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Chapitre 4 : Troubles de la conscience et confusion mentale 
 

Les troubles de la conscience (ou de la vigilance ou coma) et la confusion mentale sont deux 
aspects de mêmes atteintes du système nerveux central. Ils peuvent s’associer ou être dissociés. 
La confusion (« delirium » en anglais) a fait récemment l’objet de recommandations (1). 

 
Panorama des troubles du système nerveux central chez le patient cancéreux 
Les principaux troubles neurologiques centraux amenant le patient cancéreux en soins intensifs 
(2) sont le coma, l’état de mal épileptique, des troubles déficitaires centraux (comme une 
hémiplégie) et les encéphalopathies. Plus rarement, on peut avoir des crises convulsives ou des 
atteintes méningées. Les causes de tous ces troubles sont variées : atteinte directe du système 
nerveux central, toxicité médicamenteuse, complications vasculaires, complications métaboliques, 
infections, etc. 

 
Encéphalopathies 
Les principales causes d’encéphalopathies en oncologie (3) sont l’atteinte médicamenteuse, les 
infections, des lésions cérébrales, une dysfonction organique dans le cadre d’un syndrome de 
défaillance multiviscérale, l’hypoxie cérébrale et des troubles ioniques. Les médicaments le plus 
souvent en cause sont les morphiniques, les benzodiazépines et les corticoïdes.  
En cas de greffe de moelle osseuse ou de ses cellules souches (4), les facteurs prédisant la 
survenue d’une confusion mentale souvent appelée délirium dans la littérature anglo-saxonne 
sont l’existence d’une réaction du greffon contre l’hôte, un taux de phosphatase alcaline élevé, un 
taux d’urée élevé, la survenue de douleurs, l’administration d’opioïdes et l’existence d’un 
syndrome dysexécutif précédent la transplantation. 
Les causes métaboliques les plus fréquentes sont l’hypercalcémie, d’origine paranéoplasique ou en 
rapport avec des métastases osseuses et l’hyponatrémie qui a de multiples étiologies. Le syndrome 
de Schwartz-Bartter ou sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique est une cause fréquente, 
il est d’origine paranéoplasique et se rencontre surtout dans les cancers bronchiques à petites 
cellules.  
Une encéphalopathie peut être en rapport avec l’administration d’agents anticancéreux (5). Le 
syndrome d’encéphalopathie postérieur réversible (6), complication rare, peut se manifester par 
des signes de cécité psychique. Ces lésions sont souvent réversibles mais le patient peut garder 
des séquelles. Ce syndrome se voit surtout avec les traitements anticancéreux de par leur toxicité 
endothéliale : anti-VEGF (bévacizumab, sorafénib, pazopanib, sunitinib, etc.), plus rarement avec 
d’autres antitumoraux (bortézomib, gemcitabine, pémétrexed, etc.), immunosuppresseurs 
(ciclosporine, tacrolimus, sirolimus, etc.).   
L’anémie microangiopathique (7) peut se voir avec certains agents cytotoxiques, comme la 
mitomycine C ou la gemcitabine, dans le cadre de greffe de moelle allogénique et au stade avancé 
de certains adénocarcinomes. Le tableau clinique est habituellement une encéphalopathie et des 
troubles neurologiques focaux transitoires. On peut avoir également un syndrome hémolyse 
urémie, le diagnostic se pose par la présence de schistocytes dans le sang. En médecine générale, 
chez l’enfant, on l’observe à la suite de certaines infections digestives avec un syndrome hémolyse 
– urémie. Chez l’adulte, la maladie s’appelle syndrome de Moschcowitz et se manifeste 
essentiellement par un tableau neurologique. 

 
Syndromes paranéoplasiques neurologiques 
Les syndromes paranéoplasiques neurologiques (8,9) peuvent être la cause de confusion. Ils sont 
multiples, le plus connu est l’encéphalite limbique qui survient souvent dans les cancers 
bronchiques à petites cellules et se manifeste par une dépression aiguë, de la confusion et des 
troubles de la mémoire. Ces syndromes paranéoplasiques neurologiques sont dus à la présence 
d’anticorps dirigés contre les antigènes exprimés dans le système nerveux central (10,11). Ce sont 
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en fait des canalopathies. Des encéphalites auto-immunes peuvent être associées ou révélées par 
les immunothérapies par inhibiteurs des points de contact immunitaires (12,13). 

 
Métastases cérébrales 
Les métastases cérébrales (14) sont fréquentes. Le plus souvent, elles ne s’expriment que par des 
troubles non systématiques de la marche ou de légers troubles du comportement. Elles peuvent 
cependant être responsables de troubles focaux comme une aphasie ou une hémiplégie, de 
troubles épileptiques et d’hypertension intracrânienne.  
L’hypertension intracrânienne va se manifester par les maux de tête, de la confusion, des 
vomissements en jet et des troubles de la vigilance pouvant aller jusqu’au coma. Le danger est 
l’engagement qui va aboutir au décès. Il existe plusieurs types d’engagement, l’engagement central 
qui se manifeste essentiellement par des troubles de la conscience, l’engagement temporal où on 
voit apparaître une hémiplégie et une mydriase controlatérale et l’engagement cérébelleux qui se 
manifeste par des douleurs occipitales de type torticolis, des bâillements, des vomissements et un 
arrêt cardiorespiratoire rapide. Le traitement de l’hypertension intracrânienne reposera sur 
l’administration de mannitol et de diurétiques ainsi que de corticoïdes en attendant un traitement 
radical souvent neurochirurgical. 
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