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INTRODUCTION

La confusion mentale (ou delirium en anglais) est devenue en quelques
années une réalité incontournable en réanimation et en période postopératoire.
Cette entité est responsable d'une surmortalité et d'une augmentation de la
morbidité. En 2010, il importe de savoir la reconnaitre, d'en rappeler les facteurs
de risque, et de proposer des solutions thérapeutiques.

1. DEPISTER LA CONFUSION MENTALE

La confusion mentale se distingue des autres dysfonctions cognitives du
systéme nerveux central, bien qu’elle puisse y étre associée : désorientation
temporo-spatiale, délire, démence, delirium tremens [1]. Elle est caractérisée par
un début brutal des symptémes, a partir du 3¢™¢ jour du séjour en réanimation, une
durée limitée de quelques jours a plusieurs semaines, une évolution fluctuante et
réversible. La confusion mentale associe des troubles de la vigilance, des troubles
de I'attention et une désorganisation de la pensée. En pratique, le dépistage de
la confusion mentale en réanimation repose sur des outils clinigues, I'échelle
la plus populaire étant I'échelle CAM-ICU (Confusion Assessment Method for
the Intensive Care Unit). La CAM-ICU est positive quand il y a un début brutal
des troubles de la vigilance (par opposition aux syndromes démentiels) et/ou
une variabilité temporelle de celle-ci mesurée par I'échelle RASS (Richmond
Agitation-Sedation Scale) [2], une inattention et, soit une pensée incohérente,
soit des troubles de vigilance (annexe 1) [3]. Le patient confus est soit agité
(état d"hyperactivité motrice, RAS +1 a +4) (< 10 % des patients), soit endormi
(état d'hypoactivité motrice, RASS -1 a -3) (40-90 % des patients) ; un niveau
de sédation profonde avec un RASS -4 ou -5 exclut le dépistage de la confusion
mentale. Il faut souligner qu’il existe des états d'agitation sans confusion, par
exemple ceux provoqués par la douleur, la ventilation mécanique, un globe



498 MAPAR 2010

vésical... D'autres outils de dépistage de la confusion mentale en réanimation ont
été proposés : Nursing Delirium Screening Scale (Nu-DESC), Delirium Detection
Score (DDS), Intensive Care Delirium Screening Checklist (ICDSC) [4]. On peuty
ajouter Mini-Mental State Examination (MMSE) et Delirium Rating Scale (DRS).
Il semble que la CAM-ICU soit I'instrument doté des meilleures performances
pour dépister les patients ayant une confusion mentale en réanimation [5].

2. FACTEURS DE RISQUE DE LA CONFUSION MENTALE

La confusion mentale est un phénomene fréquent puisque son incidence est
comprise entre 30 et 80 % chez des patients hospitalisés en réanimation [6, 71,
et touche autant les patients admis pour une affection médicale que les patients
dits « chirurgicaux » ou polytraumatisés [8]. La comptabilisation de patients traités
par benzodiazépines comme agent sédatif en réanimation pourrait expliquer
I'obtention d'incidences tres élevées. En chirurgie non cardiaque, son incidence
est estimée a environ 10 % chez des patients agés, avec un pic de survenue
entre la 24¢me et la 48 heure [9]. Apres fracture du col du fémur, la confusion
mentale peut persister bien au-dela de I'hospitalisation.

Limpact de la confusion mentale est majeur sur le devenir du patient : apres
ajustement sur les principales co-variables, la confusion mentale est un facteur
indépendant de surmortalité en réanimation, a I'hdpital, a 6 mois eta 1 an aprés
le séjour en réanimation (odds ratio 1,5-3,0) [6 ,7]. La confusion mentale est
associée a un allongement de la durée de ventilation mécanique et de séjour en
réanimation, a une utilisation plus fréquente des moyens de contention physique,
d'extubations trachéales accidentelles par agitation [6 ,7].

Les circonstances pouvant favoriser la confusion mentale peuvent se
résumer ainsi : une pathologie chronique préexistante, un épisode aigu comme
agent déclenchant, un environnement et/ou une iatrogénie médicamenteuse.
Ainsi, on a identifié des facteurs de risque issus de critéres démographiques et
d'antécédents (facteurs prédisposants) : 4ge supérieur a 65 ans, antécédents
psychiatriques (dépression, démence), antécédents neurologiques (épilepsie,
accident vasculaire cérébral), éthylisme, toxicomanie, insuffisance cardiaque,
insuffisance respiratoire chronique, HTA, HIV. Parallelement, parmi les facteurs
de risque liés a un épisode aigu, aux médicaments et a I'environnement, on a
identifié de nombreux facteurs précipitants : gravité initiale du patient, sepsis,
troubles du sommeil, hypoxémie, insuffisance rénale, insuffisance hépatique,
malnutrition, contention physique, troubles hydro-électrolytiques (dysnatrémie),
dysrégulation glycémique [10, 11]. Les fortes doses de benzodiazépines (midazo-
lam, lorazépam) utilisées comme agent de sédation sont un facteur précipitant
bien démontré. Chez 198 patients ventilés mécaniquement, I'administration
de lorazépam a été associée a la survenue d'une confusion mentale dans les
24 heures suivantes, le risque de confusion étant lié¢ a la posologie de lorazé-
pam [12]. En chirurgie lourde non cardiaque, la douleur pré- et postopératoire est
aussi un facteur associ€ a la survenue d'une confusion mentale [13].

La physiopathologie de la confusion mentale n'est pas univoque. Elle serait
basée sur une augmentation de I'activité dopaminergique, une réduction de |'acti-
vité cholinergique et/ou de I'activité GABAergique. Ces 2 mécanismes expliquent
aisément I'importance de I'dge comme facteur favorisant la confusion mentale.
De méme, on comprend le roéle des benzodiazépines en raison de leur affinité pour
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les récepteurs GABA, provoguant un déséquilibre entre ces neurotransmetteurs.
D’autres mécanismes font appel a une altération du métabolisme du tryptophane
a l'origine d’'un état de somnolence ou d’hyperexcitation, et d'une souffrance
neurologique d'origine ischémique et/ou inflammatoire [11].

3. QUELLES SOLUTIONS THERAPEUTIQUES ?

La premiére démarche thérapeutique face a un patient confus est d'abord
de rechercher une cause organique, en premier lieu un sepsis. D'autres causes
organiques sont possibles : hypoxémie, dysrégulation glycémique, troubles
hydro-électrolytiques, |ésion intracranienne méconnue, douleur... Parmi les
causes d'agitation, il faut penser au syndrome de sevrage aux morphiniques,
aux benzodiazépines, aux antidépresseurs, et a la nicotine [14].

Parmi les médicaments pouvant prévenir ou traiter les troubles neuropsy-
chigues, on peut citer les neuroleptiques (halopéridol et neuroleptiques atypiques)
et la dexmédetomidine (Dex). Ladministration de bolus intraveineux de 2 a 5 mg
d'halopéridol est efficace pour traiter un état d'agitation, bien que ce produit
expose le patient au risque théorigue d'allongement de I'espace QT, de réac-
tions extrapyramidales et a I'exceptionnel syndrome malin des neuroleptiques.
D'autres neuroleptiques dits « atypiques » ont été testés dans cette indication,
notamment la risperidone, |'olanzapine, la ziprasidone, la quetiapine. Un essai
cliniqgue randomisé a comparé |'utilisation de la quietapine, anti-psychotique
atypique non encore commercialisé en France, au placebo avec la possibilité de
recourir a I’halopéridol chez 36 patients confus en réanimation [15] ; les patients
traités par quietamine ont recu des doses plus faibles d’'halopéridol, et ont été
moins longtemps confus. Cependant, d’autres essais cliniques ayant utilisé
les nouveaux anti-psychotiques atypiques pour la prévention ou le traitement
de la confusion en réanimation n‘ont pas montré une efficacité supérieure a
I"halopéridol ou au placebo [16, 17, 18].

La dexmédetomidine est un alpha2-agoniste central, avec des propriétés a
la fois sédatives et analgésiques, sans effet dépresseur respiratoire. Par rapport
au lorazepam et au midazolam, la Dex a permis de réduire de I'ordre de 20 %
I'incidence de la confusion mentale et des troubles de conscience au cours d’une
sédation de 3 a 5 jours, au prix d'épisodes de bradycardie modérée [19, 20]. Un
essai clinique ouvert a comparé |'halopéridol (0,5-2 mg.h™" en perfusion continue)
etladex (0,2-0,7 ug.kg™.h”") chez 20 patients agités et confus en réanimation [21] ;
la Dex a permis une autonomie respiratoire plus rapide, en réduisant le délai
d'extubation d'environ 20 h, et la durée de séjour en réanimation d'environ 3 jours.

4. CAS PARTICULIER DU SUJET AGE

Lincidence de la confusion mentale en réanimation est plus élevée parmiles
patients 4gés (> 60 ans), pouvant atteindre 70 a 90 % des sujets. Ceci s’explique
par des co-morbidités préexistantes plus fréquentes (démence, syndrome
dépressif, insuffisance rénale, usage des benzodiazépines), par une atteinte plus
sévere des fonctions vitales, et par I'usage non restreint chez ces patients des
sédatifs et des morphiniques [22, 23]. La durée de cet état est trés variable,
entre 1 et 30 jours. Bien évidemment, la survenue d'une confusion mentale
est un facteur de surmortalité a 1 an parmi les sujets 4gés [24]. Les sujets agés
ayant un épisode de confusion mentale ont davantage de complications acquises
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pendant leur séjour en réanimation par rapport a ceux n'ayant pas de confusion
mentale : épisodes d'arythmie cardiaque, pneumopathies, réintubation trachéale,
infections urinaires, insuffisance rénale, accidents thrombo-emboliques, saigne-
ments gastro-intestinaux [25]. Leur retour a domicile est moins fréquent, et ils
ont une perte plus marquée de leur autonomie pour la vie quotidienne [25]. Dans
cette population particulierement a risque, des solutions préventives existent en
période péri-opératoire, associant un véritable plan de prise en charge multimo-
dal : oxygénothérapie, équilibre hydro-électrolytique, analgésie locorégionale dés
que possible, mobilisation et réhabilitation précoce, nutrition entérale précoce.
Un tel programme de prise en charge aprés fracture du col du fémur a permis
de réduire la mortalité intra-hospitaliere et les complications postopératoires
(confusion mentale, infections respiratoires, infections urinaires) [26].

CONCLUSION

La confusion mentale va devenir un enjeu majeur dans les prochaines années,
en réanimation comme en période postopératoire. Les équipes médicales
doivent se préparer a mettre en place des outils de dépistage et des moyens
thérapeutiques ciblés sur des populations a risque, en premier lieu les patients
hospitalisés agés.

ANNEXE 1.

CAM-ICU positif si présence des caractéristiques | + Il + (lll ou IV) (d'apres
[3]). A faire seulement si le RASS est compris entre -3 et +4.

. DEBUT AIGU OU FLUCTUATION

A. Existe-t-il des signes de changement brutal de I'état mental par rapport a
I'état habituel ?

B. Le comportement objectivé par des mesures sur une échelle de sédation
(RASS), le score de Glasgow ou un autre test, a-t-il fluctué au cours des 24
dernieres heures?

Il. DISTRACTIBILITE (OU ATTENTION)

Le patient a-t-il des difficultés a concentrer son attention auditive ou visuelle
(= score inférieur a 8/10 a I'Examen de Dépistage de I'Attention (EDA)) ?
e EDA auditif: serrez-moi la main quand je dis « A » :« ABRACADABRA »
e EDA visuel: montrez 5 images format A4, mélangez avec 5 autres et remontrez :
« image montrée ou pas montrée ? »
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IIl. DESORGANISATION DE LA PENSEE

Existe-t-il des signes de pensée désorganisée ou incohérente mise en
évidence par au moins 3 réponses incorrectes sur 4 et/ou I'incapacité a exécuter
les ordres ? Questions (alterner les jeux de questions A et B):

e JeuA:
1. Une pierre flotte-t-elle sur I'eau?
2. Y a-t-il des poissons dans la mer?
3. Un kilogramme pése-t-il plus que 2 kilogrammes ?
4. Pouvez-vous utiliser un marteau pour enfoncer un clou?
e Jeu B:
1. Une feuille flotte-t-elle sur I'eau?
2. Y a-t-il des éléphants dans la mer?
3. Deux kilogrammes pésent-ils plus qu‘un kilogramme ?
4. Pouvez-vous utiliser un marteau pour couper du bois ?
e Autres questions:
1. Avez-vous l'impression de ne pas avoir les idées claires ?
2. Levez autant de doigts que moi (I'examinateur présente 2 doigts devant
le patient).
3. Et maintenant, faites la méme chose avec |'autre main (sans répéter le
nombre de doigts).
IV. ALTERATION DU NIVEAU DE VIGILANCE

Le niveau de vigilance du patient est-il différent de « normalement éveillé
et conscient » ?

e Normalement éveillé et conscient : spontanément attentif a son environnement
avec des interactions appropriées, c'est-a-dire RASS = 0 avec suivi du regard,
réponse aux ordres simples

e Hypervigilant : RASS +1a +4

¢ Hypovigilant : RASS -1 4 -5
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