Sémio neuro                                                                                                                 4/04/08

Dr Carpentier


Sémiologie neurologique
PLAN :

I. SYNDROMES EXTRAPYRAMIDAUX

1/syndrome parkinsonien
2/mouvements anormaux

II. TROUBLES VISUELS
1/la motricité extrinsèque

A/nerf oculomoteur commun 3

B/nerf pathétique 4

C/nerf oculaire externe 6

2/les mouvements conjugués
A/la convergence

B/les mouvements verticaux
C/les mouvements latéraux

3/le sinus caverneux
III. SYNDROME MENINGE
IV. COMA
I. SYNDROMES EXTRAPYRAMIDAUX

La voie pyramidale (très importante), part du cortex moteur, descend dans la capsule interne, va dans le tronc cérébral puis  jusqu’ à la moelle.

Les voies sensitives passent par le cortex pariétal,  descendent dans le thalamus puis décussent…

Dans le cerveau : on retrouve au niveau de la base du crane :

· Les noyaux gris (=neurones).Ils vont donner plein de syndromes différents appelés syndromes extrapyramidaux. Cela concerne :

le putamen et le pallidum ,

le noyau caudé qui fait une boucle (on retrouve sa tête puis il continue et sa queue),

les noyaux sous thalamiques  (petits mais spectaculaires) 

la substance noire =locus niger+++ qui va donner le syndrome parkinsonien

le thalamus (hors sujet=car relais sensitif =voies sensitives)
· La substance blanche (les axones)

Définition du syndrome extrapyramidal : atteinte des voies motrices non pyramidales (sauf atteinte cérébelleuse)

Donc l’atteinte des noyaux gris centraux hors ces  deux systèmes correspond à la voie extrapyramidale.
On retrouve  plein de  localisations anatomiques différentes.
Cependant la corrélation anatomo-clinique est mauvaise (on ne peut pas dire  par ex : le noyau caudé est atteint donc on aura tel conséquence)

 La seule exception concerne le locus Niger qui donnera le syndrome parkinsonien.

 On retrouve dans les syndromes extrapyramidaux :

· Syndrome parkinsonien : 90pourcent

· Mouvements anormaux  avec :

 Tremblements / myoclonie /dystonie /chorée /ballisme /athétose

1/ syndrome parkinsonien
Le syndrome parkinsonien est différent de la maladie de parkinson. Généralement un syndrome parkinsonien est une maladie de parkinson mais il y a des exceptions.

Définition :

Atteinte de la motricité automatique (le système extrapyramidal est inconscient par opposition au système pyramidal qui est volontaire)

Le patient parkinsonien est condamné à vouloir chacun de ses gestes.

Cela correspond à une atteinte des voies nigro striées (nigro : entre le locus niger /strié : putamen et pallidum)
A retenir :

Le locus niger est plein de dopamine, celle-ci se projette sur le putamen : la dopamine est inhibitrice.

Le putamen est cholinergique et les voies cholinergiques sont excitatrices .Cela permet de comprendre pourquoi la  dopamine et les anti- cholinergiques fonctionnent dans le syndrome parkinsonien.
Schéma : avec la base du crane, le locus niger, les pédoncules ce sont les deux substances noires qui sont bourrées de neurones dopaminergiques qui vont dans le striatum. Devant on retrouve les  deux faisceaux pyramidaux.
 Dans le syndrome parkinsonien : on retrouve 3 signes : +++
Tremblements 

Akinésie

Rigidité (ou hypertonie)

Moyen mnémotechnique : HTA (H comme hypertonie)
A/ tremblements :(mots clés) :

· au repos

· lent et régulier

· touche les membres et éventuellement la mâchoire, le bras, épargne le chef (la tête) (ne peut pas toucher la tête car elle n’est pas au repos).
· unilatéral ou asymétrique

· aggravé par l’émotion et calcul mental 

C’est une maladie dégénérative et pourtant asymétrique+++
vidéo1 : on voit l’asymétrie au repos, avec l’attitude ca disparaît. La tête ne bouge pas.
Rq : les tremblements sont diminués par l’attitude et le mouvement. Ils prédominent au repos.

Vidéo : On voit le membre inférieur  et bras trembler. Des que la main bouge ça se calme.

La dame a des difficultés à faire les gestes (akinésie).
B/ akinésie :

· perte de la motricité automatique : généralement il y peu de gestes, la personne est figé, a du mal à bougé

· rareté et lenteur des gestes  et de la mimique (hypo voire amimie : expression faciale disparaît)
· rareté du clignement palpébral 
· ralentissement des  épreuves gestuelles (pince, pouce, index marionnettes, battre la mesure avec le pied) ex : on peut demander au patient akinétique de faire des gestes rapides, du coté sain il les fera bien et du coté parkinsonien c est très difficile.
· en ce qui concerne la marche : la mise en route est difficile :
- petits pas,   

-décomposition du demi –tour (très lent)  parfois le patient est obligé de penser à son geste pour partir.
-blocage brutal : parfois étrangement le patient arrive à marcher puis soudainement il se bloque ; cela peut être du à une émotion ex : claquement d une porte, c un enrayage.

C/ hypertonie, rigidité :
=résistance continue et homogène à l’étirement (hypertonie plastique) en « tuyau de plomb »+++ (garde la position aussi après l’étirement).
 Elle est plastique c'est-à-dire homogène : quelques soit l’étirement initial du muscle, la résistance est la même.  

Par ex : Quand on tire  sur un bras, il résiste puis si on  arrête de tirer le bras lâche. Pour le parkinsonien on sent comme un plastique, puis quand on arrête le bras ne bouge pas, il reste tel quel. 
L’étirement se fait par à-coups (signe de la roue dentée+++) : on sent le plastique qui cède au fur et à mesure.
Il y a un moyen de sensibiliser cette hypertonie chez les patients qui sont peu parkinsonien : c’est la manœuvre de froment+++ (très important)
Signe de froment : on prend le poignet souple du patient et on demande à la personne de taper sur une table en même tps avec l’autre main (il faut distraire son attention).  A partir du moment ou la personne   se concentre sur son autre bras, la raideur pyramidale arrive. On a une raideur en roue dentée, en tuyau de plomb plastique qui apparaît (ça se sent plus que cela ne se voit)

 Video2 :

On voit la raideur du poignet.
On observe un petit froment chez les personnes âgées (à partir de 90 ans c’est normal). Le caractère unilatéral a de la  valeur. 

A 40 ans c plus gênant, ce n est pas normal.
Aspect général du patient parkinsonien :
Le patient est rigide pas seulement sur les membres, aussi au niveau du tronc

Le patient à la tête penchée en avant, le tronc les membres  souvent en demi- flexion

Position caractéristique : patient penché en avant
D/Autres signes :
· La micrographie correspond a l’akinésie : l’écriture devient petite

· Akinésie buccale : parole lente, monocorde avec hypophonie
· Troubles vasomoteurs+++ : hypersialorrhée et hypersudation avec une peau pommadée, cireuse (faciès brillant), hyperseborrhée

· Réflexe nasopalpébral inépuisable (on tape sur le nez : au départ on ferme les yeux puis au bout d’un certain temps on arrête, le parkinsonien n’arrête pas !)

· Akathisie : nécessité de bouger les jambes, ces personnes sont gênées pour dormir, ces impatiences peuvent même en venir à être douloureuses.
Video3 :

Patient avec un syndrome parkinsonien débutant, sa  main gauche ne bouge pas, il tremble un peu, il marche bien, asymétrie, lent, régulier n’apparaît qu’au repos,tremblement,et  signe de froment, hypertonie et akinésie.
Vidéo 4 :

Syndrome parkinsonien avancé, position penchée en avant, asymétrie, marche à petits pas.

Si on teste sa force elle est bonne, ce n’est pas une paralysie.
2/ les mouvements anormaux (pas à l’exam mais à savoir)

A/hyperkinésies
=trop de mouvements

On regarde si c’est :

· rythmique ou irrégulier

· proximal ou distal

· une contraction soutenue ou brève

· mode d apparition : au repos, à l’attitude ou lors d un mouvement

plusieurs types :

tremblement

myoclonie

dystonie

chorée ballisme

dyskinésie

*tremblement
=Oscillation rythmique involontaire autour une position d’équilibre
 Il peut être :

De repos : syndrome extrapyramidal

D’attitude/postural
D’action
-tremblement postural/d attitude :
Au repos il  n’y a rien, mais en tendant les mains cela  se met légèrement à trembler. C’est physiologique en temps normal, mais ça peut devenir pathologique lorsque ça devient exagéré.
La tête ( le chef) peut trembler aussi, cela s’ aggrave avec l’age et les émotions.

· Apparition au maintien d’une posture : signe de bretteur/signe du serment (on met les mains tendues en avant)

· 1ère cause essentielle (fréquent)

· Postural et d action

· 50pourcent des antécédents familiaux
· Majoré par le stress

· L’ alcool diminue les tremblements ( l’ alcool est un dopage au jeux olympiques pour les tireurs d élite !)

· Bilatéral ,symétrique 

· Touche le membre supérieur, le chef,la voix chevrotante

· 6-12HZ : plus rapide que  parkinson(4-7HZ)

· Lentement progressif : s’aggrave progressivement avec le temps
Video5 : tremblement :
Dame gênée par les tremblements mais  ils ne sont pas très importants.
Video6 

Tremblements très importants au niveau des bras

Tremblement d attitude

Cette dame dit que dans sa famille il y a d’autres personnes dans ce cas

-tremblement d’action
Tremblement qui s’accentue à l’approche de la cible

Ex : On met le doigt sur le nez et au moment de toucher la cible : panique !

Souvent s’accompagne d’une hypermétrie, cela rentre dans le cadre du syndrome cérébelleux

*myoclonie

 Petite contraction très brève d’un muscle, c’est un sursaut, il peut être général ou concerné juste un muscle

On la voit dans plein de maladie et a beaucoup de valeur ; cela peut être annonciateur de certaines maladies comme l’épilepsie, la maladie de Creutzfeldt- Jakob.
Vidéo 7 : myoclonie du membre supérieur gauche et de la face

*dystonie

Contraction musculaire involontaire, soutenue qui touche un segment. C’est  un mouvement tonique.
Elle peut être focale généralisée

Video8 : la crampe de l’écrivain : dystonie de la main

Le doigt se relève de façon involontaire. Cela peut toucher tout un hémicorps.
L’orteil droit est relevé=posture dystonique

C’est très handicapant

Cela peut survenir au repos aussi. On la également voit chez des enfants (cf photos)

*chorée

Grands mouvements involontaires, brusques, chaotiques, arythmiques, rapides, souvent accompagnés de rotation de la main au repos et /ou action avec hypotonie.
On en voyait souvent  dans les angines à strepto avant.
*ballisme

Mouvements proximaux plus amples que la chorée

Video9 : ballisme et chorée

Ballisme beaucoup plus important et impressionnant. Ce sont souvent des effets secondaires des anti parkinsoniens.
*dyskinésies

Mouvement complexe et rythmique (mâchonnement)

Souvent après la prise de neuroleptique.
Video10 : on voit une dame dont la langue s’agite dans tous les sens (elle ne la contrôle pas). On a du mal à la comprendre.
II. TROUBLES VISUELS

Rappel : nerf optique 2 :
 On distingue : l acuité visuelle et le champ visuel

Schéma : +++
On voit le nerf optique, le chiasma, la bandelette optique, l’irradiation optique qui va se projeter sur le cortex occipital.
Le système est croisé de droite à gauche, de  haut en bas. Le haut se projette sur le bas du lobe occciptal (occipito temporal) et le bas vers l’ occipito pariétal.
· Si on un scotome :

Si lésion d’un seul œil : c’est une atteinte préchiasmatique, (à forçiori si le scotome donne une cessité complète), le nerf optique est touché.
· une hémianopsie bilatérale :
Le champ nasal est atteint : c’est une atteinte chiasmatique.
NR : Une hémianopsie est une perte ou diminution de la vue dans une moitié du champ visuel d'un oeil ou le plus souvent des 2 yeux.
 On  en voit dans les adénomes de l’hypophyse qui compriment le chiasma.

· Quand c’est une atteinte homogène (les deux même cotés sont atteints) que ça soit :

 Une hémianopsie complète (HLH) ou une hémianopsie latérale homonyme droite (HLHD) ou une quadranopsie latérale (QLH) supérieure ou inférieure : c’est rétrochiasmatique. +++
Video11 : une dame qui explique qu’elle s’est réveillée un matin et ne voyait plus de l’oeil droit. Sa vue est brouillée, quand elle ferme l’œil gauche elle ne voit plus rien, les couleurs sont atténuées. A l’examen l’œil gauche va très bien  et l’œil droit est atteint ; c’est une atteinte préchiasmatique qui correspond à une névrite entre le chiasma et le globe oculaire.
Remarques : parfois les gens se plaignent et disent qu’ils ne voient rien du coté droit. Attention !!!: ce sont les 2 champs visuels droits  et gauches qui sont aveugles ( et pas seulement l’ oeil droit).c ‘ est une atteinte rétro chiasmatique .Il faut faire préciser au malade !!!

1/ la motricité extrinsèque
Les yeux bougent en même temps, on parle de  mouvements conjugués (=en même tps et de façon parallèle).
 Les points visuels :
La motricité part du  cortex.  Le cortex frontal et pariétal décide de regarder à droite, à gauche, au  plafond, la tv. .puis elle descend dans le tronc cérébral, dans la capsule interne par le faisceau géniculé qui va envoyer des ordres au tronc cérébrale (au niveau des noyaux oculomoteur dans le tronc cérébrale) pour tourner les yeux à droite, gauche en haut ou en bas.
Il y a 3 nerfs crâniens qui s occupent de la motricité  oculaire :
Le 3 : nerf oculomoteur commun+ releveur de la paupière+ contraction de l’iris
 Le 4 : nerf pathétique

Le 6 : nerf abducens
Plus les muscles oculaires. Le 7 s’occupe de la fermeture de la paupière

Schéma : on voit :
Les 3 noyaux successifs. Avec la sortie du 3 ; le 2 avec le chiasma optique, le 4 vient par derrière et le 6.

Le 6 fait le droit externe, tourne vers l extérieur (abduction). 
Le 3 fait tout le reste

Le 4  fait un mouvement de torsion de l’oeil avec le grand oblique

A/Le 3 : nerf oculomoteur commun: (releveur de l’œil)

Une atteinte du 3 (complète) entraîne :

· Ptosis

· Strabisme divergent

· Impossibilité de déplacer les globes oculaires en haut, en bas, en dedans
· Diplopie (sensation de voir double) verticale (par ex : on voit 2 TV l’une au dessus de l’autre) ou horizontale (2 TV à coté de l’autre).
Explication:si tous les muscles sont paralysés il ne reste plus que le 6 (le 4 ne sert pas à grand chose), il va tirer et donc l œil à tendance à partir vers le 6 (extérieur) en abduction. La personne ne peut plus bouger l’œil ni en haut ni en bas ni en adduction.
Video12 ; elle tourne bien l’œil à droite, à gauche : ça ne bouge pas du tout (on parle de son oeil droit). Il y a un ptôsis aussi.

B/Le nerf pathétique (passe inaperçu quand isolé) très rare :
Il permet la rotation de l’œil. 
Quand atteinte :

La personne à tendance à pencher la tête pour récupérer la vision.

La diplopie apparaît surtout quand il regarde vers le bas.

 Remarque : aucun nerf ne décussent après sa sortie, le faisceau géniculé décusse à chaque fois. Le cortex droit commande le 3 le 4 et le 6 gauche. Le 4 gauche après sa sortie décusse ( curieusement)
Video13:le 3 est bien le 4 aussi et elle voit double quand elle regarde vers le bas

C’est  très minime par rapport à une paralysie du 3.
c/Le nerf oculomoteur externe 6 (abducens) :
 Atteinte du droit externe .Tout fonctionne sauf en abduction

Diplopie purement horizontale et  pas verticale
La personne ne peut pas envoyer son œil en abduction

Video14:le patient explique que soudainement il y a 3 jours, il a commencé à voir double. De plus,sa femme  a remarqué qu’ un œil était de travers. A droite le 3 est impeccable et  quand il regarde vers l extérieur ça ne va plus. Vers le haut et vers le bas : ok.
 Question d’une élève : Comment peut on avoir une atteinte du 6 :
Il suffit d’avoir une lésion au niveau du 6 : soit du noyau, soit sur le nerf 6.  Par ex quand on a une méningite .Le 6 est un nerf très long, tout ce qui se passe dans le cerveau va  le toucher, même une hypertension intra crânienne.
2/Les mouvements conjugués :

A/La convergence

Se fait au niveau des pédoncules cérébraux, au niveau du  haut du noyau du 3 .les pédoncules font la convergence
B/Les mouvements verticaux (toujours le 3) :
Ils sont organisés dans les pédoncules

Remarque (pas indispensable) :
Les fibres du muscle droit supérieur décussent (curieusement) ce qui fait qu’une atteinte nucléaire du 3 gauche donne un  3 gauche complet et aussi une atteinte du droit supérieur droit controlatéral.

La convergence et la verticalité du regard se font par le 3 au niveau des pédoncules

 Son atteinte donne un syndrome de Parinaud+++

Video 14 : une dame qui a  des vertiges, des fourmillements dans la lèvre, ne marche pas droit et part vers la gauche, elle voit bien, voit tout mais  elle est gênée.

Elle peut regarder en bas mais c’est  difficile, la convergence est altérée.

Elle tourne bien les yeux à droite et à gauche, donc 3 et 6 normaux. Mais pour lever les yeux ça la dérange. On a un droit  bilatéral.

C’est une atteinte pédonculaire haute des deux  nerfs 3 pour l’élévation des globes oculaires.
Le fait de faire les 2 même temps montre qu’il y a une  atteinte : problème de convergence+++
 C’ est le syndrome de parinaud dans le pédoncule supérieur.
C/Les mouvements latéraux

Ils dépendent du 3 et du 6. C’est le 6 qui décide (leader) : les ordres arrivent au 6 et le 6 retransmet l’ordre au 3. Il retransmet ces ordres par une structure qui est la bandelette longitudinale postérieure ou faisceau longitudinal médian (FLM). Le 6 à besoin de donner son ordre au 3 controlatéral donc ça décusse immédiatement et,  ça passe par la bandelette longitudinale postérieure.

Le 6 est dans la protubérance et les noyaux les plus bas  du 3 sont concernés.

Cas clinique : atteinte du 3 mais, pas du 6 avec convergence possible : c’est une atteinte du faisceau (FLM). Le faisceau dit au 6 de tourner d’1 coté, il essaye d’entrainer le 3 mais, le 3 ne réagit pas. Il y a une perte de l’adduction du 3 et souvent, le 6 se met en nystagmus. Pourtant, la convergence qui est dans les pédoncules marche très bien. Il s’agit d’une ophtalmoplégie inter nucléaire (vu dans la sclérose en plaque).

L’œil droit ne peut pas aller vers l’intérieur (lorsque l’oeil gauche va vers la gauche si non il peut le faire) donc, c’est une atteinte de la bandelette longitudinale droite.

3/le sinus caverneux

Le sinus caverneux tapisse la selle turcique autour. C’est de la que sortent les nerfs : 3, 5, 6, 4, et le 2 sort plus haut. Ces nerfs passent au milieu de ce lac paisible.

Il y a le 3, le 4, le 6 et, le V1. On est au nœud de la sortie des nerfs crâniens.

Quand il y a une atteinte du sinus caverneux, il y a une atteinte du 3, du 4, du 6, du V1 mais, il peut aussi atteindre  la carotide avec autour le sympathique.

Syndrome du sinus caverneux (due a un méningiome): avec un V1, un 3, un 4, un 6 et, éventuellement le V2 et une exophtalmie.

Si on sort du syndrome du sinus caverneux et que la tumeur (le méningiome) touche le 2 en même temps, on aura un syndrome de l’apex orbitaire.

Cas clinique : Il y a un 6 droit (du mal à mettre en abduction son œil droit) avec, une gêne a lever l’œil droit donc, un 3 droit. L’oculomotricité intrinsèque est normale. La vision est apparue de façon progressive et, la vision double n’est pas permanente, c’est surtout le soir et, son entourage trouve que son œil gauche est parfois un peu fermé. C’est un syndrome myasténique avec une atteinte de la jonction neuromusculaire (c’est une atteinte musculaire et non nerveuse) : il y a une fatigabilité et, une fluctuation.

2 choses qui sont utiles en clinique, que l’on demande à l’ophtalmo :

_ Test au verre rouge : identifie un muscle parétique non visible à l’examen clinique simple.

_ Test de Hess-Lancaster : mesure quantitative des paralysies oculomotrices.

Motricité intrinsèque : c’est l’iris, avec une mydriase dans l’obscurité, contrôlé par le sympathique qui arrive avec la carotide et, un myosis quand il y a beaucoup de lumière, contrôlé par le parasympathique qui passe avec le 3. 

La luminosité est captée par le 2, c’est la rétine qui capte, ça par dans les nerfs optiques, ça ne va pas dans les lobes occipitaux, ça descend directement dans le tronc cérébral, au niveau des noyaux prétectaux, eux se chargent de transmettre l’information au système végétatif.

Il y a une dissociation entre la vision consciente et, le réflexe photo moteur (RFM).

Les voies efférentes c’est le parasympathique et ses ganglions ciliaires.

La voie orthosympathique descend dans le tronc cérébral au niveau de C1 C2, ça sort au niveau de l’apex pulmonaire et, rejoint la carotide interne pour remonter dans le sinus caverneux et, provoque la dilatation de l’œil. Une tumeur pulmonaire peut donner un Claude Bernard Horner comme une atteinte carotidienne ou, du tronc cérébral.

Le RFM est double :- direct (on éclaire la pupille, elle se contracte)

- consensuel où on a en même temps que l’on éclaire l’œil droit, le gauche se contracte mais, un peu moins que le droit.

L’atteinte de la motricité oculaire intrinsèque

Si on a un 3 intrinsèque, on a l’œil qui s’allume, qui se met en mydriase.si on éclaire l’œil droit, le 2 est intact, ça passe dans le tronc cérébral. Le RFM homolatéral est atteint ne marche pas mais, le controlatéral (consensuel) marchera encore donc contraction a gauche.
La mydriase avec un RFM négatif et pas de consensuel : la lésion est forcément sur le nerf optique (si non on aurait un consensuel) car la sensation de luminosité a disparu. Si on fait le RFM sur l’œil gauche, on aura un RFM conservé en direct et en consensuel.

Syndrome de Claude Bernard Horner + + + est  une atteinte du sympathique est l’association de 3 choses : 

             - myosis

- ptosis (rétrécissement de la fente palpébrale)

- enophtalmie
On voit mieux quand on met le patient à l’obscurité : une pupille se met en mydriase physiologique et, l’autre qui a du mal à se dilater.

Il y a d’autres syndromes plus rares (pas à savoir) : le syndrome d’Argyll Robertson qui consiste en un myosis bilatéral avec une perte du RFM.

Encore plus rare, c’est la pupille tonique d’Addie : c’est une atteinte orthosympathique avec d’un coté une mydriase droite qui ne réagit pas (RFM altéré), à la convergence il y a une réponse de myosis progressif.

III. Le syndrome méningé 

Le syndrome méningé : infection ou irritation des méninges. Les symptômes sont :

· Céphalées : sévères, en casque, diffuse ; rachialgies et souvent ça s’associe d’une hyperesthésie cutanée (sensation exacerbé qui en devient douloureuse).

· Nausées, vomissements (en jet).

· Sono /Photophobie : gêné par la lumière et, quand on parle fort ; c’est un très bon signe.

A l’examen, le plus important est la raideur méningée (raideur de la nuque), parfois elle est absente chez l’enfant (piégeant), à l’inverse, chez un vieux parkinsonien qui est tout raide, il va être raide spontanément.

Il y a des manœuvres de Kernig et, de Brudzinski qui peuvent sensibiliser un peu ça. La manœuvre de Kernig se fait patient en décubitus dorsal, et on lui relevant et descendant la jambe, on provoque une douleur. Le Brudzinski se fait en relevant la nuque, on a une contraction parfois visible ou seulement une ébauche de contraction au niveau des membres inférieurs. Tout cela pour arriver à une position en « chien de fusil », recroquevillé en boulle dans son lit, position spontanée en cas de méningite.

Dans le cerveau, il y a une seule chose qui peut faire mal, c’est les méninges.

Le cortex peut souffrir aussi, les signes de souffrance du cortex sont :

· un trouble de la vigilance qui peut aller jusqu’au coma

· une confusion mentale (clarté des idées)

· épilepsie (quand chatouille le cortex)

Le syndrome méningé peut être fait avec des méninges pleines de sang, ou ça peut être une infection avec une méningite purulente.

En cas de suspicion de méningite, on ne doit pas faire de ponction lombaire avant d’avoir vérifié qu’il n’y a pas d’effet de masse au niveau cérébral. Il faut regarder s’il n’y a pas d’abcès cérébral qui entrainerai un engagement cérébral au niveau occipital. Une fois que l’on a vérifié l’absence de HTIC, par examen neuro qui montre s’il n’y a pas de déficit focal et, un scanner, on fait une PL (entre la 3e et 4e vertèbre lombaire). 

Le LCR est normal quand :

· protéinorachie <0.45g/L (+ élevé chez le vieux que chez le jeune)

· glycorachie est égale à la moitié de la glycémie

· il n’y a pas de cellules ou, <5 cellules mononuclées/mm3 

La moindre méningite va faire monter la protéinorachie à 1g/L, au dessus de 3g/L ça devient grave. Si méningite infectieuse, les cellules consomment le sucre et, on a une hypoglycorachie.

Si méningite, il y a une prolifération de lymphocytes et PN qui peuvent monter à 1000-2000.

Il n’y a pas de germes en direct, ni en culture.

IV. Le coma :

La prise en charge se fait par :

· interrogatoire et examen général par la famille

· apprécie les fonctions vitales
· cherche les signes de localisation
· apprécie la profondeur du coma

C’est un trouble de la vigilance qui n’est pas réversible par des stimuli extérieurs.

La vigilance dépend de la formation réticulaire activatrice ascendante qui est dans le tronc cérébral et, le coma témoigne d’une dysfonction de cette voie : soit focal avec une lésion/compression du tronc soit, une souffrance cérébrale diffuse.

Contexte : On fait l’anamnèse avec les ATCD (toxicomanie, traitement), si le patient a eu un traumatisme crânien ou corporel. On demande à la famille s’il a une maladie générale, un fécalome. On regarde s’il est déshydraté.

On fait l’examen des fonctions vitales : pouls, TA, en urgence pour voir l’hémodynamique. On apprécie la fonction respiratoire et, on prend la température.

La ventilation caractérise le patient comateux, il y a plusieurs types de problème respiratoire. On regarde si elle est régulière, on décrit 5 types différents de respiration :

· la dyspnée de Cheynes-Stokes (alternance régulière d’hyperpnée et, d’apnée)

· la polypnée (hyperventilation, FR élevée)

· la bradypnée (hypoventilation)

· la respiration apneutique (à chaque fois qu’il y a une respiration et une pause, il a des mouvements respi anarchiques)

A l’examen neurologique, on va regarder plusieurs choses :

- syndrome méningé qui donne un coma

- signes de localisation : tonus musculaire généralement diminué, asymétrie (déficit moteur, sensitif)

- nerfs crâniens : gêné pour les vérifié surtout les yeux

- signes d’engagement

Pour voir si quelqu’un est vraiment dans le coma, on prend sa main on la met au dessus de son visage, et si elle tombe sur son nez c’est qu’il est dans le coma. Quelqu’un qui simule la fera tomber à côté.

L’examen oculaire :

· Intrinsèque (RFM) et, extrinsèque : motricité, pupilles.

· Déviation conjuguée des yeux : si un patient a les yeux spontanément déviés vers la droite, c’est une atteinte supra nucléaire (commande de la latéralité vers la gauche est atteinte). Si la lésion est hémisphérique, on dit que le patient regarde sa lésion ; si elle est à la protubérance, il regarde son déficit.

· Réflexes : anisoconie, c’est quand les 2 pupilles n’ont pas le même diamètre. On regarde les voies automatiques du tronc cérébral : 

· Réflexe oculocéphalogyre (yeux de poupée, quand on tourne la tête de qqun son regard reste fixe), commandé par une boucle dont l’afférence est le 8 et, le 3, 4, et 6 qui vont compenser les mouvements de la tête.

· Réflexe cornéen est une boucle d’afférence V1 et, le 7 ferme l’œil.

· Réflexe photo moteur fait par le 2 et, le 3.

· Réflexe massétérin quand on tape sur le menton, la mâchoire se contracte, il est fait par le 5.

On vérifie donc l’intégrité du tronc.

Profondeur du coma : il y a 2 choses : le score de Glasgow et, la réactivité à la douleur (appui sur le sternum avec le poing, tord le mamelon, test de Pierre-Marie Foix où on appuie derrière les mandibules).

Le score de Glasgow est une échelle entre 3 et 15, on apprécie la réactivité visuelle, la réactivité verbale et, la réactivité motrice.

Pour la motrice, le 6 c’est normal, le 5 c’est orienté à la douleur, le 4 quand il fuit la douleur, le 3 c’est la décortication (flexion de l’avant bras et extension des jambes), le 2 c’est la décérébration où le patient enroule ses bras, le 1 c’est lorsqu’il ne se passe rien.

Au niveau verbal, le grade 5 c’est orienté avec réponse appropriée, en 4 le patient est confus, en 3 c’est complètement incohérent avec des mots qui ont plus aucun sens et, le 2 ce sont des sons qui sortent et, en 1 pas de son.

Au niveau visuel, sur ordre, spontané et, à la douleur.

Un score normal est à 15.

De 8 à 13, il y a somnolence, confusion.

De 3 à 7, c’est le coma.

Il y a une autre échelle qui évalue la profondeur du coma avec :

· grade 1 : réponse aux stimuli sonore et, douloureux

· grade 2 : réponse qu’à la douleur avec absence de stimulation auditive

· grade 3 : ne réagit même pas à la douleur

· grade 4 : coma complet, dépassé avec une mort cérébrale à l’EEG

Question des étudiants :

· différence parésie/paralysie : parésie est une faiblesse et, paralysie est complète (uniquement moteur)

· pareil pour hypoesthésie (diminué) et anesthésie (complet)

· les choses importantes à retenir : savoir décrire un symptôme avec le vocabulaire approprié, de réunir ces symptômes en syndrome. Etre capable de dire avec ce syndrome où est la lésion. Ex : syndrome pyramidal à droite + atteinte du 3 à gauche, où est la lésion : dans le tronc cérébral.

· Bien connaître les voies pyramidales, les voies sensitives, tactiles, thermo algiques. Savoir quand elles décussent, quand elles décussent pas

· Pour l’extra pyramidal, bien savoir le syndrome parkinsonien avec hypertonie tremblement akinésie.

· L’oculomotricité est  très importante avec photo moteur, lésion, atteinte.

· Le coma avec le score de Glasgow

· Les voies réflexes et les boucles

· Le romberg, le froment
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