
Troubles de la conscience 1.



Plan

ÅComa ðtroubles de la vigilance définition

ÅExamen du comateux

ÅGravité et profondeur du coma

ÅCause

ÅPrise en charge

ÅComa postanoxique



Définition

= absence durable, totale ou partielle, de la 

conscience



Ne pas confondre !

ÅComa : absence durable, totale ou partielle, de la 

conscience

ÅSyncope: absence brève(quelques secondes à 

moins de 3 minutes) de la conscience

ÅSommeil: ®tat o½ lõon peut r®veiller ais®ment le 

patient qui recouvre alors une conscience totale en 

quelques secondes

ÅVigilance: ®tat dõactivation c®r®brale physiologique 

permettant une parfaite adaptation de réponse aux 

sollicitations du monde extérieur



Diagnostic différentiel

ÅSyndrome de déafférentation motrice ou 

dõenfermement ou de verrouillage (locked-in 

syndrome)

ÅMutisme akinétique (lésions bifrontales)

ÅHypersomnie (parasomnies)

ÅNon-réponse psychogène

ÅEtat végétatif







Syndrome de Gélineau = narcolepsie





Lõexamen du patient comateux



Lõexamen du patient comateux

ÅFonctions conscientes

ÅTonus

ÅRéflexes

ÅYeux

ÅMouvements anormaux

ÅSignes méningés

ÅSignes végétatifs

ÅSignes généraux

ÅSignes neurologiques de focalisation

ÅHétéroanamnèse



Fonctions conscientes:

niveau de vigilance

Réactivité à certains stimuli:

ÅIntellectuels

ÅNon spécifiques: r®action dõ®veil

ÅDouloureux(lit de lõongle, sternum, 

mamelon, région sus-orbitaire) : réaction 

globale, rapidité, adaptation



Tonus

= état de tension 

permanent du muscle 

strié, qui persiste lors de 

son relâchement 

volontaire

Hypertonie:

Årigidité de décortication

Årigidité de décérébration



Décortication Décérébration



Réflexes

Åcutanéo-muqueux: signe 
de Babinski

Åarchaïques: succion, 
agrippement

Åoculaires: 

ðPhotomoteur

ðCornéen 

ðOculocéphalique

ðOculovestibulaire 

Åmyotatiques 



Réflexes oculocéphaliques et oculovestibulaires





Yeux

ÅOcclusion

ÅClignement: menace, stimulation, réflexe 

cornéen

ÅPupilles: symétrie, mydriase-myosis, réflexe 

photomoteur

ÅMouvementsoculaires

ðyeux de poupée : mouvement inverse des globes 

oculaires par rapport à la rotation de la tête



Examen des pupilles



Mouvements anormaux

ÅÉpilepsie

ÅAstérixis (flapping tremor)

ÅMyoclonies diffuses



Signes méningés

ÅRaideur de nuque

ÅSigne de Kernig



Signes végétatifs

ÅTroubles respiratoires: Kussmaul, Cheynes-
Stokes, Biot é.

ÅEncombrement bronchique et pharyngo-laryngé

ÅTroubles cardio-vasculaires

ÅDésordres thermiques

ÅTroubles sphinctériens: rétention et/ou 
incontinence

ÅTroubles trophiques: escarres, dessiccation 
cornée



Troubles respiratoires



Apprécier la gravité et la profondeur 

du coma



Les grandes étapes

Åétablir la profondeur: déterminer le stade de Fischgold 

et Mathis et le score de Glasgow (E, V, M)

Årechercher le niveau de souffrance(diffuse, axiale isolée, 

avec progression rostrocaudale, lésions supratentorielles 

avec hernie transtentorielle) et les signes dõengagement

cérébral (temporal, des amygdales cérébelleuses, central)

Årechercher des signes de latéralisation, des signes 

méningés, des signes t®moignant dõune comitialité

Åévaluation des signes vitaux et identification des troubles 

végétatifs



Profondeur du coma



Stades de Fischgold et Mathis

ÅStade I: coma vigile

- obnubilation (+/- confusion)

- instuporation

ÅStade II: coma somnolent

ÅStade III: coma carus (profond)

- décortication

- décérébration

ÅStade IV: coma dépassé



Échelle de coma de Glasgow
N 15; coma si < 9; coma grave si <5





Niveau de souffranceet engagement

ÅDiffuse:  comas métaboliques 
(encéphalopathies)

ÅAxiale isolée: lésions de la substance réticulée 
ou du tronc cérébral

ÅAvec progression rostrocaudale: lésions 
supratentorielles avec hernie transtentorielle 
(engagement rostrocaudal de Plum et Posner)

ÅLatéralisation avec engagement temporal



Signes dõengagement

ÅHernie cingulée: cliniquement silencieuse

ÅHernie temporale: mydriase homolatérale avec 

hémiplégie contralatérale et détérioration 

rostrocaudale progressive

ÅHernie centrale: détérioration rostrocaudale 

progressive

ÅHernie amygdalienne: céphalées occipitales, 

raideur de nuque, arrêt cardiorespiratoire



Engagement central

Engagement temporal





Engagement central: détérioration 

rostrocaudale de Plum et Posner

Stade Pupilles Réflexes oculo-
céphaliques et 
vestibulaires  

Rythme 
respiratoire 

Réponse à 
douleur 

Normal L+ N, nystagmus Normal Appropriée 

Hémisphères Petite, L+ Yeux de poupée Cheynes-
Stokes 

Décortication 

Mésencéphale Moyenne, 
L- 

Yeux de poupée (+/-
dysconjugaison) 

Hyperventilat
ion centrale 

Décérébration 

Protubérance Moyenne, 
fixe 

+/ - présents Hyperventilat
ion ou 
ataxique 

Décérébration 
ou flasque 

Bulbaire Dilatée, 
fixe 

Absents  Ataxique ou 
absente 

Flasque  

 

 



Stade diencéphalique haut



Stade diencéphalique bas



Stade protubérantiel



Stade bulbaire



Engagement temporal

Stade Précoce Tardif  

Pupilles 

¶ Taille 

¶ Réflexe L 
 

 
Mydriase ipsilatérale 
L +  

 
Mydriase accrue 
L- 

Réflexes oculo- 

¶ Céphaliques 

¶ Vestibulaires 
 

 
Yeux de poupées 
Non dysconjugaison 

 
Dysconjugaison 
Dysconjugaison 
 

Rythme  
Respiratoire 

 

Cheynes-Stokes ou 
eupnée 

Hyperventilation 
centrale neurogène 

Réponse 
 à la douleur 

Hémiplégie précoce 
contralatérale 

Décérébration/ 
décortication du  
 membre non 
hémiplégique 

 

 





Stade précoce



Stade tardif



Engagement cérébelleux 

(hernie amygdalienne)



Déterminer la cause du coma



1èreétape

ÅInterrogatoire de lõentourage et de lõ®quipe de secours: 

contexte dépressif ? aveu de suicide ? emballages 

et bouteilles vides ? émanation de gaz ? 

traumatisme ? ...



2èmeétape : si positif

recherche de toxines dans le sang et les urines (avec 

alcoolémie, HbCO, glycémie) :

Åhypoglycémie : dosage glycémie et insulinémie et 

administration de glucosé hypertonique

Åprésence de toxines : coma toxique

ðsi morphiniques : naloxone iv

ðsi benzodiazépines : anexate iv

Ånégative : rechercher signes de localisation 

neurologique (cf 4èmeétape)



3ème étape : si négatif

recherche de diabète sucré et dosage de glycémie

Åhyperglycémie(! corticoïdes) : 

ðcoma acidocétosique

ðcoma hyperosmolaire

Ånormal: rechercher signes de localisation 

neurologique



4èmeétape : signes de localisation 

neurologique

Åprésents : rechercher
ðtumeur/métastases SNC (! Hh et coma post-critique)

ðtroubles vasculaires (hémorragie et/ou infarctus)

ðInfections

faire RMN (ou, à défaut, TDM) cérébrale

Åabsents: voir 5èmeétape



5èmeétape

Åsignes infectieux("coma fébrile")

Åcause toxique(psychotropes, MTX HD ou it, AraC 
HD, 5FU, Ifosfamide, CAR-Té)

Ådosages biologiques(coag., créat., urée, iono, Ca, 
bilirubine, transaminases,gazométrie) : encéphalopathie 
métabolique

Åsignes de comitialité: coma post-critique, coma subtile 
(faire EEG)

Åencéphalopathie hypertensive



coma fébrile

Åméningite, encéphalite, abcès

Ågermes en cause

Åtoujours faire IRM (TDM) cérébrale avant PL



Méningites infectieuses







Purpura fulminans







Traitement initial

monothérapie par céphalosporines de 3e 

génération à fortes doses :

Å300 mg/kg/j pour le céfotaximeaprès dose de 

charge

Å100 mg/kg/j pour la ceftriaxone



Listériose



Populations à risque

Åfemmes enceintes et nouveau-nés

Åsujets âgés

Åimmunodéprimés (immunité cellulaire)

ðchimiothérapie hématotoxique

ðcorticoïdes 

ðimmunosuppresseurs (maladies inflammatoires, 

n®oplasies ou greffes dõorganes (notamment r®nale 

oumoelle osseuse)

Åcomorbidité significative (asplénie, diabète ou 

éthylisme





Infections non bactériennes du SNC 

chez le cancéreux immunocompromis
ÅParasites: Toxoplasmose

ÅChampignons :

ðAspergillus spp

ðCandida spp

ðMucor spp

ðCryptococcus spp.

ÅVirus : 

ðherpes simplex

ðCytomegalovirus

ðEpsteinðBarr virus

ðhuman herpes virus-6

ðvaricella zoster virus

ðJC virus (leucoencéphalite 

multifocale progressive)



encéphalopathie métabolique

Å Ivresse ou sevrage alcoolique 

Å Sevrage : alcool ; benzodiazépines ; 

barbituriques ;nticholinergiques

Å Médicaments : psychotropes 

(benzodiazépines, tricycliques), 

analgésies morphiniques et codéïne, 

neuroleptiques, corticostéroïdes, 

digoxine, agents cytotoxiques 

(ifosfamide, 5FU, cisplatine, MTX, 

VCR, AraC), AC monoclonaux é

Å Radiothérapie cérébrale 

Å Hypoglycémie

Å Hyperglycémie

Å Hyponatrémie (SIADH)

Å Hypernatrémie

Å Hypocalcémie

Å Hypercalcémie 

Å État de déshydratation

Å Toute hypoxie

Å Insuffisance hépatique

Å Insuffisance rénale

Å Encéphalopathie hypercapnique

Å Coma myxïd®mateux

Å Crise thyréotoxique

Å Crise addisonienne

Å Hypothermie



Encéphalopathie hépatique







hyperammoniémie





Toxiques



Céphalosporines : troubles 

neuropsychiques (Prescrire 2019)

Åbase de pharmacovigilance française entre 1987 

et 2017 : 511 notifications

Åencéphalopathies (30 %), états confusionnels (19 

%),  convulsions (15 %),  myoclonies (9 %),  

états de mal épileptique (9 %),  comas (6 %),   

hallucinations (4 %)

Åd®lai moyen dõapparition apr¯s le d®but de 

lõexposition ¨ la c®phalosporine : 7,7 jours 

Ådurée moyenne du trouble de 6 jours 



céphalosporines en cause

Åcéfépime (33%)

Åceftriaxone  (30%)

Åceftazidime(20 %)

Åcéfotaxime(9 %)

Åcéfazoline(3 %) 

dosages plasmatiques de lõantibiotique : 70 % de  

supérieurs aux valeurs thérapeutiques 

plus de la moitié de ces cas  chez des patients avec 

une insuffisance rénale 





Coma diabétique acido-cétosique

Tableau clinique

Ådéshydratation, voire collapsus 

Åhyperventilation d'acidose (Küssmaul), 

hyperkaliémie, risque d'arrêt cardiaque

Åobnubilation, torpeur, coma

Ådouleurs abdominales, vomissements

Åhaleine acétonique(pomme, fruit pourri)



Diagnostic

Åcontexte de polyurie-polydypsieet de diabète 

sucré

Åglycémie (> 300 mg/dl)

Åac®tonurie (Ó +++) avec glycosurie

Åionogramme : K, ɹ RA

Ågazom®trie : pH N ou ɹ avec BE n®gatif



Facteurs déclenchants : à rechercher :

Åabsence ou arrêt de l'insulinothérapie

Åinfection souvent mineure et pas toujours fébrile : 

angine, infection urinaire...

Åcorticothérapie, b-minétiques, agents adrénergiques

ÅAVC

Åinsuffisance coronaire aiguë (pfssans douleur), infarctus 

myocardique

Åtraumatisme, chirurgie



Coma diabétique hyperosmolaire

Tableau clinique

Åtroubles de la conscience

Ådéshydratation avec polyurie, soif, fatigue

Åpatient diabétique (parfois méconnu)

Åfacteurs associés : pneumonie, infection à BGN, 

hémorragie digestive, infarctus myocardique, 

AVC, diurétiques, corticothérapie



Diagnostic

Åglycémie > 400 mg/dl (habituellement > 600 mg/dl)

Åcétonurie faible ou nulle

Åhyperosmolarité plasmatique : > 320 mmol/l      

estimation = 2 (Na + K) + glycémie (mmol/l)

Åaugmentation urémie et créatinémie

Åhyperleucocytose

Ånatrémie N ou augmentée : corriger la natrémie avec la 

formule suivante : natrémie corrigée = natrémie 

mesurée + [glycémie en mmol- 5]/2

ÅpH et bicarbonates peu ou pas ɹ





Prise en charge



Mesures thérapeutiques générales
Å éliminer systématiquement une hypoglycémie

Å voie dõentr®e : perfusion iv NaCl 0,9 % (glucos® en cas dõhypoglyc®mie)

Å évaluer la respiration : position latérale de sécurité, canule de Mayo, retrait des 

appareils dentaires, aspiration pharyngolaryngée, oxygénothérapie, voire 

intubation et ventilation artificielle

Å évaluer la fonction cardiovasculaire (FC, TA, signes de perfusion 

périphérique, arythmies)

Å mesurer la température

Å prévention des escarres (décubitus alterné)

Å mise en place dõune sonde urinaire

Å couverture antiépileptique si crises convulsives (diphénylhydantoïne)

Å contrôler les facteurs aggravant la souffrance cérébrale : hypoxémie, 

hypercapnie, anémie aiguë, hypotension artérielle, hypocapnie sévère, poussée 

hypertensive, hyponatrémie, hypoosmolalité, hyperglycémie, dosages sériés 

gazométrie, Hb (Ht), Na, osmolalité, glycémie.





Mesures thérapeutiques spécifiques

ÅCorriger les causes métaboliques

ÅTraitement mal épileptique

ÅAVC, hémorragie méningée, processus 

intracrânien: prise en charge souvent 

neurochirurgicale

ÅTraiter les intoxications

ÅAntibiothérapie pour méningites et méningo-

encéphalites





Coma postanoxique

ÅCõest le contexte qui oriente vers cette 

hypothèse. 

ÅDans le coma post-anoxique, lõexamen clinique 

met souvent en évidence un astérixis ou des 

myoclonies.





Ph®nom¯nes dõisch®mieðreperfusion observés

apr¯s la r®cup®ration dõune activit® circulatoire 

spontanément efficace



Phase initiale : état de choc
Åcomposante vasoplégique: type choc septique 

Åcomposante cardiogénique : transitoire et 

réversible, habituellement dans les 48ð72 heures, 

due à : 

ðdurée des efforts de réanimation

ðcardiotoxicit® sp®cifique de lõadr®naline inject®e 

ðdéfibrillation

ðdommage myocardique lié au massage cardiaque externe

ðph®nom¯nes dõisch®mie ðreperfusion  

ð®ventuelle occlusion coronaire responsable de lõAC et 

entraînant une dysfonction ischémique segmentaire 

supplémentaire.





Autres défaillances viscérales

Ådéfaillance rénale aiguë

Åhépatite hypoxique, éventuellement associée à 

une insuffisance hépatocellulaire 

Åinsuffisance surrénalienne relative

Åcoagulopathie



Phase tardive : dommage 

neurologique anoxique 

Åla mortalité liée aux lésions cérébrales anoxiques 

chez les patients victimes dõun AC et r®anim®s 

avec succ¯s est de lõordre de 50 %



ÅA lõAC: 

ðstock neuronal dõoxyg¯ne : ®puis® dans les 20 secondes 

suivant lõarr°t circulatoire conduisant quasi imm®diatement ¨ 

la perte de conscience.

ðstocks de glucose et dõad®nosine triphosphate (ATP) : ®puis®s 

dans les cinq minutes qui suivent lõarr°t circulatoire.

ÅConséquences immédiates : dommages cellulaires : dépolarisation 

anoxique, entr®e massive de Ca2+ ¨ lõint®rieur de la cellule, 

dommages mitochondriaux, relargage de glutamate 

(neurotransmetteur excitotoxique) =  phénomène de no reflow 

pouvant concerner plus de la moitié du parenchyme cérébral

ÅA la phase de reperfusion : ïd¯me c®r®bral (en partie li® ¨ une 

altération de la barrière hématoencéphalique) et  

microh®morragies avec l®sions anoxiques touchant lõensemble du 

parenchyme cérébral,  et en premier lieu les hippocampes 

(constitution de la mémoire)



Conséquences cliniques

Åextrêmement variables

Å troubles de la conscience et du comportement : du syndrome 

confusionnel modéré (troubles de la concentration, difficultés à 

la d®cision, troubles de lõhumeur) au coma.

Åmouvements anormaux, le plus souvent myocloniques, pas 

forcément en lien avec des phénomènes comitiaux: la recherche 

dõune comitialit® sous-jacente doit impérativement être effectuée

Ådans les cas les plus sévères: coma irréversible : état de 

conscience minimal, état végétatif ou parfois état de mort 

encéphalique



Interventions thérapeutiques























Conclusion

Parmi les patients atteints de coma qui avaient été 

réanimés d'un arrêt cardiaque à l'hôpital ou hors de 

l'hôpital avec un rythme non choquable dû à des 

causes cardiaques ou non cardiaques, l'utilisation 

d'une hypothermie thérapeutique modérée à 33°C 

a conduit à un pourcentage plus élevé de patients 

qui ont survécu avec un résultat neurologique 

favorable au jour 90 que celui observé avec la 

normothermie ciblée.










