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INTRODUCTION




I-INTRODUCTION

La phase la plus critique et la plus désespérante que toutes les pathologies
ont en commun est sans doute celle de coma ; c’est la phase pendant laquelle
I’étre humain perd tout contact avec le milieu environnemental. Il peut
entrainer en fonction de sa profondeur une perturbation sévere des fonctions
vitales et demande donc une surveillance attentive et des soins appropriés.
Le coma se fonde sur la suppression de la conscience, I’abolition de la
vigilance et leur réversibilit¢ immédiate. Ce n’est pas un simple état, mais un
processus évolutif qui peut aussi bien évoluer vers le retour a la conscience
que vers ’assistance a vie ou vers la mort. Cette phase «transitoire» ou I’étre
humain se trouve a cheval entre la vie et la mort constitue un probléme
majeur de réanimation. La prise en charge de ces malades comateux
nécessite un investissement trés important aussi bien de la part de 1’état que
de la famille du patient.

La fievre est une ¢lévation de la température centrale au dessus de 37,5°¢ le
matin au réveil ou aprés 20 minutes de repos et au dessus de 37,8°c le soir.
Elle est un signe majeur de I’infection et constitue un motif de consultation
important en pédiatrie.

La corrélation du coma et de la fievre, I’augmentation de leur prévalence et
le probleme de diagnostique étiologique constituent une préoccupation
majeure au niveau du service de pédiatrie du CHU Gabriel TOURE qui
aujourd’hui est le lieu de référence de ces malades en raison de la présence
d’une unité de réanimation pédiatrique.

L’absence d’étude sur les comas fébriles, I’augmentation de la prévalence et
la complexité diagnostique €tiologique et thérapeutique nous amene a faire

cette étude.
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I1- OBJECTIFS
Objectif genéral :
Etudier les comas fébriles au service de réanimation pédiatrique du CHU

Gabriel Touré.

Objectifs spécifiques :
1. Déterminer la fréquence des comas fébriles dans le service de
réanimation pédiatrique
2. Déterminer les différentes étiologies des comas fébriles.
3. Déterminer le devenir des malades.

4. Evaluer la 1étalité des comas fébriles.
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I1I-GENERALITES
1-Définitions :
1-1-Coma :
Le coma, du point de vue phénomeénologie, peut étre défini comme un <<
¢tat ressemblant au sommeil >> et qui comporte une abolition de la
conscience et de 1’éveil comportemental ; il est alors non réversible sous
I’influence des stimulations; le coma est aussi du point de vue
physiopathologique, un trouble de la vigilance [4].
La vigilance est décrite comme étant un état particulier d’activation du
cerveau.
Cette activation du cerveau se caractérise d’ une part par I’action sous-
cortical qui est a I’origine de 1’éveil comportemental et de la réactivite, et
d’autre part par ’activation corticale qui est a ’origine de la perceptivité et
des phénomeénes cognitifs, définissant la conscience [9] .La conscience est la
connaissance qu’un individu a de lui méme, de son entourage [16].
Les termes confusion, obnubilation (torpeur ou somnolence), stupeur, coma
sont utilisés pour décrire une altération de la vigilance.
1-2- Fiévre :
La fiévre est le maitre symptdome de la pathologie infecticuse. Elle peut
cependant étre absente dans certaines infections notamment toxiques
(tétanos) ou localisées et chroniques (ostéite) ou encore a la phase initiale
d’un choc septique .A 1’oppose, elle peut étre  présente dans diverses
pathologies non infectieuses (néoplasies, vasculaires, maladies
thromboemboliques.) Les fiévres aigués sont par opposition aux fievres
prolongées, d’une durée inférieure a 3 semaines .Dans I’immense majorité

des cas ou la durée n’exceéde pas 5 jours, la fievre est d’origine infectieuse.



La température normale est inférieure a 37,5°C au réveil et a 37,8°C au
coucher. Les risques d’ulcération thermométrique lors de la prise de la
température rectale sont évités par la prise de la température axillaire ou sub-
linguale : il faut alors ajouter 0,5°C aux chiffres lus sur le thermométre .La
température doit €tre prise le matin au réveil ou apres 20 minutes de repos si
possible dans une chambre relativement fraiche, chez un sujet dévétu.

1-3 Epidémiologie :

Les définitions de 1’épidémiologie sont nombreuses et nous ne retiendrons
que celles qui nous paraissent opérationnelles et en rapport avec notre étude.
Selon MAHON M et Coll [17] «I’épidémiologie est I’étude de Ila
distribution et des déterminants de la fréquence de la maladie chez
I’homme ».

Cette définition de MAHON M et Coll indique deux principaux domaines
d’intervention, 1’é¢tude de la distribution de la maladie et de la recherche des
déterminants (facteurs de risque ou étiologie) de la distribution observée.

1-4 Etiologie :

L’objectif de I’enquéte épidémiologique consiste a déterminer les facteurs de
risque (les causes) de la maladie afin de comprendre les mesures de
prévention dans les collectivités dites a risque. L’étiologie s’intéresse a la
détermination des causes de la maladie.

L’enquéte étiologique peut €tre rétrospective ou prospective par rapport au
moment de sa réalisation.

2- Anatomie et Physiopathologie du Coma :

2-1-Anatomie :

La conscience qui regroupe 1I’ensemble des activités corticales du cerveau
aboutissant a la connaissance du moi et de I’environnement, est satellite du

comportement de veille. Cet état de veille est fonction d’une interaction



entre le tronc cérébral et les hémisphéres cérébraux qui sont activés par des
groupes de neurones si€égeant au niveau du systeme réticulaire activateur
ascendant (SRAA).
Le SRAA correspond a la partie supérieure de la formation réticulaire
activatrice ascendante (FRAA) qui elle est située dans la partie centrale du
tégumentum ponto mésencéphalique au niveau du cerveau [20].
Le SRAA est situé¢ en avant de ’aqueduc de SYLVIUS et est au contact des
voies oculomotrices en particulier de la troisiéme paire cranienne et la
bandelette longitudinale postérieure reliant les noyaux des paires craniennes
entre elles [18].
Le SRAA recoit des afférences sensitivo-sensorielles, stimulantes de I’éveil,
en provenance de la voie spinotalamique et notamment de la face.
Ces afférences se projettent sur le cortex en partie directement, mais surtout
par ’intermédiaire des noyaux réticulaires thalamiques. Les voies efférentes
partent de la partie médiane de la formation réticulaire activatrice avec des
projections thalamiques et hypothalamiques.
Ce systeme réticulo-hypothalamo—cortical intervient surtout dans la
dimension instinctive et émotionnelle de 1’éveil.
La médiation chimique est assurée par des neuromédiataires qui permettent
la transmission des voies qui prennent part a ce systéme réticulaire [9] :

- les catécholamines interviennent au niveau du locus cceruleus et la

dopamine intervient au niveau du mésolimbique et du mésocortex.
- L’acétylcholine a une action activatrice sur le systéme activateur
d’origine réticulaire.
- La sérotonine agit sur le noyau du raphé.
- La gaba a une action inhibitrice (role imprécis) sur la SRAA.

2-2 Physiopathologie :



La base physiopathologique du coma est soit la destruction mécanique des
régions du tronc cérébral et du cortex (coma neurologique), soit une
interruption brutale et globale des structures métaboliques du cerveau (coma
métabolique). La souffrance de la voie axiale du tronc cérébral est souvent
multifactorielle, elle peut résulter :

- des désordres diffus ou multifocaux, retentissant globalement sur le
métabolisme neuronal (anoxie, trouble métabolique, intoxication,
traumatique, vasculaire, infectieux, épileptique).

- des Iésions structurales qui touchent de fagon élective la FRAA
(infarctus du tégumentum mésencéphalique, hémorragie du tronc
cérébral), ou de facon étendue les hémisphéres (hémorragie ou
infarctus du cervelet).

- De la répercutions a distance d’un foyer lésionnel sur les structures
axiales par le biais d’une hypertension intra cranienne (HIC).

Le fonctionnement du cerveau est dépendant du débit sanguin cérébral
continu (DSC), des apports en oxygene et en glucose. Le DSC est d’environ
75ml pour 100g/mn dans la substance grise et de 30ml pour 100g/mn dans la
substance blanche. La consommation en oxygene est de 3,5ml pour
100g/mn, et celle en glucose est de Smg pour 100g/mn. Les réserves
cérébrales en glucose sont suffisantes pour maintenir les apports
énergétiques pendant environ 2mn apres un arrét du DSC alors que ’on perd
conscience dans les 8 a 10 seconde qui suivent. Un DSC inférieur a 10ml
pour 100g/mn provoque des lésions cérébrales irréversibles [3-18].

3- Mécanisme de la fievre :

3-1 Mécanisme de la régulation thermique :



Qu’il s’agisse de la lutte contre le froid ou de la lutte contre la chaleur les

modalités de la thermorégulation mettent en ceuvre des réactions de

I’organisme dont la commande est de nature nerveuse.

L’augmentation du tonus musculaire ou le frisson ne se produit plus
au niveau des muscles innervés ou paralysés a la suite de mutilation
nerveuse, qu’il s’agisse de la section des nerfs moteurs, de la section
ou de la destruction de la moelle épinicre.

L’adrénalo-sécrétion dépend de 1’intégrité splanchnique et de celle des
centres adrénalo-sécréteurs.

La vasomotricité cutanée et la sudation sont sous le contrdle de
I’innervation végétative orthosympathique. Il en est de méme pour
I’horripilation.

L’activation thyroidienne qui est observée au cours de 1’adaptation au
froid reléve elle méme d’une commande nerveuse puisque la sécrétion
de TSH (Thyreo-Stimuling-Hormone) par 1’adénohypophyse, sans
laquelle il ne peut y avoir d’activation thyroidienne, est soumise a la
sécrétion hypothalamique de TRH.

Cette participation du systeme nerveux a la thermorégulation se fait a
trois niveaux : dans la perception des informations, dans leur

intégration et dans la commande des réactions régulatrices.

3-2- Les récepteurs thermiques :

3-2-1-Thermo sensibilité cutanée: c’est a I’existence de récepteurs

spécifiques qu’est due la sensibilité¢ discriminative de la peau qui permet de

définir le caractére thermique d’un corps grace a la sensation de chaud ou de

froid que I’on prouve a son contact. Chez ’homme la température pour

laquelle le sujet n’éprouve ni sensation de chaud, ni sensation de froid se



situe autour de 33°c; tout écart a partir de cette température produit une
activation préférentielle des récepteurs au chaud ou des récepteurs au froid.
3-2-2-Thermo sensibilité centrale: 1’existence d’une région dans le systéme
nerveux central sensible aux variations du sang a déja été envisagée au cours
de I’étude portant sur les divers mécanisme de la thermorégulation. Cette
thermosensibilité a été utilisée sur des arguments expérimentaux divers, dans
la région hypothalamique ou il existe des récepteurs au chaud et des
récepteurs au froid. Les récepteurs au chaud se trouvent dans la région pré
optique et supra optique (hypothalamique antérieur), leur réchauffement
déclenche des réactions thermolytiques: polypnée thermique et
vasodilatation cutanée ; quant aux récepteurs au chaud la réfrigération locale
met en jeu les mécanismes de la thermorégulation chimique (agitation,
augmentation du tonus musculaire, frissons) et physique (vasoconstriction
pilo- érection).Il existe donc un détecteur central de la température.

3-2-3- Les anomalies de la thermorégulation: 1’accés fébrile se
caractérise par trois phases :

-la montée thermique

-le plateau thermique

-la défervescence.

Les réactions de 1’organisme a la fievre sont comparables a celles de la lutte
contre le froid.

L’hyperthermie est la conséquence d’un déréglement des centres
thermorégulateurs, le « thermostat » hypothalamique étant réglé a un niveau
supérieur (> 37°C) un tel résultat peut étre la conséquence de ’action de
certains toxiques (toxines microbiennes, protéines étrangeres) sur les
thermos et cryodétecteurs hypothalamiques. Les données

¢lectrophysiologiques ont permis de mettre en évidence a la suite d’injection



de pyrogéne d’origine microbienne, une augmentation de [’activité des
neurones récepteurs au froid et une diminution concomitante de celle des
neurones récepteurs au chaud, ce qui entraine la fievre car D’activité des
neurones se trouve inverser [7].

4-CLINIQUE

Le diagnostic de coma ne souffre guére de difficulté, cependant il est
important d’insister sur la démarche du clinicien en pratique courante, face a
un patient comateux. Celle-ci consiste dans un premier temps a effectuer un
examen rapide et a mettre des mesures thérapeutiques simples, afin d’assurer
la survie immeédiate du patient avant toute investigation diagnostique réelle.
L’examen clinique comprend ’anamnese, 1’examen général et un examen
neurologique.

4-1- L’anamnése

Elle occupe une place de choix, dans la détermination des circonstances de
survenue du coma et se fera dans I’entourage du patient. On recherchera
I’age les antécédents pathologique; la présence de symptomes
prémonitoires ; le mode de début ; la notion de convulsion ; tout autre indice
d’un contexte pathologique évolutif [20-5].

4-2 L.’examen géeneral :

Il est essentiel de rechercher un syndrome méningé ; un syndrome
infectieux ; d’apprécier la posture ; d’apprécier le périmétre cranien ;

d’apprecier les conjonctives.

-Examen des fonctions végétatives : il importe de rechercher les troubles
végétatifs en premier lieu en raison des implications thérapeutiques

immeédiates [5].0n s’aidera des valeurs de la pression artérielles et du



pouls, de l’auscultation pulmonaire et cardiaque, de la palpation

abdominale, de la recherche d’un globe vésical.

Les parameétres des fonctions respiratoires (I’amplitude, le rythme, le
réflexe de la toux, I’encombrement respiratoire...)des fonctions
circulatoire (la pression artérielle, le pouls, le rythme cardiaque, le
collapsus, la coloration des extremites, la temperature) feront I’objet

d’évaluation et de surveillance.

L’état d’hydratation sera également apprécie, car un déséquilibre
hydro-éelectrolytique peut étre a lui seul la cause du coma ; de méme que

la déshydratation qui est fréquente au cours du coma.

L’hyperthermie au cours du coma peut étre le fait d’un déréglement des
centres thermorégulateurs ou d’une déshydratation cellulaire et ne

signifie pas forcement I’existence d’une infection.
-Examen du crane et de la face

4-3 Examen neurologique : il est limité du fait des troubles de la vigilance
mais adapté a cet état, il reste I’instrument le plus performant pour
apprécier et suivre la souffrance cérébrale. Pratiqué selon I’ordre
systématique habituel, I’examen neurologique permet de recueillir des
informations importantes afin de déterminer la cause du coma et de

définir le pronostic [20-21].



Tableau 1 : Plan d’examen d’un malade avec trouble de la vigilance

Relation verbale (langage, exécution des gestes)

Réaction d’éveil (ouverture des yeux selon les stimuli)

Tonus musculaire (membres, nuque, paupieres)

Mimique ou grimace a la douleur
Réactivité motrice (aspect, répartition)

Réflexe tendineux et cutanéo-plantaire
Clignement a la menace et réflexe de clignement (cornéen, fronto-

orbiculaire)

Diameétre des pupilles, réflexe photo moteur

Position et mouvement des globes oculaires, réflexes oculomoteurs
Respiration (fréquence, amplitude, rythme)

Réflexe oculo-cardiaque

L’examen neurologique appréciera:

-la vigilance :la réaction d’éveil se mesure sur D’ouverture des yeux
spontanée, provoquée par des stimulations des forces croissantes (appel,
bruit, secousse, douleur) la réaction a la douleur est étudiée par friction du
sternum, pression du lit unguéal, pincement du mamelon, pression du nerf
sus-orbitaire ,manceuvre de Pierre-Marie et Foix (compression du nerf facial
derriecre les maxillaire inférieures).Des possibilités résiduelles de
communication par le langage sont relevées, en faisant éventuellement la

part d’un trouble dysphasique.



-Le tonus musculaire : I’hypotonie (flaccidité) se résonnait en absence de
toute résistance et 1’adaptation posturale ; la parotonie (oppositionisme)
consiste en une résistance variable et non systématisée aux mouvements
passifs ; I’hypertonie peut se manifester spontanément par des attitudes
fixées en flexion ou en extension ou par des paroxysmes tonique s’étendant
souvent a la musculature axiale (extension ou rotation de la téte ;
épithotonos) s’accompagnant d’un tremblement clonique en vague et d’une
hyperpnée ; I’hémiplégie est reconnue par comparaison des réactions des
deux cotés aux excitations.

-La motricité : chez le malade comateux, I’examen repose sur la réactivité
motrice a des stimulations nociceptives (pincement), appliquées de fagon
symétrique en différents points (doigts, orteils, face interne du bras et des
cuisses, la région sous claviculaire, face latérale du cou, encoche sus
orbiculaire. On distingue des réponses appropriées, le mouvement de retrait
(évitement) des réponses inappropriées qui sont des réponses stéréotypées
sans finalité apparente et I’aréactivité motrice aux différentes stimulations.
-Les réflexes tendineux et sensitifs : la présence ou I’absence généralisée de
réflexes tendineux est un ¢lément tres contingent de la profondeur du coma,
I’atteinte pyramidale est confirmée par un signe de Babinski ou de
Rossolimo lors de la recherche des réflexes cutanés plantaires. Les réflexes
du tronc cérébral, sont tous présents en cas de souffrance cortico-sous-
corticale, ils disparaissent de fagon progressive étagée, le tableau ci dessous

présent les réflexes du tronc cérébral



Tableau 2 : les réflexes du tronc cérébral

Huit reflexes physiologiques du tronc cérébral

1- Réflexe cilio-spinal : dilatation pupillaire aprés stimulation sus-
claviculaire

2- Réflexe fronto-orbiculaire homo latéral : fermeture palpébrale apres
percussion glabellaire

3- Réflexe photo moteur : contraction pupillaire par stimulation lumineuse
4- Réflexe oculo-céphalique vertical : mouvement conjugué des yeux dans
le sens vertical, dans le sens inverse du mouvement exprimé de
flexion\extension de la téte

5-Réflexe cornéen : fermeture de la paupiére par stimulation cornéenne
(arc réflexe 5 ;7 ;3)

6-Réflexe masséterin: contraction du masséter par percussion
mentonniere

7-Réflexe oculo-céphalique horizontal : mouvement imprimé de rotation
de la téte

8-Réflexe oculo-cardiaque : ralentissement cardiaque aprés compression

des globes oculaires

Deux réflexes pathologiques du tronc cérébral :
-réflexe palmo-mentonier : contraction de la houppe du menton par la
stimulation de I’éminence thénar homo latérale.
-réflexe cornéo-mandibulaire : mouvement de déduction de la mandibule

apres stimulation de la cornée.



-L’examen des yeux: il représente un temps capital de I’examen
neurologique et explore la plupart des réflexes du tronc cérébral [20-21-10-
4]

a-la position du globe oculaire : les globes oculaires normalement sont
axiaux ou légerement divergent ; toute perte de parallélisme dans le plan
horizontal indique une paralysie oculomotrice du 3éme ou du 1% selon que
I’ceil est dévié en dehors ou en dedans. Dans le plan vertical, une perte de
parallélisme réalise une déviation oblique (Skew Déviation).

b-La déviation conjuguée des yeux : lorsqu’elle se fait du coté opposé a une
hémiplégie ceci indique une Iésion homo latérale a la déviation
hémisphérique ou au dessus de la protubérance [20]. Une déviation du coté
de I’hémiplégie traduit une Iésion protubérantielle controlatérale a la
deviation.

c-Les mouvements spontanés des globes oculaire :les mouvements d’errance
oculaire conjugués horizontaux et des mouvements réflexes préservés,
témoignent d’une intégrité du tronc cérébral et écartent toute arriére pensée
de non organicitée (nystagmus pendulaire : balancement horizontal lent
synergie).

d-Les mouvements oculaires réflexes : chez le comateux, 1’étude de I’oculo-
motricité repose essentiellement sur les réflexes oculo-céphaliques et les
réflexes oculo-vestibulaires.Sur le plan physiologique, les réflexes oculo-
céphaliques se traduisent par le phénomeéne des « yeux de poupée », les

globes oculaires devient de fagon conjuguée dans le sens opposé au



mouvement passif. Leur absence témoigne une souffrance sévere du tronc
cérébral de nature 1ésionnelle, métabolique ou toxique.

e- L occlusion des yeux : chez le comateux, elle est due a la prépondérance
du tonus des orbiculaires palpébraux sur celui des releveurs de la paupiére
superieure qui est relaché. Cependant dans un coma trés profond, 1I’occlusion
est incomplete par I’hypotonie globale mais ceci peut étre le témoin d’une
1ésion du nerf facial [11].

f- Le clignement réflexe: un clignement spontané traduit une activité
fonctionnelle résiduelle de la réticulée du tronc cérébral. La présence d’un
clignement a la menace traduit la persistance d’un certain degré d’activation
corticale ; le réflexe cornéen comporte un clignement et une ¢lévation
syncrétique du globe oculaire mettant en jeu aussi le 3 et les connexions
entre noyau du 5 et du 3.L’abolition unilatérale de ce réflexe, constitue un
signe de localisation (atteinte de 1’efférente du 7 ou de la voie afférente du
5). L’abolition bilatérale signe une atteinte diencéphalo-mésencéphalique
(nature lésionnelle, toxique ou métabolique. Le réflexe naso-palpébral
(percussion de la glabelle, voie afférente : 5) a une valeur identique.

g- L’examen des pupilles: il est d’une extréme importance dans la
surveillance du coma, et peut apporter une orientation étiologique. Leur
diamétre résulte d’un équilibre entre 1’activité des deux systémes
antagonistes : le systéme iridoconstricteur et le systeme iridodilatateur, ainsi
les modifications pupillaires observées au cours du coma peut étre
systématisées de la facon suivante [20-11] :

+ Une mydriase unilatérale et aréactive traduit une atteinte du 3, signe
prémonitoire de I’engagement temporal

+ Une mydriase bilatérale aréactive, témoigne de la lésion structurale

habituellement irréversible



+ Un myosis unilatéral modéré indique une souffrance de la région
hypothalamique postérieure

+ Un myosis bilatéral modéré réactif s’observe dans les Iésions
diencéphaliques et dans les comas métaboliques.

4-4 La fonction respiratoire : indépendamment des troubles engendrés par
I’encombrement des voies aériennes, [’apparition d’une respiration
pathologique est fréquente au cours des comas. Elle est due a la souffrance
lIésionnelle ou métabolique des structures centrales qui controlent la
respiration. Ces troubles respiratoires d’origine centrale peuvent renseigner
sur le niveau de D’atteinte neurologique, mais le parallélisme anatomique
n’est pas toujours respecté ; ainsi selon un ordre costo-caudal :

a- Une respiration périodique de Cheynes-Stokes (dans le coma urémique,
I’insuffisance circulatoire cérébrale : alternance de phases progressives
d’hyperpnée et d’apnée) traduit des Iésions bilatérales profondes de
I’encéphale ou une souffrance du diencéphale.

b- I’hyperventilation neurogeéne centrale est observée dans les atteintes du
tégumentum mésencéphalique inférieur et protubérantiel supérieur. La
respiration périodique (le rythme est court) va de pair avec une
hypoventilation alvéolaire qui témoigne d’un dysfonctionnement ponto-
bulbaire.

c-la respiration apneutique est entrecoupée de pauses lors de chaque
inspiration ou expiration, elle s’observe dans les lésions de la partie basse de
la protubérance.

5- Classification du coma :

Plusieurs mode¢les de classifications du coma ont été proposés permettant de
situer la profondeur du coma dans un cadre ou une échelle et suivre son

évolution. Mais leur premier inconvénient réside dans 1’imprécision



correspondant aux différents stades. Par ailleurs, la plupart de ces échelles
incluent surtout les stades préliminaires de coma (classification de Jouvet ;
échelle de Glasgow ; échelle de Blantyre) puisque les signes associés au
coma proprement dit ne sont que trés indirectement les indices de sa
profondeur.

5-1-la classification en stade : elle comprend 4 stades, qui correspondent
chacune a un degré de profondeur du coma :

Stade 1 : obnubilation (coma léger, coma vigile)

-réaction d’éveil aux stimuli

-tonus normal

-réflexivité conservée

-absence de désordres végétatifs

Stade 2 : coma

-absence de réaction d’éveil

-hypotonie ou hypertonie

- réaction motrice plus ou moins adaptée

-abolition de réflexe de clignement

-réflexe cornéen faible, photo moteur conserve

-réflexe de toux conservé

-troubles respiratoires

Stade 3 : coma Carus

-absence de réaction d’éveil

-réaction motrice stéréotypée ou nulle

-abolition des réflexes cornéens, photo moteurs diminués

-abolition des réflexes de clignement

-troubles végétatifs

Stade 4 : coma dépassé (irréversible)\sidération végétative (réversible)



-abolition de toute réactivité

-respiration abolie

-dépression végétative

5-2-classification par électroencéphalogramme

Des anomalies diffuses de I’EEG sont constantes au cours du coma sous la
forme d’une perturbation puis d’une disparition de la réactivité et d’un
ralentissement du rythme alpha qui est finalement remplacé par leur rythme
delta. Il est classique de définir du point de vue EEG, quatre stades de coma
Stade 1 : alpha est ralenti, diminuer d’amplitude, surchargé de théta et de
bouffées de delta monomorphe ; réactivité souvent plus marquée que
normalement.

Stade 2 : disparition de I’alpha remplacé par du delta, persistance d’une
certaine réactivité aux stimulations fortes

Stade 3 : le tracé est envahi par du delta ; il n’y a plus aucune réactivité
Stade 4 : silence EEG complet ; il faut savoir que si un tracé plat est une
condition nécessaire au diagnostique de mort cérébrale, ce n’est pas une
condition suffisante car il n’exclut pas la possibilit¢ d’une récupération dans
certaines conditions étiologiques (intoxication, hypothermie profonde).
5-3-classification selon I’échelle de Glasgow ou Glasgow coma scale
(GCS)[14-21-23-24]

L’¢échelle de Glasgow désignée a 1’origine pour mesurer les gravités des
traumatismes cranio-cérébraux, est largement utilisée en pathologie
d’urgence. Elle est basée sur la quantification des données de la définition du
coma par I’international Data Bank en 1976 [24] : absence d’ouverture des
yeux (E) ; absence de réponse verbale (V) ; absence de réponse motrice (M),

aux ordres ou a la stimulation nociceptives.



Tableau 5 : echelle de Glasgow

Ouverture des yeux E . spontané 4
. stimulation verbale 3
.stimulation douloureuse 2
.absente 1

Réponse verbale V .orientée 5
. confuse 4
.ncohérente 3
. incompréhensible 2
. absente 1

Réponse motrice M .sur commande 6
.réactivité aux stimuli
douloureux :
-appropriée (localisation) 5
-retrait, évitement 4

-flexion anormale (stéréotypée) 3
-extension

.absente 2

La somme E+V+M définie un score de 3 a 15 on parle de coma si la
somme est inférieure ou égale a 7.

On peut utiliser la cotation suivante : 13 : confusion mentale ; 9 —10:
obnubilation ; stupeur ; 8 : hypovigilance, obscurcissement ; 7 : coma ;

<5 : coma grave, souffrance axiale.



Pour appréciation de la profondeur du coma chez I’enfant ; on utilise

I’échelle de BLANTYRE (Tableau 1), I’échelle de BICETRE (Tableau 2)
(Tableau 3)

Tableau 6 : Echelle de BLANTYRE [19]
(Enfants trop jeunes pour parler, moins de 3 ans)

Mouvements oculaires :

Bien adapté..........coovviii i 1
Inadaptes. . ooeeeee 0
Réponse verbale :
Criadapte.....coooeiiii i e 2
Gémissements ou cris INadaptés.......c.oevviiriiiiiiiiiiiiinnennn. 1
Pas de FBPONSE. ... .ceviiiee i et e e 0
Réponse motrice (membres) :
Localise un stimulus™............coooiiiiii e 2
Retire les membres™* ™. ... .. ... 1
Pas de r€ponse. .....covvviiiiii s e 0

*Frottement d’une jointure du doigt sur le sternum

**Pression ferme sur 1’ongle du pouce avec un crayon placé horizontalement
Normal : 5 Obnubilation : Coma stade [ =4 Coma stade I1 : 3-2

Coma stade 111 : 1 Coma stade IV : 0



Tableau 7 : Echelle de BICETRE.

Ouverture des Yeux (exclusif)

Spontanée + poursuite oculaire..............coooiiiiiiiiiiiiiie. 5
SPONLANEE. ...t 2
ProvoqUEE. ... 1
AUCUNE. .. 0

Réactivite Motrice (exclusif)

LOCAIISAIICE. .. ee e e e e e e e 3

| 2 (S < 10) | P 2
EXEONSION. . et e 1
AUCUN . . e e e e e e e e e e 0

Diametre pupillaire ( exclusif )

Normal 2-3 MM ... e e 2
MYOSIS 1 <2 MMttt ettt e e e e e e e e eeaeeas 1
Mydriase : >4 mMmM......oooiuiiiiiiiii i 0
Réactivité du tronc cérébral ( cumulatif )
01010 o7 4
PhotomoOteUr. .. ..o e 3
L10) 00 1<7 ) 1 PP 2
Toux ou ventilation spontanée................oceviin v cenvnnns 1




0 = Mort cérébrale

0-10 = Coma avec atteinte du tronc cérébral

10-20 = Coma sans atteinte du tronc cérébral

20 = Absence de coma .

Au cours du coma, la disparition progressive des réflexes du tronc cérébral
se fait dans I’ordre d’énumération ci dessous :

Tableau 8 : Réflexes du tronc cérébral

Réflexes du  tronc -Fronto-orbiculaire 5

cérébral -Oculo-céphalique
vertical 4
-Photo moteur 3

-Oculo — céphalique 2

horizontal
-Oculo cardiaque 1
-Aucune 0

L’échelle de Glasgow- liege intégrant les réflexes du tronc cérébral et le
score de Glasgow donne un score additionné qui est utilisé dans 1’évaluation
de la gravité et pour préciser la profondeur du désordre encéphalique. Les

scores additionnés possibles vont de 3 a 20.

5-4-La classification selon AVPU (Alert, Verbal, Pain, Unresponsive)

L’échelle AVPU est une échelle peu connue. Si elle est trés utilisée dans les
pays anglo-saxons, tant par les médecins que par les paramédicaux. Cette
échelle est trés facilement mémorisable, reproductible, fiable et rapide en

mettre en ceuvre. Le tableau ci dessous indique I’échelle AVPU



Tableau 9 : échelle AVPU

1(A) lert Le patient est conscient

2(V) erbal Le patient répond aux stimuli
verbaux (ordres simples)

3(P) ain Le patient répond aux stimuli

nociceptifs

4(U) nresponsive

Le patient ne répond a aucuns stimuli

5-5-la classification de Jouvet: eclle fait appel a quatre rubriques, la

perceptivité P, la réactivité non spécifique R, la réactivit¢é motrice a la

douleur D, et la réactivité végétative V.

La perceptivit¢ P, explore 1’éveil cortical avec quatre criteres qui

déterminent cinq degré :

Tableau 10a : perceptivité

orientation Ordre oral Clignement a

la menace
+ -
- -
- -
- +

P Ordre écrit
1 +

2 -

3 -

4 -

5 -

R et P explorent 1’éveil comportemental sous cortical, R (réactivité non

spécifique) : le stimuli est I’appel du malade par son nom, les réponses , la

réaction d’éveil ( ouverture des yeux ) et la réaction d’orientation du regard .



Tableau 10b : la réactivité

R La réaction d’éveil Orientation du regard
1 + +
2 - +
3 - -

D (réactivité motrice a la douleur) jugée sur la mimique, la réaction d’éveil,
I’existence d’un retrait.

Tableau 10c : réaction a la douleur

D mimique Réaction de Retrait
I’éveil

1 + + +

2 - + +

3 - - +

4 - - -

V (réactivité végétative) explore la partie inférieure du tronc cérébral sur les
modifications respiratoires, vasomotrices, cardiaques, pupillaires, en réponse
a une stimulation douloureuse.

Tableau 10d : réactivité végétative

\Y respiration vasomotricit¢  Fréquence Réactivité

cardiaque pupillaire




Un état de vigilance normal correspond a P1 ; R1; D1 ; V1 ; et une abolition
totale de la perceptivité et de la réactivité a P5 ; R3 ; D4 ; V2.

L’¢échelle de Glasgow est la plus utilisée, les autres scores découlent d’elle.
Cependant, aucun score ne fait ’'unanimité ; des items sont d’autant plus liés
que le coma est profond. L’ appréciation est différente d’un examinateur a
I’autre. La comparaison doit porter sur chaque item et non sur le total du
score.

6- Aspects étiologiques :

6-1 Le Neuropaludisme : la forme neurologique avec coma est due au
Plasmodium falciparum. Elle s’accompagne assez souvent des crises
convulsives surtout chez I’enfant, des signes méningés et d’une hypotonie
entrecoupée de phase d’hypertonie. Des signes neurologiques focaux sont
rarement observés. Une diarrhée accompagnatrice est fréquente; dans
certains cas surviennent une défaillance et parfois un cedéme pulmonaire. Le
frottis sanguin, une goutte épaisse, et des tests de diagnostique rapide
permettent de faire le diagnostic.

6-2 Les méningites bactériennes: le coma est de profondeur variable
habituellement sans signes de localisation, souvent hypertonique, convulsif.
Il s’y associe une symptomatologie infectieuse franche, et des signes
méninggs : raideur de la nuque, signe de Kernig et de Brudzinski. Lorsque le
coma est trés profond, les signes méningés peuvent €tre masquer par une
hypotonie globale. Des crises convulsives généralisées et des signes
déficitaires sont a rattachées a des thromboses veineuses corticales.

L’atteinte des plexus choroide se traduit par une hydrocéphalie.



Le diagnostic de certitude repose sur le résultat de 1’analyse
cytobactériologique et chimique du liquide céphalorachidien.

6-3 Les encéphalites : I’hypothése d’encéphalite herpétique ou a HIV sera
évoquée devant un coma fébrile d’aggravation rapide associer a des signes
cliniques (signes méningés, mouvements involontaires, myoclonies,
asymétrie des réflexes ostéo-tendineux, un nystagmus, une paralysie faciale,
voir une hemiparesie) et des signes €lectriques de souffrance temporale. Une
tomodensitométrie et les examens neurologiques du sang et du liquide
céphalorachidien seront nécessaires.

6-4 Les encéphalopathies des états septiques : compliquant habituellement
I’évolution d’un foyer septique profond non ou mal drainé, le coma est
d’installation trés progressive, précédé d’une phase de confusion mentale
puis d’obnubilation. Rarement profond, il s’accompagne d’une hypertonie
de type extra-pyramidal. Il ne requiert aucun traitement spécifique et guérit
trés rapidement des drainage du foyer infectieux.

6-5 Les abcés et empyemes cérébraux : classiquement, ils associent un
syndrome infectieux (fieévre, amaigrissement, hyper leucocytose), un
syndrome d’hypertension intracranienne avec stase papillaire au fond d’ceil
et des signes de localisation.

6-6 coma hepatique : On parle d’encéphalopathie hépatique pour designer
I’ensemble des troubles neuropsychiques directement déterminés par une
Iésion hépatique aigu€ ou chronique.

Le coma fébrile est dii a une hépatite aigué virale entrainant une insuffisance
hépatique avec coma évoluant en trois phases :

-asteriscis : tremblement des extrémités

-confusion mentale, agitation

-coma



Les signes pouvant étre retrouvés sont : une mydriase, une bradycardie, un
mouvement de décérébration, une hypertension intracrinienne, une
épilepsie, I’haleine d’ceuf pourri, un ictére, un trouble de la coagulation
(TP<50%non corrigée par le traitement), une ascite, un syndrome hépato-

rénale (insuffisance rénale) une hypovolemie et la fiévre.

7-les examens complémentaires : la stratégie s’oriente en fonction des
présomptions cliniques et des implications thérapeutiques.

7-1- les examens a réaliser systématiquement :

-le dosage de la glycémie

-I’ionogramme sanguin

-la NFS- VS

-la radiographie thoracique de face.

7-2 les examens a effectuer selon I’orientation :

- Le scanner cérébral a considérablement infléchi la technique
d’investigation des affections de I’encéphale .il ne s’agit pas cependant d’un
examen systématique et ces indications en urgence doivent toujours étre
mesurées en fonction de la contribution attendue aux décisions
thérapeutiques.

- La ponction lombaire : elle est indiquée en cas de suspicion d’infection
méningé ou d’hémorragie méningé si le scanner est normal. Elle est indiquée
en extréme urgence devant un contexte infectieux et doit €tre précédé d’une
tomodensitométrie s’il existe des signes focaux. En absence du scanner
rapidement disponible, devant un coma fébrile avec signes de localisation ou

d’HIC la ponction lombaire doit étre réalisée sans délai.



En effet le risque de laisser évoluer une méningite est certainement plus
grave que le risque d’engagement si la ponction lombaire est faite sur un
sujet couché en retirant quelques gouttes de LCR.

-Echographie abdomino-pelvienne : elle recherche un foyer infectieux, les
signes de cirrhose hépatique, d’hypertension portale. Elle doit étre compléte
par les tests hépatiques.

-Les hémocultures : elles sont systématique devant tout coma fébrile.

-Un examen de la goutte épaisse : il est réalis¢ devant tout coma fébrile en
période et en zone forte d’endémicité, et en cas de séjour en pays d’endémie
palustre.

-Les prélévements toxicologiques: ils sont demandés si le contexte
I’impose, au niveau du sang, des urines, et du liquide de lavage gastrique. Le
laboratoire doit €tre informé de 1’état clinique du patient en précisant le ou
les toxiques suspectés pouvant étre responsables du coma.

-Le fond d’ceil : il garde son intérét en absence du scanner pour détecter une
HIC (stase papillaire). Il fournit parfois des arguments étiologiques (mycose,
infection a CMV, nodule dysorique , tubercule choroidien).
-L’¢lectroencéphalogramme : son principal intérét au plan étiologique est de
mettre en évidence une activité paroxystique, parfois infra clinique, ou de
fournir des ¢léments de localisation en présence d’un coma profond. C’est
un ¢lément primordial pour la surveillance d’un coma prolongg.
-L’échographie cardiaque : elle s’impose en cas de suspicion d’une
endocardite infectieuse.

8- Traitement :

8-1-Les mesures supplétives immeédiates : quatre mesures sont prioritaires
quelque soit I’¢étiologie.

8-1-1- le contrdle de I’état respiratoire



-la libération des voies aériennes supérieures : elle nécessite la mise en
position latérale de sécurité , le retrait d’un corps étrange oropharyngée,
I’extension de la téte ,la subluxation du machoire inférieur et la mise en
place d’un canule oro-pharyngée .

-I’oxygénothérapie : 1’oxygénation par sonde nasale, lunette ou masque est
systématique. Le début d’oxygeéne doit étre élevé de 1’ordre de 1,5 a 2ml/mn
en cas de détresse respiratoire (tachypnée, cyanose, tirage) ou circulatoire
associée.

-Les aspirations : elles sont pratiquées en cas d’encombrement trachéo-
bronchique.

-L’intubation trachéale et ventilation artérielle : elles sont entreprises si elles

sont nécessaires. Elles préviennent le risque ventilatoire.

8-1-2- le contrdle de I’état hémodynamique : il comprend

-la prise d’une voie veineuse périphérique de bon calibre.

-La correction d’une hypotension artérielle

-L’administration de vasopresseur, elle se fera en cas d’inefficacité ou de
contre indication du remplissage, 1’administration de vasopresseur (type
dopamine voir adrénaline) doit étre effectuée sans hésitation.

-La recherche d’une glycémie. L’évaluation de la glycémie au doigts par la
bandelette semi —quantitative doit étre systématique devant tout trouble de la
conscience. En cas hypoglycémie 1’absence d’administration rapide de
glucose peut étre fatale alors que la perfusion de glucose est sans danger en
cas d’erreur diagnostique.

-L’arrét des crises convulsives : les produits les plus couramment utilisés

sont le diazépam et le phénobarbital.



- Le diazépam est administré a la dose de 0,5 a 1 mg /kg en intraveineuse
directe sur 1 2 2 mn ou en intra rectale dilué¢ avec 3 a 5 ml d’eau. Les
injections répétées entrainent une dépression respiratoire et doivent étre
faites sous controle de la ventilation (le matériel d’assistance respiratoire
doit étre disponible).
- Le phénobarbital déprime peu la respiration mais sa préparation nécessite
quelques minutes. Il est disponible sous forme de flacon unitaire de 40 mg.
La dose est de 5 a 10 mg/kg/j chez les nourrissons et les grands enfants et 10
a 20 mg/kg/j chez le nouveau-née en intramusculaire ou en intraveineuse
directe tres lente.
Sur le plan pratique, le diazépam et le phénobarbital peuvent étre associés de
maniére intéressante avec peu de risque de dépression respiratoire ; en raison
d’une injection de 0,5 mg/kg de diazépam en intraveineuse directe ou en
intra rectale permettant de disposer du temps nécessaire pour la préparation
de la perfusion de phénobarbital.
8-2 Les urgences neurochirurgicales : relativement rare au stade de
coma, elles relévent essentiellement d’une part des processus expansifs
intracraniens d’évolution rapide et d’autre part les abces ou empyemes
cérébraux surtout en vue d’une identification bactériologique et d’autre
part les hémorragies méningées par rupture d’anévrisme.
8-3 Les urgences médicales : elles nécessitent un traitement spécifique
en fonction de I’étiologie.
v' Les méningites Dbactériennes ou mycosiques nécessitent
respectivement une bi antibiothérapie adaptée a 1’antibiogramme,
en absence de celui ci des antibiotiques a large spectre et

antimycosiques.



v Les encéphalites herpétiques nécessitent un traitement avec
acyclovir.

v" Le paludisme grave, les sels de quinines demeurent la molécule de
référence a des doses adaptées en fonction du poids en perfusion
dans le sérum glucose 10% toutes les 8 heures. A coté des sels de
quinines les dérivées de D’arthemisinine a des doses adéquates
donnent de bon résultat.

v En pathologie toxique la recherche de toxique et la connaissance
de son antidote constitue une grande avancée dans la prise en
charge.

v HIC doit étre contréler et son existence fait appel a des mesures
générales : le maintient de la téte en surélévation en absence
d’hypotension, sédation, contrdle respiratoire.

v La lutte contre ’cedéme cérébral se fera par la corticothérapie
pour les oedémes ; les abces et la méningite

8-4- Les mesures generales :

Dans la situation de dépendance totale qui caractérise le coma,

certaines mesures s’ imposent :

v' Mesures d’hygiéne et d’entretien de la peau (prévention des
escarres par le nursing), des muscles et des articulations :
prévention des attitudes vicieuses (kinésithérapie).

v’ Les apports énergétiques équilibrés avec supplémentation en
vitamines par la sonde gastrique.

v’ Prévention des surinfections en particulier pulmonaire par le
drainage des voies aériennes et antibiothérapie sélective.

v' Lutte contre la stase veineuse et prévention des thromboses

veineuses par une héparino- thérapie a dose préventive.



v" Protection des yeux par instillation réguliére de collyre et dans
les comas profonds par 1’occlusion des paupieres.
v" Lutte contre I’hyperthermie ou le réchauffement progressif en

cas d’hypothermie profonde.

9-Pronostic du coma :

La souffrance est une défaillance viscérale qui engage le plus sévérement le

pronostic vital ; de ce fait le coma est le plus souvent synonyme de gravité.

La prédilection individuelle se fonde sur un certains nombres de facteurs :

v

v

Le terrain : plus que I’age en lui méme, c’est 1’état antérieur et les
defaillances associées qui doivent €tre prise en compte.

L’¢étiologie : son incidence est en étroite liaison avec des possibilités
thérapeutiques et la rapidité d’intervention.

Les marqueurs cliniques : les signes neurologiques associés au coma
ont une signification pronostique fondamentale. Le comportement
moteur est cependant moins déterminant que les réflexes du tronc
cérébral.

La durée du coma: elle a de toute évidence une forte incidence
pronostique mais dans une échelle de temps qui varie selon
1’étiologie.

Les examens complémentaires : les données de 1’imagerie cérébrale
sont moins informative au plan du pronostique qu’a celui du
diagnostic. Quelque soit la gravité apparente d’une souffrance
cérébrale, il est difficile de réunir au début I’ensemble des éléments
circonstanciés susceptibles d’asseoir une prédiction assurée sur la
survie et le coma ne saurait alors en lui seul, justifier un renoncement
prémature. L’évolution vers 1’état végétatif persistant est en particulier

difficilement prévisible au départ. La seule certitude concerne la



définition de la mort cérébrale (coma dépassé) qui repose sur un

certains nombre de criteéres contenus dans le tableau ci apres.

Tableau 11 : critere de la mort cérébrale

1- étiologie des lésions cérébrales connues et irréversibles établies

Absence hypothermie et d’intoxication

2- signes cliniques
perte de connaissance totale ; aucune activité
absence de réactivité dans le territoire des nerfs craniens

respiration spontanée abolie (épreuve d’hypercapnie)

3- tests complémentaires
trace EEG nul et aréactif (2 EEG a 4 heures d’intervalle) ou
angiographie des axes vertébraux et carotidiens objectivant 1’arrét de la

circulation cérébrale.




METHODOLOGIE




IV- METHODOLOGIE

1. Lieu d’étude :

ssLe MALLI : est un état situé en Afrique de 1’Ouest limité par I’ Algérie, la
Mauritanie, le Niger, le Burkina Faso, le Sénégal, la Guinée, et la Cote
d’ivoire, d’une superficie totale de 1 240 000 km” dont 20.000km” d’eau. Il
compte une population estimée a 11 millions d’habitants, pour une densité
de 8,14 habitants/ kmz, dont plus de 840 000 résideraient a Bamako la
capitale, selon une estimation démographique faite en 2003. Le climat
malien se caractérise par trois saisons.

*Une saison seche dont la durée varie du Nord au sud, de mars a juin,

*Une saison humide (hivernage) de juin a septembre.

*Une intersaison caractérisée par sa fraicheur, d’octobre a février
L’influence saharienne se manifeste par une invasion de masse d’air sec et
chaud, I’harmattan.

Le Mali fait partie des pays les plus pauvres de notre planéte avec un PIB de
8 milliards de dollars US, un PIB par personne de 790 dollars US un taux
d’inflation de 5% et plus de 69% de la population vivant avec un revenu en
dessous du seuil de pauvreté, pauvret¢ prédominante dans la population
rurale qui paradoxalement est le fer de lance de 1’économie malienne
essentiellement basée sur I’agriculture, 1’¢élevage et I’extraction de quelques
produits miniers tels que 1’or et le marbre. Le sol malien renferme également

des réserves de fer et de bauxite inexploitées.



Malgré les efforts consentis par la population et les autorités sanitaires, le
Mali reste confronté a des difficultés majeures en matiere de santé primaire ;
La couverture sanitaire est trés faible, 1’environnement favorise Ile
développement d’un grand nombre de maladies infectieuses, 1’accés a ’eau
potable n’est pas généralis¢, la population ne respecte pas les regles de
salubrité et d’hygiéne, et souffre de carences nutritionnelles séveres (EDS

2001)

En dehors des vaccins inclus dans le PEV-Mali (BCG, DTCoq polio,
Hépatite B, Rougeole, tétanos, méningocoque A et C, Fievre jaune,
Heamophilus influenzea), les autres vaccins sont payants.

Le taux de natalité est estimé a 47,79 pour 1000 avec une mortalité infantile
qui reste tres €levée, 119,2 pour 1000, un taux de médecins estimé a 0,02
pour 1000 en 2003 et une espérance de vie de 46 ans. La tranche d’age
prédominante est celle de 0 a 14 ans comportant 47,2% de la population soit
pratiquement la moitié de la population (EDS 111 2001)

La lutte contre la malnutrition constitue une priorité pour le département de
santé. Parmi les stratégies de lutte retenues, la promotion de 1’allaitement
exclusif constitue un volet trés important [EDS II1].

s*Bamako : Capitale du Mali, le district de Bamako couvre une superficie
de 252 km” avec une population estimée a 1016167 habitants. Le district de
Bamako se divise administrativement en 6 communes comprenant chacune
en son sein des centres de santé communautaire constituant le premier
niveau de la pyramide sanitaire et un centre de santé de référence ; deuxiéme
niveau. Les soins de santé primaires sont effectués a des prix tres bas afin de
satisfaire au maximum la population.. Une minorité seulement de cette

population bénéficie de I’infrastructure urbaine, contrairement a la grande



majorité a faible revenu vivant dans des conditions de vie et d’hygiéne
précaires.
La distribution de la population infantile de Bamako selon 1’age est la

suivante :

Moinsd’lan: 33165 3%

1a 4ans : 110846 13%
5a 9ans : 120 607 14%
10a 14 ans 117447 13%

Les enfants de moins de 5 ans représentent environ 16% de la population.
Notre étude a ¢été réalisée au centre hospitalier universitaire GABRIEL
TOURE

% CHU de Gabriel Touré : C’est un hopital de 3¢ niveau placé au sommet
de la pyramide sanitaire du pays. Il est situ¢ en commune III du district de
Bamako, en pleine ville. Il est facilement accessible par la majorité¢ de la
population ; ce facteur associé¢ a d’autres, justifient le fait que les demandes
exprimées excedent largement les capacités de 1’hopital et font de celui-ci
une structure de premier recours de soins sanitaires. Il comporte :

-un service de médecine interne,

-un service de réanimation adulte,

-un service d’urgence chirurgicale,

-un service de chirurgie pédiatrique,

-un service d’urologie,

- Un service de chirurgie générale,

- Un service de traumatologie - neurochirurgie,

- Un service de radiologie,



Un service de pédiatrie,

Un service d’ORL,

Un laboratoire central et une pharmacie,

Les services sociaux et administratifs.

Toutes ces structures sont gérées par la direction générale assistée par une
division médicale.

s Le service de pédiatrie : situé au Nord-Est a I’intérieur de 1’Hopital. 11 est
constitué¢ de deux batiments principaux contigus a un niveau et comprend :

* Le service de pediatrie A: il est logé a 1’étage des deux batiments et
comprend :

-L’unité de pédiatrie 111 : qui comprend 5 grandes salles dont chacune
dispose de 4 lits d’hospitalisation et 2 petites salles climatisées disposant
chacune d’un lit d’hospitalisation, une salle de perfusion.

- L’unité de pédiatrie 1V : comprend 4 grandes salles dont chacune dispose
de 4 lits d’hospitalisation.

Ces deux unités sont réservées a I’hospitalisation des enfants a partir de 4ans
d’age.

- L’unité de réanimation pédiatrique et de néonatalogie divisée en 4
salles d’hospitalisation : Une salle comportant 6 lits réservée aux grands
enfants dont I’état impose une surveillance réguliere, 3 salles pour les
prématurés, nouveau-nés, et nourrissons comportant 7 grands berceaux, 8

petits berceaux, 5 berceaux mobiles et 5 couveuses.
Une cafétéria

Une bibliothéque

-Une salle des internes.



L e service de péediatrie B : il occupe le rez-de-chaussée des 2 batiments et
comprend :

-L’unité de pédiatrie | : avec 4 grandes salles dont chacune dispose de 4
lits ; 6 salles individuelles climatisées ; et une salle de perfusion.

-L’unité de pédiatrie Il : comportant 6 grandes salles dont chacune dispose
de 4 lits d’hospitalisation. Ces deux unités sont réservées a I’hospitalisation
des enfants a partir de 2 ans d’age.

-L’unité de consultation externe: avec

Un service d’accueil

Une salle d’attente

4 boxes de consultation.

Une salle de 3 lits pour I’observation des malades vus en urgence.

1 salle de recherche bactériologique équipée par C.V.D.

1 mini laboratoire de parasitologie équipé par le D.E.A.P.

1 salle de 3 lits d’hospitalisation pour les malades du D.E.A.P.

*L_e personnel de la pédiatrie
Il est constitué de :
- 1 professeur de pédiatrie chef de service
- 1 maitre de conférence Agrégé de pédiatrie chef de service
- 1 Maitre assistant
- 1 assistant chef de clinique
- 3 médecins pédiatres
- 1 médecin généraliste
- 27 médecins en cours de spécialisation
- 18 techniciens de santé¢

- 9 techniciens supérieurs de santé



- 12 aides soignantes

- 4 manceuvres
A ceux ci, s’ajoutent les éleves des écoles socio sanitaires et les étudiants en
médecine et en pharmacie de différentes années faisant leur stage.
Les activités du service
Elles sont constituées par :
-La formation théorique et pratique des médecins en spécialisation, des
¢tudiants en médecine et les ¢éléves des écoles socio sanitaires a la prise en
charge des malades : celle-ci est constituée par :
*La consultation externe; elle est payante et la majorit¢ des malades
viennent d’eux-mémes en consultation. D’autres par contre, sont référés par
les centres de santé périphériques, les cliniques médicales du district et de
I’intérieur du pays
*L’hospitalisation ; elle est gratuite en salle commune et payante en salle
individuelle et en réanimation et Néonatologie.
La visite quotidienne des malades hospitalisés est effectuée par les médecins
pédiatres, les médecins en cours de spécialisation et les étudiants en fin de
cycle
*Les gardes ; elles sont assurées par le personnel paramédical, les étudiants
en fin de cycle et médecins en cours de spécialisation ; tous supervisés par
les médecins pédiatres. Un staff est tenu tous les matins en vue d’apprécier
les prestations de la garde. Dans le cadre de la formation continue, un staff
(exposé¢ ou cas clinique) est tenu une fois par semaine.
2. Population d’étude : Tous les enfants admis en réanimation pédiatrique
dont 1’age était compris entre 4 et 15 ans répondant aux critéres durant la
période d’étude.

3. Criteres d’études :



a- Critéres d’inclusion: Tous les enfants de 4 a I15ans admis en
réanimation pédiatrique pour altération de la conscience avec fiévre chez qui
le score de Blantyre était inférieur ou égal a 3 ou le score de Glasgow
inférieur ou égal a 8 et la température centrale était supérieure ou égale 38°c.
b- Critéres d’exclusion :

-Tous les patients qui sont décédes avant les 24 heures qui suivaient leur
hospitalisation.

-Tous les patients ne répondant pas aux critéres d’inclusion.

4. Période d’étude : 11 s’agissait d’une étude rétrospective allant de Janvier
2005 a Décembre 2005.

5. Collecte des donnés : Notre étude avait pour but d’étudier les comas
fébriles chez les enfants de 4 a 15 ans. Il s’agissait d’une rétrospective de
janvier a décembre 2005. L’exploitation des dossiers meédicaux réalises a la
consultation externe avait permis la collecte des donnés a partir des fiches
d’enquétes individuelles avec questionnaire. Ces dossiers pour étre complet
devraient comporter les points suivants :

- L’1dentité du malade,

-La date d’admission,

-L’anamnese,

-Les paramétres de I’examen clinique : examen général, examen pulmonaire,
examen cardiovasculaire, examen neurologique, examen de [ appareil
digestif.

-Les examens complémentaires demandés et réalisés.

6- Traitement et saisie des donnés :

Les données ont €té analysées sur le logiciel SPSS version 12. et la saisie a

été faite sur Word Windows Xp professionnel
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V-RESULTATS

|- RESULTATS ANALYTIQUES

A- Donneées épidémiologiques

1- Fréquence :

Pendant notre période d’étude nous avons recruté 84 cas de coma fébrile sur
3321 hospitalisations dans [D'unité de réanimation pédiatrique du CHU
Gabriel Touré¢ soit une fréquence de 02,53 % de nos hospitalisations.

Tableau Il : Repartition des malades selon I’age

Age Effectif Pourcentage %
4 — 8 ans 61 72,62
8-12 ans 14 16,67
12-15 ans 9 10,71
Total 84 100,00
L’age prépondérant était de 4 ans a 8 ans soit 72,62%
Tableau Il : Répartition des malades selon le sexe
Sexe Effectif Pourcentage
Masculin 48 57,14
féminin 36 42,86
Total 84 100,00

Les garcons ¢étaient plus susceptibles aux comas fébriles soit 57,14% que les

filles avec un sex-ratio de 1,33.




Tableau Il : Répartition des malades selon leur ethnie

Ethnie Effectif Pourcentage
Malinke 5 05,95
Bambara 38 45,24
Bobo 1 01,19
Dogon 4 04,76
Minianka 4 04,76
Mossi 2 02,38
Peulh 12 14,29
Sarakole 13 15,48
Autres* 5 05,95
Total 84 100

Autres*: Senoufo, Somono, Soninke, Sonrhai, Wolof

Les Bambara représentaient 45,24% des cas

TableauVI: Répartition des selon la résidence

Résidence Effectif Pourcentage
Commune I 16 19,05
Commune 11 4 04,76
Commune III 7 08,33
Commune IV 8 09,52
Commune V 19 22,62
Commune VI 12 14,29
Autres* 18 21,43

Total 84 100,00

La commune V du district de Bamako représentait 22,62% des cas




Autres* : résident hors de Bamako

Tableau V : Répartition des malades selon le niveau d’étude du pére

Niveau d’étude Effectif Pourcentage
Non scolarisé 59 70,24
Scolarisé 25 29,76
Total 84 100,00

Les péeres non scolarisés représentaient 70,24%

Tableau VI : Répartition des malades selon la profession du pére

Profession du pére Effectif Pourcentage
cultivateur 19 22,62
commergant 16 19,05

ouvrier 28 33,33
fonctionnaire 9 10,72
artisan 7 08,33
¢tudiant 5 05,95
Total 84 100,00

Tableau VII : Répartition des malades selon la profession de la mére

Profession de la mére Effectif Pourcentage
M¢énagere 74 88,10
Commercante 6 07,14
Fonctionnaire 3 03,57




Autres*

01,19

Total

84

100,00

Les meres €taient des ménageres dans 88,10%

Autres *: OQuvriéres

B- Clinique:

Figure 1 : Répartition des malades selon la période de survenu
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Durant la période de juillet a novembre surviennaient 67,86% de comas

fébriles

Tableau VI1I1I: Répartition des malades selon la notion de réanimation a la

naissance

Réanimés a la naissance | Effectif Pourcentage
Oui 4 4,76

Non 80 95,24

Total 84 100,00

Les malades réanimés a la naissance représentaient 4,76%

Tableaul X : Répartition des malades selon les antécédents de convulsion

Antécédent de Effectif Pourcentage
convulsion

Oui 9 10,7

Non 75 89,30

Total 84 100,00

Les malades présentant des antécédents de convulsion représentaient 10,70%




Figure 2 : Répartition des malades selon le mode de début
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Le début était progressif dans 92%

Tableau X : Répartition des malades selon le traitement antérieur
recu

Traitement antérieur Effectif Pourcentage
recu
Médical 62 73,81
Traditionnel 5 05,95
M¢édical et traditionnel 12 14,29
Aucun 5 05,95
Total 84 100,00




La plupart de nos malades (73,81%) recevaient un traitement médical avant

I’admission

TableauXIl : Répartition des malades selon I’existence de la paleur

Paleur Effectif Pourcentage
Oui 44 52,40

Non 40 47,60

Total 84 100,00

Les malades présentant une paleur représentaient 52,40% des cas

TableauXI| : Répartition des malades selon I’existence de convulsion

Convulsion Effectif Pourcentage
Oui 41 48,8

Non 43 51,2

Total 84 100,00

Prés de la moiti¢ des comas fébriles (48,80%) était associée a des crises

convulsives

Tableau XI11: Répartition des malades selon le stade du coma

Stade de coma Effectif Pourcentage
Stade 2 48 57,10

Stade 3 24 28,6

Stade 4 12 14,3

Total 84 100,00




Plus de la moitie était des comas légers (comas stade I1)

TableauXIV : Répartition des malades selon I’existence de déficit moteur

Déficit moteur Effectif Pourcentage
Oui 5 06

Non 79 94

Total 84 100,00

TableauXV : Répartition des malades selon Iatteinte des paires

craniennes

Atteinte des nerfs Effectif Pourcentage
craniens

Oui 6 7,14

Non 78 92,86

Total 84 100,00

L’atteinte des nerfs craniens atteints était 7,14% et les nerfs craniens
intéresses étaientle 3 ;le 6 et le 7.

C-Etiologies

Tableau XVI : Répartition des malades selon I’étiologie

Etiologie Effectif Pourcentage
Neuropaludisme 66 78,57
M¢éningite 10 11,90
M¢ningo-encéphalite 4 04,76
Abcés du cerveau 1 01,20
Autres* 3 03,57
Total 84 100,00




Le paludisme grave forme neurologique représentait la cause la plus
fréquente des comas fébriles avec 78,57%

Autres* : intoxication au pétrole, complication post opératoire et
malnutrition

Tableau XVII : Répartition des malades en fonction des examens
complémentaires.

Examens Réalisés Non Réalisés Total
complémentaires

Goutte épaisse 81 3 84
Ponction Lombaire 38 46 84
Hémoculture 38 46 84
Scanner 5 79 84

TableauXVIII : Répartition des malades selon le résultat de ’analyse du
liquide cephalo-rachidien

LCR Effectif Pourcentage
Positif 14 36,84
Négatif 24 63,16

Total 38 100,00

L’analyse du LCR était positive dans 36,84% des cas

NB : le LCR ¢était considéré comme positif s’il contenait plus de 10
leucocytes et 0 hématie




Tableau XIX : Répartition des malades selon le traitement.

Traitement Effectif Pourcentage
Antipaludéen 74 88,09
Antibiotique 34 40,47
Antipyrétique 83 98,80
Anticonvulsivant 52 61,90
Antiviral 2 02,38
Aspiration 33 63,09

Oxygénation 21 25

Nursing 82 97,61

TableauXX : Répartition des malades selon le délai de réveil du coma

Délai de réveil en jour | Effectif Pourcentage
1-4 62 73,81

5-9 9 10,71
Supérieur a 10 1 1,19

Jamais réveillés 12 14,29

Total 84 100,00

Les malades décédés dans le coma représentaient 14,29% des cas

TableauXXI : Répartition des malades selon la durée de séjour a I’hdpital

Durée de séjour Effectif Pourcentage
1-5 29 34,52

5-10 36 42,86

10-15 11 13,10
Supérieur & 15 8 9,52

Total 84 100,00




Les malades ayant sé¢journés plus de 15 jours a I’hdpital représentaient

9,52% des cas

TableauXXII : Répartition des malades selon leurs devenirs

Devenir Effectif Pourcentage
Déces 14 16,67
Guérison sans séquelles | 63 75,00
Guérison avec séquelles | 7 08,33

Total 84 100,00

Les malades améliorés sans séquelles représentaient 75,00% des cas

TableauXXI11 : Répartition des malades selon la nature des séquelles

Nature des séquelles Effectif Pourcentage
Hypotonie axiale 4 25,00
Hypertonie des 1 06,25
membres

Paralysie des membres | 7 43,75

et ou du visage

Aphasie 4 25,00

Total 16 100,00

Paralysie des membres et du visage représentaient 43,75%




B-RESULTATS DESCRIPTIFS

Tableau XXIV : Reépartition des malades selon I’étiologie et le délai de

réveil
Délai de reveil
(en jour) / 1-4 5-9 > 10 Jamais Total
Etiologie réveillé
Neuropaludisme | 53 80,30% 9,09% 0% |7 10,61% | 66 | 100%
0
M¢ningite 6 60% 30% 0% |1 10% 10 | 100%
0
Meningo- 2 50% 0 25% | 1 25% 4 1009
encephalite 1
Abces du|0 0% 0% 0% |1 100% |1 1009
cerveau 0
Autres* 1 33,33% 0% 0 0% |2 66,67% | 3 1009
Autres® : intoxication au pétrole, complication post opératoire et
malnutrition
Tableau XXV : Répartition des malades selon I’étiologie et la durée
d’hospitalisation.
Durée
d’hospitalisation 1-5 5-10 10-15 > 15
en jour/
Etiologie
Neuropaludisme | 24 |36,92% | 33 |50,77% | 5 7,69% | 3 | 4,62%
M¢éningite 1 9,09% 2 | 18,18% | 5 |4545%| 3 |27.27%
Meningo- 0 0% 1 25% 1 25% 2 50%
encephalite
Abces du cerveau | 1 100% 0 0% 0 0% 0 0%




Autres*

E

| 100% | 0 |

0% |

| 0% | 0 |

0%

Autres* :
malnutrition

intoxication au pétrole,

complication post opératoire et

Tableau XXVI : Répartition des malades selon I’étiologie et le devenir.

Devenir/ Déces Amélioration sans | Amélioration
Etiologie séquelles avec sequelle
Neuropaludisme 7 110,61% 86,36% 3,03%

57 2
Méningite 2 120% 50% 30%

5 3
M¢éningo- 2 {100% 0% 0%
encephalite 0 0
Abces du 1 | 100% 0% 0%
cerveau 0 0
Autres* 2 166,67% | 33,33% 33,33% 0%

0

Autres™® : intoxication au pétrole, complication post opératoire et

malnutrition
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VI- COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS

1- Difficultés: il s’agit d’une étude rétrospective allant de janvier a
décembre 2005 portant sur 84 cas ; nous n’avons pas été¢ en contact direct
avec les malades. Nous avons pour le recueille des données exploités les
dossiers médicaux qui ne sont pas faciles a retrouver dans le magasin de la
réanimation pédiatrique ou il manquait beaucoup d’informations. L’absence
d’étude sur les comas fébriles chez les enfants proprement dites nous a
amené a discuter nos résultats avec des études portant sur 1’étiologie la plus

fréquente en tenant compte de 1’age.

2- Fréquence : sur un total de 3321 enfants hospitalisés en réanimation
pédiatrique durant notre période d’étude, les comas fébriles représentaient
2,53% et le paludisme grave forme neurologie représentaient 78,57% des

comas fébriles. Par contre Diabaté K. [13] a trouvé 61,5%.

3- Données sociodémographiques :

a- Age : I’age de nos malades ¢tait compris entre 4 et 15 ans mais les enfants
de 4 a 8 ans ¢étaient les plus touchés avec 72,62% des cas.

Bagayoko M W dans une étude portant sur 163 cas a trouvé que 35,00% des
comas fébriles survenaient entre 5 et 9 ans.

Cette différence s’explique par la taille de I1’échantillon et surtout
I’augmentation de I’intervalle d’age (5-9 ans) .Les enfants (4-8 ans) étaient
plus fragiles et plus susceptibles aux infections que les grands enfants.

b- Sexe :

Dans notre ¢tude les gargons étaient au nombre de 48 soit 57,4% et les filles

36 soient 42,8% avec un sex- ratio de 1,33 en faveur des gargons.



Nos résultats sont similaires a ceux de Bagayogo M W.

c- Niveau d’étude du Pere :

Les parents non scolarisés étaient de 70,24%.

d- Ethnie : Les ethnies les plus représentées étaient les Bambaras 45,24% ;
les Sarakolés 15,48% et les peuhls 14,29% ; les autres ethnies ont été
minoritaires.

Elle témoigne la distribution ethnique a Bamako.

e- La résidence : La majorité de nos malades venaient de la commune V
22,62% ; la commune [ 19,05% ; la commune VI 14,29% ; cependant les
malades venant hors de Bamako représentaient 21,43%.

Ce phénomene s’explique par I’existence de ban lieux et la mauvaise
couverture sanitaire de ces communes de Bamako. Pour les hors de Bamako
il s’agit 1a d’une mauvaise couverture sanitaire et du manque de moyen

financier

d- Profession des Parents :

Dans notre étude les ouvriers étaient de 33,33% et les ménageres de 88,10%.

4-Clinique :

a- La Periode de survenu :

Nous avons recrutés 67,86% des cas entre juillet et novembre, période
correspondant a la période de recrudescence du paludisme.

Nos résultats sont supérieurs a ceux de B.Ayivi et al [2] Qui ont trouvés 36%

a la méme période.



b- Mode de début et traitement antérieur recu :

Le mode de début était progressif c'est-a-dire que la plupart des
hospitalisations ont lieu entre les 24°™ et 72°™ heures aprés le début des
signes ; et 73,81% de nos malades recevaient un traitement médical avant

leur admission.

c- Signes Physiques :

Le coma stade 2 représentait 57,10% ; le déficit moteur a été retrouvé chez
6% de nos malades ; les convulsions chez 48,80% ; cependant I’atteinte des
nerfs craniens était de 7,14% et les nerfs craniens concernés étaient la 3, la 6,
etla7 paire cranienne.

Ce phénomene s’explique d’abord pour le coma et les convulsions par le
neuropaludisme qui est la premiere cause de ces perturbations
neurologiques ; pour les déficits moteurs et 1’atteinte des nerfs craniens il
s’agit la, a cot¢é du neuropaludisme, de la méningite et de Ila
meningoencéphalite responsable de ces déficits majeurs.

d- Délai de réveil :

Le retour a la conscience s’effectuait chez 73,80% avant 5 jours.

5-Etiologie :

L’¢étiologie la plus fréquente étaient le neuropaludisme avec 78,57% ; nos
résultats sont supérieurs a ceux de Diabaté K. [13] qui étaient de 61,53%.
Ces différences s’expliquent par la situation géographique du service de
Pédiatrie du CHU Gabriel Touré, et la susceptibilité des enfants a I’infection

palustre.



6-Examens complémentaires :

La goutte €paisse était réalisée dans 96,42% et le scanner cérébral dans

05,95%.

7-Traitement :

L’antipalustre était administré dans 88,09% ; 1’antibiotique dans 40,47% ;
I’antipyrétique dans 98,80%, 1’anticonvulsivant dans 61,90%, le nursing,
I’aspiration, 1’oxygénation et les antiviraux étaient respectivement de
97,61% ; 63,09% ; 25% et 02,38%.

Diabaté¢ K. a trouvé comme traitement recu, antipalustre 100% ; antibiotique
93,4% ; antipyrétique 93% ; anticonvulsivant 43% ; aspiration 18,7%.

Ces différences s’expliquent pour :

- T’antipalustre, dans notre étude certes le neuropaludisme prédomine
mais a coté du paludisme il y a autres étiologies alors Diabaté K.
n’¢étudiait que le paludisme.

- antibiotique, dans notre étude D’antibiotique a ¢été administré en
fonction du diagnostique étiologique alors pour Diabaté K., il
s’agissait d’une antibiothérapie probabiliste.

- L’anticonvulsivant et I’aspiration ; ces différences s’expliquent par la
fragilité des enfants a la fievre qui les fait convulser et ces cas de

convulsion sont aspirés.

8- Evolution :

- Létalité : dans notre étude nous avons trouvés 16,6% de décés ; ce résultat
est proche a celui de Diabaté K. [13] qui est 18,7% et de B. Carme [6] au
Congo 17% et inférieur a celui de Edeshaw Y en Ethiopie 57,7% .



Ces différences s’expliquent par la taille de 1’échantillon et I’amélioration de
la qualité de la prise en charge des malades comateux au fil des années.

-Amélioré avec séquelle ; dans notre étude nous avons trouvés 7 cas de
séquelle contre 2 cas trouvés par Diabaté K. ; cette différence s’explique par

le fait que Diabaté K. n’a ¢tudie que le paludisme.
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VII- CONCLUSION

Au terme de notre étude réalisée dans 1’unité de réanimation pédiatrique du
CHU Gabriel Touré de janvier a décembre 2005 portant sur 84 enfants agés
de 4 a 15 ans, nous avons tiré les conclusions suivantes :

-Les comas fébriles représentaient 2,53% des hospitalisations en réanimation
pédiatrique. Les enfants issus de milieux a conditions socio-économiques
précaires €taient les plus touchés.

-Les tranches d’ages de 4 a 8 ans étaient les plus touchées avec 72, 62%

-Le sexe masculin était le plus touché avec un sex-ratio de 1,33 en faveur
des garcons,

-On notait une recrudescence des comas fébriles pendant la période de juillet
a septembre,

-L’installation du coma fébrile était progressive et 73,81% des malades
avaient consulté dans un centre de santé et avaient regu un traitement
médical avant I’admission,

-Le coma stade II était le plus élevé avec 57,10%

-Le paludisme grave forme neurologique était I’étiologie la plus fréquente
avec 78,57%

-la goutte épaisse a été réalisée chez 81 malades alors que le scanner a été
réalisé chez 5 malades

-antipaludéen et antibiothérapie étaient le traitement spécifique le plus utilisé
-la duré d’hospitalisation était de 5 a 10 jours

-la majorité de nos patients s’étaient réveillés entre 1a 4 jours cependant
14,29% de nos malades étaient décédés dans le coma

-le taux de létalité était de 16,67% et celui de la guérison était de 83,33%

dont 75% sans séquelle et 8,33% avec séquelle.



VIII- RECOMMENDATIONS

1-Aux Autorités

-le renforcement des capacités du personnel soignant
-L’¢largissement et 1’équipement en matériel adéquat de la
réanimation pédiatrique

-recrutement du personnel qualifi¢

2-Aux Personnels soignants

-référer les malades a temps

3-Aux Internes

-bien remplir les dossiers médicaux.
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FICHE SIGNALITIQUE
Nom : BAH

Prenom: ADAMA

Titre de la thése : Etude des comas fébriles chez les enfants de
4al5 ans dans 1’unité de réanimation pédiatrique du CHU Gabriel
Touré : Bamako 2005

Année Universitaire : 2006-2007

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Lieu de dépdt : Bibliothéque de la FMPOS

Secteurs d’intérét : Pédiatrie

Résume

Notre ¢tude avait pour but d ‘€étudier les comas fébriles chez les
enfants de 4 a 15 ans et d’en déterminer la prévalence et
I’¢tiologie. Il s’agissait d’une €tude rétrospective de janvier a
décembre 2007 ; Cette ¢tude a permis d’obtenir 84 cas de comas
febriles chez les enfants de 4 a 15 ans sur un total de 3321 malades
hospitalises en réanimation pédiatrique durant la méme période
soit une fréquence de 2,53%.

On notait une légere prédominance masculine avec un sex-ratio de
1.33 et une préedilection pour les enfants de 4a8 ans (72,62%).

Les Bambaras ¢taient les plus représentés avec 45,24% ; la

majorité des malades venant de Bamako résidaient en commune V.



On notait une recrudescence des comas fébriles de juillet a
novembre ; 1l €tait fréquent chez les enfants de pere ouvrier et de
mere ménagere.

Les antécédents pathologiques de réanimation a la naissance, de
convulsions ont éte retrouves respectivement chez 4,76% et
10,70%.

Avant I’admission 73,81% des malades avaient consulté dans un
centre de sant¢€ et ont eu un traitement meédical. L’installation des
symptomes €tait progressive.

La paleur était présente chez 52,40% ; les troubles neurologiques
¢taient représentés par les convulsions (48,80%), le déficit moteur
(6%), I’atteinte des nerfs craniens (7,14%), le coma stade II était le
plus fréquent avec 57,30%.

Les étiologies ¢taient dominées par le paludisme grave forme
neurologique suivie de la méningite.

La goutte épaisse était réalisée chez 81 malades et le scanner
cérébral chez 5 malades ; sur 38 ponctions lombaire réalisées,
I’analyse du liquide céphalo-rachidien était positive chez 14
malades.

L’antipaludéen et I’antibiothérapie €taient le traitement spécifique

le plus utilise.



La durée moyenne d’hospitalisation ¢tait de 5 a 10 jours. La
majorité¢ de nos malade s’étaient réveillées entre 1 a 4 jours
cependant 14,29% de nos malade étaient décedés dans le coma.
Le taux de 1¢talite etait de 16,6% ; le taux de guérison était de
83,33% dont 75% sans séquelle et 8,33% avec séquelle. Les
séquelles étaient représentées par I’hypotonie axiale, I’hypertonie
des membres, la paralysie des membres et ou du visage et

I’aphasie.



Fiche d’enquéte

Numéro: .................

Ql:
Q2:
Q3:
Q4 :

Q5

Q6 :

Q7

1. Variable d’identification

Sexe : a) Masculin

b) Féminin

: Résidence ou provenance :

a. Bamako Commune: .................

b. Régions : .......oooiiiiiiiiiiii.

: Niveau d’étude des parents :

a) Non scolarisé :
b) Scolarisé :
Niveau : U

1. Primaire

2. Secondaire

3. Supérieur

Profession des parents :

Pére ;O

I=cultivateur

2=commerc¢ant



3=ouvrier
4=fonctionnaire
S=artisan
6=¢tudiant
7=Autre

Meére 1
1= ménagere
2=commerg¢ante
3=aide ménagere
4=fonctionnaire
S=artisane
6=¢tudiante

7=autre

2. Antécédents :

Q1 Antécédents personnels :
a. réanimé a la naissance

b. Traumatisme cranien

c. Convulsion

d. Coma fébrile

e. Méningite

f. Herpes

Q2 Antécédents familiaux :

Oul!
Ol

[0 Oui
OuH!
Oul
OuH

Nor!
NorH
[Non
Non
Non!
Non



Convulsion LHOui [INon
Coma fébrile  Ouid NonJ

Drépanocytose Ouill Nond

- Hépatite B Ouild Non
3._Clinique
a. Motif de consultation
QI1=Fiévre : Ouid Non!
Q2=Altération de la conscience : 0ui [Non
Q3=Convulsion Oui O Non
Q4=Icteére Oui O Non

b. Anamnese :
Q1= Mode de début : Brutal: O Owm U Non
Progressive OU [(Non

Q2=Date d’apparition des premiers signes :

- Heures Ou! Nor!
- Jours Ould Non
- Semaines Oui Nond

Q3=Notion de traitement antérieur :
Traditionnel Ouill  NonU
Médical Ouill  NonU

c. Examen physique :




Ql1=Température corporelle : ................
Q2 Etat général 1

1= Bon

2=Passable

3=Mauvais

Q3 Altération de la conscience :
Q3al Blantyre a 31
Q3a2 Blantyre a 41
Q3a3 Blantyre a 3-
Q3b1 Glasgow de 0a 3
Q3b2 Glasgow de 3 a 61
Q3b3 Glasgow de 6 a 8

Q4 Syndrome anémique UOui UNon
Q5 Syndrome méningé OOui UNon
Q6 Syndrome d’hypertension intracranien tDui [Non
Q7 Détresse respiratoire [ Oui UNon
Q8 Tachycardie Ou] Non-

Q9 Herpes labial U Oui [INon

Q10 Troubles sphinctériens Oul! Non!



Q11 Déficit moteur : Ql1a= Total UOui

Q11b=Partiel Ouill

Q12 Convulsion : Q12a Local :
Q12b Géneralisée
Q12c Tonique
Q12d Clonique

Q12e Tonico-clonique

[INon

Nond

U Oui
L Oui

Ould
Oui

Q13 Atteinte des paires craniennes : [DUI

Si Oui

4. Examens complémentaires :

Q1 Goutte épaisse et frottis mince
Qla Effectuée : OUIH Non[
Q1b si effectuée, résultat : Positif : CUI

Q2 Ponction lombaire : OCI
Si Oui Q2a Aspect:  Clair
Trouble

Purulent

Q2b Leucocyte : .................

LINon

L Oui

Non

[INon
Norl!
Non]

[Non

[Non

lesquelles :

[INon



Q3 Hémoculture :

Q3a Effectuée:  OUIU NonU
Q3b Résultat positif OTI [Non
Q4 Tomodensitomeétrie (scanner) cérebral :
Q4a Hydrocéphalie our U Non
Q4b Abceés cérébral oul O Nonl
Q4c¢ Méningo-encéphalite our d Non[
QA4d Autre : ..o
Q5 Autres examens complémentaires :

5. Aspects étiologiques

Q1 Neuropaludisme......... ...
Q2 Meéningite................. ..
Q3 Méningo-encéphalite... H..
Q4 Abceés du cerveau........ ..
Q5 Tumeurs cérébraux...... ..
QOAUtres ...

6. Traitement
Q1 Antipaludique : oul O
Q2 Antibiotique : DUI

Nond

[LINon



Q3 Antipyrétique : QDUI [Non

Q4 Anticonvulsivant : our O Non[J
Q5 Antiviraux : our U Non
Q6 Aspiration : our 4 Non
Q7 Oxygénation : DUI [ONon
Q8 Nursing : our 4 Non[

7. Duréedeséjour: ..........coviin.....

8. Evolution

Q1 Déces oul U NonH
Q2 Améliorer sans séquelles LOUI UNon
Q3 Améliorer Avec séquelles [DUI LNon
Q4 Types de séquelles : -
Mydriase.......coovviiiiiiiiiii i
Hypertonie spastique..................... .
Hypotonie axiale.........................H....

Paralysie des membres et/ou du visage-!....

Aphasie.........c.coeiiiiiiiiiiii, L.



SERMENT D’HIPPOCRATE
® En présence des maitres de cette faculté, de mes chers
condisciples, devant l'effigie d’'Hippocrate, je promets et je
jure, au nom de ’Etre supréme, d’étre fidéle aux lois de
I’honneur et de la probité dans l'exercice de la médecine.

® Je donnerai mes soins gratuits a l'indigent et n’exigerai
jamais un salaire au dessus de mon travail, je ne
participerai a aucun partage clandestin d’honoraires.

® Admis a l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront
pas ce qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me
seront confiés et mon état ne servira pas a corrompre les
moeurs ni favoriser le crime.

® Je ne permettrai pas que des considérations de religion,
de nation, de race, de parti ou de classe sociale viennent
s’interposer entre mon devoir et mon patient.

® Je garderai le respect absolu de la vie dés la
conception.

® Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage
de mes connaissances médicales contre les lois de
’humaniteé.

® Respectueux et reconnaissant envers mes maitres, je
rendrai a leurs enfants l'instruction que j’ai recue de leur
pere.

® Que les hommes m’accordent leur estime si je suis
fidéle a mes promesses.

® Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes
confréres si j'y manque.

Je le jure



