Coma



Définition

= absence durable, totale ou partielle, de la
conscience




Ne pas confondre !

. absence durable, totale ou partielle, de la
conscience

. absence breve (quelques secondes a
moins de 3 minutes) de la conscience

. état ou I’on peut réveiller aisément le
patient qui recouvre alors une conscience totale en
quelques secondes

. état d’activation cérebrale
physiologique permettant une parfaite adaptation
de reponse aux sollicitations du monde extérieur



Diagnostic différentiel

Syndrome de deafférentation motrice (locked-
In syndrome)

Mutisme akinetique
Hypersomnie
Non-reponse psychogene



L’examen du patient comateux




L’examen du patient comateux

Fonctions conscientes

Tonus

Réflexes

Yeux

Mouvements anormaux

Signes méningés

Signes végeétatifs

Signes généraux

Signes neurologiques de focalisation
Hétéroanamnese



Fonctions conscientes:
niveau de vigilance

Reéactivité a certains stimuli:

. réaction d’évell
(lit de I’ongle, sternum,

mamelon, region sus-orbitaire) : réaction
globale, rapidite, adaptation



Tonus

= état de tension
permanent du muscle
strié, qui persiste lors de
son relachement
volontaire

* rigidité de décortication
e rigidité de decérébration






Reéeflexes

cutanéo-mugueux:
archaiques:

oculaires:

myotatiques



Réflexes oculocephaligues et oculovestibulaires

Brainstem
Intact

CodHa0  ColdH,0 ColdHa0  HotHo0




MLF
(bilaterol)

Low
Brainstem
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Yeux

Occlusion

Clignement : menace, stimulation, réflexe
corneen

Pupilles : symétrie, mydriase-myosis, reflexe
photomoteur

Mouvements oculaires
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Examen des pupilles
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Lésion du lll
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Hypothermie,

Intoxications barblturiques



Mouvements anormaux

* Epilepsie
 Astérixis (flapping tremor)
* Myoclonies diffuses



Signes méninges

 Raideur de nugque
 Signe de Kernig



Signes végetatifs

Troubles respiratoires: Kussmaul, Cheynes-Stokes,
Biot ....

Encombrement bronchique et pharyngo-larynge
Troubles cardio-vasculaires

Désordres thermiques

Troubles sphinctériens: retention et/ou incontinence
Troubles trophiques: escarres, dessiccation cornée



Troubles respiratoires
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Figure 6. Abnormal respiratory patterns associated with pathologic lesions (shaded areas) at various
levels of the brain. Tracings by chest-abdomen pneumograph, inspiration reads up. a, Cheyne-Strokes

respitation. b, Central neurogenic hyperventilation. ¢, Apneusis. d, Cluster breathing. e, Ataxic
breathing.



Apprecier la gravite et la
profondeur du coma




Les grandes étapes

etablir la profondeur : déterminer le stade de
Fischgold et Mathis et le score de Glasgow (E, V, M)

rechercher le niveau de souffrance (diffuse, axiale
Isolée, avec progression rostrocaudale, lésions
supratentorielles avec hernie transtentorielle) et les
signes d’engagement cerebral (temporal, des
amygdales cerébelleuses, central)

rechercher des signes de latéralisation, des signes
meninges, des signes temoignant d’une comitialite

evaluation des signes vitaux et identification des
troubles végétatifs



Profondeur du coma




Stades de Fischgold et Mathis

e Stade I: coma vigile

- obnubilation (+/- confusion)

- Instuporation

« Stade Il: coma somnolent
 Stade I1l: coma carus (profond)
- décortication

- décerébration

o Stade IV: coma depasse




Echelle de coma de Glasgow

N 15; coma SI < 9 ‘coma grave SI <5
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Niveau de souffrance et engagement

. comas métaboliques

. lesions de la substance reticulée
ou du tronc cérébral
. |ésions
supratentorielles avec hernie transtentorielle
(engagement rostrocaudal de Plum et Posner)

avec engagement temporal



Signes d’engagement

. cliniguement silencieuse

. mydriase homolaterale avec
hémiplegie contralatérale et déterioration
rostrocaudale progressive

- détérioration rostrocaudale
progressive

. cephalees occipitales,
raideur de nuque, arrét cardiorespiratoire



Engagement central

Engagement temporal




Engagement central: detérioration
rostrocaudale de Plum et Posner

Stade Pupilles Réflexes oculo- Rythme Réponse a
cephaliques et respiratoire douleur

vestibulaires
Normal L+ N, nystagmus Normal Appropriée

Hémisphéres Petite, L+ Yeux de poupée Cheynes- Décortication
Stokes

Mésencéphale Moyenne, Yeux de poupée (+/- Hyperventila Décérébration
L- dysconjugaison) tion centrale
Protubérance 'Moyenne, +/- presents Hyperventila Deécérebration
fixe tion ou ou flasque
ataxique
Bulbaire Dilatée,  Absents Ataxique ou Flasque
fixe absente




Stade diencéphalique haut

o. Respiratory

ety

pattern Eupnaic , with deep sighs or Cheyne - Stokes
yawns
oy N\ IR
b. Pupiilary @ (@ @ (
size and \_ \
reactions slnq" pupils Small range of controction

¢. Oculocephalic
and

oculovestibular

responses
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opposite todirection o ipsiloteral to earin jacted
uralng I
> Bliatersl
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d.Molor 1
responses
af rest
and to
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Paratonic
. resistance
Appropriate motor
response to noxious
orbial roof
pressure




Stade diencéphalique bas
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Cheyne - Stokes
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Stade protubérantiel

a. Respiratory “W“““‘“"“ '“““I “www
ttern
b Sustcined regular Rorely, Chayne— Stokes
hyperventilation
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Stade bulbaire

a. Respiratory
pattern
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Eupneic, although often more Slow and irreqular in rate
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Engagement temporal

Stade Précoce Tardif

Pupilles
e Taille Mydriase ipsilatérale Mydriase accrue
o Réflexe L L+ L-

Réflexes oculo-
e Céphaliques 'Yeux de poupees Dysconjugaison

e Vestibulaires 'INon dysconjugaison Dysconjugaison

Rythme Cheynes-Stokes ou  Hyperventilation
Respiratoire eupnee centrale neurogene

Réponse Hémiplegie précoce Décérébration/
a la douleur ‘contralatérale décortication du
membre non
hémiplégique




Stade précoce
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Stade tardif
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Déterminer la cause du coma




1¢re étape

 Interrogatoire de I’entourage et de I’équipe de
secours : contexte depressif ? aveu de suicide ?
emballages et bouteilles vides ? émanation de
gaz ? traumatisme ? ...



2¢me étape : si positif

recherche de toxines dans le sang et les urines (avec
alcoolemie, HbCO, glycemie) :

* hypoglycemie : dosage glycémie et insulinemie et
administration de glucosé hypertonique

e présence de toxines : coma toxique

* sl morphiniques : naloxone Iv
* si benzodiazépines : anexate v

* néegative : rechercher signes de localisation
neurologique (cf 4¢me étape)



3eme etape : si negatif

recherche de diabete traite et dosage de glycémie
(! corticolides) : coma
acidocétosiqgue, coma hyperosmolaire

. rechercher signes de localisation
neurologique



4¢me étape : signes de localisation
neurologique

e présents : rechercher tumeur/metastases SNC
(! Hh et coma post-critique), troubles
vasculaires (hémorragie et/ou infarctus),
Infections
faire RMN (ou, a défaut, TDM) cerébrale

* absents : voir 5¢M¢ étape



Heme étape

signes infectieux (*"coma febrile")

cause toxique (MTX HD ou it, AraC HD, 5FU,
Ifosfamide, IL-2 ...)

dosages biologiques (coag., créat., urée, iono, Ca,
bilirubine, transaminases,gazométrie) :
encephalopathie métabolique

signes de comitialite : coma post-critique, coma
subtile (faire EEG)

encéphalopathie hypertensive



coma fébrile

e meningite, encephalite, abces
e germes en cause
e toujours faire IRM (TDM) cérébrale avant PL



encéphalopathie metabolique

hypercalcémie, hyponatremie (Schwartz-Bartter)
Insuffisance respiratoire

Insuffisance surrenalienne

insuffisance hépatique

Insuffisance rénale (! syndrome hemolyse-urémie)
coma postanoxique

pathologie thyroidienne



Lectures suggerées

e COMa
e mort cérébrale
* SYNCOpe




Cas illustratifs




Vignette # 1

Patient de 76 ans, souffrant
d’un lymphome non
hodgkinien leucémise, en
deuxieme recidive
Retrouve inconscient avec
perte des urines alors gu’il
recoit a I’hopital de jour du
Rituximab

Bradycarde a 30/min avec
TA 8545 mmHg

Heémoglobinemie : 10 g/dl
Plaquettes : 174.000/mms3

Leucocytes : 154.000/mm3
avec 85 % de cellules
lymphomateuses

lonogramme, calcémie,
fonction rénale : N

Coagulation : N
Tests hépatiques : N
CRP : 49,5 mg/l



ECG réalisé apres la recupération de la
conscience : bradycardie a 42/min
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Diagnostic probable

e Etat postcritique sur bradycardie majeure
(crise d’ Adams-Stokes)

» Etiologie : syndrome de leucostase

 Lectures suggérees :
— Syndrome de leucostase
— bradycardie et blocs




Vignette # 2

e Patiente de 52 ans, atteinte d’un cancer du sein
genéralisé (poumons, cerveau)

o S’est vue diagnostiquer suite a des troubles de
I’équilibre des métastases cérébrales
— Une temporopariétale droite réséquée six semaines
auparavant

— Une petite frontale gauche traitée par radiothérapie
trois semaines auparavant

— Encore sous corticoides



Admission a I’USI

Troubles de la
conscience

Réponse aux ordres
simples dans un
contexte de somnolence
(obnubilation)

Parésie membre
iInférieur gauche avec
signes de Babinski

Temperature a 38,3 °C

RMN cérébrale : pas de
lésion évolutive par rapport
au mois dernier

CRP 60 mg/I

PL : LCR eau de roche
— Protéine : 0,65 g/l

— Glucose : 13 mg/dl

— GR :89/mm3

— GB : 19/mm:3 (40%
neutrophiles; 60%
lymphocytes)



Meningite dite aseptique

e LCR:PCR:
—HSV 1et2:neg
— HZV : nég
— CMV : 180120 copies/ml
e Cultures:
— Examen direct (GRAM) : nég
— Culture ordinaire : nég
— Examen direct mycobactéries : nég



Meningite a cytomegalovirus

Lectures suggerées :

e méningites aseptigues

e infections du systeme nerveux central
e encéphalites infectieuses

e Infections a cytomégalovirus




Confusion mentale



Probleme assez similaire a celui des troubles de
la vigilance et obeéissant aux mémes éetiologies



Tableau clinique

troubles de la vigilance : souvent intermittents
(obnubilation, instuporation)

trouble de la perception ou trouble verbal (malade
Incohérent sans aphasie)

trouble veille/sommeil

activité soit ralentie, soit exageérée

baisse de I'efficience intellectuelle

perplexité anxieuse

désorientation temporo-spatiale

troubles de la mémoire

hallucinations, délire onirique

Installation rapide : en quelgues heures a jours



Diagnostic différentiel

Aphasie

Syndrome de Korsakoff
Ictus amnésique
Déemence

Affections psychiatriques : diagnostic par
defaut



Principales étiologies

s'inspirer de la présence de fievre et de signes
neurologiques focaux



choc septique

toute fievre du vieillard (ex. infection courante)
delirium tremens

meningite, encephalite

embolie pulmonaire grave (hypoxie)
endocardite infectieuse

etat de mal epileptigue et phase postcritique
hématomes intracraniens



Hypoglycémie

bas débit cérébral : troubles du rythme cardiaque, choc,
Infarctus myocardique

epilepsie (etat de mal partiel)

HTIC : métastases cérébrales, tumeur cérébrale

AVC

encéphalopathie de Gayet-Wernicke (carence en vitamine
B1) : signes oculaires

Méningoencephalite
hyperviscosité sanguine : leucostase, Vaguez, myelome
multiple

endocardite marastique, anemie microangiopathique,
syndrome hémolyse-uremie, CIVD



Sevrage en psychotropes
Hypoglycémie
Hyponatrémie (SIADH)
Hypernatrémie

Ivresse ou sevrage alcoolique
Etat de déshydratation

Meédicaments : ifosfamide, 5FU, cisplatine, corticostéroides, MTX, VCR,
AraCOI psychotropes (benzodlazeplnes tricycliques), analgeS|es morphlnlques
et codéine..

Radlotheraple cérebrale
Toute hypoxie
Hypocalcémie
Hypercalcémie
Insuffisance hépatique
Insuffisance rénale
Coma myxoedémateux
Crise thyréotoxique
Hypothermie



hémorragie meningeée

etat post-critique

epilepsie partielle complexe

AVC temporal

meningite carcinomateuse
encéphalopathie de Gayet-Wernicke



Toute hypoxie (y compris intoxication au CO)
Globe veésical

Bas debit cerébral

Anemie

Hyperviscosité sanguine

Hematomes intracraniens

Pancreatite aigué




En pratique

 Commencer pas un examen clinigue complet
e Puis



Hypoglycémie

Choc

Troubles du rythme et de la conduction
Hypoxie

Infarctus myocardique

Rétention d'urine

Intoxication au CO

Hématomes et hémorragies CNS
Meéningite

Hypothermie



systématiques : selon l'orientation clinique :

e Glucomeétrie e IRM ou TDM cerveau
 Biologie e EEG

e ECG e PL

e RX thorax

o e Hémocultures
e Gazomeétrie
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