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Quintessence

® Lhalopéridol, malgré I’allongement de I'intervalle QT avec risque de
torsades de pointes et le fait qu’il provoque des symptomes extrapyrami-
daux, reste le médicament intraveineux de choix pour le traitement des
formes hyperactives et mixtes du délire.

® Ladministration de trés grandes doses d’halopéridol (>10 mg/jour)
doit toujours se faire sous controle ECG continu.

® Les neuroleptiques atypiques comme la quétiapine et la rispéridone
peuvent étre utilisés par voie orale pour le traitement et la prévention des
délires.

® En plus du traitement médicamenteux, des mesures de prévention
multimodales de la part des soignants peuvent abaisser de 30-40% 1’'in-
cidence des tableaux délirants.

® Chez les patients a haut risque de délire (dge, sexe masculin, démence
progressive, artériosclérose généralisée, etc.) il est éventuellement possible
d’avoir une influence sur le développement d’un délire grace a une sélec-
tion ciblée des anesthésiques et sédatifs utilisés en per- et postopératoire.

Introduction

Le diagnostic d’un délire n’est en fin de compte toujours
qu'un diagnostic différentiel ne pouvant étre posé et
traité qu’apres exclusion de toute autre étiologie traitable
(infection, hypoxie, etc.). Lors de la manifestation d'un
délire postopératoire il faut toujours tenir compte de la
relation temporelle avec 1‘opération. Alors qu'un délire
qui se déclare 1-3 jours apres I'opération y est trés pro-
bablement directement associé, un délire d’apparition
plus tardive doit toujours faire I'objet d’'une démarche
diagnostique intensive, car d’autres pathologies, comme
une septicémie ou un accident vasculaire cérébral, peu-
vent étre a 'origine du trouble neurocognitif [1, 2].

L'évaluation des médicaments déclenchant un délire,
sans aucun doute importante hors des soins intensifs, est
certainement secondaire chez les patients ayant subi une
intervention cardiochirurgicale, du fait que ceux qui sont
utilisés (amiodarone, furosémide, digoxine, etc.) sont in-

g/il:g;nun q dispensables pour le traitement de ces grands malades,
méme si des délires ont été décrits comme effets indési-
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premiere intention [3, 4]. L’halopéridol est particuliere-
ment efficace sur les composantes agitées du délire hy-
peractif probablement du fait de sa forte liaison aux ré-
cepteurs D, de la dopamine. Cet effet antidopaminergique
que n’ont pas les neuroleptiques atypiques, de méme
que son effet anticholinergique minime et ses produits
métaboliques inactifs, font pour le moment de I’halopé-
ridol pratiquement le seul médicament intraveineux
pour le traitement du délire. Si le remplissage intravas-
culaire est bon, I’halopéridol n’a que peu d’influence sur
la stabilité circulatoire et qu’'un léger effet sédatif. L'en-
trée en action de I’halopéridol intraveineux est de 20 a
30 minutes environ, sa demi-vie d’environ 24 heures.
En boli de 1-2 mg jusqu’a une dose journaliere maxi-
male de 20 mg, un bon effet avec un minimum d’effets
indésirables semble garanti [4]. Ses deux effets indési-
rables les plus fréquents, allongement du QT avec risque
de torsades de pointes et symptomes extrapyramidaux,
doivent étre connus et acceptés. De maniére a prévenir
les arythmies cardiaques, le QT doit étre contrdlé en
permanence et s’il dépasse 500 msec, il est recommandé
d’interrompre ce traitement. Il faut en plus renoncer a
utiliser d’autres médicaments ayant une forte influence
sur l'intervalle QT (fluoroquinolones, macrolides, mé-
thadone, etc.). La manifestation de symptomes extrapy-
ramidaux est nettement plus rare apres injection intra-
veineuse qu’aprés prise orale ou méme injection
intramusculaire [5]. Du fait que I'administration intra-
veineuse d’halopéridol est tres difficile dans un service
sans monitoring du rythme cardiaque, il faut toujours
commencer un traitement oral le plus tot possible. Le
schéma de titration de la dose actuellement utilisé a
I’Hopital universitaire de Bale pour les patients ayant un
délire hyperactif ou mixte manifeste est présenté a la
figure 1 M. Nous commencgons par de petites doses en
tenant compte de la moyenne d’age élevée de nos pa-
tients. Dés que la dose d’halopéridol dépasse 3 mg, nous
mettons en route un traitement parallele par quétiapine
(Seroquel®). Dans une étude randomisée et controlée
contre placebo, ce neuroleptique atypique a diminué la
durée et la gravité du délire, mais bien par contre pas la
mortalité et la durée du séjour aux soins intensifs [6].
Les neuroleptiques atypiques n’ont jusqu’ici montré au-
cune supériorité sur I’halopéridol dans les délires. Les
effets indésirables extrapyramidaux ont cependant été
plus rares qu’avec ’halopéridol en administration orale

1 La 1% partie intitulée «Délire postopératoire: physiopathologie
et diagnostic» a été publiée dans le numéro 20 du 18.5.2011
de Forum Médical Suisse. Veuillez consulter également le site
www.medicalforum.ch/f/set_archiv.html.
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Traitement causal des facteurs déclenchants:
infection, hypoxie, etc.

Traitement du délire par les soignants:
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Halopéridol 1-2 mg i.-v.

<70 ans: halopéridol 5 mg i.-v.
lorazépam 2,5 mg i.-v.
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N
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@
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A
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N
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>1 dose supplémentaire d'halopéridol
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~
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~
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(évt. dexmédétomidine)
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Figure 1

Schéma de titration de la dose actuellement utilisé a I'Hopital universitaire de Bale pour les patients ayant un délire hyperactif ou mixte manifeste.

[3, 4, 7-9]. Pour les effets indésirables cardiaques et la
mort cardiaque subite, il n’y a aucune différence entre
les neuroleptiques atypiques et classiques [10]. Il n’y a
pour le moment aucun traitement médicamenteux établi
pour le délire hypoactif. En plus des mesures de préven-
tion ciblées de la part du personnel soignant (tab. 1 &),
il est & notre avis possible d’envisager un traitement par
0,5 mg d’halopéridol 3 a 4 fois par jour ou quétiapine
5 mg 2 fois par jour dans cette forme de délire, car ces
médicaments préviennent peut-étre une inhibition cen-
trale de la synthese d’acétylcholine.

Prévention

Il n’y a pour I'’heure aucune prophylaxie médicamen-
teuse du délire basée sur des preuves. Plusieurs tenta-
tives avec neuroleptiques typiques et atypiques ou anta-
gonistes centraux de I'acétylcholine n’ont pas fait baisser
lincidence du délire postopératoire. Mais elles ont bien
montré par contre une diminution de sa durée et de sa
gravité. Kalisvaart et al. avec 0,5 mg d’halopéridol 3 fois
par jour a titre prophylactique, ne sont pas parvenus
a diminuer l'incidence, mais bien la durée du délire de
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Tableau 1. Mesures de prévention du délire par les soignants [26].

Stimuler la reconnaissance Par ex. utiliser lunettes, appareils auditifs
de soi et de I'’environnement  indispensables

Stimuler la communication Par ex. auxiliaire de communication bloc, alphabet

Stimuler I'orientation Par ex. placer I'horloge et le calendrier dans le champ
de vision
Traitement des douleurs Analyse des douleurs, avoir pour but un Visual Analog

Scale Score <3, une Behavioral pain Scale <4

Oxygénation suffisante Par ex. O,/physiothérapie respiratoire si nécessaire,
Sp0, >92%

Equilibre nutritionnel Par ex. substitution électrolytique si nécessaire,
surveillance de la prise de nourriture et des boissons,
prévention de la faim et de la soif

Stimuler un rythme veille- Par ex. respecter le sommeil nocturne, aides
sommeil normal a I'endormissement

Mobilité/mobilisation rapide Par ex. mobilisation aussi vite et souvent que
possible, stimuler I'hygiéne personnelle [27]

Collaboration et information  Par ex. information sur la prévention du délire, sur

des proches les visites, encourager a collaborer aux soins
Prévention des infections Par ex. retirer les sondes et cathéters inutiles,
et de la fievre contrbles de tous les sites d'injection, traitement de

la fievre et compensation des pertes liquidiennes

6,5 jours en moyenne et celle de I'hospitalisation de
5,5 jours chez 430 patients devant subir des opérations
de la hanche [11]. Pour les interventions cardiochirurgi-
cales, une dose unique de 1 mg de rispéridone (Risper-
dal®) en postopératoire précoce en a également diminué
lincidence [12]. Malgré les preuves d’une implication
pathogénétique des constellations de transmetteurs anti-
cholinergiques centraux ou une carence relative en acé-
tylcholine dans le délire, aucune prophylaxie ni aucun
traitement par inhibiteurs de la cholinestérase n’a fait la
preuve d’une influence sur I'incidence, la durée et I'in-
tensité du délire [13, 14]. Une étude multicentrique hol-
landaise sur le traitement du délire manifeste par rivas-
tigmine a dii étre interrompue en raison d’une mortalité
accrue dans le groupe traitement actif [15].

Comme il n’y a actuellement aucune prophylaxie médi-
camenteuse slire ni options thérapeutiques médicamen-
teuses basée sur des preuves du délire postopératoire, sa
prophylaxie non médicamenteuse a une importance ca-
pitale. Un délire est une complication parfaitement évi-
table chez les patients agés a I’hopital [14]. Inouye et al.
ont pu abaisser de 30-40% le risque de délire en intro-
duisant un protocole multimodal non médicamenteux
(tab. 1) [16]. Malgré la diminution du nombre absolu de
jours de délire ou d’épisodes délirants, ni la gravité des
délires ni I'incidence des récidives n’ont été influencées.
En plus de la prophylaxie non médicamenteuse, les anes-
thésiques administrés en per- et postopératoire semblent
aussi avoir une influence sur la manifestation d’'un dé-
lire. 11 a été démontré qu'une dose unique de 0,5 mg/kg
de poids corporel de kétamine pour I'induction de I’anes-
thésie avant opérations cardiaques diminuait la réaction
inflammatoire [17] et limitait & 3% seulement 'incidence
du délire par blocage des récepteurs du NMDA [18].
L'adaptation de 'opioide administré en postopératoire
semble également avoir une influence sur la manifesta-
tion d’un délire. Chez des patients de services de soins
intensifs chirurgicaux et traumatologiques, I'incidence du
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délire a été en corrélation avec I’administration de mida-
zolam et de fentanyl, alors que la morphine a moins sou-
vent été associée a un délire [19]. Les benzodiazépines
sont toujours les sédatifs les plus utilisés aux soins inten-
sifs malgré qu’elles puissent elles-mémes déclencher un
délire [19-21]. La sédation avec I’agoniste du récepteur
alpha-2 central dexmédétomidine a permis de diminuer
nettement I'incidence des délires septiques et postopéra-
toires comparativement au midazolam et au propofol
[22-24]. Comme traitement des délires manifestes égale-
ment, les agonistes alpha-2 centraux permettent de dimi-
nuer la durée du délire, méme par rapport a ’halopéri-
dol [25]. Du fait que la dexmédétomidine n’est pas
encore officiellement admise en Suisse, la clonidine (Ca-
tapresan®) est pour I'heure le seul agoniste alpha-2 cen-
tral, mais avec sa sélectivité environ 200 fois plus faible
pour les récepteurs alpha-2, il a un effet indésirable car-
diovasculaire nettement plus puissant. Raison pour la-
quelle il n’est pas indiqué de routine pour la sédation de
patients cardiochirurgicaux et ne peut étre utilisé qu’en
cas de tonus sympathique fortement augmenté.

Le délire postopératoire apres interventions cardiochi-
rurgicales est une complication aussi fréquente que grave
impossible a traiter de maniere satisfaisante a I'heure ac-
tuelle. Raison pour laquelle le diagnostic préopératoire
des facteurs prédisposants a une importance centrale
pour la mise en route des mesures non médicamenteuses
et le recours a des méthodes d’anesthésie et de sédation
particulieres. Pour le traitement d’un délire postopéra-
toire aigu, I'halopéridol est toujours le médicament de
choix, pouvant le cas échéant étre associé aux agonistes
alpha-2 centraux et neuroleptiques atypiques. Les futures
études devront porter sur l'effet de la dexmédétomidine
et l'association de différents médicaments centraux pour
le traitement et la prévention du délire. Elles devront plus
précisément analyser sa cause (par ex. machine cceur-
poumon, infection, démence) pour tenir compte des éven-
tuels différents mécanismes déclenchants.
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