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Résumé L’état de stress post-traumatique est une authen-
tique pathologie psychiatrique de mieux en mieux reconnue
chez les patients de réanimation. Il atteint les patients jeunes
quels que soit le sexe et plutôt les terrains anxieux ou dépres-
sifs. Cependant, cet état peut se rencontrer chez n’importe
quel patient dont le séjour en réanimation est prolongé. On
pense que la prévalence est importante, mais il est difficile de
la chiffrer avec précision en raison de la variabilité métho-
dologique des études. De nombreux facteurs de risque sont
évoqués : pharmacologiques (benzodiazépines, opioïdes),
hormonaux (cortisolémie) et contextuels (delirium, privation
de sommeil). Une certitude existe : l’état de stress post-
traumatique altère la qualité de vie et doit être mieux pris
en charge en réanimation.

Mots clés État de stress post-traumatique · Ventilation
mécanique · Réanimation

Abstract Post-traumatic stress disorder (PTSD) is an increa-
singly identified psychiatric disease in the intensive care unit
(ICU) patients. PTSD is common in young, anxious, and
depressed patients, however not related to gender. PTSD is
frequent in case of prolonged ICU stay. PTSD prevalence is
elevated but difficult to determine due to the variability of

methods used in the available studies. Pharmacological (ben-
zodiazepines and opioids), hormonal (serum cortisol concen-
tration), and contextual (delirium, lack of sleeping) risk fac-
tors have been identified. Since PTSD may compromise
further patient’s quality of life, its management in the ICU
should be improved.

Keywords Post-traumatic stress syndrome · Mechanical
ventilation · Intensive care unit

Introduction

L’avancée des connaissances scientifiques, des thérapeu-
tiques et des moyens techniques mis en œuvre en réanima-
tion aujourd’hui permet à certains patients une survie jugée
inespérée il y a encore quelques années. Cependant, le prix à
payer semble être celui de l’émergence de troubles neuro-
psychiatriques, d’un handicap fonctionnel et par conséquent
d’une qualité de vie altérée [1].

Le plus souvent, ces troubles neuropsychiatriques se
composent de symptômes dépressifs, anxieux et/ou de
symptômes d’état de stress post-traumatique (ESPT). La
distinction entre chacun de ces troubles est ténue. Le diag-
nostic est rendu complexe par des modalités diagnostiques
nombreuses (autoquestionnaires, entretiens standardisés.).
L’ESPT semble cependant le trouble psychiatrique le plus
représenté après un séjour en réanimation et le plus étudié
dans la littérature de réanimation, depuis presque dix ans [2].
Des facteurs de risque existent, mais ne sont pas encore clai-
rement expliqués ; cependant, tous les auteurs s’accordent à
dire qu’une meilleure prise en charge est nécessaire pour
améliorer la qualité de vie de nos patients [3,4].

État de stress post-traumatique et Diagnostic
and Statistical Manual of Mental Disorders

L’ESPT est une pathologie psychiatrique à part entière
comme le prouve sa classification dans le Diagnostic and
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Statistical Manual of Mental Disorders ou DSM IV. Il s’agit
d’un système officiel de classification des signes et symp-
tômes des maladies mentales. La quatrième et dernière ver-
sion a été publiée en 1994 par l’Association américaine de
psychiatrie. Le but est d’offrir un outil diagnostique fiable à
n’importe quel psychiatre ou psychologue clinicien, quelles
que soient ses références théoriques. Ainsi, l’ESPT se définit
par la présence obligatoire d’un événement traumatisant
(critère A) (Tableau 1). Dans le contexte de la réanimation,
on admet que le séjour en réanimation est l’événement trau-
matisant. Ce qui signifie qu’un patient admis en réanimation,
qui ne considère pas son séjour comme traumatisant, ne peut
pas avoir d’ESPT en lien avec la réanimation. L’ESPT est
défini ensuite par la présence d’un critère B représenté par
des symptômes de reviviscence ou d’intrusion, c’est-à-dire
des souvenirs répétitifs et envahissants de l’événement, le
sentiment que l’événement pourrait se reproduire par la
manifestation d’illusions, de flash-back ou d’hallucinations.
La présence d’un critère C représenté par des symptômes
d’évitement et d’un critère D, défini par une activation neu-
rovégétative, des difficultés d’endormissement, des troubles
de la concentration, est également requise. Selon la défini-
tion, les symptômes des critères B, C et D doivent durer plus
d’un mois et entraîner une détérioration du fonctionnement
social, professionnel ou d’autres domaines importants (critè-
res E et F).

État de stress post-traumatique ou symptômes
d’état de stress post-traumatique ?

La réalisation du diagnostic nécessite une évaluation par un
psychiatre, au moyen d’entretiens standardisés (Stuctured Cli-
nical Interview for DSM-IV [SCID], Clinician-Administered
PTSD Scale [CAPS]) (Tableau 2), cette méthode étant consi-
dérée comme le gold-standard [2]. Cependant, les travaux
sur le sujet traitent en majorité des symptômes d’ESPT au
moyen d’autoquestionnaires (le Post-traumatic Stress Diag-
nostic Scale [PDS], le Davidson Trauma Scale, l’Impact of
events Scale Revised [IES], le Posttraumatic Stress Syndrome
10-questions inventory [PTSS-10] mieux adapté à la réanima-
tion et le Posttraumatic Stress Syndrome 14-questions inven-

tory [PTSS-14], le plus récent) (Annexe A, Fig. 1). Ces auto-
questionnaires donnent un score seuil à partir duquel l’ESPT
est probable mais ne permettent pas d’affirmer le diagnostic
[2,5].

État de stress post-traumatique aigu,
chronique, différé ? De quoi parle-t-on ?

L’ESPT est dit aigu s’il survient dans les trois mois après
l’événement traumatique, chronique s’il survient au-delà de
trois mois après l’événement traumatique. Il existe égale-
ment des ESPT dits « différés » qui surviennent six mois
après l’événement traumatisant.

Quelle prévalence de l’état de stress post-
traumatique chez les survivants
de réanimation ?

La survenue d’un ESPT chez les survivants d’un séjour en
réanimation semble fréquente. Cependant, les résultats
varient énormément en fonction de la méthode utilisée : dans
une revue de psychiatrie parue en 2008, l’auteur chiffrait la
survenue médiane de la pathologie à 22 % (variation de 8 à
51 %) à l’aide des autoquestionnaires. Quand la méthode
était celle d’un entretien standardisé, la prévalence médiane
était de 19 % (variation de 10 à 38 %). Une des études sélec-
tionnées dans cette revue utilisait à la fois un autoquestion-
naire (PTSS-10) et un entretien standardisé (SCID) : trois sur
sept patients avaient un ESPT cliniquement significatif avec
un score au PTSS-10 supérieur au seuil alors que le psychia-
tre ne diagnostiquait pas d’ESPT lors de l’entretien. Dans
une revue plus ancienne de Griffiths, les études qui éva-
luaient l’ESPT par entretien standardisé avaient une préva-
lence médiane plus faible (inférieure à 10 %) que les études
qui évaluaient l’ESPT par autoquestionnaires, dont la plupart
manquent de sensibilité et de spécificité [2,3,5]. Les auteurs
concluaient que la meilleure méthodologie dans l’évaluation
de l’ESPT était celle qui associait aux autoquestionnaires un
entretien standardisé [2].

Une autre limite est celle du moment de l’évaluation
par rapport à la sortie de réanimation qui diffère entre les
études en fonction du type d’ESPT qui est évalué (ESPT
aigu, ESPT chronique, ESPT différé). Le critère de durée
de l’ESPT est aussi fondamental. Un ESPT n’est consi-
déré comme présent que si les symptômes évoluent
depuis au moins un mois après l’événement traumatisant.
Le cas échéant, il s’agit d’un état de stress aigu et non
d’un ESPT.

Enfin, dans une étude de Hepp et al. en 2005, la survenue
de l’ESPT diminuait avec le temps : de 4,7 % à un mois, il se

Tableau 1 Définition d’un ESPT selon le DSM IV

Critère A Événement traumatisant

Critère B Symptômes de reviviscence

Critère C Symptômes d’évitement et d’émoussement

Critère D Symptômes d’activation neurovégétative

Critère E Durée de la perturbation ≥ 1 mois

Critère F Souffrance/altération du fonctionnement
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chiffrait à 3,8 % à six mois et à 1,9 % à 12 mois dans la
même cohorte de patients [6].

Cette variation dans les évaluations complique la compa-
raison d’études entre elles et perturbe le calcul de la préva-
lence [2,3,5]. Ainsi, beaucoup d’auteurs estiment que l’ESPT
est sous-estimé dans nos populations de réanimation [2,3,5].

Comme dans tout travail qui nécessite un suivi dans la
durée, et dans le contexte d’une pathologie grave en réani-
mation, beaucoup de patients seront décédés avant l’évalua-
tion ou perdus de vue. Dans une étude de Jackson et al., en
2010, qui évaluait les capacités intellectuelles et le devenir
psychologique de 725 patients à un an du séjour en réanima-

tion, 187 patients ont été finalement randomisés, et seule-
ment 63 ont pu bénéficier de l’évaluation à un an. De même,
un travail suédois comparait le devenir neuropsychiatrique
à deux ans après un protocole de « non-sédation »,
140 patients étaient randomisés initialement, et seulement
26 ont pu bénéficier de l’évaluation [7,8]. Le manque de
patients s’explique aussi par les caractéristiques de l’ESPT.
Par définition, l’ESPT comporte un critère d’évitement qui
empêche les patients atteints de se rendre aux visites de suivi
ou de répondre aux questionnaires. Enfin, tous les travaux
sur le sujet excluaient les patients ayant présenté antérieure-
ment des troubles psychiatriques ; or, il est admis que ce sont

Tableau 2 Version française de l’échelle du Clinician-Administered Posttraumatic Stress Disorder Scale (CAPS)

A. Événement traumatisant

B. Symptômes de reviviscence Actuellement

Fréquence Intensité F + I

1. Souvenirs répétitifs et envahissants

2. Rêves pénibles

3. Agir ou se sentir comme si l’événement se reproduisait

4. Souffrance psychologique lors de l’exposition à des déclencheurs

5. Réactivité physiologique lors de l’exposition à des déclencheurs

B. Sous-totaux

C. Symptômes d’évitement et d’émoussement Actuellement

6. Évitement des pensées, des sensations ou des conversations

7. Évitement des activités, des situations ou des gens

8. Incapacité à se souvenir d’un aspect important du traumatisme

9. Diminution de l’intérêt ou de la participation à des activités

10. Sentiment d’être détaché ou étranger

11. Capacité réduite de ressentir des émotions

12. Sentiment de futur amputé

C. Sous-totaux

D. Symptômes d’hypervigilance Actuellement

13. Difficulté à s’endormir ou à rester endormi(e)

14. Irritabilité ou accès de colère

15. Difficulté à se concentrer

16. Hypervigilance

17. Réactions exagérées de sursaut

D. Sous-totaux

CAPS total (fréquence + intensité) : B + C + D

E. Durée de la perturbation Actuellement

18. Durée des problèmes au moins supérieure à un mois Oui/non

19. Durée des problèmes : aigu (< 3 mois) ou chronique (> 3 mois) Aigu/chronique

F. Souffrance significative ou altération du fonctionnement Actuellement

20. Souffrance subjective

21. Altération du fonctionnement social

22. Altération du fonctionnement professionnel

Chaque item est évalué pour sa fréquence (0 à 4) et son intensité (0 à 4), un item est considéré présent si fréquence et intensité ≥ 3 ;

diagnostic d’état de stress post-traumatique si les critères A, E (durée > 1 mois) et F sont remplis, avec au moins un item du cluster

B, trois items du cluster C, et deux items du cluster D.
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ces patients qui sont le plus à risque de développer un ESPT
après un séjour en réanimation [2,5].

Facteurs de risque d’état de stress
post-traumatique en réanimation

Les facteurs de risque de développer un ESPT après un séjour
en réanimation sont nombreux. Dans une revue de 15 études
réalisées dans des réanimations polyvalentes, les auteurs met-
taient en évidence une corrélation entre des antécédents psy-
chiatriques (trouble anxieux, pessimisme, états dépressifs) et
la survenue d’ESPT futur [9,10]. De même, la survenue
d’ESPTchronique est souvent associée à des conduites addic-
tives (éthylisme chronique, toxicomanie) [11]. Néanmoins, il
reste difficile d’analyser ces patients qui ne sont habituelle-
ment pas inclus dans les études sur l’ESPT.

La nécessité de posologies importantes de benzodiazé-
pines pendant le séjour est également rapportée dans de
nombreuses études comme un facteur de risque indépen-
dant. Ely et al. retrouvaient une augmentation des symp-
tômes d’ESPT chronique quand le lorazépam était utilisé
à fortes posologies. Les auteurs constataient une augmen-

tation du score du PTSS-10 de 0,39 pour chaque augmen-
tation de 10 mg de lorazépam. Cependant, faire un lien de
causalité entre le lorazépam et l’ESPT peut être inexact, la
prescription de cette benzodiazépine pouvant être justifiée
par l’existence d’un trouble anxieux. On peut cependant en
déduire que ces patients manifestent probablement un état
de stress aigu, qui est un facteur de risque connu de sur-
venue d’un authentique ESPT [4]. Par ailleurs, les interpré-
tations subjectives, les souvenirs d’effroi, les souvenirs
traumatiques qui sont observés chez les patients ayant
séjourné en réanimation sont par définition augmentés dans
l’ESPT.

Les souvenirs délirants, les faux souvenirs sont souvent
associés au delirium. Jones et al avaient montré que les sou-
venirs délirants du séjour en réanimation étaient plus sou-
vent associés à la survenue de symptômes d’ESPT que les
souvenirs réels [12,13]. Les résultats de l’étude de Girard et
al. suggéraient que des périodes de delirium associées à des
hallucinations prédisposent les patients à un ESPT, tandis
que les périodes d’éveil qui permettent de consolider des
souvenirs réels protégeraient. Cependant, dans ce travail, la
durée du delirium n’était pas corrélée à l’importance des
symptômes d’ESPT [4]. Des expériences dissociatives à la
sortie de réanimation peuvent être partie intégrante d’un
delirium et sont également considérées comme des éléments
prédictifs de survenue d’un ESPT [3].

L’hypothèse d’une amnésie précoce, c’est-à-dire au début
de la pathologie qui engage le pronostic vital, est associée à
un score plus élevé au PTSS-14. Les auteurs l’expliquent par
une gravité plus importante de la pathologie comme en
témoignent les durées de séjour et les scores de gravité mais
aussi par une possible dysfonction cérébrale à la phase aiguë
de la maladie [14].

Dans un travail publié en 2010, il n’existait pas de diffé-
rence dans la survenue d’un ESPT chronique entre des
patients hospitalisés pour des pathologies chirurgicales,
médicales ou traumatiques un an auparavant, suggérant que
les mêmes facteurs de risque d’ESPTexistent en réanimation
quelle que soit la nature de la pathologie initiale [10].

Enfin, les patients jeunes seraient plus à risque, comme
le montrent plusieurs études. En effet, le sujet âgé est déjà
familier avec les soins et les hôpitaux, l’existence d’une
maladie chronique plus ou moins invalidante et l’idée de
sa propre mort [5,15]. Le sexe féminin ne jouerait pas de
rôle dans la survenue de l’ESPT contrairement à ce qui
avait été suggéré dans plusieurs études, les derniers tra-
vaux sur le sujet n’observant pas de différence entre les
hommes et les femmes quant à la survenue d’un ESPT.
La pathologie menaçant le pronostic vital (traumatique,
chirurgicale ou médicale) qui amène le sujet en réanima-
tion ne semblait pas non plus intervenir dans la survenue
d’un ESPT [10].

Fig. 1 Impact of Event Scale-Revised (IES-R)
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Chez les patients ayant présenté un syndrome de détresse
respiratoire aiguë (SDRA), il existe une augmentation du
risque d’ESPT selon la durée de séjour, comme le montre
une étude parue en 2004 : les patients avec un diagnostic
d’ESPT avaient une durée médiane de séjour en réanimation
de 70 jours, alors que les patients avec un ESPT subsyndro-
mique ou qui n’avaient pas d’ESPTy étaient restés 27,5 jours
[16]. Les durées prolongées de sédation et de ventilation
mécanique semblaient également favoriser la survenue
d’un ESPT [1,17].

Davydow et al., dans une étude publiée en 2009, démon-
traient une corrélation entre la mise en place d’un cathété-
risme artériel pulmonaire et la survenue d’un ESPT après
un séjour en réanimation. On peut toutefois souligner que
les patients bénéficiant d’un tel dispositif étaient plus gra-
ves. Néanmoins, les auteurs évoquaient la possibilité d’une
inflammation systémique dans l’explication de la physio-
pathologie de l’ESPT [18].

Relation entre état de stress post-traumatique
et qualité de vie à la sortie de réanimation

Il est admis que la survenue d’un ESPT après un séjour en
réanimation altère la qualité de vie. Plus les symptômes de
l’ESPT sont intenses, plus mauvaise est la qualité de vie du
patient [4]. En 2009, sur une cohorte de près de 1 500 survi-
vants d’un séjour en réanimation, Davydow et al. consta-
taient que moins de la moitié des patients hospitalisés en
réanimation à la suite d’une pathologie traumatique retour-
naient à ses activités antérieures (travail, école…) [18]. Une
étude sur une population de patients ayant été hospitalisés en
réanimation pour un SDRA retrouvait une étroite corrélation
entre les patients avec diagnostic d’ESPT (avec entretien
standardisé) et des valeurs péjoratives aux dimensions psy-
chosociales des questionnaires de qualité de vie, en l’occur-
rence le Short-Form Health Survey [16]. De même, quand
on évalue une cohorte de patients deux ans après une admis-
sion dans un service d’urgence pour un accident trauma-
tique, les patients victimes d’un ESPT étaient plus souvent
atteints d’un handicap fonctionnel altérant leur qualité de vie
que les patients non victimes d’ESPT. Ce résultat restait
significatif même après la prise en compte des comorbidités
pouvant représenter des facteurs confondants. Dans ce tra-
vail, 53,2 % des patients qui avaient un score IES supérieur à
35, témoignant de nombreux symptômes d’ESPT, décla-
raient rencontrer des problèmes pour les activités de la vie
quotidienne contre 16,9 % chez les patients n’ayant pas de
symptômes d’ESPT. Enfin, 82,3 contre 28,1 % étaient gênés
par des douleurs et un inconfort, et 47 contre 15,4 % avaient
des problèmes de déplacement ou de mobilité [19]. Ces
résultats renforcent l’idée qu’un diagnostic précoce, un suivi

et un traitement approprié de l’ESPT sont nécessaires chez
ces patients.

Comment éviter un état de stress
post-traumatique ?

De même qu’il y a des facteurs de risque de survenue d’un
ESPT, il existe des facteurs protecteurs. Schelling et al. se
sont intéressés aux effets des glucocorticoïdes sur l’ESPT.
Dans une étude parue en 1999 sur des patients hospitalisés
en réanimation pour choc septique, une diminution signifi-
cative des ESPT était mise en évidence chez les patients
traités par hémisuccinate d’hydrocortisone par rapport
au groupe témoin (5 patients sur 27 contre 16 sur 27,
p = 0,01) [20]. En 2004, une autre étude contrôlée, randomi-
sée, en aveugle, chez des patients opérés d’une chirurgie
cardiaque retrouvait des résultats similaires [21]. Les gluco-
corticoïdes sont connus pour favoriser la consolidation
d’expériences émotionnelles négatives chez l’animal et
l’homme. L’intensité des symptômes d’ESPT est fonction
également du nombre de catégories de souvenirs traumati-
ques (cauchemars ou rêves pénibles, douleur, anxiété ou
panique, impression d’étouffer). L’administration de cortisol
sous la forme d’hydrocortisone, contrairement à l’hypothèse
suggérée, diminue l’incidence de l’ESPT. Le mécanisme
n’est pas complètement élucidé, mais il semble qu’il existe
des interactions entre les hormones du stress et les processus
de mémorisation. Les patients en choc septique sous hydro-
cortisone ont une consommation d’adrénaline ou de noradré-
naline diminuée par rapport aux patients qui n’en reçoivent
pas. Ainsi, on peut penser que de fortes concentrations de
catécholamines dans le sang favorisent la formation de
mémorisations traumatiques. De même, une cortisolémie
basse peut conduire à des récupérations de souvenirs anxio-
gènes, faisant le lit de l’ESPT comme le montre une étude
ancienne où les patients atteints d’ESPT, consécutif à un
autre événement qu’un séjour en réanimation, avaient des
cortisolémies basses [22]. D’un point de vue neurobiolo-
gique entrent également en jeu une sensibilisation du sys-
tème noradrénergique, une désensibilisation des récepteurs
adrénergiques alpha-2 et une hypersensibilisation du sys-
tème sérotoninergique.

L’hypothèse de la médiation inflammatoire est aussi évo-
quée. L’hydrocortisone a des effets immunomodulateurs régu-
lant la réponse inflammatoire systémique. Chez les patients en
choc septique recevant de l’hydrocortisone, les concentrations
de cytokines pro-inflammatoires (interleukine-6 et -8) sont
plus basses. Les récepteurs à l’interleukine-6 sont exprimés
sur l’hippocampe où se trouvent les cibles des glucocorticoï-
des. Chez de nombreux patients atteints d’ESPT, on a pu
mettre en évidence grâce aux techniques de neuro-imagerie
structurelle ou fonctionnelle une diminution du volume
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hippocampique et une hyperactivité amygdalienne et paralim-
bique antérieure [23]. Or, les glucocorticoïdes exercent dans
l’hippocampe une action sur la consolidation et la récupéra-
tion des souvenirs traumatiques.

Un effet de l’hydrocortisone sur l’hippocampe médié par
les cytokines est par conséquent vraisemblable [24]. Enfin,
récemment, l’équipe de Schelling a mis en évidence l’impact
du polymorphisme génétique du gène du récepteur aux glu-
corticoïdes sur les souvenirs traumatiques et la survenue
d’ESPT chez une population de chirurgie cardiaque hospita-
lisée en réanimation [25]. Cette hypothèse atteste qu’il y a
une relation entre cortisolémie et ESPT, néanmoins on peut
noter que dans les autres travaux sur le sujet, la relation entre
cortisol et ESPT en réanimation n’est soit pas recherchée,
soit pas retrouvée [15,18].

Les bêtabloquants auraient aussi un rôle protecteur : une
étude met en évidence une relation entre prise de bêta-
bloquants, quantité de souvenirs traumatiques et symp-
tômes d’ESPT chez des patientes opérées de chirurgie car-
diaque [26].

La sédation intervient dans la formation de symptômes
d’ESPT, sous l’influence de l’intensité de la sédation, de la
durée de la sédation et des substances utilisées comme ben-
zodiazépines et opioïdes. La tendance actuelle en réanima-
tion est à sédater le moins possible les patients, pour dimi-
nuer entre autres la morbidité liée aux durées prolongées de
ventilation mécanique, notamment les infections pulmonai-
res. Un des premiers auteurs à avoir écrit sur les troubles
neuropsychiatriques et la gestion de la sédation est Kress
qui a démontré le bénéfice de l’arrêt quotidien de la sédation,
que ce soit en termes de durée de ventilation mécanique ou
de durée de séjour en réanimation et à l’hôpital [27]. Beau-
coup de praticiens s’interrogent sur le risque d’augmenter les
souvenirs traumatiques et les troubles psychiatriques à dis-
tance du séjour en réanimation si la sédation est allégée ou
arrêtée. Dans ce travail, les patients randomisés dans le
groupe « arrêt quotidien de la sédation » obtenaient un meil-
leur score sur l’échelle IES et une tendance à moins d’ESPT
par rapport aux autres patients [28]. Une étude plus récente
qui randomisait des patients dans un groupe « arrêt quotidien
de sédation et épreuve de sevrage de ventilation mécanique »
versus un groupe « arrêt quotidien de sédation et sevrage de
ventilation mécanique habituel » retrouvait à trois mois et à
un an une évolution identique en termes de devenir psycho-
logique, cognitif, fonctionnel ou de qualité de vie, laissant
conclure qu’une sédation moindre, chez des patients sous
ventilation mécanique n’est pas délétère d’un point de vue
psychiatrique [7]. Enfin, deux autres travaux randomisés ont
été publiés en 2009 et 2011 [8,29]. Ils comparaient respecti-
vement sédation légère versus sédation profonde et absence
de sédation versus sédation avec arrêt quotidien sur la sur-
venue de symptômes d’ESPT après un séjour en réanima-

tion. Ils ne retrouvaient pas d’arguments péjoratifs chez les
patients peu ou non sédatés.

Si on ne peut pas s’affranchir complètement du risque de
voir apparaître des ESPT chez nos patients hospitalisés en
réanimation, on peut en revanche transformer ce séjour trau-
matisant en une étape nécessaire de la maladie. C’est en
racontant aux patients leur séjour en réanimation à l’aide
de témoignages des proches et des soignants que l’impor-
tance des symptômes peut être moindre. En effet, dans une
étude de Jones et al., 322 patients hospitalisés plus de 72 heu-
res en réanimation et ventilés mécaniquement bénéficiaient
de la recherche d’un ESPT à un mois et à trois mois après la
sortie de réanimation [30]. Un journal de bord quotidien était
complété quotidiennement par les soignants et la famille s’ils
le désiraient, illustré de photographies. Le groupe interven-
tion recevait le journal un mois après la sortie, le groupe
témoin trois mois après la sortie, après avoir répondu au der-
nier questionnaire. Le nombre de nouveaux cas d’ESPT était
significativement diminué dans le groupe intervention avec
5 %, soit huit patients contre 13,1 %, soit 21 patients dans le
groupe témoin. Même constat dans une étude française où
les auteurs notaient une diminution des symptômes d’ESPT
à 12 mois chez les patients mais aussi chez les familles des
patients [31].

Le patient hospitalisé en réanimation a des souvenirs frag-
mentés de son séjour en raison de la maladie, de la sédation
(hypnotiques et opioïdes), d’un éventuel delirium ou de la
privation chronique de sommeil. Ainsi, il reconstruit des
souvenirs, mais de façon erronée, à travers des cauchemars
ou des hallucinations. Par conséquent, le journal va pallier ce
manque et venir combler les absences pour rassurer le
malade.

Demain pour nos patients

Plusieurs questions sur l’ESPT après réanimation sont
posées et n’ont pas encore trouvé de réponse certaine. Les
benzodiazépines sont-ils un facteur favorisant ou plutôt un
marqueur du risque de développer un ESPT ? Devons-nous
les utiliser en sédation–analgésie ? Faut-il se tourner vers
une autre sédation ou même ne plus sédater les patients ?
Quel est le rôle des glucocorticoïdes ? Alors que leur admi-
nistration chez les patients de réanimation fait débat,
faudrait-il faire de l’hydrocortisone aux patients à risque de
développer des désordres psychologiques ? Enfin, comment
définir cette population à risque ?

Conclusion

Les désordres neuropsychiatriques après un séjour en réa-
nimation et l’ESPT en particulier sont devenus depuis
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quelques années un sujet à part entière chez les patients
hospitalisés en réanimation. Leur incidence est loin d’être
négligeable, mais ils sont encore sous-diagnostiqués et
par conséquent peu pris en charge. Des questions restent
en suspens, notamment sur les populations à risque et
les facteurs précipitants, qui nécessitent encore des
recherches plus approfondies. On sait désormais que
l’impact d’un ESPT sur la qualité de vie est important,

ce qui devrait motiver le praticien à engager un suivi et
une consultation spécialisée. Pourquoi ne pas imaginer
une collaboration plus étroite avec les médecins psychia-
tres et un suivi « cognitivopsychiatrique » systématique
postréanimation ?

Conflit d’intérêt : les auteurs déclarent ne pas avoir de
conflit d’intérêt.

Annexe A. Échelle révisée d’impact d’événement stressant (IES)
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