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INTRODUCTION 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

 
 



 
Le coma  a plusieurs étiologies. Le plus souvent il constitue l’un des complications 

induites par des intoxications alcooliques. A l’HJRA, le coma alcoolique est la deuxième 

cause d’admission en réanimation médicale après les accidents vasculaires cérébraux. Vu la 

gravité de la maladie, elle nécessite une prise en charge urgente. 

Mais il est admis que : «un meilleur pronostic reste directement lié à une meilleure 

prise en charge » c'est-à-dire l’établissement d’un diagnostic précoce et l’administration des 

premiers soins auxquels peuvent bénéficier ces malades. 

En réanimation, nous sommes confrontés à cette urgence médicale, dont le taux de 

morbidité est élevé, et un taux de mortalité non négligeable. 

Notre travail intitulé « coma secondaire aux intoxications alcooliques » concerne   

63 cas de coma alcoolique admis au service de réanimation médicale et toxicologie de l’ 

HJRA, ayant rempli nos critères. 

Durant la période du 1er janvier 2008 au 12 Mai 2008, les équipes du service de la 

réanimation médicale ont pris en charge ces malades. 130 cas ont été traités mais comme 

certains étant de passage (à moins de 24h),  d’autres n’ayant pas de dossier complet, nous 

étions dans l’obligation de les exclure de notre étude. 

Le travail comporte 3 parties : 

Dans la première partie : nous avons effectué un rappel sur la physiologie et les 

complications des intoxications aigues aux alcools.  

La deuxième partie est consacrée aux observations et résultats, suivis de nos 

commentaires. Nous décrivons le profil épidémiologique et le profil clinique, nous analysons 

les aspects qualitatif et quantitatif de la prise en charge. L’identification des problèmes 

diagnostiques et thérapeutiques est mise en évidence de telle sorte que nous puissions 

apporter, en troisième partie, nos suggestions pour améliorer les prises en charge. 

Nous terminons notre étude par la conclusion et la bibliographie. 

Nous tenons à préciser que toutes les données concernant les malades sont 
regroupées dans les tableaux présentés en annexe. 
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Première partie : 

Revue de la littérature : 

Rappels sur physiopathologie et sur les complications des intoxications aigues aux  

alcools. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Rappels sur la physiopathologie et sur les complications des intoxications aigues aux 

alcools. 

Il existe trois types d’alcool : l’éthanol, le méthanol et l’éthylène glycol. La 

physiopathologie et la complication des intoxications aigues à chacun de ces alcools seront 

rappelées dans cette partie, mais nous insistons sur le fait que parmi les patients traités dans le 

service – surtout pendant la période de notre étude - l’abus de boissons alcooliques, constitués 

essentiellement d’éthanol, est la première cause de coma. Toujours est-il que l’ingestion 

excessive de méthanol (…) ou d’éthylène glycol (…) nuisent gravement à la santé. 

 

1.-L’éthanol 

1.1.- Physiopathologie de l’éthanol [1-2-3-4 -22] 

L’éthanol est une molécule hydrosoluble et liposoluble qui traverse la membrane. Elle 

est absorbée rapidement dans l’estomac et dans le jéjunum. Son métabolisme se passe au 

niveau du foie par le triple système enzymatique :  

• Voie de l’alcool déshydrogénase qui se passe dans le cytosol de l’hépatocyte ; 

• Voie du système microsomial d’oxydation de l’éthanol qui se passe au niveau du 

réticulum endoplasmique ;   

• Le système de la catalase dont le rôle est incertain.     

 Fig. 1 – Métabolisme de l’éthanol (d’après Guérin et al. [1])  
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3 % de la dose ingérée sont éliminées par les reins et les poumons. Une bonne partie 

sera métabolisée, au niveau du foie, par les trois autres voies d’élimination et aboutit à la 

formation d’acétaldéhyde. 

 → La voie principale est la voie d’alcool déshydrogénase qui produit des H +, 

responsable de l’acidose : 

CH3 CH2 OH + NAD+ = NADH + H+ + CH3CHO 

Rappelons que l’alcool déshydrogénase gastrique réalise une barrière gastrique   

protectrice mais celle-ci est diminuée en cas de gastrectomie, d’éthylisme chronique, ou après 

prise de quelques médicaments (aspirine). 

La faible quantité d’alcool déshydrogénase gastrique chez la femme explique que le 

taux d’alcoolémie chez elle est plus élevé que chez l’homme  dans des conditions 

comparables. 

Un excès d’acide lactique qui contribue à l’acidose ainsi qu’à l’hyper uricémie est 

induit par l’augmentation du rapport NADH/NAD. On observe également une augmentation 

de la concentration de l’alpha glycérophosphate favorisant la synthèse des triglycérides ; une 

augmentation de la synthèse des acides gras ainsi qu’une diminution de la néoglucogenèse→ 

hypoglycémie. 

La re-oxydation de NADH+ en NAD est le facteur limitant de cette voie et en cas 

d’absorption massive, le système microsomial d’oxydation intervient. 

 

Il est à noter que les dérivés pyrazolés inhibent l’alcool déshydrogénase. 

 → Ce système microsomial d’oxydation de l’éthanol qu’on observe surtout chez 

l’éthylique chronique, se traduit par la réaction suivante : 

CH3CH2OH + NADPH + H+ +O2 = CH3CHO + NADP + 2H2O 

L’intervention du cytochrome P 450 accélère le  métabolisme de l’éthanol avec 

possibilité d’apparition des radicaux libres toxiques ou de carcinogènes. 

→ La voie de la catalase intervient de façon moindre suivant la formule : 

CH3CH2OH + H2O2 = CH3CHO + 2 H2O 

 

Ces 3 voies produisent de l’acétaldéhyde très toxique rapidement dégradée en 

acétate, sous l’action de l’acétaldéhyde déshydrogénase, qui à son tour se transforme en acétyl 

coenzyme A. Ce dernier sera métabolisé en CO2, H2O et énergie dans  le cycle de KREBS 

participant a la synthèse d’acides gras et du cholestérol. 
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La toxicité de l’alcool éthylique 

Elle est variable selon les individus et l’état de jeûne. La notion d’éthylisme 

chronique est aussi à considérer. 

Les effets toxiques sont proportionnels à la concentration de l’éthanol qui est un 

dépresseur  du système nerveux central et qui donne des altérations neurologiques et 

sensorielles. 

Chez les alcooliques chroniques, des phénomènes de tolérance ont été notés, 

permettant de supporter des alcoolémies élevées avec une symptomatologie réduite. 

Les effets de l’acétaldéhyde : 

L’excès d’acétaldéhyde provoque une vasodilatation, hypotension, céphalées, 

vomissements. Des altérations mitochondriales et des lésions des hépatocytes sont liées à la 

concentration en acétaldéhyde. 

D’éventuelle combinaison de l’acétaldéhyde à des neurotransmetteurs engendre des 

dysfonctionnements du message habituel. 

 

1.2.- Complications des intoxications aigues à l’éthanol 

 

� Pneumopathie d’inhalation : due a la disparition du réflexe glottique au cours de 

trouble de la conscience  

� Hypothermie : par vasodilatation  et trouble de la régulation centrale 

� Rhabdomyolyse : suite à la compression prolongée de masse musculaire entraînant 

une insuffisance rénale avec hypercréatininémie, une hausse de la  myoglobinémie et 

une hyperkaliémie. 

� Cardiovasculaire : vasodilatation, hypotension, quelques fois trouble du rythme. 

� Neurologiques : 

� Crise convulsive  

� Accident vasculaire cérébral surtout chez les éthyliques chroniques 

� Coma : à partir d’un taux d’alcoolémie proche de 4-5g /l de sang. Le coma est 

calme, hypotonique sans signes de localisation. Il est habituellement 

accompagné de signes respiratoires (tel que dépression respiratoire et 

encombrement) ainsi que des signes circulatoires (hypotension artérielle…). 
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2.-L’éthylène glycol 

2.1.-Physiopathologie éthylène glycol [5-6-7-8-9 -22] 

 

 

 

Fig. 2. Schéma simplifié du métabolisme de l’éthylène glycol. ADH : alcool 

déshydrogénase. 

ALDH : aldéhyde déshydrogénase. 

 

Une fois absorbé au niveau du tube digestif, l’éthylène glycol est métabolisé dans le 

foie par l’alcool déshydrogénase en glycol aldéhyde. A son tour ce glycol aldéhyde, sous 

l’action de l’aldéhyde déshydrogénase, est réduit en acide glycolique, responsable de 

l’acidose métabolique dans l’organisme. 

L’acide glycolique en association avec le glyoxal devient acide glyoxilique qui une 

fois réduit donne de l’acide oxalique. Cet acide oxalique donne des cristaux d’oxalate qui en 

se précipitant : 

• au niveau tissulaire cérébral est responsable de trouble de la conscience, de la crise 

convulsive et du coma. 

• Au niveau rénal est responsable d’insuffisance rénale ; 

• Au niveau cardiaque : myocardite. 
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La formation des cristaux nécessite du calcium d’où hypocalcémie. 

L’éthylène glycol a aussi son pouvoir osmotique augmenté responsable d’une polyurie 

et de déshydratation globale. 

 

2.2.-Complications : 

� Cérébrale : 

Trouble de la conscience : crise convulsive, coma. 

� Rénales : 

Insuffisance rénale aigue.  

� Cardiaque :  

Myocardite → Insuffisance Cardiaque. 

 

3.-L’alcool méthylique. 

3.1.-Physiopathologie [10-11-12-13-22] 

 

L’alcool méthylique (CH3-OH)  est utilisé comme solvant, anti-gel, vernis, 

carburant, et dans la synthèse chimique. L’intoxication se produit le plus souvent par 

ingestion. 

 Comme dans  l’alcool éthylique, l’alcool méthylique est rapidement absorbé au 

niveau du tube digestif et métabolisé au niveau hépatique par l’alcool déshydrogénase. 

90% sont réduits en formaldéhyde qui à son tour est oxydée en acide formique dont 

la métabolisation en CO2 et en H2O dépend des folates. 

L’acide formique est responsable de l’acidose métabolique. 

L’oxydation du méthanol diminue le rapport NAD/NADH+, stimule la glycolyse 

anaérobie et entraîne la production d’acide lactique. 

Les métabolites du méthanol sont des toxiques généraux surtout pour le système 

optique. 

La diminution de l’activité des cytochromes oxydases par l’acide formique inhibe la 

formation d’ATP et entraîne la diminution du flux axonal (provoquant un œdème intra-

axonal) et de l’activité de l’ATPase- Na K. 

Le méthanol est éliminé par voie rénale et pulmonaire en faible quantité. 
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Fig. 3 .Schéma simplifié de la métabolisation du méthanol. ADH : déshydrogénase ; 

ALDH : aldéhyde déshydrogénase. 

 

 

3.2.-Complications 

� Cécité par névrite optique 

� Complications neurologiques  

� Coma 

 

Cécité par névrite optique : L’acide formique est un toxique fonctionnel et lésionnel pour le 

neurone dont le plus touché est : le nerf optique et rétinien. 

 

Complication neurologiques : crise convulsive. 

 

Coma : Par désordre hydro-éléctrolytique.  
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Deuxième partie : 

 

Observations 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



1.- Matériels et méthodes 

 

1.1.- Types, lieu et période de l’étude 

Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique allant du 1er janvier 2008 

au 12 Mai 2008 réalisée au service de réanimation médicale et toxicologie de l’ HJRA. Les 

patients ont été consultés et pris en charge par les équipes de ce service. 

 

1.2.- Buts 

Etat de lieu et amélioration de la prise en charge. 

 

1.3.- Objectifs 

� Décrire le profil épidémiologique 

� Décrire le profil clinique 

� Analyser les aspects qualitatif et quantitatif de la prise en charge. 

� Identifier les problèmes diagnostiques et thérapeutiques. 

� Proposer des solutions. 

 

1.4.- Recrutement des patients 

Les dossiers médicaux des patients hospitalisés pour un état comateux secondaire à 

une intoxication alcoolique aigue. 

 

1.5.- Sélection des patients 

1.5.1.- Critères d’inclusion  

� Notion de prise d’alcool 

� Diagnostic positif de coma 

� Hospitalisation >24h 

� Dossier complet. 

1.5.2.- Critères d’exclusion 

� Hospitalisation <24h 

� Dossier incomplet. 

 

1.6.- Paramètres à analyser 

A. Paramètres biométriques : âge - sexe 

B. Paramètres sur l’état hémodynamique : TA - FC. 
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C. Paramètres respiratoires : FR 

D. Paramètres neurologiques : Indice de Glasgow. 

E. Indice de gravité simplifiée admission (IGSA). 

F. Saturation artérielle en Oxygène (SpO2). 

G. Eléments de diagnostiques étiologiques 

� Antécédents 

� Maladies sous-jacentes pouvant aggravées la maladies ou 

déclenchées le coma 

H. Tableau clinique  

I. Tableau para clinique  

J. Composant du traitement. 

� Traitements symptomatiques. 

� Traitements spécifiques. 

K. Durée de séjour. 

L. Issu des patients 

 

1.7.- Modalité d’analyse 

C’est une étude statistique simple 

 

1.8.- Tableaux récapitulatifs des dossiers étudiés 

Les dossiers étudiés ont été récapitulés dans les tableaux présentés en annexe. 

 

2.-Les résultats 

2-1- Résultat du recrutement 

  

Le nombre total de malades admis dans le service, toutes causes confondues (AVC, 

intoxications médicamenteuse, empoisonnements, intoxications alcooliques…) durant la 

période de 1er janvier 2008 au 12 Mai 2008 est de 410 dont 130 sont dus à l’intoxication 

alcoolique, mais soixante trois dossier ont rempli nos critères de sélection et font l’objet de 

notre étude.  

Détaillons ci- après ces chiffres selon trois aspects :  

- épidémiologique, 

-  clinique et, 

-  para clinique. 
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2-2– Profil épidémiologique: 

2 -2-1 – Fréquence selon l’age :  

hist.1- histogramme représentant la 
fréquence selon l'âge

9,52%

22,22%

30,16%
28,57%

7,94%

1,59%

15-25 26-35 36-45 46-55 56-65 66-75

âge

no
m

br
e

% malade

 

Le coma secondaire à l’intoxication alcoolique touche une population jeune entre 26 à 

55ans (80,9%). 

L’âge moyen des patients admis tourne autour de 40ans ; le plus jeune comateux étant 

de 17ans et le plus âgé ayant 66ans. 

 

2 – 2 -2 – Fréquence selon le sexe  

hist.2-histogramme représentant la fréquence 
selon le sexe

9,52%

90,48%

femme homme

sexe

no
m

br
e

malade

 

Le sexe ratio est de 1 femme atteinte contre 10hommes 
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2-2-3- Répartition  selon le score de Glasgow :  

hist. 3 -Répartition selon Glasgow

52,38%

47,62%

0,00%

3 à 5 6 à 8 >9
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Tous les patients ont présentés un score de Glasgow inférieur à 9, donc considéré 

comme comateux grave. 

 

2-2-4 – Répartition selon l’Indice de Gravité Simplifié d’Admission ou IGSA 

 

L’Indice de Gravité Simplifié d’Admission ou IGSA est un indice établi par 

l’équipe de l’USFR en réanimation médicale de l’ HJRA, afin d’évaluer la gravité de la 

maladie.  

His t.4 Répartition des  m alades  se lon IGSA

60,32%

30,16%

9,52%
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Nous avons constaté que le score minimum est de 2 tandis que l’indice maximum est de 

12. L’IGSA est en moyenne 6.   
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2 -3  –Le tableau clinique : 

2 – 3 -1  –Les antécédents :  

 

Tabagique et alcoolique 30,16% 

alcoolique 47,62% 

tabagique 4,76% 

Hypertendu 1,59% 

Traumatisme carnio-encéphalique dans 10 jours  1,59% 

Epileptique 1,59% 

Aucun antécédent 12,70% 

Tableau 1 : répartition des malades selon l’antécédent 

 

77,78% des malades ont un antécédent d’alcoolisme chronique. Mais nous 

remarquons que environ 13% des comateux n’ont aucun antécédent. 

 

2 -3 - 2 – Clinique :  

2 -3-2-1 – Signes  neurologiques associés : 

 

Déficit des membres 4,76% 

anisochorie 1,59% 

Crise convulsive 25,40% 

Paraplégie 3,17% 

Myosis serré 4,76% 

Syndrome méningé 1,59% 

Agitation 9,52% 

Hémiplégie 1,59% 

Hypertonie 1,59% 

Décérébration 1,59% 

Pas de signe neurologique 44,44% 

Tableau 2 : répartition des malades selon les signes neurologiques présentés 

 

La crise convulsive est le signe neurologique le plus fréquemment rencontré 

chez nos patients (25%), suivent l’agitation (9,52%) et le déficit des membres (4,76%). 

Presque 50% ne présentent aucun signe. 
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2 -3-2-2 – Signes d’atteinte respiratoire : 

Fig. 4- Répartition selon les signes d'atteinte res piratoire

8%

30%

62%

Râle crépitant

polypnée

Pas de signe respiratoire

 

Les signes d’atteinte respiratoire sont la polypnée et le râle crépitant. La 

majorité des patients n’en présentent aucun. 

 

2 -3-2-3 – Signes d’atteinte cardio-circulatoire : 

2-3-2-3-1 : Tension artérielle : 

 

hist. 5 - Répartition selon la Pression Artérielle

14,29%

66,67%

19,05%

Hypotendu Tension nrmale Hypertendu

TA

N
om

br
e

% malade

 

 

 

14,29%  des comateux présentent une tension inférieure à 8/6, elle est même 

imprenable chez 4 patients. Presque la moitié des malades a de tension normale située entre 

9/6 et 13/8. Certains ont présentés des tensions artérielle anormalement élevés : 22/12 et 

17/11. 
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2-3-2-3-2 : Fréquence cardiaque  

 

 

hist. 6 - Répartition selon  FC

3,17%

57,14%

39,68%

Bradycardie FC normale Tachycardie

Fréquence cardiaque

N
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On a observé des FC allant de 94 à 145 (tachycardie) chez 40% des malades. 

 

2-3-2-4 : Température 

 

hist. 7 - Répartition selon la température

9,52%

60,32%

30,16%

Hypothermie Température normale Hyperthermie

Température

N
om
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e

% malade

 

Les patients présentent en général une température normale de 37°-38°. On a 

remarqué un faible pourcentage de malades hypothermiques (inférieur à 37°) par rapport à 

ceux hyperthermiques. 
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2 – 4 –  Les données para cliniques : 

2-4-1. Nombre de malades ayant subi un examen standard. 

fig. 5- Pourcentage des patients ayant subi les exa mens 
biologiques standard

81%

19%

malades n'ayant pas fait
d'examen paraclinique

malades ayant  fait d'examen
paraclinique

Nombre total de malades: 63

 

Les malades ayant subi des examens biologiques standard ne sont pas nombreux. Ils 

représentent seulement 19% de la population. 

 

2 – 4-2. La fréquence des prescriptions des examens para cliniques  

2-4-2-1. Fréquence des anomalies biologiques 

NFS 

HYPERLEUCOCYTOSE 33,33% 

THROMBOPENIE 41,67% 

ANEMIE 8,33% 

IONOGRAMME 

HYPERCHLOREMIE 8,33% 

HYPOCHLOREMIE 0,00% 

HYPERNATREMIE 8,33% 

HYPONATREMIE 0,00% 

HYPERKALIEMIE 0,00% 

HYPOKALIEMIE 8,33% 

GLYCEMIE 

HYPERGLYCEMIE 41,67% 

HYPOGLYCEMIE 0,00% 

CREATININEMIE HYPERCREATININEMIE 25,00% 

Tableau 3 : répartition de malades présentant des signes para cliniques pathologiques  

 

L’examen NFS relate une hyperleucocytose et une thrombopénie significatives 

dans presque 40% des cas. Les patients présentant de résultat d’ionogramme pathologique 

ne sont pas nombreux. L’hypercréatininémie est observée chez les quarts de la 

population. Aucun cas d’hypoglycémie n’a été relevé contre 41,6% de cas d’hyperglycémie.  
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2-4-2-2. Examens spécifiques 

Aucun patient n’a fait d’examens spécifiques. 

 

2-5 –La prise en charge : 

2-5-1.Prise en charge d’un patient comateux :  

 

� 100% des malades ont reçus un traitement symptomatique. 

 

2-5-2.Traitements spécifiques :  

 

Aucun patient n’a reçu de traitement spécifique comme : 

� Réhydratation 

� Alcalinisation 

� Antidotes 

 

2-5-3.Nombre de séjours d’hospitalisation 

 

fig. 6 - Répartition selon le nombre de jours d'hos pitalisation

77%

8%

10% 2% 3%

1 à 3  jours

4 à 6 jours

7 à 9 jours

10 à 12 jours

13 à 14 jours

 

 

La durée de séjours d’hospitalisation dure en moyenne 3 jours (77% de cas).  
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2-5-4. Issu des malades après traitement : 

2-5-4-1. Tableau Récapitulatif des issus des malades 

 

28,57%

39,68%

31,75%

Sortie directe transférés décédés

hist. 8 - histogramme représentant la fréquence et les issus des 
malades

Nombre total de malades: 63  

 

68,25% des cas ont été sortis du coma tandis que 31,75% étant succombés. 

L’équipe a été obligé de transférer les 39,68% de sauvés pour suite thérapeutique dans d’autre 

service. 

 

2-5-4-2. Les décès selon l’âge : 

 

hist. 9 - Pourcentage de décès selon l'âge
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96% de décès sont des populations jeunes (de 26 à 55ans). 
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2-5-4-3.les décès selon le sexe 

80%

20%

Masculin Féminin

hist. 10 - Pourcentage de décès selon le sexe

% décès

 

 

Le sexe ratio est de 1 femme décédée contre 4 hommes. 

 

2-5-4-4 .Les  décès selon IGSA 

hist.11 taux de mortalité selon l'IGSA

0
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A partir de la valeur 7 de l’IGSA, le taux de mortalité est très élevé. Il atteint 

même les 100% entre 10 à 12. 
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2-5-4-5. le taux de mortalité selon la chronicité de l’alcoolisme 

 

fig. 7 - Pourcentage de décès selon l'antécedent al coolique.

95%

5%

alcoolique

non alcoolique

Nombre total de décès: 20

 

Presque tous les comateux sont des alcooliques chroniques. Seulement 5% sont de 

buveurs occasionnels. 

 

3- Commentaires et discussions 

3.1.-Aspect épidémiologique de la maladie 

 

A Madagascar, d’après les résultats de notre étude, la fréquence d’age des 

personnes les plus touchées par le coma se situe entre 36 et 45 ans.  

On remarque aussi que les jeunes  âgés de 15 à 25 ans ne sont pas épargnés par 

cette maladie.  

Le Docteur Fox, médecin dans un hôpital britannique de Wallonie, dans son 

rapport rédigé par Nawal Bensalam en 2007 [14] affirme, en effet, que dans son établissement 

seulement en 2004, 7.579 jeunes entre 14 à 25 ans ont été victimes de coma alcoolique suite à 

la consommation abusive d’alcool, il souligne que la plupart de ces comateux sont des 

buveurs occasionnels et non des dépendants. De manière générale, il constate que l’admission 

des jeunes aux urgences suite à ces abus excessif est un phénomène qui va en crescendo. 

 

Cette situation est due à : 

• Des contextes nationaux de consommation d’alcool et de l’influence de la publicité. Il 

faut savoir qu’à Madagascar, la publicité sur les boissons alcoolisées est prohibée.  

• Le rôle de l’environnement familial : l’omniprésence de l’alcool dans certains foyers.  
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• La dimension sociale accordée à l’alcool : chez certains l’alcool est un 

accompagnement lors des repas, d’ailleurs ceux-ci ont une catégorisation spécifique : 

l’apéritif, le digestif et les vins ….. chez d’autres, l’alcool n’est qu’un moyen pour se 

retrouver en état second. 

• Le poids de l’initiation et de la consommation régulière. 

 

D’après l’histogramme 2, la gente masculine est beaucoup plus sujette à la 

prise abusive d’alcool avec un pourcentage de  90% dans la population. 

 

Un rapport porté par un médecin sur le forum du site http://www.alcoweb.com 

[15] nous dévoile que l’anxiété, la dépression et la solitude se retrouvent chez la majorité des 

femmes alcooliques. Près de 80 % d’entres elles sont âgées de 35 ans et plus, dont 51 % de 35 

à 50 ans. Près de 80 % des femmes justifient leur alcoolisme suite à des problèmes 

psychoaffectifs. 

 

La gravité de la maladie  

 

L’échelle de GLASGOW est un indicateur majeur de la gravité du coma. 

Ce score de Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS), est un indicateur de l'état 

de conscience. Dans un contexte d'urgence, elle permet au médecin de choisir une stratégie 

dans l'optique du maintien des fonctions vitales. Cette échelle fut développée par G. Teasdale 

et B. Jennet à l'institut de neurologie de Glasgow (Écosse) en 1974 pour les traumatismes 

crâniens.  

C'est une échelle allant de 3 (coma profond ou mort) à 15 (personne 

parfaitement consciente), et qui s'évalue sur trois critères : 

*Ouverture des yeux ;  

*Réponse verbale ;  

*Réponse motrice. 

 

A chaque item correspond une note [16] ; le total global est constitué par la 

somme de ces notes, mais les notes individuelles doivent être également considérées. Par 

exemple, un muet aura toujours une réponse verbale de 1 même s'il est parfaitement 

conscient, son total maximal sera alors de 11 et non pas de 15. De tels éléments 

complémentaires sont indispensables pour une évaluation neurologique correcte. 
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Tableau 4. Échelle de Glasgow adulte 

Ouverture des yeux Réponse verbale Réponse motrice 

1 - nulle 1 - nulle 1 - nulle 

2 - à la douleur 2 - incompréhensible 
2 - Extension stéréotypée  

(rigidité décérébrée) 

3 - au bruit 3 - inappropriée 
3 - flexion stéréotypée  

(rigidité de décortication) 

4 - spontanée 4 - confuse 4 - évitement 

  5 - normale 5 - orientée 

    6 - aux ordres 

 

Plusieurs facteurs sont à l’origine de la gravité du coma :  

• La quantité d’alcool ingérée 

• Le laps de temps entre le coma et la prise en charge 

• Le terrain sous jacent  

• Les notions d’antécédent 

• Les conditions de la prise de l’alcool ingérée (à jeun ou non) 

On notera dans l’histogramme 3 que, selon l’échelle de Glasgow : 

- 52,38 % des patients présentent un score de Glasgow de 3 à 5  

- 47,62 % de ces patients présentent un score de Glasgow de 6 à 8  

Ainsi, plus le score descend, plus le pronostic est très mauvais. Pourtant, 

l’évolution dépend aussi de la notion de prise en charge. 

Pourtant 8 patients ayant présentés les scores entre 3 à 5 (considérés comme 

comateux de pronostic grave) : patients n°1 – 2 - 16 – 31 – 38 - 45 – 60 – 62 ont été sauvés et 

sortis de l’hôpital. Il est à noter que quatre d’entre eux ont présentés des signes neurologiques 

(crise convulsive) qui pourraient affecter le score de GLASGOW. 

Malgré un pronostic plus ou moins favorable, certains cas particuliers se 

présentent comme les patients 12 – 13 ayant respectivement un score de  6/15 – 7/15 qui sont 

décédés. 

En général, ces scores étant critiques ou pas, il ne faut pas négliger les 

précautions et surveillance des comateux. 
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D’autre part, des études ont permis aux praticiens de l’USFR Réanimation 

Médicale de l’HJRA d’établir un score de gravité clinique qu’ils ont appelé « Indice de 

Gravité Simplifié Admission » ou IGSA[23]. Cet indice leur permettra aussi d’évaluer la 

gravité de la maladie, d’établir une meilleure prise en charge afin d’améliorer le pronostic.  

La valeur de l’indice est calculée selon le tableau 5 à un temps bien déterminé 

(date et heures précises) 

 

Tableau 5. - IGSA : Indicateur de Gravité Simplifié Admission       

          

Points : → Variables  4 3 2 1 0 1 2 3 4 

Ages (années)         

< ou 

=45 46 - 55 56 - 69 70 - 75 >75 

Pouls ou FC (bpm) > ou =180 140 - 179 

110 - 

139   70 - 109   55 - 69 40 - 54 <10 

PAS (mmHg) 

> ou = 

190   150-189   80-149   55-79   <55 

Température (°C) >41 39 - 40,9   38,5 - 38,9  36 -38,4 34 - 35,9 32 - 33,9 30 - 31,9 <30 

Fréquence Résp. (cpm) >50 35 - 49   25 - 34 12 - 34 10 - 7     <6 

Ou VM             OUI     

Glasgow         13 - 15 10 - 12 7 - 9 4 - 6 3 

                    

Total                   

          

IGSA=  le             /200  à heures  mn   

 

Nous avons constaté selon l’histogramme 4 que : 

- 60% des patients présentent des scores entre 2 à 6 

- 30% ayant un score compris entre 7 à 9 ; 

- 10% présente un IGSA plus de 10. 

L’admission en service de réanimation dépend des tableaux cliniques présentés 

par les patients, malgré leur score IGSA. Or, ceux qui ont succombé ont tous des scores IGSA 

entre 7 à 12, ce qui nous amène à dire que plus le score est élevé, plus grande est la 

probabilité de décès. 
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3.2. - Aspect clinique 

Le tableau 1 montre que 80% des patients sont des alcooliques chroniques. Le 

tabagisme aggrave la situation chez certains car mis à part les 30% de patients alcooliques et 

tabagiques, 5% des comateux ayant un antécédent tabagique sont des buveurs occasionnels. 

L’intensité du coma est directement corrélée à la dose d’alcool ingéré et la rapidité avec 

laquelle les boissons ont été prises [22]. C’est le cas des 13% des comateux qui n’ont pas 

présenté aucun antécédent.    

Nous avons rencontré au cours de cette période d’étude des patients qui ont 

présentés cliniquement : 

� du syndrome  cérébral tel le coma, pupilles égaux réactives, déficit des 

membres, anisochories, crise convulsive, paraplégie, myosis serré, raideur de la 

nuque, agitation, hémiplégie, hémiparésie, hypertension, mouvement 

hypertonique, décérébration. 

� Du syndrome pulmonaire : râles crépitant, encombrement bronchique ; 

� Des signes cardiaques : tachycardies ; 

� Des signes d’hypoxie : cyanoses des extrémités, sueur 

� La déshydratation, hyperthermie. 

Dans la revue de la littérature [1] : la toxicité de l’éthanol est due à l’excès de 

l’acétaldéhyde dans l’organisme à l’origine d’une vasodilatation. Cet excès d’acétaldéhyde est 

dû à la diminution de son métabolisme et l’accélération du métabolisme de l’éthanol  chez les 

patients chroniques. 

D’éventuelle poussée hypertensive survient à la suite d’une intoxication 

alcoolique chez le non éthyliques chronique [21]. C’est le cas de notre patient n°21 qui est 

hypertendu : l’ingestion d’alcool a aggravé sa maladie et a entraîné cet état comateux. Il s’agit 

donc d’un AVC, d’où le signe d’hémiplégie. Pourtant, on lui a administré le nécessaire pour 

un comateux éthylique ainsi que les soins d’urgence d’un hypertendu avant de le transférer 

dans le service spécialisé.  

Les crises convulsives sont plus fréquentes chez les alcooliques chroniques. 

Elles représentent une pathologie associée : elles sont en général liées à un sevrage relatif, à 

une épilepsie alcoolique ou à un traumatisme crânien. Le patient n°50 épileptique représente 

le rare cas de crise convulsive chez les non alcooliques chroniques [24]. Il a été transféré au 

service de  neurologie pour prise en charge, après avoir reçu les traitements symptomatiques 

nécessaires. 
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La notion de choc traumatique récent ou ancien est très importante pour déceler 

d’éventuel Traumatisme Cranio-Encéphalique (TCE) comme ce qui s’est arrivé au patient 

n°23. Il a été aussi transféré après les soins d’urgence. 

Certains signes ont été étudiés particulièrement : 

 

1.- La fréquence respiratoire : 

Le résultat présenté par la fig.4 nous indique que 30 % des patients présentent la 

polypnée  

. La conférence de consensus de la SFMU  en 1992 [17], affirme que 

l’intoxication alcoolique provoque entre autre la polypnée. Ayant commencer à manifester 

bien avant l’arrivée du patient dans le service, ce signe peut persister, mais il peut aussi 

s’estomper à cause de l’état comateux conduisant le médecin à mettre en place la ventilation 

assistée. .  

2.- La pneumopathie 

8% de cas présente un râle crépitant (fig.4). Ceci s’explique par le fait que les 

comateux présentent une difficulté de déglutition (à cause de la trouble de la conscience) 

provoquant la fausse route. C’est ce qu’on appelle « pneumopathie d’inhalation ». Elle peut 

être également une complication de décubitus prolongé sur terrain comateux. 

 

3. Les signes neurologiques [21] [22]. 

Le coma du à l’intoxication éthyliques est un coma calme, hypotonique, sans 

signes de focalisation [18]. 

Toutefois, d’après le tableau 2, 

 - vingt-cinq pourcent des patients ont des crises convulsives. Ils sont tous des 

alcooliques chroniques. Ces crises sont liées généralement à un sevrage relatif, à une épilepsie 

alcoolique ou à un traumatisme crânien, représentant alors plutôt une pathologie associée 

 - dix pourcent  présentent une agitation. C’est l’une des complications 

psychiques de l’intoxication éthylique aigue qui se traduit par des excitations motrices et de 

délires. 

 - Des déficits des membres ont été observés chez 4,76% des comateux. Ils sont 

liés à leur hyperglycémie ou à leurs antécédents tabagique et alcoolique : 

o Il s’agit donc d’un coma diabétique car les patients pourraient être déjà 

diabétiques sans qu’ils le sachent (faute de dépistage), ou bien que cette 

hyperglycémie soit réactionnelle (cas des patients n°3 et 14). 
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o D’autre part, un accident vasculaire cérébral, ischémique ou  

hémorragique, en association avec l’intoxication alcoolique aigue chez des patients 

alcooliques chroniques est à l’origine de ces déficits (cas du patient n°17). 

- L’accident vasculaire cérébral est aussi la cause des paraplégies (3,17% des 

cas) et des hémiplégies (1,59% des cas). 

- Une encéphalopathie de Gayet Wernicke peut être découverte lors d’une 

intoxication alcoolique se traduisant par des troubles oculomoteurs, des troubles de 

conscience persistants, des troubles de la marche, et une hypertonie diffuse (syndrome 

méningé, décérébration, hypertonie). 

- le patient n° 5 présente un stade très avancé de coma alcoolique qui se traduit 

par de signe de compression dont l’anisochorie. 

 

Chez certains sujets, l’alcool est considéré comme un facteur déclanchant 

d’autres maladies préexistantes. Aussi l’ingestion d’autres produits tels des médicaments ou 

autres drogues avec des boissons alcooliques est à l’origine de certains signes inconstants. 

 

4.- Les atteintes cardio-circulatoires. 

On remarque ici que la tension artérielle de la majorité des patients est plutôt 

stable (histogramme 5). 

Etant un puissant vasodilatateur, l’éthanol provoque un collapsus cardio-

vasculaire [21] [22] qui se manifeste par de la  tachycardie et de l’hypotension observées chez 

certains patients (environ 14%). Ce sont des signes propres de toxiques alcooliques. 

L’hypertension des patients autres que le n°21 (antécédent d’hypertension connu) a pour 

origine d’autres problèmes associés (entre autre insomnie, fatigue physique ou psychique). 

 

5.- La température 

En général, la majorité des patients présente une température normale, ce qui est 

un constat plutôt favorable (histogramme 7).   

Le trouble de la régulation centrale et la vasodilatation due à l’excès de 

l’acétaldéhyde provoque une hypothermie chez les comateux. Elle est d’autant plus 

importante que le sujet a été retrouvé à l’extérieur [21] [22]. C’est ce qu’on observe chez les 

9,52% ayant 34° à 36°9. 
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Nous avons certains cas d’hyperthermie (température : 39° – 40 °) et la question 

se pose : « Est-ce une surinfection ou est-ce du patient qui est déjà malade mais aggravé par 

l’alcool ?» 

Des examens para cliniques comme NFS, ECBU, goutte épaisse, radio cœur-

poumon, ponction lombaire ont été  prescrits pour diagnostiquer ces pathologies associées.  

 

3-3 examens para cliniques 

Les examens para cliniques recommandés par les médecins de service ont été 

orientés selon les signes cliniques présentés par les patients, afin que ces derniers puissent 

recevoir des traitements plus adéquats. Malgré la prescription 19 % des malades seulement 

qui ont les moyens de faire ces examens para cliniques et les 81 % n’ayant pas fait. 

Les examens biologiques standard prescrits sont: 

 

� La formule numération sanguine 

Devant une forte fièvre 39 / 40°, l’examen NFS  a été prescrit pour confirmer une 

paludisme ou une éventuelle infection associé au coma. 33% des patients ayant subi cet 

examen ont présenté un signe d’infection confirmée (hyperleucocytose) (tableau 3). 

 

� L’ionogramme sanguin 

Il permet de poser le diagnostic et en même temps de déterminer le stade de la 

maladie permettant l’appréciation du pronostic. 

L’hyper natrémie et l’hypercréatininémie observés chez 30%des patients   sont 

responsables d’une insuffisance rénale. 

 

� Le test de la glycémie 

C’est un examen plus que nécessaire pour les patients arrivés dans le service. En 

effet, après interrogatoire personne n’a signalé un antécédent de diabète, pourtant le 

statistique a donné 41,67 % des patients hyper glycémiques. 

Selon P Muller [19] des examens para clinique dont la GAZOMETRIE et 

ALCOOLEMIE  sont spécifique au diagnostic positif du coma du à l’intoxication alcooliques.  

Malheureusement ils ne sont pas disponibles dans notre service et  constituent ainsi  un des 

obstacles de la bonne prise en charge. 
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D’autres examens para cliniques sont aussi nécessaires pour déterminer des 

causes possibles de coma et qui peut apporter des éléments indispensables au diagnostic 

positif du coma alcoolique. Tels : 

o Une radio cœur-poumon pour détecter entre autre une image caractéristique 

d’une pneumopathie d’inhalation, de gros cœur etc… 

o La ponction lombaire pour déterminer par exemple des hémorragies 

méningée, des hypertensions intra crâniennes, des infections cérébrales ou 

généralisée ou autres ; 

o Le scanner pour éliminer les hémorragie sous ou extradurale, ischémie 

cérébrale, embolie cérébrale etc… 

o La gazométrie artérielle pour déterminer la saturation artérielle en oxygène 

(SpO2). 

Aucun patient n’ayant pas fait ces derniers. 

 

3-4 aspects qualitatifs et quantitatifs de la prise en charges 

La prise en charge commence, au moment de l’admission du comateux, par 

l’anamnèse ainsi que différents examens cliniques et/ou para cliniques débouchant à des 

diagnostics, et aboutit à des traitements adoptés à chaque malade.  

L’interrogatoire mené  auprès de l’accompagnateur a permis de déterminer les 

antécédents du patient et la circonstance de  survenue du coma. Ils ont parlé entre autre de la 

notion de l’alcoolisme chronique, tabagisme, notion de traumatisme crânien.  

 

Tous les patients ont reçu le traitement symptomatique suivant : 

� S G H 10% pour corriger l’hypoglycémie ; 

� Vit B1B6 pour stimuler muscle et le nerf ; 

� K et Ca pour corriger le trouble hydro électrolytique ; 

� DNS pour compenser le pouvoir osmotique augmenté de l’alcool ; 

� D’autre ont reçu des médicaments suivant les résultats cliniques et/ou para cliniques 

effectués. 

 

Aucun patient n’a reçu de traitement spécifique. 

Il faut noter que le traitement idéal de l’alcoolisme est l’utilisation d’antidote 

avec remplissage vasculaire devant l’hypotension par SSI 0,9% ou  réhydratation par sonde 

naso-gastrique avec de l’eau. 
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Ainsi selon Guérin J.M. et al. [20] le  traitement adéquat du coma du à l ‘alcool   

consiste   en  la réhydratation  avec SSI de 0,9 %. En effet  le pouvoir osmotique élevé de 

l’éthanol, provoque une importante déshydratation. D’autre part  les métabolites actifs de 

l’alcool sont à l’origine de l’acidose métabolique. Pour pallier à ce pH acide, une alcalinisation  

à l’aide du sérum bicarbonaté est obligatoire.  

 

Nous avons remarqué que les praticiens n’ont procédé ni à la réhydratation ni à 

l’alcalinisation. Ceci  s’explique par le fait qu’ils n’ont décelés  aucun signes de  déshydratation 

ni d’acidose métabolique présentés par le patient, à leurs examens. L’administration de la S G H 

10%  en première intention a été préconisée afin de prévenir l’éventuelle hypoglycémie. Ce 

geste comporte un risque pour les patients diabétiques, c’est pour cela que les examens para 

cliniques doivent être faits le plus vite possible  dès l’arrivé du malade dans le service. 

La question se pose donc : est-ce que ces comas sont vraiment dus à 

l’intoxication alcoolique ou dus à d’autres maladies qui existent chez ces patients. Malgré 

l’insuffisance de matériel ou d’examen de laboratoire pour affiner le diagnostic étiologique,  

l’équipe de la réanimation médicale faisaient tous ce q’il faut faire pour sauver tous  les 

patients admis dans leur service. 

 

Le histogramme 8 de l’issu du malade nous montre que les deux tiers de malades 

sont sortis de l’hôpital soit guéris sans séquelles (28,57 %), soit tirés de l’état comateux mais 

transférés dans d’autres services pour suite de traitement (39,68 %).  

 

Pour le cas de décédés : 

� On constate que le taux de mortalité est plus élevé entre 36-45 ans qui 

représente 40 % des comateux, ce taux concorde avec le taux  d’admission ayant cette tranche 

d’âge 

35 % sont âgés de 46-55 ans 

20 %pour ceux de 26-35 ans 

Pour ceux qui ont de 56-65 ans le taux de mortalité n’est que 5 % seulement 

Et aucun cas pour l’age de 15-25 ans 

 

� 80 % des décès concernent les hommes alors que les femmes ne 

représentent que 20 % des cas 
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� Taux de mortalité selon IGSA (histogramme 11) 

100 % de décédés pour ceux ayant un IGSA entre 10 à 12 

74%  de décès pour les patients présentant un IGSA de 7 à 9 

Et aucun décès pour IGSA entre 2 à 6. 

 

Nous pouvons constater qu’à partir du score 7 de l’IGSA il est nécessaire que la 

prise en charge soit rapide, efficace et la surveillance très stricte car la mort est imminente. 

 

� Suivant l’antécédent du malades 

95 % du taux de mortalité sont des alcooliques chroniques 

  En observant le résultat on peut dire que : 

Les traitements symptomatiques adoptés étaient efficaces. Cette efficacité est 

justifiée par le nombre de séjours d’hospitalisation qui est en moyenne de trois jours. 

 

 -77% des malades séjournes en 1-3jours 

 -8% pendant 4-6 jours 

 -10 % en 7-9 jours 

 -Il n’ y a que 2 %  et 3 % qui sont hospitalisés respectivement en 10-12 jours et 

13-14 jours 

L’approche diagnostique étiologique est exclusivement clinique dans notre 

service. Il est à noter que beaucoup d’entre les patients n’ont pas fait des examens para 

cliniques. 

. Mais on peut avancer que si l’établissement dispose de tous les matériels 

nécessaires  pour pousser les investigations, les  résultats s’améliorent, non seulement en 

terme de séjours mais aussi en nombre de décès.  
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Troisième partie : 

SUGGESTIONS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Vu la quantité importante de personnes s’intéressant à l’alcool, nous avons des 

suggestions afin de ralentir le nombre de personne alcoolique et aussi pour améliorer la prise 

en charge du comateux : 

Il faut : 

 

- Mobiliser et informer le ministère de la santé ainsi que l’état malgache 

pour la création d’un laboratoire à la portée de la masse pour diagnostiquer 

les complications du coma alcoolique. 

- Renforcement de capacité périodique du personnel du service de 

réanimation pour que la prise en charge soit plus adéquate et précoce 

- Informations, éducation et communication (IEC) pour les buveurs  à des 

conséquences et séquelles désastreuses de l’alcool. Création de centres 

anonymes pour buveurs chroniques. 

- IEC pour les patients pou leur faire connaître les  maladies, les 

conséquences ainsi que les complications de l’alcoolisme aigue ou 

chronique. 

- IEC pour la masse, pour les convaincre de faire des examens para 

cliniques périodiques pour dépister des maladies éventuelles dues à 

l’alcool. 

- Créations de jeux éducatifs pour les jeunes afin de les initiés aux dangers à  

l’alcool. 

- Amélioration de la vie quotidienne stressante, surtout pour les femmes.  

- Création de centre de loisirs pour les jeunes dans le but de lutter contre les 

méfaits de l’alcool. 

- Cure de désintoxication à l’alcool. 

- Création d’association de lutte contre l’alcoolisme : « vokovoko manga ». 

- Les méfaits de l’alcool chez les femmes dans les émissions radiotélévisés 

(« femina santé » ou autre). 

- Augmenter le nombre de personnels de santé en service de réanimation 

médicale pour une prise en charge rapide et précoce des comas alcooliques 

(plus de 4 médecins et plus de 10 infirmiers.) 
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CONCLUSION 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Actuellement, l’alcoolisme est un problème de santé public. En effet, autant 

hommes ou femmes, jeunes ou moins jeunes s’adonnent à l’abus et l’excès et la plupart 

n’osent pas allés à l’hôpital en cas de coma et devient ainsi une charge pour la famille et 

l’entourage. 

 

 

Faute de moyens de diagnostic adéquats au sein de l’établissement, mais aussi face 

au faible pouvoir d’achat des patients, les médecins traitants ont adopté des traitements 

symptomatiques efficaces pour soigner ses malades. 

 

Nous suggérons que la prise en charge des comateux ne se limite pas à 

l’amélioration des traitements d’urgence (acquisition de matériels nécessaires, formation des 

personnels …). Des campagnes de sensibilisation à la prévention d’abus d’alcool, ainsi que la 

création de centres de désintoxication sont d’une importance capitale.   
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N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise 

ATCD Signes Cliniques Signes 
paracliniques 

Traitement 
Symptômatique 

Traitement 
Spécifique 

séjour issu des 
patients 

1 26 M 11/8 88 20 36°9  3/15 4 76 <24h 
tabagique 
alcoolique coma   

SGH 10%  

  0 sortie 
SGI+Vit B1B6  

DNS+Ca 1g  

DNS+VitC(1A°) 

2 46 M 11/8 104 16 37°5  5/15 4 94 <24h 

épigastralgie coma     SGH 10% 

  2 sortie tabagique pupilles égaux 
réactives 

  VitB1 

alcoolique   DNS+Vit C 

3 44 M 14/9 98 24 37° 7/15 2 98 <24h   coma   
SGH 10% 

  1 transféré VitB1 

DNS+Vit C 

4 32 M 11/7 88 18 39° 6/15 6 77 <24h 

  

déficit des 
membres 

  SGH 10% 

  13 transféré 

tabagique hyperglycémie VitB1B6 + Ca 1g 

alcoolique trombopénie  DNS+Vit C 

  iono normal Péni 5M  

    QUININE 2A° 

5 52 M 12/6 100 26   5/15 7 83 <24h alcoolique anisochorie   

SGH 10% 

  1 décédé 
VitB1B6 + Ca 1g 

DNS+Vit C 

Ciprox + Métris 

6 23 M 11/7 115 30 38° 8/15 4 91 <24h   

Tachycardie créate NL SGH 10% 

  8 transféré 

rale crépitant glycémie NL Vit B1B6   

  trombopénie DNS+Vit C+Ca 1g 

    métris cotrim 

    célestene en IV 

7 32 M 10/6 120 20 40° 5/15 8 81 <24h 

  

  

créat:↑  SGH 10% 

  3 décédé 

  Glycémie NL  Vit B1B6   

alcoolique iono↑   DNS+Vit C+Ca 1g 

tabagique hyperleucocytose Péni5M 

  azotémie Quinine 2A° 

8 33 M 10/6 82 20 36° 8/15 2 94 <24h       
SGH 10% 

  

1 sortie Vit B1B6   

DNS+Vit C+Ca 1g 

9 54  M  10/7 83 30 38° 8/15 2 81 <24h 

tabagique 

    

SGH 10% 

  

9 transféré alcoolique Vit B1B6   

  DNS+Vit C+Ca 1g 

TABLEAU 1 



N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise ATCD Signes Cliniques Signes 

paracliniques 
Traitement 

Symptômatique 
Traitement 
Spécifique séjour issu des 

patients 

10 45 M 12/8 112 18 37° 7/15 4 90 <24h alcoolique 

  

  

SGH 10% 

  

1 transféré 

  Vit B1B6   

encombrement  DNS+Vit C+Ca 1g 

crise convulsive SGI+diazépam 

  dexamethazone 

  métris + ciprox 

11 54 M 12/6 110 20 36°5  8/15 5 91 <24h   sueur   

SGH 10% 

  

1 transféré Vit B1B6   

DNS+Vit C+Ca 1g 

12 29 F 8/6 145 30 39° 6/15 9 90 <24h alcoolique 

  Glycémie↑ SGH 10% 

  

1 décédé 

paraplégie creat↑  Vit B1B6   

pupilles myosis 
serré 

azotémie↑ DNS+Vit C+Ca 1g 

leucocyte↑  Ciprox + Métris 

  trombopénie Quinine 2A° 

13 45 M Im* 141 35 38°5  7/15 11 81 <24h 

    glycémie↑ SGH 10% + RL  

  

14 décédé 

  
déficit des 
membres  iono NL  Vit B1B6   

alcoolique   anémie sévere  DNS+Vit C+Ca 1g 

tabagique déshydratation trombopénie genta + métris  

      SGH + Adrénaline 

      SGH + Quinine 2A° 

14 32 M 15/10 82 20 38°5  7/15 5 97 <24h 

  

    

SGH 10% 

  

2 transféré 
  Vit B1B6   

alcoolique DNS+Vit C+Ca 1g 

tabagique Quinine 2A° 

  métris  

15 24 M 13/7 113 22 36° 8/15 4 90 <24h alcoolique crise convulsive   

SGH 10% 

  

1 sortie 
Vit B1B6 + K1g  

DNS+Vit C+Ca 1g 
SGI+diazépam  

16 50 M 10/7 116 30 36° 4/15 9 88 <24h alcoolique crise convulsive 

leucocyte↑    

  

7 sortie 

chlorémi↑ SGH 10% 

alat asat NL Vit B1B6 + K 1g  

LDH NL  DNS+Vit C+Ca 1g 

troponyn NL  SGI+diazépam  

 CPK NL   

TABLEAU 2  



N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise ATCD Signes Cliniques Signes 

paracliniques 
Traitement 

Symptômatique 
Traitement 
Spécifique séjour issu des 

patients 

17 25 M 11/8 140 32 40° 6/15 9 94 <24h 

    

glycémie NL 

SGH 10% 

  

3 transféré 

  encombrement  Vit B1B6  + K 1g 

alcoolique crise convulsive  DNS+Vit C+Ca 1g 

tabagique 

aideur de la nuque 

SGI+diazépam  

  métris  

  déficit moteur Quinine 2A° 

18 49 F Im* 110 30 35° 3/15 12 75 <24h alcoolique agitation glycemi e NL 

SGH 10% 

  

1 décédé 
Vit B1B6 + K1g  

DNS+Vit C+Ca 1g 

IOT+SGI+adre  

19 38 M 11/8 99 20 39° 7/15 5 80 <24h alcoolique agita tion   

SGH 10%   

1 sortie 
Vit B1B6 + K1g    

DNS+Vit C+Ca 1g   

SGI+valium   

20 41 M 12/8 89 18 36° 8/15 2 86 <24h alcoolique 

  

  

SGH 10% 

  

1 sortie   Vit B1B6 + K1g  

  DNS+Vit C+Ca 1g 

21 52 M 22/12 100 22 36°5  5/15 8 88 <24h 
hypertendu 

connu hemiplégie   

SGH 10% 

  

1 transféré 
Vit B1B6 + K1g  

DNS+Vit C+Ca 1g 

SSI + loxen 2A° 

22 32 M 13/8 110 40 38° 3/15 9 89 <24h alcoolique 

    SGH 10%   

8 décédé     Vit B1B6 + K1g    

    DNS+Vit C+Ca 1g   

23 48 M 19/13 100 24 38° 5/15 8 90 <24h 
TCE 10j 

avant hemiparesie G 

  SGH 10%   

6 transféré 

  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  perfalgan 1g    

  métris + ciprox   

  SGI+loxen 2A°   

24 42 M 9/7 120 24 39° 3/15 9 83 <24h  alcoolique 

    SGH 10%   

6 décédé 
    Vit B1B6 + K1g    

    DNS+Vit C+Ca 1g   

    Quinine 2A°   

    Pén i5M   

TABLEAU 3 



N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise ATCD Signes Cliniques Signes 

paracliniques 
Traitement 

Symptômatique 
Traitement 
Spécifique séjour issu des 

patients 

25 49 M  10/4  113 18 36° 6/15 6 58 <24h 

  

crise convulsive 

  SGH 10%   

10 transféré 
alcoolique natremie↓  Vit B1B6 + K1g    

tabagique Kaliemie  DNS+Vit C+Ca 1g   

    SGI+diazépam    

26 30 M 8/4 120 36 39°9  4/15 8 70 <24h 

  

crise convulsive 

  SGH 10%   

1 décédé     Vit B1B6 + K1g    

    DNS+Vit C+Ca 1g   

27 30 M 10/8 98 18 36° 7/15 2 86 <24h alcoolique agita tion 

  SGH 10%   

1 transféré 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  Diazepam   

28 36 F 9/5 87 16 36°6  8/15 2 75 <24h alcoolique pupilles en myosis 
bilatérale 

  SGH 10%   

1 sortie   Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

29 57 M 10/7 90 20 37° 6/15 5 80 <24h alcoolique agita tion 

  SGH 10% 

  

1 transféré   Vit B1B6 + K1g  

  DNS+Vit C+Ca 1g 

30 40 M 11/7 100 18 39° 7/15 3 82 <24h alcoolique  crise convulsive 

  SGH 10%   

2 sortie 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  SGI+diazépam    

31 17 M 10/7 98 20 36°5  5/15 3 98 <24h alcoolique crise convulsive 

  SGH 10%   

1 sortie 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  SGI+diazépam    

32 38 M 16/10 90 35 36°5  3/15 9 95 <24h alcoolique gémissement 
agitation 

  SGH 10%   

1 décédé   Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

33 54 F 19/12 94 18 37° 7/15 7 88 <24h alcoolique  

hypertension   SGH 10%   

2 transféré 
crise convulsive 

  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

34 43 M 10/8 109 30 36°5  5/15 3 85 <24h alcoolqiue 

    SGH 10% 

  

1 transféré     Vit B1B6 + K1g  

    DNS+Vit C+Ca 1g 

TABLEAU 4 



N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise ATCD Signes Cliniques Signes 

paracliniques 
Traitement 

Symptômatique 
Traitement 
Spécifique séjour issu des 

patients 

35 49 F 16/10 91 32 39° 4/15 9 94 <24h alcoolique 
Tabagique 

    SGH 10%   

3 décédé 
    Vit B1B6 + K1g    

    DNS+Vit C+Ca 1g   

    perfalgan   

36 48 M 9/6 120 24 36°5  7/15 6 86 <24h alcoolique 

    SGH 10%   

3 transféré     Vit B1B6 + K1g    

    DNS+Vit C+Ca 1g   

37 
                          SGH 10%       

32 M 11/6 72 22 36°5  8/15 2 96 <24h tabagique     Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                          DNS+Vit C+Ca 1g       

                            SGH 10%       

38 47 M 14/7 90 30 38° 3/15 4 91 <24h alcoolique encom brement    Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

                            SGH 10%       

39 16 M 10/7 94 18 36°5  6/15 3 98 <24h alcoolique      Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

                            SGH 10%       

40 40 M 13/8 90 22 35°5  7/15 3 98 <24h alcoolique     Vit B1B6 + K1g    3 transféré 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

                      
alcoolique 
Tabagique crise convulsive 

  SGH 10%       

41 38 M 8/6 125 18 40° 3/15 9 88 <24h   Vit B1B6 + K1g    1 décédé 

                        DNS+Vit C+Ca 1g       

42 57 F 17/11 88 24 38°5  4/15 8 89 <24h tabagique 
alcoolique 

    SGH 10%       

    Vit B1B6 + K1g    5 décédé 

    DNS+Vit C+Ca 1g       

                            SGH 10%       

43 52 M Im* 122 20 38° 5/15 10 90 <24h alcoolique     Vit B1B6 + K1g    1 décédé 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

44 39 M 11/8 89 32 40° 3/15 7 94 <24h alcoolique crise  convulsive 

  SGH 10%   

12h décédé 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  SGI+diazépam    

                            SGH 10%       

45 59 M 9/6 105 18 36°5  4/15 5 78 <24h alcoolique     Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

TABLEAU 5 



N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise ATCD Signes Cliniques Signes 

paracliniques 
Traitement 

Symptômatique 
Traitement 
Spécifique séjour issu des 

patients 

46 38 M 10/6 96 20 36° 7/15 2 80 <24h tabagique crise convulsive 

  SGH 10%   

1 transféré 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  SGI+diazépam    

47 52 M 12/8 100 26 39° 3/15 8 94 <24h 
tabagique 
alcoolique crise convulsive   

SGH 10% 

  

7 décédé 
Vit B1B6 + K1g  

DNS+Vit C+Ca 1g 

SGI+diazépam  

48 41 M 12/7 100 24 37° 5/15 3 92 <24h tabagique 
alcoolique 

mouvement 
hypertonique 

creat NL  SGH 10%   

4 transféré 
Kaliemie � Vit B1B6 + K1g    

azotémie NL DNS+Vit C+Ca 1g   

NFS NL SGI+diazépam    

  Phénobarbital   

49 35 M 15/11 90 22 36° 7/15 4 88 <24h 

      SGH 10%   

1 transféré       Vit B1B6 + K1g    

      DNS+Vit C+Ca 1g   

50 39 M 13/7 88 20 39° 5/15 6 90 <24h épileptique 

  glycémie↑ SGH 10%   

5 transféré 

  iono NL  Vit B1B6 + K1g    

  creat NL  DNS+Vit C+Ca 1g   

  azotémie NL Phénobarbital   

  trombopénie     

                            SGH 10%       

51 38 M 12/8 89 18 36°5  7/15 2 92 <24h alcoolique agitation   Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

52 42 M 14/8 88 35 38° 3/15 7 90 <24h tabagique déceré bration 

  SGH 10%   

1 décédé 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  SGI+diazépam    

                      
alcoolique 
tabagique 

    SGH 10%       

53 33 M 13/9 118 24 37° 8/15 4 88 <24h     Vit B1B6 + K1g    1 transféré 

                          DNS+Vit C+Ca 1g       

54 35 M 11/7 100 20 40° 5/15 6 92 <24h alcoolique 
tabagique                                                            crise convulsive 

glycémie↑ SGH 10%   

7 transféré 

leucocyte↑  Vit B1B6 + K1g    

creat NL  DNS+Vit C+Ca 1g   

iono NL      

azotémie NL     

TABLEAU 6 



N° 

Age Sexe TA FC FR T° Glasgow IGSA SPO2 Heures de 
prise ATCD Signes Cliniques Signes 

paracliniques 
Traitement 

Symptômatique 
Traitement 
Spécifique séjour issu des 

patients 

                      
alcoolique 
tabagique 

    SGH 10%       

55 24 M 13/9 90 18 35°5  8/15 3 93 <24h     Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                          DNS+Vit C+Ca 1g       

                      
tabagique 
alcoolique 

    SGH 10%   

2 transféré 56 59 M 18/6 88 30 36°5  7/15 6 81 <24h     Vit B1B6 + K1g    

                          DNS+Vit C+Ca 1g   

57 50 M 6/9 120 22 38°5  3/15 10 58 <24h alcoolique 
encombrement    SGH 10% 

  

2 décédé cyanose des 
extrémités 

  Vit B1B6 + K1g  

  DNS+Vit C+Ca 1g 

                            SGH 10%       

58 59 M 12/7 78 18 36° 5/15 5 96 <24h       Vit B1B6 + K1g    1 transféré 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

59 37 M 6/3 122 24 34° 3/15 9 71 <24h alcoolique encombrement  

  SGH 10%   

1 décédé 
  Vit B1B6 + K1g    

  DNS+Vit C+Ca 1g   

  métris + mucomyst   

                            SGH 10%       

60 66 M 12/8 82 22 37° 4/15 5 89 <24h alcoolique     Vit B1B6 + K1g    1 sortie 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

                      

tabagique 
alcoolique 

crise convulsive 

  SGH 10%       

61 49 M 10/6 110 24 40° 3/15 10 67 <24h   Vit B1B6 + K1g    1 décédé 

                        DNS+Vit C+Ca 1g       

                        Diazepam       

62 

                      

crise convulsive 

  SGH 10%       

52 M 13/9 84 22 38° 5/15 4 99 <24h     Vit B1B6 + K1g    3 sortie 

                        DNS+Vit C+Ca 1g       

                        SGI+diazépam        

                            SGH 10%       

63 32 M Im* 120 30 34° 4/15 10 75 <24h alcoolique myosis serré   Vit B1B6 + K1g    1 décédé 

                            DNS+Vit C+Ca 1g       

                            SGI+adrenaline       

 

TABLEAU 7 
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RESUME 

 
C’est une  étude rétrospective concernant 63 cas  comateux du à l’intoxication 

alcooliques, vus dans le service de réanimation médicale de l’hôpital joseph  Ravoahangy 
Andrianavalona   durant 5 mois (1 janvier 20008 jusqu à 12 mai 2008). 

 
Nos cas visent l’age et le sexe cible, ainsi que leur score de Glasgow et l’indice de 

gravité simplifié à l’admission. 
Le pronostic dépend surtout de la rapidité du diagnostic et de la prise en charge des 

patients admis. 
L’insuffisance du matériel de diagnostic et la pauvreté des malades constituent un 

obstacle pour le traitement adéquat et donc le taux de mortalité est non négligeable. 
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Directeur de mémoire : Professeur RANDRIAMIARANA Joël 
Adresse de l’auteur : lot A 51 bis Filahoana Alasora avaradrano Antananarivo. 
 
 
 

SUMMARY 
 

It is a retrospective survey concerning 63 comatose cases of has it the poisoning 
alcoholics seen in the service of medical resuscitation of the hospital joseph Ravoahangy 
Andrianavalona during 5 months (January 1 20008 till to May 12, 2008).   

   
Our cases aim age and the sex targets, as well as their score of Glasgow and the 

indication of gravity simplified to the admission.   
 
The prognosis especially depends on the speed of the diagnosis and the hold in charge 

of the admitted patients.   
The insufficiency of the diagnosis material and the poverty of the patients constitute 

an obstacle for the adequate treatment and therefore the death rate is non negligible. 
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