP |- Intelligence limite V'S régression comportementale
importante
Juin 2024 STRP | - Trouble de personnalité limite remis en question
- Trouble du spectre de l'autisme exclu
- Déficience intellectuelle exclue (rendement global
SeplEmbIER024])  EEAA Ia frontiére entre la zone limite et le fonctionnement
extrémement faible)
P — — - Trouble d'adaptation avec perturbation mixte des émotions
et conduites chez femme avec intelligence frontizre
Décembre 2025 |  STRP | - Trouble neurodéveloppemental (intelligence frontizre)
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Nameof | Listincredible | Listedin Other cardiac Dose and days taken
drug meds (forqt | brugadadrugs.org | abnormalities
prolongation). pertinent to the
case or comments
Clozapine | Possiblerisk | Not listed. Clozapine- Day 115134.12.5 mg
of torsade de associated BID starting day 115,
pointes (TdP). myocarditis increased to 25 mg BID on
suspected. day 122, then 37.5 mg BID
on day 130; discontinued
on day 134 after morning
dose. Approx. 19-20days
total.
Pimozide | Knownriskof | Not listed. QU/TdPriskina | Initially 6 mg daily on
TdP. patientwho later | admission; tapered down
developed VF and | to 2 mg daily before
atype Brugada | clozapine. Reintroduced at
pattern. 1 meg daily on day 138, then
discontinued day 157.
Lithium Possible risk of | Yes. Class 1 Nodirectevent | 450-600mg daily before
TdP. recommendation. | directly attributed | acute deterioration. The
to Lithium in this | narrative says 600 mg
case. daily; Annex Table 1
lists 450 mg at day 0.
Discontinued on day
134135,
VPA Not listed. Not listed. Nodirectevent | Initially 500 mg
directly attributed | QAM +1000 mg QHS.
to Valproic acid in | Discontinued on day 134-

this case.

135, then reintroduced on
day 138.at 250 mg QAM +
500 mg QHS.






EPUB/images/2517555.jpg
rdvmédicaux | Durée Cétonémie | Paramétres | Paramatres Echelle Echelle [ Echelle
(jours) capillaire | biologiques | anthropomor- GAD7 BECK  |MARS-
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Préintervention Non mesuré | HbALc:4,8% | Non mesurés. g 38+-2 |6
Creat:75
Chol:6,59
Trig: 7,16
-7 Ja 18 9 19+-21 8
7 J10 25 Poids: 101,88kg |9 2 7
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Taille: 1775 cm
IMC: 32,3
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IMC323
3 116 23 Poids: 103,78 1 1900 |8
Tour de taille: 123
TA:139/89
IMC:32.9
4 130 46 12 2 77
TA:131/84
IMC:32,2
6 )46 Non TA128/80 1 27 9
retrouvé Poids: 99,29 kg
TT:107 cm
IMC: 315
7 J67 27 TA126/95 15 2 9
Poids: 97,57
Tour de taille: 107
IMC: 31
8 J100 Non mesuré 13 16 9
J3en postinter-
vention
9 31 HbALc:4,55%
Bilan sanguin Creat:75
uniquement
J34en postin-

tervention
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Etape

Description

Evaluation préthérapie

Evaluation clinique initiale et entrevue ouverte visant a
documenter les hallucinations auditives, le fonctionnement
global et le vécu subjectif du patient.

Inclusion au protocole

Vérification des criteres d'inclusion (age > 18 ans, diagnostic
de trouble schizoaffectif, stabilité médicamenteuse, essais
antipsychotiques antérieurs).

Thérapie Avatar

Neuf séances hebdomadaires de psychothérapie en réalité
virtuelle, incluant la création de avatar, la confrontation avec
Ia voix, le travail émotionnel, le développement de Faffirmation
de soi.

Evaluation post-thérapie

Réévaluation clinique et administration des échelles
standardisées 2 la fin du traitement.

Entrevue ciblée

Entrevue clinique & 3 mois aprés la fin de la thérapie portant
spécifiquement sur la perte auditive et Iexpérience subjective
des hallucinations auditives.
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Learning objective

To appreciate the complexity of catatonia management in patients with thromboembolic
disease, and with respect to ECT, anticoagulation, and psychopharmacology.
Key clinical points

~ Catatonia should remain in the differential diagnosis when psychomotor manifestations
develop after stroke.

~ ECT may remain a viable treatment option for patients receiving anticoagulation when
managed in a multidisciplinary setting.

~ Interruption of ECT may lead to recurrence of severe catatonia.

~ Catatonia care in the medically complex patients may benefit greatly from a
multidisciplinary approach and family involvement
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Time

Event

T7 months Emergency psychiatric consultation; mirtazapine 15 mg HS initiated
(pre-stroke) for mood/anxiety.
Multifocal ischemic stroke (left ACA/MCA/PCA) with chronic
T-5 months 3 e
microvascular ischemia.
First catatonic episode; responsive to lorazepam/diazepam;
T3 months diagnosis of vascular major neurocognitive disorder with BPSD.
Delirium.
Outpatient catatonia evaluation: immobile, mute; BFCRS 31/69
= (rigidity, mitgehen, ambitendency, echolalia, mutism, grimacing).

Baseline medications include antihypertensives, statin, aspirin,
buspirone, low-dose atypical antipsychotics.

TO-T+2 months

Lorazepam titrated with partial improvement; use limited by
sedation and dysarthria. Memantine, mirtazapine and venlafaxine
adjustments attempted.

After 2 unilateral ECT sessions: increased discourse; reduced
rigidity, mitgehen, ambitendency, echolalia.

T+2-3 months

COVID-19 infection diagnosed. Proximal DVT and PE ~9 days after;
apixaban initiated (10 mg BID x7 days, then 5 mg BID x6 months).
ECT held.

Approximately 1 month without ECT: worsening catatonia. ECT

Tdimoiittis restarted cautiously.

— After ~11 ECT sessions: coherent conversations; less rigidity and
negativism; no echolalia or echopraxia.
Mechanical fall; subacute intracerebral hemorrhage identified; ECT

E— stopped; temporary pause of apixaban (-5 days), then resumption.
TTE: LVEF ~30%, apical + septal akinesia, moderate posterolateral
hypokinesia GDMT started.

[ — Neurology consult: ECT could be restarted if needed, after 3
months since last intracranial event.

e Suicnths Fall at home — ED visit; CT head shows no new lesion/hemorrhage

discharged same day.

T+8-9 months

Cardiology follow-up: no signs of CHF linically
Catatonia worsening clinically; rTMS started (11 sessions), No
efficacy.

Re-hospitalized in psychiatry for emerging psychotic depression
(not as catatonic as previous).

EEL0month Pre-ECT brain CT: new ischemic subacute parietal
cortico-subcortical lesion.
ECT restarted twice weekly (12 sessions) then maintenance ECTs;
TH214months | Well tolerated.

Lorazepam initially decreased to 0.5 mg (excess sedation) then
returned to 1 mg PO TID due to worsened catatonia.
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Dimension Données de la littérature Cas de Mme S
Cadre Majoritairement observées dans les troubles  Schizophrénie paranoide avec
diagnost du spectre de la schizophrénie (~ 70% des  éléments catatoniques, début tardif

Fréquence
rapportée

Modalités
sensorielles

Type
d'hallucination
sexuelle

Temporalité

Interprétation
délirante

Traumatismes
associés.

Rapporta la
sexualité

Diagnostics
différentiels

Alliance
thérapeutique

Réponse au
traitement

Enjeux éthiques

Apports du cas

cas), plus rarement dans 'épilepsie ou les
parasomnies (Blom, 2018; Blom et al., 2024).

Rarement rapportées en clinique courante;
prévalence hospitaliére estimée 3 ~L,7 %/an,
probablement sous-estimée (Blom, 2028).

Hallucinations souvent multimodales:
auditives, visuelles, tactiles, somatiques,
olfactives, gustatives; jusqua 5 modalités
simultanées (Blom, 2018).

Le plus souvent génitale ou corporelle diffuse;
contenu sexuel explicite et intrusif.

Surviennent a Itat de veille; parfois
chroniques, parfois fluctuantes.

Fréquemment vécues comme des agressions
sexuelles imposées par des agents externes
humains ou surnaturels.

Association fréquente avec des antécédents
de traumatismes sexuels précoces (Blom,
2018; Blom, 2028).

Variable; parfois marqué par honte, culpabilité
ou hypersexualité secondaire.

A distinguer du PGAD, de I'hypersexualité, des
fantasmes sexuels, du phénomne d'incubus/
parasomnies.

Souvent compromise par la géne, la méfiance
etla projection délirante sur les soignants.

Réponse variable aux antipsychotiques;
parfois résistance partielle, notamment pour
les symptomes sexuels.

Nécessité d'un cadre sécurisé, de
transparence, de supervision et parfois dun
tiers lors des entretiens.

Données majoritairement descriptives, peu de
phénoménologie orale détaillée.

et présentation atypique.

Symptomes présents de longue date,
mais révélés tardivement lors d'une
exploration approfondie.

Hallucinations auditives,
visuelles, olfactives, gustatives et
cénesthésiques concomitantes.

Hallucinations cénesthésiques orales
sexuelles (fellation imposée), forme
non décrite a notre connaissance.

Présentes a l'état de veille,
persistantes et indépendantes du
sommeil.

Interprétées comme agressions
sexuelles orales par des hommes,
parfois des medecins ou des
«esprits».

Négation persistante de tout
traumatisme sexuel, y compris aux
questionnaires standardisés.

Représentations singuliéres et
négatives de la sexualité (sexualité
assimilée a la prostitution, mariage
platonique).

Absence de troubles du sommeil,
de symptomes d'excitation génitale
persistante ou d"hypersexuali

Méfiance marquée envers les
cliniciens; nécessité de la présence
systématique d'un tiers.

Réponse partielle a laripiprazole
LAI; refus de la clozapine malgré
persistance de la détresse.

Application concréte de ces
recommandations pour préserver
Talliance et la sécurité clinique.

Elargissement du spectre
phénoménologique: hallucinations
cénesthésiques orales sexuelles
systématisées.
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136

Levofloxacine 750 mg po dally,
meropenem stopped.

PImozide decreased to 1 mg dally.
VPA decreased t0 250 mg +

500 mg dally

Tinzaparin 3,500 units SC dally

Transthoracic echocardiogram
(TTE): LVEF 30-40%; mild global
hypokinesia.

Troponin and NT-proBNP not taken
Temperature 38,9 °C (last recorded
fever that was ongoing since

day 133) In the morning, then
normal temperature

Newly documented left
ventricular systolic dysfunc-
tion.

137

Levofloxacine same dose but IV
‘Amiodarone 300 mg IV bolus.
followed by continuous infusion at
1g/24h;

CK:Increased to 531 U/L;
Troponin: 52 ng/L (morning), rising
1067 ng/Land 83 ng/L;

Cardiac MRI with gadolinium: biven-
tricular systolic dysfunction (LVEF
330, RVEF 280c); severe diffuse
hypokinesia of the left and right
ventricles; no myocardial edema;
ECG during arrest: ventricular
fibrillation.

Cardiac arrest occurring
minutes after cardiac MRI.
Return of spontaneous
clrculation (ROSC) achleved
after one defibrillation
shock; patlent Intubated
and transferred to the
Intensive care unit (ICU).

138

Lorazepam 0.5 mg BID + 1mg
QHs;

Troponin: 83 ng/L.

Partlal reintroduction of
psychotropic medications.
Meropenem continued
despite known Interaction
with VPA.

139

Norepinephrine IV Infusion
titrated for blood pressure
support;

Lansoprazole 30 mg dally;
Propofol continuous Infusion;
Hydrocortisone 50 mg IV TID.
Amiodarone discontinued;
Furosemide 20 mg IV q8h initiated.

NT-proBNP: 10,158 pg/mL;
Troponin: 54 ng/L;

Chest X-ray: mild atelectasis with
left costophrenic angle blunting.

Ongoing hemodynamic
support In the Intensive
care unit.

140

Hydrocortisone discontinued after
2 additional doses (total of 5 doses
administered);

ECG: normal sinus rhyths
ST-segment changes.
Troponin: 58 ng/L

ECG: pattern suggestive of Type |
Brugada syndrome.

141

Prednisone IV Initiated for pres-
umed myocarditis.

142

Post-cardiac arrest transthoracic
echocardiogram (TTE): LVEF
15-20%, Suggestive of stress-
induced (Takotsubo) cardiomyo-
pathy.

141

Repeat TTE: Improvement of LVEF
1030%;

ECG: persistent Type | Brugada
pattern.

157

Pimozide 1 mg discontinued.

Antiblotic rotation:
Ceftriaxone (days 147-149);

~142- | Cefazolin (days 149-151); - .
160+ Levofloxacin PO — IV (days

Vancomycin (day 142-143.
= _ _ Request for transfer back to

the psychiatric hospital.
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Juin 2025

Formation initiale (durée = 3h)

Avant le début Mentorat en ligne (durée = 1h)

du groupe BIWI
Rencontres pré-groupe conjointe
(durée = £ 1h30 par participant)

Mentorat en ligne (durée = 1h)

Activité de bénévolat (séance 3 du groupe)
(durée = 3h)

Pendant le Mentorat en ligne (durée = 1h)
groupe BIWI
Rencontres mi-groupe conjointe

(durée = 45-60 minutes par participant)

Concertation préparatoire au bilan
(en ligne) (durée = 1h)

Séance bilan (séance 9 du groupe)
(en ligne) (durée = 1h)

Apres le Concertation post-groupe
groupe BIWI (durée = 2h30)

Décembre 2025
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Hunter Criteria

Sternbach Criteria

Clinical Features

Patient must be taking a
serotoninergic medication and
meet at least 1 of the following
signs/symptoms:

1. Spontaneous clonus;
2. Inducible clonus + agitation OR
diaphoresis;
3. Ocular clonus + agitation OR
diaphoresi
4. Tremor + hyperreflexia;
5. Hypertonia + fever

Patient must be taking a
serotoninergic medication and
meet at least 3 of the following
signs/symptoms:

Mental status changes;
Agitatio
Myoclonus;
Hyperreflexia;
Diaphoresis;
Shivering;
Trem

PENA AW R

(temperature> 38 °C) + ocular Diarthea;
clonus OR inducible clonus . Incoordination;
10. Fever
Sensitivity 84 75%
Specificity 97% 96%
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# Tache dexposition Détresse
anticipée (0-100)

1 Préparer de la nourriture  I'hopital sans recourir aux compulsions 70

2 Acheter les aliments a Iépicerie sans vérification 20

3 Préparer une sauce tomate sans vérifier la date d'expiration et sans 20
demander a quelquun d’autre d'ouvrir les conserves.

4 Frotter des vétements ou un jouet appartenant a son petit-fils sur un 90
produit ménager

5 Utiliser un produit ménager (p. ex. Hertel) sans gants, puis préparer %0
de lanourriture & offrir  sa famille sans s'étre lavé les mains

6 Préparer un pain avec de la fécule de mais méme si le sac est resté 70
ouvert toute une nuit
Préparer du poulet cru ou du steak haché sans vérification excessive 20
Utiliser un aliment dont le sceau semble légérement douteux sans %0
appeler le centre antipoison

9 Marcher a l'extérieur avec une collation prés de travaux générant %0
dela poussizre ou des produits (herbicide, engrais), puis offrir cette
collation a ses petits-enfants.

10 Prendre une collation & un endroit ol il y a des pigeons au centre-ville 60
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Clinical domain

Psychotic features
(schizophrenia)

Obsessive-compulsive features
(0cD)

Core
phenomenology

Second-person auditory
commands hallucinations with
persecutory and religious
themes; believe in having a
divine purpose

Intrusive obscene, and
blasphemous religious images
during prayer; intrusive impulses
o spit on others.

Insight and
egosdystonicity

Limited insight; experience
Voices and persecutory ideas as
externally imposed and real

Recognise thoughts and images
as unwanted and excessive;
experienced as ego-dystonic and
inconsistent with values

Conviction and

High conviction in the authority

Attempts to resist, suppress,

controllability of the voices; difficulty resisting | or neutralise thoughts using
commands, including a suicide | mental rituals (reciting verses,
attempt distraction)

Affective response | Fear, distress, behavioural Marked anxiety, guilt, and shame
disorganisation, and suicidal related to blasphemous content
behaviour in response to
commands

Behavioural Social withdrawal, aggression, | Compulsive hand-washing and

manifestations

and a suicide attempt in
response to command
hallucinations

persistent mental neutralising
rituals

Temporal Psychotic symptoms emerged | Obsessions and compulsions
relationship to gradually and were present emerged in the same period and
treatment before pharmacological were present before treatment;
treatment. not temporally linked to
antipsychotic use.
Treatment Marked improvement with Further improvement with
response olanzapine titrated to 20 mg escitalopram 10 mg plus

exposure and response
prevention therapy
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Dimension | Case report clinique Case report orga nnel

Un patient ou une situation Une expérience organisationnelle, un

o clinique particuliere partenariat, un programme ou une

Objerdetiidel | omes, disghastics modalité de collaboration entre services

intervention thérapeutique). | ou institutions.
Niveau Niveau individuel (patient, N S st Gl Syatemie]

% el incrvicy (équipes, institutions, réseaux de
danalyse trajectoire cliique). 4
services).

Documenter un phénomane

clinique rare, une intervention | Illustrer un processus organisationnel,
i innovante ou une évolution une expérience de collaboration ou

clinique particuliere afin une innovation dans lorganisation des

denrichir les connaissances services.

medicales.

Données cliniques détaillées | Données descriptives issues de
Type de (symptomes, diagnostic, Pexpérience professionnelle (journal de
données traitement, évolution du bord, discussions d‘équipe, observations

patient). organisationnelles).

Observation clinique structurée | Description réflexive et analytique
Méthode dun cas unique avec analyse | d'une expérience de mise en ceuvre

médicale ou thérapeutique. | organisationnelle.

Génere des pistes de réflexion

Contribution | Géngre des hypotheses pour Pimplantation de pratiques,
scientifique | cliniques ou thérapeutiques. | la collaboration intersectorielle ou

Torganisation des services.

Exemple dans
un article

Description du partenariat entre la
clinique et Forganisme EquiTravail pour
Pimplantation d'un programme (BIWI).
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Début Audiologie

Premiers. ‘documenté
symptémes. delaperte. Thérapie e
(selon le patient)  auditive avatar (TA) 0670%
36 ans 64 ans Post TA 71 ans
— — — — — — p— — T—
25ans 63 ans 68-69 ans. 69 ans.
Décompensation TCcC Voix v ~30 % Audiologie
peycncicle Nouveau 0D surdité /
Hospitalisations phénomene 0G60%

auditif
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Obstacles au Retour au Travail Et Sentiment d’Efficacité pour les Surmonter - Trouble Mental Courant
(ORTESES-TMC-10items)
Dans ce questionnaire, le genre masculin est utilisé comme générique, dans le seul but de ne pas alourdir e texte

Partie A) EST-CE QUE VOUS PERCEVEZ QUE LITEM Partie B) JUSQU’A QUEL POINT VOUS SENTEZ-VOUS
GI-DESSOUS EST UN OBSTACLE A VOTRE RETOUR AU CAPABe b SURMONTER (o1 GOSTRCLEY
s I I R I A =) | ) I I B I I

1. La réapparition ou 'aggravation de symptames en santé mentale, la
cifficulté a récupérer aprés une journée de travail, voire une éventuelle
rechute

1. La réapparition ou I'aggravation de symptomes en santé mentale, la
aifficulté & récupérer aprés une journée de travail, voire une éventuelle
rechute.
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J'ai entendu parler de cette thérapie 2 la radio. Je me suis immédiatement reconnue
dans ce qui était décrit et j'ai su que C'était pour moi. Mes filles me disaient que
mon état «empirait» et, de mon coté, jétais épuisée d'avoir Impression datre
«bizarre». Ma vie était teintée d'angoisse et de compulsions interminables.

Lorsque la psychologue responsable du programme m’a expliqué que le pro-
gramme était difficile, celane m'a pas inquiétée. J'étais trés motivée. Et, en effet, le
traitement a été exigeant. Il était angoissant d'affronter mes peurs, mais je sentais
que je devais aller jusqu'au bout pour que la thérapie fonctionne. J'ai réalisé I'une
des expositions qui me terrifiaient le plus. Je me suis sentie ridicule, comme une
grand-mre «melée », d'avoir 3 faire des exercices que je trouvais 3 la fois risqués,
dangereux et tellement absurdes. Ce fut trés souffrant et inconfortable pour moi.

Cela dit, dautres expositions ont été relativement faciles.

Aujourd'hui, malgré quelques épisodes d'angoisse passagers, je me sens beaucoup
mieux, plus libre et plus heureuse. Lorsque je repense aux idées qui me terrori-
saient autrefois, je suis étonnée que des choses si banales aient pu générer autant
d'émotions négatives. Je suis profondément reconnaissante envers mes théra-
peutes. Je leur dois beaucoup.

Ajout de Fauteur. Lors dela rencontre de suivi 2 mois aprés le traitement, I'usagére
atenu & remercier I'équipe en offrant un gateau qu'elle a elle-meéme préparé, pré-
cisant avec humour qu'il avait été cuisiné «sans TOC ». Ce geste, 3 la fois simple et
chargé de sens, llustre de manitre concrate les changements vécus et lntégration
des apprentissages réalisés au cours de l'intervention.






EPUB/images/2516845.jpg
1/ Nouveauté (maladie rare, association inattendue, organisation nouvelle)

2/ Originalité (méme si ce 'est pas nouveau, éléments uniques)

3/ Rigueur de la description du patient ou de lorganisation
(respect des guides comme CARE, 2500 mots, style, données completes, chronologie)

4/ Pertinence de la discussion (analyse bibliographique)

5/ Clarté du message clé

6/ Retombeées ou impacts

7/ Adéquation avec la revue SMQ
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Caractéristique

Catatonie

Dél

Trouble
neurocognitif
majeur

Conscience de

Présentation Stupeur, retrait de o Trouble mnésique
S ek Tenvironnement f
initiale Fenvironnement Btk progressif
iminuée
Installation Rapide Rapide Insidieuse
Evolution Transitoire, prolongée o | g1, cyyante Progressive
périodique
Vigilance Normale Altérée Normale
Attention Absente Altérée Normale
Orientation Difficile  évaluer Altérée Normale
Mémoire Difficile  évaluer Altérée
: Pauvre, mutisme, Normal ou Répétitif,
Discours i e 0008 -
verbigération ou écholalie | incohérent aphasique
Affect Restreint Variable, fluctuant | Variable
Activité Immobilité, négativisme | Hyperactif, hypoactif, | ,, .
y pria ks L Variable
psychomotrice | ou agitation excessive mixte ou normal
Psychose Occasionnelle Trés fréquente Fréquente






EPUB/images/2517556.jpg
Rendez-vous (jours)

Falts salllants rapportés par la patiente

1

Pensées plus clalres, plus calme.

Augmentation du niveau d'énergie

Blen-étre nouveau, ne se rappelle plus I derniere fols o s'est sentle
ainsi «au moins depuls plusleurs annees».

J10

«Je suls heureuse, Je vals blen>. Ventre moins gonfle, constipation,
amendement des diarrhées habituelles. Nuits de 12 heures avec sleste
en journée.

16

Arret des siestes en journée. «[e revis», « 2l un projet», « 'al envie de
faire des trucs, «Je me sens bien dans mon corps ». Veut reprendre
I'équitation.

31

«Mon corps a de la misere», « Je me sens faible », « Je suls de bonne
humeur depuis 3 jours>. « Je me demande si i fait une petite manie les
2 dernieres semaines (... Je décorals mon appart., J'al fait un mur pour
mettre des cadres ». « Nous allons recevolr a souper pour I premiere fois
depuls 1an».

Jas

Reprise de la consommation d'alcool de 3 gins par semaine. Son humeur
estaméliorée, stable. Meilleure projection dans le futur, plus d'intéret
pour la lecture, la marche, équitation. Dort 9 h par nut.

167

«Ma mere et ma coloc remarquent que Je suls plus réceptive, davantage
capable d'aborder les situations dans le concret».

«Ma mere me nomme que Je suis plus posée (..) avant on était en froid 2
cause de mon attitude (.. Jal Fesprit clair, Je dors bien (..) Une etincelle
dans ma téte (..) /i beaucoup plus de concentration.

«Meme si Je traverse une période difficile (mere hospitalisée) () 'essale
de rester dans la situation et je gere mes émotions apres» ce qui est
nouveau pour la patiente. « 'al eu des conversations que Je naurals
Jamals eues avant, je suls ouverte 3 explorer, 'ai moins peur ». Reprise de
Ia lecture (10 minutes par jour). Equitation 2 fols par semaine.

195

Commentaires de sa mere rapportés par la patiente: «Tu as Iair d'étre |2
completement (..) tu n'as jamals été aussi claire (..) l est agréable d'etre
enta présence.»

J100 - 3 Jours.
postintervention
cetogene

Diarrhées revenues depuls I'arrét de la diete

«Je 'al Jamals eu les Idées aussi claires», « La concentration revient (..)
Jécoute des documentalres au lieu d'écouter de Ia téléréalité », « Jal des
Intérets nouveaux», « Je s I'actualité (..) avant, 'étals amorphe », «ai
1€ 2 nuits chez ma mere alors que je ne la voyals pas depuis 2 ans (..)
Pendant la période keto, J'al pu mettre nos différends de coté pour
réinstaurer une relation», «'ai fait |a paix avec le passé et les doutes, ca
ne sera jamals parfait, mals si Je reste tétanisée, ¢a ne marchera pas».
«Je me sens plus forte, plus courageuse». Pense 2 retourner travailler:
«Cachemine dans ma téte!»

«lly 2 eu des résultats positifs des le début du régime keto, donc 'étals
toujours curleuse daller plus loin (..) Comme Je suis entrée en cétose
rapidement, Je me disals: pour une fois a vie est de mon coté».
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f— Antiblotiques | Présentation clinique | Anomalies paracliniques | Correspondance
L typlques dominante (IRM, EEG) avecle cas
Convulsions IRM généralement
Typel g:r‘:lrl'jlll‘l':z:""“ Myoclonles normale Non
Confusion ‘Anomalies a I'EEG
Quinolones. Psychose IRM généralement
Type2 Macrolides Manie Agitation normale .
Ataxie
Hyperintensite T2 des
Type3 Metronidazole | Dysarthrie . oul
L st noyaux dentelés a lIRM
Chevauchement
pe2et3 Metronidazole | Manie +signes Hyperintensite T2 des B

(cas rapporte)

cérebelleux

noyaux dentelés a I'IRM
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Syndrome d'Ekbom | Zones de
Caractéristique | Schizophrénie (Parasitose délirante) | chevauchement | Références
Symptomatologie | Psychose: daires, Croyances [1-6]
centrale
parasitaire,
comportementale, hallucinations visuelles | possibles
symptomes négatifs ou tactiles fréquentes
Type de conviction | Multiples, souvent bizarres | Unique, systématisé, | Convictions, 1,37
dalirante ou persécutoires, peuvent | de nature somatique | délirantes peu
atre fragmentés estation) diautocritique
Hallucinations ‘Auditives plus communes, | Visuelles et tactiles | Peuvent étre. 261
visuelles ou tactiles possibles | plus fréquentes présentes dans les
(insectes, formication) | 2 cas
Symptomes négatifs | Prédominants: isolement | Habituellement Isolementsocial, | [3,5,8-10]
social, affect plat, ave absents;isolement | fonctionnement
déficits cognitifs social peut survenir | affecté
secondairement aux
délires
‘Age de début Fin de Iadolescence, début | Adulte ou plusagés | Peutsurveniratout | [3-5,10-11]
delsge adulte (surtout chez les. age
femmes)
Autocritique Souvent partielle ou absente | Absente, conviction | Pauvre dans les 2 cas | [1,57]
délirante inébranlable
Atteinte Marquée, dans plusieurs Habituellement limité | Atteinte du 13,5,7,10]
fonctionnelle domaines auximpacts du délire | fonctionnement
social et
ionnel
Evolution Chronique, poussées et Variable, chronique, | Chronicité possible | [3-5,10]
rémissions é
rémission compléte
Physiopathologie | Neurodéveloppementale, | Débattue, dysfonction | Impli desvoies | [3-5,11]
génétique, dysfonction dopaminergique dopaminergiques
impliquée
glutamatergique
Epidémiologie Incidence aviede 1%, chez | Rare, plus commun | Les2sontrareset | [3-5,10-11]
les 2 sexes. chez les femmes, sous-diagnostiqués
surtout gées
Conditions associées | Abus de substances, troubles | Peut atre secondaire | Formes secondaires | [4-7,10,12]
de humeur, troubles 3 laschizophrénie, | existent dans les
dépression, usage de | 2 cas,
substances, pathologie
médicale
Traitement de Antipsychotiques Réponse aux 13-6,8,12]
premigre intention (SGA privi ), soins | antipsychotiques.
psychosociales multidisciplinaires
Cadre de diagnostic | Psychiatrique Souvent dermatologie, | Implication 12,461
soins primaires i
Classification DSM-5 | Spectre de a schizophrénie et | Trouble délirant, type | Les 2sont classés | [1,3-5]

autres troubles psychotiques

somatique

comme troubles
psychotiques






EPUB/images/2517510.jpg
Mesures liniques

Préthérapie

Post thérapie

Interprétation clinique

Diminution de la fréquence et de la

ESYRATS:AH 2 20 détresse liées a 'AH

S = 5 Reduction globale de la sévérité des
symptomes de la schizophrénie

QLESQ-SF 15 6 Amélioration de la qualité de vie

S P - Amélioration de la régulation

émotionnelle
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PATIENT TIMELINE

BPSD: Behavioral and psychological symptoms of dementia MNCD: Major Neurocognitive Disorder

DVT: Deep vein thrombosis ~ PE: Pulmonary embolism
AE: Adverse events  AD: Antidepressant

TBPx: Thromboprophylaxis LZP: Lorazepam

BL: Bilateral BFCRS: Bush-Francis Catatonia Rating Scale

BFCRS 31/69
rigity mitgehen,
‘ambitendency,
echolala, mutis,
grimace

BPSD/Catatona

T-7m0 T-6mo. T-5mo0 T4mo Tamo

Bfter2ECT
sessions:
More:discourse
Lessirigdty,
mitgehen,
ambitendency,
echolalia

Tiamg

150 post-COWID-19): Apixaban 10mg BIDXT
y- Sdpause

Refractory catatonia (post-stroke & possible undedying depression]

ECT

Bfter ~11ECT sessions:
Coherent ciscussions.
Less: rigidty, negatuism
Noecholala, echopraria

BFCRS 7/69 MADRS 42/60
Recurrence: supar, mutiam,

staing, grimadng, rigidty
News peychotic symptoms

g BID during ECT

Refractory catatoria

Tesmo  Trémo Te7mo Togmo Tome  Tettm

subacute
intracranial vent.

LVEF 301

Subscute ischemicinfarct: aspirin 80mg added

T412mo

ECT: 12 sessions + maintenance

TeBmO  Telimo

Sedation,
thria
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Modele cognitivo-

Elément clinique ottt Perspective ACT

Facteurs Sensibilité élevée 2 la responsabilité;  Les valeurs prosociales fortes

prédisposants valeurs liges au soin et a la augmentent la vulnérabilité a la
protection; role parental etgrand-  fusion avec des pensées de menace
maternel renforgant la peur de nuire.  envers autrui.

Déclencheurs Situations impliquant la sécurité Les déclencheurs évoquent des
des autres (patients, enfants, expériences internes aversives
petits-enfants); stimuli liés a la (anxiété, incertitude, culpabilité
contamination (surfaces, aliments,  anticipée), menant a l'évitement
emballages). expérientiel.

Penséesintrusives/ Peur de contaminer, de commettre  Fusion cognitive: pensées percues

Obsessions une erreur grave, de servir de la comme un reflet de la réalité;

Emotions associées

Compulsions/
Comportements de
sécurité

Impact sur le
fonctionnement

Mécanismes de
maintien

Implications pour
le traitement

nourriture dangereuse; peur d
responsable d'un malheur.

Anxiété intense; culpabilite
anticipée; honte et dégoat moral.

Vérification (portes, four, aliments,
ustensiles, dates de péremption,
liste dlingrédients); lavage excessif;
évitements (toucher certains
objets, cuisiner certains aliments);
réassurance.

Réduction des activités
significatives: cuisine avec une
anxiété fort élevée et un besoin
constant d'étre rassurée, perte

de spontanéité avec ses proches,
anxiété lors de partage de repas en
famille. Difficulté 2 étre présente
avec ses proches quand lanxiété
domine.

Hyperresponsabilité — doute
obsessionnel — compulsions
— soulagement temporaire —
renforcement.

EPR visant la tolérance au doute et
aux émotions difficiles, Fexposition
graduelle aux stimuli causant

de la détresse et la prévention

des compulsions et autres.
comportements TOC.

difficulté 2 les voir comme des
événements mentaux transitoires.

Lutte contre les émotions et
tentatives de contrdle; évitement
expérientiel renforcant le cycle
obsession-compulsion.

Stratégies dévitement a court
terme soulageant temporairement
Tanxiété, mais augmentant l'emprise
des pensées et inflexibilité
comportementale.

Incohérence valeurs-comportements:
les symptomes éloignent la patiente.
d'une vie alignée sur ses valeurs
interpersonnelles et familiales.

Fusion + évitement = perte de
flexibilité psychologique; domination
des comportements dictés par la peur
plutot que par les valeurs.

Défusion cognitive, acceptation
de l'inconfort, engagement dans
des actions guidées par les valeurs,
construction d'une flexibilité
psychologique.
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