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LA MORT CEREBRALE
P. HANS (1), C. FRANSSEN (%), M. LAMY ¢, ]. D. BORN (%}

La mort cérébrale est une situation le plus sonvent rencontrée en milien bospitalier et en particulier dans les unités
de soins intensifs. L'introduction de ce nouveau concept est motivée & la fois par le respect que le médecin réanimatenr
doit & son patient et par les perspectives qui se font jour en matiére de transplantation d’organes. La rmort cérébrale
west en soit pas différente de la mort dans la mesure oi elle traduit wn arrét irréversible des fonctions de Pencéphale
et est inéluctablement suivie a plus ou moins bréve échéance de la perte définitive des amtres fonctions vitales. Le
diagnostic de la mort cérébrale repose sur un ensemble de critéres clinigues et paraciiniques. Les critéres cliniques sont
définis par un coma aréactif et une absence des activités réflexes du tronc cérébral. Leur caractére d'irréversibilité
implique Pexclusion de certaines situations pathologiques telles que les intoxications médicamenteuses et Uhypothermie.
Les principaux critéres paracliniques sont basés sur la démonstration d'une absence d'activité électrique cérébrale
spontanée et évoquée, ainsi que sur lg mise en évidence de Parvét circulatoire encéphalique qui constitue un signe
pathogromonique de mort cérébrale. Le diagnostic différentiel est discuté 4 la lumiére de ces différents critéres. Enfin,

Vattitude pratique du corps médical confronté aux aspects juridiques du probléme est envisagée.

Le concept de « mort » a considérablement évolué depuis la définition clinique traditionnelle
qui assimilait la mort & P'arrét cardiaque. Aujourd’hui, les progrés de la médecine intensive et
les nouvelles techniques d*assistance cardio-respiratoire permettent de ranimer et de maintenir
en vie des patients atteints d’affections autrefois rapidement létales. Parallelement 4 cette évo-
lution, Parrét cardiaque a cessé d’8tre une définition adéquate de la mort.

Trois considérations ont imposé au clinicien une révision de la définition de la mort, orientée
vers la notion de mort cérébrale (Plum et Posner, 1973}. La premiére considération est liée aux
transplantations d’organes dont le succés est conditionné par le parfait état des greffons. Dans
ces circonstances, il est nécessaire de disposer de critéres définissant fa mort cérébrale avec une
certitude absolue, 3 un moment ol les organes a transplanter sont encore indemnes. La seconde
considération est en rapport avec I'acharnement thérapeutique. Lorsque la mort cérébrale est
déclarée, il importe au médecin de respecter fa dignité de son malade et d’éviter 4 'entourage
de faux espoirs et des souffrances inutiles. Enfin, la troisiéme considération concerne les unités
de soins intensifs qui sont cofiteuses et en nombre limité. Leur utilisation optimale nécessite
que soient identifiés les patients qui en tireront le plus stirement profit. Une telle sélection évite
ainsi de surcharger ces unités de malades qui ont définitivement perdu la fonction cérébrale.

I est donc essentiel de définir le concept de mart cérébrale, d’en évaluer les critéres, d’en
discuter le diagnostic différentiel et enfin de considérer P'attitude pratique du corps médical
confronté aux aspects juridiques du probléme.

La mort cérébrale est une entité clinique qui constitue le stade terminal d’un grand nombre
d'agressions du systéme nerveux central, le plus souvent d’origine traumatique, hypoxique ou
métabolique (Setzer, 1985).

Une des difficaltés que pose la définition de la mort cérébrale réside dans 'emploi imprécis
d'une terminologie et dans la confusion gu’entraine Iutilisation indifférente d’expressions telles
que la mort cérébrale, le coma dépassé, le coma aréactif, P'état végératif persistant.

La notion de mort cérébrale fait référence a une perte de fonction irréversible par destruction
définitive du contenu neuronal de la cavité crinienne (Korein, 1980). Ce terme constitue en
quefque sorte un abus de langage dans la mesure ol la Iésion irréversible ne se limite pas aux
seuls hémisphéres cérébranx (« cerebral death ») mais concerne également le cervelet et Je tronc
cérébral {« brain death »). Elle implique donc I'encéphale dans sa totalité. Il n’existe plus
aujourd’hui de différence entre les concepts de mort et de mort cérébrale; tous les deux sont
basés sur la destruction du systéme nerveux central intracrinien. Lorsque celui-ci est détruit,
organisme ne peut plus étre considéré comme une entité fonctionnelle. La mort cérébrale est
inévitablement suivie, 3 plus ou moins bréve échéance, de I'arrét irréversible de I'ensemble des
fonctions vitales {Gaches et coll., 1970).
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Le coma dépassé est synonyme de mort cérébrale. 1l doit étre affirmé sur la base de critéres
précis (Collaborative Study, 1977). En particulier, ce diagnostic nécessite I'exclusion de deux
types de circonstances : les intoxications par des agents dépresseurs du systéme nerveux et fes
situations caractérisées par une résistance particuliére 4 'anoxie, ¢est-a-dire I'hypothermie et
le trés jeune age.

L état végétatif persistant traduit la condition de patients qui présentent un état d’éveil et
une perte du contenu de la conscience, mais qui conservent une activité réflexe quasi normale
au niveau de la sphére céphalique (Jennett et Plum, 1972). En dépit de son caractére irréversible,
il ne constitue en aucun cas "équivalent de la mort cérébrale.

Pendant des siécles, la mort a été assimilée & un phénomeéne « tout ou ren », En 1971,
Morison et Kass ont critiqué cette idée et suggéré que la mort est davantage un processus qu’un
événement (Kass, 1971; Morison, 1971). Aujourd’hui, les progrés de la réanimation et le
développement des transplantations d’organes ont imposé une nouvelle définition de fa mort.
Dans cette optique, la détermination du moment exact de la mort peut poser probléme. En
effet, lorsque la mort cérébrale est déciarée, de nombreux composants cellulaires de Porganisme
sont encote en vie. Il est donc log1que de se référer A des critéres qui permettent d’affirmer que
la mort est survenue, plutdt qu’a une définition du moment de la mort.

1l existe, & Pheure actuelle, plus de 30 ensembles de critéres de mort cérébrale. Ceux-ci ont
été définis 2 partir d’érudes multicentriques basées sur I'évaluation prospective des caractéristi-
ques cliniques de patients comateux (Guidelines for the determination of death, 1981, 1982).
Le tableau I résume quelques ensembies de critéres.

Tasieau L Critéres de mort cérébrale (SETZER, 1985).

Harvard | Mianesota British | USC. study | ]. Hopkins Hospizal
1968 1971 1976 1977 1984
1 (21} (7 (6) {20

Coma aréactif + + + + +
Lésion irréversible : + + +
Apnée + + + + +
Absence de réflexes du tronc + + + + +
Absence de réflexes spinaux +
FEG isoélectrique + + +
Observation > 6h + +
Observation > 12 h - +
Observation > 24 h +
Absence d’intoxication + + + +
Absence d*hypothermie + + + +
Absence de circulation Option Option
Confirmation 2° médecin +

1l est généralemens admis que la mort cérébrale est établie en cas d’abolition irréversible de
toutes les fonctions de 'encéphale, y compris celles du tronc cérébral (Matjasko et Pitts, 1986).
Les critéres cliniques en sont le coma aréactif et la disparition de tous les réflexes du tronc. Le
caractére dirréversibilité ne peut étre affirmé que lorsque la cause du coma est connue et quefle
entraine une perte définitive des fonctions cérébrales. Il implique done I'exclusion de certaines
situations pathologiques telles que les imprégnations médicamenteuses et hypothermie.

1. Coma.

Le coma est un élément séméiologique médiocre; sa définition est difficile, sa fiabilité est
imparfaite et son poids séméiologique est imprécis. En fait, il ne doit pas étre considéré comme
un signe mais comme un état pathologique qu’il faut appréhender de maniere objective 3 travers
différents paramétres. L’échelle de Glasgow quantifie la profondeur du coma en évaluant la
réactivité du patient par I'étude de trois parametres : Pouverture des yeux, la réponse verbale
et la réponse motrice {Teasdale et Jennett, 1974). Sur la base de cette échelle, le coma aréactif
se définit par 'absence des trois critdres et correspond 4 un score de 3 sur 15.




REVUE MEDICALE DE LIEGE

Evaluation
des critéres
paracliniques

2. Activité réflexe.

Le diagnostic de mort cérébrale implique en outre 'abolition de tous les réflexes du trone
(ciliospinal, cornéen, pupillaire, oculovestibulaire vertical et horizontal, oculocardiaque, oro-
pharyngé, respiratoire). L’échelle de Glasgow-Ligge associe a Péchelle de Glasgow Pétude de
cing réflexes intégrés au niveau du tronc cérébral qui sont les réflexes fronto-orbiculaire,
oculocéphalique vertical, photomoteur, oculocéphalique horizontal et oculocardiaque (Born
et Hans, 1981; Born et coll., 1982). Sur la base de cette échelle, le coma dépassé associe au
coma aréactif la disparition des réflexes du tronc cérébral et correspond & un score de 3 sur 20.

Un des réflexes les plus intéressants dans [exploration du tronc cérébral est le réflexe
pupillaire. En cas de mort cérébrale, les pupilles sont le plus souvent fixes et dilatées mais
elles sont parfois fixées en position intermédiaire ou de taille inégale {Pallis, 1982). Des
pupilles punctiformes ou modérément dilatées doivent alerter le clinicien quant A la possibilité
d'une persistance de Pactivité du tronc et d’une imprégnation médicamenteuse. Enfin, une
dilatation pupillaire fixée nécessite I'exclusion d’une intoxication a I'atropine, 4 la scopola-
mine ou au glutéthimide {Doridene®).

Par opposition aux réflexes du tronc cérébral, la persistance de réflexes spinaux n'exclut
pas le diagnostic de mort cérébrale (Matjasko et Pits, 1986). Il est donc important de
considérer le substratum anatomique d’une activité motrice puisque, dans la mesire ot i
implique une participation du tronc cérébral comme c’est fe cas dans 'extension stéréotypée
ou attitude en décérébration, le diagnostic de mort ne peut étre posé.

3. Apwuée.

Le test d’apnée a pour but de mettre en évidence une altération fonctionnelle du tronc
cérébral en démontrant Pabsence d’activité respiratoire en normoxie et en hypercapnie. 1l
ne doit pas étre réalisé chez les patients qui présentent une pathologie pulmonaire et ne
peuvent tolérer une bréve période d’apnée sans développer une hypoxémie (Ropper et coll.,
1981). Il w’offre pas d’avantage particulier par rapport & 'exploration des réflexes du tronc.
Par contre, il est susceptible d’aggraver les lésions neurologiques en 1'absence de mort
cérébrale par I'hypercapnie qu’il entraine {Schafer et Caronna, 1978).

4. Hypothermie.

Une température centrale inférieure 3 32,2° C exclut tout diagnostic de mort cérébrale
méme en cas de réduction critique du débit sanguin et en ["absence de potentiels évoqués
{Matjasko et Pitts, 1986). L’hypothermie peut simuler la mort cérébrale, mais elle assure une
protection contre I'anoxie. La restauration d’un état normothermigue est donc un préalable
obligé avant d’affirmer la mort cérébrale. Toutefois, Uincapacité pour Porganisme de main-
tenir une température corporelle & des valeurs normales est une caractéristique observée dans
tous les cas de mort cérébrale sans en constituer pour antant un critére diagnostique.

5. Age.

La résistance particuliére des enfants en bas dge 4 Ianoxie et la possibilité qu’ils ont de
récupérer une fonction cérébrale aprés une longue période d’aréactivité doivent inciter  la
prudence. Le diagnostic de mort cérébrale doit toujours étre posé avec énormément de
circonspection chez les patients dgés de moins de 5 ans {(Guidelines for the determination
of death, 1982; Rowland et coll., 1983).

1. Electroencéphalogramme (EEG).

L’EEG est un des examens les plus fréquemment demandés pour confirmer le diagnostic
de mort cérébrale. En dehors de toute discussion concernant Uinterprétation du tracé, il faur
rappeler qu'il existe des limitations 3 cette technique : elle doit toujours étre associée i
d’autres tests et intégrée & 'examen clinique. Dans les conditions appropriées d’enregistre-
ment, un tracé isoélectrique ou « silence électrocortical » traduit ’absence d’activité corticale
et habiruzellement sous-corticale sans préjuger de Pactivité du trone cérébral (Jennett, 1981).

35
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1l ne permet pas de confirmer la mort cérébrale en cas d'intoxications, de désordres métabo-
liques ou d’hypothermie (Hughes, 1278).

2. Débit sanguin cérébral (DSC).

Dans les conditions normales, ’absence de DSC pendant plus de 15 minutes est incompa-
tible avec'la récupération d’une fonction cérébrale (Matjasko et Pitts, 1986). De méme,
lorsque le DSC chute en dessous de 20 % de sa valeur pendant plus de 20 minutes, le
rétablissement d’une circulation intracrinienne normale est pratiquement impossible. Ce
phénomene de « non-reflux » a été longtemps expliqué par Phypertension intracrdnienne
secondaire a Peedéme cellulaire, qui s’opposerait ainsi & la reperfusion cérébrale. Selon des
théories plus récentes, il serait dil & une contraction des fibres musculaires lisses des parois
vasculaires induite par une augmentation do Ca** intraceflulaire {White et coll., 1983).

L’absence de circulation intracrdnienne constitue donc un signe pathognomonique de mort
cérébrale. Elle peut étre démontrée par angiographie, scintigraphie 4 la gamma caméra apreés
injection de radio-isotopes, examen tomographique aprés injection de produit de contraste,
examen par Doppler pulsé et étude du flux sanguin rétinien,

L’angiographie des quatre vaisseaux permet de mettre en évidence soit I'absence totale dr
circulation intracranienne, soit ['arrét circulatoire au niveau du polygone de Willis {Rosen
klint et Joergensen, 1974). Elle nécessite le transport du patient dans une unité spécialisée
et peut entrainer des conséquences néfastes en ["absence de mort cérébrale. Les techniques
basées sur 'administration de radio-isotopes n’entrainent pas d'effet secondaire mais sont
moins sensibles que I"angiographie conventionnelle (Tsai et coll., 1982). L’examen tomogra-
phique aprés injection de produit de contraste pose également Je probléme du transport du
patient; en outre, les limites de détection du DSC par cette technique sont encore mai définies
(Handa et coll.,, 1982). Le Doppler pulsé enregistre un débit télédiastolique nul ou négatif
qui ttmoigne d’un effondrement circulatoire (Payen et coll., 1982). Ce débit multiplié par
la différence artérioveineuse en O; carotido-jugulaire définit un index métabolique également
effondré en cas de mort cérébrale. Enfin, I'absence de visualisation du flux sanguin rétinien
bilatéral 4 'examen ophtalmoscopique est aussi corrélé de fagon significative avec 'absence
de circulation cérébrale (Brinck et coll., 1979). Par ailleurs, un état de mort cérébrale associé
au rétablissement d’une circulation intracranienne est une possibilité qui peut étre évoquée
sur [e plan théorique mais dont il n'est pas fait mention dans la littérature.

3. Potentiels évogqués (PE),

Les potentiels évoqués représentent la réponse de structures nerveuses i Iapplication d'un
stimulus sensoriel, visuel (PEV), auditif (PEA) ou somesthésique (PES). L'utilité des PE dans
le diagnostic de mort cérébrale s’explique par deux de leurs propriétés : d’une part, ils sont
altérés de maniére spécifique dans le coma dépassé et d’autre part, certaines situario:
considérées comme critéres d’exclusion du diagnostic ne sont pas associées 3 ces altérations.
Le coma dépassé s’accompagne de modifications précises des PE, qui traduisent une conser-
vation des activités périphériques et une disparition des activités intracriniennes. Les seules
activités obtenues 2 la suite des stimulations visuelles correspondent 3 I’électrorétinogramme;
les PEA sont soit nuls, soit réduits au pic [; enfin, les PES montrent [a persistance des activités
périphérique et cervicale ainsi que absence des activités lemniscales et corticales (Chatrian,
1980; Goldie er coll., 1981).

Dans les cas d’imprégnation pharmacologique qui donnent [1eu a tous les signes cliniques
et électroencéphalographiques du coma dépassé, la persistance des PEA et des PES permet
d’exclure un faux diagnostic de mort c¢érébrale. Il est important de rappeler que les PE sont
modifiés par les variations de la température corporelle.

4, Evaluation d’autres tests.

Lors d’un enregistrement continu de la pression intracrdnienne, une pression intracrinienne
moyenne égale 4 la pression artérielle moyenne pendant plus d'une heure pertnet de confirmer
le diagnostic de mort cérébrale (Korein, 1980).
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Lélectronystagmographie et les épreuves calorigues assurent une évaluation précise des
mouvements oculovestibulaires. Les réponses caloriques sont absentes dans ies lésions du
tronc cérébral (Ouakine, 1975).

[’administration intraveineuse de 2 mg d’atropine 4 été proposée par Ouakine pour tester
Pintégrité du tronc cérébral (Ouakine, 1978). Lorsque cette intégrité est perdue, aucune
tachycardie ne se produit dans la mesure o la dose injectée est trop faible pour affecter
directement I"activité cardiaque et ne peut agir que par le biais du systéme parasympathique
intracrinien, En cas de mort cérébrale, activité cardiaque est uniquement influencée par
des facteurs extracriniens tels que le systéthe orthosympathique et les drogues a action
cardiague directe.

La biopsie cérébrale permet de mettre en évidence un tissu nécrosé et cedémateux ayant un
aspect de destruction neuronale 4 'examen microscopique. L'intérét de cet examen est limité
dans [a mesure ol il concerne un territoire localisé et ot les altérations tissulaires peuvent
apparaitre piusieurs heures aprés I'arrét circulatoire encéphalique (Pearson et coll., 1977).

Les intoxications par certains agents dépresseurs du systéme nerveux central comme les
barbituriques peuvent provoquer un coma profond avec absence totale de réactivité et silence
électrocortical (Hughes, 1978). Dans cette éventualité, les PE sont le plus souvent conservés
mais explorent davantage certaines voies neuronales que le tronc cérébral dans sa rotalité.
L’angiographie des quatre vaisseaux est le seul test requis pour confirmer la mort cérébrale
chez un patlent en « coma barbiturique » {Setzer, 1985},

’apnée, I"abolition des réponses motrices et Paréflexie peuvent résuiter d’une myasthénie
grave, de "administration de myorelaxants non dépolarisants ou encore de I'incapacité de
métaboliser la succinylcholine. Dans ces circonstances, la stimulation nerveuse périphérique,
la détermination du taux des pseudocholinestérases plasmatiques et Pélectromyographie
contribuent au diagnostic (Matjasko et Pitts, 1986).

Le syndrome du « verrouillage » (locked-in syndrome) ou de dé-afférentation décrit une
situation de paralysie des guatre membres et des derniers nerfs craniens. If signe une lésion
bulbo-protubérantielle mais peut étre simulé par les myorelaxants. If doit étre distingué de
ta mort cérébrale et de I’érat végératif persistant.

Enfin, dans les comas prolongés d’origine hépatique ou rénale, le diagnostic de mort
cérébrale nécessite le recours & 'électroencéphalographie et 4 la mesure du débit sanguin
{Matjasko et Ditts, 1986).

L’approche systématique et ordonnée d’un patient comateux chez qui la mort cérébrale
est suspectée est basée sur Ihistoire et examen cliniques. Avant de poser le diagnostic de
coma dépassé, il faut d’abord considérer les causes du coma, établir qu'elles peuvent expliquer
Pétat neurologique observé et que la lésion du systéme nerveux central qui en résulte est
irréversible. Apreés le controle des fonctions vitales et la réalisation des explorations a visée
diagnostique, I"examen clinique doit démontrer I’absence de toute fonction neurologique. Il
évalue la fonction des hémisphéres cérébraux par I'observation des mouvements spontanés
et la réponse aux stimuli nociceptifs, et la fonction du tronc cérébral par la recherche des
réflexes céphaligues. A cet égard, I'utilisation de I'échelle de Glasgow-Liége s’avére d'une
grande utilité dans la mesure ot un score de 3 sur 20 permet d’évoquer le diagnostic de
coma dépassé. En I'absence de toute fonction neurologique « cérébrale », le choix des exa-
mens complémentaires est dicté par les circonstances cliniques. La démonstration angiogra-
phique d’un arrét circulatoire encéphalique constitue une preuve irréfutable de mort cérébrale.

La poursuite d’up traitement intensif chez un patient en état de mort cérébrale entraine
une surcharge émotionneile préjudiciable & 'entourage et au personnei soignant. Le sevrage
ventilatoire ne constitue pas alors la suspension d’une thérapentique pour que la mort
survienne, mais bien arrét d’un geste inutile chez un individu déja mort (Jennett et Hessett,
1981). Cependant, un patient en état de mort cérébrale peut prolonger la vie et améliorer
fa qualité de [a survie d’autrui par le don d’organes. Comme les tissus et les organes doivent
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étre prélevés rapidement aprés la mort, des garanties séricuses en matiére de constatation
du déces sont prévues par la loi. En Belgique, le déces doit étre constaté par trois médecins,
3 Pexclusion de ceux concernés par le préléevement et la transplantation. Le décés est constaté
en se basant sur les « développements les plus récents de la science ». Les autorités n'imposent
pas de critéres spécifiques afin de laisser une marge 3 Pévolution des sciences médicales en
cette matiére. Enfin, Uobligation de renvoyer et de conserver un procés-verbal contenant
toutes les données est une garantie et une sécurité pour toutes les parties concernées.

Les soins intensifs permettent aujourd’hui de sauver la vie de beaucoup de patients mais
ils peuvent aussi conduire 2 de nombreux échecs. Au sein de ces unités spécialisées, le concept
de « mort » est parfois difficilement acceptable par le profane, lorsque seule la preuve est
faite de la mort cérébrale en dépit de la persistance des autres fonctions vitales. Dans ces
circonstances, il appartient alors au médecin réanimateur d’expliquer 2 la famille ce qu’est
le coma dépassé et de Pinformer des criteres utilisés pour en démontrer le caractére irrever-
sible. Enfin, quelle que soit la décision concernant un éventuel prélevement d'organes, le
médecin réanimateur respectera la mort de son patient dans la plus grande dignité.
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