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INTRODUCTION

La phase la plus critigue et la plus désespérante que toutes les
pathologies ont en commun est sans aucun doute celle du coma. C'est
la phase pendant laguelle 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 demander donc une surveillance
attentive et des soins appropriés.

Le coma se fonde sur la suppression de la conscience,l'abolition de la
vigilance et leur irréversibilité immédiate. (4,5,15)

Ce n'est pas un simple état, mais un processus évolutif, qui peut
aussi bien évoluer vers le retour a la conscience, que vers
l'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 probléeme majeur de réanimation. La prise
en charge de ces malades comateux nécessite un investissement tres
important aussi bien de la part de I'état que de la famille du patient.
La notion de coma a toujours été au centre des préoccupations
majeures du service des urgences et de réanimation de ['hdpital
Gabriel Touré ; qui est actuellement le lieu d'évacuation de référence
de part sa situation géographique/et la présence d'un service de
traumatologie.

Par ce modeste travail, nous essayerons de :

- déterminer les différents types de comas et leurs causes ;

- déterminer leur fréquence de survenue dans le service des
urgences et de réanimation de I'hdpital Gabriel Touré ;

- dégager les aspects thérapeutiques dans nos conditions de
travail, ;

- donner une estimation du colt de la prise en charge journaliére
durant I'hospitalisation ;

enfin proposer des solutions concrétes a court et a moyen ou long
terme_en vue d'une prise en charge plus adéquate.
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GENERALITES

1- Définition

Le coma est défini par une altération de la conscience et de la vie de
relation (.20.).

Il peut entrainer en fonction de sa profondeur une perturbation séveére
des fonctions vitales et demander donc une surveillance et des soins
appropries. (20,37)

La conscience résulte d'une interaction entre le cortex ceérébral et le
systéme réticulaire activateur situé dans les structures profondes du
cerveau au niveau du tronc cérébral (figure 2). Le coma correspond a
une atteinte de ce systéme. Cette atteinte peut étre d'origine
lésionnelle ou métabolique. (31)

2- Anatomo-pathologie et physiologie du coma

La conscience qui s'exprime par le contenu mental (connaissance de
soi et du monde extérieur), est une fonction du cortex. Elle
accompagne le comportement de veille, qui résulte d'une activation
ascendante en provenance du tronc cérébral par des structures
spécialisées dans la fonction de vigilance. Le systéme réticulaire
activateur ascendant (SRAA) correspond a la partie supérieure de la
formation réticulaire. Il est situé dans l'isthme du cerveau, au niveau
du mésencéphale (pédoncules cérébraux) débordant sur les régions
adjacentes rostrales (diencéphale) et caudale (protubérance
annulaire). Il en occupe la partie centrale, en avant de l'aquéduc de
sylvius (tégmentum) au contact des voies oculomotrices (noyau du lll,
bandelette longitudinale postérieure). (21)

Alimente par des afféerences sensitives (contingent spino-réticulaire)
et sensorielles (VIII en particulier), le SRAA projette de fagon
diffuse vers le cortex cérébral, directement et par l'intermédiaire du
thalamus. (figure 1-2)

La mediation chimique est assurée par les catécholamines en deux
systemes complementaires dopaminergique et noradrenergique.

On a obtenu depuis, des clartés et des précisions sur les mécanisme
lésionnels des comas prolongés grace a des observations
anatomopathologiques de lésions tres petites siégeant toujours dans
le mésencéphale ou le thalamus. Les études neurophysiologiques
récentes, fournies par les travaux de Bremer, Morison et Dempsey et
Moruzzi et Moyoun, montrent que les séries ascendantes de lésions
destructives de la moelle du bulbe, de la protubérance ou du cervelet
n‘ont pas le méme effet sur I|'état de conscience tant que le
meésencephale et le diencéphale (thalamus) ne sont pas atteints. Des
sections du tronc cérebral supérieur entrainent invariablement une
suppression prolongée des réponses, alors que la stimulation de la
formation réticulaire du tronc cérébral supérieur provoque chez un
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animal somnolant ou endormi une réaction d'alarme brutale avec sa
modification encéphalographique correspondante. (7)

Le coma est donc un trouble primitif de la vigilance, par atteinte de
ce mécanisme activateur, il se traduit par un état de non veille avec
pour résultante, la suppression de la conscience. Du sommeil régi par
d'autres structures du tronc cérébral, il n'y a que l'apparence
comportementale car les stimulations sont inefficaces dans le coma
pour rétablir ['état de veille. (21)

L'étude de larges séries de cas ou le coma a précéder la mort de
plusieurs jours permet de mettre en évidence deux types majeurs de
lésions. (17)

- Dans le premier groupe, une lésion visible macroscopique telle que
tumeur, abces, hémorragie intracérébrale, sous arachnoidienne, sous
durale ou épidurale, ramollissement massif ou méningite peut étre
mise en évidence.

Habituellement la lésion touche une portion partielle du cortex et de
la substance blanche, laissant intact la majeure partie du cerveau.
Elle est rarement localisée dans le thalamus oU le tronc cérébral ce
qui rendrait le coma explicable (voir schéma 1). Dans d'autres cas, le
coma est toujours en relation avec une lésion du lobe temporel
engagement temporal avec compression ischémie et hémorragie
secondaire du tronc cérébral et du thalamus inférieur ou avec
déplacement inférieur du tronc cérébral. (figure. 5 A)
Exceptionnellement les |ésions bilatérales étendues du cortex et de
la substance blanche sous corticale peuvent étre retrouveesa la suite
de ramollissement ou d’hémorragies bilatérales, d'encéphalite virale,
d'hypoxie ou d'ischémie, sans lésion du thalamus ou du tronc cérébral.
- Dans le second groupe (qui est plus important que le premier) sans
lésion macroscopique visible, aucune anomalie n'est retrouvée,
quelque soit la technique de laboratoire. La Iésion souvent due a des
causes meétaboliques ou toxiques, est infracellulaire ou moléculaire.
Dans quelques cas, le cerveau apparemment normal est le siege de
modifications cellulaires microscopiques, parfois caractéristique
comme dans le coma hépatique. Habituellement les I[ésions
microscopiques sont trop diffuses pour permettre une corrélation
anatomoclinique. Les modifications anatomiques sont compatibles
avec des déductions physiologiques dans certains comas prolongés et
sont en rapport avec des lésions du systéme corticodiencéphalique,
ce n'est que dans le tronc cérébral supérieur que les lésions peuvent
étre petites et discretes.
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3- Diagnostics différentiels
a- Les états caractérisés par une altération isolée de la conscience
se distinguent aisément du coma. La réduction du contenu mental peut
toucher effectivement certaines fonctions supérieures (perception,
mémoire, langage) ou se présenter de fagon plus globale (confusion
mentale avec désorientation dans le temps et l'espace), mais le
malade demeure éveillé, avec souvent un certain degré d'agitation.
(20)
L'atténuation de la vigilance marque les étapes Iliminaires ou
régressives du coma dans lesquelles [l'attention se dégrade
(obnubilation), I'éveil devient labile (torpeur, somnolence) ou n'est
plus déclenché que passagerement, avec un contact fruste, par des
stimulations répétées (stupeur). (30)

b- A la frontiere du coma se situent par ailleurs les états
caractérisés par la résurgence d'un comportement vigile sans activité
consciente décelable succédant habituellement a des comas plus ou
moins prolongés, ils ont été qualifiés diversement. Le terme d'ETAT
VEGETATIF (EV) est le plus couramment employé (15) correspondant a
des lIésions hémisphériques étendues, avec une relative intégrité du
tronc cérébral ; I'EV se manifeste par un éveil comportemental avec
ouvertures des yeux, mais sans regard orienté, par un rétablissement
des cycles veille/sommeil, par la présence des réflexes du tronc
cérebral et des régulations végétatives élémentaires, notamment de
la respiration, par une activité motrice rudimentaire et inappropriée,
mais sans aucune manifestation de contact psychologique.

c- Bien que la distinction reste floue sur le plan clinique, le mutisme
akynétique correspond a un état de négligence et d'aréactivité
motrices au niveau des membres (sans les anomalies toniques et
réflexes propres aux atteintes des voies corticospinales) contrastant
avec un comportement de veille et des mouvements oculaires plus ou
moins orientés avec clignotement a la menace. Les corrélations
anatomiques sont imprécises, mais il s'agit le plus souvent de |ésions
bifrontales ou d'hydrocéphalie aigué. (30)

d- L'hypersomnie chronique, trouble sélectif du sommeil, observe
dans certaines atteintes hypothalomo-diencéphaliques. Des nuances
clinigues peuvent attirer l'attention - mouvements d'étirement, accés
de bdillement, soupirs - mais le caractére distinctif repose sur la
réversibilité rapide sous linfluence des stimulias, avec restauration
immeédiate d'une activité consciente. (20) ’

e- Le syndrome de différence motrice ("locked in syndrome")
correspond a des Ilésions qui interrompent au niveau de la
protubérance les voies motrices supranucléaires des faisceaux
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pyramidal et génital , laissant intacte, au dessus, la réticule
diencéphalique. Toute p055|b|l|te d'expression motrice volontaire se
trouve ainsi supprtmez au niveau des membres et des territoires
bulboprotubéranciels (tétraplégies, diplegie faciale, paralysie labio-
glasso-pharingée, paralysie de la latéralite des yeux). Seuls restent
possibles les mouvements d'ouverture (releveurs de paupiéres) et de
verticalités des yeux, intégrés au niveau mésencéphalique sus-
lésionnel.
Dans le "locked-in syndrome”, en l'absence de lésions rostrales
associées, on parvient en effet a établir par ce moyen avec le malade
un contact et un code qui témoignent d'une conscience conservee. (30,
20)

f- Une erreur plus courante, constitue a confondre le coma avec un
etat d'aréactivité psychogéne. (20) Celle-ci peut se rencontrer dans

les circonstances étiologiques diverses : psychoses (états
dissociatifs, dépression mentale), hystérie de conversion, cause plus
frequente, névroses diverses ou simple simulation. |l importe

cependant de retenir gqu'un comportement hystériforme peut préluder
a l'installation d'un coma véritable (encéphalopathies toxiques ou
métaboliques) et surtout se manifester en surcharge d'une affection
organique cérébrale ou autre. Il s'agit donc d'un diagnostic
d'élimination, qui ne se saurait étre retenu  qu'au terme d'un examen
neurologique et général complet, appuyé au besoin sur des examens
complémentaires.

4- Etiologie

Comme nous l'avions déja souligner plus haut, le coma est une
atteinte du systeme réticulaire activateur situé dans les structures
profondes du cerveau au niveau du tronc cérébral.

Cette atteinte peut étre d'origine lésionnelle au d'origine métabolique
. ce qui permet de regrouper les coma en deux entités nosologiques :
(tableau n° 1 et n° 2)

* Les comas d'origine lésionnelles : Il s'agit d'une lésion tumorale,
vasculaire, infectueuse, traumatique ou dégénérative qui
progressivement et plus ou moins rapidement selon sa topographie va
léser les structures sous-jacentes atteignant les structures
médianes diencéphaliques puis mésencéphaliques et bulbaires.

* Les comas d'origine métaboliques correspondent a une souffrance
cérebrale globale par dysfonctionnement du métabolisme cellulaire (
hypoxie ; hypo ou hyperglycémie, acidose, intoxication....).
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Tableau n° 1

Etiologies des comas lésionnels

- Ramollissement cérebral

- Hémorragie cerébrale

- Tumeur

- Abces

- Hématomes extra ou sous duraux traumatiques
- Contusions hémisphériques traumatiques

(D'apres Plum et Postner)

Tableau n°2

Etiologies des Coma Meétaboliques

| - Maladies endogénes des neurones ou des cellules gliales :

- Maladie des Cvent zfeld- jacob, de pick, d'Alzheimer
- Neurolipidoses, chorée de Huntington, épileptique

Il - Attections exogenes des neurones et de la glie

- hypoxie, hypoglycémie, troubles hydro-€électrolytiques

- carences vitaminiques (B1, P-P B6, B12)

- Coma hépatique, urémique, hypercapnique, diabétique

- insuffisance hypophysaire thyroidienne, surrénale,

hyperthyroidie, porphyries.

- Intoxications

meéningites, encephalites, hémorragies sous
arachnoidiens

- Hypothermie, hyperthermie maligne

(D'apres Plum et Postner)

5 - Clinique :

5-1 Anamnese : comme dans toutes les pathologies I'anamnése
occupe une place de choix dans la détermination des circonstances de
survenu® du coma. Le terrain , le contexte pathologique ou les

circonstances de découverte orientent souvent d'emblée vers une
cause ou un mecanisme précis : épilepsie, alcoolisme, diabete,
maladie vasculaire, cancer, traumatisme état dépressif etc...

Un terrain peut cependant en cacher un autre et les erreurs sont
parfois lourdes de conséquences : hypoglycémie d'un coma alcoolique,
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hématome intra cranien évoluant derriére un coma post-convulsif
meéningite bactérienne a début ‘icteal par exemple.

En présence d'un coma apparemment inexpliqué, on doit toujours
rechercher la notion d'un coma métabolique, d'un traumatisme
cranien, méme "éloigné (H S D chronique) d'antécédent vasculaire

(H T A, accidents ischémiques, cardiopathie embolique) d'une
infection générale ou locale.

L'enquéte implique aussi l'inventaire complet des traitements en
cours et des médicaments a dispositions du malade : anti-
convulsivants, sédatifs, hypnotiques anti-dépresseurs,
hypoglycemiants, anticoagulants diuretiques, ainsi que les risques
d'exposition domestique ou professionnelie.

Ainsi lorsqu'on se trouve devant un sujet comateux il faut : (13).

1°) Affirmer que c'est un coma et préciser sa profondeur.

2°) Rechercher sa cause afin d'instituer une thérapeutique spécifique
si cela est possible.

3°) préserver les grandes fonctions vitales grace a une réanimation
adaptée.

4°) Savoir diagnostiquer un coma dépassé et en déduire les gestes que
cet état impose.

5-2 Examen physique :
Cet examen sera basé essentiellement sur la recherche d'atteinte

d'organe vital (cardio-vasculaire, respiratoire, hépatique, splénique
etc...)

Il s'agit entre autre
- de la prise de la pression artérielle et du pouls ;

- de l'auscultation pulmonaire a la recherche d'un encombrement
bronchique nécessitant une aspiration ;

- de la palpation abdominale a la recherche d'un abdomen chirurgical,
d'un globe vésical ;

- de la recherche de lésions associées (fracture de membre ;
fracture du bassin, volet thoracique, Trauma cranien, plaies cutanéo-
musculaires avec ou non perte de substance importante).
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5-3 Examen neurologique : signes de localisations

C'est I'étape capitale et primordiale devant tout malade comateux.

Le coma n'est pas un simple état mais un processus évolutif dont il
appartient a I'examen neurologique de saisir les moments successifs.
La profondeur du coma est une représentation complexe qui recouvre
des notions de degré, de localisation, de gravité et d'urgence
th érapeutiqgue (1 3),2 1)
L'examen neurologique se fera en suivant un plan bien precis :

- Apprécier la relation verbale

- Apprecier la réaction d'évell

- Apprécier le tonus musculaire

- Apprécier la motricité

- Apprecier les réflexes tendineux et sensitifs
- Apprécier la respiration

Examen des yeux.

5-3-1 Relation verbale : on commence par chercher s'il
persiste des manifestations d'activité consciente par la recherche
d'une relation verbale. Expression cohérente, confuse ou rudimentaire

exécution des: ordres complexes ou simples (en faisant
éventuellement la part d'une composante aphasique) et par l'examen
du comportement visuel (cortex occipital) quéte du regard et
clignement a la menace, rechercher dans chacun des deux champs
temporaux en veillant a ne pas stimuler la cornée par déplacement
d'air.

5-3-2 Réaction d'éveil : elle se manifeste par l'ouverture des
yeux, spontanée ou provoquée par des stimulations de force
croissante : appel, bruit, stimulisdouloureux (face et cou). La qualité
de la réponse est appréciée sur l'existence ou l'absence d'orientation
du regard.

5-3-3 Tonus musculaire : des lors qu'il existe un trouble de
la vigilance, méme discret, le tonus musculaire ne peut étre
véritablement qualifié de normal, car sa normalité suppose une
participation entiere de la conscience.

L'appréciation du tonus est difficile, car soumise a des variations
rapides, spontanées ou déclenchées par I'examen. Aussi est-il
préférable de I'explorer en début d'examen, par la mobilisation
passive et comparative des segments de membres :

- L'hypotonie (flacidité) se reconnait a I'absence de toute résistance
et d'adaptation posturale.

- La paratonie (oppositionnisme) consiste en une résistance variable
et non systématisée aux mouvements passifs.
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- L'hypertonie peut se manifester spontanement par des attitudes
fixées en flexion ou en extension ou par des paraxysmes toniques
s'étendant souvent & la musculature axiale (extension ou rotation de
la téte, apisthotonos) s'accompagnant d'un tremblement cloniformes
en vagues et d'une hyperpnée.

5-3-4 Motricité : on recherche d'abord s'il existe des

mouvements spontanés, en s'aidant des constations relevées par le
personnel soignant. Il faut en préciser l'aspect organisé ou

automatique ainsi que le caractere symétrique ou non.
On recherche en premier lieu l'existence d'une grimace douloureuse,
en relevant le caractére symétrique ou asymetrique de la contraction.

Au niveau des membres, le mode de la réponse est surtout apprécie
aux membres superieurs, selon certains aspects

- reponse appropriee dans laquelle le mouvement apparait
organisé, la main se dirigeant vers la zone stimulée et la
réponse variant en fonction du point d'application ;

- Mouvement de retrait : de placement plus ou moins vif du
membre, sans direction précise, en flexion ou membre
inférieur, avec souvent une composante en abduction du bras

- Réponses stéréotypées, consistant en une réaction génera-
lement plus lente que la précédente, sans finalite apparente et
developpant de fagon reproductible quelle que soit la nature du
stimuligs.ll s'agit habituellement d'une extension aux membres
inférieurs, mais on distingue, selon le type de la réponse
supérieure, deux aspects principaux

a- réaction de "décortication" en flexion et adduction ,

b- réaction de "décérébration” en extension, adduction et
pronation, réalisant un mouvement d'enroulement du membre
superieur, parfois simplement ébaucheé, mais nettement
observable sur le moignon de I'épaule.

- Aréactivité ‘motrice aux diverses stimulations, en
identifiant cependant des réponses frustes sous forme d'une
contraction inefficace.

La signification de ces réponses doit toujours étre interprétée en
fonction du contexte étiologique et neurologique, en se rappelant que
le mode de reactivité dépend essentiellement de la localisation
lésionnelle par rapport aux voies motrices corticospinales et qu'il ne
peut étre directement assimilé a la profondeur du coma.
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La présence de réactions appropriées traduit l'intégration proche du
cortex, en meéme temps qu'un coma léger. Dans le cadre d'une lésion
sus-tentorielle avec retentissement a distance, les réactions
stéréotypées en flexion, puis en extension traduisent des stades de
gravités croissantes.
Les termes de "déc@ftication" et de décérébration” qui font reférence
a des modeéles expérimentaux ne doivent cependant pas étre pris a la
lettre, car ces réactions peuvent s'observer dans des circonstances
étiologiques diverses et n'impliguent en aucune maniére des lésions
structurales définitives. Quant a l'aréactivité motrice, elle peut
aussi traduire le terme d'une deéterioration rostracaudale, qu'une
simple sidération fonctionnelle d'origine meétabolique, rapidement
reversible.
Il faut enfin relever et préciser les caractéres de mouvements
anormaux : crises convulsives myoclonies, astérixis, tremblement,
fasciculations

- une asymetrie faciale dans la manoeuvre de Pierre Marie et
Foix, en cherchant a préciser le caractére central ou
périphérique du déficit.

- Asymétrie des mouvements spontanées et des reactions
motrices aux stimulss: réponse appropriee, contrastant avec

un simple retrait de l'autre cOte, posture ou réponse stéréo-
typée unilatérale. La réponse anormale se produit en principe du
céte opposeé a la lésion. Il existe néanmoins une exception re-
lativement fréquente a cette regle : en cas d'effet masse sus-
tentoriel latérisé avec engagement temporal, le pédoncule
cérébral est repoussé du cdté opposé, contre l'aréte de la tente
(Figure 5a), entrainant & ce niveau une souffrance du faisceau
pyramidal qui s'exprime par un déficit moteur ou des réactions
motrices anormales croisées, donc homolatérales a la lésion
hémisphérique. Cela peut se produire notamment en cas d'héma-
tome intracranien. (7)

Les modifications de la réactivité motrice comportent une
signification quant au niveau de souffrance des voies corticospinales
(Figure 3).

- La persistance de reaction plus ou moins adaptées ou d'un simple
retrait témoigne d'une intégration au niveau de I'hémisphére contro-
latéral.

- Les réactions stéréotypées en flexion aux membres inférieurs,
indiquent une souffrance hémispherique profonde, atteignant la région
diencéphalique.

- Les réactions en extension enroulement témoignent d'une souffrance
qui intéresse la partie supérieure du tronc cérébral coexistant avec



18
une flexion ou la flacidité des membres inférieurs, elles
correspondent a une souffrance qui s'étend jusqu'au niveau
bulboprotubérantiel.

Mais il est important de signaler que ces réactions changent souvent
d'un instant a l'autre et selon la nature des stimuliss.On ne saurait
donc leur attribuer une correspondance anatomique trop rigoureuse,
d'autant plus qu'elles sont susceptibles de se manifester aussi dans
les encéphalopathies métaboliques séveres (anoxie, hypoglycémie,
coma hépatique, intoxications médicamenteuses) sans Iésions des
structures du tronc cerebral.

5-3-5 Reflexes tendineux et sensitifs : Leur examen
n'appelle ici aucune remarque particuliere. La présence de réflexes
tendineux, opposée a leur absence généralisée est un élément trés
contingent de profondeur du coma, a interpreter la encore en fonction
de ['étiologie (4).

La recherche des réflexes cutanés plantaires constitue un stimulus,
nociceptif qui permet a cété du type de la réponse en flexion ou en
extension du gros orteil, de relever aussi l'absence de toute réaction
du membre exploré.

Une asymétrie des reéflexes tendineux, soit du fait d'une franche
diminution de I'ensemble des réflexes d'un cété ou, a l'inverse d'une
exagération pathologique avec diffusion et polycinétisme.

L'atteinte pyramidale est confirmée par un signe de Babsinski ou de
Rossolimo. :

5-3-6 Examen de la respiration : Indépendamment des
troubles respiratoires engendrés par l'encombrement des voies
aériennes, il peut exister des troubles respiratoires d'origine

centrales susceptibles d'informer sur la localisation des Iésions
neurologiques (7).

Le rythme de cheynes stocke, alternant des phases progressives
d'hyperpnée et d' apnée traduit des lésions bilatérales profondes de
I'encéphales, c¢' est a dire en définitive une suppression du contréle
des structures nerveuses supérieure sur les systémes régulateurs du
t.c (tronc cérébrale).

Dans la respiration périodique, les rythmes sont plus courts, et vont
de pair avec une hypoventilation alvéolaire, elle témoignent d'un
dysfonctionnement pontobulbaire.
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L'hyperventilation alvéolaire d'origine centrale est rapide, regulier
ample et ne s'accompagne pas d'hypoxémie. Elle s'observe dans les
lésions ponto-pédonculaires et dans les engagements temporaux.

La respiration apneustique est entrecoupée de pauses qui traduit une
atteinte fonctionnelle des centres bulbaires.

La respiration a type de gasp$§,secoussesinspiratoires espacées et peu
efficaces, s'observe dans les états organiques.

Dans tous les cas toutes perturbations du cycle respiratoire est de
nature a aggraver l'oedeme celebral, créant ainsi un cercle vicieux

Schéma n°2

Hypoxie
hyperc@pnie

Dépression Dilatation
Respiratoire Vasculaire
Cérébral

)

cedeme cérébral

fPression
Intra cranienne

Cercle vicieux induit par une dépression respiratoire

5-3-7 Examen des yeux : Temps capital de I'examen du coma,
il doit étre conduit de fagon systématique (23,03)

Examen oculaire ¢étude de la position des mouvements spontanés
des globes occulaires. Normalement, au repos, les globes oculaires
sont axiles ou légérement divergeants. L'existence de mouvements
lents de latéralites (nystagnus pendulaire) indique l'intégrité du
tronc cérébral.
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Une déviation conjuguée de la téte et des yeux traduit une l|ésion
homolatérale hémisphérique (et alors les globes oculaires
franchissent la ligne médiane lors d'un déplacement latéral du tronc
cérébral. L'étude des mouvements réflexes (réponses
Oculocéphaliques) met en évidence le phénomeéne des "yeux de
poupée”, les globes oculaires se déplagant dans la direction opposées
a celle donnée passivement a la téte, en cas de Iésion hémisphérique
(Figure 5C)

Examen des pupilles ( Figure 5 b) L'étude du diamétre de la pupille
et du réflexe photomoteur apporte certaines informations:

Une mydriase unilatérale et aréactive traduit une atteinte du lll qui
est un signe prémonitoire de I'engagement temporal.

Une mydriase bilatérale aréactive temoigne de lésions structurales
habituellement irréversibles,

Un myosis unilatéral modéré indique une souffrance de la région
hypothalamique posterieure

Un myosis bilatéral modéré réactif s'observe dans les comas
meétaboliques.

5-4 Différences sémiologiques entre coma lésionnel et
coma meétabolique (29)

Le tableau n°3 résume les différences sémiologiques entre coma
lésionnel et meétabolique.
( D'aprés Plum et Posner )

Coma lésionnel Coma métabolique
Troubles de la conscience | Tous les niveaux Confusion - stupeur.
Rarement coma
Motricité occulaire Déviation conjuguée oulErrance ou fixation en
dyxonjugaison position moyenne
Réflexe photomoteur Disparait quand coma | Persiste longtemps
profond
Réponse motrice Déficits systématisés|Lésions non systé-
hémiplegi-monoplegie matisées. Tremblement
i myoclonies.
Astérixis
Réflexes du tronc Organisation Pas de niveau précis
topographique
Evolution Rosto-condale par paliers | Non systématisée
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6 - Aspects cliniques de quelques types de coma : (13)

6 -1 Comas de la grossesse :

6-1-1 Le coma éclamtique : Il complique I'état de toxémie
gravidique. Il peut survenir avant ou apres l'‘accouchement. La
caractéristique essentielle de ce coma est l'existence de crises
convulsives généralisées plus ou moins fréquentes, réalisant parfois
un véritable état de mal convulsif. La profondeur du coma est
habituellement en rapport avec la fréquence de l'intensité des crises.
Il existe régulierement des signes d'irritation pyramidale.

6 -1 -2 Le coma de l'embolie amniotique : Cette étiologie
doit étre évoquée lorsqu'il survient au cours d'un travail long et

laborieux ayant nécessité des ocytociques a forte dose et des
manceuvres d'expression abdominale, associant des signes de détresse
respiratoire et hémodynamique.

Ce coma de profondeur variable s'accompagne habituellement d'une
hypertonie globale et de crises convulsives. Son inconstance au cours
de l'embolie amniotique et la rareté de I'embolie amniotique elle
méme en font un diagnostic d'exception.

6-1-3 Coma de la_thrombophlébite cérébrale :ll survient
habituellement dans les quelques jours qui suivent l'accouchement.

6-1-4 Le coma de la thrombose du tronc basilaire : Cet
accident tres rares survient dans les délais identiques a ceux de la
thromboplébite cerébrale. On évoquera cette étiologie devant un coma
de profondeur variable associe a une tétraplégie d'origine cérébrale ;
des épisodes convulsifs peuvent étre constatés. Le coma peut étre
précédé de troubles sensitiv@- moteurs bilatéraux, de troubles
cérébraux, d'une cécité corticale, de troubles affectant les paires
craniennes.

6-2 Les comas survenant au cours d'un état toxi-infectieux

6-2-1 Coma de l'encéphalopathie toxi-infectieuse :
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-
pyramidale Il ne requiert aucun traitement spécifique et guérit trés
rapidement dés drainage efficace du foyer infectieux.
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6-2-2 Coma par infection secondaire de l|'axe cérébro-

spinal :

a) Comas par méningite : (méningite aigue bactérienne)

Le coma est de profondeur variable habituellement sans signesde
localisation, souvent hypertonique convulsif. |l s'y associe une
symptomatologie infectieuse franche, et des signes méningés raideur
de la nuque, signe de Kernig et de Brudzinski. Lorsque le coma est tres
profond, les signes méningés peuvent étre masqués par une hypotonie
globale. Des crises convulsives généralisées et des signes
déficitaires sont a rattacher a des thromboses veineuses corticales.
L'atteinte des plexus choroides se traduit par une hydrocéphalie.

Le diagnostic de certitude repose sur le résultat de la PL au
laboratoire.

b) Les comas des encéphalites : Le coma s'accompagne de signes
meningés, de mouvements involontaires, de myoclonies, parfois d'une
asymétrie des réflexes ostéo-tendineux, d'un nystagnus, d'une
paralysie faciale, voire d'une hémiparesie. La fievre est constante a
la phase de début.

Le diagnostic repose sur l'électro-encéphalogramme (EEQG) (tracé a
tendance périodique) ; la tomodensitométrie (destruction de Ia
substance blanche) et les examens virologiques pratiques dans le
sang et le LCR.

NB : Tous ces examens sont impratiquables qu Mali.(sauf L'EEG).

6-2-3 Neuropaludisme : La forme comateuse est l'apanage de
l'accés pernicieux a falciparum et apparait dans les premiers jours de
l'infection. Elle s'accompagne assez souvent de crises convulsives
surtout chez l'enfant, de signes méningés et d'une hypotomie
entrecoupée de phases d'hypertonie. Des signes neurologiques focaux
sont rarement observés. Une diarrhée accompagnatrice est fréquente.
Dans certains cas survient une défaillance, et parfois un cedéme
pulmonaire. Frottis sanguins et gouttes épaisse$ permettent le
diagnostic.

6-3 Les comas post-anésthésiques

Devant l|'absence de réveil post-opératoire, il faut évoquer
essentiellement

6-3-1 Un_retard d'élimination des médicaments
hypnotiques : Il s'agit habituellement d'un coma hypotonique sans
signes de localisation. Le traitement consiste a assurer le contrdle
de la fonction ventilatoire jusqu'au réveil.
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6-3-2 Un accident hypoxique grave : Notamment, s'il est
survenu une inefficacité circulatoire durant l'intervention. Le coma
est habituellement profond. |l existe volontier une hypertonie
globale et parfois des signes de décérébration. Des signes d'irritation
pyramidale et des crises convulsives sont fréquentes.

6-3-3 Un accident vasculaire cérébral préopératoire : |l
faut y penser chez le sujet 4gé ou aortique, du fait de modifications
tensionnelles survenues durant l'intervention a coup - hypertensif ou
hypotension brutale. et / ou durable.

6-3-4 Une hyperthermie maligne : Le coma est profond. Il
s'accompagne de signes de decerebration et souvent de contractures
musculaires généralisées. Le diagnostic est confirmé par les autres
signes du syndrome, notamment une hyperthermie pouvant atteindre
44° C.

6-4 Coma persistant apres inefficacité circulatoire :

Dans les suites d'une inefficacité circulatoire, la reprise de la
conscience n'est habituellement pas immédiate. La profondeur du
coma est variable, allant de la simple obnubilation a I'état de
décérébration. Lorsque le coma est léger, le patient est volontiers
agité. Lorsque le coma est plus profond, on peut constater une
réactivité incoordonnée aux stimuliss et parfois des mouvements de
décéreébration. Il existe alors fréquemment une hypertonie globale.
Les réflexes ostéotendineux peuvent étre exagérés . Il peut exister un
signe de Babinski bilatéral.

On peut remarquer l'existence de mouvements lents de latéralite des
globes oculaires qui peuvent aussi rester immobiles, en position de
plafonnement. Les pupilles ont une taille et une réactivité variables.
La survenue de crises convulsives généralisées, declenchées parfois
par une stimulation minime, n'est pas rare, revétant parfois la forme
d'un état de mal. En absence de crises cliniques, il est important de
rechercher le plus rapidement possible I'existence de crises purement
électriques par un enregistrement électro-encéphalographique.

Dans d'autres cas, le malade est strictement aréactif, hypotonique -
les pupilles sont en mydriase ou en position intermédiaire, réactives
, la ventilation spontanée est nulle : on recherchera les autres signes
de coma depassé plus haut. Sur l'enregistrement E.E.G, |'absence
d'activité cérébrale dans les quelques heures qui suivent est un
critere de gravité mais ne permet pas d'affirmer lirréversibilité.
L'évolution peut se faire soit vers la persistance d'un tracé plat, soit
vers une activité périodique paroxystique, soit vers une reprise
d'activité sous forme d'un rythme pseudo-alpha, soit dans les cas
favorables vers une activité lente se normalisant progressivement.
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6-5 Les comas métaboliques :

Les comas métaboliques ont habituellement une installation
progressive et sont précédés de troubles psychiques.

Les troubles du tonus sont variables et les signes neurologiques
labiles, échappant a toute systématisation. Des mouvements
anormaux peuvent étre observés : tremblements, astérixis,
mouvements athétoides. Par contre on ne retrouve pratiquement
jamais de signes oculaire.

Les causes les plus fréquentes sont le diabéte et l'insuffisance
hépatique grave. Les comas chez le diabétique sont le plus souvent
des comas hypoglycémiques par déséquilibre thérapeutique. Plus
rarement, il s'agit de comas acidocétosiques ou de comas
hyperosmolaires.

Les comas hépatiques s'observent au cours des hépatites infectueuses
graves, souvent au stade terminal. L'encéphalopatie hépatique est de
moins mauvais pronostic quand elle survient dans I'évolution d'une
cirrhose. Les comas endocriniens s'observent principalement dans le
my@ademe, la maladie d'Addis§on et le panhypopituitarisme.

6-6 coma de I'hématome sous durale chronique :

La survenue chez un ethyliq‘de chronique d'un coma accompagné de
signes d'hypertension intra cranienne et de signes de localisation, est
fortement évocatrice du diagnostic. Des crises convulsives sont
fréquen‘td-ﬁ . L'interrogatoire de lI'entourage retrouve parfois la
notion d'un traumatisme cranien peu grave dans les semaines ou les
mois précédents. La phase de latence est marquée par des céphalées
unilatérales puis des troubles psychiques. La confirmation
disgnostique repose sur les examens neurologiques.

Le traitement est neurochirurgical.

6-7 Coma de L'hématome extradural : (29)

H E D : Collection de sang sieg@nt entre l'os et la dure meére. Il
entraine une compression aigué du cerveau. |l doit étre évacué
rapidement avant constitution de lIésions cérébrales irréversibles.

Il s'agit d'un traumatisme cranien, avec perte de connaissance
initiale. Puis le blessé est redevenu conscient quoi qu'il se plaint de
céphalées. Blessé qui verra dans un deuxiéme temps une diminution
de son état de conscience sous forme de torpeur jusqu'a l'apparition
de coma : il y a donc eu’ un intervalle libre séparant les 2 épisodes.
Cliniqguement il existe une hémiplégie contrelatérale une my- driase
unilatérale. La radiographie peut montrer un trait de fracture pariétal
ou pariéto-temporal, ou occipital.
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Dans tous les cas le diagnostic de certitude est donné par le scanner
(examen impraticable au Mali).
Il s'agit d'une véritable urgence neurochirurgicale, car si I'hématome
n'est pas évacué dans le plus bref délai (6 heures au maximum) ; il va
constituer des lésions cérébrales irreversibles.

6-8 Coma par hématome intra cérébral :

DO a une compression du tissu cérébral par 'hématome sa profondeur
est proportionnelle au volume de celui-ci. Selon la rapidité
d'apparition du coma par rapport aux signes neurclogiques initiaux, on
pourra en évoquer la topographie.

- coma d'installation brutale : relativement rare, il évoque avant tout
un hématome du. tronc cérébral et notamment protubérantiel. Il
s'accompagne d'une tétraplégie et une rigidxgde décérébration ;

- coma d'installation progressive : survenant de quelques heures a
guelgues jours apres l'apparition d'un syndrome déficitaire unilatéeral
de type central, il traduit un hématome hémisphérique, localisation la
plus fréquemment constatée. Sa profondeur est variable, mais il
s'agit habituellement d'un coma léger. L'approfondissement du coma,
associé a l|'apparition de signes de décérébration et de troubles
ventilatoires, traduit un engagement.

Le diagnostic d'un hématome intra cranien est confirme par la
constatation d'une masse de haute densité avant injection du produit
de contraste a I'examen tomodensitométrique. (examen impraticable
au Mali). L'artériographie objective une masse refoulant les vaisseaux
sans occlusion artérielle.

6-9 Les comas toxiques : (15)

En faveur du diagnostic d'intoxication, on retiendra

Les circonstances de découverte , la constatation d'un coma de
profondeur variable, allant de l'obnubilation simple d'une intoxication
par des tranquillisants au coma carus, parfois avec sidérations
végetatives d‘up‘g&‘i@ntoxication massive aux barbituriques.

Dans la majorite¥ le coma est hypotonique: avec cependant quelques
exceptions (oxyde de carbone, méprobamate). On ne retrouve pas de
signes de localisation neurologique et en dehors des cas extrémes, la
réeflexivité pupillaire et les réflexes du tronc cérébrale sont
conserves.

Certains signes orientent vers une étiologie particuliére teinte
cochenille des téguments dans les intoxications oxycarbonées
stigmates de ponctions veineuses multiples chez les toxicomanes,
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troubles du rythme cardiaque tous les intoxications aux
imipr@miniques.

Dans tous les cas le diagnostic doit étre étayé par un dosage du
toxique dans le sang.

6-10 Les Comas carentiels :

a - Carence en vitamine B 1 : est la plus fréquemment observée en
particulier lorsqu'il existe une denutrition. Elle est favorisée par la
survenue de vomissements et par une alimentation parentale
glucidique. Elle entraine le plus souvent une encephalopathie de
wernicke avec paralysies oculomotrices. La survenue d'un coma
profond est rare, témoignant d'une forme fulminante dont le début est
marque par une dyspnée, des douleurs précordiales atypiques et une
défaillance cardiague a prédominance droite. La confirmation
diagnostique est biologique.

b- Carence en vitamine PP €Qu encéphalopathie pellagreuse : est le
faite quasi exclusif de l'ethylisme chronique.

Le coma s'accompagne d'une hypertonie diffuse en roue dentée. Les
signes cutanéo-muqueux sont inconstamment observés.
L'interrogatoire de lI'entourage retrouve des signes de début peu
spécifiques : deélire, confusion, agitation motrice, soubresauts des
extrémités.

6-11 Les comas par atteinte nheurologique spécifique a
I'ethylisme chronique :

Il s'agit de la forme aigué de la maladie de Marchiofava Bignami
(dégeénerescence du corps calleux et de la myelinose centro-pontine.
La premiere débute par un coma brutal souvent convulsif. L'examen
neurologique ne retrouve qu'une hypertonie pyramidale. La
confirmation diagnostic est anatomopathologique.

6-12 Les comas des tumeurs cérébraux :

La pathologie tumorale entraine une symptomalogie progressive, et le
coma traduit souvent une évolution importante ou la survenue d'une
hémorragie intra-tumorale, alors responsables d'une hypertension
intra-cranienne, alors responsable d'une hypertension intra-cranienne
suraigué. Le coma n'est en fait que trés exceptionnellement
réevélateur d'une tumeur.
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6-13 Les comas de l|'épilepsie et des états de mal convulsif

Ur épisode convulsif généralisé , quelle gu'en soit I'étiologie, est
suivie d'une phase d'altération de ['état de conscience, de profondeur
et de durée variable, lorsque plusieurs épisodes convulsifs se
succédent, cette alter ation de I'état de conscience tend a
s'approfondir et a s'allonger, réalisant alors un coma post-critique.
L'examen clinique pratiqgué a ce stade revét une valeur inestimable
car la constatation d'un déficit est un précieux élément d'orientation
étiologique. En pratique toutefois, Il'urgence thérapeutique prime, la
survenue d'un nouvel épisode convulsif entrainant un
approfondissement du coma, une aggravation de l'cedéme cérébral, un
risque d'évolution vers un état de mal convulsif et favorisant la
survenue d'une complication respiratoire.

7 - Classification des comas :

Plusieurs modeles de classification des comas ont été proposés
permettant de situer la profondeur du coma dans un cadre ou une
échelle. Mais leur premier inconvénient réside dans I'imprécision
correspondant aux différents stades. Par ailleurs, la plupart de ces
échelles incluent surtout les stades préliminaires des comas
(classification de jouvet, échelle de glasgow) puisque les signes
associés au coma proprement dit ne sont que trés indirectement les
indices de sa profondeur.

On distingue donc :

7-1 Classification en stade : (12-13)

Stade | : obnubilation (coma "léger", coma vigile)
- réaction d'éveil aux stimulias

- Tonus normal

- Réfléctivité conservée

- Absence de désordres végétatifs

Stade Il : Coma

- Absence de réaction d'éveil

- Hypotonie au hypertonie

- RéactionSmotricesplus au moins adoptées
- Abolition de réflexe de clignement

- Cornéen faible photomoteur conservé

- Réflexe de toux conservé -

Troubles respiratoire§
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Stade lll : Coma carus
- Absence de réactions d'évell
- Réaction motrices stéréotypées ou nulles
- Abolition des réflexes cornéens, photomoteur diminué
- Abolition des réflexes de clignement
- Troubles végeétatifs

Stade IV : Coma deépassé (irréversible).
Sidération végétative (réversible)

- Abolition de toute réactivité

- Respiration abolie

- De pression végétative

7-2 Classification E E G :

- Stade | :

Alpha retentit peu ample, surchargé de théta et delta monomorphe en
bouffées, réactivité souvent exagérée

- Stade Il :

Remplacement de l'alpha par du delta, persistance d'une réactivité
aux stimulations fortes

- stade |l
Delta diffus, ample et monoporphe, absence de réactivité.

- stade IV :
Silence électrique

7-3 classification selon échelle de glasgow (37)

E = yeux V = réponse Verbale M= Motricité

- ouveriure spontané = 4 - RV normale = 5 - RM commande = 6

- ouverture aux bruits = 3 - RV confuse =4 - - RM localise adapte = 5

- ouverture a la douleur = 2 - RV inapropriée = 3 - Réaction évitement = 4

- n'ouvre pas les yeux = 1 - RV incompréhensible = 2 - Flexion stéréotypé =3
- RV absente = 1 - Extension = 2

- RM absente = 1

Habituellement le score de Glasgow est complété par le score de
Liege, ce qui fait le score de (7) glasgow-liége qui associe les
réflexes du tronc cérébral. Elle évalue avec plus de précision la
profondeur du désordre encéphalique.

* Réflexes front@ - orbitaires : 5

(contraction des muscles orbitaires lors de la percussion du front).

* Réflexe occulo-céphalique vertical : 4

(déviation conjuguée des yeux du cété opposé lors de la brusque
fléxion de la téte).
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* Réflexe photomoteur : 3
* Réflexe occulo-céphatique horizontal = 2
(déviation lors de la flexion a droite ou a gauche)
* Réflexe occulocardiaque = 1
* Rien =0

NB : Le score de Glasgow varie de 3 a 15 = E+V+M

Le coma est défini par un score égal ou inférieur a 7.

Le score de Glasgow-liege varie de 3 a 20.

Au cours du coma on assiste a la disparition progressive des reflexes
du tronc, cérébral dans l'ordre ou ils sont énumérés.

7-4 classification de Jouvet : (20)

Elle repose sur quatres rubriques, la perceptivité P la réactivité non
specifique R, la réactivité motrice a la douleur D, et la réactivité
végétative V.

* P explore (eveil cortical

Quatres criteres déterminent 5 degrés :

P Ordre écrit | Orientations | Ordre oral | Clignotement a la
menace

1 + + + +

2 - + + +

3 + +

4 - - - -

5 - - -

L'appréciation de ces critéres n'est cependant pas possible s'il existe
une aphasie ou un état de désaffération motrice.

* R et D exploirent I'éveil cortical .
L'étude de la réactivité non spécifique R repose sur l'ouverture des
yeux a l'appel du nom du malade et sur l'orientation de son regard.

Orientation Eveil

+ +
+

W |
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* La réaction motrice a la douleur D est jugée sur la mimique, l'éveil
et le retrait. :

D Mimique Eveil Retrait
1 + + +
2 - + +
3 - - +
4 -

*

la réactivité végétative

Elle explore la partie inférieure du tronc cérébral par les effets d'une
stimulfation douloureuse sur la respiration, la vaso-motricite, la
fréquence cardiaque et le tonus pupillaire.

Y Respiration | Vasomotricite Fréguence Réactivité
cardiaque pupillaire
1 + + + +

Ainsi un état de vigilance normal correspond a P1, R1, D1 , V1 et une
abolition totale de la perceptivité et de reactivité a P5, R3, D4, V2.
Toutefois chez I'enfant deux types de classification en plus de score
de Glasgow sont couramment utilisés se sont le score de Teasdale et
Jennett et le score de ORIOT.
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7-5 classification de Teadale et Jennett et de ORIOT (28)

MO = Mouvement oculaire
RPM = réflexe photomoteur
QY = ouverture yeux
Tableau n° 4
- Cot Glasgow | Teasdale & Jennett Oriot
4 Repose occulaire poursuite Eveil
3 MO et RPM normaux Poursuite occulaire
2 MO ou RPM anormaux QY spontanée
1 MO et RPM =0 QY demande, bruit,
0 Pas OY

Diametre pupillaire

2 Normal 2-3 mn
1 Myosis 1-2 mn
0 Mydriase > 4 mn
Réponse verbale
5
4 Pleurs
3 Respiration spontanée
2
1
0
Réponse motrice Réponse motrice
6
5
4 Flexion-extension
3 Retrait lors de la douleur
2 Hypertonie Localisatrice
1 Hypotonie flasque Enflexion ou extension
0 Nulle
Réflexes tronc cérébral
(cumulatif)
4 Mimique
3 RPM
2 Cornéen
1 Toux a l'aspiration
0 Aucun

L'échelle de glasgow est le plus utilise, les deux autres découlent

d'elle (tableau n° 4 ).

Teasdale et Jennet (1984) remplacent I'OY par la reponse oculaire
"tenant compte des mouvements des yeux et de la reactivité des

pupilles

ils simplifient la réponse motrice cétée sur 4. Oriot (1987)

sépare l'éveil (poursuite oculaire et ouverture des yeux ) de I'examen
des pupilles , supprime I'étude de la réponse verbale et réintroduit
les réflexes du tronc cérébral.
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On distingue aussi :
* Le score de simpson et reilly (1952) ne cotent la réponse motrice
que sur 5 et donnent des normes en fonction de l'age.
* Le score de Jacob : (1983) adopte la réponse verbale a l'enfant en
tenant compte de la 'reconnaissance et de la poursuite oculaire et
ajoute I'examen de la réponse oculovestibulaire.
Cependant aucun score ne fait I'unanimité.
Les items sont d'autant plus lies que le coma est plus profond.
L'appréciation est différente d'un examinateur a l'autre. L'intérét est
avant tout évolutif. La comparaison doit porter sur chaque item et pas
seulement sur le total du score.

8 - Examens complémentaires

Les investigations les plus urgentes visent a la mise en évidence
d'une lésion réquerant un traitement d'urgence, en particulier un acte
chirurgical. Ces examens sont les suivants.

8-1 l'examen du fond d'ceil :
Peut mettre en évidence un ocedeme pupillaire évocateur
d'hypertension intra-cranienne.

8-2 I'électroenphologramme : permet de juger dans une certaine
mesure de l'intensite et de I'évolutivité du trouble de la conscience,
tant par la mise en évidence d'un rythme lent que par l'importance de
sa reactivite a diverses stimulations (ouverture des yeux lorsqu'elle
est possible, stimulation auditive et douleureuse).

Quand une lesion est soupgonnée, I'examen peut étre completé par un
echoencephalogramme, une tomodensitometrie et éventuellement une
arteriogrophie (examens impraticables au Mali)

8-3 La tomodensitometrie : examen de trés haute fiabilite,
pouvant servir aussi bien de moyen diagnostiques que d'orientation
therapeutique. Elle permet de localiser de fagon tres précise un
hematone ou une tumeur intra-cranienne.

Réalisation pratique :

L'examen scanographique de l'encephale est fait avec les appareils de
la derniere génération. Aisé méme chez un malade agité il est la plus
part du temps possible d'obtenir des coupes de bonne qualités en
utilisant des temps d'acquisition tres brefs. La plupart des appareils
proposent un temps d'acquisition variable. (2 a 15 secondes).

Une augmentation du temps de pose permet d'effectuer un nombre plus
elevé de mesures et donc d'obtenir une image de meilleure qualité.



33
Les appareils les plus modernes permettent cependant d'effectuer un
trés grand nombre de mesures en 2 secondes et de réaliser avec des
temps d'acquisition aussi fiables des coupes d'excellentes qualités.
Par ailleurs, l'accés au patient est simple et il est possible
d'effectuer sans difficulté un scanner chez un patient benéficiant de
soins intensifs.

Incidences des coupes : l'exploration classique de l'encéphale se
fait en coupes transversales, le plan de référence étant le plan
orbito-mental (OM). Une inclinaison des coupes a OM-20 (plan dit
neuro occulaire) est adapté a I'étude de [l'orbite (cristallin,nerf
optique et canal optique sont alors dans le méme plan).

L'etude des tronc deéchirés postérieurs nécessite une inclinaison de
OM + 20.

Des coupes en incidence coronale peuvent étre realisées soit en
mettant le patient en procubitus, la téte en déflexion maximale, soit
en deécubitus, la téte en hyperextension. Ce type de coupe est de
realisation délicate chez un sujet age.

On peut utiliser aussi des produits de contraste pour visualiser les
structures vasculaires normales et pathologiques.

Selon les indications, un examen tomodensitométrique peut étre
realise d'emblée avec ou sans injections de produits de contraste,

Indications :

Examen de routine pour tout le malade neurologique de nos jours.

9- Traitement des comas :

9-1 Principe général :

En dehors des indications neurochirurgicales qui rélevent de la
chirurgie, le traitement du coma est essentiellement medical. A
certaines causes correspondent d'emblée un traitement spécifique
(antibiotique, insuline...).

Mais la plupart des mesures thérapeutiques d'urgence sont dirigés par
les symptdmes et les meécanismes physiopathologiques qu'ils
impliquent.

On a vu que le tissu cérébral est sous la menace imminente de lésions
structurales définitives en cas d'anoxie 'd'autant plus rapidement que
celle ci est due a lischémie que le fonctionnement du neurone est
conditionné par l'apport de glucose comme unique substrat et par
I'équilibre ionique du milieu. On sait d'autre part que |'cedéme
cérébrale joue un réle majeur dans l'extension de la souffrance au
dela du foyer lésionnel (3, 27).
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Sur ces point précis se concentrent les possibilités thérapeutiques.
Les mesures supplétives visant a assurer I'oxygénation , a maintenir
la circulation a rétablir I'équilibre humoral et a réduire L'cedéme
cérébral, permettent de limiter les l|ésions constituées, ou méme
représente un véritable traitement étiologique quand la cause du
coma n'est encore qu'un désordre métabolique (31).

Il s'agira donc pour le réanimateur de suivre un schéma thérapeutique
bien approprié par :

* Le contrbéle de la respiration : désobstruction des voies
aériennes, oxygénation et assistance respiratoire a la demande, en
résument les moyens (34,36) ;

* Controle de la circulation : L'oxygénation cérébrale est
tributaire du débit cérébrale et partant d'une hémodynamique
efficace. Tout état de choc doit étre corrigé le plus tét possible, en
traitant les différentes composantes (hypovolémie, troubles du
rythme cardiaque, infection) en utilisant au besoin les drogues
inotropes (34).

Le maintien d'un niveau de pression artérielle proche des chiffres
habituels est souhaitable surtout en cas d'AVC.

Par contre, la réduction rapide des chiffres de pression s'impose dans
I'encéphalopathie hypertensive.

* Apport glucidique : Les conséquences d'une hypoglycémie négligé,
suffisamment importante pour entrainer le coma, risquent d'étre
rapidement irréversible.

Dans tout coma, les apports énergétiques sont initialement assurés
par perfusion glucidique.

Devant tout coma initialement inexpliqué, un test de charge en
glucose s'impose, injection IV directe lente de 50 ml de Sérum
Glucosé (S.G.) a 30% apres prélévement sanguin.

Mais chez Tl'alcoolique chronique, l'adjonction de Vit B (thiamine)
s'avere neécessaire pour éviter [|'évolution des manifestations
carentielles ceérebrales. (31)

* Equilibre hydrolectrolytique et osmolaire : L'ajustement de
I'équilibre hydrosodé est I'un des points essentiels de la réanimation
biologique du coma. Il vise a corriger ou a prevenir les desordres
osmotaires.

D'une maniére générale un enfant a besoin de 100 ml/kg/24 H (9)
tandis que l'adulte lui a besoin de 30 - 50 mi/kg/24 H.

Chez le sujet de 50 a 60 kg ou plus les besoins s'estime entre 2 - 3
litres par jour sans dépasser les 4 litres.
Pour conclure il faut du serum glucosé a 5 ou 10% apportant 4 a 5
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grammes de Nacl et 2 a 3 grammes de kcl couvre les besoins en Na+
K+ et Cl-. Si on ne dispose pas d'ampoule de Nacl et Kcl, on peut
perfuser en parallele du serum salé a 0,9 pour mille et du serum
glucosé dans le rapport 60% salé et 40%/pour le glocusé.

* Lutter contre l'cedeme célébral : les carticoides ont longtemps éte
utilisés méme si actuellement leur utilité est discutée.

'oedeme cérébrale represente une contre indication formelle au
traitement anticoagulant qui risquerait en I'occurence d'aggraver la
tendance hemorragique des foyers lesionnels.

* Mesures générales : Elle concernent tous les soins qui s'appliquent
a des malades grabatoires et entierement dépendants.

- Prévention des escares et des attitudes vicieuses, kinésithérapie
d'entretien.

- Lutte contre la stase veineuse et prévention de la thrombose par
une héparinothérapie a minima, surveillance des trajets veineux
catheteriseés,

- Protection des yeux par instillation réguliere de collyre et, dans
les comas profonds, par l'occlusion des paupieres.

- Drainage des voies aériennes et antibiothérapie sélective des
surinfections pulmonaires;

- Lutter contre I'hyperthermie ou réchauffement progressif en cas
d'hypothermie profonde.

- Apport énergetiques équilibrés avec supplément vitaminique, des
gue possible par sonde gastrique

* Protection cérébrale (11) a défaut, tres souvent de moyens
étiologiques radicaux, le traitement médical du coma peut prétendre
aller au dela de mesures simplement symptomatiques.

Prenant modele sur l'anésthésie générale qui suspend l'activité
cérébrale en sauvegardant son potentiel énergetique (sans qu'on sache
tres précisement comment ) et sur des protocoles expérimentaux qui
prolongent la tolérance a I'anoxie et a l'ischémie ou en minimisent les
conséquences, on s'est orienté vers des techniques de << protection
cérébrale >> qui font surtout appel a l'utilisation des barbituriques
(thiopental, pentobarbital). Les barbituriques ont aussi l'avantage de
reduire la pression intra-cranienne, probablement en partie par leur
effet anti cedémateux, de contréler et de prévenir des convulsions, de
calmer l'agitation et de faciliter la ventilation meécanique. La
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posologie habituellement utilisée est de l'ordre de 4 a 10 g/24 H
(thiopental).
Mais il faut savoir que [l'utilisation de barbiturique réduit
pratiquement la surveillance neurologique au reflexe photo-moteur.
Enfin signalons que si quelques observations éparses font état de
<<sauvetages>> inespérées on ne dispose a I'heure actuelle d'aucune
étude contrélée qui démontre la validité de ce traitement et sa
supériorité sur les mesures de réanimation habituelles. Il parait
cependant évident, que les meilleures chances d'efficacite tiennent a
la précocité de l'institution du traitement, avant que les lésions
cérébrales ne soient constituées (26).

10-_Pronostic d'un coma :

Le pronostic d'un coma est fonction de I'étiologie, du terrain et de la
durée du coma.

A titre indicatif la mortalité selon Barge & coll (4) est de :

* 1 - 5% pour les intoxication médicamenteuses

* > 50% pour les comas métaboliques

environ 50% pour les comas infectueux

* 40 - 50% pour les comas anoxiques

* 90% pour les comas AVC

60- 80% pour les comas hépatiques.

Il importe de souligner que contrairement au coma dépassé pour
lequel on possede des arguments univoques de certitudes, aucune
étude n'a apportée des criteres irréversibilité absolue d'un coma (27)

*

*

11- Coma de passé :(CD)

Le C D ou la mort est I'état caractérisé par la suppression definitive
des fonctions cérébrales, secondaire a la destruction du cerveau alors
que persiste la circulation sanguine grace a la respiration
artificielle.

Le C D signifie la mort de l'individu. Son diagnostic repose sur
I'absence d'une intoxication et d'une hypothernie primitive, et la
cotation de quatre (4) signes fondamentaux pendant un délai suffisant
de 24 H (21)

- Abolition compléte et permanente de la conscience et de toute
activité spontanée

- Abolition de toute reactivite dans le territoire des nerfs craniennes
- Abolition de la respiration spontanée

- Nullité de [I'électro-encéphalogramme

Des prélevements d'organes seront faites sur des sujets jeunes et qui
n'‘ont aucune autre pathologie sous-jacente.




NOTRE ETUDE
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1- Cadre et matériel d'étude :
Notre étude a été effectuée a I'hopital Gabriel Touré, situé en plein
centre de la capitale (donc d'acces facile) ; dans le service des
urgences et de réanimation ol sont admis d'une maniere générale tous
les malades comateux.
Ce service posséde deux médecins anesthésistes, des internes et du
personnel infirmier.
Il recoit aussi bien les urgences internes de I'hdpital que les urgences
externes.
Le service a deux salles de réanimation d'une capacité totale de
quatre lits.

2- Notre étude :

Il s'agit d'une étude prospective étalée sur une période de dix mois, de
mars 1992 a decembre 1992. Durant cette période 110 malades, tous
comas confondus, ont été admis. Ces sujets étaient répartis en trois
classes d'age dont :

- 19 sujets de 0 - 15 ans
- 58 sujets de 16 - 45 ans
- 38 sujets de 46 - 90 ans

Les comas dont le déces a été constaté dans les premiéres 24 h n'ont
pas eté retenus dans le cadre de ce travail.

Tous les sujets concernés ont été fichés sur une feuille d'enquéte,
remplies progressivement en fonction de l'évolution.

Le traitement de nos malades était confronté a beaucoup de
probléemes socio-économiques, en plus de nos possibilités techniques
limitées.

Des examens complémentaires paracliniques éetaient demandés dans

un but d'orientation étiologique. |l s'agit entre autre d'examens
radiologiques, biochimiques, hématologiques, bactériologiques.
Les résultats : les -calculs statistiques, les tableaux ont été

effectués a Il'ordinateur type Bull F 35.

3-_Résumé de nos observations :

Observation n°1

SIKALY A 4 ans, victime d'accident de la voie publique, piéton
renversé par un motocycliste le 4/03/92 vers 16 h 30 mn. Transporté
par véhicule ordinaire, le patient fut admis le méme jour vers 17 h 45
mn.

A l'examen clinique :

- le malade n'ouvre pas les yeux a la douleur,
- ne répond pas aux questions,
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- réagit de fagon adapte aux stimulations douloureuses a
gauche
- pas de réaction motrice a droite (hémiplégie droite)
soit un score de Glasgow (GCS) égal a 7§,

L'examen cardio-vasculaire était normal, aussi bien que le reste de
I'examen physique. Le malade était agité, avec une plaie linéaire
temporo-frontale gauche.

Apres sédation au Diazépam, on procédera a une intubation
orotrachéale et prise d'une voie veineuse.

Le traitement institué fut le suivant :

sérum glucosé 5% 500 ml toutes les 12 heures,
Piracétam 2 ampoules IVD toutes les 8 heures,
Synacthene 0,25 mg IVD toutes les 8 heures le 1er jour
puis 0,5 mg IM/],
Ampicilline 1g IV matin et soir,
Becozyme injectable 1 ampoule dans la perfusion matin et
soir.

- Le nursing, l'oxygénation et I'alimentation entérale étaient
assureés.

Au bout de 5 jours, le malade récupéere la conscience, mais il existait
un léger trouble du langage plus un déficit moteur gauche.

La radiographie du crane montre une fracture temporo-frontale
gauche avec embarrure, I'EEG montre Une souffrance cérébrale
focalisée.

Deux semaines plus tard, le malade sort de I'hépital avec une légere
impotence fonctionnelle du membre supérieur droit, un état général
satisfaisant.

Le traitement d'entretien comportait outre un Oxygénateur céreéral
(piracetam) un barbiturique (gardenal) pour éviter les risques de
survenus de convulsions post traumatiques.

rvation N°2
Mr Konandji K 32 ans cultivateur, evacué de Touba pour traumatisme
cranien par chute d'un arbre. Transporté par ambulance, le malade a
été admis le 19/10/92 vers 19 h 45 mn, soit deux jours aprés
l'accident
A l'examen clinique :
- le malade n'ouvre pas les yeux a la douleur, ne répond pas aux
questions, réagit aux stimulations douloureuses de fagon adaptée a
droite, il existait un déficit moteur a gauche, soit un G.C.S = 7.
L'examen cardio-vasculaire était normale (PA=12/8) aussi bien que
le reste de I'examen physique.



40

La radiographie du crane montre une fracture temporale pariétale
droite, tandis que I'EEG montre une souffrance cérébrale focalisée
gauche temporale droit. Aprés intubation orotrachéale et pose d'une
voie veineuse le traitement précédent (observation N°1) fut institué
en réajustant les posologies et les apports hydro-électrolytiques.
Une semaine plus tard le malade récupere la conscience, mais a la
suite de chute de son lit , retombe dans le coma.

Malgré les soins intensifs entrepris, le malade décéda le 27/11/92
des suites de surinfections broncho-pulmonaires.

Qbservation n° 3

Mme Sall A 60 ans , ménagére, evacuée de la médecine pour A.V.C
d'origine hypertensive transportée par civiere la malade fut admise le
23/30/92 vers 21 h 10 mn .

A l'examen la malade ouvre les yeux a la douleurs, ne répond pas aux
guestions, réagit aux stimulations douloureuses de fagon adaptée a
gauche, il existait une hémiplegie droite ; soit un S.G.C : 8 une PA :
26/12, pouls = 90/mn

La biologie révéle une hyperazotémie et une hyper-créatinemie a 270
mmol/l. L'EEG n'a pas pu étre faite faute de moyen ; le fond d'ceil
montre une rétinite hémorragique stade Il.

Le reste de lI'examen était normal.

Le traitement institué fut le suivant :

- Sérum glucose 5% 39 - 40 ml / Kg/ 24 heures.
- Piracetam 2 amp 'IVD toutes les 8 heures.

- Ampicilline 2 g toutes les 12 heures.
Synacthene O, 25 mg 1 amp toutes les 6 heures.

A ce traitement nous ajoutons un anti-hypertenseur associé a un
didretique jusqu'a normalisation de la P.A (pression artérielle) Malgré
les soins intensifs, la malade décéda 10 jours plus tard, soit le
02/04/92.

Observation n° 4

Mr Goita B , 70 ans , fonctionnaire retraité, admis le 15/05/92 pour
AVC hypertensive. Le patient fut transporté par un véhicule ordinaire
de son domicile a I'hdpital.

A l'examen le malade ouvre les yeux a la douleur, ne répond aux
questions, réagit aux stimulations motrices de fagon adapté a droite;
il existait une hémiplégie gauche. Une P.A : 20/10, pouls 86/mn.
L'EEG montre une souffrance cérébrale focalisée temporale droite. Le
reste de l'examen était normal.
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Le malade récupére sa conscience 7 jours plus tard.ll sort de I'hdpital
le 11/06/92 avec une légére impotence fonctionnelle des membres
supérieur et inférieur gauches.
Le traitement d'entretien comportait en plus de l'anti-hypentenseur,
et de [l'oxygénateur cérébral, des séances de rééducation
fonctionnelle.

Observation n® 5

Mlle Samaké A 16 ans, éleve admise le 12/07/92 pour coma feébrile.
La patiente fut transportée de la meédecine sur civiere.

A l'examen, la malade n'ouvre pas les yeux ne répond pas aux
questions, réagit aux stimulations douloureuses, de fagon inadaptée.
La PA : 9/6, pouls = 90/mn, O°C: 40° C.

on constate en plus des signes de raideur méningé (signes de
Bruzinsky et de kaernic). La ponction lombaire ramene un LCR (liquide
céphalo - rachidien ) trouble purulent.

L'examen bactériologique montre une infection a pneumocoquesr,n«»{
pululent le L.C.R.

Le reste de 'examen était normal.

Apres intubation, prise d'une voie veineuse, sonde urinaire a demeure;
nous procédons a une antibiothérapie intensive (8 g d'amoxycilline par
jour), suivie d'une réhydratation hydro-électrolytique associée a une
oxygenation cérébrale.

Trois jours plus tard la malade récupere sa conscience.

Apres plusieurs séances de réeéducation fonctionnelle, la malade sort
le 13/08/92 soit un mois plus tard, avec des séquelles neurologiques
(hypoacousie, lenteur de [l'idéation).

Qbservation n° 6

Mr Traoré S 46 ans, admis le 09/07/92 a 14 h 20 mn pour coma
fébrile par suite de fracture ouverte de la jambe droite traitée
traditionnellement.

A l'examen, le malade n'ouvre pas les yeux, ne répond pas aux
guestions, réagit aux stimulations motrices de fagon inadapteée, soit
un S.G.C,§ Le malade était dans une position de chien de fusil,
présentait une hypertonie géneéralisée, un PA = 10/7 pouls = 70/mn
température = 38° 8. le reste de I'examen était normal.

Malgré une réanimation intensive : apports hydro-électrolytiques,
intubation + ventilation, oxygénateur cérebral, sédation, le malade
déceda le 13/07/92 vers 19 h 45 mn des suites d'arrét cardio-
-respiratoire.

QObservation n° 7
Mr  Diarra M. 30 ans , comptable, admis le 23/07/92 pour coma
fébrile ; évacué de la médecine.
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Al'examen, le malade ouvre les yeux a la douleur, ne répond pas aux
questions, réagit aux stimulations motrices de fagon adaptée soit un
SGC : 8 . On constate un ictére conjonctival franc, des cedémes des
membres inférieurs. Les transaminases étaient élevés Got : 180 ui
GPT : 210 u |. Le reste de I'examen était normal.

Aprés pose d'une voie veineuse, sonde urinaire a demeure, nous
procédons a un apport hydro-éléctrolytique bien équilibre, une
antibiothérapie de couverture. Malgré les soins iT.tensifs le sujet
décéda le 30/07/92 soit 7 jours plus tard des suites-encéphalopathie
hépatique.

Observation n° 8

Mme Kanté, 44 ans , commercgante admise le 06/05/92 pour coma
suite a une insuffisance rénale chronique.

A I'examen, le malade ne répond pas aux questions , n'‘ouvre pas les
yeux, réagit de fagon adaptée aux stimulations motrices soit un SGC :
7 . Une PA = 15/9; pouls = 90 /mn.

La biologie montre une hyper-créatinemie . 320 ml/l une
hyperazotémie : 12 g/I. La diurése était de 25 ml/24Hle premier jour
Le reste de I'examen était normal.

Apres pose d'une voie veineuse, sonde urinaire a demeure ; nous
procédons a un apport hydro-électrolytique suffisant, une oxygénation
cérébrale et une diurése forcée.

Malgré les soins intensif, le sujet décéda le 09/05/92, soit 3 jours
plus tard, des suites d'insuffisance rénale chronique avec anurie
totale.

Observation n° 9

Mlile Diarra A 26 ans éleve, admis le 04/07/92 pour coma post-
opératoire (césarienne) évacuée de la clinique Farako.

A l'examen le malade ouvre les yeux aux stimulations douloureuses,
ne répond pas aux questions, réagit aux stimulations motrices de
facon inadaptée soit un SGC : 7.

Une PA : 15/09 , pouls = 90/mn O° = 39°,9

L'EEG montre une souffrance cérébrale diffuse. Le reste de Il'examen
etait normal.

Aprés pose d'une voie veineuse, et d'une sonde urinaire a demeure et
intubation; nous procédons a un apport hydro-électrolytique bien
équilibre, une oxygénatlfcw cérébrale, une antibiothérapie de couverture
bien adaptée.

Malgré une thérapeutique intensive conduit pendant plus de 3
semaines,jour pour jour , associée a un nursing, le sujet décéda le
03/08/92, sans que nous puissions déterminer une étiologie
guelconqgue.




43
Qbservation n° 10
Mr Sididé S, 27 ans, comptable, admis le 08/02/92 pour coma post
opératoire aprés intervention chirurgicale sur le sinus frontal gauche.
A l'examen, le malade ouvre les yeux aux stimulations douloureuses
ne répond pas aux questions réagit de fagon adaptée aux stimulations
douloureuses, soit SGC : 8.
La PA : 11/8 ; 86/mn. La radiographie montre une opacité des sinus
frontaux.
Aprés pose d'une voie veineuse, sonde urinaire a demeure, nous
procédons a un apport hydro-éléctrolytique bien équilibre, un
oxygénateur cérébral, antibiothérapie de couverture, et un traitement
anti-cedemateux.
Malgré les soins intensifs, le sujet décéda le 11/02/92 soit 3 jours
plus tard.
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4 - Notre conduite & tenir pratique :
Nous avons adopté une conduite a tenir simple a l'image des réalités
de notre systéme sanitaire en général et de I'hdpital Gabriel Tourée en
particulier.
Etant donné l'absence de tout systeme de secourisme, la prise en
charge de nos malades commence a l'admission :

1) Aussitdét I'admission nous assurons et/ou maintenons les gestes
élémentaires de la réanimation (ABCD).

- A Air-WAY : C'est a dire le maintien de la liberté des voies
respiratoires supérieuresVla mise en place d'une canule de GUEDEL;
Enfin I'intubation endotrachéale.

-B: BREATH : correspond a une bonne ventilation spontanée. Si tel
n'est pas le cas, nous procédons a la ventilation soit au masque soit
au respirateur

- C : Circulation : c'est a dire l'existence d'une bonne hémo-
dynamique. En cas de défaillance voired'arrét circulatoire, le
remplissage voire le massage cardiaque externe est systématique.

-D: DROGUES : C'est l'utilisation de certains produits appelés
cardiotaniques, si nécessaire dont l'effet est de maintenir une
pression artérielle et une fréquence cardiaque dans les normes.

2) Puis un examen clinique sommaire est effectué afin d'avoir une
orientation étiologique, qui permet de guider notre conduite
thérapeutique ultérieure.

Cet examen comporte :

- Un examen neurologique bref pour déterminer la profondeur
du coma ;

- Un examen de l'appareil circulatoire a la recherche d'une
défaillance cardiovasculaire par la prise de la pression
artérielle et du pouls ;

- Un examen de l'appareil respiratoire a la recherche
d'anomalie de la mécanique ventilatoire : intubation si G CS <8.

Dans tous les cas de figure un schéma thérapeutique standard était
généralement appliqué. Il comportait

- un apport hydro électrolytique bien équilibré ;
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- une amélioration de l'oxygénation cérébrale par ['utilisation
de médicament favorisant la micro circulation cérébrale ;

- lutter contre I'cedeme cérébral ;
- antibiothérapie de couverture.
traitement étiologique spécifique en

Ce schéma était suivi d'un

fonction du type de coma.

5- Evaluation du codt de la prise en charge quotidien d'un
malade comateux a I|'Hépital Gabriel Touré

Il est difficile d'établir un co(t de la prise en charge journaliére d'un
malade comateux, tant la thérapeutique adoptée est variable en
fonction du type de coma, de I'évolution du coma et du terrain.

Nous essayerons cependant a titre indicatif de vous donner un codt
journalier approximatif a partir d'élements quantifiables.

Ainsi a partir du schéma thérapeutique symptomatique nous pouvons
etablir le tableau suivant :

Medicaments Posologie/24 h chez Prix unitaire

I'adulte
Sérum glucosé 500 ml x 3 600 F CFA
Synacthéne 0,25 m x 3 1 300 F CFA
Nootropyl 2 ampoules x 3 250 F CFA
Ampicilline 19gx3 225 F CFA
Tubulure 1 300 F CFA
Seringue 10 CC 1 x2 75 F CFA

Prix total :

600 F x 3 =1800 F CFA

1300 Fx3=3900F CFA

250 F X6 =1500 F CFA

225 F X3 = 675F CFA

300F x1= 300F CFA

75Fx2= 150 F CFA

Colt journalier 8125 F CFA

des medicaments a vise
apportant la source

A cette somme, nous devons ajouter le colt
étiologique. L'hépital aussi participe en
d'oxygéne,vde personnel qualifié etc.

Cette liste d'éléments, non exhaustive, contribue & alourdir
considérablement la prise en charge d'un malade comateux.
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5- ANALYSES DES RESULTATS

5-1- Analyses Q|CLba|%S
Notre étude a concerne 110 patients, choisis indifferemment. Nos

patients étaient répartis en = 3 groupes d'age :

- 17,28% sont agés de 0 - 15 ans

- 52,72% sont agés de 16 - 45 ans

- 30 % sont agés de 46 - 90 ans
Le sexe masculin est le plus concerné soit 62,72%.
Le tableau n°1 représente la répartition de nos malades en fonction
de l'age et du sexe.

Tableau n°1 : Répartition du nombre de malade en fonction de I'age

et du sexe.
Masculin Féminin Total
0 - 15 14 = 73,68% 5 = 26,32% 19 = 100%
20,29% 12,24% 17,28%
16 - 45 36 = 62,07% 22 = 37,93% 58 = 100%
52,17% 53,65% 52,72%
46 - 90 19 = 57,57% 14 = 42,43% 33 = 100%
27,34% 34,14% 30%
Total 69 = 62,72% 41 = 37,28% 110 = 100%
100% 100% 100%

En plus de l'age et du sexe, nos malades ont été repartis selon
différents autres parametres, €e sont :
* La profession : les fonctionnaires, éléves, menageres, autres.

* Le lieu de provenance : L' HG.T, accident de la voie publique (AVP),
domicile, autre.
L;LAN'LEN

* Le type de coma : coma par traumatismeV(TC), coma par accident
vasculo-cerébral (AVC), coma métabolique (MET), coma infectueux
(INF), et les divers.

*

Le mode de transport il s'agit soit d'ambulances, de véhiculeg

particulier ou de civieres.

* La durée du coma : repartit en quatre catégories :
- durée de 1- 5 jours
- durée de 6 - 10 jours
- duree de 11 - 30 jours
- durée > 30 jours
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* La récupération de la conscience : selon que le patient aifretrouve

la conscience ou non .

* Le score de Glasgow (SGC)
- SGC = 3-5
- SGC = 6-8
- SGC >8

. repartis en trois groupes :

* L'evolution selon qu'elle soit favorable (récupération) ou
défavorable ( décés ). Mais les sujets qui ont recuperé etaient divisés
en deux categories:

-Ceux qui ont récupéré la conscience et qui sont sortig de ['hépital
sans sequelley.

-Ceux qui ont présenté des séquelles apres guérison totale; il s'agit
soit d'une hémiplegie soitdune aphasie, d'une surdité ou d'une
hypoaccousie, de troublesde la vision post coma, etc...

Voire fiche d'enquéte a l'annexe.

L'histogramme n°1 nous montre la frequence de malade comateux en
fonction des périodes de l'année.

Nous constatons qu'il y a wune augmentation du nombre
d'hospitalisation de Mars a Septembre et a partir de 1a il y a une
diminution brutale du nombre de patientsjusqu'en fin d'année.

Tableau n°2 : Reépartition du nombre de malades en fonction du type
de coma et de la durée

Coma tc Coma |ComalNF| Coma Autres Total
Avc Met
0-15 16 0 1 0 8 19
16 - 45 31 4 5 12 6 58
46 - 90 9 12 4 4 4 33
Total 56 16 10 16 12 110

Ce tableau montre que les comas par TC sont surtout fréquents dans
la classe d'age 16 -45 ans, tandis que les comas par AVC concernent
surtout les sujets agés de 46 - 90 ans.
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Tableau n°3 : Répartition du nombre de malade en fonction du type
de coma et de sexe.

Coma tc Coma |[ComalINF| Coma Autres Total
Avc Met
Masculin 47 4 5 5 5 69
Féminin 9 9 5 11 7 41
“Total 56 16 10 16 12 110
Rence winest Lﬂ‘}

Ce tableau montre que les comas TC e v plus frequemment¥les
sujets de sexe masculin.

Les tableaux n° 4 et n°5 nous montrent respectivement la répartition
de la durée du coma en fonction de I'age et du sexe.

Tableau n°4 : Répartition du nombre de malade en fonction de ['age
et de la durée du coma.

1-5] 6 - 10 | 11 - 30 j > 30 | Total

0 - 15 17 1 1 0 19 = 100%
17,28%

16 - 45 45 9 3 1 58 = 100%
52,72%

46 - 90 23 8 2 0 33 = 100%
. ‘ 30%

Total |85 =77,27%|18= 16,36%| 6 =5,45% | 1 =0,9% | 110 =100%
100% 100% 100% 100% 100%

Tableau n°5 : Reépartition du nombre de malade en fonction du sexe
et de la durée du coma.

1-5] 6 - 10 | 11 - 30 j > 30 j Total

Masculin 52 13 4 0 69 = 100%
62,72%

Féminin 33 5 2 1 41 = 100%
37,28%

Total 85=77,27%118=16,36%| 6 = 5,49% 1 =0,9% 110 =100%
100% 100% 100% 100% 100%

L'analyse de ces deux tableauX nous montre que la majorité de nos
sujets 85/110 soit 77,27% font un coma de courte durée (1-5 j).
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Les tableaux n°6 et n°7 nous montrent respectivement la répartition
du score de Glasglow en fonction de l'age et du sexe.

Tableau n°6 : Répartition du nombre de malades en fonction de l'4ge
et du score Glasgow.

3-5 6 -8 >8 Total

0-15 0=0% 6 =3157% | 13 = 68,43% 19 = 100%
| 17,28%

16 - 45 1=1,73% 17 = 29,31% | 40 = 68,96% | 58 = 100%
100%

46 - 90 1 =307 18 = 54,51% 14,42,42% 33 = 100%
100%

Total 2=18% 41 = 37,27% | 67 = 60,92% | 110 = 100%
100% 100% 100% 100%

Tableau n°7 : Répartition du nombre de malades en fonction du sexe
et du score Glasgow.

3-5 6 -8 >8 Total

Masculin 0 23 46 69=100%
62,72%

Féminin 2 18 21 41=100%
37,28%

Total 2 = 1,81% 41 = 37,27% 67 = 60,92% 110=100%
100% 100% 100% 100%

Ces deux tableaux nous montre que indépendamment de l'age et du
sexe, la majorité de nos sujets ont tendance a avoir un score de
Glasgow >8 (60,92%). Toutefois, chez les sujets de 46-90 ans 18/33
soit  54,51% ont un SGC entre 6-8.
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Tableau n°8 : Répartition du nombre de malades en fonction de I'dge
et de I'évolution.
Récupérations
DCD Sans Avec Total
sequelles sequelles
0-15 4 =21% 9=4736% | 6=231,57% | 19 = 100%
17,2%
16 - 45 38 = 61,37% 4 =6,30% 16 = 27,5% 58 = 100%
52,7%
46 - 90 28 = 84,84% 0=0% 5 =15,16% 33 = 100%
30%
Total 70 = 63,6 183 = 11,7% 27 = 24,5% 110 = 100%
100% 100% 100% 100%
40 = 36,3%

100%

Tableau n°9 : Répartition du nombre de malades en fonction du sexe

et de l'évolution.

Récupérations

DCD Sans Avec Total
sequelles. sequelles.
Masculin 39 13 17 69 = 100%
62,72%
Féminin 31 0 10 41= 100%
37,28%
Total 70 = 63,6% 13 = 11,7% 27 = 24,5% 110 = 100%
100% 100% 100% 100%
40 = 36,4%

100%

Ces deux tableaux, nous montrent que plus les sujets sont agés plus
les chances de récupération s'amenuisent :

- sur 19 sujets de. 0 -15 ans, nous avons 15 récupérations (78%) (6
avec sequelles) pour 4 décés ;

- sur 58 sujets de 16 - 45 ans, nous avons 20 récupérations (34,4%)
(16 avec séquelles) pour 38 deceés ;

- sur 33 sujets de 46 - 90 ans, nous avons 5 récupérations (12,4%)

(toutes avec sequelles) pour 28 décés.
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Nous remarquons que les sujets de sexe masculin récupérent mieux
que les sujets de sexe féminin.

5-2- Etude étiologigue -

Notre étude porte sur plusieurs types de comas d'étiologie
différentes. Nous avons repartis nos malades essentiellement en cing
groupes :

Groupe 1:

il comprend tous les comas par suite de traumatisme cranien. lls sont
de loin les plus fréquents , en effet ils représentent environ 51% des
cas.

Groupe 2 :
Il comprend tous les comas par suite d'accident vasculo-cérébral

soit d'origine hypertensive, soit d'origine thrombotique. Représentant
environ 14,54%.

QTQQQQ 3

[l comprend tous les comas d'origine métabolique, ce sont entre autre

- les comas hyper ou hypoglycémigue$

- les comas hépatiques,

- les comas par suite d'insuffisance renale, pour ne citer que
ceux-ci. lls représentent aussi 14,54%.

Groupe 4 :

Il comprend tous les comas d'origine infectieuse par suite
d'envahissement massif de l'organisme par des germes d'origine
bactérienne ou virale. On distingue donc :

- les comas par infections méningé¢s

- les comas teétaniqueg,etc,

- les comas par suite de neuro-paludisme.
lls représentent environ 10% de l'effectif total.

Groupe 5 :
Il comprend tous les autres types de comas ne pouvant pas étre
classeg parmi les groupes ci-dessus cités. Il s'agit soit :

- des comas anoxiques,

- des comas par suite d'intoxications médicamenteuses

- les autres types de comas d'étiologiesindéterminées.
lls représentent environ 11% de !'effectif total.
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Tableau n°10 Répartition du nombre de malades en fonction du
type de coma et du lieu de provenance.
HGT AVP Domicile Autres Total
ComaTC 0=0% |36 =2643%|7 = 12,49%|13=23,21% | 56 = 100%
51%
Coma AVC 10 0 6 0 16 = 100%
14,51%
Coma Inf 3 0 6 1 10 = 100%
10%
Coma Met. 9 0 6 1 16 = 100%
14,51%
Autres 5 0 6 1 12 = 100%
11%
Total 27=24,54% 36 = 32,7% | 31 =29% |16=14,54%|110= 100%
100% 100% 100% 100% 100%
Tableau n°11 : Répartition du nombre de malades en fonction du type

de coma et du score de GlasGow.

3-5 6 -8 > 8 Total
Coma TC 0 14 42 56 = 100%
51%
Coma AVC 1 =6,25% 10 = 62,5% 5=231,25% 16 = 100%
14,54%%
Coma Inf 0 5 5 10 = 100%
10%
Coma Met. 1 6 9 16 = 100%
14,54%
Autres 0 6 6 12 = 100%
1%
Total 2=181% 41 = 37,27% | 67 = 60,92% | 110 = 100%
100% 100% 100% 100%

Ces deux tableaux nous montrent respectivement d'une part si 36/110
(32,7%) de nos malades viennent des AVP, 36/56 (64,3%) des comas
par traumatisme cranien viennent du méme lieu. Cet état de fait
permet de dire que la majorité de nos traumatisés créniens viennent

des AVP.

D'autre part, le tableau n°11 nous prouve qu'environ 67/110 (60,92%)
de nos malades ont un score de Glasgow >8.

Mais si dans les autres types de coma le score > 8
important, dans les comas
62,5%o0nt un score de 6 a 8.

AVC par contre

est le plus
sur 16 malades 10 soit
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Tableau n° 12 : Répartition du nombre de malades en fonction du

type de coma et de la durée du coma.

1 -5 6 - 10 | 11 - 30 | >30 ) Total
ComaTC 41 10 5 0 56=100%
51%
Coma AVC 12 3 1 0 16=100%
- ' 14,54%
Coma Inf 8 2 0 0 10=100%
10%
Coma Met. 14 2 0 0 16=100%
14,54%
Autres 10 1 0 1
Total 85=77,27%|18=16,36%| 6 =5,45% | 1=0,9% |110= 100%
100% 100% 100% 100% 100%

Tableau n° 13 : Répartition du nombre de malades en fonction du
type de coma et de la notion "Récupérer la conscience.

1 Nom Qui Total
ComaTC 14 = 25% 42 = 75% 56 = 100%
51%
Coma AVC 9'= 56,3% 7 = 43,7% 16 = 100%
: 14,94%
Coma Inf 4 = 40% 6 = 60% 10 = 100%
’ 10%
Coma Met. 11 = 68,8% 5 =31,2% 16 = 100%
| 14,54%
Autres - =50% 6 = 50% 12 = 100%
11%
Total 44 = 40% 66 = 60% 110 = 100%
" 100% 100% 100%

L'analyse de ces tableaux nous montre d'une part, que quelques soit le
type de coma la durée atteint rarement 30 | (environ 5,45%) de
I'effectif total. '

D'autre part, que c'est sourtout dans les comas par Tc que le plus
grand nombre de patients retrouvent la conscience (75% des cas) ;
tandis que dans les comas Met et coma Avc ol le pronostic semble
étre sombre, 68,8% et 56,3% des cas respectifs ne récupérent pas la
conscience. '
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Tableau n° 14 : Répartition du nombre de malades en fonction du
type de coma et du mode de transport.

Civiére | Ambulance| Véhicule Autres Total
particulier
Coma TC 1=211% | 10=17,85%| 45=80,4% 0=0% 56=100%
51%
Coma AVC 10 1 5 0 16=100%
14,54%
Coma Inf 4 2 4 0 10=100%
100%
Coma Met. 9 0 7 0 16=100%
100%
Autres 4 2 6 0 12=100%
11%
Total 28=25,45%|15=13,63%| 67 = 61% 0=0% 110=100%
100% 100% 100% % 100%

Tableau n°15 : Répartition du nombre de malades en fonction du type
de coma et de I'évolution.

Récupérations
DCD . Sans séq. Avec Séq Total
Coma TC 34 = 61,71% 2 =35% 20 = 35,79% 56 = 100%
15,38% 39,62% 51%
Coma AVC 11 1 4 16 = 100%
14,54%
Coma Inf 7 1 2 10 = 100%
10%
Coma Met. 11 = 87,5% 5=125% 0=0% 16 = 100%
2 14,54%
Autres 7 4 1 12 = 100%
11%
Total 70 =63,7% 13 27 110 = 100%
100% 100%
40 = 36,3%
100%

L'analyse de ces tableaux nous montre non seulement qu'environ 61%
de nos malades ont été transportés par véhicules particuliers ; mais
aussi et surtout 45/56 (80,4%) des comas par traumatisme cranien
ont été transportés par le méme moyen. Cet état de fait constitue un
danger énorme, quand on sait que les premiers soins apportés aux
traumatismes craniens sur les lieux de ramassage ont un facteur
déterminant dans le pronostic de ces malades (13).

D'autre part, le tableau n°15 nous montre qu'environ 36,3% de nos
malades survivent, malgré les conditions rudimentaires. Nous devons



56
cependant souligner que c'est surtout dans les comas par

traumatisme cranien que nous obtenons le pourcentage le plus élevé
de récupération 22/40 (55% de récupération sur l'effectif totale de
recupérations). ﬁ

Dans tous les autres cas de comas, le nombre de décées reste
supérieur par rapport au nombre de récupération du coma :

-5 récupérations pour 11 décés dans les comas AVC

5 récupérations pour 11 déces dans les comas métaboliques
3 récupérations pour 7 déces dans les comas infectueux

5 récupérations pour 7 décés dans les divers

5-3- Etude de la durée du coma

Tableau n°16 : Répartition du nombre de malades en fonction de la
durée du coma et de I'évolution.

DCD

Sans séq. Avec Séq Total
1-5] 57 12 16 85
6 - 10 | 11 1 6 18
11 - 30 | 1 0 5 6
> 30 | 1 0 0 1
Total 70 13 27 110

L'analyse de ce tableau nous montre d'une part que la majeure partie
de nos malades n'ont fait que 1 - 5 jours dans le coma. D'autre part,
que plus la durée du coma se prolonge, plus le pronostic devient
sombre. En effet :

- Sur 85 sujets qui ont fait une durée de 1 - 5 jours nous
avons 57 déces, pour 28 récupérations.

- Sur 18 sujets qui ont fait une durée de 6 - 10 jours nous
avons 11 déceés pour 7 récupérations.

- Sur 1 sujet qui a fait une durée de plus de 30 jours nous
avons 1 deces (état vegetatif observation n°9).
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5-4- Etude selon le_mode de transport

Tableau n°17 : Répartition du nombre de malades en fonction du
mode de transport et de |'évolution.

: Récupérations
OCD Sans séq. Avec Séq Total
Civiere 17 = 24% 7 4 28 = 100%
25,45%
Ambulance 6 =85% 1 =11,4% 8 = 80% 15 = 100%
13,63%
Véh. Part 47 = 66% 5=8,3% 15 = 24,2% 67 = 100%
61%
Autres 0 0 0 0
Total 70 ='63,7% 13 27 110 = 110%
| 100%
40 =36,3%

L'analyse du tableau n°17 nous montre que sur 67 malades
transportés par véhicule ordinaire, nous avons 20 récupérations pour
47 déces ; tandis que sur 15 malades transportés par ambulance, nous
avons 9 récupérations pour 6 déces. Nous constatons que le
pourcentage de récupération (33,3%) est inférieur au pourcentage de
déces chez les malades transportés par véhicule ordinaire. Par contre
chez les malades transportés par ambulance, le pourcentage de
réecupération est supérieur (91,5%) au pourcentage de déceés (8,5%).

Tableau n°18 : Répartition du nombre de malades en fonction de
I'évolution et du score de Glasgow.

Récupérations
DCD Sans ségq. Avec Séq Total
3-5 2 = 100% 0 0 2 = 100%
1,81%
6 -8 28 = 68% 6 7 41 = 100%
37,27%
>8 40 =159,7% 7 27 67 = 100%
| 60,92%
Total 70,63,7% 13 27 110 = 100%
) : 100%
40 =36,3%
100%

Il ressort de [l'analyse de ce tableau que d'une part, plus le score de
Glasgow est élevé plus I'évolution est favorable.
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En effet pour un :

- SGC : 3 - 5 sur 2 malades nous avons 2 décés pour 0
récupération soit 100% de DC

- SGC : 6 - 8 sur 41 malades nous avons 28 décés pour 13
récupérations soit 68% de DC

- SGC : > 8 sur 67 malades nous avons 40 décés pour 27

récupérations soit 59,7% de DC.

Tableau 19 : Répartiton des malades entre la notion "récupérer la
conscience" et l'évolution.

DCD Sans séq. Avec Séq Total
Oul 26 13 27 66 = 100%
60%
NON 44 = 100% 0 0 44 = 100%
40%
Total 70 = 63,7% 13 27 110 = 100%
100% 100%
40 =36,3%
100%

L'analyse de ce tableau révele d'une part que les sujets n'ayant pas
récupérés la conscience sont évidemment décédés. D'autres part sur
les 66 sujets ayant récupérés la conscience, nous avons tout de méme
26 deéces dus a des complications de diverses origines (broncho
pneumopathie chronique, malnutrition, déshydratation ...).



COMMENTAIRES &
DISCUSSIONS
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Nous avons déja dit plus haut que la notion de coma a toujours été au
centre des préoccupations majeures du réanimateur. Cette notion est
d'autant plus préoccupante tant est grand le désespoir des parents,
qui doivent assister le plus souvent, avec les medecins, impuissants
a la perte d'un étre qui leur est cher.
Cette situation désastreuse dont souffrent nos structures
sanitaires, ne peut passer inapercu@ quand bien méme nous savons que
ces sujets doivent bénéficiep de systeme de monitorage et des soins
spécifiques.
Ainsi au point de vue :

1- Fréquence :

Pendant la période de mars 1992 a décembre 1992, le service des
urgences et de réanimation de ['hdpital Gabriel Touré a regu 947
malades. Sur ces 947 malades admis, nous comptons 110 cas de
comas ; d'ou une fréquence relative de (11,61%). Ce pourcentage
théoriquement faible, est cependant énorme sur le plan pratique,
car le service des urgences recgoit, outre les comas, toutes les
pathologies majeures ou mineurs, qu'elles soient traumatologiques,
chirurgicales, ou médicales.

2- Age et sexe
Il ressort de notre étude que les comas se rencontrent dans toutes le
tranches d'age; et les deux sexes sont concernés. Cela s'explique
aisément, car nous l'avons déja dit ; toutes les pathologies peuvent
conduire au coma.
Dans notre série, il s'agit le plus souvent de l'adulte jeune de 15-45
ans (58/110) soit 52,72% de I'effectif total. Le sexe masculin est le
plus concerné (69/110) soit 62,72%.
Cet état de fait peut s'expliquer a cause de la période active de leur
vie.
Nos résultats rejoignent ceux d'autres auteurs.
- A Bondurand & coll (1) sur 116 comateux 81 sont de sexe masculin
soit 69,82%, relativement jeunes (age moyen 33 ans.)
Nous remarquons aussi que les comas par TC constituent la majorité
dans cette tranches d'age(31/58) de méme que les sujets de sexe
masculin (47/69).
Nous constatons ainsi que (tableau n°8- n°9) :

- 7
- Sur 19 sujets agesde 0-15 ans nous avons 4 décés pour 15
récuperations dont 6 avec séquelles ;

- Sur 58 sujets agesde 16-45 ans nous avons 38 déceés pour 20
recuperations dont 16 avec séquelles ;
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- Sur 33 sujets de 46-90 ans nous avons 28 décés pour 5
récupérations toutes avec séquelles ;

- Sur 69 sujets de sexe masculin nous avons 39 déces pour 30
récupérations dont 17 avec séquelles ;

- Sur 41 sujets de sexe féminin nous avons 31 décés pour 10
récupérations toutes avec séquelles.

Ces resultats nous montrent qu'il existe :

- 78,9 % de récupérations avant l'age de 15 ans
- 33,53 % de récupérations avant I'age de 45 ans
- 15,16 % de recupérations avant I'age de 90 ans

Or nous savons que la majorité de nos sujets jeunes font des comas
par T.C, tandis que les autres types de comas concernent surtout les
sujets ageés (45-90 ans). Ces constatations nous, permettent de dire
que l'age intervient de facon notable dans les comas par T.C. tandis
que chez les sujets agés concernés surtout par les comas medicaux,
I'age intervient de fagon moins significative.

De méme nous remarquons que la récuperation est beaucoup plus
favorable chez les sujets de sexe masculin que chez les sujets de
sexe féminin ; cela s'explique certainement par la résistance
naturelle de 'homme par rapport a la femme.

Nos resultats rejoignent sensiblement ceux d'autres auteurs ainsi
pour:

- BARGE, M, DHANESSIAN, JL, BENABID, AL et JP CHIROSSEL (4) : l'age
intervient de facon statistiquement evidente dans les comas
traumatiques.

50% de récupérations satisfaisantesavant 20 ans;

39% entre 20 et 60 ans et 5% au dela. Par contre, dans les comas
médicaux, l'age influence la survie de fagon moins significative.

3 - Etude étiologique
Notre etude nous révele que :

- 51% de nos sujets sont des comas par traumatisme cranien.
- Les comas par accidents vasculaires cérébraux, et les
comas métaboliques représentent 14,54 % chacun.

- 10% de nos sujets sont des comas infectieux.

- 11% de nos sujets sont des comas de types divers.

Nous remarquons aussi; que la majorité des comas par traumatisme
cranien sont dus aux accidents de la circulation (36/54) soit 64,2%;
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tandis que les comas par AVC (10/16) viennent des services de
Médecine de I'hopital.

Nous constatons que la récupération est beaucoup plus favorable dans
les comas par T C que dans les autres types de comas.
Ainsi

- Sur 56 comas par T C nous avons 34 décés pour 22
récupérations dont 20 avec Séquelles.

- Sur 16 comas par AVC nous avons 11 deces pour 5
récupérations dont 4 avec séquelles.

- Sur 10 comas métaboliques nous avons 7 déces pour 3
récupérations dont 2 avec séquelles.

- Sur 16 comas infectieux nous avons 11 déces pour 5
récupérations sans séquelle.

- Sur les 12 comas divers 7 déces pour 5 récupérations dont 1
avec sequelle.

* Pour A. Bondurand & coll (1) sur 116 comas et déces 50 % sont des
traumatisme craniens; 23,3 % sont dus aux AVC ; 0,9 sont des comas
métaboliques, 14,6 % sont des comas infectieux, et 11,2 % pour les
divers

Du méme auteur nous apprenons que sur 58 comas par TC il y a 35
déces pour 23 récupérations ; sur 27 comas AVC, il y a 21 décés pour

6 récupérations ; pour 1 coma métabolique il y a 1 décés, pour 17
comas__infectieux il y a 5 déces pour 12 récupérations, et pour 13

comas divers il y a 2 décés pour 13 récupérations.
* Pour F. Nouailhal, V matrice, PH grajolos & coll (6) sur 310 comas
etudiés, trouvent les résultats suivants.

142 comas par traumatismes craniens dont 107 déces pour 35
recupérations (25 avec séquelles)

102 comas par AVC dont 80 déces pour 22 récupérations (18 avec
sequelles).

10 comas infectieux dont 8 décés pour 2 récupérations (1 sans
séquelle).

33 comas métaboliques dont 17 déces pour 16 récupérations (6 avec
sequelles.
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23 comas divers dont 6 décés pour 17 récupérations (6 avec

séquelles).

* Pour Max Decants (22) dans un bilan de 433 cas de traumatismes
cranio-encephaliqgues CHU de Dakar, observés sur une periode de cinq
ans (1979-1983), 82 % des cas sont dus a un accident de la voie
publique

* Pour Modibo Traoré (24) dans un bilan de 60 cas de traumatisme
cranio-encephalique 78,3 % sont emputables aux accidents de la voie
publique.

Une comparaison avec les études citées montre que nos résultats
rejoingnent ceux de ces auteurs : les comas traumatisme craniens,
suite a un accident de la voie publique, sont les plus frequents.
Viennent ensuite les comas pour suite d'AVC, suivis, des autres types
de comas. Cela s'explique certainement par I'état defectueux de nos
routes, et par le non respect du code de la route par les usagers.
D'autre part l'absence quoisi totale de systeme de depistage ou de
surveillance des sujets hypertendus, favorise la survenue d'AVC.
Nous signalons cependant une légere augmentation du nombre de
comas AVC chez les autres auteurs, ce qui s'explique certainement
par le niveau de vie plus éléevé de ces populations par rapport aux
notres.

Nous devons aussi signalés que, si chez certains auteurs la
récupération est favorable dans les comas infectieux elle I'est moins
chez nous et chez d'autres, car est fonction de la précocité du
diagnostic et de l'intensité du traitement. Dans notre cas, par exmple
nous avons regu nos comas infectieux tardivement, favorisant ainsi
I'installation de complications en géneéral irreversibles.

4- Evolution - Pronostic

4-1 Selon le score de Glasgow

Pour évaluer I'état neurologique de chaque patient, nous avons utilisé
I'échelle proposee en 1974 par JENNET et TEASDALE (18,37) il s'agit
de la méthode d'évaluation la plus utiliséé.

Pour A BONDURAND (1) I'échelle de Glasgow est une méthode
d'évaluation du degré de conscience et de la profondeur du coma,
permet une réelle appréciation quantifiée de [|'état de conscience et
du coma quelle qu'en soit la cause (32). A ce titre, le GSC constitue un
moyen simple, rapide, reproductible, objectif et a la portée de tout le
personnel meédical et para-médical pour le suivi évolutif des
comateux. Dans notre etude les patients ont été repartis en 3 groupes
(tableau n°18) selon un SGC initial.
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Groupe 1

G.S.C:3-5
Sont au nombre de 2 tous décédés

Groupe 2

G.S.C :6-8
Sont au nombre de 41, nous avons enregistré 28 deces soit 68,2 %

Groupe 3

G.S.C > 8 de loin le plus fréquent, sont au nombre de 67, nous
avons enregistrés 40 déces soit 59,7 %

Nous constatons que plus le G.S.C diminue plus la mortalité est
élevée.

- YVES JANNEL (38) trouve :
GSC 3-5 déces de 68,2 %
GSC 6-8 déces de 22,6%

- BENDENOUIN (A) (6) trouve :
GSC > a 8 4 % de déces
GSC 6-8 11 % de déces
GSC 3-5 75 % de déces

Nos résultats rejoignent ceux de toutes ces études : le nombre de
deces est en relation directe avec la valeur basse du GSC. Ce score
fait donc partie des parametres qui vont agir dans le pronostic ainsi
que pour la conduite a tenir en urgence.

4-2 Selon le mode de transport

Nous constatons que la majorité de nos patients (67/110) ont éte
transportés par veéhicule particulier, tandis que (15/110) seulement
ont été transporté par ambulance (tableau n° 17)

Les malades brancardés concernent surtout ceux venant de lintérieur
de [I'hédpital. Ml /

Nous remarquons aussi que 66,7 % des décédgont été transportés par
véhicule particulier; 24 % des malades décédés ont été transportés
par brancard ; tandis que 8,5 % des malades décédés ont été
transporté par ambulance. Ces différentes constatations nous permettent
de signaler l'absence totale, de tout systeme de secourisme ; de
personnels qualifiés dans le ramassage des malades a hauts risques
dans notre structure sanitaire.




65
GERTNER J et HERMAN B (13) ne disait-il pas "une erreur grave a ne
jamais commettre consiste & adresser sans contact téléphonique
préalable a [|'hopital le plus proche ou a un service spécialisé. Un
sujet comateux installé dans un véhicule ordinaire ou méme dans une
ambulance, sans personnel d'accompagnement compétent”.

4-3 Selon la durée du coma
Comme nous l'avons déja signalé (tab n°16) que le plus grand nombre

de malade comateux font un comas de courte duree et d'autre part
plus cette durée s'allonge plus les chances de récupération
s'amenuisent et plus on craint le passage a l|'état veégétatif persi-
stant ; ces constations different de ceux d'autres auteurs. Ainsi pour
Nouailhat, motrice, Ph Gajdos et coll (26), nous apprend aussi que
toutes les études statistiques s'accordent pour attribuer a la
prolongation de la durée du coma une valeur peégorative. Nous devons
cependant signaler que dans notre étude la mortalité reste élevée
méme pour une durée courte dans le coma (1 - 5 j) ; en effet elle
atteint 67,5% . Cela s'explique surtout par la faiblesse de nos moyens
thérapeutiques (moyens financiers limités des parents, absence de
matériels adéquats, manque de personnels qualifiés).

4-4 Selon la récupération de la conscience

Nous remarquons que (tableau n° 19) si 60% de nos sujets récuperent
la conscience, 39,3% de ceux qui récupérent sont décédés des suites
de complications de diverses origines (broncho pneumathie,
dénutrition sévére, infections diverses). Nous devons cependant
signaler que ces complications elles-mémes sont amputables aux
conditions thérapeutiques : rupture de médicaments souvent méme
rupture dans l'alimentation pour des raisons financieres.

4-5 Conclusion

Nous remarquons que nous obtenons 36,3% de récupération pour 63,7%
de déces.

* A. Bondurand (1) trouve 45,7% de récupération pour 54,3% de déceés.
*J.J. CORONA et Coll (17) trouvent 70,3% de déces pour 29,7% de
récupération.

Nos résultats rejoignent ceux des etudes ci-dessus cités pour
montrer que dans tous les cas, le bilan reste sombre. Mais nous
devons cependant signaler que si ces malades bénéficient de moyens
thérapeutiques, de moyens de diagnostic, de moyens de surveillance

adéquats, le pourcentage de récupération peut étre sensiblement
glevé.




CONCLUSIONS ET
RECOMMANDATIONS



67
CONCLUSION

Au cours du présent travail, nous avons procédé a une étude d'une
série de 110 comas toutes étiologies confondues dans le service des
urgences de [|'hopital Gabriel TOURE de Bamako, avec comme
objectifs

- Déterminer les différents types de comas et leur étiologie.

- Déterminer leur fréquence de survenus dans notre service en
fonction de I'dge et du sexe.

- Elucider l'aspect socio économique du point de vue prise en
charge.

- Etudier I'évolution et le pronostic de ces malades.

- Enfin, proposer des solutions concretes a court, moyen ou long
terme en vue d'une prise en charge plus adequate.

Les renseignements tirés de l'analyse de ces 110 cas ne modifient
pas sensiblement les conclusions auxquelles ont abouti des auteurs
qui sont mieux outillés que nous. Nos observations en effet ne sont
pas toujours completes, beaucoup d'investigations utiles ne sont pas
pratiquées et/ou répétées comme cela serait souhaitable.

D'ou les conclusions suivantes :

* Au point de vue fréquence : la frequence globale a été de 11,6%.

- La classe d'age concernée est de 16-45 ans 52,72 % de l'effectif
total.

- La prédominance masculine est nette : 62,72 %

- Les comas par traumatisme cranien représentent 51% de ['effectif
totale, dont 64,3% suites aux accidents de la voie publique

* Sur le plan clinique :
- l'appréciation de I'état de conscience initiale a été étudiée selon le
score de Glasgow :

- 60,9% ont un SGC > 8
- 33,63% ont un SGC , 6-8
- 1,2% ont un SGC compris entre 3-5
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* Concernant les types de comas, nous avons :
- Les comas par TC viennent largement en téte 51% de ['effectif
total suivi respectivement par
- Les comas par AVC 14,54%
- Les comas métaboliques 14,54% aussi.
- Les comas de divers autres origines 11%
- Enfin les comas infectueux 10%

* Concernant les examens paracliniques aucun examen:
complémentaire: n'a pu étre fait en urgence quelque soit le type de
coma.

En outre aucun patient n'a pu bénéficié de la tomodensitométrie qui
est Un examen essentiel dans cette pathologie.

* Au point de vue traitement : nous avons adoptés un schéma
thérapeutique simple, vue les conditions rudimentaires de
réanimations dans lesquelles nous travaillons et les possibilités
financieres limitées de nos malades.

Ainsi notre conduite a tenir était 18 suivante:

&N

1) pose d'une voie veineuse aussitét*l'admission.

2) intubation orotrachéale si GCS < @

3) sédation au diazepan si agitation

4) apports hydroélectrolytiques equilibrés en fonction du terrain.

5) amélioration de la microcirculation cérébrale par apport de
piracetam 2 ampoules IVD toutes les 8 h pendant toute la durée du
coma.

6) lutter contre l'cedéme cérébrale par du synacthene 0,25 mg IV
toutes les 6 h le 1er jour puis 1 g/j selon |'état de conscience du
malade.

7) une antibiothérapie de couverture 2-4 g d'ampicilline par 24 h
variable en fonction de lI'étiologie.

8) le nursing, l'oxygénation au masque par intermittence,
I'alimentation enterale étaient assurés.

La radiographie du crane, I'ECG, le bilan sanguin étaient demandés en
fonction des possibilités financieres des malades et de I'étiologie du
coma.
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* Concernant ['évolution pronostic.
L'évolution a été étudié suivant plusieurs parametres

- Les valeurs supérieures du score de Glasgow correspondent a un bon
pronostic; par contre pour les valeurs minimes du score le pronostic a
éeté mauvais.

- Notre étude concorde avec les autres études pour attribuer a la
prolongation de la durée du coma une valeur péjorative.

- Nous avons constatés que si 60% de nos sujets ont récupérés la
conscience ; 39,3% de ceux ci sont décédés des suites de
complications de diverses origines. Ces complications elles mémes
sont lices a des raisons financieres.

Cette derniére constatation a contribuer a alourdir notre bilan déja
sombre en effet nous avons obtenu 36,4% de récupération pour 63,6%
de déces. :

Le malade comateux est par définition un malade a haut risque qui
mérite donc une prise en charge précoce et urgente par une eéquipe
luridisciplinaire rodé is le li ram j '‘a_'hépital.
La classique régle de secourisme : alerter, protéger, secourir reste la
base du traitement de ces malades.

De l'arrivée du premier sauveteur jusqu'a son réveil complet, le
comateux doit rester sous surveillance constate, avec une attention
particuliere pour les fonctions vitales ventilatoire et
hémodynamique, toute altération justifiant une thérapeutique
immédiate. 1l faut pouvoir apprécier également a tout moment une
modification de [I'état neurologique, pouvant amener a modifier la
theérapeutique, voire a demander l'avis d'un neurochirurgien.

Au Mali, beaucoup d'aléas entravent la prise en charge correcte de ces
malades compte tenu de nos constatations, nous avons été amenés a
faire quelques commentaires et recommandations.

1- commentaires

Au cours de ce travail nous avons vécu un certain nombre de
situations pénibles. Ainsi nous avons constater que nos patients
manquent le plus souvent du minimum nécessaire pour leur
assistance. En effet nos structures sanitaires souffrent crucialement
du manque de moyens :

- absence totale de tout systéeme de secourisme ;
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- manque de personnel qualifié, notamment de neuro-
chirurgien ;

- difficultés diadnostiques, du fait de l'impossibilite
d'effectuer tout examen complémentaire en urgence ;

- problémes thérapeutiques, parmi lesquels le manque
permanent de; médicaments d'urgence.

Tous ces facteurs combinés nous ont obligés a travailler dans des
conditions rudimentaires de réanimation.

Notre étude concorde avec plusieurs autres études pour dire que les
comas par traumatisme cranien suite aux A.VP viennent largement en
téte des étiologies des comas .

Aussi nos critiques porteront surtout sur les cas de traumatismes
craniens en particuliers et sur les accident de la voie publique en
général.

1.1 Au_ stade de ramassage :

Dans tous les cas de comas le ramassage se fait de fagon
intempestive, mettant souvent le malade dans des positions pouvant
conduire a des risques d'inhalation bronchique ou a des troubles de la
ventilation, souvent fatale au pronostic vital.

Dans le cas particulier d'accident de la voie publique, aussitét
I'accident survenu , les témoins et les personnes impliquées
s'occupent d'abord du blessé, ils se précipitent sur lui, s'en
saisissent, le degagent de la poussiere et le mettent dans n'importe
quelle position ; ce ramassage inconsidéré par les témoins non avise€s
est de nature a compromettre I'avenir fonctionnel ou la vie méme des
blessés (aggravation d'une fracture cervicale).

1-2 Au_ Stade de transport

Aussitdt devant un patient en perte de connaissance, séance tenante,
ce patient est evacué sur ['hGpital dans e premier veéhicule
disponible: . Il nous est arrivé de recevoir des patients comateux
recroquevilles sur les coussins d'un véhicules, serrés dans les bras
des parents, ou agonisants seuls sur le planché arriére d'une
camionnette. Souvent il s'agit méme d'un véhicule de police (dans le
cas d'accident de circulation) inadapté , arrivé’ le premier sur les
lieux de l'accident, car étant malheureusement le premier informé.

La Croix Rouge et les sapeurs pompiers qui sont les deux institutions
impliquées dans cette étape de la prise en charge de ces malades dans
notre pays ne possedent aucune structure adéquate a cet effet.
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1-3 Au_stade accueil :

Le sous-équipement, la carence chronique en médicaments de
premiéres nécessités et le manque de personnels qualifiés dans nos
services d'urgence sont a déplorer. En effet si pour Pouyonne H et
COLL (29) : " Jusqu'a la dure mere, la chirurgie cranienne peut
appartenir aussi bien a la chirurgie générale qu'a la neuro-chirurgie”,
dans notre étude aucun traumatisme cranien comateux n'a bénéficié
de traitement chirurgical. Cela s'explique par le manque de moyen de
diagnostic adéquat (tomodensitométrie, 8ngiographie cérébrale
échoencephalographie ...). Souvent méme si certains examens
complémentaires sont faisable, le résultat ne peut étre disponible
dans les 24 h. |

Tous ces éléments combinés contribuent a entraver dangereusement
le pronostic vital des malades comateux dans notre systeme
sanitaire.

2 - Recommandations :

2-1 Education de la masse :

Il est urgent de trouver une solution a la carence actuelle du systéme
de ramassage et de transport des malades a haut risque en général et
des traumatisé craniens en particuliers.

A cet effet il nous semble imperatif d'informer la population, et les
usagers de la route en particuliers, sur les gestes qu'il ne faut pas
faire surtout, et les enseignés par les moyens audiovisuels les
notions élémentaires de secourisme. D'introduire dans nos écoles
secondaire un enseignement pratique des actes de secourisme. Enfin
imposer le port de casque et de la ceinture de sécurité.

2-2 Organisation ou création d'un_ service de secours
permanent

C'est I'étape la plus importante dans la prise en charge des malades
comateux, car constitue un élément déterminant dans le pronostic
vital de ces malades. de

En effet la création d'un service y secours médicalisé permanent c'est
a dire Service d'Aide Médicale d'urgence (S.A.M.U) et le Service
Médical d'Urgence et de Réanimation (S.M.U.R) est une nécessité
indiscutable.

Mais ce projet fait appel a beaucoup de capitaux car demandant une

logistique hospitaliere particuliere : réseau radiotéléphonique,
moyens de transports médicalisés personnel qualifié et suffisant.
Si I'Etat a des difficultés financiéres, il est souhaitable que

I'initiative privée en l'occurrence nos jeunes meédecins et infirmiers,
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s'organisent avec les partenaires au développement pour créer au
moins au niveau de notre capitale un service médical pouvant
intervenir, pour assurer a tout moment un ramassage, un transport
médicalisé adéquat et conforme aux normes de la réanimation devant
des malades a hauts risque.

Nous proposerons aussi la réorganisation de nos structures déja
existantes (croix rouge, sapeurs pompiers) pour les rendre plus
opérationnelles. Nous pensons que les investissements que demande
ce projet sont minimes puis qu'utilisant les structures déja en place.

2-3 Réorganisation du service des urgences et de
réanimation de nos hépitaux

Il s’'agit la de réorganiser nos structures sanitaires, de les équiper en
matériel de réanimation, et en moyens diagnostic ; de former le
personnel en' réanimation (médecins et infirmiers) et
neurochirurgiens.

Certes, la prise en .charge des malades comateux, demande des efforts
considérables tant physiquesque financiers. Mais une bonne éducation
et une bonne information de nos populations sur les actes a faire et
surtout les actes a ne pas faire devant les malades a hauts risques;
et aussi la mise en place d'un systeme de secourisme ; contribueront
non seulement a diminuer le pourcentage de malades comateux mais
aussi a faciliter considérablement la prise en charge de ces malades.
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des urgences est confronté et preconise des solutions.

Mots clés : Etude épidimiologique - COMA - service des urgences -
réanimations - HGT.



FICHE D’ENQUETE : N° .. /

Sujet : Etude épidiologique des comas dans le Service des Urgences et de Réanimation de I'Hopital
Gabriel Touré.
NOMm & Prénom @

1. Masculin
2. Féminin

1. Oal5ans
2. 16 a 45 ans
3. 46 a4 90 ans

PO S S 0N i O

1. Fonctionnaire
2. Eléve

3. Ménageére

4. Autres

LIBU B DIV M AN ottt e O

1. H. Gabriel Touré
2. AVP

3. Domicile

4. Autres

MOAE A& AN S DO & oottt e O

1. Civiére

2. Ambulance

3. Véhicule particulier
4. Autres

TYDe dE COMA & oo O

1. Coma TC

2. Coma AVC

3. Coma infectueux
4. Coma métabolique
5. Autres

SCO0TE B GlaSOW oottt O

1.3 -5
2.6 -8
3. >8

DUTEE AU COMA | i e O

1 a5 jours

6 a 10 jours
11 a 30 jours
> & 30 jours

L~

BEIOUT 8 18 CONSCIBMCE & it

1. Pas de retour
2. Retour

BV O U O N 1

1.DCD
2. Guéri sans séquelles
3. Guéri avec séquelles



SERMENT D'HIPPOCRATE

En présence des Maitres de cette Ecole, de mes Chers
Condisciples devant 1'effigie d'Hippocrate, je promets et je
jure de 1'Etre Supréme, d'étre fidele aux lois de 1'honneur et
de la probité dans 1'exercice de 1a Médecine.

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

Admis dans l'intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas
cCe qui s’y passe, ma langue taira les secrets qui me seront
confiés et mon état ne servira pas & corrompre les moeurs ni
8 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 humaine deés 18
conception.

Méme sous la menace, je n'admettrai pas de faire usage de
mes connaissances meédicales contre les lois de 1'humanite.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai
8 leurs enfants l'instruction que j'ai regue de leur pére.

Que les hommes m'accordent leur estime si je suis fidele a
mes promesses.

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



