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INTRODUCTION 

Le coma, symptôme d'une souffrance cérébrale, est une altération de la 

vigilance non réversible par des stimuli [1]. Il s’agit d’une absence prolongée de 

réponse adaptée aux stimulations externes (sensorielles : sensitives, visuelles, 

auditives) et internes (végétatives). Cet état est associé à une altération sévère de 

la vigilance et de la conscience de l'environnement. La présentation clinique du 

patient comateux se résume à une activité réflexe. Le coma est habituellement 

lié à une atteinte cérébrale sévère qui peut concerner les structures sous-

corticales de l'éveil (substance réticulée activatrice ascendante et diencéphale) 

et/ou les structures corticales intégratrices. Il s'agit dans un grand nombre de cas 

d'une urgence à la fois diagnostique et thérapeutique [2]. 

Nombreuses sont les affections et états pathologiques susceptibles 

d’induire un coma. Ces causes sont regroupées en causes métaboliques et/ou 

endocriniennes, causes infectieuses, causes vasculaires, causes toxiques, causes 

comitiales, causes tumorales et causes traumatiques [2]. 

Il s’agit d’une entité pathologique fréquente. Dans les pays occidentaux, 

notamment en France l’incidence annuelle est de 150 à 300 personnes 

hospitalisées sur 100.000 habitants. Sur environ 150.000 traumatisés crâniens 

(TC) recensés chaque année, on enregistre à peu près 4.000 comas et 8.000 

décès annuels [3]. 

La mortalité dans les services de réanimation a tendance à fortement 

régresser dans les pays occidentaux, en raison des progrès réalisés dans ce 

domaine comme le témoigne l’étude de Jungfer et Adande en 2007 en France 

qui rapportait 18% de mortalité [4]. 

Au Maghreb, la mortalité en réanimation est relativement élevée. Ouezini 

rapportait dans son étude (2006, Tunisie) une mortalité de 34,3% [5]. 
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Dans le même temps, la mortalité reste élevée dans les pays subsahariens 

comme le nôtre. En 2005 au Mali, 62,8% de mortalité a été rapporté dans l’étude 

d’Imboua AJ. [6]. 

En ce qui concerne le Bénin, l’étude de Moussa H. réalisée en 2007, 

rapportait une mortalité de 58,7% dans le service polyvalent d’anesthésie-

réanimation du CNHU-HKM de Cotonou [7]. 

Au même titre que celle de Moussa H., d’autres études réalisées chez nous 

sur le sujet ont abordés en détails les aspects épidémiologique, étiologique, 

pronostique et la prise en charge [7, 8, 9, 10, 11]. Mais elles ne se sont pas 

intéressées aux facteurs qui expliquent cette mortalité élevée. La présente étude 

se consacre à cela, à travers les objectifs suivants. 

 

1. OBJECTIFS 

1.1. OBJECTIF GENERAL 

Etudier la mortalité par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de Cotonou 

1.2. OBJECTIFS SPECIFIQUES 

 Estimer le taux de décès par coma 

 Identifier les facteurs prédictifs de décès 

 Déterminer la survie des patients dans le coma 
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2.1. GENERALITES 

2.1.1. Définitions 

2.1.1.1. Coma 

Le mot « coma » vient du grec ancien « kôma » qui veut dire « sommeil 

profond » [12]. 

C’est une abolition pathologique de la conscience entraînant une perte des 

fonctions de la vie de relation (regard, clignement à la menace, communication, 

motricité, sensibilité, etc.) avec conservation des fonctions végétatives. Il s’agit 

d’un état non réversible par les stimulations [13]. 

Un coma traduit une défaillance de la formation réticulée activatrice 

ascendante (FRAA) du tronc cérébral qui constitue le support 

neurophysiologique de la vigilance. Il peut apparaitre d’emblée ou faire suite à 

une obnubilation ou à une stupeur [14]. 

2.1.1.2. Vigilance [15] 

Vigilance ou état de veille est définie comme l’état d’activation cérébrale 

physiologique permettant une parfaite adaptation des réponses (élémentaires ou 

complexes) aux sollicitations du monde extérieur. Elle résulte d’un équilibre 

entre systèmes de sommeil et d’éveil. En pathologie, tous les intermédiaires sont 

possibles entre conscience normale et coma. La vigilance est évaluée en 

appréciant la réactivité et le degré d’adaptation à des stimuli élémentaires 

sonores, visuels ou nociceptifs, et par la présence et la qualité des réponses à des 

questions et des ordres plus ou moins complexes. 
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Les différents degrés d’altération de la vigilance sont : 

– L’obnubilation : l’examinateur obtient du patient des réponses correctes 

mais lentes à des stimulations complexes (orientation temporo-spatiale, 

calcul, ordres écrits). Il note une fatigabilité et des difficultés de 

concentration. 

– La confusion : tableau proche de l’obnubilation, mais les réponses sont en 

grande majorité incorrectes, (traduisant une altération diffuse des 

fonctions cognitives), et on observe une fluctuation importante du niveau 

de vigilance. 

– La stupeur : on obtient des réactions seulement à des stimuli extéroceptifs 

simples (appel du nom, secousse ou bruit vif) ; le patient a les yeux 

ouverts ou peut les ouvrir. 

– Le coma : des réactions sont obtenues seulement aux stimuli nociceptifs 

ou absence de réponse (pour évaluer la sévérité du coma on utilise 

l’échelle de Glasgow) ; les yeux sont fermés. 

2.1.1.3. Conscience 

C’est une fonction du cortex cérébral. Elle accompagne le comportement 

de veille qui résulte d’une activation du SRAA (Système Réticulaire Activateur 

Ascendant) situé dans le tronc cérébral. Le SRAA est alimenté par des 

afférences sensitives et sensorielles puis se projette de façon diffuse sur le 

cortex, directement ou après un relais dans le thalamus [13]. 

Elle est définie comme la connaissance de soi et de l’environnement. Une 

conscience normale est permise par la normalité de la vigilance associée à 

l’intégrité des fonctions mentales [15]. 
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2.1.2. Intérêt 

 Intérêt épidémiologique [10] 

L’importance épidémiologique de cette entité pathologique est constatée 

dans les pays développés, notamment en France où l’incidence annuelle est de 

150 à 300 personnes hospitalisées sur 100.000 habitants. On dénombre environ 

150.000 traumatisés crâniens (TC) chaque année, dont à peu près 4.000 comas et 

8.000 décès annuels [3]. 

En Afrique et plus particulièrement au Sénégal, Soumaré et al. ont 

rapporté 51% de mortalité chez 305 patients hospitalisés pour coma [16] dans le 

cadre d’une étude menée à la clinique des maladies infectieuses du CHU de 

Dakar-Fann. De même, en Tunisie, Kammoun et al. ont réalisé une étude dans 

l’unité de soins intensifs d’urgence de l’hôpital Habib Bourguiba de Sfax, où ils 

ont enregistré 56,9% de décès sur 137 patients admis pour coma en 2009 [17]. 

En Côte d’Ivoire, Konan et al. ont révélé 52,2% de décès dans une étude menée 

en 2011 [18] au CHU de Yopougon. 

Au Bénin, une enquête menée sur le coma par Moussa H. en 2007 au 

CNHU-HKM de Cotonou a permis de noter une fréquence d’admission de 

11,2% avec 58,7% de létalité [7]. 

 Intérêt diagnostique 

La reconnaissance clinique du coma ne pose aucune difficulté. Il faut 

toutefois s'assurer que l'absence de motricité ne résulte pas d'un syndrome de 

Guillain-Barré, d'une intoxication botulique, d'une myasthénie sévère au cours 

desquels le réflexe photomoteur est normal [19]. 
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 Intérêt pronostique [20] 

Le but de la réanimation est d'assurer la survie, mais également de 

rétablir, à l'issue du traitement, une qualité de vie aussi proche que possible de 

celle existant antérieurement, malgré la présence d'une ou plusieurs défaillances 

mettant en jeu le pronostic vital immédiat. 

[Des scores de gravité ont été créés] à partir de paramètres cliniques et 

biologiques corrélés statistiquement à l'issue. Différents indices de sévérité 

généraux ont été développés […], avec pour objectifs de prédire moins 

intuitivement le pronostic de survie individuel, et de comparer a posteriori des 

malades de gravité identique, de façon à évaluer l'efficacité des différentes 

thérapeutiques mises en œuvre. 

De nombreux scores généralistes ont été développés, mais seul un nombre 

restreint est utilisé en routine, à savoir les systèmes APACHE, IGS et MPM. 

2.1.3. Rappel neuro anatomique 

La formation réticulée est une coulée de cellules et de fibres, parsemées 

de nombreux noyaux dont la substance noire (locus niger) et le noyau rouge sont 

les plus importants. Elle s’étend de la moelle épinière au diencéphale, occupant 

dans le tronc cérébral l’espace situé entre les grandes voies en avant et les 

noyaux des nerfs crâniens en arrière. Elle est constituée par un réseau dense de 

fibres (réticulum) enserrant des groupements cellulaires organisés en 

agglomérats juxtaposés [21]. 
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Figure 1 : Coupe sagittale du cerveau montrant la formation réticulée 
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Figure 2 : Schéma du tronc cérébral montrant la formation réticulée 

Les noyaux médians du raphé bulbo-ponto-mésencéphaliques avec leurs 

afférences sensitivo-sensorielles et leurs projections sur l’hypothalamus et le 

cortex constituent le système réticulaire activateur ascendant ou système 

d’éveil et de sommeil. Une lésion du système réticulaire ascendant entraine des 

troubles de la vigilance-éveil ou du sommeil [21]. 
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Figure 3 : Coupe transversale de la formation réticulée au niveau bulbaire

 montrant les trois colonnes de noyaux 
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Figure 4 : Schéma de la formation réticulée montrant les noyaux de façon

 étagée de la moelle épinière au diencéphale 
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2.1.4. Physiopathologie du coma [2] 

Le coma correspond à une altération sévère de la conscience liée à une 

perte de la vigilance [22, 23, 24]. La vigilance, état mental d'éveil qui permet la 

réponse à une stimulation, est sous-tendue par des structures sous-corticales 

telles que la substance réticulée activatrice ascendante (située dans le tronc 

cérébral) et le diencéphale (thalamus et hypothalamus). La conscience de 

l'environnement, définie comme l'état mental permettant l'intégration des 

stimulations externes et internes, et comme le support des fonctions cognitives et 

affectives, est liée au bon fonctionnement du cortex, des connexions corticales et 

des neuromédiateurs, tels que l'acétylcholine, l'acide gamma-amino-butyrique, 

l'histamine, la noradrénaline, la dopamine ou encore la sérotonine [25]. Le coma 

apparaît si l'un des modules fonctionnels ou des médiateurs impliqués dans la « 

boucle d'éveil » est endommagé ou dysfonctionne, de manière réversible ou non. 

Le coma est donc en lien direct avec une souffrance neuronale, focale ou 

diffuse, au sein des différents modules suscités. Cette souffrance neuronale peut 

être engendrée par différents mécanismes. Elle peut être la conséquence d'un 

défaut d'apport énergétique en glucose et/ou oxygène. En effet, les neurones sont 

très dépendants de leurs apports énergétiques et très sensibles à toute 

modification de ces apports. La souffrance neuronale peut donc être en rapport 

avec un processus ischémique focal (accident ischémique cérébral) ou un 

processus induisant une hypoxémie plus globale (arrêt cardio-circulatoire 

prolongé, noyade, intoxication au monoxyde de carbone). En cas d'arrêt 

cardiaque, le coma apparaît au bout d'une minute et des lésions neuronales 

définitives peuvent être observées après un arrêt circulatoire de dix minutes. La 

souffrance neuronale peut également être liée à une atteinte biochimique 

empêchant transitoirement la conduction des influx nerveux (intoxications aux 

benzodiazépines) ou à une atteinte métabolique entraînant un dysfonctionnement 

cellulaire (hyponatrémie, dysglycémie, dyscalcémie). Enfin, il peut s'agir d'une 

destruction neuronale directe par traumatisme crânien ou encéphalite infectieuse 
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(herpès, neuropaludisme, prion). L'atteinte neurologique peut donc être localisée 

ou diffuse en fonction de l'étiologie. La présentation clinique et l'anamnèse du 

trouble renseignent habituellement sur l'origine lésionnelle. 

Il existe dans le cerveau normal et non lésé des zones plus connectées que 

les autres (dites « hubs »). L’étude comparée d’IRM fonctionnelle de personnes 

dans le coma comparée (pour 417 zones du cerveau) et de personnes saines, a 

montré une réorganisation des réseaux cérébraux durant la phase « aigue » du 

coma [26]. Cependant, si la connectivité globale du cerveau des personnes 

cérébro-lésées est conservée, on observe chez elles que ces hubs perdent leur 

densité de connexion, alors que les zones normalement moins richement 

connectées se transforment en « hubs » [26]. La perte et les troubles de 

conscience que subissent les patients en coma persistant pourraient être dus à 

des déconnexions entre certaines zones du cerveau, dont le précuneus, et à cette 

délocalisation des « hubs » [26]. Chaque cas peut être différent ; la cartographie 

du cerveau par IRM fonctionnelle pourrait permettre de mieux poser le 

diagnostic et soigner le patient [27]. 

 

2.2. DIAGNOSTIC DU COMA 

2.2.1. Diagnostic positif 

2.2.1.1. Arguments cliniques [2,13] 

L’examen clinique permet de reconnaître le coma et d’en apprécier la 

profondeur de façon à sauvegarder les fonctions vitales si besoins. La règle 

fondamentale est d’établir une hiérarchie dans la gravité des différentes 

affections rencontrées. 
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o Examen neurologique du malade comateux 

 Evaluer la profondeur du coma (stades, échelle de Glasgow, 

échelle FOUR, échelle de Blantyre) 

 Les stades du coma : employés abusivement sans 

correspondance sémiologique exploitable 

Tableau I : Stades du coma 

Stade I 

Obnubilation, (être « dans les nuages »), coma vigil ou coma 

léger : 

 Altération modérée de la conscience (lointaine) 

 Réactions motrices adaptées aux stimuli verbaux et à la 

douleur 

 Réflexe cornéen conservé 

Stade II 

Coma modéré 

 Abolition de la conscience, persistance d'une réactivité à la 

douleur 

 Réflexe cornéen diminué 

Stade III 

Coma profond, aréactif : 

 Absence totale de réponse ou réponse inadaptée aux 

stimulations nociceptives 

 Réflexe cornéen aboli, rigidité de décérébration 

Stade IV 

Coma dépassé, avec arrêt de l'activité végétative et mort 

cérébrale : 

 Absence de réaction motrice ou de respiration spontanée 

 EEG plat (isoélectrique) 

 Eliminer une hypothermie, une intoxication aux sédatifs, une 

hypoglycémie 
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 Echelle de Glasgow : largement utilisée car outil simple, 

reproductible et utilisable par le personnel soignant non 

médecin. 

En effet, le calcul du score de Glasgow (Glasgow 

Coma Scale [GCS]) [28, 29] a été décrit la première fois 

en 1974 afin de mesurer la gravité d'un traumatisme 

crânien chez les patients en ventilation spontanée. Son 

utilisation a depuis été « détournée » dans les autres 

contextes de coma alors que cette échelle possède un 

pouvoir discriminant assez faible. Son avantage est lié à sa 

simplicité, atout majeur en situation d'urgence. Reste à 

préciser que cette échelle n'est pas réalisable chez les 

patients ventilés et/ou sous sédation. En pratique, elle 

demeure utile pour quantifier la gravité des traumatismes 

crâniens et pour envisager le moment opportun pour 

débuter une ventilation artificielle. 
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Tableau II : Echelle de Glasgow 

Ouverture des yeux (E) 

 Spontanée 

 À la demande verbale 

 Stimulation douloureuse 

 absence 

 

4 points 

3 

2 

1 

Réponse verbale (V) 

 Adaptées 

 Confuses 

 Inadaptées ou mots inappropriés 

 Sons incompréhensibles 

 nulles 

 

5 points 

4 

3 

2 

1 

Réponse motrice (M) 

 Sur ordre (à la demande) 

 À la douleur : 

- Écarte le stimulus (réponse localisatrice) 

- Retire le membre stimulé (évitement) 

- Flexion de manière stéréotypée (décortication) 

- Extension de manière stéréotypée 

(décérébration) 

- nulles 

 

6 points 

 

5 

4 

3 

2 

1 

Score de Glasgow : E + V + M 

Normal = 15. (La profondeur du coma est corrélée avec la 

baisse de ce score) 

≥ 13 

= 8 à 10 

≤ 7 

 

 

Confusion 

Obnubilation ou 

stupeur 

coma 
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Tableau III : Score de liège 

Score de Liège : ajoute le score de Glasgow aux réflexes du tronc cérébral 

 Réflexe fronto-orbiculaire 

 Réflexe oculo-céphalogyre vertical 

 Réflexe photo-moteur (mésencéphale) 

 Réflexe oculo-céphalogyre horizontal (protubérance) 

 réflexe oculocardiaque (bulbe) 

 

5 

4 

3 

2 

1 

Score de Liège normal est de 20  

 

 

 Echelle FOUR : il s’agit d’une deuxième échelle publiée 

en 2005 par l'équipe de Wijdicks [30]. En plus de 

l'évaluation de la réactivité oculaire et motrice, le FOUR 

Score (Full Outline of UnResponsiveness Score) présente 

l'intérêt de prendre en considération la réactivité du tronc 

cérébral, la ventilation et la présence d'éléments 

myocloniques. À la différence du GCS, la réponse verbale 

n'est pas répertoriée. Le FOUR Score a été depuis validé 

pour les différentes étiologies de comas [31, 32, 33, 34, 

35, 36, 37]. L'inconvénient de ce nouvel outil est 

utilisation moins simple que le GCS. 
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Tableau IV : Echelle FOUR 

Réponse visuelle (E) 

 Fermeture des yeux sur commande (au moins deux fois sur trois) ou 

poursuite visuelle d’un doigt ou objet (au moins trois fois). Si les yeux 

sont fermés, ils sont ouverts par l’examinateur. Les mouvements d’un 

œil suffisent. Si la poursuite visuelle est absente horizontalement elle 

doit être évaluée verticalement (locked-in syndrome) 

 Yeux ouverts sans poursuite visuelle volontaire 

 Ouverture des yeux au bruit 

 Ouverture des yeux à la douleur 

 Pas d’ouverture des yeux à la douleur 

 

4 points 

 

 

3 

2 

1 

0 

Réponse motrice (M) 

 Lève le pouce en l’air, ferme le poing ou fait le signe « V » de la paix 

sur commande (au moins un des trois avec la meilleure main) 

 Localisation de la douleur (touche la main après compression de 

l’articulation temporomandibulaire ou du nerf supra orbitaire) 

 Réponse en flexion (normale ou stéréotypée) à la douleur (compression 

du lit de l’ongle) 

 Réponse en extension stéréotypée 

 Pas de réponse motrice ou myoclonies si état de mal épileptique 

 

4 points 

 

3 

2 

1 

0 

Réflexes du tronc cérébral (B) 

 Réflexes pupillaires et cornéens présents (laisser tomber deux à trois 

gouttes de liquide physiologique sur la cornée d’une hauteur de plus 

ou moins 15 cm) 

 Mydriase fixe unilatérale 

 Réflexes pupillaires ou cornéens absents 

 Réflexes pupillaires et cornéens absents 

 Réflexes pupillaires et cornéens et de toux absents (utiliser le système 

d’aspiration trachéale) 

 

4 points 

 

3 

2 

1 

0 

Respiration (R) 

 Respiration spontanée régulière 

 Respiration spontanée Cheyne-Stokes 

 Respiration spontanée irrégulière 

 Respiration assistée (déclenche le respirateur) 

 Respiration contrôlée ou apnée (envisager d’effectuer le test d’apnée 

standard) 

 

4 points 

3 

2 

1 

0 

FOUR Score : E + M + B + R 

Normal = 16. (La profondeur du coma est corrélée avec la baisse de ce score) 

Mort cérébrale = 0 
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 Echelle de Blantyre : chez les jeunes enfants (< 3 ans) la 

profondeur du coma est évaluée par le calcul du Score de 

Blantyre. L’échelle de Blantyre dérivée de l’échelle de 

Glasgow pédiatrique a été initialement créée pour évaluer 

l’état neurologique des jeunes enfants atteints de 

paludisme neurologique [38], mais son utilisation s’est 

généralisée à tous les contextes de coma chez les jeunes 

enfants. 

Tableau V : Echelle de Blantyre 

Ouverture des yeux (E) 

 Regarde ou suit du regard 

 ne suit pas du regard 

 

1 point 

0 

Réponse verbale (V) 

 Pleurs appropriés ou parle 

 Gémissements ou pleurs inappropriés 

 aucune 

 

2 points 

1 

0 

Réponse motrice (M) 

 Localisation du stimulus douloureux 

 Retrait du membre en réponse à la douleur 

 réponse non spécifique ou absence de réponse 

 

2 points 

1 

0 

Score de Blantyre : E + V + M 

Normal = 5. (La profondeur du coma est corrélée avec la 

baisse de ce score) 

4 

2-3 

1 

0 

 

 

Obnubilation ou 

coma stade 1 

Coma stade 2 

Coma stade 3 

Coma stade 4 
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 Apprécier l'état neurologique : 

 Rechercher un syndrome méningé, des signes de 

latéralisation 

 Signes de latéralisation : rechercher un syndrome 

pyramidal chez un comateux : 

- Rareté ou absence de mouvements spontanés ou 

aux stimulations nociceptives et hypotonie du côté 

atteint 

- Asymétrie des ROT (vifs), Babinski unilatéral, 

trépidation épileptoïde de la cheville, clonus de la 

rotule, hypertonie spastique 

- La bilatéralité évoque en plus l’atteinte de 

l’hémisphère controlatéral (œdème, effet de masse) 

- Manœuvre de Pierre Marie et Foix à la recherche 

d’une paralysie faciale 

 Etude du tonus : 

- Hypotonie généralisée : évoque un coma toxique, 

métabolique 

- Tonus augmenté : 

 Hypertonie extrapyramidale : intoxication au 

CO, neuroleptique 

 Rigidité de décortication : flexion-adduction 

des membres supérieurs, extension des 

membres inférieurs. Elle évoque une atteinte 

hémisphérique capsulaire bilatérale ou 

diencéphalique 
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 Rigidité de décérébration : extension des 4 

membres avec adduction-pronation des 

membres supérieurs, trismus et opisthotonos. 

Elle évoque une atteinte du tronc cérébral 

 Recherche de mouvements anormaux : 

- Clonies focalisées associées au coma correspond à 

un état de mal partiel 

- Hypercinésies involontaires : évoquant une 

encéphalopathie métabolique, toxique ou 

infectieuse 

 Examen des yeux : élément capital 

 Oculomotricité extrinsèque 

Tableau VI : Troubles de l’oculomotricité extrinsèque et lésions

 correspondantes 

Signes Siège de la lésion Causes 

Latéro-déviation 

conjuguée des yeux et de 

la tête du même côté + 

hémiplégie controlatérale 

Lésion hémisphérique 

étendue homolatérale ou 

lésion controlatérale du 

tronc cérébral 

AVC I ou AVC H 

massifs avec œdème 

important péri-lésionnel 

Des troubles du 

parallélisme des yeux 

dans le plan horizontal 

Atteinte des nerfs 

oculomoteurs (III et/ou 

VI) 

Lésion du tronc cérébral 

Résistance à l’ouverture 

des paupières 

Aucun Coma psychogène 

(conversion) 
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 Oculomotricité réflexe : 

- Réflexe oculo-céphalique : 

 Lors d'une rotation brusque de la tête, les 

yeux se déplacent dans le sens inverse de la 

rotation (phénomène des yeux de poupée) 

- Réflexe oculo-vestibulaire : 

 Lors d'une instillation d’eau froide dans le 

conduit auditif externe (après avoir vérifié 

l’intégrité des tympans), les yeux dévient 

lentement vers le côté stimulé 

- Ces réflexes disparaissent dans les atteintes du tronc 

cérébral et se modifient en cas de paralysie 

oculomotrice. La perte de l’oculomotricité 

horizontale réflexe évoque une lésion 

protubérantielle, signe de mauvais pronostic 
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 Etude des pupilles : diamètre, symétrie et réflexe 

Tableau VII : Anomalies des pupilles et causes 

Pupilles Pupilles 

normales 

Mydriase 

unilatérale 

aréactive 

Mydriase 

bilatérale 

aréactive 

Myosis 

bilatéral serré 

Causes Intégrité du 

tronc cérébral, 

évoquerait 

plutôt des 

lésions 

hémisphériques 

Atteinte du 

III signant le 

début d’un 

engagement 

temporal 

Souvent 

irréversible 

par atteinte 

cérébrale 

étendue 

(intoxication 

aux 

atropiniques, 

barbituriques, 

syndrome 

anoxique, 

ischémie, 

hypothermie) 

ou diffuse 

Lésion 

protubérantielle 

ou intoxication 

aux opiacés 

 

- Réflexe photo moteur : son abolition évoque une 

lésion mésencéphalique, sa persistance dans un 

tableau d'atteinte du tronc cérébral est en faveur 

d'un trouble métabolique (les voies pupillo-

motrices étant résistantes aux agressions 

métaboliques). 

 FO : à la recherche d'un œdème papillaire (HTIC) 
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1. Cortex ; 2. Sous-cortex ; 

3. Diencéphale ; 

4. Mésencéphale ; 

5. Protubérance ; 6. Bulbe ; 

7. Relation verbale ; 

8. Clignement à la menace ; 

9. Mouvements appropriés ; 

10. Retrait ; 11. Flexion ; 

12. Extension ; 13. Mimique ; 

14. Réflexe photo moteur ; 

15. Réflexes oculomoteurs 

verticaux ; 16. Réflexe cornéen ; 

17. Réflexes oculomoteurs 

horizontaux ; 18. Réflexe de 

toux ; 19. Réflexe 

oculocardiaque. 

 

Figure 5 : Schéma de détérioration rostrocaudale 
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 Préciser le type de respiration 

Tableau VIII : Types de respiration et lésions correspondantes 

Type de 

respiration 

Dyspnée de 

Cheyne-Stokes 

Hyperventilation 

neurogène 

centrale 

Respiration 

apneustique 

Respiration 

ataxique 

Description Alternance 

régulière de 

phases de 

respiration 

d’amplitude 

croissante puis 

d’amplitude 

décroissante 

entrecoupées 

par des pauses 

(apnées) 

Respiration 

régulière 

accélérée 

Pause après 

chaque 

inspiration 

Rythme 

respiratoire 

irrégulier, 

ataxique 

Siège de la 

lésion 

Hémisphérique, 

bilatéral, 

souffrance de 

la partie haute 

du tronc 

cérébral 

(engagement) 

ou coma 

métabolique 

Lésion 

pédonculaire ou 

protubérantielle 

haute, après 

élimination 

d’alcalose, 

acidose, hypoxie 

ou fièvre élevée 

La partie 

basse de la 

protubérance 

Lésion 

bulbaire 

 

 Dyspnée de Kussmaul : respiration régulière, ample, 

d'origine métabolique 

 Pauses respiratoires : orientent vers une origine 

neurologique 

 Hypoventilation : 

- Respiration de petites amplitudes d'origine métabolique 

le plus souvent ou toxique 
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o Examen des grandes fonctions vitales : 

- L'état respiratoire : 

 Rythme : régulier, anarchique, pauses, Cheyne-

Stokes, encombrement, cyanose 

- L'état cardio-circulatoire : 

 Défaillance cardio-circulatoire aiguë, pouvant 

entraîner secondairement une anoxie cérébrale 

 Fréquence cardiaque, pression artérielle 

 Recherche de signes périphériques de choc : 

marbrure, température cutanée etc. 

- L'état d'hydratation : 

 Signes de déshydratation : pose d'une voie 

veineuse après prélèvements sanguins 

- Etat nutritif : dénutrition ; nutrition entérale par SNG si 

besoin 

- Etat urinaire : indication éventuelle d'une sonde 

urinaire avec surveillance de la diurèse 

o Examen clinique général 

 Rechercher un syndrome infectieux 

 Eliminer un traumatisme (examen de la face et surtout du cuir 

chevelu) 

 Signes d’insuffisance hépatocellulaire ou endocrinienne, des 

phlyctènes liées à l’intoxication au CO (affections pouvant être à 

l’origine du coma) 
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2.2.2. Diagnostics différentiels [13] 

2.2.2.1. Confusion mentale 

C’est un état aigu, transitoire, réversible associant : 

- Obnubilation, troubles de la perception, désorientation temporo-

spatiale 

- Perplexité anxieuse, troubles mnésiques 

- Onirisme, trouble de la conscience 

2.2.2.2. Mutisme akinétique 

o Clinique 

 Etat de négligence et d’aréactivité motrice malgré les 

signes d’éveil : ouverture des yeux, mouvements oculaires 

sans déficit moteur objectif ; absence de contrôle 

sphinctérien 

o Causes 

 Lésion bi frontale (artère communicante antérieure ou les 

2 artères cérébrales antérieures) ou hydrocéphalie aigue 
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2.2.2.3. Syndrome de déafférentation ou « locked-in 

syndrome » 

o Clinique 

 Le malade semble être dans le coma mais il ne l’est pas et 

il est incapable de le faire savoir par la parole ou par le 

mouvement, excepté les clignements des yeux 

 Tétraplégie, diplégie faciale, atteinte de la latéralité des 

yeux, paralysie labio-glosso-pharyngée ; les seuls 

mouvements persistant sont la verticalité des yeux et des 

paupières 

o Causes 

 Le plus souvent un ramollissement protubérantiel bilatéral 

par thrombose du tronc basilaire (interruption des voies 

motrices supra nucléaires, laissant intacte la réticulée 

activatrice ascendante) 

2.2.2.4. Hypersomnies 

o Syndrome de Gélineau : narcolepsie-cataplexie 

 L'accès narcoleptique : tendance irrésistible au sommeil 

diurne à des heures électives dans la journée. La vigilance 

est normale en dehors de ces accès [39]. 

 La cataplexie : hypotonie de survenue brutale à l'occasion 

d'une émotion ou d'une stimulation sensorielle. Le malade 

s'écroule puis reprend immédiatement l'activité en cours 

[39]. 
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o Syndrome d'apnée du sommeil 

 Ronflement nocturne et somnolence diurne (fréquente 

lorsque l’attention n’est pas sollicitée) 

 Contexte : épisodes de ronflement nocturne entrecoupés 

par des pauses respiratoires répétées suivies d'une reprise 

respiratoire bruyante (interrogatoire du conjoint), polyurie 

nocturne, obésité dans le syndrome de Pickwick, céphalée 

matinale, HTA 

 Due à une occlusion des voies aériennes supérieures 

entraînant une déstructuration et une fragmentation du 

sommeil avec hypoxie. 

2.2.2.5. Comas psychogènes 

o Clinique 

 Hypotonie, résistance à l’ouverture des yeux ; manœuvre 

des yeux de poupée négative 

 Respiration, pupilles, ROT et examens complémentaires : 

normaux 

o Causes 

 Névrose, hystérie de conversion, psychose ou simple 

simulation, 

 Il s’agit d’un diagnostic d’élimination 
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2.2.3. Diagnostic étiologique 

2.2.3.1. Démarche étiologique [13] 

La démarche qui aboutit à la mise en évidence de l’étiologie du coma 

passe par un bon interrogatoire suivi d’un examen clinique complet complété 

par des examens paracliniques utiles. 

 Interrogatoire de l'entourage et du médecin traitant 

o Les antécédents : diabète, épilepsie, alcoolisme, traumatisme, 

toxicomanie, antécédents cérébro-vasculaires (AVC, HTA, 

cardiopathie emboligène), etc. 

o Traitements en cours : inventaire complet (hypoglycémiant, 

tricycliques, benzodiazépines, etc.). 

o Le mode d'installation 

 Brutale (hémorragie sous-arachnoïdienne) 

 Progressive ou brutalement quelques temps après un 

traumatisme crânien : rechercher un intervalle libre 

 Début lentement progressif : processus expansif 

 Précession de troubles psychiques (tricycliques) ou d'état 

confusionnel (métabolique, crise comitiale, absence de 

collation chez un diabétique et/ou dose importante 

d'hypoglycémiant) 

 Notion de chauffage défectueux à domicile (CO) 
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 Examen clinique neurologique et général 

o Il faut d'abord évaluer les grandes fonctions vitales (afin de les 

contrôler en urgence) mettant le pronostic vital en jeu. 

o Il permet une orientation diagnostique et guide la thérapeutique 

symptomatique et étiologique. 

 Examens complémentaires 

o Examens systématiques 

 Biologie 

- NFS, plaquettes, urée, créatinine, glycémie, 

ionogramme sanguin, bandelette urinaire, frottis 

sanguin et goutte épaisse 

- Hémostase : TP, TCA, groupage ABO, Rhésus, RAI 

 Imagerie et examens fonctionnels 

- ECG, radiographie du thorax, radiographie du crâne, 

scanner cérébral 

- EEG : 

 Apprécie la profondeur du coma et oriente le 

diagnostic étiologique 

 Normal en cas de coma psychogène ; peut mettre 

en évidence des signes directs ou indirects de 

comitialité (coma post-critique, état de mal 

partiel), encéphalite herpétique ou 

encéphalopathie hépatique 
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o Selon l’orientation étiologique 

 Biologie 

- Glycémie, calcémie, phosphorémie 

- Tests fonctionnels hépatiques (ASAT, ALAT, etc.), 

osmolarité 

- Gazométrie artérielle, VS, CRP 

- Alcoolémie, recherche de toxiques dans le sang, les 

urines et le liquide gastrique (éthanolémie, 

carboxyhémoglobine, psychotropes) 

- Hémocultures en cas de fièvre, de frissons ou 

d’hypothermie 

- Goutte épaisse et frottis sanguins selon le contexte 

- Ammoniémie, dosages hormonaux, sérologie 

herpétique 

 Imagerie 

- Elle permet de rechercher des signes d’hémorragie, 

d’ischémie, de foyer infectieux, de tumeurs 

- Indications, surtout le scanner cérébral : 

 Si cause non évidente 

 Si suspicion de traumatisme, d’hémorragie 

méningée, de signes de localisation, chez un 

alcoolique dont l’état ne s’améliore pas et 

devant un coma sans cause retrouvée 

 



Diagnostic du coma 

33 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

 Si scanner normal : rechercher un coma 

métabolique, toxique ou infectieux (méningite) ; 

tumeur du tronc cérébral ; épilepsie, AVC 

ischémique à ses débuts 

 Si scanner anormal : 

 Hydrocéphalie : augmentation de la taille 

du système ventriculaire, effacement des 

sillons corticaux, rechercher des signes 

d'engagement 

 Œdème cérébral inflammatoire ou 

toxique : diminution de la taille du 

système ventriculaire 

 Sang, pus ou tumeur prenant le contraste : 

hyperdensité spontanée 

 Ventriculite infectieuse ou carcinomateuse 

: prise de contraste des parois 

ventriculaires après injection 

 Méningite infectieuse ou carcinomateuse : 

prise de contraste des espaces sous-

arachnoïdiens 

 Hématome sous-dural chronique : 

collection hypo ou iso-dense falciforme 

concave en dedans 

 Calcifications diffuses : méningite, 

encéphalite, parasitose, mycose 
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 Calcifications focales ou multiples : 

tumeur gliale ou embryonnaire, 

méningiome, anévrisme, angiome 

- Radiographie du rachis cervical en cas de notion de 

traumatisme 

- IRM cérébrale et angio-IRM : recherche d'ischémie 

artérielle (plus précoce que le scanner), de 

thrombophlébite, de lésion de la fosse postérieure 

- Angiographie cérébrale : recherche d'anévrisme ou 

d'angiome 

 Ponction Lombaire (PL) : en urgence devant tout coma 

fébrile à réaliser après le scanner 

- Indiquée en cas de normalité du scanner ou en cas de 

syndrome méningé, d'un coma fébrile (hémorragie 

méningée non visible au scanner, méningite, méningo-

encéphalite) 

2.2.3.2. Etiologies 

On peut distinguer plusieurs cadres étiologiques que l’on classe en cause 

traumatique et causes non traumatiques 
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 Causes non traumatiques 

- Causes vasculaires 

 Coma sans signes de localisation neurologique [13] 

 Hémorragie méningée 

- Coma dont le diagnostic est d'abord 

anamnestique (entourage) 

- Céphalées violentes à début brutal, raideur de 

nuque, arrêt cardiaque 

- Rupture d’une malformation artério-veineuse 

 Coma avec signes de localisation [14] 

En cas d’hémorragie cérébrale, le coma est souvent d’installation brutale 

dans un contexte d’hypertension artérielle ou de malformation anévrismale. En 

cas d’accident vasculaire ischémique, le coma survient souvent de façon 

retardée après un délai de quelques heures, conséquence de l’œdème cérébral 

développé autour de l’infarctus. Les principales causes sont : 

 L’hémorragie cérébrale intra parenchymateuse : 

début souvent brutal avec céphalées, vomissements 

et signes de focalisation ; causes : malformation 

vasculaire, HTA, trouble de la coagulation 
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 L’infarctus cérébral : les troubles de la vigilance 

traduisent souvent un processus d’engagement par 

œdème cérébral ; dans les infarctus du tronc 

cérébral, le coma peut survenir d’emblée, lorsque la 

lésion intéresse la formation réticulée activatrice 

ascendante ; dans les infarctus du cervelet, les 

troubles de conscience surviennent secondairement 

(compression du tronc cérébral, risque 

d’engagement des amygdales cérébelleuses) 

 L’encéphalopathie hypertensive : le coma 

s’associe à des convulsions, des céphalées et une 

cécité corticale 

 La thrombophlébite cérébrale du sinus 

longitudinal supérieur ou de la veine de Galien 

entraîne des lésions bilatérales (infarctus 

hémorragique, œdème) ; intérêt de l’IRM avec 

séquences de flux 

- Causes métaboliques [14] 

Il est évoqué devant un coma d’apparition rapidement progressive avec 

des antécédents évocateurs. Les troubles de la vigilance vont de la confusion au 

coma profond. Quelle que soit la cause d’un coma, un facteur métabolique 

surajouté doit être envisagé : 

 Hypoglycémie : coma avec sueurs abondantes, signe de 

Babinski bilatéral, hypothermie, parfois crises convulsives 

et signes déficitaires localisés ; 
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 Coma lors des troubles hydro-électrolytiques [13] 

 Hyper natrémie : Diarrhées, coup de chaleur, 

déshydratation, hyperthermie 

 Hypercalcémie : cancer, hyperparathyroïdie 

 Hypophosphorémie : alimentation parentérale, 

correction d’acidocétose 

 Les encéphalopathies hyposmolaires (les grandes 

Hyponatrémies s’accompagnent de troubles de vigilance 

et de crises convulsives) ou hyperosmolaire (Diabète) ; 

 L’encéphalopathie de Gayet-Wernicke (carence en 

vitamine B1) : troubles de vigilance avec paralysie 

oculomotrice, troubles de l’équilibre, syndrome 

cérébelleux ; l’évolution vers le coma est parfois 

précipitée par l’administration de sérum glucosé sans 

vitamine B1 associée ; 

 L’encéphalopathie hépatique : coma précédé d’une 

confusion avec asterixis, myoclonies, hypertonie 

oppositionnelle (l’hépatite fulminante peut justifier une 

greffe hépatique) ; 

 L’encéphalopathie de l’insuffisance rénale : évolution 

progressive vers le coma, manifestations motrices 

fréquentes (asterixis, myoclonies, crises convulsives) 
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- Causes endocriniennes [13] 

Les encéphalopathies des affections endocriniennes : 

 Coma myxœdémateux (hypothyroïdie) : notion de passé 

thyroïdien connu : 

 Coma calme sans signes de localisation, 

bradycardie, bradypnée et infiltration cutanée 

 Coma Addisonien (insuffisance surrénale aiguë) : 

 Par hyponatrémie, troubles digestifs majeurs 

associés (diarrhées, vomissements, douleurs 

abdominales), précession de troubles psychiques, 

déshydratation extracellulaire et hyperkaliémie 

 Notion de passé Addisonien traité 

 Coma hypopituitarien (pan hypopituitarisme aigu) : 

 Résulte de la conjonction d’une insuffisance 

thyroïdienne et cortico-surrénalien 

 Cause : adénome hypophysaire volumineux 

(céphalée d'installation brutale) 

- Causes infectieuses [13] 

 Germes potentiels 

 Virus : herpès, CMV 

 Bactéries : méningocoque, pneumocoque, 

staphylocoque, Listeria, tuberculose, etc. 

 Parasites : paludisme, toxoplasmose 

 Champignons 
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 Coma fébrile : d'origine infectieuse a priori, DANGER 

 Une méningite : purulente ou à liquide clair 

 Une méningo-encéphalite (herpès), Listeria, Lyme 

 Un accès pernicieux ou neuropaludisme 

 Un abcès cérébral, une encéphalopathie septique 

 Urgence thérapeutique (purpura, herpès, 

paludisme), scanner cérébral et PL. 

- Causes toxiques [14] 

C’est le plus fréquent des comas. L’hypothèse d’une intoxication est 

évoquée devant un coma de cause inexpliquée (la recherche de toxiques dans les 

urines et dans le sang s’impose : barbitémie, alcoolémie...). Devant un coma 

dépassé (aréactivité, mydriase, hypothermie, apnée, collapsus circulatoire, voire 

même silence électrique à l’électroencéphalogramme), l’exclusion de toute 

participation toxique doit être formelle. 

Si l’on craint une overdose (coma, myosis serré, dépression respiratoire, 

traces de piqûres), l’administration IV de Narcan®, antidote des opiacées, permet 

de confirmer le diagnostic. 

 Causes iatrogènes : barbiturique responsable d’un coma 

calme et profond hypotonique avec dépression respiratoire 

(recherche dans les urines et dans le sang) ; 

antidépresseur tricyclique, souvent associé aux 

benzodiazépines, coma avec convulsions, mydriase, 

risque de troubles du rythme. 

 Causes exogènes : intoxication oxycarbonée (CO), 

alcoolique aiguë, produits organophosphorés 

(insecticides : antidote atropine). 
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Tableau IX : Types de coma en fonction de l’intoxication médicamenteuse 

Médicaments Type de coma 

Sédatifs, tranquillisants et 

barbituriques 

Coma calme 

Antidépresseurs tricycliques Coma agité 

Théophylline et dérivés atropiniques Coma agité 

Benzodiazépines Coma clame 

Barbituriques Coma calme 

Toxiques aux opiacés Coma calme 

 

- Causes comitiales [14] 

Le coma postcritique n’excède pas 20 à 30 minutes. Au-delà, il faut 

envisager une complication traumatique, vasculaire, tumorale, infectieuse, 

toxique iatrogène ou métabolique. Devant un coma en l’absence de notion de 

crise tonico-clonique, on recherchera systématiquement une perte d’urine, une 

morsure de langue, une respiration stertoreuse. 

En l’absence de phénomènes convulsifs, l’hypothèse d’un état de mal 

épileptique non convulsif justifie la réalisation d’un EEG (activité paroxystique 

infra clinique). 

- Causes tumorales [14] 

Un début progressif évoque un processus expansif intracrânien telles les 

tumeurs primitives ou secondaires sus-tentorielles ou sous-tentorielles avec 

hydrocéphalie, hématome sous-dural chronique. 
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- Autres causes [13] 

 Anoxie cérébrale par arrêt cardiaque, choc 

cardiogénique, infectieux ou hémorragique ; dans 

l’encéphalopathie respiratoire, les troubles de la vigilance 

s’associent à des mouvements anormaux (asterixis, 

myoclonies) ; autres causes : asphyxie, fausse route 

alimentaire, embolie pulmonaire, trouble du rythme 

cardiaque [14] 

 Coma d’origine respiratoire 

 Par action directe de l’hypoxie et de l'hypercapnie 

en provoquant une acidose 

 Décompensation d'une BPCO en est la cause la 

plus fréquente 

 Troubles de la régulation thermique 

 Hypothermie : exposition au froid, intoxication 

alcoolique ou médicamenteuse (barbituriques, 

neuroleptiques par inhibition des centres 

thermorégulateurs). La mort cérébrale liée à une 

hypothermie peut être totalement réversible 

 Hyperthermie : coup de chaleur en rapport avec 

une ambiance très chaude survenant chez des sujets 

dont la thermorégulation est fragile (neuroleptiques, 

nourrisson, vieillard) ; Hyperthermie maligne 

d'effort déclenchée par une activité musculaire 

excessive 

 



Diagnostic du coma 

42 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

 Maladie de système, collapsus cardiogénique ou 

vasoplégique, maladie de Creutzfeldt-Jakob 

 Etat végétatif 

 Cause : agression cérébrale aigue 

 Clinique : visage figé, mâchonnement, grimaces, 

hypertonie des membres, conservation des 

principales fonctions vitales 

 EEG : présence d’activité électrique 

 Problématique : le devenir de ces malades 

 Etat de mort cérébrale 

 Cause : agression cérébrale sévère quelle que soit la 

nature (hémorragie méningée, arrêt cardiaque, 

traumatisme crânien, AVC) 

 Clinique : absence de tout mouvement spontané 

 EEG : plat ou absence d’activité électrique 

 Problématique : poser l’indication d’éventuel don 

d’organe 
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 Cause traumatique [13] 

- Notion d'un traumatisme crânien même éloigné (alcoolisme, 

chutes), d'intervalle libre 

- Urgence neurochirurgicale avec monitorage spécialisé 

- Signes de contusion de la tête et du cou (inspection : cuir 

chevelu, hématome, œdème, écoulement de sang ou de LCR du 

nez ou de l’oreille). L'examen de la langue permet de découvrir 

une trace de morsure (bords latéraux en cas de crise comitiale) 

- Une TDM cérébrale avec radiographie du rachis cervical 

s'impose en urgence à la recherche : d'un HED, d'un HSD aigu, 

d'une contusion-hématome intra parenchymateuse, d'une 

fracture cervicale haute 

 

2.3. TRAITEMENT 

2.3.1. Buts [19] 

 Evaluer et maintenir les fonctions vitales. 

 Rechercher [et lutter contre] les complications. 

 Rétablir une qualité de vie aussi proche que possible de celle 

existant antérieurement [20]. 
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2.3.2. Moyens 

 Non médicamenteux 

– Sonde nasogastrique – Sonde vésicale 

– Canule de Guédel 

– Aspiration de sérosité 

– Intubation orotrachéale 

– Massage cardiaque externe 

– Epuration extrarénale (dialyse) 

 Médicamenteux 

– Oxygène (lunettes, masque à haute concentration, 

ventilation mécanique) 

– Solutés de remplissage (sérum physiologique, RL) 

– Drogues vaso-actives (catécholamines, dérivés d’ADH) 

– Produits sanguins (culot globulaire, plasma frais congelé, 

concentré plaquettaire, sang total) 

– Autres médicaments (antibiotiques, antipyrétiques, 

antalgiques, anticoagulants, anti-œdémateux, antiulcéreux, 

sédatifs, etc.) 
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2.3.3. Indications 

2.3.3.1. Mise en condition [13] 

 Hospitalisation en Unité de Soins Intensifs (USI) 

 Liberté des voies aériennes supérieures : canule de Guédel, 

aspiration trachéale, voire intubation et ventilation 

 Contrôler l'état hémodynamique : pouls, TA, T°, recherche de 

marbrure (choc), état d'hydratation, état nutritif 

 Voie veineuse de bonne qualité après prélèvements sanguins ; 

sonde nasogastrique (SNG), sonde urinaire (diurèse) 

 Nursing : prévention contre les escarres, soins des yeux et de la 

bouche, alimentation de 2.500 Kcal/j 

 Prévention contre les complications thromboemboliques : 

fraxiparine 0,3 ml/j ou fragmine 2.500 UI/j 

 Surveillance stricte clinique et paraclinique rapprochée : 

o Pouls, TA, T°, FR : toutes les 2 heures 

o Diurèse/2h, avec recherche de corps cétoniques et de 

glycosurie 

o Conscience (scores), pupilles 

o Statuts cardio-pulmonaires, dépister un encombrement 

bronchique, une phlébite 

o NFS, plaquettes, protidémie, urée, créatinine 
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 Prévention des agressions cérébrales secondaires d'origine 

systémique (ACSOS), par analogie aux recommandations 

existant pour les traumatisés crâniens graves [40] 

o Maintenir une pression artérielle suffisante de manière à 

assurer une pression de perfusion cérébrale efficace (en 

pratique, une pression de perfusion cérébrale supérieure à 

70 mm Hg pourrait être recommandée [41], soit une 

pression artérielle moyenne supérieure à 90 mm Hg) ; 

o Maintenir la température centrale entre 36 et 38 °C ; 

o Assurer une normoxie au moyen d'apport en oxygène, et 

si l'état neurologique et/ou respiratoire le justifie, 

ventilation mécanique invasive. En règle générale, le 

patient comateux est intubé et ventilé en cas de coma 

profond (GCS inférieur à 8), bien que ce critère ne soit 

documenté que dans le cadre du traumatisme crânien. De 

façon pratique, la décision de ventilation mécanique est 

prise à la fois en fonction des troubles de vigilance mais 

également en tenant compte de l'état respiratoire sous-

jacent (encombrement bronchique et/ou troubles de 

déglutition). En cas de traumatisme crânien, un GCS 

inférieur à 8 est souvent associé à un défaut de protection 

des voies aériennes supérieures ; 

o Garder une normocapnie, pCO2 entre 35 et 40 mm Hg ; 

o Maintenir le taux d’hémoglobine au-dessus de 10 g/dl ; 

o Réguler la glycémie et maitriser la natrémie. 
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2.3.3.2. Traitement spécifique [13] 

Il s’agit de mesures thérapeutiques selon l’étiologie suspectée ou 

confirmée 

 Faire d'emblée une injection de sérum glucosé 30% au moindre 

soupçon d'hypoglycémie 

 Narcan® (0,4 mg dans 100 cc de sérum physiologique en IV lente) 

si suspicion d'intoxication à l’héroïne 

 Anexate® (IVL) si suspicion d'intoxication aux benzodiazépines 

 Perfusion de sérum glucosé isotonique, vitamines B1, B6, PP : 1 

ampoule par jour si suspicion de syndrome de Gayet-Wernicke 

 Lutte contre une éventuelle HTIC 

 Traiter une éventuelle crise comitiale 

 

2.4. EVOLUTION CLINIQUE (COMPLICATIONS) [7,42] 

En entrant dans le coma, le sujet perd son autonomie. Il peut également 

perdre ses automatismes de sauvegarde, avec les dangers qui en découlent. Il 

risque enfin d’être victime de troubles végétatifs ou de dérèglements 

métaboliques [7]. Il est donc sujet à de nombreuses complications : 

 Complications respiratoires 

o Signes de détresse respiratoire aigue 

o Inhalation : foyers de crépitants en base droite 

 Complication musculaire 

o Signes de rhabdomyolyse 
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 Complications de décubitus [43] 

o Complications cardiovasculaires : thromboses veineuses et 

embolie pulmonaire 

o Complications cutanées : escarres (nécrose ischémique des 

tissus cutanés et sous-cutanés liée à une hyperpression prolongée 

des parties molles) 

- Stade 0 : la présence de facteurs de risque d’escarre de 

troubles sensitifs, d’artériopathie, de dénutrition, de 

cisaillement, de frottement 

- Stade 1 : rougeur, érythème 

- Stade 2 : desépidermisation (phlyctène) 

- Stade 3 : nécrose dermo-hypodermique 

- Stade 4 : ulcération jusqu’au tendon et au muscle 

o Complications urinaires : globe vésical (une rétention d’urine, 

par la douleur qu’elle entraîne, est susceptible d’aggraver une 

hypertension intracrânienne [7]) ; infection urinaire 

 Complications circulatoires 

o Collapsus par insuffisance d’apports liquidiens 

o Poussées hypertensives en rapport avec certaines étiologies 

(néphropathie) ou surtout avec des désordres neurologiques, 

comme l’œdème cérébral responsable d’une réaction de Cushing 

par hypertension intracrânienne 

 

 

 



Evolution clinique 

49 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

 Complications métaboliques 

o Déshydratation avec une hyper osmolarité et une acidose, sans 

qu’il y ait obligatoirement un diabète insipide 

o Hémodilution d’autant qu’il y a volontiers, lors du coma, une 

sécrétion inappropriée d’hormone antidiurétique (ADH), à 

prévenir plutôt qu’à essayer de corriger, à cause de son rôle 

aggravant en cas d’œdème cérébral 

o Hyperglycémie d’origine centrale 

o Hyper azotémie (hyper urémie) par accentuation du catabolisme 

protidique (agitation, convulsions, fièvre, infection, saignement 

digestif) 

Les dérèglements du milieu intérieur peuvent aussi bien être la cause d’un 

coma que sa conséquence. Dans tous les cas, ils risquent d’aggraver la 

souffrance cérébrale. 

 Troubles de thermorégulation 

o En présence d’une hyperthermie, il ne faut pas évoquer 

obligatoirement une cause centrale, mais penser d’abord à 

chercher une cause infectieuse (méningite) ou une simple 

déshydratation. 

o Une hypothermie est le témoin soit d’une intoxication, soit 

d’une hypoglycémie, ou soit une atteinte centrale sévère. 
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 Complications neurologiques 

o Œdème cérébral 

      C’est une complication très redoutée. Il est observé dans les circonstances 

de traumatisme crânien, méningites, encéphalopathie post anoxique, coma 

hépatique, syndrome de Reyes, certaines intoxications, hémorragies ou tumeurs 

intracrâniennes, certains déséquilibres humoraux. 

L’œdème est susceptible de modifier profondément la sémiologie et 

d’aggraver le pronostic vital ou fonctionnel. Il doit être évoqué chaque fois que 

le coma s’approfondit au cours d’une des situations précédemment notées. 

L’expérience acquise par la surveillance de la pression intracrânienne 

dans de telles situations a montré que toute stimulation nociceptive risquait 

d’accroître considérablement la pression intracrânienne : ce peut être une 

manœuvre douloureuse, la mobilisation d’un foyer de fracture, une ponction 

vasculaire, une aspiration trachéale, ou le bruit qu’on fait autour du malade. De 

même, une agitation ou une poussée de fièvre est nocive. L’idéal dans ces 

situations est de pouvoir disposer d’un moyen de surveillance permanente de la 

pression intracrânienne, couplé à une surveillance de la pression artérielle, si 

possible par voie sanglante. Il est nécessaire qu’il y ait, entre la pression 

artérielle moyenne et la pression intracrânienne, une différence d’au moins 50 

mm Hg pour que la perfusion cérébrale se fasse correctement (pression de 

perfusion cérébrale). Un scanner est précieux pour montrer l’état des structures 

endocrâniennes et pour dépister une éventuelle indication neurochirurgicale 

(hydrocéphalie aiguë, collection suppurée sous-durale ou intra parenchymateuse, 

hématome). Mais un scanner normal n’élimine pas une hypertension 

intracrânienne. 
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o Engagement [14] 

Au cours d’une lésion focale sus-tentorielle, la survenue des troubles de 

vigilance fait craindre un processus d’engagement transtentoriel. L’engagement 

temporal associe une mydriase unilatérale aréactive et une réaction 

controlatérale stéréotypée précédant l’apparition de troubles de vigilance liés à 

des lésions irréversibles du tronc cérébral. 

Au cours d’une lésion focale sous-tentorielle, un engagement des 

amygdales cérébelleuses dans le trou occipital sera responsable de crises 

motrices postérieures avec attitude en opisthotonos, spontanées ou déclenchées 

par des stimuli nociceptifs 

o Convulsions 

Elles s’observent dans certaines étiologies et sont parfois évidentes, 

réalisant des clonies focalisées ou généralisées. Mais dans certains cas, elles sont 

très latentes, perçues simplement par la palpation musculaire, ou ne se traduisent 

que par une poussée de tachycardie ou une mydriase transitoire. D’autres sont 

totalement asymptomatiques, ne se révélant que par des altérations à l’EEG. 

Les convulsions contribuent à accroître la souffrance cérébrale. 

 

2.5. PRONOSTIC VITAL [7] 

Il apparaît d’emblée que le pronostic du coma est meilleur chez l’enfant 

que chez l’adulte. Cependant, paradoxalement, plus l’enfant est jeune, plus les 

inquiétudes se trouvent motivées. 
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Dans certains cas, il est facile d’évaluer le pronostic. C’est ainsi qu’au 

cours d’un traumatisme crânien, la survenue d’un coma d’emblée très profond, 

avec une mydriase bilatérale fixe, des signes de décérébration et d’importants 

troubles végétatifs, correspond à un cas désespéré. Il en est de même au cours 

d’un coma où s’associent tous les signes de la mort cérébrale, en l’absence 

d’hypothermie accidentelle ou d’une intoxication par des neurosédatifs. 

À l’inverse, un coma léger et passager dans le déroulement d’une 

convulsion n’inspire pas particulièrement d’inquiétude, du moins de la part du 

coma. De même, il n’y a pas lieu d’être particulièrement inquiet en présence 

d’un coma acidocétosique s’il est pris en charge rapidement et correctement 

traité. 

Dans l’ensemble, le pronostic se porte sur l’évaluation et sur la 

confrontation de nombreux facteurs : 

 Le terrain ; 

 L’âge de l’enfant ; 

 L’étiologie ; 

 La profondeur du coma ; 

 L’allure évolutive ; 

 L’existence ou non de complications ; 

 La présence de problèmes associés ; 

 Les examens paracliniques (potentiels évoqués, EEG, Imagerie). 
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3. CADRE ET METHODE D’ETUDE 
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3.1. CADRE D’ETUDE 

L’étude s’est déroulée dans le service polyvalent d’anesthésie-réanimation 

(SPAR) du centre national hospitalier universitaire Hubert Koutoukou MAGA 

(CNHU-HKM) de Cotonou. 

3.1.1. Le Bénin 

 Rappelons que le Bénin est un pays de l’Afrique de l’ouest, délimité au 

sud par l’Océan Atlantique, à l’ouest par le Togo, au nord par le 

Burkina-Faso et le Niger et à l’est par le Nigeria. Sa superficie est de 

114.763 kilomètres carrés selon l’EDSB-IV de 2011-2012. 

 Cotonou en est la capitale économique. C’est une commune à statut 

particulier, qui représente à elle seule le département du Littoral. Elle 

couvre une superficie de 79 kilomètres carrés pour une population de 

760.000 habitants selon le RGPH-4 de 2013, avec 25,73% de sa 

population qui vit en dessous du seuil de pauvreté selon l’EMICoV-

Suivi de 2015. 



Cadre d’étude 

55 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

 

 

Figure 6 : Carte routière du Bénin 
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3.1.2. Le CNHU-HKM et le SPAR 

 Le CNHU-HKM, est l’actuel hôpital de référence du Bénin. Il a été 

construit en octobre 1962 avec une capacité de 350 lits. Il est devenu 

centre national hospitalier et universitaire de Cotonou en janvier 1973. 

Le CNHU-HKM dispose au 31 décembre 2011 de 617 lits selon la 

cellule des archives et de la communication. Il est composé de services 

cliniques, de services médico-techniques et de services hébergés. 

 Le Service Polyvalent d’Anesthésie-Réanimation (SPAR) est 

actuellement dirigé par le maître de conférences agrégé LOKOSSOU 

Comlan Thomas. Il tire son caractère polyvalent du fait qu’il y est 

dispensé aussi bien des soins de réanimation médicale que chirurgicale 

et des soins d’anesthésie. 

o L’infrastructure est composée de : 

 18 lits d’hospitalisation répartis dans 4 salles autour d’un 

hall central de surveillance 

 Une salle de réveil 

 Une salle de staff 

 6 bureaux (chef-service, chef-service adjoint, médecins 

anesthésiste-réanimateur, surveillants, secrétaire, 

médecins en DES) 

 Un vestiaire pour hommes avec toilette intégrée 

 Un vestiaire pour femmes avec toilette intégrée 

 Un réfectoire 

 Une salle des archives 
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o Les matériels et équipement : 

 Des sources centrales d’oxygène-air-vide au niveau de 

chaque lit ; 12 respirateurs mécaniques 

 18 moniteurs de surveillance des paramètres vitaux 

(tension artérielle, pouls, fréquence cardiaque, saturation 

artérielle en oxygène, température) 

 Un matériel d’électrochoc pour la réanimation cardiaque 

 Plusieurs kits d’intubation contenant lames de 

laryngoscope adaptées, manche de laryngoscope, pince de 

Magyll, sonde d’intubation trachéale adaptée 

 Des aspirateurs et des dispositifs pour le lavage gastrique 

o Le personnel se compose de : 

Personnel permanent : 

 Le chef-service, MCA LOKOSSOU Comlan Thomas 

 Le chef-service adjoint, MCA HOUNKPE Pierre Claver 

 Deux autres médecins anesthésiste-réanimateur, MA 

AHOUNOU Ernest et Dr MEWANOU 

 29 Techniciens supérieurs en anesthésie-réanimation, y 

compris les deux (02) surveillants 

 6 infirmiers urgentistes, 8 infirmiers diplômés d’état et 

une infirmière brevetée 

 11 aides-soignants et une secrétaire 

     Personnel non permanent : 

 Des médecins en spécialité d’anesthésie-réanimation 

(DES-AR) de première, deuxième et quatrième année 

 Des médecins en spécialité de médecine interne de 

première année 

 Des étudiants en médecine générale de quatrième et 

sixième année 

 Des élèves infirmiers et sages-femmes 
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o Le service mène les activités suivantes : 

 Hospitalisation 

 Soins en salle de soins post-interventionnels 

 Anesthésie et Soins au bloc opératoire 

 Formation des DES-AR et des étudiants en médecine 

générale 

 Activités de recherche 

 

3.2. METHODE D’ETUDE 

3.2.1. Type d’étude 

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive et analytique portant sur 

les cas de coma dans le SPAR du CNHU-HKM de Cotonou. Le recueil des 

données a été fait de façon rétrospective. 

3.2.2. Période d’étude 

L’étude a couvert une période de 30 mois, de janvier 2015 à juin 2017. 

3.2.3. Population cible 

L’étude a ciblé les patients de tout âge admis au SPAR avec une altération 

de l’état de conscience (ou l’ayant présenté en cours d’hospitalisation), évaluée 

selon le score de Glasgow ou le score de Blantyre. 

3.2.3.1. Critères d’inclusion 

– Admission au SPAR entre janvier 2015 et juin 2017 

– Altération de l’état de conscience, soit un score de Glasgow 

compris entre 3 et 14 inclus ou soit un score de Blantyre compris 

entre 0 et 4 inclus chez les moins de 3 ans d’âge 

– Coma post anesthésique, c’est-à-dire, coma survenu au décours 

d’une anesthésie (il s’agit d’une complication neurologique de 

l’anesthésie entrainant un retard de réveil) 
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3.2.3.2. Critères de non inclusion 

Les patients répondant aux critères d’inclusion mais dont l’altération de 

l’état de conscience était pharmaco-induite, c’est-à-dire, des patients en post-

opératoire sous l’effet des anesthésiques n’ayant pas présenté d’altération de 

l’état de conscience après le réveil anesthésique, n’ont pas été inclus dans 

l’étude. 

3.2.4. Méthode et technique d’échantillonnage 

La méthode d’échantillonnage non probabiliste par choix raisonné a été 

utilisée pour cette étude. 

 

3.2.5. Variables de l’étude 

3.2.5.1. Variable dépendante 

La variable dépendante de l’étude était le « décès » des patients dans le 

coma. C’est une variable booléenne (Oui / Non). 

3.2.5.2. Variables indépendantes 

Les variables sociodémographiques : 

- Age (variable quantitative continue ; variable groupée selon le cycle 

de vie) : [0 – 14], [15 – 24], [25 – 42], [43 – 64], ≥ 65. 

- Sexe (variable qualitative nominale) : Masculin, Féminin. 

- Statut professionnel (variable qualitative nominale) : Ménagère, 

Revendeur (se), etc. 
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Les variables cliniques et paracliniques : 

- Délai avant l’admission (variable quantitative continue ; variable 

groupée) : < 24H, [24H – 48H], > 48H. 

Il est défini comme le temps écoulé entre le moment de la survenue 

du coma et le moment d’admission en réanimation, y compris le 

temps de séjour dans d’autres structures sanitaires et/ou services. 

- Les antécédents des patients (variables booléennes [Oui / Non] et 

variables qualitatives nominales) : HTA, Diabète, Epilepsie, 

Traumatisme crânien, Alcoolisme, Tabagisme, Autres. 

- Les données de l’évaluation de l’état de conscience (variables 

quantitatives discrètes et variables qualitatives ordinales) : Score de 

Glasgow, Score de liège, Score de Blantyre, Echelle de Ramsay. 

- Les paramètres vitaux (variables quantitatives continues et variables 

qualitatives ordinales) : Température, Pression artérielle, Pouls, 

Fréquence respiratoire, Saturation pulsée en oxygène. 

- Les données de mise en condition et traitement spécifique 

(variables booléennes [Oui / Non], variables qualitatives nominales 

et variables quantitatives continues) : sondes vésicale et 

nasogastrique, intubation orotrachéale, aspiration, respiration 

artificielle, antipyrétiques, anticoagulants, sédation, etc. 

- La cause du coma (variable qualitative nominale) : causes 

métabolique et/ou endocrinienne, cause infectieuse, cause 

vasculaire, cause toxique, cause comitiale, cause tumorale et cause 

traumatique. 
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- Les complications (variables booléennes [Oui / Non] et variables 

qualitatives nominales) 

o complications circulatoires : instabilité hémodynamique, 

hypertension artérielle, hypotension artérielle, arrêt cardio-

circulatoire, état de choc, collapsus cardio-circulatoire. 

o complications infectieuses : pneumopathies, septicémie, 

escarres, infection urinaire, etc. 

o complications métaboliques : hypokaliémie, hyperkaliémie, 

hyponatrémie, hyper natrémie, hypoglycémie, 

hyperglycémie, hypocalcémie, etc. 

o complications neurologiques : aggravation du coma, état de 

mort cérébrale, troubles convulsifs, etc. 

o troubles de thermorégulation : hyperthermie, hyperthermie 

persistante (≥ 5 jours), hypothermie, hypothermie persistante. 

o insuffisance rénale 

- Les données à la sortie 

o Durée de séjour (variable quantitative continue) 

o Mode de sortie (variable qualitative nominale) : Décès, 

Transfert, Exéat, Contre Avis Médical, Evacué. 

- Les données des examens biologiques 

o NFS, Biochimie, Goutte Epaisse, Examen du LCR (variables 

quantitatives continues et variables qualitatives ordinales) 

o Hémoculture (variable qualitative nominale) : Positive, 

Négative. 
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- Les données des examens d’imagerie : TDM cérébrale, IRM 

cérébrale, EEG. (variables qualitatives nominales) 

3.2.6. Collecte des données 

3.2.6.1. Outils de collecte 

Pour collecter les données, nous avons eu recours à des fiches de 

dépouillement élaborées à cet effet (voir annexe) comportant une case de 

numérotation et huit (8) items (renseignements généraux, antécédents médico-

chirurgicaux, mode de vie, données à l’admission, mise en condition, traitement 

spécifique, évolution clinique en cours de séjour, données à la sortie). 

3.2.6.2. Techniques de collecte 

Une fois le patient inclus dans l’étude, la revue documentaire a été la 

technique de collecte utilisée. 

D’abord, nous nous servions de son dossier médical (double feuillet et 

intercalaires) pour collecter toutes les données cliniques renseignées, que nous 

remplissions sur la fiche de dépouillement. 

Ensuite, nous utilisions les résultats d’examens complémentaires faits à 

l’admission, que nous avons retrouvés dans l’enveloppe du dossier pour remplir 

les parties correspondantes sur la fiche de dépouillement. 

Enfin, les fiches thérapeutiques nous aidaient à remplir l’item "traitement 

spécifique" de la fiche de dépouillement. 

 

 

 

 

 



Méthode d’étude 

63 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

3.2.7. Déroulement de la collecte des données 

La collecte de données a démarré le 23 janvier 2019, après l’obtention de 

l’autorisation de collecte de données le 21 janvier 2019, par un pré-test qui nous 

a permis de faire des ajustements et corrections de la fiche de dépouillement. 

Elle a pris fin le 31 mars 2019, soit environ 10 semaines de collecte. Elle s’est 

faite aussi bien en salle de staff du SPAR qu’en salle de garde des DES de 

neurologie où étaient stockés les dossiers médicaux déplacés des archives du 

SPAR. Les heures habituelles de collecte étaient de 16 heures à 22 heures avec 

quelques variations près ; ceci avec un ou deux enquêteurs habituellement 

(maximum quatre enquêteurs lors d’une seule séance). Les jours de collecte 

étaient variables, couvrant tous les jours de la semaine. 

3.2.8. Traitement des données 

Les données que nous avons recueillies ont été saisies et analysées avec le 

logiciel Epi Info version 7.2.2.16. 

Les variables qualitatives ont été décrites en utilisant les pourcentages et 

les variables quantitatives en utilisant la moyenne et l’écart-type. La 

comparaison des pourcentages entre les patients décédés et non décédés s’est 

faite à l’aide de test « chi-2 » ou test exact de Fisher selon les cas et celle des 

moyennes à l’aide du test t de Student. 

Pour étudier la stabilité de l’association entre le décès par coma et les 

différents facteurs, les facteurs associés au décès en analyse uni variée ont été 

simultanément introduites dans un modèle de régression logistique en procédant 

à des itérations successives de type pas à pas descendant. Les Odds-ratio ont été 

déterminés ainsi que leur intervalle de confiance à 95% pour estimer le sens, la 

force et la stabilité de l’association. Le seuil de signification de sortie des 

résultats était fixé à 5% (p < 0,05). 
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Pour finir nous avons tracé les courbes de survie selon le modèle de 

Kaplan Meier et le test du logrank a été utilisé pour comparer les courbes. 

3.2.9. Considérations éthiques 

L’éthique nous exigeait la garantie de l’anonymat des patients, ainsi que 

la confidentialité des informations recueillies ; ce que nous avons 

rigoureusement respecté. Le cadre règlementaire étant défini à l’instant où nous 

avons eu l’autorisation de collecte de données. 
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La figure 7 montre comment le choix des patients dans le coma inclus 

dans l’étude a été fait. 

 

Figure 7 : Diagramme de flux de données (échantillon) 

 

Sur les 502 cas de coma inclus dans l’étude, 198 cas (39,4%) ont été 

enregistré au cours de l’année 2015, 221 cas (44,0%) en 2016 et 83 cas (16,5%) 

en 2017. 
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4.1. CARACTERISTIQUES GENERALES DE LA 

POPULATION ETUDIEE 

4.1.1. Caractéristiques sociodémographiques 

4.1.1.1. Âge 

L’âge a été renseigné chez 498 patients. Il a varié de 0 à 91 ans avec une 

moyenne de 41,5 ans (± 20,5). Le tableau X montre la répartition des patients 

par tranches d’âge. 

Tableau X : Répartition des patients dans le coma en fonction des tranches

 d’âge dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

[0 – 14] 38 7,6% 5,6% - 10,3% 

[15 – 24] 77 15,5% 12,6% - 18,9% 

[25 – 42] 150 30,1% 26,3% - 34,3% 

[43 – 64] 153 30,7% 26,8% - 34,9% 

≥ 65 80 16,1% 13,1% - 19,5% 

TOTAL 498 100,0%  

 

4.1.1.2. Sexe 

La répartition des patients selon le sexe a retrouvé 255 femmes (50,8%) 

contre 247 hommes (49,2%). Le sex-ratio (H/F) était de 0,97. 
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4.1.1.3. Statut professionnel 

Les artisan(e)s (n = 99) représentaient 19,7% de la population d’étude. Le 

tableau XI montre la répartition des patients en fonction de leur statut 

professionnel. 

Tableau XI : Répartition des patients dans le coma en fonction de leur statut

 professionnel dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

Artisan(e) 99 19,7% 16,5% - 23,4% 

Revendeur (se) 67 13,3% 10,6% - 16,6% 

Fonctionnaire (état/privé) 63 12,5% 9,9% - 15,7% 

Ménagère 48 9,6% 7,3% - 12,4% 

Apprenant(e) 45 9,0% 6,8% - 11,8% 

Retraité(e) 38 7,6% 5,6% - 10,2% 

Commerçant(e) 31 6,2% 4,4% - 8,6% 

Conducteur (taxi/zem/camion) 23 4,6% 3,1% - 6,8% 

Sans profession 21 4,2% 2,8% - 6,3% 

Autre profession (libérale, etc.) 6 1,2% 0,5% - 2,6% 

Non renseigné 61 12,2% 9,6% - 15,3% 

TOTAL 502 100,0%  
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4.1.2. Caractéristiques cliniques 

Le score de Glasgow variait entre 3 et 14 avec une moyenne de 7,5 (± 

2,9). 

Le tableau XII résume les moyennes et écart-types de chaque 

caractéristique clinique renseignée. 

Tableau XII : Moyennes des caractéristiques cliniques des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Effectif Moyenne Ecart-

Type 

Minimum Maximum 

Température 486 37,8 1,3 34,5 42 

P.A. Systolique 474 138,1 40,1 53 284 

P.A. Diastolique 474 81,4 27,3 20 206 

Pouls 495 107,1 27,7 22 204 

Fréquence 

Respiratoire 

316 26,9 11,2 12 96 

SpO2 499 96,4 7,5 32 100 

Score de Glasgow 466 7,5 2,9 3 14 

Score de Blantyre 15 2,1 1,3 0 4 

Echelle de Ramsay 21 4,6 1,1 1 6 
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4.1.2.1. Délai avant l’admission 

Le délai avant l’admission des patients dans le coma variait entre 0 et 25 

jours avec une moyenne de 2,1 jours (± 3,3). 

213 (42,4%) patients dans le coma ont été admis au SPAR moins de 24 

heures après la survenue du coma. La figure 8 montre la répartition des patients 

en fonction des tranches de délai avant l’admission au SPAR. 

 

 

Figure 8 : Répartition des patients dans le coma selon les tranches de délai avant

 l’admission dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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4.1.2.2. Antécédents des patients 

L’antécédent d’hypertension artérielle a été retrouvé chez 170 (33,9%) 

patients dans le coma. La figure 9 montre la répartition des antécédents des 

patients dans le coma. 

 

 

Figure 9 : Répartition des antécédents des patients dans le coma dans le SPAR

 du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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4.1.2.3. Evaluation de l’état de conscience 

A l’admission, 56 patients (11,2%) évalués par l’échelle de Glasgow 

étaient dans le coma dépassé et 167 (33,3%) patients dans le coma profond. Le 

tableau XIII présente la répartition des patients en fonction de l’évaluation de 

l’état de conscience. 

Tableau XIII : Répartition des patients dans le coma en fonction de l’évaluation

 de l’état de conscience à l’admission dans le SPAR du CNHU-HKM de

 janvier 2015 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

Stades de coma [SG] (N = 502) 

Coma léger ou Obnubilation 46 9,2% 6,9% - 12,0% 

Coma modéré 197 39,2% 35,1% - 43,6% 

Coma profond 167 33,3% 29,3% - 37,5% 

Coma dépassé 56 11,2% 8,7% - 14,2% 

Stades de coma [SB] (N = 502) 

Obnubilation ou Coma stade 1 3 0,6% 0,2% - 1,7% 

Coma stade 2 6 1,2% 0,5% - 2,6% 

Coma stade 3 5 1,0% 0,4% - 2,3% 

Coma stade 4 1 0,2% 0,0% - 1,1% 

Niveau de sédation [ER] (N = 502) 

Sédation légère 2 0,4% 0,1% - 1,4% 

Sédation profonde 16 3,2% 2,0% - 5,1% 

Surdosage 3 0,6% 0,2% - 1,7% 
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4.1.2.4. Paramètres vitaux 

A l’admission, 208 (41,4%) patients étaient en hyperthermie, 207 (41,2%) 

en hypertension artérielle et 84 (16,7%) en désaturation. Le tableau XIV 

présente la répartition des patients en fonction des paramètres vitaux. 

Tableau XIV : Répartition des patients dans le coma en fonction des paramètres

 vitaux à l’admission dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à

 juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

Température (N = 502) 

T° normale 264 52,6% 48,2% - 56,9% 

Hypothermie 14 2,8% 1,7% - 4,6% 

Hyperthermie 208 41,4% 37,2% - 45,8% 

Pression artérielle (N = 502) 

P.A. normale 216 43,0% 38,8% - 47,4% 

Hypotension artérielle 51 10,2% 7,8% - 13,1% 

Hypertension artérielle 207 41,2% 37,0% - 45,6% 

Saturation (N = 502) 

SpO2 normale 415 82,7% 79,1% - 85,7% 

Désaturation 84 16,7% 13,7% - 20,3% 
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4.1.2.5. Mise en condition et traitement spécifique 

Pour leur prise en charge, 364 (72,5%) patients ont été intubés, 313 

(62,4%) ont été mis sous respiration artificielle et 169 (33,7%) ont été sédatés. 

La figure 10 montre la répartition des éléments de mise en condition et du 

traitement spécifique des patients dans le coma. 

 

 

Figure 10 : Répartition des éléments de mise en condition et du traitement

 spécifique des patients dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de

 janvier 2015 à juin 2017 
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 Antibiothérapie 

En matière d’antibiothérapie, l’amoxicilline/acide clavulanique a été 

utilisé chez 154 (30,7%) patients en monothérapie et l’association ceftriaxone + 

métronidazole en bithérapie chez 59 (11,8%) patients. 

 Usage d’antipyrétiques 

Dans 429 (85,5%) cas on a eu recours au paracétamol comme 

antipyrétique et aucun antipyrétique n’a été utilisé dans 70 (13,9%) cas. La 

figure 11 montre l’usage d’antipyrétique chez les patients dans le coma. 

 

 

 

Figure 11 : Répartition de l’usage d’antipyrétiques chez les patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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 Usage d’anticoagulants 

Dans 284 (56,6%) cas on a utlisé l’énoxaparine et dans 210 (41,8%) cas 

aucun anticoagulant n’a été utilisé. La figure 12 montre l’usage d’anticoagulants 

chez les patients dans le coma. 

 

 

Figure 12 : Répartition de l’usage d’anticoagulants chez les patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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 Usage d’antiulcéreux 

Dans 219 (43,6%) cas l’oméprazole a été utilisé et dans 96 (19,1%) cas 

aucun antiulcéreux n’a été utilisé. La figure 13 montre l’usage d’antiulcéreux 

chez les patients dans le coma. 

 

 

Figure 13 : Répartition de l’usage d’anti-ulcéreux chez les patients dans le coma

 dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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4.1.2.6. Cause du coma 

199 (39,6%) cas de coma étaient de cause vasculaire et 103 (20,5%) cas 

de coma de cause traumatique. Le tableau XV présente la répartition des cas de 

coma en fonction de la cause. 

Tableau XV : Répartition des patients dans le coma en fonction de la cause du

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

Vasculaire 199 39,6% 35,5% - 44,0% 

Traumatique 103 20,5% 17,2% - 24,3% 

Infectieuse 72 14,3% 11,6% - 17,7% 

Métabolique 72 14,3% 11,6% - 17,7% 

Autre 16 3,2% 2,0% - 5,1% 

Tumorale 14 2,8% 1,7% - 4,6% 

Toxique 13 2,6% 1,5% - 4,4% 

Indéterminée 10 2,0% 1,0% - 3,6% 

Comitiale 3 0,6% 0,2% - 1,7% 

TOTAL 502 100,0%   
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4.1.2.7. Complications 

Au moins une complication circulatoire est survenue dans 274 (54,6%) 

cas de coma et au moins une complication neurologique dans 190 (37,8%) cas 

de coma. La figure 14 montre la répartition des complications survenues en 

hospitalisation. 

 

 

Figure 14 : Répartition des complications survenues chez les patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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 Complications circulatoires 

124 (24,7%) patients ont présenté dans leur évolution une instabilité 

hémodynamique. La figure 15 illustre la répartition des complications 

circulatoires survenues chez les patients. 

 

 

Figure 15 : Répartition des complications circulatoires des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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 Complications infectieuses 

53 (10,6%) patients ont eu une pneumopathie en cours d’hospitalisation et 

25 (5,0%) patients ont fait une septicémie. La figure 16 montre la répartition des 

complications infectieuses observées chez les patients dans le coma. 

 

 

Figure 16 : Répartition des complications infectieuses des patients dans le coma

 dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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 Complications métaboliques 

27 (5,4%) patients ont présenté une hypokaliémie en cours 

d’hospitalisation et 18 (3,6%) patients ont présenté une hypernatrémie. La figure 

17 illustre la répartition des complications métaboliques survenues chez les 

patients dans le coma. 

 

 

Figure 17 : Répartition des complications métaboliques des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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 Complications neurologiques 

129 (25,7%) cas de coma se sont aggravés en cours d’hospitalisation et 42 

(8,4%) patients dans le coma sont passés en état de mort cérébrale. La figure 18 

montre la répartition des complications neurologiques observées chez les 

patients. 

 

 

Figure 18 : Répartition des complications neurologiques des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 



Résultats 

84 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

 Troubles de thermorégulation 

Les hyperthermies observées en cours d’hospitalisation cumulées 

représentaient 53,4% (268 cas). La figure 19 illustre la répartition des troubles 

de thermorégulation observés en cours d’hospitalisation. 

 

 

Figure 19 : Répartition des troubles de thermorégulation des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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4.1.2.8. Mode de sortie 

134 (26,7%) patients dans le coma ont été transférés dans un service 

spécialisé pour la poursuite de la prise en charge. Le tableau XVI présente les 

patients en fonction de leur mode de sortie du SPAR. 

Tableau XVI : Répartition des patients dans le coma en fonction du mode de

 sortie du SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

Décès 346 68,9% 64,7% - 72,8% 

Transfert 134 26,7% 23,0% - 30,7% 

Exéat 14 2,8% 1,7% - 4,6% 

Contre avis médical (C.A.M.) 5 1,0% 0,4% - 2,3% 

Evacué 3 0,6% 0,2% - 1,7% 

TOTAL 502 100,0%   
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4.1.3. Caractéristiques paracliniques 

Le taux d’hémoglobine moyen était de 11,2 g/dl (± 3,0) avec un minimum 

de 2,2 g/dl et un maximum de 22,4 g/dl. 

Le taux de plaquettes moyen était de 194,7 G/L (± 99,7) avec un 

minimum de 16 G/L et un maximum de 555 G/L. 

La glycémie à jeun variait entre 0,1 et 8,2 g/L avec une moyenne de 1,6 

g/L (± 1,1). 

Dans le tableau XVII sont consignées les moyennes et écart-types des 

examens biologiques. 

Tableau XVII : Moyennes des examens biologiques des patients dans le coma

 dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

  Effectif Moyenne Ecart-

Type 

Minimum Maximum 

Hémoglobine 359 11,2 3,0 2,2 22,4 

Plaquettes 319 194,7 99,7 16 555 

Glycémie à jeun 150 1,6 1,1 0,1 8,2 

Créatinine 360 25,0 36,2 5 390 

Sodium 374 140,7 8,0 116 175 

Potassium 374 4,0 1,1 1,6 9,1 

Chlore 357 103 8,1 74 141 

Calcium 127 86,9 9,2 50 110 

ASAT 65 238,9 382,8 37 2820 

ALAT 65 184,9 346,8 14 2220 

Gamma-GT 20 376,2 1088,8 10 4925 

Densité Parasitaire 25 23253,8 43460,7 12 178000 
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4.1.3.1. Examens biologiques 

203 (40,4%) cas d’anémie, 99 (19,7%) cas de thrombopénie et 93 (18,5%) 

cas d’hyperglycémie ont été retrouvé à l’examen biologique. Le tableau XVIII 

présente la répartition des patients en fonction des résultats des examens 

biologiques. 

Tableau XVIII : Répartition des patients dans le coma en fonction des résultats

 des examens biologiques dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015

 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage IC 95% 

Taux d’hémoglobine (N = 502) 

Taux d’Hb normal 150 29,9% 26,0% - 34,0% 

Anémie 203 40,4% 36,2% - 44,8% 

Taux de plaquettes (N = 502) 

Taux de plaquettes normal 214 42,6% 38,4% - 47,0% 

Thrombopénie 99 19,7% 16,5% - 23,4% 

Glycémie à jeun (N = 502) 

Glycémie normale 53 10,6% 27,6% - 35,7% 

Hypoglycémie 4 0,8% 0,7% - 2,9% 

Hyperglycémie 93 18,5% 24,1% - 32,0% 

Créatininémie (N = 502) 

Créatininémie normale 206 41,0% 36,8% - 45,4% 

Hyper créatininémie 154 30,7% 26,8% - 34,8% 

Natrémie (N = 502) 

Natrémie normale 264 52,6% 48,2% - 56,9% 

Hyponatrémie 60 12,0% 9,4% - 15,1% 

Hyper natrémie 51 10,2% 7,8% - 13,1% 

Hémoculture (N = 502) 

Négative 52 10,4% 8,0% - 13,3% 

Positive 25 5,0% 3,4% - 7,3% 
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4.1.3.2. Hémoculture 

L’hémoculture a été réalisée chez 77 patients (15,3%) et était positive 

chez 25 d’entre eux (5,0%). Les germes les plus retrouvés à l’hémoculture 

étaient Klebsiella pneumoniae (6 cas), Acinetobacter sp (6 cas), Enterobacter 

cloacae (3 cas) et Staphylococcus aureus (3 cas). 

4.1.3.3. Ponction lombaire 

La ponction lombaire a été réalisée chez 43 patients (8,6%) et l’examen 

du LCR s’était révélé positif dans seulement deux (02) cas avec comme germes 

retrouvés Acinetobacter sp et Streptococcus pneumoniae. 

4.1.3.4. TDM cérébrale 

170 patients (33,9%) ont pu réaliser la TDM cérébrale. 

115 cas (22,9%) d’AVC, 48 cas (9,6%) de lésions traumatiques et 53 cas 

(10,4%) de complications ont été noté. 
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Les résultats de TDM cérébrale se présentaient comme transcrits dans le 

tableau XIX. 

Tableau XIX : Répartition des résultats de la TDM cérébrale des patients dans

 le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Fréquence Pourcentage 

TDM normale [pas de lésion] (N = 502) 24 4,8% 

AVC (N = 502) 

Hématome intra parenchymateux 35 7,0% 

Hémorragie méningée 11 2,2% 

Inondation ventriculaire 40 8,0% 

Ischémie cérébrale 29 5,8% 

Lésions traumatiques (N = 502) 

Hématome sous-dural 14 2,8% 

Hématome extra-dural 9 1,8% 

Contusions hémorragiques 24 4,8% 

Pneumocéphalie 1 0,2% 

Tumeurs (N = 502) 6 1,2% 

Complications (N = 502) 

Engagements cérébraux 22 4,4% 

Œdème cérébral 22 4,4% 

Hydrocéphalie aigue 8 1,6% 

Autres (N = 502) 

Séquelles d'AVC 2 0,4% 

Séquelles traumatiques 1 0,2% 

Maladie de FAHR 1 0,2% 

Cellulite orbitaire 1 0,2% 

Méningo-encéphalite 1 0,2% 
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4.1.4. Taux de décès par coma 

Sur un total de 502 cas de coma observés 346 étaient décédés, soit un taux 

de décès par coma dans le SPAR de 68,9% [64,7% - 72,8%]. 

 

4.2. ETUDE ANALYTIQUE 

4.2.1. Facteurs prédictifs de décès 

4.2.1.1. Décès par coma et variables sociodémographiques 

Le sexe masculin et la tranche d’âge [15 - 24] ans étaient associés au 

décès par coma. Le tableau XX décrit l’association entre les variables 

sociodémographiques et le décès par coma. 

Tableau XX : Association entre les variables sociodémographiques et le décès

 par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Décès 

 Oui          Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

Sexe (N = 502) Féminin 164 91 1   

Masculin* 182 65 1,6 1,1 - 2,3 0,02 

Tranches d’âge 

(N = 498) 

[0 – 14] 27 11 1   

[15 – 24]* 37 40 0,4 0,2 - 0,9 0,02 

[25 – 42] 92 58 0,6 0,3 - 1,4 0,27 

[43 – 64] 120 33 1,5 0,7 - 3,3 0,34 

≥ 65 66 14 1,9 0,8 - 4,8 0,16 

* : association significative 
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4.2.1.2. Décès par coma et antécédents des patients 

L’antécédent d’hypertension artérielle était associé au décès par coma. Le 

tableau XXI montre l’association entre les antécédents des patients et le décès 

par coma. 

Tableau XXI : Association entre les antécédents des patients et le décès par

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Décès 

Oui        Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-value 

HTA (N = 502) Non 214 118 1   

Oui* 132 38 1,9 1,3 - 2,9 0,00 

Diabète (N = 502) Non 303 139 1   

Oui 43 17 1,2 0,6 - 2,1 0,62 

Traumatisme crânien 

(N = 502) 

Non 334 148 1   

Oui 12 8 0,7 0,3 - 1,7 0,38 

Alcoolisme (N = 502) Non 235 111 1   

Oui 111 45 1,2 0,8 - 1,8 0,47 

Tabagisme (N = 502) Non 334 151 1   

Oui 12 5 1,1 0,4 - 3,1 0,88 

* : association significative 
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4.2.1.3. Décès par coma et paramètres cliniques 

Les stades de coma profond et dépassé, l’hyperthermie et l’hypotension 

artérielle à l’admission étaient associés au décès par coma. Le tableau XXII 

montre l’association entre les paramètres cliniques et le décès par coma. 

Tableau XXII : Association entre les paramètres cliniques des patients et le

 décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin

 2017 

 Décès 

Oui       Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

Délai avant 

l’admission 

(N = 502) 

< 24H 140 73 1   

[24H – 48H] 94 43 1,1 0,7 - 1,8 0,58 

> 48H 112 40 1,5 0,9 - 2,3 0,11 

Stade du coma 

(N = 502) 

Coma léger ou 

obnubilation 

22 24 1   

Coma modéré 103 94 1,2 0,6 - 2,3 0,59 

Coma profond* 138 29 5,2 2,6 - 10,5 0,00 

Coma dépassé* 55 1 60,0 7,6 - 470,3 0,00 

Température 

(N = 502) 

T° normale 166 98 1   

Hypothermie 11 3 2,2 0,6 - 7,9 0,24 

Hyperthermie* 153 55 1,6 1,1 - 2,4 0,01 

Pression 

artérielle 

(N = 502) 

P.A. normale 149 67 1   

Hypotension* 47 4 5,3 1,8 - 15,3 0,00 

Hypertension 129 78 0,7 0,5 - 1,1 0,15 

Saturation 

(N = 502) 

SpO2 normale 279 136 1   

Désaturation 64 20 1,6 0,9 - 2,7 0,11 

* : association significative 
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4.2.1.4. Décès par coma et paramètres biologiques 

La thrombopénie, l’hyperglycémie, l’hyper créatininémie et 

l’hyperkaliémie à l’admission étaient associés au décès par coma. Le tableau 

XXIII montre l’association entre les paramètres biologiques et le décès par 

coma. 

Tableau XXIII : Association entre les paramètres biologiques des patients et le

 décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin

 2017 

 Décès 

Oui  Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

Taux 

d’hémoglobine 

(N = 502) 

Taux d’Hb 

normal 

99 51 1   

Anémie 144 59 1,3 0,8 - 2,0 0,32 

Taux de 

plaquettes 

(N = 502) 

Taux de 

plaquettes 

normal 

138 76 1   

Thrombopénie* 76 23 1,8 1,1 - 3,1 0,03 

Glycémie à jeun 

(N = 502) 

Glycémie 

normale 

33 20 1   

Hyperglycémie* 74 19 2,4 1,1 - 5,0 0,02 

Créatininémie 

(N = 502) 

Créatininémie 

normale 

122 84 1   

Hyper 

créatininémie* 

122 32 2,6 1,6 - 4,2 0,00 

Kaliémie 

(N = 502) 

Kaliémie 

normale 

151 74 1   

Hyperkaliémie* 28 5 2,7 1,0 - 7,4 0,05 

* : association significative 
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4.2.1.5. Décès par coma et résultats de la TDM cérébrale 

La TDM cérébrale anormale et l’inondation ventriculaire étaient associées 

au décès par coma. Le tableau XXIV montre l’association entre les résultats de 

la TDM cérébrale et le décès par coma. 

Tableau XXIV : Association entre les résultats de TDM cérébrale des patients

 et le décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à

 juin 2017 

 Décès 

Oui   Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

TDM normale [pas de 

lésion] (N = 502) 

Oui 12 12 1   

Non* 334 144 2,3 1,0 - 5,3 0,04 

Hématome intra 

parenchymateux (N = 502) 

Non 325 142 1   

Oui 21 14 0,7 0,3 - 1,3 0,24 

Hémorragie méningée 

(N = 502) 

Non 339 152 1   

Oui 7 4 0,8 0,2 - 2,7 0,74 

Inondation ventriculaire 

(N = 502) 

Non 312 150 1   

Oui* 34 6 2,7 1,1 - 6,6 0,02 

Ischémie cérébrale (N = 502) Non 324 149 1   

Oui 22 7 1,4 0,6 - 3,5 0,41 

Contusions hémorragiques 

(N = 502) 

Non 331 147 1   

Oui 15 9 0,7 0,3 - 1,7 0,49 

Engagements cérébraux 

(N = 502) 

Non 328 152 1   

Oui 18 4 2,1 0,7 - 6,3 0,18 

Œdème cérébral (N = 502) Non 330 150 1   

Oui 16 6 1,2 0,5 - 3,2 0,69 

* : association significative 
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4.2.1.6. Décès par coma et causes du coma 

Les causes toxique et métabolique de coma étaient associées au décès par 

coma. Le tableau XXV montre l’association entre les causes de coma et le décès 

par coma. 

Tableau XXV : Association entre les causes du coma des patients et le décès

 par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Décès 

Oui      Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

Cause du coma 

(N = 502) 

Vasculaire 133 66 1   

Indéterminée 8 2 2,0 0,4 - 9,6 0,39 

Tumorale 9 5 0,9 0,3 - 2,8 0,85 

Infectieuse 54 18 1,5 0,8 - 2,7 0,20 

Toxique* 5 8 0,3 0,1 - 1,0 0,05 

Métabolique* 59 13 2,3 1,2 - 4,4 0,02 

Traumatique 67 36 0,9 0,6 - 1,5 0,76 

Comitiale 2 1 1,0 0,1 - 11,1 1,00 

Autre 9 7 0,6 0,2 - 1,8 0,39 

* : association significative 
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4.2.1.7. Décès par coma et complications 

Les complications circulatoires, infectieuses et neurologiques étaient 

associées au décès par coma. Le tableau XXVI montre l’association entre les 

complications et le décès par coma. 

Tableau XXVI : Association entre les complications et le décès par coma dans

 le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Décès 

  Oui     Non 

Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

Complications 

circulatoires (N = 502) 

Non 116 112 1   

Oui* 230 44 5,0 3,3 - 7,6 0,00 

Complications 

infectieuses (N = 502) 

Non 265 136 1   

Oui* 81 20 2,1 1,2 - 3,5 0,01 

Complications 

métaboliques (N = 502) 

Non 292 139 1   

Oui 54 17 1,5 0,8 - 2,7 0,16 

Complications 

neurologiques (N = 502) 

Non 168 144 1   

Oui* 178 12 12,7 6,8 - 23,8 0,00 

Troubles de 

thermorégulation (N = 

502) 

Non 103 87 1   

Oui* 243 69 3,0 2,0 - 4,4 0,00 

Insuffisance rénale 

(N = 502) 

Non 319 153 1   

Oui* 27 3 4,3 1,3 - 14,5 0,01 

* : association significative 
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4.2.1.8. Décès par coma et facteurs prédictifs 

En analyse multivariée par régression logistique pas à pas descendant, les 

facteurs « score de Glasgow < 8 » et « complications circulatoires » sont 

associés au décès par coma dans le modèle final. 

Dans le tableau XXVII est présenté le modèle final de l’association entre 

les facteurs et le décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM. 

Tableau XXVII : Facteurs prédictifs de décès par coma dans le SPAR du

 CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 Odds 

ratio 

IC 95% p-

value 

Profondeur du coma 

(N = 502) 

Score de Glasgow 

≥ 8 

1   

Score de Glasgow 

< 8* 

6,3 3,9 - 10,4 0,00 

Complications circulatoires 

(N = 502) 

Non 1   

Oui* 5,4 3,5 - 8,5 0,00 

* : association significative 
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4.2.2. Facteurs influençant le pronostic vital 

4.2.2.1. Pronostic vital et variables sociodémographiques 

L’âge des patients constituait un facteur pronostique comme présenté dans 

le tableau XXVIII. 

Tableau XXVIII : Influence des variables sociodémographiques sur le

 pronostic vital des patients dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM

 de janvier 2015 à juin 2017 

 Décédé Non décédé p-value 

Age* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

44,6 (± 20,9) 

[0 – 91] 

 

34,8 (± 18,0) 

[1 – 83] 

0,00 

* : décalage significatif 
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4.2.2.2. Pronostic vital et variables cliniques 

Le score de Glasgow et la durée de séjour constituaient des facteurs 

pronostiques. Le tableau XXIX présente l’influence des variables cliniques sur 

le pronostic vital des patients dans le coma. 

Tableau XXIX : Influence des variables cliniques sur le pronostic vital des

 patients dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à

 juin 2017 

 Décédé Non décédé p-value 

Score de Glasgow* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

6,7 (± 2,9) 

[3 – 14] 

 

9,3 (± 2,3) 

[3 – 14] 

0,00 

Température* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

37,9 (± 1,4) 

[34,9 – 42,0] 

 

37,6 (± 1,0) 

[34,5 – 40,0] 

0,01 

P.A. Systolique* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

135,3 (± 42,0) 

[53,0 – 284,0] 

 

144,2 (± 34,9) 

[62,0 – 256,0] 

0,02 

P.A. Diastolique* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

78,5 (± 28,6) 

[20,0 – 206,0] 

 

87,6 (± 23,3) 

[32,0 – 165,0] 

0,00 

Saturation* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

95,8 (± 8,3) 

[32,0 – 100,0] 

 

97,7 (± 4,8) 

[53,0 – 100,0] 

0,00 

Durée de séjour* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

4,7 (± 7,4) 

[0 – 65] 

 

7,6 (± 7,6) 

[0 – 50] 

0,00 

* : décalage significatif 
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4.2.2.3. Pronostic vital et variables paracliniques 

Le taux de plaquettes, la glycémie à jeun et la créatininémie constituaient 

des facteurs pronostiques. Le tableau XXX montre l’influence des variables 

paracliniques sur le pronostic vital des patients dans le coma. 

Tableau XXX : Influence des variables paracliniques sur le pronostic vital des

 patients dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à

 juin 2017 

 Décédé Non décédé p-value 

Hémoglobine 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

11,2 (± 3,2) 

[2,2 – 22,4] 

 

11,3 (± 2,4) 

[4,8 – 16,7] 

0,63 

Taux de plaquettes* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

185,4 (± 96,6) 

[16,0 – 555,0] 

 

214,7 (± 103,6) 

[23,0 – 494,0] 

0,01 

Glycémie à jeun* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

1,7 (± 1,1) 

[0,1 – 8,2] 

 

1,3 (± 0,8) 

[0,6 – 5,2] 

0,04 

Créatininémie* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

29,6 (± 41,8) 

[5,0 – 390,0] 

 

15,4 (± 16,0) 

[6,0 – 124,0] 

0,00 

Natrémie 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

140,8 (± 8,7) 

[116,0 – 175,0] 

 

140,3 (± 6,4) 

[120,0 – 170,0] 

0,51 

Kaliémie* 

Moy. (± ET) 

[Min. – Max.] 

 

4,0 (± 1,2) 

[1,6 – 9,1] 

 

3,8 (± 0,8) 

[1,8 – 7,5] 

0,01 

* : décalage significatif 
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4.2.3. Courbes de survie 

4.2.3.1. Survie globale 

Les probabilités de survie à 5 jours, à 14 jours et à 28 jours 

d’hospitalisation étaient respectivement de 0,50, 0,25 et 0,13 comme le montre 

la figure 20. 

 

 

Figure 20 : Courbe de survie globale des patients dans le coma dans le SPAR du

 CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 
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4.2.3.2. Survie des patients selon les facteurs 

 Survie des patients et sexe 

La figure 21 illustre la survie des patients en fonction du sexe. 

 

 

Figure 21 : Courbe de survie selon le sexe des patients dans le coma dans le

 SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,99 
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 Survie des patients et tranches de délai avant l’admission 

La figure 22 illustre la survie des patients en fonction des tranches de 

délai avant l’admission. 

 

 

Figure 22 : Courbe de survie selon le délai avant l’admission des patients dans

 le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,96 
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 Survie des patients et antécédent d’HTA 

La figure 23 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’un antécédent d’hypertension artérielle. 

 

 

Figure 23 : Courbe de survie selon l’antécédent d’HTA des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,20 
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 Survie des patients et antécédent de diabète 

La figure 24 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’un antécédent de diabète. 

 

 

Figure 24 : Courbe de survie selon l’antécédent de diabète des patients dans le

 coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,69 
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 Survie des patients et antécédent d’alcoolisme 

La figure 25 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’un antécédent d’alcoolisme. 

 

 

Figure 25 : Courbe de survie selon l’antécédent d’alcoolisme des patients dans

 le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,89 
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 Survie des patients et profondeur du coma (Glasgow) 

La figure 26 illustre la survie des patients en fonction du stade de coma 

évalué par l’échelle de Glasgow. 

 

 

Figure 26 : Courbe de survie selon la profondeur du coma des patients dans le

 SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,00 
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 Survie des patients et complication circulatoire 

La figure 27 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’une complication circulatoire. A 5 jours d’hospitalisation, la probabilité 

de survie était de 0,64 chez les patients comateux n’ayant pas eu de 

complications circulatoires et de 0,40 chez ceux l’ayant eu. 

 

 

Figure 27 : Courbe de survie selon la complication circulatoire des patients dans

 le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,00 
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 Survie des patients et complication infectieuse 

La figure 28 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’une complication infectieuse. 

 

 

Figure 28 : Courbe de survie selon la complication infectieuse des patients dans

 le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,01 
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 Survie des patients et complication neurologique 

La figure 29 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’une complication neurologique. 

 

 

Figure 29 : Courbe de survie selon la complication neurologique des patients

 dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,00 
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 Survie des patients et trouble de thermorégulation 

La figure 30 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’un trouble de thermorégulation. 

 

 

Figure 30 : Courbe de survie selon le trouble de thermorégulation des patients

 dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,04 
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 Survie des patients et complication métabolique 

La figure 31 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’une complication métabolique. 

 

 

Figure 31 : Courbe de survie selon la complication métabolique des patients

 dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à juin 2017 

 

 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,02 
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 Survie des patients et insuffisance rénale 

La figure 32 illustre la survie des patients en fonction de l’existence ou 

non d’une insuffisance rénale. 

 

 

Figure 32 : Courbe de survie selon la survenue d’insuffisance rénale chez les

 patients dans le coma dans le SPAR du CNHU-HKM de janvier 2015 à

 juin 2017 

 

 

 

 

 

Log-Rank p-value = 0,69 
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5.1. ATTEINTE DES OBJECTIFS 

Au terme de cette étude conduite avec méthodologie, les objectifs de 

départ que sont : Estimer le taux de décès par coma, Identifier les facteurs 

prédictifs de décès, Déterminer la survie des patients dans le coma, ont été 

spécifiquement atteint. 

5.2. VALIDITE DES RESULTATS 

Les données de cette étude ont été recueillies et traitées avec une grande 

rigueur. Étant donné qu’il s’agissait d’une collecte rétrospective, nous avons 

essayé de limiter au maximum le risque de biais lié aux données manquantes. 

Les patients dont les dossiers médicaux étaient très peu ou pas suffisamment 

renseignés pour les raisons comme un décès à l’admission (feuillets de dossier 

vide), la perte de dossiers ou de feuillets de dossier aux archives ont été retiré de 

l’échantillon. 

5.3. LIMITES DE L’ETUDE 

La non réalisation de certains examens paracliniques aussi bien de 

biologie que d’imagerie (imputable au manque de moyens financiers) a limité 

l’apport de la paraclinique à cette étude. 

L’absence notoire de données sur l’évaluation du pronostic vital des 

patients (à travers les scores APACHE, SAPS et MPM) dans les dossiers 

médicaux et aussi l’absence de cause de décès identifiée dans les dossiers 

médicaux ont été remarquée. 

Sur le plan de la méthodologie nous pouvions mieux prédire le devenir de 

ces patients dans le coma si nous disposions d’un équipement adéquat pour 

rechercher les potentiels évoqués somesthésiques du nerf médian. 

L’EEG mobile n’était pas disponible pour évaluer également les patterns 

électroencéphalographiques pathologiques prédictifs du devenir. 
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5.4. COMMENTAIRES 

 Taux de décès par coma 

Le taux de décès dans un service de réanimation avait tendance à 

fortement régresser dans les pays occidentaux, en raison des progrès réalisés 

dans ce domaine. Mais le taux reste élevé dans les pays d’Afrique 

subsaharienne. 

La mortalité dépend essentiellement du type de malades recrutés, de leurs 

caractéristiques physiologiques et démographiques, des pratiques propres à 

chaque service et des moyens en matériel et en personnel. 

Ceci explique la grande disparité constatée au niveau des chiffres 

rapportés. 

Le taux de décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de Cotonou 

était de l’ordre de 68,9%, un taux qui est similaire à celui rapporté par l’étude 

de Dossa J. [11] dans le même service en 2018 (68,3%), mais qui est 

relativement élevé par rapport à l’étude de Moussa H. [7] dans le même service 

en 2007 (58,7%). 

Dans le Service d’Anesthésie Réanimation du Centre Hospitalier 

Universitaire Départemental de Parakou en 2015 le taux de décès retrouvé était 

de 30% [10]. Cette proportion est nettement inférieure à la nôtre, tout comme 

celle retrouvée par DEMBELE Maimouna Saidou SIDIBE du Mali 43,8% [44]. 

D’autres auteurs ont retrouvées des taux de décès qui se rapprochaient du 

nôtre : 63,7% pour Ascofare IC. [45] ; 60,3% pour Grobia RE. [46] ; 62,8% pour 

Imboua AJ. [6]. 
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Dans le tableau XXXI nous résumons quelques chiffres rapportés dans les 

pays développés. 

Tableau XXXI : Taux de décès en réanimation dans les pays développés 

Auteur Pays Année Etude Mortalité 

Katzman-McClish et 

Powell [47] 

États-Unis 1989 Prospective 18% 

Knaus et Wagner [48] États-Unis 1990 Prospective 16,5% 

Kollef et Ward [49] États-Unis 1998 Prospective 15,6% 

Konrad et Marx [50] Allemagne 1991 Prospective 8,4% 

Giard et Januel [51] France 1995 – 2002 Prospective 23,9% 

Jungfer et Adande [4] France 2007 Prospective 18% 

Boffelli et Rossi [52] Italie 2005 Prospective 16,9% 

Mayr et al. [53] Australie 2006 Prospective 19,7% 

 

En répartissant par année, les taux de décès de 2015 et de 2016 étaient 

proches, respectivement 66,2% et 67,0%. Ce taux était un peu plus élevé en 

2017 avec 80,7% de décès. 

En stratifiant le taux de décès par les tranches d’âge (seuils définis selon 

le cycle de vie ; enfants, adolescents, adultes, aînés), il apparait que le taux de 

décès le plus élevé était celui des aînés [≥ 65] ans, 82,5%. Le taux de décès des 

enfants [0 - 14] ans était de 71,1%. Celui des adultes [25 - 42] ans et [43 - 64] 

ans étaient respectivement de 61,3% et 78,4%. Les adolescents [15 - 24] ans ont 

une mortalité relativement élevée de 48,1%. 
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L’âge moyen des patients décédés, dans l’étude, était de 44,6 ans ± 20,9. 

Ce chiffre se rapproche de celui retrouvé par Koukous A. [54], 47,2 ans ±16,7. 

Mais cet âge moyen est bas comparé au chiffre d’Al Maimouni AY. [55], 56,6 

ans ±17,5. On peut conclure que nos patients décédaient à un âge plus jeune, 

ceci peut s’expliquer vraisemblablement par l’importance des causes 

traumatiques de coma (20,5%), qui constitue 19,4% des décès et qui intéresse 

essentiellement le sujet jeune. L’analyse statistique uni variée a retrouvé l’âge 

comme facteur pronostique (44,6 ans ± 20,9 versus 34,8 ans ± 18,0 ; p = 0,00). 

Dans la population d’étude, on a observé plus de décès chez les hommes 

que chez les femmes, 73,7% contre 64,3%. Le sexe masculin domine la 

mortalité dans l’étude (52,6% des décès), soit un sex-ratio décès (H/F) de 1,11. 

Dans l’étude de Koukous A. [54] parmi les 130 patients décédés, 82 (63,1%) 

étaient des hommes, soit un sex-ratio décès de 1,71. Dans la série de Golo 

Seydou BARRO en 2014, le sex-ratio était de 1,46 avec une prédominance des 

décès chez les sujets de sexe masculin [56]. Par ailleurs, une étude française 

rétrospective conduite en 2009 dans le service de réanimation médicale de 

l’hôpital Pitié-Salpêtrière a constaté que la mortalité était plus élevée chez les 

patients de sexe féminin ayant développé une infection nosocomiale (37% 

versus 32%) après un contrôle des autres facteurs pronostiques [57]. L’analyse 

statistique uni variée a retrouvé le sexe masculin comme facteur associé au 

décès (OR = 1,6 ; IC 95% [1,1 - 2,3] ; p = 0,02). 

On a noté un taux de décès plus élevé chez les hypertendus (77,7%) que 

chez les « non hypertendus » (64,5%). Al Maimouni AY. [55] avaient eu des 

taux comparativement plus bas, 50,3% chez les hypertendus et 12,1% chez les 

« non hypertendus ». 38,2% des patients décédés étaient hypertendus. Ce chiffre 

est largement supérieur au 16,9% obtenu par Koukous A. [54]. 

 



Discussions 

119 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

Relativement élevé était le taux de décès des diabétiques comparé à celui 

des « non diabétiques », 71,7% contre 68,6%. Al Maimouni AY. [55] avaient eu 

des taux comparativement très bas, 30,7% chez les diabétiques et 17,8% chez les 

« non diabétiques ». 12,4% des décédés avaient un diabète sucré. C’était un  

taux semblable (12,3%) qu’a eu Koukous A. [54]. 

On a observé un taux de décès relativement élevé des « consommateurs 

d’alcool » comparé à celui des « non consommateurs d’alcool », 71,2% contre 

67,9%. 

Le taux de décès était croissant selon qu’on mettait plus de temps à 

admettre le patient victime de coma au SPAR. Ainsi, on a noté un taux de décès 

de 65,7% chez les patients admis avant 24 heures, 68,6% chez ceux admis entre 

24 et 48 heures et 73,7% chez les comateux admis après 48 heures. C’était le 

même constat qu’avait fait Al Maimouni AY. [55], mais avec des taux de décès 

très bas ; 12,5% pour les admissions avant 24 heures, 18,5% pour les admissions 

entre 24 et 48 heures et 37,7% pour les admissions après 48 heures. 

Le taux de décès était croissant selon la profondeur du coma (évalué avec 

le score de Glasgow chez les patients de plus de 3 ans). Ainsi on a eu un très fort 

taux de décès chez les patients en coma dépassé (stade 4) (SG = 3) 98,2%, alors 

que ce taux était de 47,8% chez les patients en coma léger ou obnubilation 

(stade 1) (SG = 12 – 14). 

Les comas de cause métabolique avaient généré le taux de décès le plus 

élevé, qui était de 81,9%. Par contre les comas de cause toxique avaient donné 

38,5% de décès. 

Globalement, les taux de décès étaient plus élevés en présence de 

complications qu’en absence de complications. On a observé 93,7% de décès en 

présence de complications neurologiques contre 53,9% en absence. 

 



Discussions 

120 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

80,2% de mortalité en présence de complications infectieuses contre 

66,0% en absence. Le taux de décès était de 52,3% en présence d’infections 

nosocomiales contre 16,1% en absence, dans l’étude d’Al Maimouni AY. [55]. 

23,4% des décédés avaient au moins une complication infectieuse, ce qui était 

très bas par rapport au 47,7% obtenu dans l’étude de Koukous A. [54]. 

 

 Facteurs prédictifs de décès 

– Profondeur du coma (score de Glasgow < 8) 

Le score de Glasgow chez les patients âgés de plus de 3 ans oscillait entre 

3 et 14 avec une moyenne de 7,5 ± 2,9. Ce score de Glasgow moyen était 

relativement plus élevé que celui obtenu par Al Maimouni AY. [55], 6,9 ± 3,2. 

« Score de Glasgow < 8 » représentait 44,4% de la population d’étude. 

En comparant la moyenne du score de Glasgow du groupe des patients 

décédés (6,7 ± 2,9) à celle du groupe des patients non décédés (9,3 ± 2,3), il est 

à noter un décalage significatif (p-value = 0,00). Les patients dans le coma qui 

étaient décédés avaient un score de Glasgow plus bas que les patients non 

décédés. 

A l’analyse multivariée, « score de Glasgow < 8 » (OR = 6,3 ; IC 95% 

[3,9 - 10,4] ; p = 0,00) était significativement associé au décès par coma en 

comparaison au « score de Glasgow ≥ 8 ». 

– Complications circulatoires 

Les complications circulatoires ont été observées dans 54,6% des cas, 

avec au premier rang l’instabilité hémodynamique (24,7%), suivi de 

l’hypertension artérielle (14,9%), puis l’hypotension artérielle (9,8%). 

A l’analyse multivariée, « complications circulatoires » (OR = 5,4 ; IC 

95% [3,5 - 8,5] ; p = 0,00) était significativement associé au décès par coma. 
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 Survie des patients dans le coma 

La probabilité de survie globale des patients dans le coma décroissait au 

fil des jours passés en hospitalisation au SPAR atteignant la valeur nulle à 65 

jours de séjour. 

Les survies à 5 jours, à 14 jours et à 28 jours d’hospitalisation étaient 

respectivement de 50%, 25% et 12,5%. 

(Figure 26) Il apparait clairement que la courbe de survie des cas de 

« coma profond » était plus favorable que celle des cas de « coma dépassé » et 

celle des cas de « coma modéré » encore plus favorable que celles des deux 

groupes précédents. La courbe de survie des cas de « coma léger » était plus 

favorable avant 12 jours de séjour comparée à celles des autres groupes. Les 

différences observées étaient significatives. (Log-Rank p-value = 0,00). 

(Figure 27) La courbe de survie des comateux n’ayant pas eu de 

complications circulatoires était plus favorable que celle de ceux les ayant eus. 

Cette différence était significative. (Log-Rank p-value = 0,00). 

(Figure 28) Paradoxalement, la courbe de survie des comateux ayant eu 

des complications infectieuses était plus favorable en comparaison à celle des 

comateux qui ne les avaient pas eus. Cette différence était significative. (Log-

Rank p-value = 0,01). 

(Figure 29) La courbe de survie est nettement favorable pour les patients 

n’ayant pas présenté de complications neurologiques. Pendant que celle des 

patients ayant eu des complications neurologiques chutait brutalement. On notait 

une différence significative entre les deux courbes de survie. (Log-Rank p-value 

= 0,00). 
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(Figure 30) La courbe de survie semblait plus favorable pour les 

comateux n’ayant pas présenté de troubles de thermorégulation, mais le dernier 

patient suivi n’ayant pas eu de troubles de thermorégulation est décédé à 28 

jours de séjour. On notait néanmoins une différence significative entre les deux 

courbes de survie. (Log-Rank p-value = 0,04). 

(Figure 31) Paradoxalement, les patients ayant eu des complications 

métaboliques avaient une courbe de survie plus favorable avant 36 jours de 

séjour comparés à ceux qui ne les avaient pas eus. On observait une situation 

inverse au-delà de 36 jours de séjour. Cette différence était significative. (Log-

Rank p-value = 0,02). 
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CONCLUSION 

De cette étude nous retenons : 

Au total 502 cas de coma ont été étudié. 255 femmes (50,8%) contre 247 

hommes (49,2%), pour un sex-ratio (H/F) de 0,97. L’âge des patients a varié de 

0 à 91 ans avec une moyenne de 41,5 ans (± 20,5). Les artisan(e)s (n = 99) 

étaient la profession la plus représentée (19,7% de la population d’étude). 

Le délai avant l’admission des patients dans le coma variait entre 0 et 25 

jours avec une moyenne de 2,1 jours (± 3,3). Le score de Glasgow a varié de 3 à 

14 avec une moyenne de 7,5 (± 2,9). La durée de séjour moyenne était de 5,6 

jours (± 7,6), avec un minimum de 0 et un maximum de 65 jours. 

Le taux de décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de Cotonou 

de janvier 2015 à juin 2017 était de 68, 9%. 

Les facteurs prédictifs de décès par coma dans le SPAR étaient les 

suivant : 

 « Score de Glasgow < 8 » (OR = 6,3 ; IC 95% [3,9 - 10,4] ; p = 0,00) ; 

 « Complications circulatoires » (OR = 5,4 ; IC 95% [3,5 - 8,5] ; p = 

0,00). 

Les survies à 5 jours, à 14 jours et à 28 jours d’hospitalisation étaient 

respectivement de 50%, 25% et 12,5%. 

Il nous revient alors, professionnels de la santé, d’agir sur ces facteurs 

prédictifs dans la mesure du possible pour espérer réduire ce taux élevé de 

mortalité et améliorer la survie des patients dans le coma. 
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SUGGESTIONS ET RECOMMANDATIONS 

 Autorités en charge de la Santé 

 Réorganiser de façon efficiente le système d’admission et de 

référence sanitaire dans les unités de réanimation ou de soins 

intensifs. 

 Renforcer le plateau technique des unités de réanimation ou de 

soins intensifs. 

 Mettre à la disposition du Service d’Assistance Médicale et des 

Urgences (SAMU) du Bénin une ligne verte avec un numéro de 

téléphone facile à mémoriser de trois (03) chiffres. 

 Organiser périodiquement des séances d’Information-Education-

Communication (IEC) de la population sur les urgences médicales 

et la conduite à tenir. 

 Mettre en place l’assurance maladie pour couvrir les examens 

paracliniques et soins dans les unités de réanimation ou de soins 

intensifs. 

 Professionnels de la Santé 

 Instaurer et Adapter dans les unités de réanimation ou de soins 

intensifs l’utilisation des systèmes de cotation couramment utilisés 

(APACHE, SAPS, MPM) pour évaluer la probabilité de mortalité. 

 Adapter et Orienter la prise en charge des patients en réanimation 

ou en soins intensifs en fonction des valeurs des scores 

pronostiques. 

 Mettre en place un système d’audit interne dans les unités de 

réanimation ou de soins intensifs avec pour but l’identification des 

causes de mortalité et des défaillances dans le système de prise en 

charge en vue d’y remédier. 
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 Etudiants stagiaires en Médecine / Soins infirmiers 

 Veiller à la prise systématique et rigoureuse (avec horodatage) de 

l’ensemble des paramètres vitaux des patients admis en réanimation 

ou en soins intensifs. 

 Veiller à la bonne tenue des dossiers médicaux des patients admis 

en réanimation ou en soins intensifs (avec des renseignements 

généraux bien fournis). 

 Populations 

 Eviter l’automédication. 

 Consulter dans une structure sanitaire le plus tôt possible ou Faire 

appel au SAMU (numéros payants : +229 95 36 11 04 / +229 90 90 

30 02). 
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FICHE DE DEPOUILLEMENT 

Fiche de dépouillement N° 

 
FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SERVICE POLYVALENT 

D’ANESTHESIE-REANIMATION DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

 

I – Renseignements généraux 

NOM ET PRENOM(S) : ……………………………………………………………………………………… 

NUMERO DE DOSSIER :  |__|__|__|   ANNEE :  |__|__|__|__| 

HOPITAL/SERVICE DE PROVENANCE : |__| 1 = TIH ; 2 = SSE ; 3 = Maison ; préciser ……………… 

AGE :  |__|__|__| Ans   SEXE : |__| 1 = Masculin ; 2 = Féminin 

NATIONALITE : |__| 1 = Béninoise ; 2 = Autre nationalité ; 3 = Non renseignée ; ………………………… 

ETHNIE : |__| 1 = Fon ; 2 = Goun ; 3 = Adja ; 4 = Mina ; 5 = Yoruba ; 6 = Nago ; 7 = Dendi ; 8 = Bariba ; 9 = 

Mahi ; 10 = Autre ethnie ; 11 = Non renseignée ; ………………… 

RELIGION : |__| 1 = Christianisme ; 2 = Islam ; 3 = Vodou ; 4 = Athéisme ; 5 = Autre religion ; 6 = Non 

renseignée ; …… 

STATUT PROFESSIONNEL : |__| 1 = Apprenant(e) ; 2 = Conducteur taxi/zem ; 3 = Commerçant(e) ; 4 = 

Artisan(e) [coiffeuse, couturière, …] ; 5 = Fonctionnaire état/privé ; 6 = Retraité(e) ; 7 = Revendeur (se) ; 8 = 

Ménagère ; 9 = Sans profession ; 10 = Autre profession ; 11 = Non renseignée ; ……………………… 

 

II – Antécédents médico-chirurgicaux 

HTA :   |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (suivi/non suivi) …………………………………………………… 

Diabète :   |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (DT1/DT2) ……………………………………………………… 

Trauma crânien :   |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (contexte TC) ………………………………………… 

Chirurgie :   |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ………………………………………………………… 

Epilepsie : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (type) ………………………………… ; Autres : …………… 

 

III – Mode de vie 

Alcool : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (occasionnelle/chronique) ……………………………………… 

Tabac : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (occasionnelle/chronique) ……………………………………… 

Médicaments : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (classe thérap.) ………………………………………… 

 

IV – Données à l’admission 

Date d’entrée : |__|__| |__|__| |__|__|__|__|  Délai avant admission : |__|__| jours 

Température : |__|__| |__| préciser (type) ……………………………………… 

Tension artérielle : Systolique |__|__|__|   Diastolique     |__|__|__| préciser (type) …………… 

Pouls :  |__|__|__| préciser (type) ……………………………… 

Fréquence respiratoire :   |__|__|  préciser (type) ……………………………… 
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SpO2 :  |__|__|__| préciser (type) …………………………… 

Score de Glasgow :  |__|__| E |__| V |__| M |__| préciser (stade coma) ………  Score de Liège : |__|__| 

Score de Blantyre :  |__| E |__| V |__| M |__|    préciser (stade coma) ……………… 

Echelle de Ramsay :  |__| préciser (niveau de sédation) ………………………… 

NFS : Hb |__|__| |__| préciser ……   Nbre de GB |__|__| |__| préciser ……  Plaq. |__|__|__| préciser …… 

Glycémie cap. : |__| |__|__| préciser (type) ………    Glycémie à jeun : |__| |__|__| préciser (type) ……… 

Urée : |__| |__|__| préciser (type) ………………   Créat. : |__|__|__| préciser (type) ……………… 

Na+ : |__|__|__|   préciser (type) ………………     K+ :    |__| |__| préciser (type) …………………… 

Cl- : |__|__|__|   préciser (type) ………………  Ca2+ : |__|__|__|   préciser (type) ………………… 

ASAT : |__|__|__|__| préciser (X normale) ………  ALAT : |__|__|__|__|    préciser (X normale) ……… 

Gamma-GT : |__|__|__|__| préciser (X normale) ……………………………………… 

GE : |__| 0 = Non faite ; 1 = Positive ; 2 = Négative ; DP : |__|__|__||__|__|__| 

Hémoculture : |__| 0 = Non faite ; 1 = Positive ; 2 = Négative ; préciser (germes) ……………………… 

Fond d’œil : |__|   0 = Non fait ; 1 = FO normal ; 2 = Œdème papillaire ; 3 = Rétinopathie hypertensive ; 4 = 

Rétinopathie diabétique ; 5 = Autre ……………………… 

TDM cérébrale : |__| 0 = Non faite ; 1 = Pas de lésion ; 2 = HED ; 3 = HSD ; 4 = Œdème cérébral ; 5 = AVC 

I ; 6 = AVC H ; 7 = Thrombophlébite ; 8 = Ramollissement hémorragique ; 9 = Inondation ventriculaire ; 10 = 

Autre ………………………… 

ECG : |__| 0 = Non fait ; 1 = Normal ; 2 = Anormal préciser …………………………………………………… 

EEG : |__|   0 = Non fait ; 1 = EEG normal ; 2 = Souffrance cérébrale diffuse ; 3 = Graphoéléments type 

épileptique ; 4 = Graphoéléments périodique ; 5 = Graphoéléments pseudopériodique ; 6 = EEG plat ; 7 = Autre 

……………… 

IRM cérébrale : |__| 0 = Non faite ; 1 = Pas de lésion ; 2 = HED ; 3 = HSD ; 4 = Œdème cérébral ; 5 = AVC I ; 

6 = AVC H ; 7 = Thrombophlébite ; 8 = Ramollissement hémorragique ; 9 = Inondation ventriculaire ; 10 = 

Autre …………………… 

PL : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; Nbre GB ……… PNN …… Lymp. …… Nbre GR ……… Germe ……… Prot. 

…… Gly. …… 

 

V – Mise en condition 

Abord veineux : |__| 1 = Oui ; 0 = Non 

Oxygénothérapie : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (mode O2) ………………… ; (débit) ………… 

Aspiration : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; Intubation : |__| 1 = Oui ; 0 = Non 

Respiration artificielle :  |__| 1 = Oui ; 0 = Non ;   préciser (mode respir.) ……………… ;   FiO2 ……… 

Sonde vésicale : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; Sonde nasogastrique : |__| 1 = Oui ; 0 = Non 

 

VI – Traitement spécifique 

Antibiotiques : |__| 0 = Non ; 1 = Mono ; 2 = Bi ; 3 = Tri ; 4 = Quadri ; préciser ………………………… 

Antipyrétiques :   |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser …………………………………………… 

Anticoagulants :   |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ………………………………………… 
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Antiulcéreux : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser …………………………………………… 

Epuration extrarénale : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (nombre de fois) ………………… 

Sédation : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser (molécules) ………………………………… Ramsay |__| 

Transfusion : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser CG ……… PFC ……… CP …… ST …… 

Autres ……………………………………………………………………………………………………… 

 

VII – Evolution clinique en cours de séjour 

Complications circulatoires : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ……………………………………… 

Complications infectieuses : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ……………………………………… 

Complications métaboliques : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ……………………………………… 

Complications neurologiques : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ……………………………………… 

Troubles de thermorégulation : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ……………………………………… 

Insuffisance rénale : |__| 1 = Oui ; 0 = Non ; préciser ……………………………………… 

 

VIII – Données à la sortie 

Date de sortie : |__|__| |__|__| |__|__|__|__|  Durée du séjour  :   |__|__| jours 

Causes coma :   |__| 1 = Tumorale ; 2 = Vasculaire ; 3 = Infectieuse ; 4 = Toxique ; 5 = Métabolique ; 6 = 

Endocrinienne ; 7 = Traumatique ; 8 = Comitiale ; 9 = Autre ; 10 = Indéterminée ; ………………………… 

Mode de sortie :   |__| 0 = Décès ; 1 = Exéat ; 2 = Transfert ; 3 = Evacué ; 4 = C.A.M. 
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NORMES DES PARAMETRES VITAUX (1,2) 

 Température (1) : 36,1° – 37,8° C 

o Hypothermie : ≤ 35° C 

o Hyperthermie : ≥ 38° C 

 Pression artérielle (1) : 

PAS : 100 – 140 mm Hg et PAD : 50 – 85 mm Hg (adulte) 

PAS : 80 – 90 mm Hg et PAD : 50 mm Hg (enfant) 

o Hypotension artérielle : PAS : ≤ 90 ; PAD : ≤ 50 mm Hg 

o Hypertension artérielle : PAS : ≥ 140 ; PAD : ≥ 90 mm Hg 

 Pouls (1) : 120 – 140 ppm chez le nouveau-né 

60 – 80 ppm chez l’adulte 

o Bradycardie : ≤ 50 ppm 

o Tachycardie : ≥ 90 ppm 

 Fréquence respiratoire (2) :40 – 60 cpm chez le nouveau-né (0 à 28 jours) 

30 – 40 cpm chez le nourrisson (28 jours à 2 ans) 

20 – 30 cpm chez l’enfant (< âge de puberté) 

12 – 20 cpm chez l’adulte (et adolescent) 

 Saturation pulsée en oxygène (SpO2) : ≥ 95% 

 

 

 

 

1. Les paramètres vitaux et biologiques. Dans: Quenec C. UE 2,2S1 Cycles de la vie et 

grandes fonctions. HDU 2016. 

2. Fréquence respiratoire. Dans: Wikipédia [En ligne]. [Cité le 1er mars 2019]. Disponible: 

https://fr.m.wikipedia.org/wiki/Fréquence_respiratoire 

 

https://fr.m.wikipedia.org/wiki/Fréquence_respiratoire
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ECHELLE DE RAMSAY (1,2) 

Niveau Description 

1 Patient anxieux et agité 

2 Patient coopératif, orienté et calme 

3 Capable de répondre à un ordre verbal 

4 Réponse immédiate à un stimulus tactile léger ou auditif fort 

5 Réponse léthargique à un stimulus tactile ou auditif fort 

6 Aucune réponse aux stimuli tactiles ou auditifs 

 

Interprétation : 

 Sédation légère : score 2 – 3 

 Sédation profonde : score 4 – 5 

 Surdosage : score 6 

 

 

 

 

 

 

 

 

1. Guay J. Précis d’anesthésie et de réanimation. PUM 2001. 

2. Ramsay MAE et al. Controlled sedation with alphaxalone-alphadolone. Br Med J. 

1974;2:656-9. 
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VALEURS MOYENNES NORMALES DE L’HEMOGRAMME DU NOIR AFRICAIN (1) 

Numération globulaire Valeurs normales 

Homme Femme Cas particuliers 

Enfant < 4 

ans 

Femme 

enceinte 

Nouveau-né 

HEMATIES (T/L) 4 – 6 3,5 – 5 2,5 – 3,5  5 – 6,5 

Hémoglobine (g/dl) 12 – 16 11,5 – 14 10 – 11 10 – 11 15 – 22 

Hématocrite (%) 36 – 49 30 – 40 29 – 33  54 – 64 

VGM (fL) 80 – 90 80 – 90 74 – 85   

TCMH (pg) 25 – 32 25 – 32 25 – 32   

CCMH (%) 30 – 36 30 – 36 30 – 36   

      

PLAQUETTES (G/L) 150 – 400 150 – 400 150 – 400   

Réticulocytes (sans anémie) 

(G/L) 

20 – 80 20 – 80 20 – 80   

      

LEUCOCYTES (G/L) 3 – 8 3 – 8 5 – 10 6 – 10 10 – 25 

Formule 

leucocytaire 

Valeurs 

normales 

en % 

Valeurs absolues en G/L   

Poly. 

Neutrophiles 

37,5 – 75 1,5 – 6 1,5 – 6 2 – 4   

Poly. 

Eosinophiles 

3,75 – 5 0,15 – 0,40 0,15 – 0,40 0,15 – 0,40   

Poly. 

Basophiles 

1,25 – 1,88 0,05 – 0,15 0,05 – 0,15 0,05 – 0,15   

Lymphocytes 37,5 – 50 1,5 – 4 1,5 – 4 5 – 8   

Monocytes 5 – 10 0,20 – 0,80 0,20 – 0,80 0,20 – 0,80   

Réticulocytes 

(en cas 

d’anémie) 

0,5 – 2 % 80 – 120 80 – 120 80 – 120   

1. Valeurs moyennes normales de l’hémogramme du noir africain. Biologie Médicale – Laboratoire 

d’Hématologie du CNHU-HKM de Cotonou.  

 HEMOGRAMME (du Blanc) : VALEURS DE REFERENCE (2) 

 1ère semaine 8 jours à 3 

mois 

3 mois à 3 

ans 

3 ans à 6 

ans 

6 ans à 15 

ans 

Adulte 

Hématies (T/L) 5,0 – 6,0 3,8 – 4,8 3,6 – 5,2 4,1 – 5,3 4,0 – 5,4 H : 4,5 – 5,8 

F : 3,8 – 5,4 

Leucocytes (G/L) 10,0 – 30,0 6,0 – 18,0 6,0 – 15,0 5,0 – 13,0 5,0 – 11,0 4,0 – 10,0 

Plaquettes (G/L) 150 – 400 150 – 400 150 – 400 150 – 400 150 – 400 150 – 400 

Hémoglobine 

(g/dL) 

14,5 – 22,5 10 – 16 10,5 – 13,5 10,5 – 13,5 11,5 – 14,5 H : 13,5 – 17,5 

F : 12,5 – 15,5 

Hématocrite (%) 44 – 58 38 – 44 36 – 44 36 – 44 37 – 45 H : 40 – 50 

F : 37 – 47 

VGM (fL) 100 – 120 85 – 96 70 – 86 73 – 89 77 – 91 82 – 98 

TCMH (pg) 34 – 38 24 – 34 23 – 31 24 – 30 24 – 30 ≥ 27 

CCMH (%) 32 – 36 32 – 36 32 – 36 32 – 36 32 – 36 32 – 36 

2. Hémogramme : valeurs de référence. Laboratoire d’Hématologie du CHU d’Angers (France). 
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NORMES DE BIOCHIMIE SANGUINE (1) 

Paramètres Normes 

Glycémie à jeun (g/L) 0,65 – 1,10 (normale) 

1,10 – 1,26 (intolérance) 

> 1,26 (suspicion diabète) 

Glycémie postprandiale (g/L) < 1,40 (normale) 

1,40 – 2,00 (intolérance) 

> 2 (suspicion diabète) 

Urémie (g/L) 0,1 – 0,45 

Créatininémie (mg/L) 6 – 14 

Protides (g/L) 60 – 80 

Sodium (Na+) (mEq/L) 135 – 147 

Potassium (K+) (mEq/L) 3,5 – 5,4 

Chlore (Cl-) (mEq/L) 95 – 107 

Calcium (Ca2+) (mg/L) 88 – 105 

Phosphore (mg/L) 25 – 50 

Magnésium (mg/L) 16 – 26 

Bilirubine totale (mg/L) < 10 

Bilirubine conjuguée (mg/L) < 2 

Cholestérol total (g/L) 1,25 – 2,25 

Cholestérol HDL (g/L) 0,30 – 0,70 

Cholestérol LDL (g/L) 1,00 – 1,50 

Indice d’athérome > 0,35 

Triglycérides (g/L) 0,5 – 1,5 

Uricémie (mg/L) 30 – 65 

Phospholipides (g/L) 1,25 – 2,25 

Fer (mg/L) 0,60 – 1,60 

Capacité de fixation (mg/L) 2,5 – 4 

% de saturation (%) 25 – 45 

Phosphatase acide totale (UI/L) < 10 

Phosphatase acide prostatique (UI/L) < 3,5 

G6PDH (UI/L) 7 – 12 

Amylase (UI/L) < 85 

CPK (UI/L) < 200 

CK-MB (UI/L) < 20% de CPK 

Transaminases (TGO ou ASAT) (UI/L) < 42 

Transaminases (TGP ou ALAT) (UI/L) < 45 

Gamma GT (UI/L) < 40 

Phosphatase alcaline (UI/L) 100 – 280 

LDH (UI/L) 90 – 350 

Gaz du sang pO2 (mmHg) 80 – 100 

pCO2 (mmHg) 40 

SaO2 (%) ≥ 95 

1. Normes biochimiques sanguines. Laboratoire de Biochimie du CNHU-HKM de Cotonou.  
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NORMES CYTOBACTERIOLOGIQUES ET BIOCHIMIQUES DU LCR (1,2) 

 Leucocytes : < 5 – 10/ mm3 (75% lymphocytes, 25% monocytes, 

polynucléaires rares ou absents) 

o Pléiocytose : > 10 leucocytes/ mm3 

 Hématies : < 10 – 100/ mm3 (en cas de contamination traumatique, le 

rapport leucocytes/ hématies est d’environ 1/1000) 

 Glycorachie (2) : 50% de la glycémie (≈ 0,60 g/ L) 

o Hypoglycorachie : < 50% de la glycémie 

o Hyperglycorachie : > 50% de la glycémie 

 Protéinorachie : 0,20 – 0,40 g/ L 

o Hyperprotéinorachie : > 0,40 g/ L 

 Germes : néant 

 

 

 

 

 

 

1. Liquide céphalo-rachidien – principales anomalies. Dans: Wikimedecine [en ligne]. [Cité le 

02 mars 2019]. Disponible: https://www.wikimedecine.fr/Liquide_céphalo-rachidien_-

principales_anomalies 

2. Karen Roos. Principles of neurologic infectious diseases. New York, McGraw-Hill, 

Medical Pub. Division, 2005, 4 p. 

 

https://www.wikimedecine.fr/Liquide_céphalo-rachidien_-principales_anomalies
https://www.wikimedecine.fr/Liquide_céphalo-rachidien_-principales_anomalies


Annexe 

142 

FACTEURS PREDICTIFS DE DECES PAR COMA DANS LE SPAR DU CNHU-HKM DE COTONOU, BENIN. 

SCORES DE GRAVITE EN REANIMATION (1)
 

Un score de gravité est un indice établi à partir de paramètres cliniques et 

biologiques corrélés statistiquement à l'issue. Différents indices de sévérité 

généraux ont été développés depuis une vingtaine d'années, avec pour objectifs 

de prédire moins intuitivement le pronostic de survie individuel, et de comparer 

a posteriori des malades de gravité identique, de façon à évaluer l'efficacité des 

différentes thérapeutiques mises en œuvre […]. 

La définition de ces scores repose sur différents axiomes. Lorsqu'un 

patient est admis en réanimation, son pronostic dépend à la fois de facteurs 

présents le premier jour et d'événements survenant ultérieurement. Parmi les 

facteurs présents à l'entrée, les trois plus importants sont les maladies 

préexistantes, les réserves physiologiques et les répercussions de la pathologie 

en cours sur les variables physiologiques […]. 

De nombreux scores généralistes ont été développés, mais seul un nombre 

restreint est utilisé en routine, à savoir les systèmes APACHE, IGS [-SAPS] et 

MPM, à quoi il faut adjoindre les scores de défaillances viscérales, dont l'intérêt 

réside plus dans le suivi au jour le jour d'un malade que dans la prédiction du 

pronostic final. 

Systèmes APACHE 

Pour l'Acute Physiologic and Chronic Health Evaluation, il est 

historiquement le premier de ces trois systèmes développés […]. Initialement, la 

proposition de se baser sur 34 items différents n'a pas été le résultat d'une 

recherche de corrélation statistique, mais celui d'un choix opéré par un panel 

d'experts cliniciens. Depuis la méthodologie a retrouvé son rôle dans le choix 

des variables permettant d'établir la première évolution de ce score, l'APACHE 

II […], puis dans l'APACHE III, dernière mise à jour de ce système. 
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L'APACHE II ne retient plus que 12 variables physiologiques, associées à 

l'âge et à un certain nombre de maladies préexistantes. Les variables 

physiologiques prises à part constituent l'Acute Physiologic Score (APS) et sont 

évaluées à partir des valeurs les plus anormales des variables considérées 

pendant les 24 premières heures d'évolution en réanimation. L'importance 

attribuée à chaque paramètre dépend de son écart à la valeur normale et varie de 

1 à 4. Elle est, comme dans la première version de l'APACHE, attribuée de 

manière arbitraire. La présence d'une insuffisance rénale aiguë multiplie par 2 le 

poids de la variable créatininémie. De même la notion du mode d'entrée en 

réanimation, en urgence, ou de manière programmée après une intervention 

chirurgicale, ainsi que la présence d'un certain nombre de maladies entraînant 

une " dysfonction organique sévère ou une déficience immunitaire " majore le 

score. Au total cette seconde version du système, malgré une importante 

simplification par rapport à la version initiale, et des tests de validation effectués 

sur un panel plus large de malades de réanimation (5 815 malades sur 13 

hôpitaux) reste d'emploi difficile, et marquée par l'empirisme. 

La dernière version (APACHE III) tente de remédier aux imperfections 

des versions précédentes et vise à prédire au mieux la probabilité de décès […]. 

Le nombre de variables physiologiques prises en compte passe de 12 à 17. Les 

poids des variables sont cette fois-ci beaucoup plus dispersées (de 1 à 48), et 

calculées sur la base d'une régression logistique, à partir d'une base de données 

de plus de 37 668 patients sur 285 unités de réanimation. Dans ces conditions, la 

mortalité observée (12,35 %) est très proche de la mortalité calculée (12,27%). 

Toutefois, la complexité du système s'est notablement accrue et la possibilité de 

calculer le risque de décès demande une classification au sein de 78 catégories 

diagnostiques différentes, l'équation permettant le calcul devant être achetée à 

ses auteurs. Cette méthode a empêché une validation indépendante de ce 

système. 
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Indice de Gravité Simplifié - Simplified Acute Physiology Score [IGS-

SAPS] 

L'indice de gravité simplifié (IGS) est un système simplifié d'évaluation 

de la sévérité, créé par Le Gall et al. à partir d'une appréciation critique du 

premier système APACHE […]. Comme pour ce dernier, le choix des 

paramètres à coter présents dans la première version (IGS I), de même que le 

poids de ceux-ci, sont fondés sur l'arbitraire. L'IGS I comporte 14 paramètres, 

dont l'âge et l'état neurologique, avec une stratification de la classification de 

Glasgow. Le poids de chacun des paramètres peut varier de 0 à 4, leur cotation 

se faisant à partir des données les plus péjoratives survenant au cours des 24 

premières heures passées dans le service de réanimation. La validation initiale 

de ce score s'est fait sur un panel de 679 malades admis dans huit services de 

réanimation, et s'est montrée aussi performante que l'APS. La mise à jour de 

l'IGS (IGS II) s'est cependant faite en utilisant les méthodes statistiques 

appropriées, permettant de tester la corrélation entre les variables entrant dans le 

score et la mortalité hospitalière, et de mieux préciser leur stratification et leur 

poids respectifs. Le système final a conservé son approche pragmatique et 

comporte dorénavant 17 paramètres dont le poids oscille entre 1 et 26. Il prend 

en compte le type d'entrée : chirurgicale, programmée ou urgente, ou médicale, 

et retient trois facteurs de gravité préexistants à l'entrée, que sont une maladie 

hématologique ou le sida, un cancer ou la présence de métastases […]. 

La définition des paramètres s'est effectuée sur un panel de 13 152 

malades de réanimation, originaires de 12 pays différents, dont les États-Unis, et 

comprenant 137 unités de réanimation différentes. L'IGS 2 est le score de 

gravité le plus utilisé en France et en Europe. 
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Mortality Probality Model [MPM] 

Ce système est différent des autres en ce sens qu'il est explicitement fait 

pour la prédiction de la mortalité hospitalière, à partir de paramètres présents à 

l'entrée ou à l'issue des 24 premières heures du séjour en réanimation. Son but 

est de permettre la comparaison des performances des différentes unités de 

réanimation entre elles […]. Il n'entre donc pas en concurrence avec les 

systèmes APACHE et IGS. C'est le premier modèle pronostique généraliste à 

avoir été d'emblée défini à l'aide des techniques de régression logistique. La 

dernière version de ce modèle date de 1993 […]. Il a été validé sur une cohorte 

de 19 124 patients de réanimation, dont une partie provient de la même base de 

données que celle du développement de l'IGS II. Comme pour les scores 

précédents, la validation du MPM II a été faite en excluant les infarctus du 

myocarde, les enfants de moins de 18 ans, les brûlés et les patients relevant de la 

chirurgie cardiaque. 

Ce système d'estimation de la mortalité hospitalière comporte deux sous 

modèles utilisables à l'entrée : (MPM0) ou bien à la 24e heure (MPM24). Dans 

le MPM0, 15 variables sont nécessaires pour calculer la probabilité de décès, 

huit variables relèvent de l'épisode aigu, dont l'âge, trois reflètent une atteinte 

préalable, la cirrhose éthylique, l'insuffisance rénale chronique, et l'existence 

d'un cancer métastatique, à quoi viennent s'ajouter l'arrêt cardiorespiratoire et la 

ventilation mécanique, préalables ou concomitants de l'admission. Dans le 

MPM24, 13 variables sont nécessaires pour calculer la probabilité de décès, huit 

variables expriment l'état fonctionnel 24 heures après l'admission, cinq reflètent 

une atteinte présente lors de l'admission, mais ne recouvrant pas totalement les 

paramètres déjà intégrés dans le MPM0. Les équations, le mode d'emploi et la 

définition précise des différents paramètres utilisés dans ces modèles sont 

clairement publiés dans l'article fondateur, mais leur emploi routinier suppose 

l'utilisation de l'informatique, ou de calculatrices préprogrammées […]. 
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Les scores de gravité sont des entités complexes et néanmoins robustes. 

La méthodologie statistique est bien codifiée : sur un échantillon de taille 

suffisante, on analyse par des méthodes statistiques simples la relation entre les 

différents paramètres mesurés et le décès, on définit ainsi un premier ensemble 

de paramètres qui sont statistiquement liés à la survie. On choisit ensuite un 

modèle statistique, le plus souvent logistique, de la relation entre probabilité de 

décès et valeur des paramètres. Ce modèle permet d'une part de définir un 

second sous-ensemble de paramètres qui sont liés au décès (indépendants les uns 

des autres), d'autre part de combiner et pondérer ces paramètres de façon à 

pouvoir estimer la probabilité de décès correspondant à un profil de valeurs des 

paramètres. Les trois grands scores généralistes récents (IGS II, APACHE III et 

MPM II) ont tous été validés en externe sur un vaste collectif de malades, et ils 

remplissent les critères de discrimination (aire sous la courbe ROC [Receiver 

Operator Curve] > 0,85), ainsi que les critères de calibration (jugée par exemple 

sur le test de " Goodness of Fit " […]). 

Les SGG sont très utilisés dans le monde entier, et sont fortement 

recommandés par les sociétés savantes […]. 

Les scores pronostiques apportent une nouvelle dimension à la recherche 

clinique et la pratique quotidienne de la réanimation. Les noms de Le Gall, 

Knaus, et Lemeshow sont désormais associés à la large diffusion dans le monde 

entier des trois grands SGG, tandis que les SDV ont eu une diffusion moindre 

[…]. 

 

 

 

1. Girardet P, Anglade D, Durand M, Duret J. Scores de gravité en réanimation. Conférences 

d'actualisation SFAR 1999. 
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EEG PATHOLOGIQUE EN USI (1)
 

Origine de l’EEG 

À l’instar de l’ECG, l’EEG mesure en temps réel l’évolution d’un courant 

produit par la différence de potentiel entre deux électrodes, aiguilles sous-

cutanées ou cupules collées sur le scalp. Ce potentiel électrique est induit par 

l’activité neuronale, essentiellement synaptique. Si la totalité du cerveau 

participe à la genèse de l’EEG recueilli à la surface du scalp, le fait que 

l’intensité du champ électrique varie en fonction inverse du carré de la distance 

séparant la source neuronale du point de recueil implique que les générateurs 

neuronaux les plus proches de la surface contribuent pour la plus large part à la 

genèse de l’EEG, ce qui explique que l’EEG, tel qu’on l’analyse en pratique, 

mesure l’activité provenant des régions du cortex cérébral les plus proches du 

scalp. 

L’EEG mesure l’activité spontanée du cerveau. Il doit être distingué des 

potentiels évoqués (PE) qui mesurent les modifications de l’EEG induites 

passivement par des stimulations sensorielles ou produites activement par des 

actes cognitifs et dont les méthodes d’obtention permettent, précisément, 

d’extraire certaines composantes de l’EEG en provenance de générateurs 

profonds, en particulier dans le tronc cérébral […]. 

Les paramètres mesurés au niveau de l’EEG normal 

L’EEG ne présente pas le caractère stéréotypé, prévisible, de l’ECG. 

L’analyse d’une trace EEG repose sur deux types de paramètres : la fréquence et 

l’amplitude du ou des rythmes dominants et la superposition à ceux-ci de 

grapho-éléments non rythmiques, isolés ou répétitifs […]. 
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Les rythmes se sont vus attribuer des noms en fonction de leur fréquence : 

delta (<4 Hz), thêta (4—8 Hz), alpha (8—12 Hz), bêta (12—30 Hz), gamma 

(>30 Hz). Il ne s’agit cependant que « d’étiquettes » qui ne préjugent en rien des 

mécanismes physiologiques sous-jacents […]. À ces rythmes plus ou moins 

stables peuvent se superposer des grapho-éléments transitoires, isolés ou 

répétitifs, soit normaux (par exemple, les complexes K observés au Stade 2 du 

sommeil), soit pathologiques (par exemple, les pointes épileptiques ou les 

complexes triphasiques, assez caractéristiques des encéphalopathies hépatiques 

ou de l’intoxication au Valproate). 

En neurologie, l’EEG est généralement enregistré au moyen de 

dérivations multiples (12, 32, voire davantage) réparties sur l’ensemble du scalp. 

La comparaison entre ces canaux (ou « analyse topographique » de l’EEG) est 

utile à la fois pour l’identification des rythmes et pour la localisation des 

activités pathologiques (par exemple, lors de l’analyse de phénomènes 

épileptiques pour faire la part des choses entre une épilepsie généralisée où les 

pointes sont présentes sur toutes les dérivations, ou une épilepsie focale, où les 

pointes ne sont observées que sur quelques dérivations dont la localisation 

permettra de situer le foyer). En général, cette analyse, nécessitant un nombre 

important d’électrodes, est réalisée par le neurophysiologiste ou le neurologue 

sur un EEG de relativement courte durée. L’objectif des EEG de longue durée 

est différent, il ne s’agit presque jamais d’une analyse topographique précise 

mais bien de l’évaluation des fluctuations temporelles de l’EEG (par exemple, 

les modifications à long terme de la fréquence reflétant l’évolution d’une 

encéphalopathie métabolique ou l’identification de décharges épileptiques non 

détectables cliniquement à la recherche d’une épilepsie non convulsive) […]. 
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L’analyse de l’EEG peut être réalisée, soit dans le domaine temporel, soit 

dans le domaine fréquentiel. L’analyse dans le domaine temporel concerne 

principalement les phénomènes transitoires dont on évalue l’aspect et la 

localisation (selon le même principe que l’analyse du P-QRS en ECG). 

L’analyse dans le domaine fréquentiel consiste à segmenter l’EEG en époques 

d’une durée variant entre quelques secondes et quelques dizaines de secondes et 

à représenter chaque époque sous forme d’un graphique exprimant les 

représentations respectives de chaque fréquence au sein de cette époque […]. 

Caractéristiques de l’EEG normal 

Paradoxalement, l’EEG normal est d’autant plus ample que le cerveau est 

moins actif. Ainsi, chez le sujet éveillé, cognitivement actif, les yeux ouverts, le 

tracé présente un aspect très peu volté, au sein duquel on n’identifie que des 

activités rapides, peu structurées, sans fréquence dominante clairement 

identifiable. Si le sujet éveillé ferme les yeux, apparaît une activité appartenant à 

la bande alpha, prédominant au niveau des régions postérieures : le rythme alpha 

[…]. 

L’endormissement est accompagné de modifications caractéristiques de 

l’EEG. Le Stade 1 est caractérisé par la disparition du rythme alpha et son 

remplacement par un rythme thêta. Le Stade 2 est caractérisé par la 

superposition de brèves bouffées d’éléments d’une fréquence de 13 Hz (les 

fuseaux ou spindles) souvent suivis de complexes K. Les Stades 3 et 4 se 

caractérisent par une prédominance de plus en plus marquée des rythmes delta. 

Ces quatre stades sont caractéristiques du « sommeil lent ». À intervalle régulier, 

le sommeil lent fait place à un état où, cliniquement, le sujet est profondément 

hypotonique et où, paradoxalement, l’EEG présente l’aspect désynchronisé d’un 

cerveau éveillé et actif, en même temps que sont observés les mouvements 

oculaires rapides : c’est le « sommeil paradoxal » […]. 
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L’EEG pathologique en USI 

Les anomalies de l’EEG habituellement rencontrées en USI peuvent être 

classifiées selon plusieurs critères, non mutuellement exclusifs : anomalies de 

rythmes ou apparition de grapho-éléments anormaux, anomalies diffuses ou 

focales, anomalies de la modulation de l’EEG, incluant les troubles de réactivité 

[…]. 

Anomalies des rythmes 

En général, l’approfondissement d’un coma consécutif à une 

encéphalopathie anoxique ou métabolique s’accompagne d’un ralentissement 

généralisé progressif de l’EEG dont l’amplitude s’accroît dans un premier temps 

pour décroître ensuite ; si le coma s’approfondit, le signal devient d’abord 

discontinu, puis disparaît (« silence électro cérébral »). En présence d’une 

imprégnation par substances présentant des propriétés gaba-mimétiques 

(propofol, benzodiazépines, barbituriques), le ralentissement de l’EEG est 

précédé par l’apparition transitoire de rythmes bêta. Cette évolution bi phasique 

n’est pas observée avec les substances agissant par l’intermédiaire des 

récepteurs glutamatergiques (par exemple, la kétamine qui entraîne d’emblée un 

ralentissement de l’EEG) ou les opiacés […]. 

Le ralentissement ou les anomalies d’amplitude de l’EEG peuvent 

également être focalisées sur une certaine région du scalp (par exemple, 

ralentissement de l’EEG en regard d’un infarctus ou d’une tumeur impliquant la 

substance blanche sous-corticale). 
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Les décharges ou éléments paroxystiques 

Il s’agit d’éléments ou de décharges survenant brutalement. Les plus 

classiques sont les grapho-éléments irritatifs caractéristiques de l’épilepsie, 

constitués d’une ou de plusieurs pointes de grande amplitude souvent suivies 

d’une onde lente. Ces éléments peuvent survenir, soit de façon isolée, soit par 

décharges d’une durée variant de une à deux secondes à plusieurs secondes ou 

plusieurs minutes (voire plusieurs heures dans les états de mal épileptique). Les 

crises épileptiques sont parfois précédées d’une décharge très rapide (« rythmes 

recrutants ») et sont généralement suivies d’un ralentissement plus ou moins 

prolongé du tracé. 

Des crises épileptiques ou des états de mal peuvent survenir en dehors de 

toute manifestation clinique, soit qu’aucun mouvement ne puisse être observé du 

fait de la curarisation, soit que le sujet, comateux, soit incapable de manifester sa 

pathologie. La détection de ces crises ou états de mal non convulsifs constitue 

certainement l’un des enjeux majeurs du monitorage continu de l’EEG en USI 

[…]. 

Modulation temporelle du tracé 

La modulation temporelle du tracé peut être considérée selon un double 

point de vue : sa réactivité et ses variations à long terme. La réactivité est testée 

au moyen de stimulations sonores ou nociceptives et peut se marquer, soit par un 

aplatissement du tracé, soit par l’apparition de complexes K ou de rythmes delta 

ou thêta généralisés, parfois par une accélération du tracé (réactivité 

paradoxale). Les variations à long terme sont de deux types : les cycles veille –

sommeil et des variations de la puissance totale du tracé selon une périodicité de 

l’ordre de 1 heure 30. En général, une meilleure modulation temporelle implique 

un degré moindre d’encéphalopathie. Inversement, une diminution de la 

variabilité temporelle du rythme alpha peut précéder de plusieurs heures la 
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survenue d’un spasme vasculaire chez les patients ayant présenté une 

hémorragie méningée […]. 

Classification des altérations de l’EEG chez le patient présentant une 

altération du niveau de conscience 

Plusieurs systèmes de classification des altérations de l’EEG ont été 

proposés en fonction des trois paramètres décrits ci-dessus. Parmi ceux-ci, deux 

systèmes s’avèrent particulièrement efficaces dans les troubles de conscience 

liés à un dysfonctionnement cérébral global : la classification de Synek […] utile 

dans l’évaluation des comas post anoxiques (Tableau 1) et le système de 

stadification des encéphalopathies hépatiques s’intégrant dans la classification 

de Child (Tableau 2) […]. 
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Apports spécifiques de l’EEG en USI 

Les techniques électro physiologiques (EEG, PE) évaluent la fonction du 

système nerveux central (SNC). Leur domaine est à cet égard identique à celui 

de l’examen clinique et complémentaire des techniques d’imagerie (scanner 

cérébral, IRM) qui en évaluent les lésions structurelles. Un dysfonctionnement 

du système nerveux peut effectivement survenir en l’absence d’évidence de 

lésions anatomiques des structures nerveuses correspondantes et, inversement, 

des lésions nerveuses peuvent entraîner des perturbations fonctionnelles qui 

échappent au domaine de l’examen neurophysiologique. D’une manière 

générale, l’évaluation fonctionnelle du système nerveux peut être utilisée 

comme aide au diagnostic, au pronostic et pour le suivi d’un coma […]. 

Le diagnostic 

L’EEG ne présente aucune spécificité étiologique et les techniques 

d’imagerie permettent de diagnostiquer la plupart des lésions hémisphériques et 

du tronc cérébral. Le diagnostic ne constitue donc généralement pas le but 

premier de l’EEG, à quelques exceptions près : diagnostic différentiel entre 

mouvements anormaux d’origine épileptique ou non épileptique et des états de 

mal non convulsifs, diagnostic différentiel entre les comas d’origine 

toxique/métabolique ou structurelle, diagnostic de la mort encéphalique, le 

syndrome de verrouillage et les états de non-réponse psychogènes. 
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Le pronostic 

Hormis quelques rares tableaux spécifiques, l’EEG n’a véritablement de 

valeur pronostique que lorsqu’il est intégré dans un contexte, ce qui est logique 

puisque ses altérations reflètent des dysfonctionnements cérébraux dont le 

caractère plus ou moins définitif dépend de la cause. 

L’enregistrement d’un EEG peut-il être déterminant pour décider du 

maintien ou de l’interruption d’une réanimation chez un patient individuel ? Si 

plusieurs caractéristiques de l’EEG sont reconnues comme signes de pronostic 

relativement favorable ou défavorable dans les comas d’origine post-anoxique 

ou post-traumatique (Tableau 3), il s’agit essentiellement de statistiques de 

groupes. 

 

 

Le suivi 

Outre son utilité potentielle pour le suivi des patients curarisés, 

cliniquement non évaluables, le neuromonitorage continu est essentiel chaque 

fois que la détection précoce et à un stade réversible d’un processus 

physiopathologique en cours peut permettre d’en prévenir les conséquences 

néfastes à long terme. 
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Les événements majeurs qui peuvent être détectés à un stade réversible et 

pour lesquelles le monitorage continu est potentiellement indiqué sont les 

épilepsies, convulsives ou non convulsives, les conséquences neurologiques 

d’une hypertension intracrânienne, l’entrée d’une région cérébrale plus ou moins 

étendue en pénombre ischémique et les modifications de la fonction cérébrale 

induites par les dysfonctionnements métaboliques ou les substances neurotropes 

[…]. Nous avons aussi souligné l’intérêt potentiel du suivi EEG dans la 

détection des vasospasmes secondaires après hémorragies méningées […]. 

Idéalement, l’enregistrement continu de l’EEG devra être combiné à celui des 

PE. 
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RESUME 

TITRE : Facteurs prédictifs de décès par coma dans le Service Polyvalent d’Anesthésie-

Réanimation (SPAR) du CNHU-HKM de Cotonou, Bénin. 

Le coma est une abolition de la conscience et de la vigilance en réponse aux stimulations. La mortalité 

qui en découle a considérablement diminué dans les pays occidentaux, mais elle reste élevée dans les pays 

d’Afrique subsaharienne. La présente étude a permis de ressortir les facteurs qui expliquent cette mortalité 

élevée par coma, précisément dans le SPAR du CNHU-HKM de Cotonou. 

Il s’agissait d’une étude transversale descriptive et analytique, qui a inclus les patients de tout âge admis 

dans le SPAR, sur la période de janvier 2015 à juin 2017, avec une altération de l’état de conscience (ou l’ayant 

présenté en cours d’hospitalisation), évaluée selon le score de Glasgow ou le score de Blantyre. La collecte 

rétrospective des données a été faite avec des fiches de dépouillement élaborées à cet effet. Les données que 

nous avons recueillies ont été saisies et analysées avec le logiciel Epi Info version 7.2.2.16. 

Au total 502 cas de coma ont été inclus dans cette étude. 255 femmes (50,8%) contre 247 hommes 

(49,2%), pour un sex-ratio (H/F) de 0,97. L’âge des patients a varié de 0 à 91 ans avec une moyenne de 41,5 ans 

(± 20,5). Les artisan(e)s (n = 99) étaient la profession la plus représentée (19,7% de la population d’étude). Le 

taux de décès par coma dans le SPAR du CNHU-HKM de Cotonou de janvier 2015 à juin 2017 était de 68, 9%. 

Les facteurs prédictifs de décès par coma dans le SPAR étaient les suivant : « score de Glasgow < 8 » (OR = 6,3 

; p = 0,00) ; « complications circulatoires » (OR = 5,4 ; p = 0,00). Les survies à 5 jours, à 14 jours et à 28 jours 

d’hospitalisation des patients dans le coma étaient respectivement de 50%, 25% et 12,5%. 

Du fait de l’urgence que le coma constitue, il convient de s’assurer et de restaurer un bon état 

hémodynamique et respiratoire suffisant pour permettre d’établir le diagnostic et d’en éliminer les diagnostics 

différentiels. L’évolution clinique des patients dans le coma n’est toujours pas prévisible en raison des nombreux 

facteurs qui l’influencent. 

MOTS-CLES : coma, mortalité, facteurs prédictifs, survie. 

 

ABSTRACT 

TITLE: Predictors of coma deaths in the Polyvalent Anesthesia and Resuscitation 

Service (PARS) of the CNHU-HKM Cotonou, Benin. 

Coma is an abolition of consciousness and alertness in response to stimulation. The resulting mortality 

has decreased considerably in Western countries, but remains high in sub-Saharan African countries. The present 

study made it possible to highlight the factors which explain this high mortality by coma, precisely in the SPAR 

of the CNHU-HKM of Cotonou. 

This was a descriptive and analytical cross-sectional study, which included patients of all ages admitted 

in SPAR, from January 2015 to June 2017, with an alteration of consciousness (or having presented during 

hospitalization), evaluated according to the Glasgow coma scale or the Blantyre coma scale. The retrospective 

collection of data was done with recount cards developed for this purpose. The data we collected was analyzed 

with Epi Info version 7.2.2.16. 

A total of 502 cases of coma were included in this study. 255 women (50.8%) against 247 men (49.2%), 

for a sex ratio (M / F) of 0.97. Patient ages ranged from 0 to 91 years with an average of 41.5 years (± 20.5). 

Artisans (n = 99) were the most represented profession (19.7% of the study population). The coma death rate in 

Cotonou CNHU-HKM SPAR from January 2015 to June 2017 was 68.9%. Predictors of coma deaths in SPAR 

were as follows: "Glasgow coma scale < 8" (OR = 6.3, p = 0.00); "circulatory complications" (OR = 5.4, p = 

0.00). Survival at 5 days, 14 days and 28 days of hospitalization in patients with coma was 50%, 25% and 

12.5%, respectively. 

Because of the urgency of coma, it is necessary to ensure and restore a good hemodynamic and 

respiratory state sufficient to allow the diagnosis and the elimination of differential diagnoses. The clinical 

course of patients in coma is still not predictable because of the many factors that influence it. 

KEYWORDS: coma, mortality, predictors, survival. 


