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1. Introduction 

 

1.1. Principe du traitement  

 

L’électroconvulsivothérapie (ECT) est décrite pour la première fois en 1938 

pour le traitement des maladies mentales et est introduite dans les années 40 en 

France. Le traitement consiste à provoquer une crise généralisée tonico-clonique 

sous anesthésie générale, grâce à l’application d’un courant électrique trans-crânien, 

avec une charge électrique légèrement supérieure au seuil comitial. Les 2 électrodes 

sont en contact avec le scalp par l’intermédiaire d’un gel conducteur. L’application 

peut être bilatérale. Le milieu de chaque électrode est alors appliqué à 2,5 cm au-

dessus d’une ligne allant du tragus au canthus externe de l’œil). Quand l’application 

est unilatérale, l’électrode est en position fronto-temporale droite à 2,5 cm du vertex. 

L’ECT bilatérale est plus efficace que l’unilatérale [1] mais le risque de perturbation 

des fonctions cognitives est plus important. Ses mécanismes d’action encore mal 

élucidés, restent hypothétiques. Une modification de l’activité électrique cérébrale 

provoquerait des variations du débit sanguin cérébral et de la microcirculation [2, 3]. 

Des changements de perméabilité de la barrière hémato-encéphalique induiraient 

une libération de neurotransmetteurs [4] et une amélioration de la connectivité inter 

neuronale. Comme pour les antidépresseurs, une modification du fonctionnement 

synaptique de certaines monoamines est évoquée [5]. 

 

1.2. Indications et effets indésirables  

 

La principale indication est la dépression sévère [2, 6] avec une efficacité 

curative à court terme chez 85 à 90% des patients. [1, 7, 8]. Les autres indications 

sont les accès maniaques après échec des neuroleptiques et thymorégulateurs, la 

schizophrénie, la catatonie, les troubles de l’humeur sévères en rapport avec des 

pathologies somatiques (maladie de Parkinson, démence…), la maladie de 

Parkinson avec une efficacité sur les symptômes moteurs, l’épilepsie chimio-

résistante par élévation du seuil convulsif après les séances et le syndrome malin 

des neuroleptiques [9].  
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Les effets indésirables survenant lors des ECT sont liés à la stimulation 

électrique et aux conséquences de la crise convulsives. L’ECT entraîne d’abord, une 

stimulation parasympathique avec bradycardie, hypersialorrhée, hypotension 

transitoire et parfois échappement jonctionnel. Puis, la phase tonique s’accompagne 

d’une stimulation sympathique avec tachycardie sinusale et hypertension artérielle 

en rapport avec la libération d’adrénaline et de noradrénaline, durant quelques 

minutes. Les troubles du rythme transitoires se résolvent habituellement 

spontanément en quelques minutes sans séquelle. Fréquemment, l’ECT 

s’accompagne d’une élévation des enzymes cardiaques régressant dans les 48 

heures, sans effet délétère objectivé sur le myocarde. Les IRM fonctionnelles 

n’objectivent pas de lésions cérébrales au décours des séances d’ECT [10]. La crise 

provoque une augmentation du débit sanguin cérébral, de la pression intracrânienne 

et de la consommation cérébrale en oxygène [2, 3]. Les chocs électriques délivrés 

sur les neurones du noyau thalamique ventromédian seraient à l’origine de 

dysrégulation aiguë de la glycémie [2, 11].  

 

Les effets indésirables transitoires immédiats sont les douleurs musculaires, 

les nausées, le virage hypomaniaque, l’amnésie transitoire et les céphalées. Les 

facteurs associés à un état confusionnel post critique sont un courant sinusoïdal, une 

position bilatérale des électrodes, une énergie délivrée supérieure au seuil 

épileptogène et un nombre de séance élevé. Les effets indésirables et prolongés 

sont plutôt d’ordre mnésique. L’amnésie antérograde disparait systématiquement 

mais l’amnésie rétrograde peut persister plusieurs mois [12]. La mortalité est 

comparable à celle d’une anesthésie générale pour une intervention chirurgicale 

mineure soit 1 pour 10000 patients traités à 2 pour 100000 séances d’ECT aux 

Etats-Unis [13]. La morbidité est de 1 accident pour 1300 à 1400 séances. Les 

étiologies, outre les complications anesthésiques (apnée prolongée, réaction 

anaphylactique…) sont l’état de mal épileptique, la paralysie de nerf périphérique 

[14], la survenue de brûlure cutanée au point d’application des électrodes. Les 

complications mécaniques (luxation, fracture notamment vertébrale) touchaient 

autrefois jusqu'à 40% des patients mais sont devenues rares depuis la curarisation 

[15]. 

 



11 
 

La contre-indication absolue [9] est l’existence d’une hypertension 

intracrânienne du fait d’un risque d’engagement cérébral lors du déclenchement de 

la crise. Les contre-indications relatives sont l’existence d’un processus expansif 

intracrânien sans hypertension intracrânienne, une hémorragie cérébrale récente, un 

infarctus du myocarde ou un accident emboligène récent, une malformation 

vasculaire ou un anévrysme intracrânien à risque d’hémorragie, un 

phéochromocytome, un décollement de rétine. 

 

1.3. Rationnel de l’étude et objectifs 

 

 L’intensité électrique ou seuil épileptogène nécessaire pour déclencher une 

crise convulsive généralisée est variable d’un individu à un autre. Pour le déterminer, 

la plupart des équipes débutent à une stimulation de faible intensité puis augmentent 

jusqu’à l’obtention d’une crise convulsive généralisée, par la méthode dite de 

titration. On peut aussi déterminer l’énergie à délivrer à l’aide d’abaques en fonction 

de l’âge ou méthode dite du demi-âge [9, 16]. Lors d’une ECT bilatérale, l’intensité 

de la stimulation doit être supérieure de 50 à 150% au seuil épileptogène. Pour les 

ECT unilatérales, l’intensité de la stimulation doit être d’au moins 400 à 500% 

supérieure au seuil épileptogène. Quatre à vingt séances sont généralement 

nécessaires, à raison de deux à trois par semaine [9]. Un des critères indispensables 

mais non suffisants d’efficacité clinique de l’ECT, est la survenue d’une crise 

convulsive généralisée tonico-clonique d’une durée d’au moins 25 secondes sur 

l’enregistrement EEG et de 30 secondes sur le plan moteur, avec si possible un arrêt 

net [17, 18]. Cependant, ces critères sont définis de façon empirique et ne reposent 

pas sur de études factuelles.  

 

 L’ECT est réalisable uniquement sous une anesthésie générale associant un 

hypnotique et la succinylcholine en l’absence de contre-indication. Il n’y a pas de 

recommandation sur le choix de l’hypnotique. Celui-ci doit avoir un délai d’action 

rapide, une durée d’action brève avec des effets rapidement réversibles afin de ne 

pas prolonger le coma postcritique et la dépression respiratoire et interférer le moins 

possible avec le seuil épileptogène, pour ne pas diminuer l’efficacité de la 

sismothérapie. En France, le thiopental en France n’est administré que dans 7% des 

cas [16, 19]. Il protège peu des conséquences hémodynamiques de l’ECT et est 
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dépresseur myocardique. On lui préfère dans 82% des cas, le propofol [19] qui 

assure une anesthésie rapide et de courte durée, avec un réveil de bonne qualité et 

peu d’effets indésirables. Il interfère peu avec le seuil épileptogène. La dose est de 

0,75 à 1,5 mg/kg. L’injection de ces faibles doses doit être rapide pour provoquer 

l’hypnose. Dans 10% des cas, en l’absence de crise convulsive ou d’une crise de 

durée insuffisante, on recourt à l’étomidate lors des séances ultérieures [19, 20] à la 

dose de 0,15 à 0,3 mg/kg. Hypnotique non analgésique de courte durée d’action [21], 

il entraîne peu de répercussion hémodynamique et possède un effet neuroprotecteur 

[22] en diminuant la consommation cérébrale en oxygène, le débit sanguin cérébral 

et la pression intracrânienne [23]. Son inconvénient majeur est le blocage de la 

fonction surrénalienne [24, 25] par inhibition réversible d’une enzyme 

corticosurrénalienne, la 11 β hydroxylase. Cette enzyme transforme le composé S 

(11-déoxycortisol) en composé F (cortisol) et la déoxycorticostérone en 

corticostérone. Cette insuffisance surrénalienne persiste jusqu’à 24 heures [26, 27, 

28] après l’administration d’un seul bolus d’étomidate. De nombreux auteurs 

préconisent la supplémentation en corticoïdes pour corriger l’insuffisance 

surrénalienne induite, voire même remettent en question l’utilisation de cet agent 

anesthésique [29]. Une dose unique d’hémisuccinate d’hydrocortisone chez les 

patients chirurgicaux et de réanimation exerce un rôle protecteur sur la survenue et 

l’intensité de l’état de stress post-traumatique [30, 31, 32]. L’insuffisance 

surrénalienne modifie l’humeur. C’est d’ailleurs un diagnostic différentiel de l’épisode 

dépressif majeur [33, 34]. L’étomidate pourrait donc diminuer l’efficacité de l’ECT. 

Les données de la littérature sont pauvres. Les rares études rétrospectives non 

randomisées sur de petits collectifs de patients ne suggèrent pas une influence sur le 

taux de succès mais une augmentation de la durée de la crise électrique [35, 36, 37].  

 

Certaines études suggèrent également une plus grande efficacité de l’ECT 

chez les personnes âgées [38, 39]. La prescription concomitante des psychotropes 

est empirique et controversée [40, 41, 42, 43,44]. 

 

Finalement, les facteurs d’échec de l’ECT et en particulier l’influence de 

l’étomidate et de la durée de la durée de la crise électrique ont été peu explorés. 

C’est pourquoi, le but de cette étude observationnelle monocentrique rétrospective a 
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été de préciser ces facteurs, de déterminer si l’administration d’étomidate diminuait le 

taux de succès et quelle était la durée de la crise électrique la plus appropriée.   
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2. Patients et méthodes 

 

2.1. Critères d’inclusion 

 

Après avis favorable du Comité d’Ethique Nantais dans le Domaine de la 

Santé (GNEDS) le 5 février 2013 et déclaration CNIL le 4 février 2013, l’analyse a 

porté sur toutes les séances d’ECT réalisées consécutivement sur des patients 

majeurs avec un diagnostic d’épisode dépressif caractérisé sévère entre janvier 2002 

et décembre 2012 au CHU de Nantes.  

 

Le diagnostic d’épisode dépressif majeur était posé par le psychiatre 

habituellement en charge du patient et classifié selon la classification statistique 

internationale des maladies et des problèmes de santé connexes, 10e révision 

(CIM10). L’indication était confirmée avec un médecin psychiatre de l’unité d’ECT 

lors d’un entretien. La gravité de la dépression était cotée à l’aide de l’échelle Clinical 

Global Impression (CGI) pré-thérapeutique (annexe 1) graduée de 0 à 7 et de 

l’échelle Montgomery and Asberg Depression Rating Scale (MADRS) (annexe 2) 

graduée de 0 à 60. L’état cognitif était évalué à l’aide du Mini-Mental State (MMS) 

graduée de 0 à 30 (annexe 3). Après information sur les modalités et les risques du 

traitement, le consentement du patient était recueilli. En cas d’impossibilité, le 

consentement était recueilli auprès du tuteur légal. La poursuite des traitements 

psychotropes durant la cure d’ECT était laissée à l’appréciation du psychiatre du 

patient avec le conseil d’une limitation maximale des traitements, en particulier des 

benzodiazépines du fait de leur propriété anticonvulsivante. Les cures d’ECT 

réalisées pour un diagnostic autre qu’un épisode dépressif sévère n’ont pas été 

incluses.  

 

2.2. Déroulement du traitement 

 

Une consultation pré anesthésique était systématiquement réalisée, au moins 

48 heures avant le début du traitement, avec notamment la recherche d’antécédents 

allergiques du fait de l’utilisation de la succinylcholine. Un examen somatique 

complet a été effectué. La prescription du bilan préopératoire (ECG, ionogramme) a 

http://fr.wikipedia.org/wiki/Classification_internationale_des_maladies
http://fr.wikipedia.org/wiki/Classification_internationale_des_maladies
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été laissée à l’appréciation de l’anesthésiste. L'information sur les modalités et les 

risques de l'anesthésie était délivrée à l’issue de la consultation avec la remise d’un 

document institutionnel standardisé selon les recommandations de la Société 

Française d’Anesthésie et Réanimation (SFAR). Aucune prémédication n’a été 

prescrite sauf en cas d'anxiété ou d'agitation importante (anxiolytiques et/ou 

neuroleptiques).  

 

Les ECT étaient réalisées dans l’unité d’électroconvulsivothérapie de l’hôpital 

Saint Jacques à Nantes. Ce site était conforme aux préconisations du décret du 5 

décembre 1994 et de l'instruction du 9 septembre 1996. Il comportait une distribution 

d’oxygène, de vide, le matériel de ventilation au masque, une aspiration, un ballon 

auto-gonflable, un monitorage par ECG, un oxymètre de pouls et une pression 

artérielle non invasive, un respirateur, un défibrillateur et un chariot d’urgences. Les 

séances d’ECT étaient réalisées selon les recommandations de l’ANAES de 1997 

[9]. Les séances d’ECT ont toutes été effectuées le matin après un jeûne d’au moins 

six heures. Les médicaments habituels étaient administrés une heure avant l'ECT 

avec une gorgée d'eau et tout corps étranger buccal était retiré. L’équipe médicale 

était constituée d’un médecin anesthésiste-réanimateur, du psychiatre responsable 

de l’ECT et d’un(e) infirmier(e) psychiatrique. Le monitorage habituel de toute 

anesthésie avec enregistrement continu (électrocardiogramme à 2 dérivations, 

fréquence cardiaque, pression artérielle non invasive, saturation artérielle en 

oxygène, fréquence respiratoire et capnographie) pendant toute la durée de la 

séance jusqu’au réveil complet, était mis en place selon les recommandations de la 

SFAR. La voie veineuse périphérique mise en place avant l’induction anesthésique 

et bouchée à l’aide d’un bouchon obturateur était conservée jusqu’ à la sortie de la 

salle de réveil post-interventionnel (SSPI). Après préoxygénation par plusieurs 

inspirations profondes, pour d’abaisser le seuil épileptogène par hyperoxie et 

hypocapnie, l’induction anesthésique était assurée par injection intraveineuse d’un 

hypnotique et de succinylcholine (0,5 mg/kg) en l’absence de contre-indication. La 

posologie de l’hypnotique de première intention, le propofol, était titrée jusqu’à 

obtention du niveau d’anesthésie optimale (entre 0,75 et 1,5 mg/kg). La ventilation 

manuelle au ballon a été poursuivie après la crise et ce, jusqu’à reprise d’une 

ventilation spontanée. Le contrôle de la ventilation était assuré manuellement à l’aide 

d’un masque facial en 100% d’oxygène, jusqu’à reprise d’une ventilation spontanée 
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efficace. Une surveillance d’au moins 2 heures était assurée en SSPI avant le retour 

dans l’unité d’hospitalisation. En cas d’ECT ambulatoire, une surveillance prolongée 

dans l’unité d’ECT était poursuivie à la sortie de SSPI.  

 

L’ECT était réalisée à l’aide du sismothère SPECTRUM 5000 Q™ (MECTA, 

Etats-Unis, Portland) avec un courant carré d'intensité constante, constitué de trains 

d'ondes brèves pulsées. Les électrodes d’ECT étaient placées en position bilatérale. 

Le niveau de l’énergie électrique de la première séance était déterminé à l’aide 

d’abaque en fonction de l’âge (annexe 4). Un enregistrement continu de l’EEG 

permettait d’objectiver le tracé de crise comitiale généralisée et d’en mesurer la 

durée. Si la durée de la crise clinique était inférieure à 25 secondes, une seconde 

ECT avec une intensité électrique supérieure était réalisée, après un délai de 

quelques secondes. En cas d’échec, à la séance suivante, les mesures correctrices 

comportaient une augmentation de la charge électrique, une diminution des doses de 

propofol et/ou le recours à l’étomidate à la discrétion du psychiatre responsable de 

l’ECT.  

 

Durant la série d’ECT, une évaluation était régulièrement réalisée en 

consultation de psychiatrie à l’aide des scores MMS, MADRS et de la CGI 

d’amélioration (annexe 1) côtant de 1 (très forte amélioration) à 7 (très forte 

aggravation) en comparaison de l’état en début de traitement. Une évaluation a été 

réalisée 4 à 6 semaines après la dernière séance d’ECT. L’échec a été défini par une 

diminution significative des symptômes dépressifs objectivé par une diminution d’au 

moins 50% du score MADRS par rapport au score réalisé avant la série d’ECT et 

une amélioration du score CGI  

 

2.3. Recueil des données 

 

Les investigateurs en charge du recueil de données étaient les médecins 

psychiatre de l’unité d’ECT. L’ensemble des données susceptibles d’influencer 

l’issue de l’ECT ont fait l’objet d’un recueil prospectif dans le dossier du patient.  

- données démographiques (sexe, âge, poids, taille) 
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- diagnostic psychiatrique selon la classification CIM 10 ; trois entités ont été 

retenues : F31 pour les patient bipolaire avec épisode dépressifs lors du diagnostic, 

F32 pour les épisodes dépressifs et F33 pour les troubles dépressifs récurrents 

- les antécédents médicaux (hypertension artérielle, diabète, dysthyroïdie, pathologie 

surrénalienne, neurologique, maladie de Parkinson, accident vasculaire cérébral), 

- traitements en cours (antidépresseur, thymorégulateur, anxiolytique, neuroleptique, 

traitement anticonvulsivant),  

- évaluation psychiatriques pré et post ECT (scores MMS, MADRS et CGI), 

- nature et dose d’hypnotique pour chaque séance, dose minimale, moyenne et 

maximale pour l’ensemble de la cure, dose de succinylcholine, 

- nombre total et fréquence d’ECT,  

- durée de chaque crise électrique et clinique, 

- intensité de la charge électrique de chaque ECT  exprimée en millicoulombs  

 

2.4. Analyse statistique 

 

Les données ont été saisies par les investigateurs dans un tableur (Excel ® 

2007) puis exportées dans un logiciel Statview (Abacus Concepts Inc., Berkeley, CA, 

USA). Les variables continues ont été exprimées en médianes (25ème – 75ème 

percentile) et les variables catégorielles ont été exprimées en proportion de cures 

d’ECT (%). Toutes les données susceptibles d’influencer le taux d’échec de l’ECT 

ont fait l’objet d’une analyse univariée. Un test de Mann et Whitney U test a comparé 

les données non paramétriques continues et un test de Qui2 ou un test exact de 

Fisher les variables qualitatives. Toutes les variables associées à un P< 0,2 ont été 

incluses dans l’analyse multivariée par régression logistique. Une analyse pas à pas 

descendante a été réalisée et les variables non associées significativement (P < 

0,05) ou les covariables fortement liées entre-elles ont été exclues du modèle final. 

La calibration des modèles a été testée avec le test d’Hosmer- Lemeshow. La 

probabilité individuelle d’échec a été calculée pour chaque patient en utilisant 

l’équation de régression logistique. Un test d’adéquation (Qui2 d’Hosmer et 

Lemeshow) a mesuré l’écart entre le taux d’échec prédit et observé, avec le calcul du 

coefficient de Pearson de la régression linéaire. Le caractère discriminant du modèle 

a été évalué à l’aide d’une courbe ROC dont l’aire a été construite à partir de la 
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sensibilité et des faux positifs (1-spécificité). Le seuil du meilleur compromis entre 

spécificité et sensibilité a été défini avec l’index de Youden.  
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3. Résultats 

 

Au total, 331 cures d’ECT ont été réalisées au CHU de Nantes entre janvier 

2002 et décembre 2012 chez des patients ayant un état dépressif sévère. Seize 

cures ont été exclues du fait de l’absence dans le dossier d’évaluation psychiatrique 

post ECT ou de la poursuite traitement dans une autre structure. L’analyse a porté 

sur 315 cures d’ECT chez 254 patients. Le nombre total médian de séances d’ECT 

par cure était de 10 (8 - 13) avec une séance par semaine dans 23% des cas (n = 7), 

2 dans 50% des cas (n = 154) et de 3 dans 42% des cas (n = 130).  

 

3.1. Données démographiques 

 

La proportion d’hommes (n = 197) et de femmes (n = 118) était 

respectivement de 63% et 37%. L’âge médian était de 61 (49 - 73) ans, la taille 

médiane de 162 (157-171) cm et le poids médian de 63 (53-75) kg. Les patientes 

avaient une hypertension artérielle dans 32% des cas (n = 100), une dysthyroïdie 

dans 14% des cas (n = 44), un diabète dans 8 % des cas (n = 26), une pathologie 

neurologique dans 7,6% des cas (n = 24) et une pathologie surrénalienne dans 0,6% 

des cas (n=2). Un traitement anticonvulsivant était prescrit dans 58% (n = 181) des 

cas. Les benzodiazépines prescrites à visée anxiolytique ont été comptabilisées 

dans les traitements antiépileptiques. La majorité des patients traités par ECT étaient 

hospitalisés dans différents service de psychiatrie. Quelques séances d’ECT ont été 

réalisées chez des patients en ambulatoire. 

 

3.2. Caractéristiques psychiatriques  

 

Il s’agissait d’une première cure d’ECT dans 73% des cas (n = 227). Le 

diagnostic CIM 10 le plus représenté était F32 (n=108, 44,3%). Les diagnostics F31 

et F33 étaient notées dans 30,3% (n = 74) et 25,4% (n = 62) des cures. La majorité 

(n = 275, 88%) a été effectuée sous antidépresseurs et 27% (n = 85) sous au moins 

deux antidépresseurs ou plus. Dans 74% des cures (n = 230), les patients avaient un 

traitement anxiolytique et dans 23% des cas (n = 72), au moins deux. Un 

neuroleptique était administré dans 81% des cas (n = 252) et au moins 2 dans 33% 
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des cas (n = 103). Plus d’un tiers des cures (n = 119, 38%) ont été effectuées sous 

un thymorégulateur et 7% (n = 22) sous au moins deux. Avant la cure, le score 

MADRS était de 37 (32 - 42), le score MMS de 26 (21 - 29) et le score CGI 6 (6 - 6). 

 

3.3. Agents anesthésiques 

 

Les doses d’induction du propofol étaient de 0,3 à 3 mg/kg. De l’étomidate a 

été administré au moins au cours d’une séance d’ECT pour 23,8% des cures (n = 75) 

avec une proportion de séances sous étomidate par rapport au nombre total de 

séances d’ECT de 20 (9 - 38)%. Seulement 12 cures ont eu au moins 50% des 

séances réalisées sous étomidate, soit 16% du nombre de cures sous étomidate et 

3,8% du nombre total de cures. L’étomidate a été le seul hypnotique utilisé dans une 

seule cure. Les doses d’induction d’étomidate variaient de 0,08 mg/kg à 0,7 mg/kg. 

L’hypnotique a été associé dans 97% des cas (n = 305) à la succinylcholine avec 

une dose moyenne de 0,5 ± 0,16 mg/kg. Un patient, porteur d’une contre-indication à 

la succinylcholine (déficit en pseudocholinestérase) a reçu du rocuronium 

(0,8mg/kg).  

 

3.4. Caractéristiques des crises 

 

La durée minimale des crises cliniques était de 14 (7 - 19) s et la durée 

maximale de 42 (24 - 51) s. 

 

 La durée minimale des crises électriques était de 17 (11 - 26) s et la durée 

maximale 67 (55 - 82) s. Chaque cure comportait 1 (0 – 3) crises de moins de 25 s. 

Pour 23,8% des cures (n = 75), la durée de toutes les crises électriques étaient > 

25s ; 28,8% des cures (n = 91) ont eu une durée médiane > 25 s. Dans 90 % des 

cas (n = 284), il y avait au moins 50% de séances avec une crise électrique > 25 s. 

Lorsque l’étomidate a été utilisé, dans 49% des cas (n = 37), la durée de toutes les 

crises électriques étaient > 25s. Dans 81% des cas (n = 61), plus de 50% des crises 

électriques avaient une durée > 25s.  

 

  



21 
 

La charge électrique minimale était de 108 (88 - 132) mC, la charge maximale 

de 264 (144-440) mC et la charge médiane de 192 (120 - 318) mC. 

 

3.5. Facteurs d’échec  

 

Après la cure d’ECT, le score MADRS était de 10 (5 - 19), le score MMS 28 

(24 - 30). Le score CGI était < 2 dans 71% des cas. Le taux d’échec du traitement a 

été de 37,8% (n = 119) avec une proportion de 36% (n = 27) dans le groupe des 

cures d’ECT où les patients ont reçu au moins une injection d’étomidate.  

 

 L’analyse univariée, parmi l’ensemble des variables susceptibles d’influencer 

la réponse au traitement, a identifié uniquement la durée (médiane, minimale, 

maximale, cumulée) des crises électriques (tableau 5) avec une diminution dans le 

groupe des cures d’ECT s’étant soldé par un échec. Les données démographiques 

et les comorbidités (tableau 1), les traitements psychotropes (tableau 2), le choix de 

l’hypnotique (tableau 4) n’influençaient pas l’issue du traitement.  

 

Secondairement, pour identifier une durée seuil d’ECT facteur d’échec, 

l’analyse univariée a porté sur le nombre absolu, la proportion de crises électriques 

respectivement > à 10, 15, 20, 25, 30, 40, 50, 60, 70 s, le percentile 5, 10, 15, 20, 25, 

33, 50 75% de la durée des crises électriques de chaque cure (tableau 6). Pour 

chacun de ces catégories de critères, a été retenu celui associé à une aire sous la 

courbe de la courbe ROC la plus importante, soit le nombre absolu de crises 

électriques > 60 s (P = 0,0033 et AUC 0,5594), la proportion de crises électriques > 

30 s (P = 0,0025, AUC 0,601) et le percentile 20% de la durée des crises électriques 

(P 0,0001, AUC 0,629). Le seuil de ces critères a été déterminé par courbe ROC à 

l’aide de l’indice de Youden donnant le meilleur compromis spécificité et sensibilité 

(tableau 7). Le seuil de 35 s était plus discriminant que le seuil de 25 s pour le critère 

percentile 20% de la durée de la crise électrique.  

 

Finalement, l’analyse multivariée a identifié deux facteurs indépendant 

associés à un risque d’échec : une proportion > 20% de crises électriques < 35 s [OR 

3,33 (1,908 -5,811), P < 0,0001] et la survenue de moins de 2 crises électriques >60 

s [OR 2,461 (1,482 - 4,089), P = 0,0005]. Le caractère discriminant du modèle a été 
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évalué à l’aide d’une courbe ROC (AUC 0,668, sensibilité 57%, spécificité 70,4% 

pour un seuil de 54,4%, avec valeur prédictive positive 53,9%, négative 73%, rapport 

de vraisemblance positif 1,93 et négatif 0,609) et d’un test de Hosmer Lemeschow 

(0,996, coefficient de Pearson 0,99).  
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4. Discussion  

 

Deux messages peuvent être extraits de nos résultats. Le premier est que 

l’administration d’étomidate au cours de séances d’ECT ne modifie les chances de 

succès de la cure. Le second est la confirmation que la durée des crises électriques 

joue un rôle déterminant dans le succès du traitement. L’originalité de cette étude est 

qu’elle s’appuie sur des données factuelles issues de la plus grande série disponible 

à ce jour sur les facteurs d’échec du traitement. D’autre part, elle identifie des seuils 

d’efficacité supérieurs à celui de 20 à 30 s communément admis dans la littérature, 

en introduisant la notion d’analyse globale des caractéristiques de l’ensemble des 

crises de la cure.  

 

En l'absence d'anesthésie, par le passé, les ECT s'accompagnaient de 

convulsions impressionnantes compliquées d'accidents traumatiques postcritiques 

parfois très graves. Le recours systématique à l’administration d’oxygène, la 

ventilation assistée et l’administration d’agents anesthésiques intraveineux a été 

introduite en 1963 [2, 3]. Actuellement, toutes les séances d'ECT sont faites sous 

anesthésie générale avec curarisation, ce qui réduit considérablement de façon 

considérable les traumatismes. L’injection d’une dose de 0,5 à 1 mg/kg atténue les 

manifestations tonicocloniques tout en autorisant une reprise rapide de la ventilation 

spontanée [9, 45, 46]. La tolérance de l’ECT et de la paralysie respiratoire 

secondaire à la curarisation rend indispensable la narcose, historiquement réalisée 

avec le thiopental [47] abandonné en raison de ses effets hémodynamiques. Bien 

que très utilisé [48], le propofol a comme inconvénient l’élévation du seuil 

convulsivant et la réduction de la durée des crises électriques, ce qui est susceptible 

de compromettre l’efficacité de l’ECT pour certains auteurs [49]. A l’inverse, 

l’étomidate augmenterait la durée des convulsions [50] et l’efficacité de l’ECT [51]. 

L’impact sur la morbi-mortalité du blocage surrénalien est toujours controversé [52, 

53]. Notre étude n’a pas permis de mettre en évidence d’effet significatif de 

l’étomidate sur l’issue de l’ECT. On ne peut donc pas en interdire son usage 

occasionnel, comme le montre l’étude de Lebowitz sous presse [54]. La proportion 

d’ECT réalisée avec de l’étomidate dans notre série était plus élevée de ce qui est 

habituellement observé en France (10%) [19] et en Belgique (19%) [55]. Cependant, 
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les conditions de l’étude, c’est à dire l’administration variable et aléatoire de 

l’étomidate ou du propofol à un même patient au fil de la cure a pu être en partie 

responsable de l’absence d’effet de l’étomidate. Les seules études disponibles sont 

rétrospectives non randomisées. Elles ne suggèrent pas non plus d’influence sur le 

taux de succès mais seulement une augmentation de la durée de la crise électrique 

lorsque l’étomidate est utilisé [35, 50, 56, 57]. Seule une étude randomisée 

prospective avec deux groupes distincts recevant exclusivement du propofol ou de 

l’étomidate confirmerait l’absence d’effet de l’étomidate. Il faudrait y associer 

l’analyse biologique de la fonction surrénalienne.  

 

En l’absence de différence d’efficacité entre les hypnotiques, un critère de 

choix serait la survenue d’effets indésirables. Nous ne les avons pas étudiés. La 

littérature rapporte une confusion postcritique plus importante, une incidence des 

nausées et vomissements plus élevée et une durée supérieure de séjour en SSPI 

chez les patients recevant de l’étomidate [17]. Le propofol est responsable de 

douleur au site d’injection [58] et abaisse la pression artérielle de façon plus 

importante. L’administration systématique d’atropine avant l’injection de propofol est 

suggérée [6]. Les morphiniques, même d’action rapide, ne sont pas habituellement 

recommandés [59]. Cependant, l’association de rémifentanil ou d’alfentanil au 

propofol diminuent les doses d’hypnotique et donc augmente la durée de la crise 

électrique [60, 61, 62]. 

 

Une durée de la crise électrique > 20 à 30 s selon les études [9, 56], 25 s 

selon la SFAR [63], est un critère indispensable mais non suffisant au succès de 

l’ECT. Cette condition ne repose sur aucune étude de haut niveau de preuve et notre 

étude est la première à démontrer par des données factuelles l’influence de la durée 

de la crise électrique. En 1978, Maletzky [64] démontre que les crises de durée 

courte sont inefficaces en établissant une relation entre le bénéfice de l’ECT et la 

durée de la crise électrique. L’ECT Handbook [65, 66] suggère qu’une crise 

électrique d’au moins 25 secondes enregistrée sur l’EEG exerce un effet bénéfique 

systématique mais qu’il n’y a pas de preuve pour une durée minimale efficace de 

crise. Néanmoins, la relation entre durée de crise électrique et efficacité est 

controversée. Pour certains auteurs, il n’y a pas de relation entre durée de crise 

électrique et efficacité. Une étude comparant propofol et méthohexital conclut à une 
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plus courte durée de crises électriques avec le propofol mais sans différence sur 

l’efficacité de l’ECT [67]. Pour Sackeim et Weiner, en 1991, il n’y a pas de relation 

entre la durée de la crise électrique ou des convulsions tonico-cloniques et l’efficacité 

[68, 69]. Une durée de crise électrique de plus de 60 s peut paraitre excessive pour 

certains psychiatres qui considèrent qu’il s’agit d’une crise prolongée nécessitant une 

réduction ultérieure de la stimulation électrique lors de la séance ultérieure [70]. Pour 

d’autres auteurs, une crise prolongée est définie par une crise supérieure à 2 

minutes [71] ou plus de 3 minutes [9, 63]. 

 

Hormis le choix de l’hypnotique, d’autres alternatives permettent d’allonger la 

durée de la crise électrique, comme l’hyperventilation qui abaisse le seuil 

épileptogène par le biais de l’hyperoxie et d’une hypocapnie modérée [72, 73]. La 

prescription concomitante de benzodiazépines à visée anxiolytique ou de traitement 

antiépileptique n’a pas influencé l’issue des ECT. Cependant, il est recommandé 

d’adapter les prescriptions médicamenteuses durant toute la cure d’ECT et de 

suspendre les benzodiazépines quand cela est possible ou du moins d’en diminuer 

la posologie [74]. Les traitements anticonvulsivants sont poursuivis lorsqu’ils sont 

prescrits pour traiter une épilepsie ou à visée thymorégulatrice. L’association 

lamotrigine - ECT est sûre, sans diminution significative de la durée des crises [75, 

76]. La plupart des patients étudiés ont tous conservé leur traitement psychotrope 

avec uniquement des adaptations pour ne pas diminuer l’efficacité de l’ECT. Les 

effets bénéfiques directement imputables à l’ECT sont donc très intriqués aux effets 

pharmacologiques de ces médicaments. Mais l’inefficacité du traitement 

médicamenteux avant le début de la cure, atténue ce biais. 

 

L’âge n’influençait pas l’issue de l’ECT avec un taux d’échec au-delà de 75 

ans similaire à celui de la population générale. Pourtant la littérature suggère une 

efficacité supérieure chez les personnes âgées [77, 78]. L’ECT est plus rapidement 

efficace que les traitements psychotropes qui sont associés de surcroît à de 

multiples effets indésirables. C’est pourquoi, elle est souvent sélectionnée en 

première intention chez les personnes âgées avec épisode dépressif majeur. Il en 

résulte une durée de l’épisode dépressif plus court avant le début de la cure dans 

cette population.  
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Or quelques données suggèrent que la durée de l’épisode dépressif est la 

seule variable influençant l’efficacité de l’ECT [79]. Plus l’épisode dépressif est long, 

moins l’ECT serait efficace et plus la rémission serait courte [80, 81], ce qui 

expliquerait une efficacité supérieure chez les sujets âgés  

 

C’est aussi dans cette tranche d’âge qu’ont été observés le plus grand nombre 

de décès de cause somatique cardiaque ou respiratoire. Quel qu’en soit l’origine 

(autolyse ou pathologie organique), tous les décès survenus pendant la cure ont été 

considérés comme un échec du traitement. Toutes les interruptions prématurées du 

traitement soit par le patient contre-avis médical ou à la demande du psychiatre 

devant une mauvaise tolérance clinique (confusion prolongée) ont été également été 

considérées comme un échec. Ceci peut expliquer un taux d’échec (37,8%) plus 

élevé que celui retrouvé dans la littérature, et notamment pour les personnes âgées.  

 

Quelques biais doivent être discutés. Certes cette étude n’est pas 

randomisée, elle est monocentrique et de surcroît rétrospective dans la mesure où 

les objectifs de l’analyse ont été fixés a posteriori. En revanche, le recueil des 

données a été mené de façon systématique et prospective. L’activité de l’unité de 

sismothérapie de notre institution était importante et il s’agit donc d’une grande série 

par rapport à celles de la littérature. La prise en charge anesthésique et 

psychiatrique était standardisée et correspond aux recommandations de l’ANAES de 

1997 [9]. Mais les taux de récidive ou de rechute n’ont pas été évalués. La rechute 

est définie par une réapparition des symptômes dépressifs survenant dans les 6 

mois après rémission. La récidive correspond à la réactivation symptomatique au-

delà de 6 mois après rémission. Seulement 20 à 40% des patients traités une 

première fois par ECT restent asymptomatiques [82, 83]. La plupart des patients 

bénéficient donc de séances de consolidation ou d’entretien. Le traitement de 

consolidation débute immédiatement après la cure initiale pour une durée minimale 

de 6 mois afin de prévenir les rechutes précoces. L’objectif du traitement d’entretien 

est de prévenir la récidive de nouveaux épisodes. Il est mis en place en relais du 

traitement de consolidation au-delà de 6 mois.  
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5. Conclusion 

 

 Compte-tenu des effets de l’étomidate sur la fonction surrénalienne, on ne 

peut préconiser son usage systématique lors des séances d’ECT mais l’usage 

ponctuel n’est pas délétère. La durée de chaque crise électrique influence le risque 

d’échec mais avec un seuil plus élevé que celui habituellement retenu. Les étapes 

ultérieures sont la validation de ce modèle mathématique sur une cohorte 

prospective de plus petit effectif et l’analyse des facteurs de risque de récidive.  
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Tableau 1. Analyse univariée des données démographiques 

 

 Echec 

(n = 119) 

Succès 

(n = 196) 

P 

Age, (an) 63 (50 – 73) 59.5 (46,5 – 72,5)  0,2268 

Poids, (kg) 61 (51 – 76) 63 (54 – 75) 0,9451 

Taille (cm) 161 (158 – 168) 162 (157 – 172) 0,2548 

HTA, n (%) 39 (32,8) 61 (31.2) 0,8033 

Diabète, n (%) 9 (7,6) 17 (8,7) 0,8343 

Dysthyroïdie, n (%) 17 (14,3) 27 (13,8) 0,9999 

Pathologies neurologiques, n (%) 12 (10,1) 12 (6,1) 0,2729 

Pathologies surrénaliennes, n (%) 1 (0,840) 1 (0,510) > 0,9999 

Les données sont exprimées par les médianes (25 – 75%) ou en nombre et proportion du 
nombre total de cures d’ECT 
Comparaison groupe échec versus succès par test U de Mann et Whitney ou Qui2 avec 
correction de Yates. 
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Tableau 2. Analyse univariée des facteurs de risque d’échec du traitement: 

caractéristiques psychiatriques.  

 Echec 
(n = 119) 

Succès 
(n = 196) 

P 

Indication d’ECT pour rechute, n (%) nd 

Nombre de cure d’ECT 
                 un 
                 deux 
                 trois 
                 quatre 

 
5 (41,7) nd 

 
86 (74,8) 
19 (16,5) 
8 (6,9) 
2 (1,7) 

 
58 (31,0) nd 

 
141 (72,3) 
45 (23,1) 
8 (4,1) 
1 (0,5) 

 
0,5243 

  0,2847 

MADRS 
                avant cure d’ECT 
                après cure d’ECT 

 
38 (32 – 42) 
30 (23 – 37) 

 
36 (32 – 42) 
7 (4 – 11) 

 
0,7230 

<0,0001 

MMS  
                avant cure d’ECT 
                après cure d’ECT 

 
26 (21 – 28) 
27 (23 – 29) 

 
26 (21 – 29) 
28 (24 – 30) 

 
0,9599 
0,0490 

Diagnostic CIM 10 (%) 
                F31 
                F32 
                F33 

 
27,4 
43.1 
29.4 

 
32,4 
45,1 
22;5 

0,4555 

Antidépresseurs, n (%) 
                  aucun 
                 un 
                 deux 
                 trois 

 
14 (12,7) 
71 (61,2) 
30 (25,9) 
1 (0,9) 

 
23 (11,7) 

119 (60,7) 
51 (26,0) 
3 (1,28) 

0,9638 

Anxiolytiques, n (%) 
                 aucun 
                 un 
                 deux 
                 trois 

 
34 (29,3) 
56 (48,3) 
22 (19,0) 
4 (3,4) 

 
48 (24,5) 

102 (52,0) 
36 (18,4) 
10 (5,1) 

0,7253 

Neuroleptiques, n (%) 
                 aucun 
                 un 
                 deux 
                 trois 

 
21 (18,1) 
56 (48,3) 
35 (30,2) 
4 (3,4) 

 
39 (19,9) 
93 (47,4) 
61 (31,1) 
3 (1,5) 

0,7294 

Thymorégulateurs, n (%) 
                 aucun 
                 un 
                 deux 
                 trois 

 
75 (64,6) 
31 (26,7) 
10 (8,6) 

0 (0) 

 
118 (60,2) 
66 (33,7) 
11 (5,6) 
1 (0,510) 

0,4014 

Traitements anticonvulsivants, n (%) 
                 aucun 
                 un 
                 deux 
 

 
45 (38,8) 
62 (54,4) 
9 (7,7) 

 
86 (43,9) 
92 (46,9) 
18 (9,2) 

0,5362 

Les données sont exprimées par les médianes (25 – 75%) ou en nombre et proportion du 
nombre total de cures d’ECT 
Comparaison groupe échec versus succès par test U de Mann et Whitney ou Qui2 avec 
correction de Yates. 
nd données manquantes 
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Tableau 3. Identification des facteurs de risque d’échec du traitement, analyse 

univariée : agents anesthésiques 

 

 Echec 

(n = 119) 

Succès 

(n = 196) 

P 

Succinylcholine, mg/kg 0,5 (0,5 – 0,6) 0,5 (0,5 – 0,6) 0,8822 

Propofol 

               dose minimale par cure 

               dose maximale par cure 

 

0,9 (0,7 – 1,3) 

0,6 (0,5 – 0,8) 

 

0,6 (0,5 – 0,8) 

1 (0,8 – 1,3) 

 

0,6638 

0,1643 

Etomidate 

               dose minimale par cure 

               dose maximale par cure 

 

0,2 (0,2 – 0,3) 

0,3 (0,2 – 0,3) 

 

0,2 (0,1 – 0,3) 

0,3 (0,2 – 0,3) 

 

0,8156 

0,2938 

Cures avec au moins une séance sous 

étomidate, n (%) 

Séances sous étomidate par cure  

               nombre par cure 

               proportion par cure (%) 

 

26 (21,8) 

 

0 (0 – 0) 

0 (0 – 0) 

 

49 (25,0) 

 

0 (0 – 1) 

0 (0 – 20) 

 

0,5861 

 

0;7273 

0,6751 

Proportion de crises par cure > 25 s sous 

étomidate 
91 (50 – 100) 100 (80,5 – 100) 0,1471 

 
Les données sont exprimées par les médianes (25 – 75%) ou en nombre et proportion du 
nombre total de cures d’ECT 
Comparaison groupe échec versus succès par test U de Mann et Whitney ou Qui2 avec 
correction de Yates. 
nd données manquantes 
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Tableau 4. Identification des facteurs de risque d’échec du traitement, analyse 

univariée : caractéristiques de la charge électrique et de la crise clinique 

 

 Echec 

(n = 119) 

Succès 

(n = 196) 

P 

Nombre de séances par cure 10 (7 – 14) 10 (8 – 13) 0,5116 

Nombre de séances par semaines 

                              un 

                              deux 

                              trois 

 

5 (4,5) 

59 (52,7) 

48 (42,8) 

 

18 (9,2) 

95 (48,7) 

82 (42,0) 

0,2768 

Charge électrique 

                               médiane 

                               minimale 

                               maximale 

 

192 (128 – 332) 

120 (88 – 132) 

288 (160 – 480) 

 

183 (120 – 310) 

108 (82 – 144) 

   261 (144 – 400) 

0,4095 

 

 

Crise clinique 

                               minimale 

                               maximale 

 

12 (5 – 19) 

40 (32 – 49) 

 

14 (7 – 19) 

43 (34 – 52) 

 

0,5744 

0,1316 

 
Les données sont exprimées par les médianes (25 – 75%) ou en nombre et proportion du 
nombre total de cures d’ECT 
Comparaison groupe échec versus succès par test U de Mann et Whitney ou Qui2 avec 
correction de Yates. 
nd données manquantes 
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Tableau 5. Identification des facteurs de risque d’échec du traitement, analyse 

univariée : durée des crises électriques 

 

 Echec 

(n = 119) 

Succès 

(n = 196) 

P 

Durée des crises électriques par cure, s 

                               médiane 

                               minimale 

                               maximale 

                               percentile 5% 

                               percentile 10% 

                               percentile 15% 

                               percentile 20% 

                               percentile 25% 

                               percentile 33% 

                               percentile 75% 

 

37 (30 – 47) 

17 (11 – 25) 

63 (50 – 78) 

19 (13 – 24) 

21 (16 – 27) 

28 (32 – 35) 

26 (20 – 33) 

28 (32 – 36) 

31 (27 – 39) 

39 (48 – 58) 

 

41 (32 – 49) 

27 (21 – 34) 

67 (57 – 86) 

22 (16 – 33) 

26 (19 – 36) 

32 (25 – 41) 

31 (23 – 40) 

32 (24 – 41) 

34 (26 – 43) 

52 (41 – 60) 

 

0,0249 

0,0273 

0,0013 

0,0001 

0,0004 

0,0001 

0,0022 

0,0028 

0,0249 

0,0209 

Durée cumulée des crises électriques, s 410 (285 – 535) 435 (311 – 601) 0,1024 

Nombre des séances par cure sans crise 

électrique 

15,3 16,1 0,8733 

Proportion des crises > 25 s  81 (67 – 98) 87,5 (71 – 100) 0,05 

Cure avec durée minimale de crise 

électrique < 25 s, n (%) 

69,9 73,1 0,6086 

Crises < 25 s 

                    nombre par cure 

                    proportion (%) par cure 

 

2 (1 – 4) 

19 (0 – 33) 

 

 

1 (0 – 3) 

13 (0 – 28) 

 

 

0,1895 

0,0897 

 

Les données sont exprimées par les médianes (25 – 75%) ou en nombre et proportion du 
nombre total de cures d’ECT 
Comparaison groupe échec versus succès par test U de Mann et Whitney ou Qui2 avec 
correction de Yates. 
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Tableau 6. Identification des facteurs de risque d’échec du traitement par analyse 

univariée, recherche de critères de durée de crise électrique  

 

 Echec 

(n = 119) 

Succès 

(n = 196) 

P 

Nombre de crises par cure  

                             > 10 s 

                             > 15 s 

                             > 20 s 

                             > 30 s 

                             > 40 s 

                             > 50 s 

                             > 60 s 

                             > 70 s 

 

9 (6 – 12) 

9 (6 – 12) 

9 (6 – 12) 

7 (3 – 9) 

4 (2 – 6) 

2 (0 – 4) 

1 (0 – 2) 

0 (0 – 0) 

 

9 (7 – 12) 

9 (7 – 12) 

9 (7 – 12) 

8 (5 – 10) 

2 (5 – 8) 

3 (1 – 5) 

1 (0 – 3) 

0 (0 – 2) 

 

0,2800 

0,2800 

0,2800 

0,0313 

0,0197 

0,0078 

0,0033 

0,3038 

Proportion de crises par cure  

                             > 10 s 

                             > 15 s 

                             > 20 s 

                             > 25 s 

                             > 30 s 

                             > 40 s 

                             > 50 s 

                             > 60 s 

                             > 70 s 

 

90 (75 – 100) 

90 (75 – 100) 

90 (75 – 100) 

71 (58 – 91) 

64 (50 – 83) 

43 (21 – 59) 

19 (1 – 38) 

5 (0 – 18) 

0 (0 – 11) 

 

91 (80 – 100) 

91 (80 – 100) 

91 (80 – 100) 

82 66 – 92) 

75 (56 – 91) 

50 (25 – 73) 

29 (13 – 50) 

11 (0 – 25) 

0 (0 – 14) 

 

0,3028 

0,3038 

0,0552 

0,0665 

0,0025 

0,0329 

0,0113 

0,0107 

0,0603 

 

Les données sont exprimées par les médianes (25 – 75%) ou en nombre et proportion du 
nombre total de cures d’ECT 
Comparaison groupe échec versus succès par test U de Mann et Whitney ou Qui2 avec 
correction de Yates. 
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Annexe 1 : Echelles CGI de gravité et CGI d’amélioration (CGI : Clinical Global 

Impression) 

Avec la « CGI Severity Scale », le médecin évalue avec une échelle de sept points 
la gravité de l’état clinique du patient.  

En fonction de votre expérience clinique totale avec ce type de patient, quel est le 

niveau de gravité de l’état dépressif du patient ?  

0 Non évalué.  

1 Normal, pas du tout malade.  

2 A la limite.  

3 Légèrement malade.  

4 Modérément malade.  

5 Manifestement malade.  

6 Gravement malade.  

7 Parmi les patients les plus malades. 

  

Avec l’échelle Clinical Global Impression (CGI), le médecin score avec une échelle 
de sept points l’amélioration de l’état clinique du patient consécutive à un traitement.  

Évaluez l'amélioration totale du patient, qu’elle soit ou non, selon votre opinion, due 

entièrement au traitement médicamenteux. Comparé à son état au début du 

traitement, de quelle façon le patient a-t-il changé ?  

0 Non évalué.  

1 Très fortement amélioré.  

2 Fortement amélioré.  

3 Légèrement amélioré.  

4 Pas de changement.  

5 Légèrement aggravé.  

6 Fortement aggravé.  

7 Très fortement aggravé. 
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Annexe 2 : Echelle MADRS (Montgomery and Asberg Depression Rating Scale) 
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Annexe 3 : Mini Mental State Examination (MMS) 
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Annexe 4 : Emplacements des électrodes de stimulus en position bilatérale et en 

position unilatérale droite, d’après [9]. 

 

 
 

En position bilatérale, les électrodes de stimulus sont placées en 1 des deux côtés 

de la tête, avec leur point central approximativement à 2,5 cm au-dessus du milieu 

d'une ligne tracée entre le tragus et le canthus externe.  
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RESUME  

 

- L’ECT consiste à générer sous anesthésie générale (propofol ou étomidate et 

succinylcholine) une crise convulsive généralisées tonico-cloniques La 

recommandation d’une durée de crise électrique à l’enregistrement EEG >25 s ne 

repose en fait sur aucune donnée factuelle. 

 

- Notre étude rétrospective observationnelle monocentrique de 315 cures d’ECT a 

permis de démontrer que l’usage ponctuel d’étomidate n’est pas délétère. La durée 

de chaque crise électrique influence le risque d’échec mais avec un seuil plus élevé 

que celui habituellement retenu : les facteurs indépendants de risque d’échec 

identifiés par l’analyse sont une proportion > 20% de crises électriques < 35 s et la 

survenue de moins de 2 crises électriques > 60 s. 
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Electroconvulsivothérapie, anesthésie, étomidate, durée de crise électrique, facteurs 

d’échec 

 


