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SUMMARY _____ _ 

Electro-11curological corre/atiom of tfte early stages of acute traumatic seco11dary midbrai11 an,/ bu/bar 
brai11 sy11dro111e. 

One /11111dred and sixty-j)ve EEGs 11·ere ana/ysed from 140 pa1ie11/s in poslrtrn11wtic coma wilh secondary tra11-
11wtic 111idbrai11 and bulbar sy11dro11w. Tl,e EEG-patt<'m was relcued 10 1/,e srage of 111idbrai11 ur bu/bar 

.1·y11drome caused by supra1e111orial brai11 shiji. T/wre was a clos,· rdalio11 be1wee11 EEG-f)allertt oml 1/,e grade of 
ros1ro-ca11dal i111f)air111ent. A d,•creaS<' in the 1111111&<'1' of dijferc/11 EEG-patlcms ll'as associated ll'i//, i11crcasing 
i111ra-cra11ial pres.rnn•. An 1111J'a.-011rablt! .l"llll<' o/' coma .,-a., indicated by //,e disappeara11<·c of slc,•p or s/eep-like 
aC'tiliities, a/ternatillg pauern and /03� ufreaoiri1_1·. In dei'P s1agPs ofc:oma Ehe Ju•urological examinatio11 rcvea/s 
110 /atcrali:i11g sig11s at all. The EEG gfrt•s rite 011/_r lt/111 to a lvca/ cerebral le.,io11. EEG-ab11or1110/iries due 10 1!,,, 
hemia1iv11 i1sd(i11ll'f}<'!'red ,,.;1/, rh,· EEG-du111ges du,• IV secundary circ11/atory, respiratory 011d 111e1abolic e11ce­
phalupa1hil'J. In Jud, 1..·a�·es tht• abu,·e nu:111ionvtl n11Jt.darities 1rt>re blurred. 

h1 RODUCTION. 

La plupart des analyses concernant l'E.E.G. et le 

coma po;;;t-traumatique ont ete pratiquees chcz des 

patients dans les toures premieres phases du coma 

post-traumatiquc (CHATRIAN et coll.. 1963 ; CADI­

LHAC et coll., 1966; BRICOLO et coll., 1971 ; ARFEL, 

1975 ; COURJON et SCl·IERZER, 1975 ; LORENZONI, 

1975). Un examen neurologique detaille du patien.t 

comateux est ncccssaire pour definir exactement Je 

Stade du coma (FISCHER, 1969 ; GERSTENBRAND, 

1967). Dans la phase aigue du coma post-traumatique, 

l'evolution du syndrome mesencephalique et du 

syndrome bulbaire aigus est un eritere clinique precis 

d 'une pression intracränienne croissante. c'est-a-dire 

du niveau du dysfonctionnement cerebral (l'vfcNEALY 

et PLuM, 1962; PLUM et PosNER, 1966. GERSTEN­

BRAND et LÜCKING, ] 970). 

Ce travail presente les corrclations entre !es diffe­

rentes phases du coma traumatique aigu et les divers es 

perturbations E. E.G. 

CAS ET METHODES. 

Cent quarante patients ,,ges de 6 a 74 ans ont ete exa­
mines. Ces pa1ients ont tous presen1c, apres trauma1isme 
cranien, des signes d'atteinte du tronc cerebral. Tous ces 
patients ont fait J"objet d 'examens neuro-radiologiques 
et ont CtC traiLCs au scrvicc de rCanimation. cuf d 'entre 
eux avaicnt un hen1atome sous-dural et prcsentaicnt un 
syndrome mcsenccphalique apri:s l'intcrvcntion chirur­
gicalc. Lcs E.E.G. ,liumes it la phase aiguc du syndrome 
mcscncephaliquc ont etc pratiqucs dans des dclais variant 
de quclqucs hcures iL 7 jours aprcs lc traumatismc 
cranicn. 

Les cas on1 ett\ repartis en 6 categories d'apres Je 
scht\ma de GERSTENBkAND Cl LÜCKING (1970), chacunc 
d 'entre elles correspondan1 iL une phase du coma : 

- premier stade du syndrome mesencephalique aigu : 
somnolence ; reaction retardee aux stimulations senso-
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remis le 12-1-1979 ; dcFinitivement accepte lc 29-5-1979. 

Tiris-,i-part : E. RuMPL, il 1 'adresse indiquce ci-dessus. 

244



132 E. RUMPL, F. GERSTENBRAND, J. M. HACKL, E. LORENZI ET F. AICHNER

rielles mouvements desordonnes et mouvernents de
torsion spontanes; mouvements de defense normaux
apres stimulations douloureuses; tonus musculaire
normal; pupille normale, rcaction normale ä la lurniere ;
mouvements oscillatoires des globes oculaires; phe-
nornene des « yeux de poupee » absent; ref'lexe oculo-
vestibulaire normal; respiration, temperature, pouls er
tension arterielle norrnaux ;

_ deuxieme stade du syndrome mesencephalique
aigu ; somnolence profonde; reaction reduite aux
stimulations sensorielles; extension des mernbres infe-
rieurs, mouvements desordonnes des mcrnbres supe-
rieurs; mouvements de defcnse desordonnes et exren-
sion arnplif iee des rnernbres inferieurs apres stimulations
douloureClses; tonus rnusculaire augrnente dans les
mernbres inferieurs : pupilles retrecies, rcaction retardee
ä la lumiere ; mouvemcnts non-synchronises des globes
oculaires; phenomene des « yeux de poupee » positif ;
ref'Iexe oculo-vestibulaire intensifie; accelerat io n de la
respiration, du pouls; tension arterielle normale, ele-
vation de la rernperature ;

_ troisierne stade du syndrome mesencepnalique
aigu : corna ; pas de reactio n aux stimulations senso-
rielles ; flexion des membres superieurs et extension
des membres inferieurs re nforcees apres stimulations
douloureuses ; tonus musculaire augmente; pupilies
punctifor mes, reaction a la lurniere ralentie ; pas de
mouvernents spontanes des globes oculaires, phcno-
mene des « yeux de poupee » positif ; ref'lexe oculo-
vestibulaire provocable ; acccleration de la respiration
et du pouls ; legere augmentation de la tension arterielle
et de la temperature ;

_ quatrieme stade du syndrome mesencephalique
aigu : corna profond ; extension de tous les mernbres
et du trone ; mouvernent d 'extension apres stimulations
douloureuses ; forte augmentation du tonus musculaire ;
pupilles plus ou moins dilatees, reaction reduite ä la
turniere ; globes oculaires divergents fixes; pheriomene
des « yeux de poupee » reduit ; ref lexe oculo-vesti bu-
laire avec reaction dissociee : respiration acceleree,
hypertherrnie, tachycardie, hypertension arterielle;

_ einquieme stade, passage au syndrorne bulbaire
aigu : corna profond ; reduction de la rigidite de dece-
rebration ; pupilies dilatees, reaction ä la turniere esquis-
see ou absente ; ref lexe corneo-mandibulaire amoindri ;
globes oculaires divergents fixes; ref'lexe des « yeux de
poupee » et oculo-vestibulaire non provocables ; res-
piration irreguliere et insuffisante, baisse de I'hyperther-
mie, de la tachycardie et de I'hypertension ;

_ sixieme stade, phase du syndrorne bulbaire aigu :
corna ; atonie rnusculaire ; aucun mouvernent spontane;
pupilies dilatees au rnaxirnurn, pas de rcaction :l la
lumiere ; pas de ref'Iexe corneo-mandibulaire, ni de
phenomene des « yeux de poupee », ni de ref'Iexes oculo-
vestibulaires ; arret de la respiration; chute de la
temperature, du pouls et de la tension arterielle.

Lors de la prerniere phase du syndrome mesenccpha-
lique aigu, des signes de lateralisanon peuvent apparaitre,

indiquant ainsi I'hernisphere t ouche par les lesions pri-
maires. 11 sagit de signes pyramidaux, dune herniplegie,
d'une deviation contro-laterale de la ieie. dune riaidite
de decortication ipsilaierale. Dans la secende phase du
syndrome mesencephalique les signes de lateralisanon
sont une deviation coruro-laterale de la tete, une extension
homo-laterale avec flexion et extension contro-laierale
(GERSTENBRANDet coll., 1973). La dilatation unilaterale
de la pupille, pr ovoquee par compression du nerf oculo-
moteur, indique une hernie de I'uncus (PLUM et POSNER,

1966). Les phases 3 et 4 du syndrorne mesenccpnatique
et les phases I et 2 du syndrorne bulbaire ne presentent
aucun signe de Iateralisation.

Les types d'E.E.G. ont ete classes en 5 caiegories :
groupe I : predominance d 'ondes alpha , peu d 'ondes
t heta : groupe 2 : predorninance d 'ondes t heta, peu
d'ondes delta; groupe 3 : predorninance d'ondes delta
de plus grande amplitude, ryrhmiques et arythrniques
groupe 4 : ondes delta diffuses, le plus souvent de faibl~
amplitude et activite de fond de t res faible amplitude,
napparaissant quavec une amplification de 3.5 !LV/mm ;
groupe 5 : silence electrique. Outre ces groupes, les
signes suivants ont ete notes dans l'E.E.G.

1- activite rapide superposee (6-18 cis), loca lisee a la
region frontale ou diffuse;

2 - trace de sornmcil normal ;
3 - ralentissement diffus accornpagne de potentieis

de sornmeil typiques (spindies, pointes vertex ; K-corn-
plexes) ;
4 - ralentissement diffus accornpa gne de potentieis

de sornrneil alternants, modifies dans leur morphologie,
appeles potentieis de somrneil atypiques ;

5 - activite de type alternant sponianee a vec succession
rapide dactivite delta de faible a mplit ude et dactivite
d'ondes lentes de grande arnplit ude. Ceue activite se
cornpose de bouffees d 'ondes delta de 0,5-2 s, de 2-5 s
et de seq uences de pi us de 5 s ;

6 - signes de lateralisanon : I) ralentissement unila-
teral, 2) depression unilaterale, 3) perte unilaterale de
lactivite rapide superposee, appclee ralentissement
unilateral, asymetries des potentieis de sommeil typiq ues
et atypiques et asyrnctries de la reactivite aux stimulus
exterieu rs ;

7 _ quatre rnodes de rcactiviie : a) re activite a typ
d'ondes lentes (1-7 cis) ; b) ä type de depressio n (blo-
cage de lactivite lente) ; c) apparition d'un E.E.G.
alternant; d) apparition de potentiel s de so rnrneil
typiques ou atypiques. Ces reactions ont ete provoquees
par des stirnulations acoustiques et douloureuses. La
durce de la reaction n 'a pas eie mesuree.

RESULTATS.

La figure I a resume les differents patterns et leur
gradation notes dans 23 traces realises chez 21 pa-
tients alt stade J du syndrome nll!sencephaliqlle. Le
grade I (alpha-theta) es! la modification la plus cou-
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"'[G. I. - a. Les differents types d·E.E.G. dans 23 traces
chez 21 patients au stade I du syndrorne rnesencepha-
lique. Le grade I (alpha-theta) est la modification ge-
nerale la plus frequente.

b. Les differentes modifications E.E G. dans 42 traces
chez 36 patients au stade 2 du syndrorne mesencephali-
que. Les differentes perturbat io ns E.E.G. sont norn-
breuses. Abreviations : ARS - activite rapide super-
posee ; AlT ~ alpha et theta ; BS = syndr~ne bul-
baire; D = delta; D-C = bouffees delta " 2 sec.
D-G = bouffces delra de 2-5 sec. ; D-L = bouffees
delta <. 5 sec. ; LF = activite lente focale : MCS =
svndrorne mesencephalique ; PSA = potentieis de
sornrneil atypiques ; PST = potentieis de sornmeil
typiqucs : RU = ralentissement unilateral; T/D =
thöta et delta.

a. Different r.•.pes ur E.E.G. in 23 records on
2/ pat ients in the [irst stage 0/ mesencephalic syndrome.
Grade J (alpha-thetai is the commonest general modifi-
cation.

b. Different cho nges in E.E.G.s in 42 records on 36 patients
in stage 2 mesencephulic svndrome. There are nunierous
different p erturba tions, Abbreviat ions : ARS - super-
imposed rapid act ivity ; AlT ~ alplia and theta ;
BS = bulbar svndrome ; D = delra; D-C = delt a
bursts< 2 sec.'; D-G = delta burst of. 2-5 sec; D-L
= delta bursts r-. 5 sec. ; LF = .1'1011' [ocal activity ;
i\lfCS = mesencephalic syndronie ; PSA = atvpical
sleep potentials; PST = trpical slecp pot entials
RU = unilat eral slowing ; TID = thet a and delt a.

rante. Les bouffees delta < 2 s (9 traces) et les bouf-
fees delta entre 2 et 5 s (6 traces) sont des formations
alternantes. Les E.E.G. des grades 2 (thete-delta) et 3,
comportent des potentieis de sommeil atypiques
(8 traces) et des potentieis de sommeil typiques
(6 traces). Chez une patiente I'estirnation visuelle
ne pennet pas de differencier son activire cerebrale
des stades I -3 de sornmeil physiologique. Chez deux
patients on peut observer par intervalles un stade 3
de somrneil. La lateralisanon E.E.G. est caracterisee

par un ralentissement focalise dans 8 traces, un ralen-
tissernent ä predorninance unilaterale dans 2 traces,
Les signes de lateralisanon cliniques et EE.G.
concordent dans 6 de ces cas. Par contre, chez 4
patients presentant un ralentissement focalise, on ne
detecte pas de foyer neurologique, et chez 5 patients
presentant une lateralisanon ä I 'exarnen neurolo-
gique on ne note pas d'asymetrie de I'E.E.G.

Pour ce qui est de la reactivite (15 traces), dans
7 traces la stimulation provoque I'apparition d'une
bouffee delta, associee dans 2 cas ä des spindies ;
dans 8 traces on observe une reaction d 'arret avec
blocage des elernents lents.

La f'igure 1 b montre les patterns E.E.G. et leur
gradation dans 42 traces recueillis chez 36 patients
au stade 2 du syndrome mesencephalique. Trente-deux
E.E.G. comportent des modifications de grade 3
(delta) ; 9 E.E.G., des modifications de grade 2
(theta-delta) ; 1 E.E.G., une modification du grade 1
(alpha-theta), Dans 4 traces, se dessine une activite
de sornmeil de stade III paraissant normale ä I'es-
t imation visuelle. Le caractere alternant resulte des
bouffees delta< 2 s (17), de 2-5 s (I 0) et > 5 s (11).
On note des potentieis de sornrneil typiques dans
13 E.E.G., des potentieis atypiques dans 15 EE.G.
Les frequences plus rapides apparaissent dans la
region frontale dans 5 EE.G., et sont diffuses dans
17 E.E.G.

A ce stade, la lateralisation est indiquee, dans 19
cas, par un ralentissement unilateral, dans 6 cas, par
un ralentissernent loca!. Dans 10 traces les patterns
de sommeil ou sernblables au sommeil sont limites
a un hernisphere, et s 'associent 9 fois a un ralentisse-
ment contro-lateral de I'activite de base, Dans 23
traces, la reactivite se traduit par l'apparition de
groupernents delta (15 traces), de spindies dans
4 traces, Dans 4 traces, la reactivite est asymetrique
(fig. 2).

Sur 25 E.E.G. la correlation entre les signes c1i-
niques et E.E.Graphiques de lateralisation est cor-
recte dans 19. La lateralisation est purement c1inique
chez 6 patients et chez un patient dont I'E.E.G.
comporte des spindies asymetriques atypiques, I'exa-
men neurologique ne revele pas de signe en foyer.

La figure 3 a resurne les perturbations E.E.G. les
plus frequentes dans 39 traces provenant de 36 pa-
tients au stade 3 du syndrome mesencephalique. Tous
les traces correspondent au grade 3 (delta). Une acti-



134 E. RUMPL, F. GERSTENBRAND, J. M. HACKL, E. LORENZl ET F. AICHNER

FIG. 2. - Patient de sexe masculin, age de 47 ans, stade 2 du syndrome rnesencephalique, signes neurologiques de lesion
de Ihemisphere gauche, reactivite dissociee (bruit). L'asyrnet rie de reactivite et lact ivite rapide superposee indiquent une
lesion de lhemisphere droit.

Male p ati ent, age 47, in second srag emese ncephalic svndrome, neurological signs oflcsion ofIeft lobe, dissociat ed
reactivit y tnoise), Th e reactivitv asymrnetry and th e superimp osed rapid act ivity indicat e a lesion ofthe right lobe.

vite rapide apparait en surmodulation dans les regions
frontales dans 12 E.E.G. ; elle est diffuse dans 11
E.E.G. Des bouffees delta< a 2 s, de 2-5 set< a 5 s
sont notees respectivement dans 11, 10 et 5 E.E.G.
Dans 19 traces on note des potentieIs de sommeil
atypiques et dans 4 des potentieIs de sommeil typiques.

Chez 21 patients un ralentissement unilateral pre-
dominant, accornpagne ou non de potentieis de sorn-
meil atypiques controlateraux est considere comme
signe de lateralisation (fig. 4). Dans 3 traces on peut
deceler des potentieis de sommeil atypiques asyme-

triques. Dans J 9 cas les signes E.E.Graphiques de
lesion d'un hernisphere correspondent aux resultats
de I'exarnen neurologique. Quatre patients ont des
signes neurologiques hernispheriques sans traduction
E.E.G. Des crises focales sont notees chez 3 patients
et pour 2 d'entre eux I'E.E.G. des regions frontales
controlaterales comporte une activite delta rythmique
de grande amplitude.
Pour 27 traces, la reactivite a ete etudiee. Dans

19 cas, elle apparait, sous forme dune bouffee delta
diffuse de moins de 2 s ou de 2 a 5 s ; elle est supe-
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FIG. 3. - a. La diversite des E.E.G. aux phases 3 et 4
du syndrome mesencephalique. Analyse de 39 traces
E.E.Graphiques provenant de 36 patieru s au stade 3 du
syndrome mesencephalique et de 18 traces provenant
de 16 patients au siade 4 du syndrome rnesencephali-
que. On rernarque une sensible diminution de la va-
riete des modif'ications E. E.G.

Abreviations : c]. fig. I.

The diversity of the EE.G.s in phases 3 and 4
of mesenceph alic syndrorne. Analysis of 39 EE.G.s
done on 36 p atients in stag e 3 mesenceplialic svndrome
antl 18 tracings Oll 16 patlent s in stage 4 rnesencephalic
svndronie, A consideroble decrease in the variet v ur
E.E.G. modificat ions is observed, . .

Abbreviations : See Its- J.

rieure ä 5 s dans 6 traces. Dans 7 traces, la reactivite
est asymetrique.

La figure 3 b montre les modifications E.E.Gra-
phiques des 18 traces provenant de 16 patients au
stade 4 du syndrome mesencephalique, Dans tous les
traces I'activite delta dornine, pour 3 d 'entre eux on
reut observer une acrivite delta de faible arnplitude

'-- [grade 4). Dans 13 cas on note en surrnodulat ion
une activite plus rapide soit frontale (10 cas) soit
diffuse (3 cas). Dans 6 traces on note des sequences
delta ,» 5 set dans 8 traces des potentieis de sornrneil
atypiques.

Dans 11 E.E.G. un ralentissernent unilateral pre-
dominant est signe de lateralisation. Mais ä ce stade,
I 'examen clinique ne peut plus deceler de signes
hernispheriques, La reactivite persiste dans 5 E.E.G.,
sous forme d'une breve bouffee delta avec, dans un
cas, une nette asymetrie. Aueune reactivite n'est
notee dans 6 autres traces.

Parrni les 10 E.E.G. des 9 patients a la phase I du
syndrome bulbaire, 6 cas comportent une activite
cerebrale qui n'est visible qu'apres forte amplifica-
tion ; une activite delta de faible amplitude apparait
2 fois. Dans 3 cas on observe une activite frontale
rapide en surmoduhtion ; dans 4 E.E.G., existe
un ralentissement unilateral predorninant. La reac-
tivite est abolie dans les 9 cas ou elle a ete recherchee.

Trente-trois E.E.G. sont realises chez 21 patients
en phase 2 du syndrome bulbaire. Ces E.E.G. sont
isoelectriques (grade 5).

L'analyse des gaz sanguins objective une pCO"
considerablernent dirninuee et une nO, netternent aug-
mentee, ce qui indique une chute de la consommation
cerebrale de I'oxygene. Tous les patients sont sous
respiration artificielle, Ieur circulation est maintenue
par voie therapeutique. La perte irrernediable des
fonctions cerebralos entraine Ja mort de tous les
patients.

La figure 6 montre une Jarge correlation entre les
signes de lesion d'un hemisphere donnes par J'E.E.G.
et I'exarnen neurologique. Tandis qu 'aux stades 1-3
du syndrome mesencephalique on peut saisir Jes
syrnptörnes neurologiques de lateralisation, ceci n'est
plus possible au stade 4 du syndrome mesencepha-
lique et 1 du syndrome bulbaire. Mais dans ces phases,
I'E.E.G. peut toujours indiquer des signes de lesion
d 'un hernisphere.

C'est pourquoi il a fallu comparer, dans ces cas,
les signes E.E.G. de lesion hernispherique avec les
signes cliniques de lateralisanon observes prealable-
ment au stade de syndrorne mesencephalique 1-3.
Chez 6 patients la lateralisation n'est confirmee que
par les resultats de I'autopsie.

Drscussrox.

Au stade 1 du syndrome mesencephalique, I'E.E.G.
est legerernent ou moderernent perturbe et ceci en
relation avec des perturbations corticales diffuses
et de faible intensite. Dans le syndrome mesencepha-
lique de stade 2, le nombre des ondes lentes augmente.
La persistance de pattern de sornrne il ou semblables
ä ceux du sornmeil indique un cortex relativement
intact (SILVERMANN, 1963). L'E.E.G. comporte
alors le plus grand eventail de modifications. Au stade
3 du syndrome mesencephalique s 'opere une nette
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FIG. 4. - Patient de sexe rnasculin, ägede 19 ans. stade 3 du syndrorne mesencephalique avec signes neurologiques de
lesion de lhernisphere gauche; act ivite delta diffuse; act ivite a type de spindies presente sur le seul hernisphere droit.

Male patient, age 19, stage 3 mesenccphalic svndrome wit]: neurological sigus oflesions olleillobe : diffuse delta
activity : spindie type activity present only on Fight heniisphere.
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FJG, 5. - Aspects E.E.G, dans 10 traces provenant de 9 patients au stade I
[l du syndrorne bulbaire. Appauvrissernent continu de I·E.E,G .. pas d'acti-

vite de somrneil ou sernblable au sornmeil. Abreviations : cf. f ig, I,

Aspcers oIIO E.E.G.s on 9 patlents in stage 1 bulbar svndrome,
Continual improvrish ment of the E.E,G., 110 sleep activitv 01' activitv
sintilar to sleep, Abbreviat ions : See Its I.
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FIG. 6. - Cerrelation entre la lateralisation E.E.G. clini-

que el les dormees de I'autopsie. Concordance de la
lateralisation neurologique et E.E.G. (colonnes noires)
aux phases 1-3 du syndrome rnesencephalique. Laie-
ralisation aux phases 4 du syndrome rnesencephalique
et 1 du syndrome bulbaire (reunies dans une colonne)
confroruce en partie aux resultat s de I'autopsie. Abre-
viations: MCS 1-4 = syndrome rnesencephalique pha-
ses-14; BS 1 et 2 ~ syndrome bulbaire I et 2.

Correlation bet ween clinical E.E.C. lat erali-
zat ion and autopsv data, The neurotogical lateraliza-
tion agrees with the E.E.C. (black columnsi in phases
J -3 mesenc ephalic svndronie, Laterali zation in phase
4 mesencephalic syndro me and phase 1 bulbar syndrome
(collectee! in olle colnmni as compored in part with
autopsv results. Abbreviations : MCS 1-4 = niesen-
cephalic svndrome phases 1-4 ; BS 1 and 2 = bulbar
svndrome J and 2.

reduction du nombre des differents types d'E.E.G.,
notamment une diminution de types alternants spon-
tanes et des potentieis du sommeil ou semblables it
ceux du sommeil. Les traces sont de plus en plus
monomorphes au stade 4 du syndrome mesencepha-
lique et au stade I du syndrome bulbaire. Une activite
isoelectrique caracterise le stade 2 du syndrome bul-
baire. La perte de reactivite ternoigne de la profondeur

du corna, tout comme la disparition des activites
rapides en surmodulation dans les zones frontales.

Aux stades 1-3 du syndrome mesencephalique,
I'E.E.G. confirme les signes c1iniques de lateral isa-
tion. Au stade 4 du syndrome mesencephalique et au
stade 1 du syndrorne bulbaire, les signes neurolo-
giques d 'engagement cerebral ne peuvent etre diffe-
rencies des symptörnes lies ä une lesion preexistante
d'un hernisphere. Dans ces cas, seul I'E.E.G. et la
tornodensitornetrie peuvent reveler une lateralisation.
La valeur de I'E.E.G. en ce qui concerne la larera-
lisation, a ete decrite par MATHIS et coll. (1957),
FISCHGClLDet MATHIS (1959) et BRICOLO et TURELLA
(1973). L'importance des asymetries de reactivite,
en tant que signe de lateralisa tion, a ete soulignee
par COURJON et coll. (1971).

La variete des aspects E.E.G., notamment les
activites du sommeil ou semblables it celles du som-
meil et les aspects alternants diminue avec le degre
de deterioration rostro-caudale. A partir du stade 4
du syndrome mesencephalique on ne peut plus obser-
ver de potentieis de sornmeil typiques, ä partir du
stade 1 du syndrome bulbaire, de potentieis de som-
meil atypiques. Tandis qu'au stade 3 du syndrome
mesencephalique on remarque des bouffees delta,
<; 2 s, de 2-5 set> it 5 s, au stade 4 du syndrome rne-
sencephalique seules des sequences delta > it 5 s
persistent et au stade 1 du syndrome bulbaire tout
aspect alternant a disparu. Cette observation confirme
les resultats de CHATRIAN et roll. (1963), SILVER-
MANN (1963), BRICOLO et coll. (1971) et ARFEL (1975).
La reaction aux stimulations exterieures est fonction
de la profondeur du coma (ARFEL, 1975 ; COURJON
et SCHERZER, 1975). Elle diminue dans les stades
avances du syndrome mesencephalique et disparait
dans les 2 stades du syndrome bulbaire.

La valeur de la lateralisanon E.E.G. est souvent
contestee (CHATRIAN et coll., 1963; NAQUET et
coll., 1967; BRICOLO et coll., 1971 ; LORENZONI,
1975). COURJON et coll. (1977) insistent cependant
sur le röle de l'E.E.G. dans I'indication de I'hemi-
sphere atteint et soulignent I'importance d'une
asymetrie de reactivite, surtout lorsque les differences
E.E.G. entre les deux hernispheres sont peu nettes.
Les signes de lateralisation choisis pour cette etude
se rapportent aux travaux d'autres auteurs (MATHIS
et coll., J 957 ; FISCHGOLD et MATHIS, 1959 ; BRT-
COLO et TURELLA, 1973). Au stade 4 du syndrome
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rnesencephalique et 1 du syndrome bulbaire, I'E.E.G.

peut etre d 'une importance decisive, du fait que dans

ces phases I'examen neurologique ne permet plus de

deceler des signes de lesion d 'un hemisphere.
Les troubles rnetaboliques ont une influence deci-

sive sur I 'evolution du coma et les variations E.E.Gra-

phiques qui s 'ensuivent (MATHIS et coll.,1957 ;

DAVIDSON et JEFFERSON, 1959 ; SILVERMAN, 1962;

MERILL et HAMPERS, 1970). II faut les considerer
comme I 'une des raisons pour lesquelles on ne peu t

delirniter plus precisement chaque phase E. E.G.

Ces bouleversernents rnetaboliques, tres courants

aux stades 4 du syndrorne mesencephalique et 1 du

syndrome bulbaire, inf'luencent egalernent le tableau

clinique. La frequence des bouleversernents meta-

boliques est la resultante de polytraurnatismes (pou-

mons, foie et reins). Les troubles metaboliques pro-

voquent une encephalopathie diffuse, qui accentue les

traumatismes cräniens, et precipite la desintegration
des fonctions cerebrales encore existantes.
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