Evaluation clinique et paracliniqued'un coma
Conférences d'actuaisation SFAR 1997

N. Clavier
Département d'anesthésie-réanimation, Smur, hopita Lariboisére,
2 rue Ambroise-Paré, 75475 Paris cedex 10

POINTSESSENTIELS

- Le coma décrit une dtération de conscience avec disparition des
comportements de veille, sans ouverture spontanée des yeux.

- La congtatation d'un comaimplique au premier abord |a protection du patient
: drculation, ventilation, 1ésions associées.

- Lamesure de la profondeur du coma, qui doit étre répétée, est faite al'aide du
score de coma de Glasgow qui inclut I'ouverture des yeux, la réponse verbae
et lameilleure réponse motrice.

- L'orientation étiologigque commence par un examen clinique systématique et
méthodique. On sacharneraadiminer en premier lieu les &iologies judtifiant
une thérgpeutique urgente voire immédiate : traumatisme avec hématome
compressif, méningite bactérienne, hypoglycémie profonde.

- L'examen neurol ogique systématique doit inclure I'évauation du tonus
musculaire, des pupilles et de leur réactivité et larecherche de signes

neurol ogiques focalix.

- S I'examen des pupilles aide souvent a orienter le diagnostic &iologique, il
importe de ne pastirer de conclusions trop hétives : une multitude de
mécanismes, souvent réversibles, peuvent conduire a une dtération de leur
taille et/ou de leur réectivité.

- Les deux examens complémentaires les plus frégquemment utiles, parfoisen
urgence, sont la scanographie et la ponction lombaire.

L 'dectroencépha ogramme sert a confirmer ou infirmer le diagnogtic de
convulsion, tandis que la recherche d'anomalies métaboliques doit étre
systématique.

- L'évauation pronostique repose essentiellement sur 1'évolution du coma et
quelques signes cliniques smples. Le diagnogtic de mort cérébrale peut étre
facilement évoqueé par le Doppler carotidien, avant de tester les criteres
médico-légaux.

Si le concept de coma apparait évident pour chacun, la multiplicité des
définitions témoigne du manque de précision associé a ce terme.
Ethymologiquement, coma signifie sommeil profond. Différentes définitions
décrivent un état d'inconscience avec disparition des comportements de vellle,
ou bien une absence d'ouverture spontanée des yeux gpres avoir diminé une
dysfonction neurosensorielle ou motrice ; ou encore un état de non-réponse
avec absence d'ouverture des yeux ; enfin, une atération de la conscience sans
ével lors des diverses simulations : ce que les anglophones gppellent ™
unarousable unresponsiveness .



Quédle que soit la définition choisie, une telle atération de I'état de conscience
met en jeu directement, de par ses consaquences, e pronogtic vital du patient.
La premiéere démarche cons stera donc en une protection du patient. Puis, une
éva uation diagnostique plus gpprofondie permettra la déermination de la
profondeur du coma. Dans le méme temps, une orientation étiologique sera
recherchée, afin de ne pas retarder un éventud traitement urgent. Cest
seulement au terme de toute cette démarche que I'on peut commencer a
envisager une évauation pronostique, qui ne sert malheureusement le plus
souvent qu'a limiter (dans certaines situations bien précises) I'investissement
thérapeutique.

PROTECTION DU PATIENT

Lamise en évidence dune dtération de I'état de conscience sans évell lors des
diverses gimulations doit immeédiatement faire évauer I'&at des autres
fonctions vitales : éat circulatoire (fréquence cardiague, pression artéridlle,
recherche de signes périphériques de choc), ventilatoire (fréquence, bruits,
coloration, sueurs, rythme respiratoire). Bien entendu, I'existence d'une
détresse vitae, circulatoire ou ventilatoire doit entrainer un traitement
immédiat, le coma n'éant peut-étre qu'une conséquence de ces détresses [1] .
On évitera de principe I'adminigtration de solutés glucosés (sauf hypoglycémie
prouvée) ou hypo-osmolaires.

Par allleurs, |'absence des comportements de vellle peut exposer e patient au
risque d'obstruction des voies aériennes supérieures par chute du tonus des
muscles pharyngolaryngeés et au risque mgeur dinhaation de liquide
gadtrique. Ce congtat implique le plus souvent la décision dintubation et de
ventilation du patient. Cependant, il sagit d'une intubation a haut risque
puisue le patient est nécessairement considéré comme ayant apriori un
estomac plein, et un éat hémodynamique ingtable.

Enfin, de principe, tout patient en éat de coma doit ére consdéré comme
poss blement traumatisé, et donc arisque de fractures instables associées, en
particulier du rachis. Il devradonc, jusgu'a preuve du contraire, ére manipulé
commetd.

EVALUATION DIAGNOSTIQUE : PROFONDEUR DU COMA

Lamesure de I'importance de |'dtération de |'é&at de conscience, ou évaluation
de la profondeur du coma, atrois réles principaux.

Le premier serait de guider I'attitude thérgpeutique en délimitant clairement les
indications de prise en charge (intubation, ventilation, etc). En fait, |'attitude
thérapeutique immédiate est le plus souvent surtout dépendante de I'état des
autres fonctions vitales, méme en présence d'un coma.



Le deuxiéme rdle est |a nécessté de transmetire I'information d'un examinateur
al'autre, dun soignant al'autre. A cette fin, de multiples échdlles ont éé
développées. Ces échelles ont toutes péché par leur manque de précision, ou au
contraire leur trop grande complexité, entrainant une cotation trop aéstoire

d'un examinateur al'autre.

C'est en prenant en compte le troisieme rle mgjeur de cette évauation que
Teasdae et Jennett [2] ont pu développer I'échelle la plus couramment utilisée
al'heure actudle : la description de I'évolution de I'dtération de conscience,
qui aun role diagnostique, étiologique et pronostique essentiel pour laprise en
charge d'un patient dans le coma. Pour cela, il falait une échelle semi-
quantitative (mais smple d'utilisation) permettant de préciser des variaions
méme mineures survenant dans |'importance du coma. Depuis, cette échelle a
€té dénommee score de coma de Glasgow.

Description de I'échelle de Glasgow

Le score de coma de Glasgow mesure I'dtération de conscience sur trois
édéments: I'évell comportemental, décrit par I'ouverture des yeux, la
communication par le langage, décrite par laréponse verbae, et enfin,
I'importance de l'dtération de lamotricité (tableau 1) .

Tableau |. Evaluation du coma. L e score de Glasgow (GCS)

Ouverture des yeux
spontanée

al'appe ou au bruit
aladouleur

aucune
Meilleureréponse motrice
volontaire, sur commande
adaptée, localisatrice
retrait, évitement

flexion anormde
extenson

aucune

Réponse verbale

clare, orientée

confuse

incohérente
incompréhengble

aucune
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Avant de sintéressar aux validations de cette échdle, il convient tout d'abord
den préciser leslimites dutilisation.

- Puisque I'on sintéresse al'évauation de I'é&at de conscience et non a l'éat
neurologique dans son ensemble, il et important tout d'abord d'éiminer un
déficit neurosensoriel ou une dtération périphérique de lacommande : surdité,
Ccecité, tétraplégie, en particulier. De laméme fagon, pour évauer laréponse
verbae, il faut bien entendu que le sujet ait éé capable au préaable de
sexprimer verbaement, dans un langage compréhensible par I'examinateur.
Ceci dimine une évauation correcte d'un patient ne parlant aucune langue
commune avec I'examinateur ou al'inverse dun enfant en &ge préverbd.

- Delaméme fagon, lorsguiil existe une asymétrie de la réponse motrice, on
choigt toujours la meilleure réponse motrice pour la cotation du score de
profondeur de coma.

- Enfin, il faut rappeler que cette évauation n'est qu'une decription dela
profondeur du coma, et que I'examen neurologique complet ne saurait en aucun
cas s limiter a cette évauation. En effet, on congtate d'emblée que le score de
coma de Glasgow ne prend aucunement en compte d'autres déments essentiels
de I'examen neurologique immédia d'un patient dans le comatels que

I'examen de laréactivité des pupilles, I'examen du tonus musculaire.

Cette échelle de coma de Glasgow amene encore quelques commentaires : le
premier est que I'évauation de I'dtération de conscience sefait sur une échelle
de 3 & 15, mais que |'on ne définit le coma que pour un score inférieur ou égal
a8. Ains par exemple, un sujet avec une réponse motrice volontaire sur
commande, une ouverture spontanée des yeux, mais une réponse verbale
incohérente, ne peut &tre considéré comme éant dansle coma. |l sagit donc
plus précisément d'une échelle ddtération de I'éat de conscience plus qu'une
échelle de coma

Le deuxiéme commentaire, plustrivid, et que tout sujet mort apar définition
un score de Glasgow égal a 3. |1 ne faut pas cependant conclure qu'un score de
Glasgow égd a3 témoigne du décés du patient !!!

Validation del'échelle de Glasgow

Depuis la description initidle par Teasdale et Jennett [2] du score de coma de
Glasgow, de multiples éudes [3] [4] ont tenté de valider cette échdlle. Il faut
préciser que sa vaidation ne concerne pas son réle comme facteur pronostique
(lequel dépend, on le verraplusloin, del'éiologie de ce coma beaucoup plus
que de sa profondeur), mais plutét de la reproductibilité pour un méme
examinateur et entre deux examinateurs, de I'évaluation du coma

Les éudes de vdidité de I'échelle de Glasgow ont montré une reproductibilité
correcte de I'évaluation de I'éat de conscience d'un examinateur al'autre, et
méme pour des examinateurs non médecinstes queles™ paramedics” ou les
infirmiéres [3] . Cependant, quelle que soit laformation de base de
I'examinateur, ces évaluations nécessitent toujours une formation précise



préaable comme le démontre le constat dramatique fait par Morris[5] dela
qualité médiocre de I'évauation et de la communication du niveau de
conscience des patients, lors de propositions de transfert dans un service de
neurochirurgie. Dans cette éude, seuls 30 % des médecins testés étaient
pleinement capables d'utiliser le score de Glasgow de fagon adéquate. Pour la
moitié d'entre eux, une discusson éait nécessaire avant de pouvoir utiliser le
score de Glasgow. Vingt pour cent, méme gpres discussion, restaient
incgpables de communiquer |'éat d'atération de conscience de leur patient par
le score de Glasgow. Dans I'immense magjorité des cas, c'est I'évauation de la
réponse motrice qui reste I'dément le moins reproductible : type de stimuli
douloureux utilise (pression sur I'ongle recommandée mais peu souvent
utilisée), position du membre [6] ou enfin difficulté d'gppréciation dela
différence entre retrait et flexion inadaptée. Par alleurs, l'introduction d'agents
anesthésiques, sadatifs ou paraysants, pour la prise en charge du patient atere
bien entendu la quaité de I'évauation du score de Glasgow [7] . Lapriseen
compte de ces thérapeutiques dans le score attribué au patient est diverse selon
les équipes, certains attribuant un score empirique, d'autres le dernier score
obtenu avant sédation, ou enfin supprimant certaines réponses de 'éval uation
du score.

Autres échelles de coma

L 'échelle de coma de Glasgow ne permet cependant pas d'évaluer la
profondeur de I'dtération de I'état de conscience chez |'enfant préverbal. Dans
ce but, d'autres échdlles plus spécifiques pour I'évauation de I'enfant ont été
développées[8] . Parmi ces échelles, les plus proches de celle de Glasgow ne
modifient que le composant verba de I'échelle de Glasgow en fonction des
possibilités de l'enfant.

En revanche, d'autres plus complétes ont été proposées telles que celle de coma
de Glasgow Liege qui nefait que reprendre I'échelle de Glasgow en 'y goutant
une partie specifique correspondant al'évaluation des réflexes du tronc

cérébrd (réflexe fronto-orbiculaire, réflexe oculocéphalique ou

oculovestibulare verticd, réflexe photomoteur, réflexe oculocéphaique ou
oculovestibulaire horizonta, réflexe oculocardiaque). Moins connue et plus
complexe, cette échelle n'est que guere utilisée, la plupart des équipes préférant
I'échelle de Glasgow smple pour latransmission et |'évaluation répétée de
I'dtération de I'é&at de conscience en'y gjoutant la présence ou non d'dtération
des réflexes du tronc cérébrd.

A l'inverse, I'utilisation d'échelles beaucoup plus bréves, évauéessur 3a5
points (par exemple " comastade | alV " ou" comavigile, [éger ou profond
"), devrait rapidement disparaitre compte tenu des malentendus et des
imprécisons qui leur sont associés.,



I faut largement différencier ces échelles de coma avec laterminologie
décrivant les dtérations chroniques de |'éat de conscience, récemment mise a
jour [9] . Il sagit aors de préciser et sSéparer les états végetatifs persstants et
permanents, |les éats de mutisme akinétique, |es éats de réponse minimale et
enfin le locked-in syndrome . Ces éats d'dtération chronique de la conscience
ou de son expression sont spécifiquement différenciés du coma qui ne
comporte pas de cycle veille'sommeil, al'inverse de tous ces autres éats.

Il existe enfin de nombreuses autres échelles proposées par différentes équipes,
certaines fort bien validées telles que I'échelle suédoise RLS 85 [10] .
Cependant, lamultiplicité de ces échdles rend I'utilisation internationae
malaisée, ce qui conduit a conserver pour I'ensemble des équipes I'échelle
smple, bien quimparfaite, de Glasgow [11] . En effet, S une évauation
répétitive de I'évaluation du comaest indispensable, celle-ci doit étre breve de
fagon ane pas retarder I'éval uation diagnogtique a visée étiologique de ce
coma, qui seule permet une orientation thérapeutique.

ORIENTATION ETIOLOGIQUE

Ladémarche diagnostique étiologique est tout d'abord uniquement orientée
vers des diagnogtics qui judtifieraient un traitement urgent voire immediat :
méningite, encéphalite, traumatisme crénien avec € ément compressif,
certaines intoxications, hypoglycémie profonde. Dans tous les cas, une
recherche diagnostique étiologique compléte et méthodique suivra, en
évoquant systématiquement les différents cadres : traumatique, toxique,
infectieux, métabolique, vasculaire, post-convulsf ou enfin psychiarique.

Attention un train peut en cacher un autre ! On ne sarrétera donc a un premier
diagnogtic que le temps du traitement immédiatement nécessaire, avant
d'envisager toutes les hypothéses diagnostiques possibles.

Comme dans toute autre situation, cette démarche diagnostique sappuiera
d'abord sur I'examen clinique puis sur des examens complémentaires.

Aspectscliniques

Histoire et antécédents

L'histoire de la survenue de ce coma est souvent la premiére clé du diagnostic
et 'on sacharnera donc a ce quelle soit décrite exactement. En particulier, il

est indispensable de connditre le mode précis de survenue, brutal ou progressif,
de cette dtération de conscience, aind que le contexte de survenue :
traumatique, infectieux, postopératoire... Par ailleurs, on Sacharnera a obtenir
le maximum dinformations sur les antécedents et les éventuds traitements en
Cours.



Recher che d'ééments traumatiques ou infectieux

Cette recherche doit étre systémeatique, méme dans un contexte non forcément
évocateur. Ceci implique en particulier un examen clinique précis de
I'ensemble du corps du patient ala recherche d'érosions cutanées, hématomes,
signes divers de traumatisme. Cette recherche implique auss lamesure
systématique de la température du petient aing que la recherche d'déments
cutanés ou mugueux évocateurs dinfections.

Dans le méme temps, la déermination rapide de la glycémie (glycémie au bout
du doigt) alarecherche d'une hypoglycémie sévére sera systématique.

Examen neurologique

Cen'est qu'gpres avoir diminé une urgence théragpeutique immédiate, que l'on
sengagera dans un examen neurol ogique systématique, comprenant en
particulier I'examen du tonus musculaire, la recherche de sgnes neurologiques
focaux ou sgnes de locdisation, I'examen attentif des pupilles et deleur
réactivité, et éventuelement I'évaluation des réflexes du tronc cérébra.

L 'examen du tonus musculaire spontané et en réponse aux stimulations peut
étre un dément d'orientation majeur, en particulier lorsgu'on observe une
hypertonie, qui dimine un certain nombre de diagnostics.

La découverte de signes neurol ogiques focaux, ou dasymétrie de 'examen
neurologique, oriente bien Sr vers une pathologie focae cérébrale, par
opposition a une pathol ogie métabolique ou toxique. Cependant, un certain
nombre de déficits focaux chroniques, infracliniques, peuvent étre démasgués
lors ddtérations incomplétes de la conscience, en particulier al'introduction
d'une sédation [12] .

L 'examen des pupilles et de leur réactivité et particuliérement important. |1
importe cependant de ne pas en tirer des conclusions trop hétives[13] . Il faut
en paticulier ingster sur la multitude des mécanismes qui aménent aune
mydriase uni ou bilatérae plus ou moins réactive [13] : en particulier,
I'adminigtration exogene voire la libération endogene de catécholamines &
fortes concentrations peut interrompre I'arc efférent du réflexe pupillaire par
blocage parasympathique au niveau des récepteurs dpha- 2-adrénergiques
centraux (Situation observée dans les Stuations de choc voire arrét circulatoire
traités par fortes doses de catécholamines, ou de douleur majeure, ou d'effroi
intense). Par ailleurs, la survenue de convulsions, dont la symptomatologie
clinique peut &tre masguée (curares, ou autres myorelaxants, convulsions
infracliniques) est souvent associée a une dilatation aréective d'une ou des
deux pupilles. L'hypothermie profonde et I'intoxication acoolique importante
sont d'autres causes de diminution voire d'abolition du réflexe pupillaire, de
méme que de multiples Iésions périphériques oculaires. Enfin, il faut rappeler
gue de nombreux agents pharmacol ogiques souvent rencontrés lors des
intoxications volontaires (antidépresseurs, neurol eptiques, cocaine,
amphétamines, etc) sont responsables de mydriase non toujours réactive.



L 'examen des pupilles reste pourtant un ément d'orientation mgeur en
particulier vers certains types dintoxication.

L 'examen des autres réflexes du tronc céréboral perd de plus de plus de son
intérét al'heure actuelle : en effet la recherche des réponses oculocéphaiques
et oculovestibulaires nécessite tout d'abord d'avoir diminé tout contexte
traumatique. De plus, ces tests sont faiblement reproductibles et les indications
quiils donnent seront le plus souvent obtenues par les examens dimagerie
médicae. Le réflexe cornéen, facile atester, a deux objets principaux : a) la
mise en évidence d'une atteinte spécifique du tronc cérébrd, dors que d'autres
signes de réactivité sont présents ; b) sa disparition est indigpensable avant
denvisager d'éablir le diagnogtic de mort céréorae (ce point seravu
ultérieurement).

L 'observation des mouvements spontanés des globes oculaires peut fournir un
éément d'orientation vers une |ésion focae lorsque ces globes sont déviés de
facon franche et persstante. En revanche, la survenue de mouvements lents des
globes oculaires a peu de vaeur orientatrice, de la méme fagon qu'une
divergence modérée des globes oculaires est fréquemment observée lors de
I'dtération de la conscience. La survenue d'un nystagmus horizonta est
extrémement commune avec de multiples toxiques ou drogues sédatives. En
revanche, un nystagmus vertica et le plus souvent témoin d'une atteinte du
tronc cérébral.

Au terme de cet examen neurologique systématique, une orientation
diagnogtique et le plus souvent déterminée, qui dicteral'ordre des examens
complémentaires a effectuer pour la confirmer.

Examens complémentaires

Tomodensitométrie cérébrale

En 1997, latomodenstométrie (TDM) cérébrae est certainement le premier
examen complémentaire demandé devant un coma. S cette attitude est le plus
souvent judtifiée, larecherche et |'attente d'une TDM ne doit pas faire retarder
la prise en charge des fonctions vitdes ; en particulier, S larédisation de cet
examen nécessite un trangport prolongé du patient, on devra Sassurer que
cdui-ci pourra se faire en toute sécurité et gprés avoir dimineé dautres
diagnogtics de traitement peut- étre plus urgert (hypoglycemie, méningite ?).

LaTDM cérébrale seratoujours rédlisée d'abord sans injection de produit de
contraste. Cet examen permet de mettre en évidence :

- laplupart des |ésions traumatiques, et en particulier les hématomes
intracréniens pouvant justifier d'une intervention neurochirurgicale en urgence



- des Sgnes indirects évocateurs d'oedeme cérébrd : taille anormaement petite
(enfonction de I'dge) des ventricules, disparition des sillons corticau,
disparition des citernes de la base du créne, et de fagon plus déatoire,
diminution du contraste entre substance grise et substance blanche ;

- un effet de masse avec déplacement des structures médianes, témoignant
dunelésion focae;

- I'existence d'une hémorragie méningée ;

- une hypodengité focae évocatrice dischémie céréorde : celle-ci ne sobserve
gue plus de quarante- huit heures gpres I'accident initia ; ou au contraire, une
hémorragie spontanée intracrénienne ;

- [aTDM peut auss révéler deslésions anciennes qui parfois expliquent les
signes focaux et dautres anomalies de I'examen neurologique en dehors de
I'tération de |I'éat de conscience ;

- enfin d'autres diagnostics plus rares peuvent étre parfois évoqués sur laTDM
ceréorde sansinjection (présence de |ésions cacifiées par exemple).

Laréalisation d'une scanographie cérébrae avec injection de produit de
contraste ne doit se faire qu'gprés un premier examen sansinjection de produit
de contraste et apres dimination des contre-indications a cette injection :
contexte traumatique, 1ésion spontanément hémorragique, hypertension
intracrénienne menagante, insuffisance rénde. Cette injection de produit de
contraste pourrarévéler ou préciser un certain nombre de [ésions non
spontanément visbles, en particulier [ésons tumoraes ou infectieuses.

Ponction lombaire

Bien quinvasf et grevé de rares complications séveres, cet examen reste
fréquemment indispensable, voire urgent, dans I'exploration d'un coma. Les
contre-indications restent relatives, en particulier troubles de I'hémostase et
suspicion d'hypertension intracranienne menacante. Dans ces cas, on devra
peser |a balance bénéficelrisque pour cet examen ou pour son délal.

L "aspect immédiat du liquide préevé permet rapidement daffirmer
éventudlement le diagnogtic dhémorragie méningée ou de méningite
purulente. Par ailleurs, lamesure de la pression du liquide céphdorachidien
(LCR) lombaire et I'évauation de sa transmisson avec le compartiment
intracranien (épreuve de Queckenstedt : la compression modérée bilatérale du
cou doit entrainer une augmentation de la presson veineuse intracrénienne et
donc une augmentation de la presson du liquide cépha orachidien lombaire)
peuvent apporter, Smplement, des informations majeures.

L 'examen microbiologique et biochimique du LCR est une urgence, déslors
gue ce liquide a éé prélevé. Ces examens comprendront au minimum la
détermination de la concentration de protéines et de glucose, le compte détaillé
de toutes cdllules ou organismes observés, la cytocentrifugation duliquide et
enfin la culture de ce liquide. Dans certains cas, des recherches plus préecises



seront faites, en particulier dosage des immunoglobulines, coloration

spécifique alarecherche de parasites. 1l est souvent nécessaire de préever une
glycémie en méme temps que le LCR, de fagon a comparer laglycorachieala
glycémie, de fagon adéquate, au moment du préévement. Bien entendu, la
présence de proténorachie supérieure 20,40 g - L-1 témoigne d'une
inflammation au contact du LCR, tandis que la survenue d'une

hypoglycorachie inférieure aux deux tiers de la glycémie est hautement
suggestive dune infection bactérienne méningée.

Electr oencéphalogramme

Dans le contexte d'un coma, |'édectroencépha ogramme (EEG) a pour intérét
principa de rechercher des @éments éectriques paroxystiques témoignant
d'une pathologie convulsivante. Par allleurs, dans certains cas, I'EEG peut
révéler un traceé caractéristique de certains types dintoxications. Enfin, un EEG
plat seraa comparer aux autres données de I'histoire, de I'examen dlinique, et
des autres examens complémentaires. En revanche, il révéle souvent un tracé
perturbé ne permettant guére d'orientation entre des diagnostics métabolique,
toxique, infectieux ou autres.

Anomalies métaboliques

L'exploration d'un patient dans le coma doit systématiquement comprendre la
recherche d'anomalies métaboliques qui pourraient étre seules al'origine de ce
coma ou aggraver une autre pathologie, en particulier hypo ou hypernatrémie,
hypo ou hypercacémie, hypomagnésémie, hypo ou hyperglycémie, hypoxie,
hypo ou hypercapnie, bilan hépatique dtéré, insuffisance rénde. Par ailleurs,
on recherchera systématiquement I'existence d'une intoxication avec en
premiére intention, recherche des toxiques les plus courants dont larévélaion
est facile : benzodiazépines, antidépresseurs tricycliques, acool. En présence
d'édéments d'orientation vers un toxique particulier, on pourratenter de le doser
(acondition que ce dosage soit disponible) et de toute fagcon, un échantillon de
S&rum sera conserve pour une recherche ultérieure le cas échéant.

Autres examens complémentaires

Le plus souvent, un voire plusieurs diagnostics étiologiques pourront étre

portés au terme de cette exploration smple d'un patient dans le coma. Parfois,
d'autres examens seront nécessaires et proposés le plus souvent au terme d'une
discussion diagnostique et/ou thérgpeutique : imagerie par résonance
magnétique, artériographie cérébrae, potentiels évoqueés, éectromyogramme,
biopsie musculaire. Cependant, dans la plupart des cas, ces autres examens
complémentaires seront surtout demandés dans le but d'une éval uation
pronostique.



EVALUATION PRONOSTIQUE

Le plus souvent, I'examen clinique et paraclinique d'un coma amene tout
naturellement a proposer une attitude thérapeutique spécifique. Cependant, la
pers stance du coma voire son aggravation, malgre les thérapeutiques
introduites, peut amener ala discussion dune limitation de I'investissement
thérapeutique. Cette Situation bien sir n'existe que lorsgue la cause de ce coma
(donc déterminée) est irréversible. Il sagit le plus souvent de coma
postanoxique ou post-traumatique. Ces deux Situations sont a différencier de
facon mgeure, compte tenu de leur divergence dévolution [9] . Aing, par
exemple, I'Académie américaine de neurologie a récemment décidé qu'un éat
végétatif pouvait ére consgdéré comme permanent seulement trois mois apres
un accident non traumatique, dors quil falat au moins douze mois gprés un
accident traumatique pour considérer cet état végétatif comme permanent [9] .

Compte tenu d'un contexte de restriction budgétaire, mais surtout du caractére
parfoisinhumain du vécu de la réanimation, de multiples équipes ont cherché a
identifier de fagon plus précoce au cours de I'évolution du coma les patients
n'ayant aucune chance de récupération satisfaisante. A cette fin, on acherché a
sader dexamens paracliniques, dimagerie, délectrophysologie, de biochimie,
ou encore de scores complexes intégrant le passé, le présent et I'avenir du
patient. Pourtant, la nécessité de ce type dinformations n'est peut-étre pas s
criante: ang dans une revue générde récente [14] , s le devenir générd des
comas posthypoxiques ou postanoxiques est médiocre, 65 % des patients
meurent dans les deux premiéres semaines et seulement 10 % d'entre eux
survivent jusgu'a un an. Qui plus e, ce sont encore des déments smples de
I'examen clinique qui semblent apporter les meilleurs arguments d'orientation :
absence de réflexe pupillaire, absence de réflexe cornéen et absence de réponse
motrice aladouleur, le tout atrois jours dévolution du coma (il sagit ici bien
entendu de comas posthypoxiques ou postanoxiques et non de comas post-
traumatiques pour lesquels I'évolution doit ére suivie pour une durée bien plus
longue).

Un diagnostic important est cependant a évoquer, celui de mort cérébrae. En
effet, ce diagnogtic judtifie pleinement et sans discussion l'arrét de
l'investissement thérapeutique, hors décision de pré évements d'organes pour
trangplantation. Ce concept de mort cérébrale, issu des progres de la
réanimation, souléve les difficultés dintégration entre mort cdlulaire, mort
d'organes et mort de I'ére. Lamort cérébrale est actuellement définie par des
criteres de trois ordres : anatomique, fonctionnel ou circulatoire.

Les critéres anatomiques de mort cérébrale [15] sont essentiellement
historiques, définissant ce concept. Ces criteres sont issus d'études autopsiques
voire biopsiques, révélant des anomalies macroscopiques (destruction tissulaire
grossiére) par autolyse in vivo, sans réaction inflammatoire [15] . || et a noter
que ces anomdlies n'apparaissent qu'aprés au moins douze heures de mort
cérébrale définie par le sllence dectrique. On doit rappeler ici que parmi les
criteres morphologiques, laTDM n'est pas un critére de mort cérébrde. Elle
peut seulement aider & orienter la démarche diagnostique.



Les criteres fonctionnel's de mort cérébrale sont les critéres médico-1égaux

[16]. IIs associent des critéres cliniques définissant I'absence totale de
conscience, de réactivité, al'exception de laréactivité médullaire. Ceci inclut
I'absence de réponse motrice autre que médullaire, 1'absence de ventilation
confirmeée apres un test d'apnée (aprés quinze minutes de ventilation, FIO2 100
%, réglée pour une PaCO2 a 40 mmHg gréce a un débit constant d'oxygene
intratrachéal [17] ). Enfin, la perte des réflexes du tronc cérébra incluant en
particulier la présence de pupilles fixes et aréactives (mais pas nécessairement
en mydriase), la perte des réflexes cornéens et oculocardiagues.

Ces déments cliniques doivent étre nécessairement complétés ddéments
paracliniques : deux EEG nuls & aréactifs, effectués a un intervale minima de
quatre heures, rédlisés avec amplification maximale, sur une durée
d'enregistrement de trente minutes [16] .

Ces critéres fonctionnels ne sont bien entendu valables qu'en I'absence de
pathologie connue pour pouvair entrainer une dtération réversble dela
fonction céréorae : ces pathologies incluent I'hypothermie profonde, diverses
intoxications (ou thérapeutiques), insuffisance hépatocdlulaire et autres
atteintes métaboliques.

Les criteres circulatoires démontrant une interruption totale et durable dela
circulaion cérébrale saffranchissent des limitations liées aux pathologies
fonctionnelles potentidlement réversbles. Bien quinsuffisants sur un plan
meédico-1égd pour poser le diaghostic de mort cérébrale, ces criteres
circulatoires peuvent permettre d'évoquer ce diagnostic avant de recourir aux
divers tests nécessaires, potentiellement déléeres, pour un patient non encore
décédeé (risque d'hypertension intracrénienne avec le test d'gpnée...). Parmi les
techniques permettant de démontrer I'arrét de la circulation céréorale,
I'angiographie des quatre axes artériels a destinée céréborale, méthode de
référence, al'inconvénient de nécessiter une équipe et un matérid spécidi<g, le
trangport du patient (vers la table d'angiographie) et d'étre potentiellement
dééére pour le patient. A l'inverse, les techniques basées sur I'effet doppler
(carotidien [18] , transcranien [19] ) peuvent aisement étre disponibles 24
heures sur 24, au lit du malade, et sont dépourvues deffet déléere. Cependant,
le Doppler transcranien ne permet pas de conclure chez certains patients pour
lesquels aucun flux ne peut ére observé atravers lafenéire temporale[19] . A
I'inverse la mise en évidence de vé ocités té édiastoliques nulles au Doppler
carotidien, démontrant la présence de résistances cé&réoraes infinies, permet
déablir le diagnogtic chez tous les patients. Cette méthode validée [18] ales
avantages d'une technique peu coliteuse, denseignement aisg, utilisable au lit
du maade, voire au bloc opératoire. Sur le plan médico-légd, lorsquele
diagnostic de mort cérébrae est évoqué gréce a ces examens non invasifs, il est
encore nécessaire de démontrer |a présence des criteres cliniques,
électroencépha ographiques et angiographiques pour porter e diagnogtic de
mort cérébrale [16] .



En dehors du diagnostic de mort cérébrale, le monitorage de I'é&at circulatoire
cérébra par le Doppler transcranien et de la balance méabolique céréorae par
la saturation veineuse jugulaire en oxygene peut sans doute orienter la
demarche thérapeutique dans toutes les Stuations ou une ischémie céréorade
pourrait compliquer I'évolution du coma[20] .

En conclusion, le terme de coma décrit une atération de la conscience de degré
variable, répondant a de multiples éiologies, justifiant ou non de

thérapeutiques spécifiques. Dans I'immense mgjorité des cas, un examen
clinique rapide mais méthodique et des examens complémentaires smples
permettront d'orienter |'attitude thérapeutique.
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