Les comas

1 -Introduction
Les troubles de la conscience représentent un motif fréquent d’hospitalisation

- Il s’agit d'une URGENCE diagnostique et thérapeutique.

-, le pronostic vital peut étre mis en jeu a court terme en raison de la gravité de
I'état neurologique (risque d’engagement cérébral et de mort encéphalique) ou en
raison de la gravité de I'affection sous-jacente (Etat de choc septique en rapport avec
une meéningite bactérienne).

- Les étiologies sont multiples (toxiques et traumatiques chez la population
jeune) et (vasculaires chez les patients ages) .

2. Définitions

Le coma signifie « sommeil profond » en grec. C’est un trouble de la
conscience de soi et de I'environnement.

La conscience est définie par deux composantes :

- La vigilance, I'éveil, qui sont sous la responsabilité de la substance réticulée
activatrice ascendante (SRAA) du tronc cérébral, qui possede des projections
thalamiques.

- La conscience du soi et de I'environnement ) ou éveil relationnel qui se
traduit par une activité thalamo-corticale.

L’atteinte d’'une de ces deux structures induira un trouble de la conscience.

- Le coma est défini par altération profonde et durable de la conscience et de
la vigilance,non réversible par une stimulation extérieure.

3- Le Diagnostic positif d’'un coma

3.1. Rechercher une détresse vitale

Pour tout malade en coma il faut rechercher de troubles végétatifs ou
métaboliques .

- Etat circulatoire : présence des pouls, pression artérielle, fréquence
cardiaque, recherchede signes périphériques de choc.

- Etat respiratoire : fréquence respiratoire, rythme, amplitude des
mouvements ; signe d’encombrement ou d’'oedéme pulmonaire, cyanose. Des
signes de détresse respiratoire (tachypnée, désaturation, bradypnée voir
pauses respiratoires) , imposent le recours a l'intubation endotrachéaleet a la
ventilation mécanique.



- Effectuer une glycémie capillaire :a la recherche d’'une hypoglycémie qui
peut étre responsable de |ésions cérébrales si elle est prolongée

3.2. Examen neurologique
3.2.1. Evaluation des fonctions supérieures
C’est la premiere étape ,permettant de connaitre le comportement
global du patient.
-La capacité de communiquer par le langage.
- La possibilité d'exécuter des ordres simples ou complexes.
-Le comportement visuel

3.2.2. Evaluation de la motricité et du tonus musculaire
3.2.2.1. Evaluation du tonus musculaire

- Le coma est le plus souvent associé a une hypotonie.
-La constatation d’une hypertonie pyramidale ou extra-
pyramidale constitue un élément d’orientation étiologique
important.
-il faut chercher une raideur de la nuque et ou un syndrome
méninge

3.2.2.2. Evaluation de la motricité des membres

doit étre toujours comparatif.

, la stimulation douloureuse permet de diagnostiquer un déficit
moteur (hémiplégie, paraplégie, tétraplégie)

. Il faut également noter les mouvements anormaux :
Convulsions partielles ougénéralisées, fasciculations,
myocolonies...

L’examen comportera finalement une étude comparative des
réflexes ostéo-tendineux et des réflexes cutanéo-plantaires a la
recherche d’un signe de Babinski traduisant un syndrome
pyramidal.

3.2.2.3. Examen des yeux

En dehors de la diplégie faciale (VIl), 'hypotonie
palpébrale avec occlusionincompléte des yeux est un signe de
coma profond.
La persistance d’un clignement a la menace (qui implique le
cortex occipital) traduit un trouble de la vigilance peu profond.



3.2.2.4 Examens des Pupilles

DIENCEPHALE

|
|
TECTUM

Dilatées, Fixes
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PROTUBERANCE
Mydriase fixe

homolatérale Myosis, punctiforme

3.2.2.5 Les troubles végétatives

Peuvent étre des fluctuations de la pression artérielle et de la
fréquence cardiaque. Une hypertension artérielle ou une
tachycardie sévere peut évoluer en quelques minutes vers une
hypotension ou une bradycardie. Ces troubles sont de mauvais
pronostic.

Les autres troubles végeétatifs associent des modifications
thermiques (hypothermie ou fiévre), des phénoménes
vasomoteurs (vasodilatation ou marbrures), une hypersudation.

Au terme de cet examen clinique, on pourra confirmer le
diagnostic d un coma, évaluer sa profondeur et estimer le niveau
de la lésion responsable de I'altération de I'état de conscience .

4 Evaluation de la profondeur du coma

La mesure de l'importance de l'altération de I'état de conscience, ou
évaluation de la profondeur du coma, a deux réles principaux :
1. guider l'attitude thérapeutique (intubation, ventilation, etc).
2. intérét diagnostique, étiologique et pronostique Plusieurs échelles ont
été développées. Certaines sont trop complexes pour pouvoir étre utilisées de
maniére courante.



Le score de Glasgow qui est une échelle trés simple d’évaluation du niveau de
vigilance, il se base sur 3 éléments : L'ouverture des yeux, la réponse verbale et la
réponse motrice. Bien que ce score ait été initialement décrit pour I'évaluation des
traumatisés cranien, il est largement utilisé actuellement pour I'évaluation des comas

quelle qu’en soit 'origine (tableau 1).

E : OUVERTURE DES

YEUX

: spontanée
: au bruit, a la parole
: ala douleur

: absente

V : REPONSE VERBALE

5

4.
désorientation)
3:
2:

1:

: orientée

confuse (conversation possible mais

inappropriée (conversation impossible)
incompréhensible (grogne)

absente

M : REPONSE MOTRICE

: obéit a un ordre oral

: orientée (chasse le stimulus a 2 endroits)
: retrait (flexion rapide du coude)

: décortication (flexion lente)

: décérébration (extension)

: absente




SCORE

GLASGOW = 15 Tout va bien
GLASGOW = 9 Péjoratif
GLASGOW < 7 Intubation

GLASGOW = 3 Rien

5. Diagnostic positif :

5-1: Anamneése :

Contexte de survenue du coma
Antécédents du patient : Diabéte, épilepsie, alcoolisme, maladie
vasculaire, néoplasie
Prise des médicaments par le patient
Le mode d'’installation du coma :

-Un coma d’installation brutale oriente vers une origine traumatique,
vasculaire

-Un coma d’installation progressive oriente vers un processus
expansif

la présence d’un état confusionnel antérieur oriente vers une cause
Métabolique.

Les symptémes neurologiques précédant ou accompagnant le coma
Syndrome d’HTIC, syndrome méningé, manifestations déficitaires
méme transitoires (motrices,sensitives, visuelles, troubles du langage).
Pour les crises convulsives, un coma postcritique .

5-2 L’examen somatique :

Il permet d’orienter vers une étiologie particuliére :

Une cause traumatique : Examen systématique de la téte et du cou a
la recherche d’une plaie ou d’'une érosion du scalp, d’'une épistaxis...

Un contexte infectieux : Devant un coma fébrile, la premiere
hypothese a évoquer est celle d'une méningite bactérienne, méme en
'absence de syndrome méningé franc,

tout en sachant qu’une antibiothérapie antérieure peut camoufler la
présentation clinique de cette affection.




La présence d’'une herpes labial est évocatrice de l'origine
pneumococcique de la méningite

la présence d’un purpura nécrotique extensif oriente vers I'origine
méningococcique. En cas de méningite récidivante a pneumocoque, il
faudra impérativement rechercher un antécédent de traumatisme
cranien (Fistule méningée). La recherche d’'une porte d’entrée, en
particulier ORL est systématique. Il s’agit d'une URGENCE
thérapeutique et une URGENCE extrémed’antibiothérapie.

Les autres diagnostics a évoquer dans ce contexte infectieux sont les
meéningoenceéphalites virales (en particulier herpétiques) et le neuro-
paludisme en cas de séjour récent dans une zone d’endémie.

Recherche de signe de détresse : Signes d’insuffisance respiratoire
ou circulatoire aigué.

Manifestations cardio-vasculaires : Poussée d’'HTA, cardiopathie
emboligene , trouble du rythme...

Les signes cliniques évocateurs d’'une maladie métabolique évolutive
(cirrhose ,insuffisance rénale, hypothyroidie...).

5-3 : Examens complémentaires

5-3-1: Les examens biologiques
Dosage de la Glycémie a la recherche d’'une HYPOGLYCEMIE.
L’analyse biochimique sanguine : Glycémie, natrémie, calcémie,
phosphorémie,

magnéesémie, urée et créatinine sanguine, gazométrie sanguine :
Les perturbations portant sur ces éléments peuvent expliquer la
survenue de coma.

Hémogramme : Hyperleucocytose ou une CIVD orientant vers
un processus infectieux.

Vérifier le taux de plaquettes et les autres parameétres
d’hémostase si une PL est envisagée.

Dosages toxicologiques si une intoxication aigué est suspectée.
Autres examens a demander en fonction de I'orientation clinique:

Dosage des antiépileptiques, dosages vitaminigues,
dosages hormonaux (coma myxoedémateux
3-2 : Imagerie cérébrale
-La tomodensitométrie (TDM) est le premier examen
complémentaire demandé devant un coma.
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5-3-3:

5-3-4

. Il faut en particulier avoir éliminé d'autres diagnostics de
traitement urgent (hypoglycémie, méningite).
Il doit étre obligatoirement réalisé si 'examen clinique montre un
signe de localisation,
Cet examen permet de mettre en évidence :
Les hémorragies intra-craniennes pouvant justifier d'une
intervention neurochirurgicale en urgence
Une tumeur cérébrale ou une Iésion provoquant un effet
de masse avec déplacement des structures médianes.
Une hypodensité de topographie vasculaire évocatrice
d'ischémie cérébrale. 12 heures apres l'accident initial.

- 'IRM. C’est un examen de deuxiéme intention qui permet
d’affirmer certains diagnostics : thrombophlébitecérébrale, AVC
ischémique au début, encéphalite, Iésions du tronc cérébral.

-L’angiographie cérébrale est rarement indiquée en urgence.
Elle permet le diagnostic de thrombophlébite cérébrale.
indiquée pour un bilan pré-thérapeutique(recherche d’une
malformation vasculaire cérébrale, diagnostic d’occlusion
artérielle).

Electroencéphalogramme (EEG) :

Dans le contexte d'un coma, 'EEG a pour intérét principal de
rechercher des éléments électriques paroxystiques témoignant
d'une épilepsie.

I'examen clinique, et des autres examens complémentaires.
L’EEG a peu d’intérét pour évaluer la profondeur du coma ou
apporter un élément pronostique.

: Ponction lombaire : Les contre-indications d’une ponction

lombaire d’emblée et nécessitent la réalisation d’'un scanner cérébral
avant sont :

- Les convulsions
-Les signes de localisation (anisoco.rie, déficit moteur....)
- Score de Glasgow inférieur a 11/15

5-4 : Autres Examens complémentaires
La radiographie thoracique a la recherche d’'une pneumopathie
d’inhalation. Un électrocardiogramme (ECG) a la recherche de troubles de

rythme .



Orientation étiologique
ALGORYTHME ETIOLOGIQUE DES COMAS
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6 Diagnostic étiologique

6 -1 Les Comas Neurologiques
A non traumatique

AVC (antécédents d’'HTA , cardiopathie embolique ) d’installation
brutal

- crise d’épilepsie : coma post critigue morsure de la langue perte
d’'urine

- tumeur cérébrale : évolution lente =» scanner oriente vers tumeur ou
abces cérébrale

- coma d’origine infectieux : fievre contexte clinique oriente vers
Les diagnostic =»scanner lere intention puis PL peut
Révéler une méningite ou méningo-encéphalite

b/ traumatique

- accident de la route ou choc



- |ésions osseuse ou cérébrale = responsable HIC
6-2 Les Comas Métaboliques.
-les trouble de la glycémie : hypoglycémie — acidocétose —
hyperosmolaire
-les troubles électrolytique : hyponatrémie — hypernatrémie le coma
urémique
- les autres encéphalopathies : hépatique respiratoire hypothermie les
endocrinopathies
6-3 Comas Toxiques.

- les intoxications médicamenteuse : les sédatifs, barbituriques,
benzodiazépine donnant un coma hypotonique avec possible
dépression respiratoire ; les antis dépresseurs tricycliques donnant un
coma agité avec des troubles du rythme cardiaque

- causes Non médicamenteuses : intoxication au CO
/l Alcoolique

Overdose aux opiaces

7 Le traitement
Basé sur le rétablissement d’une respiration et d’une circulation pour prévenir I'anoxie

ce n’est qu’au second plan que vient le traitement de la cause du coma
7-1Traitement Symptomatique
A / Fonction respiratoire :
L’encombrement bronchique, I'absence du réflexe tissugene
Le risque d’inhalation impose une série de geste :
- mise en DLG
- canule de GUEDEL permettant la perméabilité pharyngée
- aspiration des secrétions
- oxygénothérapie par sonde nasale ou masque
- lintubation trachéale assure une ventilation assistée
- trachéotomie : intubation difficile ou délabrement faciale important
B / Fonction circulatoire :
- surveillance scopique

- traitement d’un trouble du rythme

- traitement d’un collapsus



C / Traitement de HIC :
- maintient de la téte en position demi-assise en évitant toute rotation
- oxygeno_therapie efficace
- corticothérapie en flash
- diurétique
- agent osmotique
- ’hyperventilation sous contréle stricte de la PA CO2

- les barbituriques ils diminuent la PIC puis relais par le gardenal

D/ Trouble hydro électrolytique :

- Il faut d’emblée assurer un apport hydrique avec du NACL et KCL
- Caorriger toute déshydratation
- Restriction hydrique en cas d’inflation hydro soudée

E/ Trouble acido-base

- correction d’une acidose
- correction de I'hyperglycémie
- réchauffement en cas d’hypothermie

F/ Traitement nutritionnelle

- prévenir la complication de décubitus, les attitudes vicieuses,
rétraction tendineuse,

- Prévenir les infections nosocomiales

- assurer un apport calorique 2500 a 3000 calories /jours

- prévention des escarres : sonde urinaire, changement de position /
3 heures, toilettes soigneuse matelas anti escarres traitement anti
coagulants soins oculaires et bucco

7-1Traitement de la cause du Coma

- Coma traumatique : lutte contre ’'HIC évacuation chirurgicale d’'un
hématome

- Coma d’origine infectieux : antibiothérapie adaptée, plus traitement de la
fievre

- Coma métabolique : traitement de I'hypo et hyper glycémie
I'hypothyroidie, réchauffement en cas d’hypothermie

- Coma d’origine toxique : lavage gastrigue diurese os molaire antidote



