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CAS CLINIQUE

A propos de myoclonies associées à un
syndrome dépressif
About the association, myoclonus and depression :
atypical movement disorders context

A. Guen et C. Moret Chalmin
Service de Neurologie, Hôpitaux de Paris, Chaville

RESUME

Survenue d’un syndrome dépressif majeur asso-
cié à des myoclonies diffuses de localisations
rares puisqu’elles concernent la région du voile
et les muscles stapédiens. Leurs circonstances
de survenue et la résolution, le bilan paraclinique,
n’infirment pas l’étiopathogénie psychogène, les
deux ayant régressé sous inhibiteur de la
recapture de la sérotonine.
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INTRODUCTION

Nous rappor tons un contexte particulier de
survenue de mouvements anormaux de type
myoclonique dans une conjoncture de syndrome anxio-
dépressif majeur.

GENERALITES

Les myoclonies sont définies comme des
contractions musculaires brèves, abruptes dans leur
initiation et leur fin, répétitives, pouvant concerner un
muscle, un groupe musculaire ou plusieurs groupes
musculaires.

Elles peuvent survenir dans divers contextes,
épileptiques et non épileptiques, post-anoxique
(syndrome de Lance Adams), dégénératifs (cas des
atrophies multisystématisées ou dégénérescence
corticobasale), médullaires dont le premier cas fut
décrit par Djinjian1, lors du cathétérisme de l’artère
d’Adamkiewitz, et enfin en cas d’atteinte nerveuse
périphérique, mais faisant toujours intervenir d’une
manière ou d’une autre les structures médullaires2,
enfin psychogène3, voire thérapeutique4.

ABSTRACT

We describe a particular case of major
depression, with diffused myoclonus, occuring
in the same time, with an uncommon area which
is the soft palate and stapedius muscle, the twice
have recovered with serotonin reuptake
inhibitors.
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CAS CLINIQUE

Il s’agit d’une patiente âgée de 22 ans,
institutrice de profession, aux antécédents de troubles
obsessionnels compulsifs remontant à son
adolescence, sans aucun traitement suivi, consultant
pour un syndrome anxio-dépressif majeur avec
mouvements anormaux, suite à un choc psychoaffectif.
Dans les antécédents personnels de la patiente, on
note la survenue de tics divers « clignements
palpébraux, protraction de la langue, stéréotypes
gestuels du membre supérieur et coprolalie «, en
dehors de tout contexte de maladie de Gilles de la
Tourette. Ces tics surviennent, indépendamment, de
façon épisodique et successive. Ils ont duré jusqu’à
l’adolescence et se sont estompés progressivement
pour laisser place à une symptomatologie faite d’un
fond dépressif dysthymique, sur lequel se greffaient
périodiquement des thèmes épisodiques de troubles
obsessionnels compulsifs, avec leur cortège rituel de
compulsions. Leur durée était variable, pouvant aller
de 3 mois, à une année, fonction du thème
obsessionnel. Les thèmes métaphysiques étaient, selon
ses dires, les plus redoutables. Le traitement privilégié
était surtout de l’ordre du soutien psychoaffectif. La
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patiente ne présente pas, en dehors de ces faits,
d’autres antécédents médico-chirurgicaux particuliers.
Dans les antécédents familiaux, un contexte familial
dysthymique est retrouvé chez notamment les trois
tantes maternelles.

L’examen neuropsychiatrique objective un état
anxio-dépressif majeur avec un niveau maximal à 17
sur l’échelle d’Hamilton5,6.

La patiente a été mise, exclusivement, sous
citalopram (Cipramil®). La dose est actuellement à
20 mg, 3 fois par jour, avec une psychothérapie de
soutien.

L’examen neurologique met en évidence des
myoclonies, motif de son orientation pour consultation
par les psychiatres, dont le début était concomitant
avec l’installation de l’état anxio-dépressif. Elles ont
donc cette singularité de survenue. De plus elles
s’avèrent être, également, en plus d’une topographie
commune au niveau des mains, des avant-bras, des
épaules et surtout des pieds, aux membres inférieurs,
des manifestations myocloniques à localisations très
atypiques. Elles sont représentées par des myoclonies
du voile du palais et du muscle de l’étrier, très
rythmiques, qu’exacerbaient davantage l’anxiété et
l’inquiétude de la patiente. A leur tour, elles majoraient
l’anxiété et l’inquiétude de la patiente, aboutissant à
un véritable cercle vicieux. Ces mouvements anormaux
sont volontiers réactivés par les émotions, les bruits
importants et inopinés. Elles persistent au repos, et
retardent le sommeil et le perturbent. Devant cette
symptomatologie générale, un EEG fut pratiqué qui, en
dehors du tracé globalement dysrythmique ralenti des
états anxio-dépressifs et de leur traitement, était sans
autre fait, en dehors des artefacts myocloniques. Une
IRM élimine a priori une étiologie organique. L’EMG de
surface, utilisant les muscles agonistes antagonistes,
fléchisseurs et extenseurs des membres supérieurs,
au niveau des avant-bras, qui ont été choisi par souci
de facilité et de pragmatisme, a confirmé le morphotype
myoclonique des mouvements anormaux, sans mise
en évidence par la stimulation du médian du réflexe C
cor tical, éliminant ainsi l ’or igine cor ticale des
myoclonies3. Un bilan biologique (NFS, VS, CRP,
glycémie, ionogramme sanguin, gaz du sang), un bilan
hépatique et surtout un bilan toxicologique se sont
tous révélés sans particularité. La patiente a suivi un
traitement exclusif de citalopram (Cipramil®) pendant
3 mois, avec psychothérapie de soutien, au terme
duquel, les mouvements ont été les premiers à
régresser, suivis d’une normalisation thymique, en
amélioration continue.

DISCUSSION CLINIQUE

L’imagerie médicale a permis d’éliminer toute
cause organique, de même que les divers bilans
biologiques, toxicologiques et métaboliques, qui se sont
avérés sans particularité. La sédation progressive des
myoclonies, par un traitement inhibiteur de la recapture
de la sérotonine7,8, permet d’éliminer toute autre

éventualité étiologique de ces mouvements. Par ailleurs
le contexte clinique de survenue, le contexte des
antécédents personnels (tics et troubles obsessionnels
compulsifs personnels et familiaux)9-11 sans remettre
en question le très probable, pour ne pas dire certain,
rôle des noyaux gris centraux12, dans la genèse des
mouvements anormaux13, leur rôle physiologique dans
la participation à la genèse de la psyché14 et dans la
pathologie psychiatrique qui nécessite une étude très
approfondie dans un autre article qui lui sera consacré,
permettent de corroborer l’origine psychogène de ces
myoclonies13,15. Elles se démarquent donc des autres
myoclonies répertoriées jusqu’à présent, par leur
contexte singulier de survenue, par la topographie
concernée (région velopalatine et muscles stapédiens)
et le traitement non caractéristique des myoclonies en
général. Ces dernières ont cédé sous inhibiteur de la
recapture de la sérotonine, ce qui peut paraître
paradoxal pour certains16.

CONCLUSION

Le contexte clinique et général, les bilans
paracliniques, ayant éliminé toute organicité et toute
éventuelle étiologie, et la réponse spectaculaire par
antidépresseur antisérotoninergique avec une
psychothérapie de soutien, permettent de soutenir la
nature psychogène de ces myoclonies vraies,
confirmées morphologiquement par l’EMG.
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