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Introduction :

L'hématome sous-dural chronique «HSDC» représente l'une des affections neurochirurgicales
les plus fréquentes, avec une incidence annuelle d'environ 17/100 000, augmentant fortement avec
I'dge [1,2]. L'augmentation de I'espérance de vie et la disponibilité de I'imagerie radiologique ont
conduit a des incidences encore plus élevées [3,4].

Il est souvent considéré comme une affection bénigne et facile a traiter, néanmoins les taux
de récidive varient selon les différentes séries publiées dans la littérature entre 0 et 37% [5-13].
La mortalité peut atteindre 27% [1,14]. Les facteurs de risque les plus fréquemment rapportés
pour I'HSDC sont: I'dge avancé, l'utilisation d'anticoagulants, le sexe masculin, l'alcoolisme
et les antécédents de traumatisme crénien direct ou indirect [1,15,16].

Sa physiopathologie a été largement étudiée et discutée, bien qu’elle n'ait pas été clairement
identifiée, les observations au microscope optique et électronique ont permis de décrire avec
succes son histopathologie et l'ultra structure des membranes [17-21]. De plus, des études
biochimiques récentes ont identifié un certain nombre de voies importantes impliquées dans son
développement et son évolution [17]

L’HSDC est connu pour sa diversité clinique, pouvant mimer de nombreuses pathologies [22,23].
La présentation clinique dépend de nombreux facteurs : la taille de I’hématome, sa topographie,
sa rapidité d’extension, sa localisation uni ou bilatérale ainsi que 1’age et les pathologies associées
du patient. Le diagnostic est souvent plus tardif et moins aisé chez le sujet agé.

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste est I’examen clé du diagnostic positif
de PHSDC. 1l s’agit dans la plupart des cas du seul examen a réaliser, sa sensibilité est supérieure
a 90% [22,28,29].

L’IRM est une technique d’imagerie dont la sensibilit¢ pour la détection des HSDC est proche
de 100%. Compte tenu de 1’excellente sensibilité, I'IRM est demandée lors d’une forte suspicion
diagnostique alors que le scanner cérébral ne révéle pas d’anomalie significative [22,30].

La craniostomie par trou de trépan (BHC) sous anesthésie locale [3,32,33] ou générale [3,34,35]
est largement reconnue comme le traitement chirurgical de premiére intention. Cependant, cette
technique se fait dans la majorité des cas sous anesthésie générale du fait de son caractére invasif
(incision et trépanation), de plus elle nécessite la mobilisation du bloc opératoire ainsi que I'équipe
et les moyens dédiés. Une grande étude prospective récente menée, par Brennan et ses
collaborateurs, a montré que 93% des patients atteints d’HSDC sont traités sous anesthésie
générale [3,35].

L’anesthésie générale pour le traitement chirurgical de I'HSDC est associée a un taux
de complication plus élevé et une hospitalisation plus longue notamment chez les sujets agés qui
souffrent de comorbidités parfois lourdes et qui sont souvent majoritaires [3,36]. L’incidence
croissante de cette maladie en fait un lourd fardeau pour le secteur de la santé publique.
La mobilisation du bloc opératoire et 1’équipe dédiée augmenterai certainnement le co(t
du traitement.

Il est donc préférable, voir impératif de penser a un traitement simple, rapide et moins couteux
pour le traitement des HSDC.

Bien que, de nombreuses études ont démontré que la technique chirurgicale par twist-drill (TDC)
utilisant un drainage en systéeme fermé, est une technique opératoire efficace qui réponde aux
aspirations souhaitées pour le traitement de I’HSDC [5,12], [37-51]. Elle permet une évacuation
rapide de 'HSDC au lit du patient, sans qu'il soit nécessaire de recourir & une anesthésie générale
[3,52-54]. Cependant, son utilisation reste trés limitée, notamment dans notre pays.
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En effet, depuis mon arrivée au service de neurochirurgie du CHU de Sétif, en qualité d’hospitalo-
universitaire, cette technique m’a beaucoup marquée par ces avantages, je me suis demandé si
le reste d'entre nous est bien conscient de ces avantages ou non ? Cette impression m’a inspirée
de réaliser le présent travail scientifique dont I’objectif est de mettre cette technique en lumiére,
dans 1’éspoir d’attirer 1’attention de nos chers collegues neurochirurgiens sur son intérét,
et pourquoi pas les convaincre de 1’adopter comme une alternative de premiere ligne.
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Définitions des hématomes sous-duraux chronigues :

L’hématome sous dural chronique est défini comme une collection séro-sanguine encapsulée,
ancienne, totalement ou partiellement liquéfiée, extra axiale, située entre la dure-meére
et I’arachnoide, ne s'étend pas dans la région sous-arachnoidienne ou dans les citernes basales.
Habituellement, cette collection a une étiologie traumatique a 1’origine d’une rupture des veines
ponts corticales dans 1’espace sous dural, et un effet compressif sur le cerveau, produisant
des signes neurologiques de localisation, des signes d'augmentation de la pression intracranienne
et diverses altérations de la conscience.

L’hématome sous dural chronique était considéré comme un accident vasculaire cérébral
au 17%iécle.

D errico et German [55] ont mentionné que Johannes Jacob Wepfer en 1657 a décrit ce dernier
comme étant “un gros kyste rempli du sang sous la dure meére” chez un patient décédé, qui avait
développé une aphasie et une hémiplégie.

Giovanni Battista Morgani [56] en 1761 dans un rapport nécropsique simillaire chez un patient
décédé a considéré I’HSDC comme un accident vasculaire cérébral apoplectique.

En 1817, Houssard [57] a décrit la nature de cette 1ésion comme™ un caillot et ses membranes
enveloppantes”.

Deux cents ans apres le rapport de Wepfer, Rudolf Virchow [55,57,58] en 1857, décrivit
I’histologie des membranes et expliqua leur formation, il reconnaissait que I’HSDC était parfois
traumatique, mais il croyait que cette lésion était le plus souvent causée par une inflammation
chronique d’ou la nomination “pachymeningitis hemorragica interna”.

De la fin du 19° siécle et le début du 20°siécle en 1914, Wilfried Trotter [5,59] a souligné
I’étiologie traumatique [5,59]. Il définit ’HSDC ainsi : L'état que I'on appelle hémorragie sous-
durale chronique est trés bien marqué et caractéristique. Elle consiste en une collection de sang,
souvent trés importante, située entre la dure-mere et I'hémispheére cérébral, et enfermée dans une
membrane distincte qui semble étre dérivée de sang coagulé.

Suite au rapport de Putnam et Cushing [60] en 1925, cette Iésion a ét¢é nommée hématome sous-
dural chronique au lieu de “pachymeningitis hemorragica interna”.

En 1942, Muro [5,61] décrit ’THSDC comme survenant en 1’absence de traumatisme cérébral
récent ou d’un traumatisme n’ayant pas consolidé.

Alors que Mc Kissock [62] le définit comme une lésion engendrant un déficit neurologique
20 jours apres le traumatisme ou une symptomatologie existante au moins depuis 3 semaines.
Pour Fogelholm [63] enfin, « il s’agit d’un hématome avec des néo membranes bien organisées ».
Yamashima et Yamamoto [64,65] en 1975 et apreés avoir réalisé une synthese de plusieurs critéres
majeurs rapportés dans la littérature ont conclue que 1’hématome est une collection de sang
engendrant un déficit neurologique précoce environ 20 jours aprés un traumatisme cranien.
En I’absence de traumatisme, 1’age de I’hématome ne peut étre moins de 03 semaines, cependant
I’identification de cela avec certitude reste difficile voire impossible.

Les hématomes sous duraux traumatiques peuvent se rencontrer sous forme de caillot ou sous
forme liquide, ils sont divisés en 3 types : aigus, subaigus et chroniques, selon le temps écoulé
entre le traumatisme et celui de la manifestation clinique.

L'HSDC doit étre différencié de 1I’hématome sous-dural aigu (HSDA). Ce dernier survient
généralement chez I’adulte jeune aprés un traumatisme majeur, souvent associé a une lésion
cérébrale structurelle et se présente dans les 72 heures. En revanche, I’HSDC survient souvent
chez les personnes agees, aprés une lésion insignifiante sans aucun dommage du cerveau.
Il s’écoule généralement une période de quelques semaines a plusieurs mois avant qu’il
ne devienne cliniquement évident.
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En général, ’hématome sous dural est considéré comme :

e Hématome sous-dural aigu : lorsqu’il est constitué¢ de caillots et sang frais, les manifestations
cliniques apparaissent au cours des 3 premiers jours.

e Hématome sous-dural subaigu : lorsqu’il existe un mélange de caillots, de sang frais et de sang
liquéfié, il se manifeste cliniqguement entre le 4éme et le 21éme jour.

e Hématome sous-dural chronique: lorsqu’il est liquéfié, les manifestations cliniques
apparaissent apres le 21eme jour.

En I’absence de notion de traumatisme, certains recommandent la TDM cérébrale pour dater I’age

approximatif de la collection par rapport a la survenue d’un traumatisme selon une classification

tomodensitométrique proposée ainsi :

e [’HSD aigu est hyperdense.

e L’HSD subaigu est hyper a isodense.

e L’HSD chronique est hypodense avec respect du cerveau sous-jacent.

Cependant certains d’autres refusent cette idée et signalent que I’HSDC peut avoir n’importe
quelle densité. Lipper et Kishore affirment que le fait d’utiliser cette classification peut conduire
a des erreurs. Lee considére la méthode la plus fiable pour reconnaitre 1’age d’un hématome est
1’étude histo-pathologique des membranes [66].

Pour Braackman [67] le probleme est comment identifier avec précision le jour ou on peut
qualifier un hématome sous-dural de chronique et cela n’est pas résolu car dans beaucoup de cas
le jour de I’origine de ce dernier n’est pas connue [4].

Pour Lee, la classification temporelle des hématomes sous duraux par intervalles de temps est
arbitraire et un peu confuse. [5,66]
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Chapitre | :
Historiqgue de ’hématome
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I- Historique de I’hématome sous-dural chronique.
1- Premiéres descriptions anatomo-pathologiques, 17e et 18e siécle.
2- Le 19e siécle : description clinique, discussions étiologiques.

3- Le 20e siécle et I’époque contemporaine.




Chapitre | : Historique de I’hématome sous-dural chronique.

I- Historigue de I’hématome sous-dural chronique :

La premiére trace d’écrit relatif a 1’hématome sous-dural chronique remonte au XVlle siecle,
cependant, il fallait attendre jusqu'a la fin du XIXe siécle, pour que les questions pertinentes quant
a son étiologie, sa physiopathologie et son traitement soient posees. Certaines de ces questions
ne sont d’ailleurs pas encore ¢lucidées avec certitude et restent d’actualité.

1- Premiéres descriptions anatomo-pathologigues, 17e et 18e siecle :

Personne ne connait réellement les raisons précises qui ont motivé les trépanations effectuees
durant les périodes préhistoriques. Si la plupart d’entre elles devaient étre d’ordre rituel, certaines
devaient avoir quelques prétentions thérapeutiques y compris post-traumatiques. 1l est donc
évidemment impossible de retrouver une trace d’hématome sous-dural chronique a cette époque.
Sindo, dans une étude sur I’histoire n’a pas trouvé le moindre écrit pouvant faire évoquer ’HSDC
ou son traitement dans les ouvrages médicaux les plus classiques de 1’Antiquité et de la
Renaissance (Hippocrate, Galien, Avicenne, Vésale,...) [69,70].

Au total, il semble qu’il faille attendre le XVIle siécle pour voir apparaitre en 1658 une
description anatomo-pathologique compatible avec le diagnostic d’hématome sous-dural
chronique par Johann Jacob Wepfer (fig.1) [55]. Il est d’ailleurs intéressant de constater que
Putnam et Cushing, dans leur article de 1925 [60], avaient déja attribué a Wepfer la premiére
description d’un hématome sous-dural chronique mais a propos d’un autre cas, qui semble étre en
fait une hémorragie méningée.

Plus tard, au XVIlle siécle, surviennent des descriptions morphologiques plus fiables de cette
pathologie, parfois associées a des notions cliniques. C’est le cas en particulier des études
nécropsiques faites en 1761 par Morgagni [68] qui rapporte le cas d’un homme ayant regu
un coup de rondin sur la téte quelques mois avant son déces, et chez lequel est retrouvé, sous
la dure-meére, un hématome « large comme un gros ceuf ».

2- Le 19e siécle : description clinigue, discussions étiologiques.

C’est finalement en 1840 a 1’écrivain Honoré de Balzac (qui n’était pas médecin) que 1’on peut
sans doute attribuer la plus compléte évocation d’un tableau clinique compatible avec
le diagnostic d’hématome sous-dural chronique.

Cette observation est la premiere a mettre clairement en évidence un lien entre le traumatisme
initial et 1’évolution progressive ultérieure. Néanmoins, ce diagnostic, bien admis par certains
auteurs [68], peut étre sujet & discussion dans la mesure ou 1’age de la patiente est inhabituel pour
un hématome sous-dural chronique et ou le diagnostic d’abceés cérébral ne saurait étre écarté.

Dans la deuxiéme moitié du XIXe siécle, cette pathologie est identifiée et est bien reconnue, on
s’attachera plutdt a en reconnaitre 1’étiologie et la physiopathologie. C’est avec cette volonte que
Virchow (fig.2) [60, 68] décrit formellement, en 1857, ’'HSDC sur le plan anatomo-pathologique,
le dénommant «pachymeningitis hemorragica interna». Virchow entend par la que les
mécanismes qui sous-tendent 1’apparition et ’augmentation de taille de 1’hématome sous-dural
sont essentiellement d’ordre inflammatoire. C’est 1a, le début d’une longue controverse, et ce n’est
qu’au tout début du XXe siecle que 1’hypothése d’une étiologie traumatique devient largement
préponderante. Ainsi, Trotter (fig.3) [69,59], en 1914, étaye-t-il cette hypothése de fagon trés
argumentée, suggérant le rdle important des veines corticales dans le saignement initial.

Enfin, I’article de Van Gehuchten et Martin [69,72] en 1932, en faisant la synthése de travaux
des années 1860 a 1925, assoit définitivement 1’origine post-traumatique de 1’hématome sous-
dural chronique. Notons cependant que la date exacte a laquelle le terme «pachymeningitis
hemorragica interna» a été remplacé par celui de «hématome sous-dural chronique» n’est pas
clairement identifiée.
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3- Le 20e siécle et I’époque contemporaine :

Deés lors, le chapitre strictement historique prend fin pour faire place aux controverses de la
période contemporaine. Parmi ces importantes controverses qui prennent tout leur sens au cours
du XXe siécle, citons la physiopathologie de ’HSDC, ou encore ses modalités de traitement.

En ce qui concerne la physiopathologie, le chapitre de physiopathologie permettra d’éclairer
ce point.

Quant aux modalités thérapeutiques (chirurgicales) au cours du XXe siecle, elles peuvent
se résumer chronologiquement comme allant du volet le plus large avec la membranectomie,
au trou de trépan le plus réduit (et méme jusqu’a la simple ponction scano-guidée), avec lavage,
avec ou sans drainage. Le chapitre relatif au traitement chirurgical permettra de détailler
les différents points de vue.

Jacob Wepfer est né le 25 décembre 1620 et
décédé le 26 janvier 1695.
Il était un pathologiste suisse, originaire de
Shaffhouse. Il a étudié a Strasbourg, Béle et
Padoue. En 1647, il est revenu a Shaffhouse
pour partiquer la médecine.

Wepfer est conne pour ses travaux
concernant ’antomie vasculaire du cerveau
et I’étude des maladies vasculo-cérébrales.
En 1669, il publie un traité sur les accidents
vasculaires cérébraux, Apoplexie.

La premiére trace d’hématome sous-dural
chronique remonte au 17° siécle, lorsque
en 1658 Johann Jacob Wepfer a décrit 2
cas nécropsiques trés compatibles avec
’HSDC.

Figure 1 : Johann Jakob Wepfer.
Source : European Stroke Conference

Allemand : 13 octobre 1821-5 septembre
1902) était un médecin, anthropologue,
pathologiste,  préhistorien,  biologiste,
écrivain, éditeur et homme politique
allemand. Il est connu comme “le pere de
la pathologie moderne” et comme le
fondateur de la médecine sociale, et pour
ses collegues, le "pape de la médecine™.

L’HSDC décrit pour la premiére fois
par Virchow en 1857 sous le nom de
«pachymeéningite hémorragique interne».

Figure 2 : Rudolf Virchow.
Source : science photo library
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The truly scientific mind is altogether
unafraid of the new, and while having no
mercy for ideas which have served their turn
or shown their uselessness, it will not grudge
to any unfamiliar conception its moment of

full and friendly attention, hoping to expand
rather than to minimize what small core of
usefulness it may happen to contain.

AZ QUOTES

L’esprit véritablement scientifique ne craint pas du touf la nouveauté et, tout en n'ayant aucune
pitié pour les idées qui ont fait leur temps on montré leur inutilité, il n'accordera a aucune
conception inconnue son moment d'attention pleine et amicale, espérant élargir plutot que

minimiser le petit novau d'utilité qu'elle peut contenir.

Figure 3 : Wilfried Trotter
Source : https://www.azquotes.com/
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Chapitre 11 :
Rappel anatomique.

I1- Rappel anatomique.

1- La dure mére
1.1 Embryologie de la dure mere
1.2 Structure de la dure mere
1.2.1 Lafaux du cerveau
1.2.2 La faux du cervelet
1.2.3 Latente du cervelet
1.2.4 Le diaphragme sellaire
1.3 Les espaces dure-mériens
1.3.1 Espace péridural
1.3.2 Espace sous-dural-
1.4  Lafonction de la dure-mére
1.5 Vascularisation de la dure mére
1.5.1 Les artéres
1.5.2 Les veines
1.6 Innervation de la dure-mére
1.7 Lasensibilité de la matiére dure-mere
2- L’arachnoide
2.1  Anatomie de I'arachnoide crénienne d'un point de vue macroscopique
2.1.1  Feuillet pariétal
2.1.2  Feuillet viscéral
2.2 Vascularisation de I'arachnoide
2.3 Innervation de I’arachnoide cranienne
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I1-Rappel anatomique :

Le cerveau est entouré de trois enveloppes, les méninges, qui sont histo-génétiquement
constituées de tissu conjonctif, c'est-a-dire qu'elles ne sont pas d’origine neuro-ectodermiques
comme les cellules nerveuses et gliales, mais plutdt sont d'origine mésodermique.

1- La dure-meére :

La dure-mere, c'est I'une des couches qui composent les méninges du cerveau (de l'intérieur
a l'extérieur la pie mére, I’arachnoide et la dure-mére) (fig.4). C'est la couche la plus externe des
trois méninges. Elle est constituée de fibroblastes et de grandes quantités de collagene
extracellulaire. [73,74] La dure-mere est composee de deux couches : la couche périostée et la
couche méningeée. Les sinus veineux duraux se situent entre ces deux couches. La dure-meére
se replie pour former des septa qui créent la faux du cerveau, la tente du cervelet, la faux
du cervelet et le diaphragme sellaire.

Peau Aponévrose
L tr it ] Périoste

Méninges
Dure-mere
Arachnoide
Pie-meére

Villosité arachnoidienne
Sinus veineux cranien

Figure 4 : Les différentes couches de I’enveloppe méningée et son contact avec 1’os en dehors
et le parenchyme cérébral en dedans. Source : https:/fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9ninges.

1.1 Embryologie de la dure mére :

La dure mere provient du mésoderme, tandis que la pie et l'arachnoide (leptoméninges)
proviennent de la créte neurale. [75,76,77]. Des recherches ont montré que les méninges feetales
jouent un réle essentiel dans le développement du cerveau.

1.2 Structure de la dure mére :

La couche périostée recouvre la surface interne du crane. Elle ne s'étend pas au-dela du foramen
magnum pour devenir contigué a la dure-mére de la moelle épiniére. La dure-mére de la moelle
épiniere n'a pas de couche périostée.

Dans le cerveau, la couche périostée fournit une enveloppe tubulaire semblable & une gaine pour
les nerfs craniens lorsqu'ils traversent les différents foramens du crane. Dés que les nerfs craniens
sortent du foramen, la couche périostée fusionne avec I'épinevre des nerfs.

La couche méningée de la dure-mere est une membrane fibreuse dense et durable qui traverse
le foramen magnum et continue avec la dure-mere de la moelle épiniére. Elle crée plusieurs plis
duraux (fig.5) : la faux du cerveau, la faux du cervelet, la tente du cervelet et le diaphragme
sellaire. lls divisent la cavité cranienne en espaces communiquant librement. La fonction des plis
duraux est de limiter le déplacement en rotation du cerveau.


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK545301/
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La tente du cervelet l

Le foramen
de Pacchioni

La faux du cerveau ]

La faux
du cervelet

Uinfundibulum

La tente
du cervelet

l Diaphragme sellaire

Figure 5 [494] : Les plis duraux (prolongements de la dure mere).

1.3 Les espaces dure-mériens :

1.3.1 Espace péridural : est un espace potentiel entre la dure-mére et le crane contenant
de la graisse et des vaisseaux sanguins [79].
1.3.2 Espace sous-dural : Des études récentes ont remis en cause l'idée de I'espace
sous-dural en tant qu'espace potentiel et suggérent qu'il n'existe pas.

L’HSDC se trouve entre la dure-mere et I'arachnoide (Becker 1988) [80]. Cependant, dans des
conditions normales, un espace ou une cavité n'existe pas a la jonction entre la dure-meére
I'arachnoide. (Kopp 1990, Schachenmayr et coll 1978, Yamashima 1985) [5,65,81]. Au lieu
de cela, une couche de cellules présentant des caractéristiques morphologiques uniques et une
propension a s'ouvrir par cisaillement (Schachenmayr 1978). [5,81] Cette couche est appelée
couche des cellules du bord dural (DBC), elle correspond a une couche de cellules neurothéliales
le long des fibres de collagene de la dure-mere [82]. Elle est caractérisée par une relative rareté
des jonctions serrées et un espace extracellulaire élargi contenant des matériaux non filamenteux,
amorphe.Cette couche manque donc de résistance et peut facilement étre disséquée, par exemple,
par un chirurgien lors de I'élévation de la dure-mere ou du sang par le cisaillement d'une veine qui
traverse la couche des cellules de bordure durale. [82] Les veines sont fermement ancrées dans
I'arachnoide et les couches durales, mais moins dans la couche de bord dural. Avec l'atrophie
cérébrale augmentée, I'arachnoide est tirée vers le centre, tandis que la dure-meére reste attachée au
crane. La force résultante étire la couche de bord dural et les veines qui la traversent. Seule une
force supplémentaire mineure peut étre nécessaire pour provoquer le cisaillement d'une veine
et I'écoulement du sang, qui peut disséquer la couche de bord dural, créant une cavité sous-durale.
En effet, cela a été observé dans des modeles expérimentaux. De méme, une déchirure
traumatique de Il'arachnoide peut provoquer un hygrome, qui peut se transformer ultérieurement
en un HSDC (ou une autre forme d'hémorragie).

1.4 La fonction de la dure-mere :

La dure-mére remplit la fonction suivante : [75]
e Enveloppe et protége le cerveau et la moelle épiniére.
e Régule la génération et la migration des progéniteurs neuronaux.
o Limite le déplacement en rotation du cerveau.
o Régule la survie et la prolifération des cellules gliales radiales.
e Régule le comportement des axones a l'interface systeme nerveux central-systeme nerveux

périphérique (SNC-SNP).


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK545301/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK545301/
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1.5 Vascularisation de la dure mére : (fig.6)

1.5.1 Lesartéres : La dure-mére recoit un apport vasculaire des branches suivantes :
1.5.1.1 Branches principales

Comme toutes les membranes fibreuses, la dure-mére est peu vascularisée. Les arteres qui lui sont
destinées proviennent de plusieurs sources :
Artéres méningées antérieures : ce sont des branches des arteres ethmoidales.
Artére méningée moyenne : c'est la plus importante de toutes les arteres méningées. Elle nait de
I'artere maxillaire interne, elle-méme issue de l'artére carotide externe.
Artere méningée accessoire : inconstante, elle peut naitre de I'artére méningée moyenne.
Artéres méningées postérieures: proviennent essentiellement de [l'artére pharyngienne
ascendante (branche collatérale de I'artére carotide externe), mais qui peuvent étre également issus
des artéres vertébrales.

Artére meéningée
<4——postérieure

Branche méningée
de l'artére
pharyngienne
ascendante

Artére méningée \.;,:
moyenne o

Artéres méningées —p

anterieures Artére méningée,
(branche de I'artére
& occipitale).

Artére méningée ¥\ %
}
moyenne '

s Artére méningée
(branche de l'artére
vertébrale)

Figure 6 [494] : Vascularisation artérielle de la dure mére.

1.5.1.2 Branches inconstantes
Il existe des artéres qui sont moins importantes et qui parfois peuvent faire défaut :
- Une artére mastoidienne qui passe par le foramen mastoidien.
- Une branche qui arrive par le trou condylien antérieur.
- Un rameau, généralement trés gréle qui passe par le trou occipital.
- Quelques petits rameaux artériels fournis par I'artére carotide interne, et qui sont destinés
aux parois du sinus caverneux.
- Quelques ramuscules qui se distribuent aux parois latérales de la dure-mere.
1.5.1.3 Double réseau
La dure-mere présente deux réseaux vasculaires. Nous venons de voir le premier en rapport avec
le feuillet externe, l'autre est situé dans le feuillet interne. Ce dernier est constitué par des mailles
allongées et présente au niveau des points nodaux, des élargissements ampullaires, Ce sont
des réservoirs intermédiaires entre les veines et les capillaires.
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1.5.2 Lesveines:
Les veines de la dure-mére se répartissent, comme les artéres, en deux reéseaux, l'un est superficiel
pour le feuillet externe et l'autre est profond pour le feuillet interne. Ce sont ces veines qui
se jettent dans les sinus.

1.5.2.1 Réseau profond
Ce réseau est relativement peu développé et est constitué par de larges mailles, de formes trés
irreguliéres. Les vaisseaux qui en dérivent se jettent dans le réseau superficiel.

1.5.2.2 Reéseau superficiel
Ce réseau comprend deux sortes de veines ; les unes cheminent isolément et se terminent dans
différentes veines de la dure-mere, les autres sont beaucoup plus importantes et elles
accompagnent les arteres. Ces dernieres sont tantdt uniques, tant6t doubles.
La plupart d'entre elles communiquent en haut avec le sinus sagittal supérieur et s'ouvrent en bas
dans le plexus veineux ptérygoidien. Ce sont de larges voies d'anastomoses qui unissent le réseau
extra-cranien au réseau intra-cranien.

1.6 Innervation de la dure-mére :

La dure-mere recoit l'apport nerveux des branches du trijumeau (cinquieme nerf cranien),
du vague (dixiéme nerf cranien), du systéeme nerveux sympathique et des trois premiers nerfs
cervicaux (C1-C3).

1.7 Lasensibilité de la matiére dure-mérienne :

La dure-meére est tres sensible a I'étirement. Toute irritation de la dure-mere provoque souvent une
sensation de mal de téte, par exemple, méningite, hématome.

2- L’arachnoide :

C'est une couche intermédiaire entre la dure-meére et la pie-mere. Elle est composée de deux
feuillets : pariétal et viscéral. Une cavité existe entre les deux feuillets, la cavité arachnoidienne.
C'est une cavité a peu pres virtuelle a I'état physiologique, mais pouvant sous l'influence de causes
pathologiques, devenir le siege d'épanchements plus ou moins importants. Il existe une arachnoide
crénienne et une arachnoide rachidienne [90].

2.1 Anatomie de I'arachnoide crénienne d'un point de vue macroscopigue :
2.1.1 Feuillet pariétal :
Le feuillet pariétal de I'arachnoide, se comporte exactement dans le crane comme dans le rachis.
Il s'applique sur la surface interne de la dure-mére et sur ses prolongements. Entre ces deux
membranes, I'adhérence est trés intime [90].
2.1.2 Feuillet viscéral :
L'arachnoide descend dans les anfractuosités en conservant toujours le contact avec la surface
externe du névraxe [90]. Le feuillet viscéral a pour objectif, en s'étalant sur la surface accidentée
de la masse encéphalique, d'adhérer a toutes les parties saillantes, et de passer comme un pont au-
dessus des anfractuosités [90].
2.1.2.1 Au niveau de la face externe des hémisphéres
A ce niveau, le feuillet viscéral s'étend, sans interruption et sans former de plis, et se trouve uni
a cette surface par une mince couche de tissu conjonctif.
2.1.2.2 Au niveau de la face interne de ces hémisphéres
Le feuillet viscéral descend du bord supérieur de I'hnémisphére vers le corps calleux, en conservant
toujours son méme caractére, et ne touche le corps calleux qu'a sa partie postérieure et en est
sépare a sa partie antérieure [90].
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2.1.2.3 Au niveau de la base de I'encéphale

Le trajet est complexe et il doit étre examiné latéralement puis sur la ligne médiane :

e Latéralement : le feuillet viscéral recouvre le lobe orbitaire, puis le bulbe. Arrivé au niveau de
la scissure de Sylvius, il forme un pont et s'étale d'avant en arriere sur le lobe temporo-occipital
et transforme cette scissure en un large canal connu sous le nom de lac Sylvien.

e sur la ligne médiane : le feuillet viscéral de I'arachnoide, au niveau du corps calleux passe
directement d'un hémi sphére a l'autre et détermine un large espace appelé lac calleux.

e En arriére, au niveau du bord interne des hémisphéres, I’arachnoide forme un lac appelé lac
central et en arriere duquel, le feuillet de Il'arachnoide tapisse la face antérieure de la
protubérance puis fusionne au niveau du trou occipital avec le feuillet correspondant de
I'arachnoide rachidienne [90].

2.1.2.4 Au niveau du cervelet

An niveau du point de rencontre du cerveau avec le cervelet a la partie postéro-inférieure

de l'encéphale, le feuillet viscéral passe directement du corps calleux a la face supérieure

du cervelet, permettant de circonscrire un lac médian appelé lac cérébelleux supérieur.

Puis, le feuillet arachnoidien s'étale directement a la surface du cervelet et se comporte

différemment latéralement et sur la ligne médiane.

2.2 Vascularisation de I'arachnoide :

L'arachnoide ne possede pas de vaisseaux lui appartenant en propre et, comme la pie-mére, elle
constitue une voie de passage des arteres et des veines vers le cerveau ou a partir du cerveau.

2.3 Innervation de ’arachnoide crinienne :

Comme pour la vascularisation, la pie-meére et I'arachnoide cranienne ne possédent pas de nerfs
propres mais ces deux membranes en contiennent de nombreux qui se dirigent vers le cerveau
ou qui en viennent. Ceux-ci ont pour habitude de former avec les arteres des pédicules vasculo-
nerveux.

A
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Figure 7 [426] : Représentation schématique de I'ultra structure des méninges (adapté de Haines).
La dure-mére est composée de fibroblastes et dune grande quantité de collagéne.
Les cellules de la barriére arachnoidienne sont soutenues par une membrane basale et reliées entre
elles par de nombreuses jonctions serrées (losanges rouges).

La couche de cellules du bord dural (bleu clair) est formée de fibroblastes aplatis, sans jonctions
serrées et sans collagene intercellulaire. Il s'agit donc d'une couche relativement lache située entre la
dure-mére ferme et l'arachnoide. L'espace sous-dural est un espace potentiel qui peut se formera
I'intérieur de la couche cellulaire du bord de la dure-mere.
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Remarque :

Figure 8 : L’HSDC entouré d’une capsule formée d’une membrane externe et autre interne.
Figure 9 : Membrane externe non inflammatoire.

Figure 10 : Membrane externe inflammatoire.

Figure 11 : Membrane externe inflammatoire et hémorragique.

Figure 12 : Membrane externe inflammatoire et cicatricielle.

Voir ces figures dans la partie « Annexe », en fin du document.
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111- Anatomopathologie de ’hématome sous-dural chronique :

Le diagnostic histo-pathologique est tres important car il peut montrer des entités plus rares
comme des calcifications, des tumeurs malignes, des infections comme I'actinomycose et estimer
la durée de ’HSDC.

1- Origine des membranes de ’HSDC :

L'hématome sous-dural chronique commence par un caillot de sang plat entre la dure-mére
et la membrane arachnoide [91]. Initialement, il n'est pas attaché a la dure-mere. Les fibroblastes,
qui se développent a partir de la dure-mere dans le caillot, I'organisent. Au bout de 5 & 6 jours,
la croissance des fibroblastes fait que le caillot sanguin est vaguement attaché a la dure-mere.
Au bout de 10 a 20 jours, une membrane fibreuse lache se forme entre la dure-meére et le caillot
(membrane externe). Le tissu fibreux se développe ensuite autour des bords de I'hématome
et le long de sa surface interne (membrane interne), l'encapsulant complétement (fig.8) [19].
La maturation du tissu conjonctif aboutit, apres plusieurs semaines ou mois, a la formation d'un
sac a paroi fibreuse (HSDC). Le sang contenu dans ce sac est absorbé a un degré variable, et la
cavité contient un liquide clair ou hémorragique et un tissu conjonctif lache et vasculaire.
La rupture de vaisseaux délicats peut provoquer des saignements répétés dans le sac. Le liquide
peut également s'écouler dans la cavité a partir de capillaires immatures. Si une grande quantité de
liquide céphalorachidien pénetre dans I'espace sous-dural pendant I'événement traumatique, il lave
le sang et aucune coagulation ou organisation ne se produit.

2- La membrane externe :

2.1 Aspect anatomopathologigue de la membrane externe :

Bien que la physiopathologie des hématomes sous-duraux chroniques n'ait pas été clairement
identifiée, de nombreuses études sont en cours, notamment sur le role de la membrane externe
dans les HSDC [20], [93-97].

Les études antérieures portaient principalement sur les résultats de la microscopie électronique de
la membrane externe. [20,13-14] Celles-ci ne sont pas faciles a appliquer dans la pratique.

Sato et ses collaborateurs ont étudié la membrane et ont constaté que la néomembrane, composée
d'un tissu de granulation élastique, dur et hypertrophique et d'un liquide jaunatre et collant dans
la lumiére, était facilement libérée et totalement extirpée [19,98]. L'examen au microscope léger
a permis de détecter la couche de canaux sinusoidaux et la couche fibreuse dans une configuration
alternée, ainsi que des foyers hémorragiques intra membranaires. Une telle hypertrophie a dd étre
causée par des hémorragies intra membranaires répétées et une granulation réactive.

Friede [20,99] a rapporté quatre types pathologiques de Iésions membraneuses et membrano-
hémorragiques chez 46 cas nécropsiques. Sa classification était la suivante : néomembrane
(type 1), néomembrane hémorragique (type I1), hématome (type I11) et fibrose (type IV).

Nagahori et ses collaborateurs [20,95], ont classé les caractéristiques histologiques de la
membrane externe en quatre types selon la maturité et I'intensité de la réaction inflammatoire et de
I'némorragie.

Ils ont souligné, en se basant sur une comparaison de la densité de I'hématome sur le scanner
et les résultats histologiques des membranes externes que I'exsudation de Il'inflammation est
impliquée dans le stade précoce de la formation de I'nématome, et que l'inflammation et
I'némorragie sont impliquées dans le stade ultérieur de I'élargissement de I'hnématome. Selon les
caractéristiques histologiques et la période de temps entre le traumatisme et la chirurgie, ils ont
suggeré que la membrane externe est considérée comme ayant changé de type 1 a IlI, 1l et 1V,
dans I'ordre [20,100].

Type | (membrane non inflammatoire) [19] : (fig.9).

Cette membrane contient des fibroblastes immatures et des fibres de collagéne associées
a une infiltration cellulaire trés légére ou éparse et a des néocapillaires.
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Type Il (membrane inflammatoire) [19] : (fig.10).

Ce type consiste en une couche de tissu conjonctif immature associee a une infiltration cellulaire
et une vascularisation marquées sur toute I'épaisseur.

Type Ml (inflammatoire et hémorragique) [19] : (fig.11)

Ce type avait une structure de 2 ou 3 couches, associé a des capillaires avec une grande lumiére
du coté de la dure mére et une infiltration cellulaire marquée et de nombreux néo vaisseaux fins
du coté de la cavité de I'nématome. Parfois, une couche constituée uniquement de fibres de
collagéne et de fibroblastes est observée entre deux de ces couches. En outre, une hémorragie
dans la membrane a souvent été observée.

Type 1V (membrane inflammatoire cicatricielle) [19] :(fig.12)

Ce type presente une infiltration de cellules inflammatoires, une néovascularisation
et une hémorragie dans la membrane externe du tissu cicatriciel.

En 1993, Nagahori et ses collaborateurs [95,101] ont étudié la néomembrane externe chez
43 patients agés de 16 a 84 ans et atteints d’HSDC. 7% étaient des néomembranes de type |
(fig.9), 48% de type 11 (fig.10), 32% de type Il (fig.11) et 13% de type 1V (fig.12).

Selon Bokka et ses collaborateurs [19,101], le type histopathologique de membrane le plus
fréquemment observé était la membrane inflammatoire (type Il) dans 42,3% des cas, suivi de la
membrane inflammatoire hémorragique (type I11) dans 34,6% des cas, tandis que la membrane
inflammatoire cicatricielle (type 1V) était observée dans 23,1% des cas. Aucun cas de type non-
inflammatoire (Type 1) n'a été rencontré. Selon Potdar, [18,102], une membrane de type IV a été
observée dans 43% des cas, de type 1l dans 31% des cas, de type Il dans 24% des cas, aucun cas
n'a été vu dans le type I.

Dans la série de Premjit Ray, le type histopathologique le plus commun était le type 111 (68,4%),
suivi par le type 11 (15,6%), le type 1 (10,5%) et le type 1V (5,3%) qui est en contradiction avec les
études ci-dessus.

Selon Gandhoke [18,103], l'analyse histopathologique a révélé 66 cas (42%) de néomembranes
de type Il, 54 cas (35%) de type Ill, et 36 cas (23%) de type IV. Il n'y avait aucun cas
de néomembrane de type I.

2.2 Corrélations anatomopathologiques de la membrane externe :

2.2.1 Corrélation radiologique :

La plupart des hématomes sous-duraux aigus se résorbent en hypodensité sur le scanner en
3 semaines. La densit¢ de ’'HSDC augmente a nouveau lentement et continuellement. Plus la
surface de la membrane externe est large, plus la néovascularisation est étendue, et plus l'activité
fibrinolytique dans I'hnématome est élevée, plus le sang sera mélangé [20,92]. Les valeurs
d'atténuation de la tomodensitométrie et la taille de I'hnématome ont tendance a augmenter avec la
maturité des néo membranes [20,103]. En d'autres termes, la densité de I’HSDC passe de
I'isodensité a I'hypodensité puis a la densité mixte au fil du temps.

Min Ho Park et ses collaborateurs [20] ont confirmé par leurs recherches que la plupart des types |
et Il sont de type isodense tandis que les types Il et 1V sont de densité mixte a I'exception de 2
cas de type hypodense appartenant au type Il et de 3 cas de type hyperdense, 2 provenant du type
Il et un du type IV. Le résultat indique que la membrane externe change du type I au type IV,
ce qui confirme le résultat de I'étude réalisée par Nagahori [20,98]. Cependant, un rapport soutient
que la densité mixte de 'HSDC est le résultat d'episodes multiples de traumatismes, généralement
chez les personnes agees, ce qui rend difficile de conclure que la densité mixte se produit
uniquement a partir du ressaignement de la néovascularisation.

2.2.2 Corrélation clinique :
Bien que les etudes histologiques de la membrane externe puissent expliquer le développement
de ’HSDC, les résultats sont peu corrélés aux manifestations cliniques. Min Ho Park [20]
a constaté qu’un score de Glascow de 12 ou moins présentait exclusivement des néomembranes
de type Il qui peuvent étre corrélées cliniquement a la période d'expansion rapide d'un HSDC
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et a la décompensation ultérieure.Les néomembranes de type Il peuvent représenter un stade
précoce de formation d'une membrane inflammatoire associée a un stade plus élevé d'exsudation
membranaire dans la cavité de I'hnématome et ont donc tendance a saigner.

Dans I'analyse radiologique telle que I'unité Hounsfield, I'épaisseur de I'nématome et le décalage
de la ligne médiane pour chaque type pathologique, nous n'avions qu'une seule signification
statistique de I'épaisseur de I'nématome entre le type Il et 11 seulement. En regardant la tendance
générale des autres résultats, I'unité Hounsfield montre une diminution progressive dans le type I,
Il et Il puis une légére augmentation dans le type IV. L'épaisseur de I'hématome et le
déplacement de la ligne médiane étaient plus importants dans le type Il. Ce résultat est cohérent
avec l'article ci-dessus qui suggeére que la membrane de type Il peut étre liée a I'expansion rapide
d'un HSDC.

Min Ho Park, dans leur étude [20] il n y’avait pas de cas ou le score de Glascow eétait
significativement plus bas, ils ont donc comparé les caractéristiques cliniques entre les cas de
maux de téte et les cas accompagnés d'un déficit neurologique. Le résultat montre que les types IV
et Il avaient un nombre élevé de cas accompagnés d'un deficit neurologique, ce qui est différent
du rapport ci-dessus.

3- Corrélation aux récidives :

L'apparition d'un hématome sur le scanner pourrait &tre un facteur préedictif de la récidive
postopératoire. Dans une analyse clinique des facteurs de risque associés a la récidive de I'HSDC,
I'incidence de la récidive dans les groupes a densité élevée ou mixte était significativement plus
élevée que dans les groupes a faible densité ou isodensité. [20,104-105] Une étude prospective de
107 patients opérés a rapporté un résultat différent dans le groupe isodense et le groupe mixte
subdivisé. On a conclu que le taux de récidive élevé était rapporté dans le type isodense,
hyperdense, laminaire et séparé, tandis que la récidive faible était dans le type hypodense, graduée
et trabéculaire. [20,106] Les résultats des expériences de Min Ho Park [20] sont les suivants :
Le type isodense, hyperdense et laminaire a montré un taux de récurrence élevé ; 75% du type Il
et 67% du type IV tandis que le type Il avait une faible possibilité de récurrence (33%).
Par conséquent, Min Ho Park a suggéré que les types Il et IV devaient étre observés de pres car la
possibilité de récidive est plus élevée sur ces types.

On a class¢ la membrane externe de ’HSDC en 4 types histologiques et analysé chaque type en
fonction des résultats cliniques et radiologiques. La membrane externe a été identifiée comme
ayant tendance a se développer du type | au type IV dans le temps et que le type Il et le type IV
peuvent avoir plus de risque sur le déficit neurologique et la possibilité élevée de récidive. Dans
le futur, les expériences seront nécessaires pour le changement inflammatoire et I'angiogenése de
la membrane externe de ’'HSDC.

4- La membrane interne :

4.1 Macroscopie :

Bien que le terme "sous-dural” soit largement accepté et utilisé, il s'agit d'une description
incorrecte du processus qui s'est produit dans la couche de l'interface arachnoido-dural. Il est
possible que I'nématome "sous-dural” se produisant dans la couche de bordure durale soit
en réalité une hémorragie "intradurale”. Baker [107,108] a déclaré que le tissu dural interne est
séparé par I'némorragie "sous-durale”, tandis que Hannah [93,107,110] a démontré que
I'hnémorragie "intradurale™ sépare une fine couche interne de la dure-mere. Friede
et Schachenmayr [93,108,110] ont suggéré que toute condition pathologique induisant un clivage
du tissu dans la couche du bord dural est suivie d'une prolifération des cellules de la bordure
durale avec pour résultat la formation de néomembranes sous-durales. Selim Kayaci [108]
suppose qu'une extravasation primaire de sang dans la couche de bordure durale va cliver
quelques niveaux de cellules de la bordure durale qui enveloppent la surface interne
de I'nématome. Il est concevable que ces cellules dechirées du bord dural, puissent proliférer
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et former plus tard des membranes internes autour du sac de I'nématome. Schachenmayr et Friede
[93], [107-108], ont démontré que les cellules de la bordure durale sont caractérisées par I'absence
totale d'un renforcement collagénique, la présence de grandes citernes extracellulaires et un faible
contact intercellulaires.

Lorsque les cellules du bord dural proliférent, certaines de leurs caractéristiques ultra structurales
sont conservées, tandis que d'autres sont remarquablement modifiées. (La tendance a tisser des
espaces intercellulaires larges et laches, la rareté des jonctions intercellulaires et la morphologie
de base des cellules).

Les altérations sont les niveaux multicouches et les grappes de cellules ; I'espace extracellulaire
contient des fibres de collagéne, des élastines et du matériel filamenteux, et une désintégration
marquée de la membrane interne.

La plupart des fibres de tissu conjonctif a l'intérieur des membranes internes étaient
manifestement produites par les cellules de la bordure durale contenant de nombreux réticulum
endoplasmique rugueux élargis. Cependant, les cellules arachnoidiennes pourraient partiellement
contribuer a la formation des fibres de tissu conjonctif. La surface arachnoidienne des membranes
internes est faiblement adhérente a la membrane arachnoidienne et, lorsqu'on I'enléve, il y a une
petite quantité de vieux sang ou de pigments sanguins, qui semblait provenir de I'némorragie
primaire. La pigmentation jaune-brun sur la membrane arachnoide sous-jacente a été supposée
étre due a la transformation de I'hnémoglobine en biliverdine ou bilirubine.

Krempien [93,107] a démontré que la membrane arachnoidienne n'est pas concernée par la
formation des membranes internes. Au contraire, dans le stade précoce de la formation de la
membrane interne, Hannah [110-111] a observé des cellules & noyau ovoide formant une masse
syncytiale sans contour cellulaire clair. Selim Kayaci [107-108] a confirmé cette observation
microscopique et démontré que les caractéristiques ultra structurales de ces cellules affirment leur
origine arachnoides. Par conséquent, il est clair que la prolifération des cellules arachnoidiennes
a un rapport avec la formation des membranes internes.

4.2 Microscopie :

Les observations au microscope électronique des membranes internes des hématomes sous-duraux
chroniques ont montré des couches multiples de cellules aplaties. Les caractéristiques de base
de ces cellules étaient similaires aux cellules de la couche de bordure durale de la couche
d'interface arachnoido-dural humaine [93,107,108,110,111]. Les cellules recouvrant la surface
de I'nématome avaient des noyaux indentes avec un nucléole proéminent et étaient abondantes en
réticulum endoplasmique rugueux élargi, granules de glycogéne, gouttelettes lipidiques
et cavéoles.

Les cellules de la couche intermédiaire présentaient de fines extensions cytoplasmiques contenant
des tonofilaments, orientés presque parallelement au grand axe des membranes internes.
Les cellules faisant face a la surface arachnoidienne présentaient parfois une désintégration des
organites cellulaires et une dissolution de la chromatine nucléaire. Entre ces cellules et les tiers se
trouvait une quantité accrue de substance extracellulaire, telle que des fibrilles de collagene,
des clastines et des matériaux finement granuleux, qui étaient souvent mélés a des pigments
sanguins ou a des fibrines, en particulier vers la surface arachnoidienne.

Dans deux des dix cas étudiés, il y avait une masse syncytiale de cellules arachnoidiennes qui
renforcait la surface arachnoidienne des membranes internes. 1l est concevable qu'une
extravasation primaire de sang dans la couche d'interface arachnoido-durale puisse cliver quelques
étages de cellules du bord dural, qui enveloppent la surface interne de I'nématome, proliferent
et forment ensuite des membranes internes.
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5- Le liquide de I’hématome :

Macroscopiquement le liquide de 1’hématome sous dural chronique a 1’apparence du sang liquéfié
avec parfois quelque petits caillots en son sein. Sa couleur est trés variable pouvant étre : jaune
clair (xanthochromique), jaune bileux, rouge brun, marrant et rouge cerise [5,112,113].

La viscosite du liquide est variable. Dans les cas d’hématomes trés anciens, elle peut ressembler
a celle de I’eau et parfois a celle de I’huile de moteur. Entre ces deux extrémes, on peut observer
différentes viscosités.

Takahashi [5,113], a souligné que la composition du liquide de I’HSDC change au fil du temps.
A un mois environ, le nombre de cellules diminue et cela du fait de la dégradation des cellules
provenant de I’hémorragie initiale. Aprés ce délai, il y a augmentation des globules rouges,
des leucocytes et des plaquettes. Cela est probablement di a I’hémorragie de la capsule.
Au fur et a mesure de la maturation de cette derniére, les cellules sont lysées et leur nombre
diminue de nouveau.

Selon les études revues, le liquide est généralement acide (pH=7,25) avec une PCO2 moyenne
de 51mm Hg, il contient de nombreux composants notamment, le glucose, des électrolytes,
des enzymes, des lipides, des acides gras, des globules rouges, des protéines, des facteurs
de coagulation et autres.
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V- Physiopathologie de I’hématome sous-dural chronigue :

Historiquement, ’HSDC était considéré comme une hémorragie progressive et récurrente die a la
rupture des veines corticales en pont, initiée par un traumatisme [126,59]. Certains auteurs
pensent qu’il peut se développer spontanément, ou changer d'un hygrome. Cependant, récemment,
il a été suggéré qu'une voie plus complexe d'inflammation, d'angiogenése, de micro-hémorragies
récurrentes et de coagulopathie locale dans I'espace sous-dural est impliquée [109,120],
[126-129]. Cette réponse inflammatoire est supposée jouer un réle clé dans la formation,
le ressaignement et le maintien de I'hnématome.

1- Origine de I’hématome sous dural chronique :

1.1 L’hygrome a-t-il vraiment un role de précurseur ?

L’hygrome est une accumulation de LCR clair ou xanthochromique dans 1'espace sous-dural.
Endtz a rapporté que la premiére description de I’hygrome a été faite par Schwencke en 1733
[130,132]. Oka [130,133] a rapporté que Payr a présenté les quatre premiers cas de meéningite
séreuse post traumatique en 1916, tandis que Mayo et Richter ont rapporté I'nygrome sous-dural
et I'nygrome dure-merien respectivement en 1894 et 1899 [130,136].

Naffziger a proposé un mécanisme de vanne a bille (valve) pour une production expérimentale
d’un hygrome en 1924 [130,134].

En 1994, une étude sur la pathogenése et le devenir de I’hygrome post-traumatique a été
rapportée. [130,137] Pour développer 1’hygrome, il devrait y avoir un espace sous-dural potentiel
suffisant et une séparation de la couche de cellules de bordure durale (DBC). Cette derniére seule
est impossible pour développer un hygrome s'il n'y a pas assez d'espace. La séparation
de la couche de DBC est généralement causée par un traumatisme, [130,131,137]. La répartition
par age de I’hygrome est la méme que celle de I’'HSDC, ce qui implique que le pré-requis de ces
deux lésions est identique.

Le liquide sous-dural de I’hygrome est fabriqué a partir de LCR [130,78] par épanchement.
[74,130,131,138,139] La plupart des hygromes se résolvent lorsque I'expansion ou l'absorption
cérébrale dépasse I'épanchement. [130,140] Cependant, lorsque le cerveau reste rétréci ou que
I'épanchement dépasse I'absorption, il sera changé en HSDC dont le mécanisme est la séparation
de la couche DBC qui entraine la prolifération. [93, 130, 141, 142, 143] Les fibroblastes apparus
dans les 24 heures, rendent la membrane externe visible en une semaine et la membrane interne
environ trois semaines. Ces néomembranes enveloppent l'espace sous-dural. La croissance
de nouveaux vaisseaux suivra, en particulier le long de la membrane externe, puis
des saignements de ces vaisseaux se produiront. [130, 144] Ces hygromes non résolus deviennent
des HSDC par microhémorragie répétée de la néomembrane. Une telle transformation
de I’hygrome en HSDC a été rapportée pour la premiere fois par Yamada [130,145] en 1979.
En 1987, Ohno [130,146] a rapporté que pres de 50% des patients avec un hygrome ont développé
un HSDC chronique. lls ont suggéré qu'un HSDC se développait généralement a la suite d'un
hygrome traumatique.

De nombreux rapports ont observé une telle transformation [130,131,137,139], [147-158] ou
le développement d'une nouvelle lésion sous-durale dépend de I'interaction du statut pré-morbide,
la dynamique d'absorption-expansion et de la maturation de la néomembrane [130,159]. En 2000,
on a pu confirmer que I'hygrome non résolu est le précurseur de ’'HSDC [130,160]. Les patients
atteints d’HSDC ont tendance a tomber ou a glisser [130,161]. S'ils glissent, méme si la blessure
elle-méme est insignifiante, elle peut déchirer les veines ponts cortical ou les vaisseaux fragiles
de la néomembrane. [130,162] Un traumatisme répété peut provoquer des saignements aigus, qui
feraient une masse ou une couche d'hyperdensité dans un hématome hypo ou isodense. Comme
les microhémorragies répétées de la membrane externe, des traumatismes répétés peuvent
provoquer des saignements aigus sur ’HSDC comme mécanisme d'élargissement de I'hématome.
[130,161,163] Parfois, des traumatismes insignifiants répétés peuvent provoquer un hygrome
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sous-dural, qui est devenu un HSDC. [130,162] Bien que les ages des HSD étaient différents,
un tel HSDC peut produire la densité mixte. Ces multiples épisodes de traumatisme insignifiant
sont difficiles a retenir. [130,162] La microhémorragie répétée est responsable de I'élargissement
de ’HSDC. Ce dernier n'est pas une lésion statique, mais une lésion en constante évolution.
[130,159] Toutes les forces pour rétrécir le cerveau peuvent étre les facteurs précipitants, tandis
que les forces opposées pour élargir le cerveau seront les facteurs inhibiteurs [130,159].
La néomembrane mince initiale devient mdris, organisée ou méme calcifiée avec le temps
[130,159].

Les HSDC s'élargissent lorsque le saignement dépasse I'absorption et deviennent symptomatiques.
Les symptomes de I’HSD chronique dépendent de la pression et de la capacité de réserve
de la cavité cranienne. [130,159] Quelques HSD chroniques peuvent se résorber spontanément.
[130,54] Lorsque la néomembrane est mature, le néocapillaire ne devient plus fragile. [130,159]
En cas dabsorption ou d'expansion cérébrale dépasse le saignement, I'nématome disparaitra.
[130,151] La maturation de la néomembrane et la stabilisation de la néovascularisation entrainent
finalement une résolution spontanée.

En conclusion, les données de la littérature au sujet de 1’hygrome sont-elles assez suffisantes pour
confirmer son rdle de précurseur ou non ?, la question demeure posée a ce jour. Sachant que,
les nouvelles suggestions en matiére de physiopathologie sont basées sur des preuves nouvelles
et trés avancées.

1.2- L’origine de PHSDC selon les suggestions récentes impliquant |'inflammation,
I'angiogenése, la micro-hémorragie et la coagulopathie locale :

Une premicre théorie sur la formation de ’HSDC était celle d'une 1ésion traumatique provoquant
la déchirure des veines ponts cortico-durales passant du cerveau aux sinus de drainage veineux
dural [17, 26, 166]. Ceci, & son tour entrainerait au fil du temps une accumulation de sang veineux
dans I'espace sous-dural, mais cette théorie a longtemps été contestée et pour de bonnes raisons.
D’abord, Il est bien reconnu qu'il faut en moyenne 4 a 7 semaines aprés un traumatisme pour
qu'un HSDC devienne symptomatique [17,166,167].

Dés le début, une hémorragie veineuse lente s'accumulerait suffisamment rapidement pour
provoquer une collection symptomatique en quelques jours. L'imagerie moderne d'accés facile
permet également a la majorité des patients d'étre scannés au moment d'un traumatisme aigu.
Ces scannes peuvent étre tout a fait normaux, sans signe d'’hémorragie, mais le patient peut
continuer a développer un HSDC des semaines a des mois plus tard. Le schéma sanguin observé
dans I’HSDC, couvrant les convexités cérébrales, est également incompatible avec une source
de saignement provenant d'une veine pont, voisine des sinus veineux médiaux [17,168]. Enfin,
bien que I'HSDC puisse contenir des zones d'hémorragie aigué, beaucoup sont presque
entierement des hématomes «anciens», considerés comme une hypodensité homogeéne au scanner.
Malgré cela, les collections continuent de s'agrandir avec le temps, ce qui suggére que
I'hnémorragie aigué n'est pas la seule source de croissance, mais que I'inflammation est un facteur
clé dans le développement d'un HSDC. Ce n'est pas un nouveau concept et en fait I'un des
premiers rapports de Virchow en 1857, dénommé «pachymeningitis haemorrhagica interna»
[17,169]. Ceci etait basé sur I'hypothése que l'infection bactérienne [méningite] entrainait une
réponse inflammatoire chronique dans la dure-mere, entrainant une exsudation de fibrine et la
croissance de nouveaux capillaires. Cependant, il est depuis longtemps admis qu'une
inflammation peut survenir en réponse a toute blessure, y compris un traumatisme ou une Iésion
cellulaire, et pas seulement une infection. L’objectif principal de I’inflammation est que
le systtme immunitaire du corps actif la réparation, mais malgré cette intention de guérir, une
activation persistante ou chronique de I’inflammation peut se produire et conduire a une
pathologie. Ceci est illustré par des conditions telles que la polyarthrite rhumatoide et I'asthme,
ou les cellules inflammatoires contribuent respectivement a la destruction des articulations
ou a I'eedéme et au remodelage des voies respiratoires [17,170,171].
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L’HSDC ¢était une condition entiérement traumatique [17,59]. Cependant, certains auteurs ont
reconnu que l'inflammation et le traumatisme peuvent étre des facteurs coexistants dans
le développement de ’'HSDC et que le traumatisme ne doit étre que tres insignifiant [172].

En 1946, Inglis a publié un résumé important des principales caractéristiques requises pour
la formation de ’HSDC [173]. Suite a I'analyse histologique de plusieurs cas, il a identifié que la
dure-mere est tapissée d'une couche de cellules tissulaires connectives specialisées
et modifiées. Ces cellules ont deux rdles essentiels : elles peuvent phagocyter et elles peuvent se
développer dans le tissu conjonctif fibro-cellulaire, permettant la formation de nouvelles
membranes comme on le voit dans ’HSDC. Ces cellules ont été appelées derni¢rement «cellules
de bordure durale» et sont considérées comme I'emplacement dans lequel un HSDC se développe
initialement [174]. Inglis a rapporté qu'une hémorragie dans I'espace sous-dural était suffisante
pour initier la prolifération de ces cellules de bordure durale [59].

De nombreuses études animales ont montré que la présence de sang seul, dans I'espace sous-dural
n'est pas suffisante pour amorcer la progression vers un HSDC, bien que ces modeéles soient
limites par le fait que les animaux n'ont pas d'autres facteurs contributifs trouvés chez les patients
humains, tels que l'atrophie cérébrale [17,55,168,175]. Cependant, nous savons que cela est
également vrai chez I'homme, comme le montre une étude sur 38 patients atteints d'hématome
sous-dural aigu ou seulement huit [21%] ont progressé pour former des HSDC [176]. Par
conséquent, il est clair qu'il y a plus dans cette condition qu'un traumatisme provoquant un
saignement dans I'espace sous-dural.

Alors que l'inflammation peut aider a la réparation des tissus, c'est la réponse inflammatoire
soutenue dans I’HSDC qui entraine une nouvelle croissance de la membrane et une accumulation
de liquide dans le temps. Les Iésions des cellules de la bordure durale, plutdét que I'némorragie
aigué elle-méme, peuvent étre ce qui déclenche cette réponse inflammatoire et peuvent ne pas se
produire chez tous les patients. Les cellules inflammatoires recrutées dans l'espace sous-dural
tenteront de réparer les dommages cellulaires de la couche de bordure durale, mais au lieu de cela,
proliféreront et entraineront la formation d'une nouvelle membrane. De nombreuses cellules
inflammatoires ont des réles pro-angiogéniques qui soutiennent le développement de nouveaux
vaisseaux sanguins dans cette région sous-durale. Ces vaisseaux sont «fuyants», ce qui permet des
micro-hémorragies et une exsudation de liquide dans le nouvel espace sous-dural lié
a la membrane. Ce processus est résumé sur la figure 13, ce que 1'on appelle le cycle de I'HSDC.

Trauma crinien, ouverture de la Les cellules inflammatoires Nouvelle membrane formée a partir de
couche cellulaire de bordure tentent de réparer la couche I'inflammation activée et des pro-
durale de bordure durale collagénes
Cavité bien développée, recouverte Fuite de sang entraine la poursuite Les facteurs angiogéniques favorisent la

d'une membrane, continue de ['activation inflammatoire et le formation de capillaires fragiles au sein
d'exsuder du fluide et du sang. développement de la membrane de la membrane

Figure 13 [17] : Cycle de ’'HSDC. Résumé des processus physiopathologiques impliqués
dans la formation des hématomes sous duraux chroniques.

Suite a la délamination pathologique des cellules du bord dural, deux membranes se forment,
enfermant la nouvelle cavité sous-durale qui se remplit de liquide et de sang. Des concentrations
élevées de procollagéne de type 1 (PICP) et de type 3 (PIIINP) sont présentes dans ce fluide
et suggérent qu'un processus fibro-prolifératif est en cours, similaire a celui observé lors
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de la cicatrisation des plaies [17,117,177]. Ce processus est susceptible d'étre lancé lorsque les
cellules de la bordure durale sont séparées et constitue une tentative de processus de réparation.
Cependant, la synthese du collagéne I'emporte sur sa dégradation, conduisant a la formation
continue d'une matrice de collagene et donc a la formation des nouvelles membranes [177].

La voie de signalisation SMAD est un médiateur important de la fibrose persistante qui contribue
au développement de la membrane et est activée par le facteur de croissance transformant
[TGF-B1], exprimé par les éosinophiles [17,178]. Les membranes interne et externe sont ensuite
formées, qui se rapportent respectivement aux couches contigués a I'arachnoide et a la dure-mére.

Les membranes internes sont généralement rapportées comme contenant uniquement du collagéne
et des fibroblastes et par conséquent relativement non fonctionnelles en ce qui concerne la
stimulation de la croissance de I’HSDC [100]. Une étude histologique utilisant un microscope
électronique a balayage (SEM) a identifié des vaisseaux sanguins occasionnels dans la membrane
interne, mais méme ceux-ci semblent disparaitre avec la maturation de I’'HSDC [179].

La membrane externe, cependant, est considérée comme plus cruciale pour la croissance de
I’HSDC. Il contient des couches de fibroblastes et de fibres de collagene avec I'ajout de cellules
inflammatoires telles que les neutrophiles, les lymphocytes, les macrophages et les éosinophiles
[17,179,180]. Surtout, les membranes de ’HSDC contiennent également de nombreux capillaires
hautement perméables avec des parois minces contenant une membrane basale mince ou absente
et dépourvues de cellules musculaires lisses et de péricytes [17,64,179]. Les jonctions
interstitielles sont également nombreuses, permettant une migration continue des érythrocytes, des
leucocytes et du plasma de ces vaisseaux vers la cavité de I'hématome sous-dural [17,64,100].
La membrane externe montre également des changements évolutifs au fil du temps avec une
inflammation progressive suivie de cicatrices et la persistance de zones capables de saignements
récurrents [179]. Surtout, les membranes externes sont une source bien connue de médiateurs qui
stimulent I'inflammation et I'angiogenese, tels que l'activateur de plasminogénese tissulaire [tPA],
la thrombomoduline, I'angiopoiétine-2 (Ang-2), le facteur de croissance endothélial vasculaire
(VEGF) et les métalloprotéinases matricielles (MMP) [17,181,109,30].

Le processus inflammatoire impliqué dans la formation de membrane et de fluide de ’HSDC est
localisé dans l'espace sous-dural (fig.16), illustré par le fait que les médiateurs sont
systématiquement de maniére significative plus élevés dans et autour de ’'HSDC par rapport au
sang périphérique. Chacun de ces médiateurs peut avoir un rdle unique et important dans
la formation et la propagation de ’'HSDC.

Il existe plusieurs autres marqueurs et types de cellules qui ne sont pas directement liés
a l'inflammation et a l'angiogenese mais qui peuvent avoir des réles potentiellement importants.
Il s'agit notamment de I'aquaporine-1, un canal de liquide, fortement exprimé dans les membranes
externes, qui peut contribuer a l'accumulation de liquide dans la croissance de ’'HSDC [183] ;
des taux éleves de résidu d'acide linoléique, qui ont été trouvés en association avec I"'HSDC
récurrent [184] et une large gamme de protéines similaires a celles trouvées dans le sérum,
suggérant une exsudation des vaisseaux externes [116,185]. Le LCR est également mis en
évidence comme un facteur potentiel de la formation de I'HSDC, s'accumulant en raison
de la déchirure de l'arachnoide au moment du traumatisme et continuant potentiellement
a s'infiltrer dans I'espace sous-dural. Quatre-vingt-treize pour cent des collections d’HSDC ont été
signalées comme positives pour le LCR, mesuré par la BTP [protéine trace béta], les taux les plus
¢levés étant observés chez les patients atteints d’HSDC récurrent [186].
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Résumé des molécules associées a la formation de CSDH, y compris le recrutement de cellules inflammatoires (vert), I'angiogenése de
capillaires hautement perméables et perméables (rouge), les processus favorisant la formation de membranes (marron) et la fibrinolyse
favorisant une hémorragie supplémentaire (bleu).

Abréviations :  Ang angiopoiétine, Produits de dégradation de la fibrine/fibrinogéne FDPs, Facteur inductible par I'hypoxie HIF,
interleukine IL, JAK-STAT Janus transducteur de signal kinase et activateur de transcription, protéine kinase activée par les mitogénes
MAPK, métalloprotéinase matricielle MMP, PAS d'oxyde nitrique, PGE prostaglandine E, PI3-Akt phosphatidylinositol 3-kinase-
sérine/thréonine kinase, PICP procollagéne type 1, PIIINP procollagéne de type 3, activateur tissulaire du plasminogéne tPA, Facteur de
croissance endothélial vasculaire VEGF.

Summary of molecules associated with CSDH formation including recruitment of inflammatory cells (green), angiogenesis of highly
permeable and leaky capillaries (red), processes supporting membrane formation (brown) and fibrinolysis promoting further haemorrhage
(blue).

Abbreviations: Ang angiopoietin, FDPs fibrin/fibrinogen degradation products, HIF hypoxia-inducible factor, IL interleukin, JAK-STAT
Janus kinase-signal transducer and activator of transcription, MAPK mitogen-activated protein kinase, MMP matrix metalloproteinase, NO
nitric oxide, PGE prostaglandin E, PI13-Akt phosphatidylinositol 3-kinase-serine/threonine kinase, PICP procollagen type 1, PIIINP
procollagen type 3, tPA tissue plasminogen activator, VEGF vascular endothelial growth factor.

Figure 14 [17] : Résumé des molécules impliquées dans la formation des HSDC.

2- Expansion de ’hématome :

2.1 Fibrinolyse :

Il est évident que le saignement est une partie essentielle dans la formation de I’HSDC et cela
implique deux processus biomoléculaires clés: la coagulation et la fibrinolyse. L'activation
de la cascade de coagulation implique la conversion de la prothrombine en thrombine, cette
derniere pouvant ensuite cliver le fibrinogéne en fibrine, permettant la formation de caillots
[17,187]. La fibrinolyse est le processus inverse, par lequel la fibrine est decomposée en produits
de dégradation de la fibrine/fibrinogéne (FDP) et est facilitée par la décomposition du caillot.
La plasmine est le principal mecanisme par lequel la fibrinolyse se produit et elle est formée
a partir du plasminogeéne par l'activateur tissulaire du plasminogene (tPA) [187].

On pense que les taux élevés de FDP qui ont été trouvés dans le liquide de I’'HSDC représentent
une fibrinolyse excessive [degradation du caillot] et donc une hémorragie continue
[17,94,185,188]. Une étude a clairement identifié des globules rouges frais dans le liquide
de ’HSDC, suggérant une nouvelle hémorragie [94]. Les patients ont été transfusés avec des
globules rouges marqués 24h avant le drainage chirurgical de ’HSDC, ce qui a estimé les taux
d'hémorragie quotidiens a 10% en moyenne. Les taux les plus élevés de nouvelle hémorragie ont
été observés chez les patients qui ont montré une détérioration clinique récente, ce qui suggére
que ce nouveau saignement est susceptible de contribuer a l'expansion de ’HSDC. Des taux tres
élevés de FDP ont également été identifiés et corrélés avec la quantité d'hémorragie récente ; cela
peut suggérer que la fibrinolyse encourage le saignement. Les taux de fibrine et de FDP sont
également plus élevés dans certains sous-types d’HSDC tel que les HSDC a densité mixte
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avec ou sans niveau [188]. Cela peut signifier une fréquence de saignement différente dans
I’HSDC au fil du temps, entrainant une variation de la croissance de I'hématome et la formation
de différents modeles.

Des taux plus élevés de plasminogéne lors de l'opération initiale ont été identifiés chez
des patients présentant ultérieurement une récidive de I’HSDC [119]. Cela suggere que
les marqueurs de I'hyperfibrinolyse peuvent étre en mesure de prédire ceux qui présentent
le risque le plus élevé de récidive et donc d'aider a orienter le traitement et le suivi.

Des résultats similaires ont été observés, avec des taux élevés de tPA lors de la chirurgie initiale
indiquant un risque élevé de récidive [17, 189]. Il a été démontré que le tPA est produit par
les parois des vaisseaux sanguins dans la membrane externe de I’HSDC, et le tPA soluble peut se
diffuser dans la cavité de I’HSDC [27]. La thrombomoduline est une autre substance qui peut
améliorer la fibrinolyse et a été trouvée a des niveaux élevés dans le liquide de ’'HSDC [122].
L'endothélium du vaisseau dans la membrane externe de I’HSDC était positif pour l'antigéne de
la thrombomoduline chez 93% des patients, ce qui en a été suggéré comme source. Il a également
été suggéré que la thrombomoduline est sécrétée en continu dans la formation de 'HSDC en
raison de lésions répétées des vaisseaux, peut-étre méme a partir des pulsations cérébrales
a travers la collection de ’'HSDC.

Paradoxalement, ce mécanisme hyperfibrinolytique peut également é&tre exploité lors
de I'évacuation chirurgicale de I’HSDC avec tPA utilis¢é comme traitement adjuvant [190].
La théorie est que le tPA liquéfie davantage I'hématome, facilitant le lavage des caillots, ce qui se
traduit par une augmentation substantielle des volumes de drainage post-opératoire et des taux
de récidive significativement plus faibles. Cependant, cette étude n'a examiné que 15 patients
traités avec du tPA, et par conséquent, ce traitement n'est pas bien validé.

2.2 Angiogenese :

De nombreux médiateurs liés a la formation de ’'HSDC ont un rdle principal dans la formation
de nouveaux vaisseaux (angiogenese) et fournissent donc une source de saignement a partir
de la membrane de I’HSDC.

2.2.1 Angiopoiétines :

Les angiopoiétines (Ang) sont un groupe de facteurs de croissance impliqués dans la régulation
de l'angiogenése et de la capacité vasculaire. Ils ont été rapportés pour avoir un réle important
dans la perméabilité des membranes cérebrales normales, la soi-disant barriere hémato-
encéphalique (BHE), et par conséquent, il n'est pas surprenant qu'ils puissent également étre
impliqués dans la perméabilit¢é des membranes de I’HSDC [191]. Les deux ligands, Ang-1
et Ang-2, ont le méme récepteur tyrosine kinase (Tie-2) mais des effets opposés sur I'angiogenése
[192]. Des taux plus élevés d'Ang-1 sont présents dans les lits vasculaires matures avec
des réseaux microvasculaires stables et une faible perméabilité, comme on le voit dans le tissu
cerébral normal [125]. En revanche, il a ét¢ démontré que la membrane externe de I’HSDC
surexprime I'ARN Ang-2 messager [ARNmM], qui est susceptible de représenter une angiogenése
continue avec déstabilisation de la structure des vaisseaux sanguins [230]. Par consequent,
la surexpression de I'Ang-2 peut étre l'une des forces motrices de la formation de nouveau
vaisseau fragile dans la membrane de I’HSDC.

2.2.2 Facteur de croissance endothélial vasculaire et facteurs associés :
Le facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) est une famille de sept facteurs
de croissance qui sont les facteurs pro-angiogéniques les plus importants, impliqués dans
la potentialisation de la perméabilité microvasculaire [193]. Tous les membres de la famille
VEGF partagent un domaine commun et partagent deux récepteurs tyrosine-kinase (VEGF-R), qui
seront considérer par la suite comme un seul facteur. [193]. Il existe de nombreuses preuves que
VEGF et VEGF-R se trouvent dans des concentrations significativement plus élevées dans
le liquide de I’HSDC par rapport au sang périphérique et au LCR [125,142,195,230,181].
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La différence des taux de VEGF dans I’hématome peut étre plus de 28 fois a celle trouvée dans
le sérum, avec des taux sériques moyens chez 20 patients atteints d’HSDC de 355 pg/ml
et des taux dans I’HSDC de 10,277 pg/ml [231].

La source de ce facteur de croissance est débattue, mais des études ont suggéré qu'il pourrait étre
produit par des neutrophiles provenant du liquide de I’HSDC, infiltrant les macrophages ou les
cellules endothéliales vasculaires dans la mémoire de I’HSDC [97,125,181,231].
Les voies de signalisation en aval médiées par le VEGF ont été étudiées et peuvent inclure
les voies de protéine kinase activée par un mitogéne (MAPK) [196,197]. Ces molécules
de signalisation ont été identifices dans les cellules endothéliales et les fibroblastes
des membranes externes de ’HSDC et jouent un réle important dans la perturbation des jonctions
interstitielles endothéliales et la régulation de I'angiogenese [196,197]. Une autre voie
de signalisation activée par le VEGF dans I'endothélium des vaisseaux de la membrane externe est
la voie de la phosphatidylinositol 3-kinase-serine/thréonine kinase (P13-Akt) [198]. Cette voie est
impliqguée dans la production d'oxyde nitrique [critigue dans l'angiogenése] et surveille
la prolifération, la perméabilité et la réparation cellulaires [198]. Par conséquent, un exces
de VEGF est capable d'induire une angiogenése et une perméabilité vasculaire excessive, ce qui
peut contribuer a la récidive hémorragique en cours impliquée dans la croissance de I’THSDC
[231]. Ceci est confirmé par des corrélations entre les concentrations de VEGF et les sous-types
d'imagerie d’HSDC qui sont censés refléter une récidive accrue [181, 195]. En outre, des tauX
plus élevés d'expression du VEGF dans la membrane externe ont été associés a une probabilité
plus ¢élevée de récidive de ’'HSDC [199].

Il existe dautres facteurs directement lies au VEGF qui sont également importants.
La prostaglandine E (PGE2) est synthétisée a partir de l'acide arachidonique par
la cyclooxygénase (COX)-2, qui régule I'expression du VEGF [193]. Des taux élevés de PGE2 ont
été trouvés dans le liquide de I’HSDC et sont corrélés avec l'intervalle de temps depuis le
traumatisme [230]. Par conséquent, PGE2 peut étre un bon corrélat pour le processus
inflammatoire croissant qui se produit au fil du temps. Le facteur la inductible par 1’hypoxie
(HIF-1a) est un facteur de transcription intégré a la réponse du corps a I’hypoxie, qui régule
également 1’expression des genes VEGF et VEGF-R [193]. Une coloration positive de ce facteur
a été trouvée dans les membranes de I’'HSDC et corrélée avec la concentration de VEGF, ce qui
en fait une autre cible potentielle pour la régulation de I'angiogenése. [181].

Bien que le VEGF ait un role pro-angiogénique et potentiellement pro-inflammatoire, il a
également un ro6le contrasté dans la promotion de la cicatrisation des plaies et de la
neuroprotection [191,193]. Il a également été démontré qu'il joue un rdéle dans la neurogenése
et dans la récupération des traumatismes craniens (TBI) [200]. Cela illustre les roles paradoxaux
de certains médiateurs a la fois dans I'inflammation potentiellement nocive et dans
les mécanismes de réparation bénéfiques, ce qui en fait une cible thérapeutique difficile.

2.2.3 Metalloprotéinases matricielles :

Les métalloprotéinases matricielles [MMP] sont une famille d'enzymes proteolytiques
responsables de la digestion de la matrice extracellulaire et sont libérées par les cellules
endothéliales au cours des premiers stades de la croissance des vaisseaux [201]. Ils jouent un réle
critique dans I'angiogenése et leur inhibition conduit a une réponse angiogénique supprimée avec
des vaisseaux sanguins moins nombreux et raccourcis [201]. Une expression accrue de MMP est
observée dans presque toutes les maladies humaines impliquant une inflammation et contribue
aux processus inflammatoires en modulant d'autres médiateurs [cytokines et chimiokines] [202].

La protéolyse par les MMP des protéines de jonction des cellules endothéliales modifie également
la permeabilité de la barriére, ce qui favorise l'infiltration de cellules inflammatoires dans
des compartiments autrement privilégiés. [202]. Ceci est montré avec une perméabilité vasculaire
ou une perméabilite de la barriere hémato-encéphalique (BHE). Une expression elevée de MMP-9
et de MMP-2 a été identifiée dans les tumeurs hémorragiques du cerveau avec une perturbation
de la membrane basale associée [203]. Il a été suggéré que ces MMP, aux c6tés du VEGF,
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sont responsables de I'instabilité des vaisseaux sanguins nouvellement formés dans les tumeurs,
conduisant a un risque plus éleve d'hémorragie. Des taux éelevés de MMP-9 ont également été
identifiés dans le sang périphérique, le LCR et le liquide cérébral péri-contusionnel chez
les patients atteints d’un traumatisme cranien aigu, peuvent contribuer a la dégradation
de la barriére hémato-encéphalique et la formation d’un cedéme cérébral ultérieur [204—206].

Deux études examinant les MMP dans les membranes et les fluides de ’HSDC ont mis en
évidence les MMP-1, MMP-2 et MMP-9 comme étant des facteurs présents et probables
contribuant a la formation de capillaires fragiles et fuyants [182, 195]. Ceux-ci a leur tour sont
susceptibles de contribuer a la croissance de ’'HSDC en permettant I'némorragie et I'exsudation
du liquide des capillaires dans la cavité de I'nématome. Les taux de MMP-2 et MMP-9 sont
également corrélés avec la concentration de VEGF, suggérant un processus angiogénique combiné
[195].

2.3 Inflammation :

Comme discuté précédemment, l'inflammation dans I’THSDC semble étre médiée par une gamme
de cellules inflammatoires comprenant les neutrophiles, les lymphocytes, les macrophages
et les éosinophiles [179,180]. Ces cellules inflammatoires produisent et sont activées par
des cytokines : de petites protéines inductibles. Différentes familles de cytokines sont décrites, en
fonction de leur structure et de leur type de récepteur, et les chimiokines sont une sous-famille
spécifiqguement impliquées dans le recrutement des leucocytes. Il est difficile de connaitre
la pertinence de chaque cytokine individuelle comme il est bien connu qu'ils travaillent en
cascades, s'influencent mutuellement, peuvent entrer en compétition pour les récepteurs et agir
de maniere antagoniste ou synergique. Une analyse macroscopique des cytokines pro et anti-
inflammatoires dans I’HSDC montre qu'elles sont toutes deux augmentées dans le liquide
de ’HSDC par rapport au sérum, mais que 1'équilibre est significativement plus pro qu'anti
inflammatoire [207, 208]. Il est important de considéerer I'équilibre des molécules pro et anti-
inflammatoires et comment cela change au fil du temps. Les marqueurs inflammatoires ne sont
pas toujours nuisibles, et certains marqueurs qui sont percus comme nocifs peuvent étre
nécessaires dans les processus de réparation a des moments ultérieurs.

2.3.1 Interleukin-1:
L'interleukine-1 (IL-1) a été la premiére cytokine & étre découverte, et bien que 11 molécules
différentes composent la famille (IL-1a, IL1-B, IL-18, IL-33, IL-36a, IL-36p, IL-36y, IL-1Ra, IL-
36Ra, IL-38, IL-37), souvent seules IL-1a et 1P sont prises en compte en se référant a IL-1 [209].
Ces deux ligands ont des propriétés biologiques trés similaires qui sont considérées comme pro-
inflammatoires, et ils agissent sur le méme récepteur, IL-1R1.

[Ligand en biochimie : Molécule caractérisée par sa tendance a se lier a une autre (LEND.-DELAV.
Biol. 1979). On donne le nom de «ligand» & un corps caractérisé comme tendant a se lier & un autre]

L'IL-1a intervient dans la phase précoce de l'inflammation et elle est présente en tant que
précurseur dans les astrocytes, qui est libérée lors de la mort cellulaire par nécrose [209]. Elle est
alors immédiatement active et se comporte comme une alarmine pour le démarrage de la cascade
inflammatoire des cytokines et chimiokines. L'IL-1p est également un précurseur mais nécessite
un clivage avec la caspase-1 pour libérer la forme activée dans I'espace extracellulaire [209]. 1l est
produit par des cellules hématopoiétiques telles que les monocytes sanguins, les macrophages,
les cellules dendritiques et la microglie cérébrale. Tous deux jouent un réle dans la réponse
immunitaire adaptative en améliorant la fonction des sous-ensembles de cellules B et T et activent
les neutrophiles, les monocytes et les macrophages dans le cadre de la réponse immunitaire innée
[210].Le recepteur de I'lL-1R1 peut étre blogué par la liaison de I'lL-1ra qui inhibe les actions sur
I'IL-1 et a donc un effet anti-inflammatoire potentiel [211, 212]. L'activité de I'lL-1 peut
également étre réduite en la liant a un autre récepteur, IL-1RII, qui est un récepteur leurre [faux

récepteur] sans signalisation ultérieure [213].
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Lors de I'évaluation de la réponse cérébrale a une lésion cérébrale traumatique, I'lL-1a et I'IL1-f
et l'activation de leurs récepteurs ont été considérés comme importants. Des études sur la souris
ont démontré que l'inhibition de I'IL-1f peut entrainer une réduction de I'activation microgliale et
une infiltration par les neutrophiles et les cellules T, ce qui peut étre lié a la réduction de la perte
de tissu hémisphérique et au déclin cognitif [214]. Ceci est étayé par des études sur les Iésions
cérébrales traumatiques humaines qui ont été corrélées a des taux élevés d'IL-1 avec un résultat
neurologique plus favorable que les patients a faibles taux [212]. Le rapport IL-1ra/IL-1B était
également significativement plus élevé chez les patients avec un résultat favorable, et il est
suggéré que ce rapport peut étre lié a I'équilibre entre I'état pro et anti-inflammatoire du patient.
Des études cliniques et précliniques précoces ont soutenu I'lL-lra en tant que traitement
potentiellement protecteur contre les Iésions cérébrales causées par des maladies telles que
les accidents vasculaires cérébraux et I'némorragie sous-arachnoidienne, ce qui entraine un intérét
continu pour cette molécule [215].

Malgré les élements de traumatisme crénien et d'inflammation dans I’HSDC, il y a eu
relativement peu de concentration sur I'IlL-1. Une seule étude a mesuré I'IlL-1pB, et peut-étre
¢tonnamment, les taux étaient significativement plus bas dans le liquide de ’HSDC par rapport au
sérum [208]. Cette étude a également examiné I'lL-lra et n'a trouvé aucune différence
significative dans les taux lors de la comparaison du sérum et du liquide de ’'HSDC.

Aucune étude n'a examiné I'lL-la. Compte tenu de leur rdle dans les lésions cérébrales
traumatiques, la famille IL-1 et ses concentrations relatives peuvent présenter un intérét pour
I’HSDC, et des travaux supplémentaires sont nécessaires pour 1’explorer.

2.3.2 Interleukin-6 et-8 :

L'interleukine-6 et -8 (IL-6 et IL-8) sont examinées ensemble parce que dans de nombreuses
conditions, leur production est coordonnée, probablement en raison d'un chemin de signalisation
commun [216].

L'IL-6 est une cytokine inflammatoire importante sécrétée par divers types de cellules, notamment
les fibroblastes, les monocytes et les cellules endothéliales [217]. Il a un r6le clé dans la réponse
aigué a l'inflammation, favorisant la différenciation des cellules B et T, la production
de plaquettes, l'induction de protéines en phase aigué et peut améliorer le recrutement
des leucocytes en régulant a la hausse les molécules d'adhésion des chimiokines [216, 217].
Elle est libérée en réponse a un traumatisme des tissus mous et a une hémorragie, et I'IL-6
dérégulée a été associee a des maladies auto-immunes et au cancer [216, 218]. Il est également
reconnu pour avoir des effets neurotropes et neuroprotecteurs, en particulier dans le domaine
des traumatismes craniens [191,217]. De nombreux articles ont mis en évidence
des augmentations significatives des niveaux d'IL-6 dans le liquide de ’'HSDC par rapport
au sang périphérique [199,208,219,220]. L'activation de la voie de signalisation Janus kinase-
signal transducteur et ’activateur de la voie de signalisation de transcription [JAK-STAT] a été
identifiée dans les fibroblastes de la membrane externe de I’THSDC et est régulée par plusieurs
cytokines, dont la trés abondante est IL-6 [221,222]. Des niveaux particulierement dominants
de STAT3 activé sont observés dans les fibroblastes et les cellules endothéliales et sont
fondamentaux pour la croissance cellulaire, impliquant donc I'lL-6 comme un moteur/activateur
potentiel pour la croissance continue des membranes HSDC.

L'IL-8 appartient a une famille de petites cytokines polypeptidiques qui ont des propriétés pro-
inflammatoires et réparatrices [223]. Il est classiquement reconnu comme un agent chimio-
attractif des neutrophiles, I'IL-8 agissant comme un stimulus pour attirer les neutrophiles
et d'autres cellules inflammatoires portant le récepteur IL-8, vers le site de libération d'IL-8 [223].
Inversement, il a été démontré qu'il agit de maniére anti-inflammatoire, limitant I'étendue
de l'adhésion des leucocytes aux parois des vaisseaux sur les sites d'inflammation [224].
Il est certainement connu pour pouvoir moduler sa propre expression de récepteur, et ceci peut
étre important pour contréler la réponse a l'inflammation. Plus récemment, il a également été
reconnu que I'IL-8 joue un rdle clé dans l'angiogenese, la production a partir de cellules

endothéliales,
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de leucocytes et de fibroblastes entrainant la formation de tubes incapables, la prolifération
des cellules endothéliales et la libération de MMP-2 [225].

IL-6 et IL-8 ont été identifiées comme étant significativement élevées dans le liquide de ’'HSDC
[199, 207, 219, 220, 226]. De maniére plus significative, des taux elevés de ces cytokines ont éte
corrélés avec un risque accru de récidive de I’HSDC et les caractéristiques d'imagerie
de la récidive [199, 219]. Ces cytokines peuvent étre considérées comme pro-inflammatoires,
elles ont également des fonctions protectrices. Par consequent, il est difficile de savoir si des taux
élevés d'hospitalisation avec récidive signifie qu'ils sont la force motrice de I'expansion
de 'HSDC ou s'ils sont indicatifs de la réponse protectrice se produisant en relation avec
une blessure causée par un autre mécanisme. Un risque plus faible de récidive a été corréle
a une augmentation des taux de cytokines anti-inflammatoires (par exemple IL-10) [207,208].

Par conséquent, les profils globaux des cytokines semblent certainement utiles pour pouvoir
prédire le risque de récidive. Les modeles de cytokine ont également été corrélés avec l'intervalle
de temps depuis la blessure, et c'est peut-étre cela, et donc le stade du cycle inflammatoire, qui est
en fait important pour prédire la récidive [207,208].

2.3.3 Interleukin-10 :

Considérée comme une cytokine anti-inflammatoire, l'interleukine-10 (IL-10) a un rdle dans
la désactivation des lymphocytes T, des monocytes et des macrophages et dans la réduction
de la production ultérieure de cytokines pro-inflammatoires (par exemple IL-1) [227,228].
Dans une ¢tude sur des patients atteints d’HSDC, la majorité des patients présentaient
des concentrations d'IL-10 faibles (<60 pg/mL) plutét que élevées (> 200 pg/mL) [123].
Les concentrations plus faibles ont également été associées a des concentrations plus faibles
d’IL-6 et -8, ce qui suggere qu’il existe une réponse réciproque des cytokines anti-pro-
inflammatoires dans la tentative du corps de contrdler I’inflammation. Certains rapports
ont suggeré des niveaux constamment élevés d'IL-10, ainsi que de la cytokine anti-inflammatoire
IL-13, lors de la comparaison du liquide de ’HSDC avec le sérum [207, 220]. Comme on sait que
les cytokines varient dans leur profil temporel, il est probable que les niveaux varient entre
les patients en fonction du stade de I'inflammation au moment de [I'échantillonnage.
Différents criteres d'inclusion pour les études et les schémas temporels allant du traumatisme
a la chirurgie peuvent étre importants. Observer les niveaux relatifs de cytokines a plus d'un point
dans le temps serait utile pour clarifier les schémas qui se produisent.

2.3.4 Autres cytokines :

Une gamme d'autres cytokines pro-inflammatoires se sont avérées significativement augmentées
dans I’HSDC par rapport au sérum : IL-2R, IL-5, IL-6 et IL-17 [207], tandis que d'autres se sont
avérées avoir des taux réduits: TNF-a, IL-1p, IL-2 et IL-4 [207]. Plusieurs chimiokines
se retrouvent également a de fortes concentrations dans le liquide de I'HSDC : chimiokine
ligand 2 (CCL2, également appelé MCP1), chimiokine ligand 9 (CXCL9) et chimiokine ligand 10
(CXCL10, egalement appelée protéine 10 induite par interféeron gamma ou IP-10) [207].
Ces chimiokines sont similaires a I'lL-8, car elles agissent en tant que puissants chimio-attractants
et facteurs angiostatiques. L’éotaxine-3 est une chimiokine qui a un réle specifique pour attirer
les eosinophiles et qui contribue a la fibrose contribuant a la croissance de la membrane
de ’'HSDC [178].

3- Conclusions :

Dans l'ensemble, il est clair qu'il existe plusieurs facteurs favorisant I'expansion d'HSDC.
Aprés un traumatisme, qui est souvent mineur et pas toujours évident, il semble y avoir
un processus complexe de mécanismes interdépendants comprenant I'inflammation, la formation
de membrane, l'angiogeneése et la fibrinolyse qui participent a 1’augmentation du volume
de ’HSDC. De nombreuses cascades moléculaires différentes se produisent tout au long de la
progression de ’'HSDC, et il est peu probable qu'il existe une seule voie principale. Cependant,
certaines molécules telles que I'IL-6 et -8 semblent étre utiles pour aider a prédire la récidive.
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La membrane externe hautement vasculaire et hautement perméable est évidemment une source
de médiateurs inflammatoires ainsi que des saignements reguliers. Le tableau suivant
de molécules trouvées dans le liquide de I’HSDC fournit la preuve d'un role de I'nyperfibrinolyse
localisée et de [l'inflammation continue contribuant a [I'expansion de I'hématome.
Cette compréhension a aidé a guider le développement de thérapies qui ont le potentiel
de moduler la croissance de I’HSDC, telles que les médicaments anti-inflammatoires
(dexaméthasone) et anti-fibrinolytiques (acide tranexamique). De plus, si nous pouvons
comprendre les modéles moléculaires de I'hnématome sous durale chronique, nous pourrons peut-
étre adapter certains traitements a des patients a hauts risques spécifiques a I'avenir. Par exemple,
ceux qui ont des niveaux trés éleves d'IL-6 et IL-8 peuvent étre plus sensibles a certains
traitements anti-inflammatoires et/ou ont besoin d'un traitement plus long que ceux avec
des niveaux inférieurs. Le large éventail de marqueurs et leur différence apparente entre
les patients signifient qu'il est peu probable qu'il y ait un traitement unique pour I’HSDC.
L'objectif ultime devrait étre que, grace a une bonne compréhension de la biologie moléculaire
sous-jacente, des algorithmes de traitement ciblés et spécifiques pour 'HSDC puissent étre
développés.
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V- Epidémiologie de I’hématome sous-dural chronique :

1- L’incidence :

Les connaissances actuelles sur I'épidémiologie de I'HSDC reposent sur un petit nombre d'études
menées au fil des années sur lI'ensemble des populations.[232, 233] Dans une étude finlandaise
réalisée en 1967 sur une période de 7 ans, Foelholm et Waltimo [234] ont rapporté une incidence
de 1,72 pour 100 000 personnes par an, avec une incidence particulierement élevée de 7,35 chez
les personnes agées (70 & 79 ans). A la suite de cette enquéte, Kudo et ses collaborateurs [235] ont
mené une étude épidémiologique a grande échelle sur ’HSDC dans la population d'Awaji au
Japon, et ont rapporté une incidence globale de 13,1 pour 100 000 personnes par an entre 1986 et
1988. La plupart des cas sont survenus dans la population &gée de 65 ans ou plus, dont I'incidence
était de 58,1 pour 100 000 personnes par an [235]. Une autre étude basée dans le nord du Pays de
Galles a rapporté une incidence plus faible de 8,2 pour 100 000 personnes par an chez les patients
agés de plus de 65 ans sur une période de 3 ans entre 1996 et 1999. [18] En comparaison, une
analyse plus récente de 2005 a 2007 utilisant un registre national au Japon a révélé un taux
d'incidence relativement plus élevé [236]. De méme, une étude portant sur le diagnostic et le
traitement de ’HSDC au sein de la population des anciens combattants américains entre 2000 et
2012 a révéle une incidence élevée de 79,4 pour 100 000 personnes par an [236]. Certaines des
différences entre les résultats des études susmentionnées peuvent étre attribuées a la variabilité
des taux de lésions cérébrales traumatiques au sein de différentes populations [233]. Ainsi, les
taux de lésions cérébrales traumatiques en Finlande sont relativement faibles par rapport a d'autres
pays, comme la Nouvelle-Zélande [237,238]. D'aprés ces études individuelles, il est évident que
les taux d'incidence de 'HSDC ont augmenté avec le temps. Une analyse temporelle d'une
population finlandaise définie s'étendant de 1990 a 2015 a confirmé cette tendance en signalant un
doublement global de I'incidence au cours de cette période, de 8,2 a 17,6 pour 100 000 personnes
par an, la plus grande partie de I'augmentation se produisant dans la population &gée de 80 ans ou
plus [2]. En plus de I'évolution vers des populations vieillissantes, l'utilisation accrue de
médicaments anticoagulants et antiplaquettaires explique également en partie la tendance
temporelle [239,240]. Comme 1'ont démontré Toi et son équipe [4], le pic d'dage de 'HSDC a
¢galement augmenté au fil du temps. Au Japon, la plupart des cas d’HSDC rapportés dans une
étude de 1972 sont survenus dans la population agée de 50 a 59 ans [241], alors que la plupart des
cas sont survenus dans la population agée de 80 a 89 ans dans I'étude de Toi [232,4] portant sur 63
358 cas entre 2010 et 2013.

2- Lesexe:

L’HSDC est plus fréquent chez les hommes que chez les femmes. Sambasivan arrivea un ratio de
5:1 dans son étude a grande échelle étalée sur 30 ans avec 2 300 patients atteints d’HSDC.
Il 'y enregistré une faible proportion de traumatismes craniens chez les femmes. Il a également
suggéré un possible effet protecteur des cestrogénes sur les capillaires ou le fait que les femmes
consultent moins souvent un médecin [13]. Chez Baechli le rapport hommes/femmes était de 64%
a 36% [242], chez Mac Farlane de 67% a 33% [243]. Marshman et ses collaborateurs ont examiné
cette hypothese dans une étude récente [244]. Ils ont également trouvé une prédominance globale
chez les patients masculins : (M:F 97:58), sexe ratio de 1,7 ; dans une série de 155 patients.
Cependant, ils réfutent le fait que le sexe masculin est prédispose a certains facteurs de risque
importants tels que les chutes (M:F 50% contre 57%, (p=0,37) et I'abus d'alcool (M:F 17% contre
16%, p=0,89). Pour un facteur de risque commun, l'utilisation d'anticoagulants, ils trouvent méme
une incidence élevée chez le sexe feminin (F:M 50% vs. 33%, p = 0,04).

Il est bien documenté que la taille moyenne du cerveau (poids ou volume) est de 9% a 12% plus
grande chez les hommes que chez les femmes. [245, 246] Il existe des preuves que certaines
régions du cerveau présentent une baisse de volume associée a I'age [atrophie cérébrale] et que les
hommes subissent un vieillissement cérébral plus acceléré que les femmes. [247] Jae-sang Oh, en
2014 [245], a réalisé une étude sur 56 patients atteints d’HSDC dont le but est de découvrir
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s'il y a des différences dans l'anatomie du crane entre I’homme et la femme, qui peuvent
contribuer a la pathogenése ou aux facteurs de risque de I’HSDC. Ils ont donc concluent que,
la taille et I'asymetrie du créne peuvent étre un facteur de risque de I’HSDC, et que les différences
entre les sexes dans l'anatomie du créne peuvent contribuer a la pathogenése de I'HSDC
et a trouver une explication de la prédominance masculine.

Cependant, dans une lettre de réponse a Jae-sang Oh, Marshman [244, 248], croit que I'évaluation
de l'atrophie est une problématique chez les patients atteints d’HSDC, elle nécessite soit des
scintigraphies pré-morbides contemporaines, soit des scintigraphies peu de temps apres
I’évacuation de I'HSDC, car l'atrophie pourrait avoir progressé dans l'intervalle de temps
de la période silencieuse avant la présentation clinique, ou pendant le traitement de I’'THSDC
jusqu'a la convalescence.[244].

Cela ne suffit pas a expliquer la raison de la prédominance masculine de ’HSDC. Plusieurs
théories sur cette pédominance masculine ne pouvaient pas conclure a une explication
raisonnable.

3- L’4age :
Il a été démontré que l'incidence augmente avec I'age [242]. Ainsi, Singh trouve un HSDC chez
58 personnes sur 100 000 agées de plus de 70 ans [250]. Dans I'étude de Missori 91% des patients
atteints d'HSDC étaient agés de plus de 50 ans, et seulement 9% étaient plus jeunes [31]. L’étude
de Rommel et ses collaborateurs rapportent que les trois quarts des patients avaient plus de 50 ans
[Rommel et al. 2005].

Diverses études montrent un 4ge médian d'apparition de 63 ans [251,252]. En raison de I'évolution
de la pyramide des ages en Europe l'incidence de ’'HSDC continuera a augmenter dans les années
a venir [252,236].

La tendance médicale a traiter les patients par hémodialyse [253] et par un traitement
anticoagulant, méme a un age avancé, renforcera encore le développement des HSDC [254].


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marshman%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31720284
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Oh%20Js%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27169039

Chapitre VI : Etiologies de I’hématome sous-dural chronique.

Chapitre VI :
Etiologie : causes et facteurs de risques de
I’hématome sous-dural chronique.

VI- Etiologie : causes et facteurs de risques de I’hématome sous-dural chronique.

1- Le traumatisme cranien.

2- L’age.

3- L'atrophie cérébrale.

4- Les anticoagulants.

5- L'épilepsie.

6- L'alcoolisme.

7- La pression négative intracranienne.
8- L'hémodialyse.

9- Le shunt ventriculaire.

10- Le kyste arachnoidien.

11- La chimiothérapie.

12- Les malformations vasculaires.
13- Les métastases durales.




Chapitre VI : Etiologies de I’hématome sous-dural chronique.

VI- Etiologie : causes et facteurs de risques de I’hématome sous-dural chronique :

L'hématome sous-dural chronique résulte de diverses causes et facteurs de risques pouvant
expliquer son apparition. Les facteurs de risque les plus communément associés a sa genése sont :

1- Le traumatisme cranien :

Il représente la cause la plus fréquente de I'HSDC [5,272], souvent mineur [5,260], entrainant une
rupture des veines ponts. Dans la littérature, I'incidence des traumatismes craniens est d’environ
57% a76 %. Cameron donne un pourcentage de 63% de patients ayant eu un traumatisme cranien
comme cause d’HSDC [261], Sambasivan a rapporté une fréquence de 76% [13], Fogelholm
a parlé de 71% [262] et Borger, d’une proportion qui varie de 57,4% a 67,9% [263].
2- L’age :

David Balser a rapporté que 72,9% des HSDC sont des personnes de plus de 65 ans [236].
Ce résultat est cohérent avec les résultats d'études antérieures dans d'autres régions géographiques,
ou environ les deux tiers (57% a 78,7%) des HSDC concernaient des personnes de plus de 65 ans
[264,112,265]. Cette susceptibilité des personnes agées a été postulée comme résultante d'une
atrophie cérébrale accrue, qui est illustrée par une corrélation positive entre l'incidence de ’HSDC
et le degré d'atrophie du cerveau, comme a été démontrée par l'analyse volumétrique du LCR

[219]. Cette atrophie accrue permet a son tour, a un stress ou a un traumatisme mineur,
de provoquer une séparation de l'interface duro-arachnoidienne.

3- L'atrophie cérébrale :

Marshman a décrit I'atrophie cérébrale comme la deuxiéme cause la plus fréquente [244].
L’élargissement de l'espace sous-arachnoidien, entraine une plus grande traction sur les veines
ponts, en plus, une plus grande mobilité du cerveau a l'intérieur du crane et donc une déchirure
plus facile des veines [15].

Adhiyaman parle d'une atrophie cérébrale d’environ 6-11% [16]. Cette atrophie se retrouve
en particulier dans le contexte de la démence et également I’alcoolisme chronique [15,16].

4- Les anticoagulants :

Un autre facteur de risque important est I'utilisation de médicaments anticoagulants tels que les
antivitamines K, l'acide acétylsalicylique ou les nouveaux anticoagulants oraux, (le rivaroxaban,
I'apixaban et le dabigatran). Selon Wintzen, 46 cas (0,97%) des 4723 patients agés de plus de 40
ans ont développé une hémorragie sous durale au cours d'un traitement a long terme par
anticoagulants [266]. Selon Kalff et Braun, la proportion d'hématomes sous-duraux chroniques de
tous les hématomes sous-duraux survenant sous anticoagulation orale, sont de 12% et 38% [267]
et pour Torihashi la fréquence est de 14,2% [268].

Le risque de survenu d’un HSDC suite a la prise des anticoagulants différe d’une classe de
substances a une autre, certains auteurs ont tenté d’évaluer ce risque avec plus précision.

Lors de la prise d'aspirine, Wintzen décrit une proportion de 1% de patients de plus de 40 ans qui
souffrent dHSDC [266].

Connolly, rapporte un risque d'hématome sous-dural deux a trois fois plus élevé avec
les antagonistes de la vitamine K par rapport aux autres médicaments anticoagulants [269].
Gonugunta et Buxton sont arrivés a une proportion de 11,8% a 20,0% des patients atteints
d'HSDC prenant des antagonistes de la vitamine K [270]. Kawamata a découvert que le temps de
prothrombine n'était pas un facteur prédictif du risque de saignement [271].

Yang-Won Sim, signale également une augmentation marquée de l'incidence des HSDC chez
les patients sous anticoagulants. Ils supposent qu'il y a une augmentation abusive de I'utilisation
notamment de l'aspirine pour la prophylaxie de certaines pathologies notamment les infarctus
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du myocarde et les accidents vasculaires cérébraux. Cependant, l'indication n'est souvent pas
établit correctement [15].

5- L'épilepsie :
L'épilepsie est I'une des causes de la survenue d’HSDC. Etant donné que les patients tombent plus
souvent a la suite de crises, ils ont un risque accru de développer un HSDC [272].

6- L’alcoolisme :

Considéré par Destandau [273,274] comme un facteur de mauvais pronostic. Plusieurs auteurs
s’accordent sur une prévalence plus importante de ’alcoolisme chez les sujets les plus jeunes
[275,276]. Sambasivan décrit une fréquence de 14%. Pour Cameron, elle était de 3% [261], et
pour Sim, 21% [15]. En plus, les patients donnent souvent de fausses informations sur leur
consommation d'alcool. Sa consommation entraine une augmentation des chutes, des dommages
subis par des hépatocytes entrainent une diminution de I'activité des facteurs de la coagulation
dépendant de la vitamine K avec une tendance accrue aux saignements [277]. De plus, une
atrophie croissante du cerveau. Plusieurs auteurs se sont accordés a retrouver une prévalence plus
importante de ’alcoolisme chez les sujets les plus jeunes [273,275,276].

7- La pression négative intracranienne :

Représente une autre cause de la maladie, elle conduit & une hypotension consécutive dans
I'espace sous arachnoidien. Chen parle d'une fréquence de 8% [277].

Ce phénomeéne a également été observé comme une conséquence de la rachianesthésie, comme
décrit par Akpek, Takahashi et Tan [278,279,208].

Tres rarement, un HSDC se produit aussi aprés une ponction du liquide céphalorachidien (Gopel
et al. 1990).

L'hématome sous-dural intracranien est une complication rare aprés une rachianesthésie, une
anesthésie péridurale ou une ponction lombaire du LCR. Depuis les premiers rapports décrits par
Bier a la fin du 19éme siéecle, la céphalée est toujours une complication non résolue de la ponction
du LCR [281].

Bien qu'elle ne soit pas universellement acceptée, la plupart des chercheurs sont d'accord avec la
"théorie de la perte de liquide" comme cause d’une diminution de la pression et du volume intra
cranien, entrainant un déplacement du cerveau, selon la gravité. Il en résulte une traction des
structures cérébrales.

Grant [282] a utilisé la résonance magnétique pour évaluer la perte de LCR chez des patients
subissant une ponction de LCR. lls ont constaté que la réduction du volume de LCR dans les
sillons corticaux était plus importante que dans les autres sites. Ceci explique pourquoi un
hématome sous-dural peut survenir comme complication de la ponction du LCR.

8- L>’hémodialyse :

Il est bien connu que le saignement sous-dural de maniére générale est un risque trés important
pour les patients sous hémodialyse a long terme [288]. Il y a quarante ans, l'incidence des HSD
était de 3,3% chez les patients dialysés [289]. Cependant, cette incidence a augmenté pour
atteindre 188,6-191/100 000 patients dialysés/an [288, 290], et a doublé par rapport a, il y a 10 ans
[290]. Ce taux est 10 fois supérieur a celui de la population générale, et le taux de mortalité chez
les patients dialyses souffrant d'HSD est de 39% [290]. Il semble que les patients dialysés a long
terme surchargés en volume puissent avoir une hypertension veineuse, et si I'état de coagulation
du patient est anormal, alors de petites déchirures veineuses des veines ponts peuvent facilement
provoquer un HSDC [290]. De plus, les patients dialysés sont plus agés et présentent des
comorbidités complexes et sont plus souvent handicapés. Ils tombent également plus facilement,
ce qui peut provoquer des HSDC. Cook a montré que l'incidence des chutes chez les patients
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hémodialyses &gés de plus de 65 ans était d'environ 1,6 chute/patient-année et que la morbidité
liée aux chutes était élevée [291].

9- Le shunt ventriculaire :

Il n'est pas rare qu'un hématome sous-dural chronique non traumatique puisse étre induit par une
chirurgie de dérivation de I'nydrocéphalie, en raison d'un drainage excessif du liquide céphalo-
rachidien [292-294], avec une chute de la pression ventriculaire qui tend a ouvrir 1’espace sous
dural [295,166]. Chez les patients avec shunt, I'incidence de I'HSDC atteindrait les 8%.

10- Le kyste arachnoidien :

Certains auteurs ont mentionné que les kystes arachnoidiens sont également reconnus comme
cause de ’HSDC aprés un traumatisme cranien chez les jeunes et sont considérées comme un
facteur de risque de I’HSDC dans cette population [296,297]. A notre connaissance, Wester,
a signalé que I’HSDC est retrouvé chez 4,6% de tous les patients atteints de kyste arachnoidien.
Hiroyasu a examiné 72 patients atteints d’HSDC qui présentent en paralléle un Kyste
arachnoidien. Un traumatisme cranien insignifiant a été documenté dans 40 des 72 cas, mais
12 cas n'avaient pas d'antécédents de traumatisme cranien ni de souvenir d'événement
traumatique. [298] Parsch et Page ont rapporté 12 cas sur 16 et 7 cas de kyste arachnoidien
compliqués d’HSDC respectivement. [299,300] Tous les patients avaient des antécédents
de traumatisme cranien. Bien que ces lésions de kyste arachnoidien soient considérées comme
congeénitales, I'étiologie exacte n'est toujours pas claire [301].

Les théories actuellement admises pour expliquer [I'élargissement progressif des kystes
arachnoidiens suggeérent deux mécanismes principaux. Le kyste arachnoidien peut augmenter
progressivement en taille, soit en raison de l'introduction du LCR par une ouverture semblable
a une «valve a bille», soit par une sécrétion active de liquide de la paroi du kyste. [302,303] En fin
de compte, la pression a l'intérieur du kyste augmentera. Un kyste arachnoidien peut méme se
rompre spontanément. La membrane du kyste est attachée de maniere lache a la dure-mére de la
convexité. Les forces mécaniques subies lors d'un traumatisme cranien modéré peuvent provoquer
le détachement de la membrane du kyste de la dure-mére et ainsi provoquer un épisode
hémorragique. La membrane du kyste pariétal couvre également la zone ou les veines sylviennes
de pontage, ou les veines qui traversent la membrane non soutenues par le tissu cérébral, pénetrent
dans les sinus veineux duraux derriere la créte sphénoide. Méme une manipulation modérée de la
membrane pariétale peut perturber ces veines; conduisant a un saignement dans I'espace
sous-dural [301,304].

11- La chimiothérapie :

Le risque d’HSDC est augmenté chez les patients subissant une chimiothérapie intensive
notamment pour des affections hématologiques, en raison des périodes prolongées
de thrombocytopénie profonde et des schémas thérapeutiques comprenant de multiples injections
intrathécales. En fait, des études post-mortem sur des patients transplantés de moelle osseuse ont
montré une incidence d’HSDC de 6,7% [305,306] et 5% chez les patients atteints de leucémie
subissant une transplantation de la moelle osseuse dans les études ante mortem [307].

12- Les malformations vasculaires :

C’est une cause tres rare, Sambasivan [5,13] dans sa série comportant 2300 cas ne rapporte qu’un
seul cas d’HSDC consécutif a une malformation artério-veineuse durale. A noter que
principalement les malformations vasculaires de localisation durale sont impliquées.

13- Les métastases durales :

L’hématome sous dural, soit chronique ou aigu, présente une complication de métastases durales
dans 15-40% des cas. [309] dans lequel la dure-mére est épaissie de maniére diffuse
et hemorragique sur sa surface interne peut également imiter les apparences tomodensitométriques
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d'un hématome sous-dural, mais est beaucoup plus rare. [313] Dans une revue publiée en 2012,
George n'a trouvé que 55 cas rapportés dans la littérature. [314] Une proportion relativement
élevée d'entre eux (45%) a été attribuée a une coagulopathie liée au cancer et donc un mécanisme
par lequel ces hématomes se produisent a été supposé. En 2011, Reichman a publié une série des
hématomes sous-duraux documentant I'expérience d'une grande unité d'oncologie chez les patients
atteints de cancer. [315] Chez les 90 patients identifiés, ils ont constaté que la coagulopathie était
la principale étiologie. Le taux rapporté, cependant, était considérablement inférieur a 27%.
Il est & noter que ces ensembles de données comprenaient tous les cancers, y compris
hématologiques. Bien qu'il soit connu que le cancer de la prostate métastatique et certains des
traitements utilisés pour le contrdler peuvent provoquer une coagulopathie, il est probable qu'il
joue un réle moins important qu'on ne le pensait auparavant.

Il a été suggéré que le saignement qui précipite I'hématome sous-dural pourrait survenir a la suite
de:
(i) Rupture de néo-vascularisation fragile dans les dépdts métastatiques,
(i) Obstruction mécanique des veines durales et dilatation conséquente des lits capillaires en
amont, ou
(iii) Epanchement hémorragique de lésions métastatiques dii & une réaction angiodesmo-
lastique a I'invasion métastatique.

D'autres examinateurs ont remis en question cette sequence de cause a effet et ont proposé
un mécanisme par lequel I'nématome sous dural survenant a la suite d'une atrophie cérébrale
et d'un traumatisme léger, ou spontanément d a une coagulopathie, produit une voie par laquelle
la barriere durale a la propagation du cancer est compromise [316]. La maladie métastatique est
ainsi autorisée a s'établir. Cette voie peut également aider a expliquer la présence d'une carcinose
leptoméningee (c'est-a-dire impliquant la pie-mere et l'arachnoide) dans un certain nombre
de rapports a ce jour, bien que moins fréquente que les métastases durales [317].
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VII- Clinique de I’hématome sous-dural chronique :

L’HSDC est marqué par une symptomatologie trés variable du fait qu’il n’existe pas un tableau
clinique spécifique, sa variabilité dépend de nombreux facteurs a savoir : la taille de I’hématome,
sa topographie, sa rapidité d’expansion, sa localisation, ainsi que 1’age et les éventuels tars
associées du patient [273,27].

L’HSDC post traumatique est de loin le plus fréquent (75%), et se déroule classiquement en deux
phases [5,319], la premier silencieuse, en suite la seconde marquée par I’apparition des signes
cliniques.

1- La période silencieuse :

C’est un intervalle libre correspondant & une période asymptomatique. Cette phase reste variable
et peut aller de quelques semaines a plusieurs mois suivant un traumatisme crénien mineur
(souvent oubli¢) [4,320]. D’apres les anciennes séries, Citées par Loew en 1976 [5,112], la duree
varie de 1 a 3 mois. L’intervalle moyen dans les séries les plus récentes se situe entre 3 semaines
et 4 mois [321]. Il est de plus courte durée chez les sujets jeunes [59,273].

2- L’apparition des signes cliniques :

Présentent souvent sous forme de troubles des fonctions supérieures et un syndrome pyramidal.
Apres I’age de 75 ans [322,323], le diagnostic est parfois difficile car les signes sont peu
specifiques. Les modifications de la compliance cérébrale expliquent la prédominance des signes
d’hypertension intracranienne chez le sujet jeune, et le retard relatif au diagnostic chez le sujet
agé. Entre 50 et 80 ans le poids du cerveau diminue de 200 grammes et I’espace entre le cerveau
et la table interne augmente de 6 a 11% de 1’espace intracranien total [322,323]. Ceci permet a un
hématome de s’étendre sans augmenter la pression intracranienne [276,322].

Les principaux signes couramment rencontré sont :

2.1 Signes d’hypertension intracranienne (HIC) :

Constitué par la triade symptomatique céphalées, vomissements et troubles visuels due a 1’cedéme
papillaire, représente les premiers signes qui alertent le malade et le pousse a consulter. Le tableau
clinique peut étre complet et accompagné par des vomissements en jet et des nausées ou
incomplet. L’cedéme papillaire est retrouvé dans 8 & 22% des cas publiés avant 1964 [324].
Dominé souvent par les céphalées [5]. Ramchandran [325,326] a trouvé les céphalées chez 60%
de ses 647 patients. Cette proportion élevée des céphalées a été remarquée par Dongmo [327] qui
a trouve 67,5% [325].

2.2 Troubles de consciences :

Evalués par le score de Glasgow (GCS), de 3 a 15, allant d’une somnolence au coma. Reymond
[5,328] ajoutait que, parmi I’ensemble des complications des traumatismes craniens, I’hématome
sous dural chronique était celui qui entrainait les troubles de la vigilance les moins sévéres. Dans
certaines séries ces troubles sont présents dans 2 a 22% des cas [61,261,329].

2.3 Troubles confusionnels et psychiques :
Retrouvés dans 24,6% des patients de Mori [329] et 34% de la série de Ramachandran [330].

2.3.1 Troubles cognitifs :

Avec des degrés variables de perturbations cognitives, [331] Ces troubles vont de la confusion
mentale a la démence compléte [325,332,333], pouvant étre d’apparition aigue avec évolution
fluctuante [334]. Trotter [60] disait «parfois, de légeéres acces de perte de conscience partielle ou
compléte de courte durée ont eu lieu.».

L’HSDC est souvent accompagné d’un type de démence réversible par une simple chirurgie
[335,336,337]. Hyun Hee Ye, a démontré qu'environ la moitié des patients atteints d’HSDC
étaient suspectés d'étre atteints de démence a l'admission et que l'intervention chirurgicale



Chapitre VII : Clinique de I’hématome sous-dural chronique.

a amelioré plus de 70% des patients présentant des troubles cognitifs. Par conséquent, ’HSDC
devrait recevoir une plus grande attention comme une cause potentielle de démence réversible.

Plusieurs facteurs de risque utilisés pour predire I'état clinique postopératoire aprés un traitement
chirurgical a savoir I'dge du patient, le score préopératoire des activités de la vie quotidienne
(ADL : Activities of Daily Living) et I'état clinique préopératoire. Ishikawa a rapporteé que les
patients agés de moins de 74 ans et/ou ayant des scores préopératoires inférieurs a 5 sur I'ADL,
supérieurs a 10 sur le Mini-Mental Status Examination (MMSE), ou supérieur a 9 sur I'échelle
de démence d'Hasegawa révisée (HDS-R) auront probablement une bonne récupération
fonctionnelle.[335,338]. Un mauvais état neurologique préopératoire a été utilisé comme
prédicteur d'une issue defavorable [166,339]. Cependant, d'autres auteurs n'ont signalé aucune
corrélation significative entre le résultat neurologique postopératoire et I'état clinique
préopératoire [166, 340].

2.3.2 Trouble de comportement :
Corresponde a des troubles du sommeil avec asthénie et léthargie ou des perturbations du cycle
veille—sommeil. D’autres anomalies sont représentées par des étourdissements, des explosions
émotionnelles et parfois une perte d’hygiéne corporelle. Les patients peuvent présenter
des troubles de la perception et une altération de I’activité psychomotrice [5].

2.4 Déficits moteurs :

Principalement présents chez les sujets agés, il s’agit le plus souvent d’une hémiparésie voire une
hémiplégie. Ces déficits moteurs débutent classiquement de facon insidieuse et progressent
graduellement.

Pour Sambasivan [13] ce tableau est présent dans 29%. Pour Loew [112] 75% des cas, alors que
pour Mori [329], il est de 58,5%.

Ils sont souvent controlatéraux & I’THSDC, cependant ils pourraient dans 13 a 20% des cas, étre du
méme coté [24, 261], et cela est expliqué par le phénoméne de «Kernohan’s Notch » [341] qui
représente actuellement I’explication la plus retenue. Ce dernier a été décrit la premiere fois par
Kernohan et Voltman en 1929 [342]. Il s’agit d’une compression du pédoncule cérébral
controlatéral contre le bord libre de la tente, due & une masse supratentorielle et induisant par
conséquence une hémiparésie homolatérale. Ce phénomene était bien connu sur le plan anatomo-
pathologique (lésion du pédoncule observée lors des autopsies). De plus, cette situation est
observée a I’'IRM lors de pathologies diverses et en particulier dans les HSDC [343, 345].

2.5 Crise de comitialité :

La membrane de 1I’hématome semble jouer un réle important dans la geneése de 1’épilepsie,
probablement par I’existence d’adhérences étroites avec le cortex cérébral et plus particuliérement
la pie-mere [347]. Les crises sont le plus souvent généralisées mais elles peuvent étre initialement
partielles simples de type Bravais Jackson sensitives ou motrices, se généraliser secondairement et
étre I’unique manifestation de I’THSDC [346,347].

Pour Steimle [325,348] les crises convulsives ont été notées dans 2,5% des cas et dans 17% des
cas pour Kissock [62] et seulement 8% pour Penin [349]. Dans la série de Abbas [325], ces crises
ont été notées chez 25 malades soit 4,01%. Kotagal [350] rapporte que la choréee est surtout une
manifestation de I’HSDC bilatéral.

2.6 Trouble de langage :

L’aphasie peut étre motrice ou sensorielle en fonction de la localisation antérieure ou postérieure
de I’hématome. Son apparition comme le seul ou le symptome dominant de I'HSD n'a pas été
soulignée dans la littérature.
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M. Gelabert [166] a trouvé que 29 sur ses 1000 patients, ont présenté une aphasie, soit seulement
2,9%. Abbas a enregistré 19,1%, surtout a type de dysarthrie.

2.7 Trouble sphinctérien :

Essentiellement du type d’incontinence urinaire, Penin [349] les a mentionnés dans 20%
des cas, par contre, dans 1’étude de Serhani il a relevé 9,0% des cas [351]. Ces troubles ont été
attribués a la compression des lobules paracentraux, qui entrainent une suppression de 1’action du
sphincter anale [325].

3- Les formes cliniques :
3.1 Forme pseudo-tumorale :

C’est la forme la plus fréquente [327]. Elle est caractérisée par ’installation progressive d’un
syndrome d’hypertension intracranienne fait essentiellement de céphalées, de signes
neurologiques en foyer et de troubles de conscience mimant ainsi la symptomatologie
habituellement observée lors de 1’évolution d’une tumeur cérébrale. Cette similitude clinique est
due au fait que les deux Iésions entrainent un volume supplémentaire a I’intérieur de la boite
cranienne.

Ces formes semblent faire I’unanimité chez différents auteurs quant a leur fréquence puisque,
pour Dongmo [325,327], elles étaient les plus fréquentes et étaient présentes chez 67,4% de ses
patients. Il en est de méme pour Benmoussa [352], pour qui, elles étaient présentes chez
30 patients sur I’ensemble des 38, soit 78,9%.

3.2 Forme pseudo-vasculaire :

Pour Ph. Pencalet [353,273], ces formes simulent les accidents ischémiques transitoires et
représentent 1 a 9 % des patients. Il s’agissait le plus souvent d’épisodes a répétition d’aphasie
précedés d’un déficit focal sensitif, par contre Pour H. Benmoussa [352], cette forme est rare. Elle
serait due a un ressaignement brutal dans un hématome jusque la asymptomatique.

3.3 Forme pseudo-démentielle et psychiatrigue :

C’est I’apanage des sujets agés, on emploie souvent le terme de «démence réversible» [273,354].
Lorsque ces troubles psychiatriques sont isolés, les patients sont orientés a tort vers une
consultation psychiatrique [355]. Durant I’ére pré scannographique, Cole [5,16] examine en post
mortem les cerveaux de 200 patients ayant présenté des tableaux psychiatriques. Il retrouve 14 cas
d’HSDC (7%) [5].

On retrouve des troubles psychiques et du comportement (ralentissement psychique,
désorientation temporo-spatiale, anxiété, syndromes dépressifs et syndromes paranoides) et des
troubles cognitifs (troubles de la mémoire et de I’attention) caractérisés par leur évolution
fluctuante [273]. 1l faut donc penser a I’HSDC devant toute symptomatologie psychiatrique
d’apparition récente surtout chez le sujet agé [5].

3.4 Forme extra pyramidale/syndrome parkinsonien :

Décrite par Dressler et Schonle [347,356]; Il peut s’agir d’une dystonie focalisée, d’un
monoballisme, de signes évoquant une maladie de Parkinson.
Les signes extra pyramidaux sont contro ou ipsilatéraux [357,358]. Les mécanismes responsables
pourraient étre, une pression mécanique, des troubles circulatoires ou diminution du nombre de
récepteurs dopaminergiques au niveau des noyaux gris [273].

En 2006, Sujie [5,359] a étudié un cas par SPECT [Single Photon Emission Computed
Tomography] et retrouve une diminution du débit sanguin cérébral. Ceci lui fait affirmer que
la cause est une compression mécanique.



Chapitre VII : Clinique de I’hématome sous-dural chronique.

3.5 Forme pyramidale :

Elles représentent 13% des cas [347,360]. [325,361], Pour Cambria [347,362] il existe
3 explications possibles [362] :
- Une compression du pédoncule cérébral controlatéral sur le bord libre de la tente.
- L’existence des phénomeénes critiques homolatéraux traversant le corps calleux.
- Les phénoménes critiques ou les compressions hémisphériques controlatérale.
3.6 Forme simulant une hémorragie méningée :

Six cas ont été décrits par Kotwica Kotwica [24,363]. La clinique est typique et la ponction
lombaire retrouve un liquide rose et incoagulable. Le scanner cérébral trouve 1I’HSDC,
I’artériographie ne trouve aucune malformation vasculaire, en dehors du vide vasculaire li¢ a
I’hématome. Cette hémorragie sous-arachnoidienne peut étre causée par la rupture des néo-
vaisseaux de la membrane.

3.7 Forme hypertensive :

D’aprés Benmoussa [352], cette forme simule une hypertension intracranienne et caractérisée par
les céphalées et nausées ou vomissements isolés, le plus souvent observée chez les sujets les plus
jeunes. [352]. Il a notifié 7 malades qui ont présenté cette forme (9,8%), tandis que la série de
Abbas du CHU Hassan II I’a constaté chez 8 patients (6,6 %) [325].

3.8 Formes particuliéres :

3.8.1 Forme avec crise convulsive :
Que ce soit une crise tardive partielle ou généralisée, ce signe de révélation reste peu fréquent.
Rencontré Chez des patients présentant déja une épilepsie, cependant la fréquence des crises
augmente. Cette clinique est retrouvée dans 2,4 & 12% des cas [13,112,329,364].

3.8.2 Forme avec symptomatologie aigue :
L’installation du déficit d’'une maniére brutale simule un accident vasculaire cérébral, peut étre
observé [260]. Cette symptomatologie peut rester stable ou s’aggraver.

3.8.3 Forme avec déficit neurologique transitoire :
Un déficit neurologique transitoire est une présentation peu commune d'un HSDC [365]. En 1992,
Kaminski [366,367] a rapporté 32 cas d'HSDC se présentant comme un accident ischémique
transitoire (AIT). Depuis lors, quelques rapports de cas individuels ont été publiés [366,368,369].
La fréguence est diversement appréciée. Elle est de 1% pour Luxon [370] alors que pour Moster
[334], elle est de 9%.
Les presentations courantes transitoires comprennent I'aphasie (77%), les symptdmes sensoriels
(57%), les céphalées (48%), I'némiparésie (50%) et les troubles visuels (3%) [366,367].
Les troubles du langage sont le symptome le plus observé. Il s’agit presque toujours de troubles
portant sur le versant expressif.
Le mécanisme de ces présentations n'est pas clair: on a suggéré une ischémie locale résultant
d'une pression mecanique due a I'nématome [366,371], des décharges épileptiques focales [371],
un déplacement vasculaire et une ischémie résultant d'un cedéme cérébral [372], de petites
hémorragies récurrentes [373] et une dépression corticale par stimulation mécanique secondaire
a une masse cérébrale [374].

3.8.4 Forme avec déficit neurologique isolé :
Rapporté par plusieurs études, Il peut s’agir d’une diplopie isolée [13], d’un nystagmus associé¢
a des vertiges [375], d’une paralysie oculomotrice isolée [6] ou bien encore d’une paralysie
du regard vers le haut [6].
La paralysie isolée du troisiéme nerf est trés inhabituel. D’aprés Avinash Mishra, elle n’a été
rapporté que trois fois dans la littérature [25,377,378]. Elle peut reésulter de lésions situées
n'importe ou, depuis l'origine de son noyau, jusqu'a la terminaison du nerf dans les muscles extra-

oculaires de l'orbite.
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3.8.,5 Forme avec chutes répétees :
L’HSDC entraine parfois des chutes répétées suite a un déficit et/ou perturbations posturales qui
peuvent passés inapercus. Important de souligner que dans la série de Jones [6], concernant
47 patients, ce mode de présentation est présent dans 74% des cas.

3.8.6 Form avec ease of falling syndrome :
C’est un syndrome d’apparition aigue d’un déficit postural secondaire a une lésion des noyaux
gris. 1l est habituellement associé a des petites Iésions ischémiques. Wali rapporte deux cas
d’HSDC avec ce mode de présentation [6].

4- Les scores d’évaluations clinigues des patients :

Divers gradings et échelles publies dans la littérature, cependant, ceux employés réellement dans
les différentes publications et articles sont tres peux, nous commengons par le plus connu et le
plus utilisé.

4.1 Grading de Markwalder 1981 [339] :

C’est le plus connu pour évaluer le degré de retentissement clinique d’une affection neurologique,
souvent utilisé par extension dans de nombreuses études traitant de 1’hématome sous dural
chronique. Ce grading est intéressant dans un but pronostic.

v Grade 0 : Pas de symptome.

v Grade 1 : Symptdmes modérés (céphalées) ou Iéger déficit [asymétrie de réflexes].

v' Grade 2 : Confusion ou désorientation temporo-spatiale avec déficit neurologique
[hémipareésie].

v Grade 3 : Stupeur mais réponse appropriée au stimulus douloureux ; signe focal sévéere
[hémiplégie]

v' Grade 4 : Coma sans réponse motrice a la stimulation douloureuse, décortication ou
décérébration.

En 2005, Sun [164] a proposé une modification du score de Markwalder. Cette modification est
basée principalement sur 1’idée de fusionner et adapter le score de Glasgow avec celui
de Markwalder :

v  Grade 1: GCS=15 sans déficit neurologique; mais des symptomes tels que
des céphalées ou des troubles de la marche sont présents.

v Grade 2 : GCS compris entre 13 et 14 ou signes neurologiques de focalisation.

v' Grade 3 : GCS compris entre 9 et 12.

v Grade 4 : GCS inférieur a 9.

4.2 1’échelle de Bender |27] :

En fonction de 1’état de conscience et des déficits focalisés, I’échelle de Bender permet
de classer les patients en 04 grades cliniques :
v Grade | : Conscience normale, pas de troubles des fonctions supérieures, peu ou pas

de signes neurologiques focaux.

v Grade Il : Quelques troubles des fonctions supérieures, signes neurologiques focaux
incomplets (hémiparésie).

v' Grade 111 : Stupeur et/ou troubles psychiatriques importants. Signes neurologiques
focaux [hémiplégie].

v Grade IV : Coma ou signes d’engagement.
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4.3 Score de Glasgow :

L’échelle de Glasgow peut étre utilisée pour évaluer 1’état de conscience des patients [6,62].
Il étudie trois paramétres : L’ouverture des yeux, la réponse verbale et la réponse motrice.
Tableau 1 : Score de Glasgow/Glasgow Coma Scale (GCS).

Ouverture des yeux

Réponse verbale

Réponse motrice

1-nulle 1-nulle 1-nulle
2 - aladouleur 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

Score Total : 15

Source : G. Teasdale et B. Jennet, 1974, Institut de Neurologie de Glasgow.

4.4 Grading de Tabador et Shulman :

Utilisé par certains auteurs tels que, Aoki [381], Carlton [41] et Rychlicki [49].
v' Grade 1 : Légerement symptomatique, tels que des céphalées, des convulsions ou une

confusion.

v Grade 2 : ralenti avec un déficit neurologique variable.
v Grade 3 : Stuporeux mais répondant de maniére appropriée aux stimuli douloureux.
Grade 4 : Comateux avec décerébration ou décortication.

45 Grading proposé par Ito [118], [94] :

Cette classification n’a été utilisée que par I’auteur. La principale différence avec les autres
grading est que les troubles mentaux sont classés a part :
v Grade 0 : Patient neurologiquement normal.
v/ Grade 1: Patient orienté, Iégers symptomes, par exemple : céphalée minime, léger
déficit neurologique et/ou asymétrie des réflexes.
v/ Grade 2: Patient somnolent ou désorienté avec un déficit neurologique variable,

hémiparésie.

v' Grade 3: Patient stuporeux mais répondant de maniére appropriée aux stimuli
douloureux, signes de focalisations séveres, hémiplégie.

v Grade 4 : Patient comateux avec absence de réponses motrices aux stimuli douloureux,
décérébration ou décortication.

v/ Grade 5: Patient présentant des troubles psychiatriques, par exemple des troubles

de la mémoire.

5- Mécanisme des symptomes neurologiques dans ’HSDC :

5.1 La compression directe du parenchyme cérébral :

Rozzelle et Luxon [382,383] ont pensé que la compression directe était a l'origine des déficits
neurologiques. [382,384], ils ont rapporté que dans les masses expansives intracraniennes aigués
ou rapidement expansives, le déplacement horizontal du cerveau au-dessus de la tente du cervelet,
est plus étroitement lié a l'altération de la conscience qu'a la compression du tronc cérébral due

a la hernie tentorielle.
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D'apres une analyse plus avancée en utilisant I'IlRM, Ropper [384] a souligné que la plupart des
patients présentant des masses rapidement expansives unilatérales ont un déplacement de la partie
supérieure du tronc cérébral principalement di a un déplacement horizontal au niveau ou au-
dessus de la tente du cervelet.

5.2 Ladiminution du débit sanquin cérébral (DSC) :

Inao [382,385] a rapporté que le débit sanguin cerébral (DSC) diminuait linéairement avec une
augmentation de 1'épaisseur de I'hématome et 1’aggravation du déplacement du cerveau. Lorsque
I'épaisseur de I'nématome augmentait au-dela d'environ 20 mm, les structures cérébrales
superficielles et profondes se déforment et les signes neurologiques d'hémiparésie et de
changements mentaux apparaissent en fonction du degré de déplacement de la ligne médiane.
Il a également déduit que I'hémiparésie peut étre induite par la reduction du débit sanguin cérébral
(DSC) dans le tractus pyramidal homolatéral, y compris le cortex frontal et les structures sous-
corticales. 1l a clairement démontré que la réduction du DSC dans le thalamus homolatéral n'était
pas liée aux changements mentaux, les changements cognitifs étaient associés a la réduction du
DSC des deux cotés du thalamus. En fonction de la réduction du flux sanguin, il a conclu que les
patients avec des changements mentaux avaient la plus grande réduction du DSC, ceux avec
la parésie avaient une réduction modérée du DSC, et ceux souffrant de céphalées seules avaient
la plus faible réduction du DSC dans le cortex frontal et le thalamus du c6teé de I'hématome.
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VIIl- Explorations radiologiques de I’hématome sous-dural chronique :

1- Avant Pavénement de la tomodensitométrie :

L’ensemble des techniques d’imagerie antérieures au scanner n’ont pour ainsi dire plus aucune
utilité pour le diagnostic. Néanmoins, il peut paraitre intéressant de résumer les données que ces
examens peuvent recueillir, ne serait-ce que dans un but historique. Les radiographies simples du
crane peuvent, de fagon tres exceptionnelle, montrer des calcifications, ou méme une ossification
de I’hématome [409]. La recherche d’un trait de fracture est inutile, et celle d’une déviation sur le
coté de la calcification épiphysaire trés aléatoire. L’¢lectroencéphalogramme peut apporter un
faisceau d’argument, sous forme d’un foyer d’ondes lentes ou d’un micro-voltage unilatéral, ou
encore de la présence de grapho-éléments paroxystiques en regard de I’hématome [409].

L’angiographie a ¢été, avant I’avénement du scanner, I’examen princeps en neurochirurgie.
Le diagnostic d’hématome était envisagé devant I’image d’un vide avasculaire entre crane et
cortex ou de signes de déviation de la ligne médiane. Aucun de ces signes, mémes trés évocateurs,
n’étaient cependant pathognomonique. A noter, cependant, la constatation parfois d’une franche
hyper-vascularisation de la membrane externe de I’hématome, visible sur les clichés sélectifs du
réseau carotidien externe [344].

2- La tomodensitométrie : (TDM)

Le scanner cérébral est la clé de voite du diagnostic positif d’hématome sous-dural chronique.
C’est, dans la plupart des cas, le seul examen a réaliser : sa sensibilité est supérieure a 90% [29].
Il n’y a pas lieu de pratiquer d’injection de produit de contraste en premicre intention. Dans la
plupart des cas, le diagnostic est simple a établir et ne fait pas de doutes. On décrit trés
classiquement I’hématome sous-dural chronique comme revétant la forme d’une collection peéri
cérébrale convexe en dehors, concave en dedans (en croissant de lune), écrasant plus ou moins les
circonvolutions en regard, et exercant un effet de masse plus ou moins important. Si I’aspect
morphologique décrit ci-dessus offre peu de variantes, plusieurs éventualités peuvent étre
rencontrées en termes de densité de la collection.

2.1- Les différents aspects tomodensitométriques de ’HSDC :

2.1.1 L’hématome hypodense :
D’aprés Hirashima [410], I’hypodensité correspond au stade de maturation membranaire et
d’hygrome. Lee [66] étudie la densité des HSDC en fonction de leur age. Il a conclu que ’HSDC
est hypodense a 3 semaines et au-dela de 90 jours. Cette diminution tardive de la densité semble
étre en relation avec la maturation des membranes et la stabilisation de la néo vascularisation qui
I’accompagne. Gelabert-Gonzalez a rapporté que ’'HSDC hypodense est le plus fréquent dans
leurs séries [29]. Cependant Kim [411,412] n’a retrouvé que 14% d’HSDC hypodenses purs.

2.1.2 L’hématome hyperdense :
L’HSDC hyperdense ressemble radiologiquement a ’HSDA. Gelabert-Gonzalez [412] a rapporté
un taux de 2,4% dans sa série.

2.1.3 Les hématomes isodenses :

La densité est proche de celle du cerveau, souvent homogéne. Kostanian, a rapporté un taux de
13% des cas alors que pour Gelabert-Gonzalez [68], il était de 7,5% [29]. Ce type d’hématome
constitue les faux négatifs de la tomodensitométrie. Leur diagnostic peut étre établi sur la base des
résultats suivants :

e Déplacement médian de la jonction substance grise-substance blanche.

e Compression et effacement du ventricule latéral.

e Déviation de la ligne médiane, engagement sous falcoriel et asymétrie des citernes de la

base.
e Déplacement des gyrus corticaux sous-jacents a I’hématome et effacement des sillons.
e L’injection de produit de contraste peut visualiser la capsule.
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Pour les hématomes isodenses bilatéraux, le diagnostic devient un piege parfois encore difficile
a déjouer du fait que la déviation peut étre absente et que la compression des ventricules est
symétrique ou qu’il n’y ait pas de modification appréciable de la configuration ventriculaire.
L’injection de contraste et la réalisation de coupes coronales peuvent &tre utiles.

Figure 15: Différents aspects tomodensitométriques des HSDC- a: HSDC hypodense,
b : HSDC isodense, ¢ : HSDC hyperdense, d : HSDC hypodense bilatéral, e : association d’un
HSDC mixte gauche et d’un hygrome non compressif a droite, f : HSDC mixte avec niveau bien
limité, g : HSDC mixte avec niveau flou ou dégradé, h : HSDC mixte hypo-isodense.

2.1.4 Les hématomes de densité mixte :
Représentés par une mixture de densité basse et de densité élevée. Les auteurs suggérent que
le ressaignement itératif est la seule explication a ce type d’images. Ils sont moins fréquents que
les hématomes hypodenses. Pour Gelabert-Gonzalez [412], leur fréquence est de I’ordre
de 19,6%. Pour Kostanian [29], la proportion est de 16%.

Les HSDC cloisonnés contiennent deux ou plusieurs cavités séparées par des septums fibreux
a l'intérieur de ’hématome. Ces hématomes seraient le résultat de multiples saignements qui,
pour une raison inconnue, ne se regroupent pas pour former une seule collection. Les cavités
peuvent étre synchrones ou asynchrones. La présence de cloisons n’est pas synonyme
de I’absence de communication entre les cavités. Drapkin a rapporté dans sa série que la TDM
peut ne pas objectiver les cloisons [413].

Les hématomes mixtes avec niveau ou «layered type», correspondent a un hématome avec une
partie supérieure hypodense et une partie inférieure hyperdense. La limite entre les deux
compartiments est plus ou moins nette. Le liquide hyperdense contient des caillots avec une
concentration élevée d’hémoglobine et de produits de dégradation de fibrine alors que dans
le liquide hypodense les concentrations sont basses [61]. Ce type est observé dans 5 a 31% des cas
selon les séries [153].

2.2- Diagnostic différentiel :

2.2.1 L’hygrome :
Distinguer entre ’'HSDC hypodense et 1’hygrome compressif est également une chose parfois
délicate : ’hygrome a normalement une densité encore moindre que celle de I’hématome sous-
dural et il prédomine habituellement dans les régions frontales et ne possede théoriquement pas

de membranes [7].
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2.2.2 L’atrophie corticale :
Parfois I’atrophie corticale, surtout si elle est de localisation frontale, peut mimer un HSDC.
Mais cette derniere est associée a une proéminence des sillons. On peut visualiser dans certains
cas d’atrophie des veines traversant 1’espace entre I’arachnoide et le cortex. Ce signe est appelé
« Le signe de la veine corticale ». On peut aussi avoir recours a un artifice pour faire la différence
entre I’atrophie et ’'HSDC. 1l s’agit de pratiquer une TDM avec un front baiss¢. Dans les cas
d’atrophie, I’espace disparait ou diminue significativement.

2.2.3 L’empyéme :
Enfin, I’empyéme sous-dural sera suspecté sur les données cliniques, alors que 1’injection
de produit de contraste iodé permet parfois de conforter le diagnostic en cas de rehaussement
intense des membranes et de réaction arachnoidienne.

Au total, le scanner reste, a I’heure actuelle, un outil diagnostic performant pour I’hématome sous-
dural chronique, permettant a lui seul, dans I’'immense majorité des cas, d’assurer le diagnostic,
d’évaluer I’ancienneté de ’hématome et d’¢laborer la stratégie thérapeutique ainsi que le suivi.

3- L’imagerie par résonnance magnétigue (IRM) des HSDC :

Selon les criteres développés par Gomori [414], les hématomes sous-duraux datant de moins d'une
semaine sont considérés comme aigus, et ceux datant de 1 a 2 semaines sont considérés comme
des hématomes sous-duraux subaigus précoces. Ceux qui ont plus de 2 semaines mais moins
de 4 semaines sont qualifiés d'hématomes sous duraux subaigus tardifs. Les hématomes de plus de
4 semaines sont considérés comme des hématomes sous-duraux chroniques.

Les criteres morphologiques utiles a la détection d'un HSDC par tomodensitométrie s'appliquent
également a l'imagerie par résonance magnétique. L'IRM montre bien que la dure-mére est
séparée de la table interne, ce qui permet de caractériser spécifiqguement les hématomes extra-
axiaux comme étant de localisation sous-durale ou extradurale. Les indices morphologiques de la
présence d'une collection sous-durale, quel que soit I'dge, comprennent l'incapacité des gyrus
corticaux a atteindre la table interne, le déplacement des veines corticales loin de la table interne
[415,416], le déplacement de la jonction substance grise-substance blanche et une intensité de
signal de la collection extra-axiale différente de celle du cortex adjacent [415,416].

En général, en IRM :

v" Les hématomes intracérébraux aigus ont un signal faible par rapport au cerveau sur les images
pondérées en T2 et un signal isointense a hyperintense par rapport au cerveau sur les images
pondérées en T1, en raison de la prépondérance initiale de la désoxyhémoglobine et, plus tard,
de la méthémoglobine intracellulaire pendant la premiére semaine aprés I'némorragie.

v" Les hématomes subaigus précoces contiennent de fagon prépondérante de la méthémoglobine
intracellulaire et sont donc hyperintenses par rapport au cerveau sur les images pondérées en
T1 et hypointenses par rapport au cerveau sur les images pondérées en T2,

v’ Les hémorragies subaigués tardives présentent un signal hyperintense par rapport au cerveau
sur les images pondérées en T1 et T2, reflétant la lyse des érythrocytes et la présence
prédominante de méthémoglobine extracellulaire dans la cavité de I'hématome.

v Les hématomes chroniques dans le parenchyme cérébral sont caractérisés par un bord
hypointense entourant une collection centrale hyperintense persistante de méthémoglobine
extracellulaire. Le bord hypointense représente la conversion de la méthémoglobine
extracellulaire en hémosidérine dans les macrophages. Les macrophages sont piégés dans le
tissu entourant I'némorragie lorsque la barriere hémato-encéphalique du tissu se restabilise,
empéchant la réintroduction des macrophages chargés d'hémosidérine dans la circulation.
Le signal hypointense entourant les hémorragies parenchymateuses persiste de maniére
définitive.
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3.1- Evolution du signal :

Les hématomes sous-duraux suivent des schémas d'évolution de I'intensité du signal qui sont
similaires a ceux observés dans les hématomes intracérébraux, a I'exception des HSDC. Jusqu'a
30% des HSDC ont un signal qui varie de Iégerement hypointense a isointense par rapport a la
matiere grise sur les images pondérées en T1, ce qui est tres différent de I'hyperintensité
persistante par rapport a la matiére grise observée dans les hématomes intracérébraux chroniques
sur les images pondérées en T1. La plupart des HSDC sont hyperintenses sur les images
pondérées en T2. Le dépbt d'hémosidérine hyperpointé dans les HSDC est rare, apparaissant plus
souvent dans la mise en place des HSDC compliqués par un ressaignement et un cloisonnement
interne [415,416].

Tableau 2 : Aspects évolutifs des signaux des hématomes intracérébraux selon 1’étude de Duhem
(2006) en fonction des séquences d’IRM.

Phases T1 12 FLAIR TT+Gado Diffusion
Aigué Isosignal Hypersignal Hypersignal Iso/Hypersignal Hypersignal
Sub-aigué précoce | Hypersignal Isosignal Hypersignal Hypersignal Hypersignal
Sub-aigué tardive | Hypersignal Hypersignal Hypersignal Hypersignal Hypersignal
Chronigque Hyposignal Hypersignal Isosignal Hypo/hyper signal | Hyposignal

Source : [Principaux aspects évolutifs du signal des hématomes sous-duraux en IRM et intéréts pratiques dans la datation
des traumatismes craniens. R. Duhem et al, Masson, Paris, Neurochirurgie, 2006, 52, n° 2-3, 93-104. Article original.]

o) E e F

Figure 16 : Aspects distinctifs des signaux des hématomes sous-duraux en IRM: A: HSDC
mixte avec niveau (layered), B : HSDC mixte avec intensité dégradée, C : isosignal homogene,
D-E-F : HSDC mixtes hétérogenes et cloisonnés.




Chapitre VIII : Explorations radiologiques de I’hématome sous-dural chronique.

TIWI

Hyperintense Hypointense Mixte Layered
Figure 17 : Comparaison des aspects IRM de I’'HSDC entre T1 et T2.

4. Comparaison entre IRM et TDM :

Dans une série consécutive non sélectionnée de patients ayant subi un traumatisme cranien
et évalués simultanément par TDM et IRM, la sensibilité de I'lRM était significativement plus
élevée que celle de la TDM pour la détection de toutes les formes de lésions cérébrales
traumatiques (y compris les hématomes épiduraux et sous-duraux), a I'exception des fractures
osseuses. L'IRM est une méthode utile et fiable pour la détection et la caractérisation des HSDC
[417], surtout en ce qui concerne l'age de la collection et la présence de caractéristiques
complexes. En particulier, les caractéristiques du signal de ’'HSDC sont en corrélation avec
sa durée [342], Cela peut étre utile dans l'analyse des HSDC complexes dans lesquels des
saignements récurrents se sont produits, entrainant lI'apparition d'un hématome sous-dural aigu
coexistant avec I’HSDC. De plus, la détermination de I'dge de la collection sous-durale peut étre
particulierement importante sur le plan médico-légal dans le cadre de traumatismes répétés liés
a des abus. Des rapports de cas ont souligné les pieges de la TDM dans la détermination de I'age
des hématomes sous-duraux en utilisant uniquement les évaluations de densité de la TDM.

Un HSD aigu chez un patient profondément anémique ou la dilution d'un hématome sous-dural
aigu qui saigne dans un Kkyste arachnoidien sous-jacent peuvent donner un aspect
tomodensitométrique suggérant un hématome subaigu ou un HSDC. Les caractéristiques du signal
d'intensité de l'imagerie par IRM dans ces situations reflétent le degré de dégradation
de I'némoglobine et permettent donc de caractériser correctement I'age de I'némorragie.

L'IRM permet également de distinguer de maniére fiable les HSDC des hygromes sous duraux,
qui présentent toujours un signal d'intensité isointense par rapport au liquide cérébrospinal, quels
que soient les parameétres de la séquence d'imagerie [417]. L'IRM permet également de distinguer
ces entités des espaces sous-arachnoidiens proéminents résultant d'une atrophie [415].

L’IRM est plus sensible et spécifique que la TDM dans la détection et 'analyse des hématomes
sous-duraux isodenses au scanner. L'intensité du signal observe dans les HSDC sur I'lRM est en
bonne corrélation avec lI'4ge et la consistance de la lésion et suggere la méthode optimale
de traitement. Les HSDC qui se sont reconstitués présentent plusieurs caractéristiques distinctives.
On observe un dépbt plus cohérent de la coloration de I'némosiderine et le développement
de localisations internes ou de cloisons avec la superposition de différents composants du nouvel
hématome et des parties chroniques [415]. La persistance du signal élevé de la phase subaigué

dans la phase chronique suggere un ressaignement.
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Les localisations indiquent la formation d'une membrane a I'intérieur de la collection. L'incidence
plus élevée du dép6t d'hémosidérine dans les HSDC a cloisons complexes qui ont saigné
a nouveau peut refléter des mécanismes d'‘élimination relativement altérés dans les parties
localisées de I'nématome [415].

La présence ou l'absence de cloisons dans les HSDC est pertinente pour déterminer le traitement
approprié. La détermination préopératoire du degré d'organisation des HSDC par la TDM est
limitee [342]. Les HSDC qui sont encapsulés et n'ont pas de cloisons internes peuvent étre
facilement traités en utilisant la méthode de drainage par BHC ou TDC. Les cloisons internes
peuvent entraver I'écoulement de la collection d'hématome a travers les trous. De telles collections
cloisonnées nécessitent une seconde opération qui requiert une craniotomie plus importante avec
membranectomie.

Pour ce faire, on peut utiliser I'IRM préoperatoire pour déterminer le stade et la viscosité
de la collection sous-durale chronique présentant un aspect inhabituel au scanner, notamment
des membranes internes épaisses et un hématome hétérogéne avec une densité mixte
et un rehaussement des membranes apres I'administration d'un contraste intraveineux. L'évolution
de I'nématome sous-dural est un processus dynamique. La capacité unique de I'IRM a délimiter
les différentes phases de I'hémorragie la rend bien adaptée a I'évaluation radiologique des
hématomes sous-duraux. Non seulement I'imagerie par IRM est plus sensible que par la TDM
pour détecter les collectes de liquide extra-axiales sous-durales, mais elle fournit également
des informations plus détaillées sur I'étendue, I'dge et la complexité de I'hématome.
Ces informations supplémentaires peuvent aider le clinicien a déterminer la meilleure approche
chirurgicale.
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IX- Traitement de ’hématome de ’hématome sous-dural chronique :

1- Traitement de ’hématome sous-dural chronique entre le passé et le présent :

Le traitement de I'nématome sous-dural chronique s'est considérablement amélioré ces dernieres
années grace aux progrés du diagnostic et des techniques chirurgicales. Cependant, il existe
encore un débat concernant la meilleure stratégie de traitement [418]. Il existe de nombreuses
modifications ou méthodes alternatives pour réduire le taux de récidive, cependant, I'efficacité est
encore controversée.

Tableau 3 : Chronologie du développement des techniques chirurgicales utilisées dans
le traitement de 1’hématome sous-dural chronique.

Année

Technique de description Auteurs
Craniotomie membranectomie 1925 Putnam et Cushing [60]
Bur hall craniostomie 1960 Mc Kissoch [455]
Twist drill craniostomie 1966 William Cone [443]

La ponction percutanée 1984 Aoki [381]
1.1 Le passe :

Il y avait un rapport que la premicre trépanation pour I’HSDC a été faite par Hulke au 19¢me
siécle [318]. Dans les années 1860 et 1870, la chirurgie du crane la plus réussie au monde a éte
pratiquée par des chirurgiens indigénes du Pacifique Sud, les «sages» de la tribu Tolai
de Nouvelle-Guinée [54]. Méme si le taux de mortalité de I'un des chirurgiens Tolai était de 8 ou
25%, contre une mortalité de 75% dans les hdpitaux universitaires de Londres a la fin du XIXe
siecle [159], personne ne pouvait se souvenir du nom des sages. Dans un rapport de 1930 [55],
le traitement reconnu de I’HSDC était la craniotomie, bien qu'elle puisse é&tre gérée par
trépanation. Jusqu'aux années 1970, la craniotomie avec ou sans ablation de la membrane était
plus fréguemment utilisée [241] que les doubles perforations craniennes ou la trépanation avec
irrigation [419]. Avant I'angiographie cérébrale, il était difficile de localiser I'nématome. Le trou
de trépan exploratoire (BH : Burr Hole) était une option pour trouver I'nématome jusqu'aux
années 1960. Cela ressemble a une «chirurgie du pic» [420], cependant, ce type de chirurgie
pourrait sauver une vie. La chirurgie du pic par trous exploratoires a disparu apres l'introduction
de la tomodensitométrie (TDM) en 1973 [420].

Etant donné que ’HSDC est constitué principalement de sang liquéfié, la trépanation seule est
généralement suffisante pour éliminer la Iésion. Alors que la craniotomie nécessite une anesthésie
génerale et beaucoup plus de temps pour réséquer un volet osseux et le remplacer, ce qui peut
entrainer des complications. En 1975, une technique simple a été signalée pour faire un trou avec
une aiguille spinale de 18G (gauge) [420]. Cependant, faire un trou avec une aiguille spinale
n'était pas simple a utiliser a grande échelle. En 1977, la craniostomie par twist-drill (TD) a été
publiée [421]. Cette technique était possible sous anesthésie locale méme au lit du patient. Apres
1980, la trépanation par BH et TD sont devenues plus populaire que la craniotomie. Le drainage
en systeme fermé aprés un BH ou un TD est devenu le traitement chirurgical le plus fréquemment
utilisé de ’HSDC [26,422]. Pour précipiter le drainage, I'application d'une pression négative sur
un cathéter dans I'espace sous-dural peut entrainer son obstruction par le tissu cérébral ou les
méninges, tandis que les cathéters plus gros peuvent provoquer des convulsions par irritation
du cortex cérébral [43]. En 1999, un dispositif mini-invasif a été développé pour évacuer ’HSDC,
appelé systeme de port d'évacuation sous-dural (SEPS) [423], qui était sOr et efficace comme
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la TDC [37,23]. L'ablation de I'nématome était possible par la technique TDC avec ou sans vis
creuse sous anesthesie locale et au lit du patient. Bien qu'une vis creuse beaucoup plus petite,
de 3 mm de diametre, ait été développée [424], le plus petit ne semble pas toujours étre
le meilleur.

1.2 Le présent :

Des revues systématiques et des méta-analyses ont suggéré que l'utilisation de la TDC était
meilleure ou au moins équivalente a la BHC dans les taux de récidive et d'autres résultats
[229,425]. La technique TDC avec systeme de drainage fermé [425] est une option de gestion de
premiere intention sdre et efficace [229].

La gestion de I’HSDC est variable. En général, la décision d'opérer est influencée a la fois par
I'aspect radiographique de la lésion ainsi que par l'examen neurologique du patient [418].
La résolution spontanée ou le traitement médical des HSDC a été bien documenté [420].
Cependant, I'nospitalisation variait de 3 semaines a 42 jours dans certaines séries rapportées
et certains patients ont finalement subi une intervention chirurgicale [166, 420].

2- But du traitement :

L’HSDC est un volume surajouté a I’intérieure de la boite cranienne qui provoque
une compression cérébrale. Quel que soit la modalité de traitement adoptée et la technique
choisie, I’objectif principal est d’éliminer la compression cérébrale.

La réussite du traitement de I’HSDC est liée étroitement & une bonne réexpansion cérébrale, car
elle va permettre d’une part une récupération clinique rapide [5] et d’autre part éviter un certain
nombre de récidives, il est donc impératif de faire en sorte a rétablir autant que possible une
réexpansion cérébrale.

Bien que le traitement des HSDC est connu par un taux de complication de plus en plus moindre,
mais cela n’empéche pas que le neurochirurgien doit garder a I’esprit que la prévention des
complications de manicre générale et les récidives de maniere particuliere doit étre I'un des
objectifs de la prise en charge des HSDC.

La récidive doit étre évitée car elle est synonyme de traitements supplémentaires qui vont faire
courir aux patients d’autres risques et engendrer des dépenses supplémentaires.

En conclusion le traitement de ’HSDC doit viser trois principaux objectifs :

1- Eliminer la compression cérébrale.
2- Favoriser une bonne réexpansion cérébrale.
3- Prévenir les complications et les récidives.

3- Modalité du traitement :

3.1 Attendre et regarder (wait and watch) :

L'histoire naturelle de I'HSDC reste peu claire. Quelques petites séries de cas et plusieurs rapports
de cas décrivent la résolution spontanée des HSDC, méme chez les patients sous traitement
antiplaquettaire [426]. Il n'existe pas d'indications claires pour un régime de type "wait and
watch”. Malheureusement, il n'y a pas de signes cliniques ou radiologiques clairs qui indiquent
si ’HSDC va se résoudre spontanément ou non. Certains auteurs préconisent que les patients qui
présentent des déficits neurologiques minimes et des lésions de petite taille avec une faible
ou une isodensité et une dilatation ventriculaire a la TDM ont plus de chances de voir leur
hématome se résorber spontanément [152]. D'autres postulent que pour les patients présentant
des symptémes légers et des hématomes frontaux [295], ou pour les patients agés de plus
de 70 ans dont les fonctions mentales s'aggravent et qui présentent une atrophie cérébrale,
un régime d'attente et de balayage devrait étre suivi [420].
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Cependant, ces conclusions sont basées sur des rapports de cas ou de tres petites séries de cas
(recommandation de type C). En conclusion, la prise en charge " wait and watch " ou " wait and
scan " est indiquée chez les patients ne présentant aucun symptéme ou des symptdmes mineurs
(score de Markwalder 0-1), ou chez les patients dont I'état prémorbide ne permet pas I'évacuation
chirurgicale de I'HDC (recommandation de type C).

3.2 Traitement médical ou non chirurgical :

Le mode de traitement standard des HSDC est la chirurgie. 1l existe de nombreuses études
de prise en charge médicale de ’HSDC dans la littérature [27,410,164]. Jusqu'a présent, il n'y a
aucune preuve de classe | concernant un médicament utilisé pour le traitement de ’HSDC.

Un traitement inapproprié était courant dans la période antérieure, quand ils ne connaissaient pas
la cause, I'histoire naturelle et la physiopathologie de cette Iésion. Dans les années 1920,
la ponction lombaire était le seul traitement définitif non chirurgical recommandé [172]. Bien que
la résolution spontanée de ’HSDC ait été peu rapportée, la premiére remarque concernant
un traitement non chirurgical de ’HSDC a été faite par Ambrosetto [420] en 1962. 1l a décrit
quatre patients, qui ont recu une thérapie multimodale conservatrice en association avec des
corticoides. En 1970, un traitement non chirurgical consistant en une osmothérapie avec mannitol
20% a été rapporté [420].

Cependant, I'osmothérapie a été interrompue aprés un échec de la thérapie au mannitol dans un
essai clinique contrdlé [420]. Certains rapports ont indiqué qu’un traitement non chirurgical basé
sur le repos au lit, stéroides et mannitol a bien réussi [27]. Une prise en charge réussie a également
été rapportée avec certains médicaments inhibant les saignements ou l'inflammation tels que
I'inhibiteur de I'enzyme de conversion de l'angiotensine, l'atorvastatine et I'acide tranexamique
[420,427]. L'arrét des anticoagulants ou de la radiothérapie a également été efficace pour résoudre
I'nématome [420]. Le traitement non chirurgical a été efficace chez les patients agés de plus
de 70 ans, avec un trouble cognitif, une atrophie cérébrale et une absence d'augmentation
de la pression intracranienne.

De plus, le traitement non chirurgical nécessite fréquemment une surveillance étroite avec
des TDM répétées pendant une longue période [420].

A noter que la proportion de médecins qui optent ou bien qui prescrivent des médicaments pour
le traitement médical de ’THSDC varie d'un endroit a l'autre. Dans une enquéte par questionnaire
sur la pratique au Royaume-Uni et en République d'Irlande, on a enregistré 94% des chirurgiens
qui utilisent une gestion conservatrice dans moins d'un quart des cas d’HSDC, 42%
des chirurgiens ne prescrivent jamais de stéroides et 55% les prescrivent a ceux qui sont traités
de maniere conservatrice [420]. Selon une enquéte nationale aux Pays-Bas, 1’opinion recueillie
aupres de divers neurologues et neurochirurgiens vasculaires sur le traitement de I’THSDC, moins
d'un quart de I'ensemble des médecins ont favorisé un traitement conservateur avec
des corticostéroides comme traitement principal. La proportion de patients traités principalement
avec des corticostéroides augmente d'année en année. Dans une autre enquéte canadienne
concernant la pratique neurochirurgicale du traitement de I’HSDC, moins de 15%
des neurochirurgiens préferent utiliser des corticostéroides a forte dose [420].

Diverses études avec un traitement médical ou plutét non chirurgical de I’HSDC avec
des résultats positifs ont été publiées dans la littérature.

Il y avait quelques rapports de cas de résultats positifs de 'HSDC avec des corticostéroides
[420,428]. De tous les médicaments essayés pour I’HSDC, les corticostéroides étaient les plus
courants.
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Tableau 4 : Diverses études sur le traitement médical non chirurgical des hématomes sous-duraux
chroniques ont donné des résultats positifs [432].

Traitement Traitement

Etude Type d’étude n médical médical ~ Mode de Traitement Commentaire/dose et durée
éssayé réussi
Bender et Rétrospective 185 - 75 repos au lit, L'introduction de la corticothérapie en
Christoff, 1974 les corticostéroides, 1968, a augmenté le taux de réussite
le mannitol, ou une par traitement médical.
combinaison
Pichert et Henn, Rétrospective 66 53 46 repos au lit et Un traitement conservateur peut
19875 corticostéroides étre recommandé si des directives
strictes sont respectées.
Sun et al., 2005 Prospective 112 26 24 Corticosteroids 4 mg de dexaméthasone ont été
(dexamethasone) administrés quatre fois par jour
pendant 21 jours.
Delgado-Lépez Rétrospective 122 101 76 Corticostéroides 4 mg de dexaméthasone toutes
et al., 20091 (dexaméthasone) et les 8h, par voie orale ou intraveineuse
repos au lit
Thotakura et Prospective 26 26 11 Corticostéroides De la dexaméthasone par voie
Marabathina, (dexaméthasone intraveineuse (4 mg) a été administrée
2015114 suivi de toutes les 8 heures pendant 3 jours.
prednisolone Si I'état du patient s'améliorait, les
doses orales dégressives de
prednisolone étaient poursuivies
pendant 1 mois.
Wang et al., 20141  Prospective 23 23 22 Atorvastatin Les patients ont recu de
I'atorvastatine par voie orale a
raison de 20 mg/jour pendant
1 a6 mois.
Kageyama et al., Rétrospective 21 18 18 Acide Tranexamique 750 mg d'acide tranexamique par
2013 voie orale tous les jours pendant
1 a4,5 mois.
Hirashima et al., Prospective/cas 53 24 11 Etizolam Les cas ont recu 3,0 mg d'Etizolam

2005 témoins par jour pendant 14 jours.

3.2.1 Médicaments utilisés pour traiter ’THSDC et leurs mécanismes d’action :

3.2.1.1 Les corticostéroides
Les corticostéroides inhibent I'activité de I'activateur tissulaire du plasminogeéne, les interleukines
6 et 8 et I'expression du VEGF [174,429]. Comme ces facteurs d'inflammation et d'angiogenése
jouent un réle dans la physiopathologie de I'HSDC, les corticostéroides ont été proposés comme
traitement de I'HSDC [115,219,189].

Peu d'études systématiques évaluant le r6le des corticostéroides dans le traitement de I'HSDC ont
été publiées. Glover a montré que les corticostéroides inhibent la croissance des néomembranes
dans I'HSDC [429]. En 1970, le groupe de travail de Benders a analysé rétrospectivement
100 patients traités pour un HSDC sans chirurgie. Ils ont conclu que depuis l'introduction des
corticostéroides, I'incidence du traitement réussi par des moyens médicaux est plus élevée et que
les patients présentent une excellente récupération [27]. Decaux et son équipe ont rapporté deux
cas traités avec succes avec des corticostéroides [346]. Une étude rétrospective comparant un
traitement conservateur avec des corticostéroides et un traitement chirurgical utilisant la TDC
et un systéeme de drainage fermé a été menée par Delgado-Lopez [429]. Les patients ayant un
score de Markwalder de 1 ou 2 (n=101) ont été traités avec des corticostéroides (Dexaméthasone
4mg pendant 48 a 72 heures), tandis que les patients ayant un score de Markwalder de 3-4 (n=19)
ont été traités chirurgicalement. Parmi les patients traités par corticostéroides, la chirurgie a été
évitée dans 2/3 des cas et 96% ont présenté une issue favorable, contre 93% dans le groupe
chirurgical. La durée de I'hospitalisation était plus courte dans le groupe corticostéroides (6 contre

8 jours).
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Des complications médicales, principalement de légers troubles hyperglycémiques causés par
les corticostéroides, sont survenues dans 27,8% des cas. Les auteurs ont conclu que les
corticostéroides sont une option faisable et sire dans la gestion de I'HSDC et qu'ils ont pu guérir
ou améliorer I'état de deux tiers des patients. Une revue de la littérature récemment publiée
a montré que le taux d'intervention secondaire se situe entre 3 et 28%, le taux de létalité entre
0 et 13%, et un bon résultat a été observé dans 83-100%. L'hyperglycémie est survenue plus
souvent chez les patients traités par corticostéroides, tandis que dans deux études, un cas
d’hémorragie gastro-intestinale a été observé. Les cing études d'observation suggerent que les
corticostéroides pourraient étre bénéfiques dans le traitement de I'HSDC [429].

Cependant, il n'existe pas d'études bien concues qui soutiennent ou réfutent l'utilisation des
corticostéroides dans I'HSDC. Bien que les quelques études existantes montrent des résultats
prometteurs, la justification de l'utilisation des corticostéroides est toujours basée sur la théorie,
et des recherches supplémentaires sur le traitement de I'HSDC sont justifiées [430].

3.2.1.2 Les inhibiteurs de ’enzyme de conversion de I’angiotensine

En supposant que I'hyperangiogenése joue un réle dans la pathogenése de I'HSDC, Weigel
a analysé les taux de récurrence de I'HSDC traité chirurgicalement, chez des patients avec
et sans traitement concomitant de I'hypertension par des inhibiteurs de I'enzyme de conversion de
I'angiotensine (IEC) [429]. Le taux de récidive entre les deux était significatif : 5% chez
les patients prenant, et 18% chez ceux ne prenant pas d'inhibiteurs de I'lEC. De plus,
les niveaux de VEGF étaient significativement plus bas dans les hématomes des patients prenant
des IEC. Les auteurs concluent que le traitement de I'hypertension par les IEC pourrait réduire le
risque de récidive chez les patients subissant une intervention chirurgicale et peut méme réduire le
risque de développement de I'HSDC, grace a leur mécanisme antiangiogénique.

3.2.1.3 L’atorvastatine
Rongcai Jiang au cours d’une étude a rapporté que, l'atorvastatine réduit le volume des
hématomes, améliore la fonction neurologique et la qualité de vie, et réduit le besoin de chirurgie.
Cependant, ce résultat nécessite une validation dans des cohortes plus importantes car son étude
n'était pas congue pour mener des analyses de sous-groupes.

Il est & noter également que Les résultats de Rongcai Jiang appuient des observations pareilles
dans des modeles animaux selon lesquelles I'atorvastatine réduit les hématomes, principalement
en supprimant l'inflammation locale [169,141]. Il a été largement rapporté que l'inflammation
dans I'hématome perturbe la barriére cellulaire endothéliale, entrainant la formation de vaisseaux
qui fuitent [141] et que l'atorvastatine favorise l'angiogenése dans des modeles d'accident
vasculaire cérébral et de lésion cérébrale [117,429]. En réduisant les fuites vasculaires induites par
I'inflammation et en favorisant l'angiogenese, l'atorvastatine empéche la formation et accélere
I'absorption de I'nématome pour améliorer la fonction neurologique des patients atteints d’HSDC.

3.2.1.4 L'acide tranexamique

L'acide tranexamique (TXA) est un agent antifibrinolytique utilisé pour minimiser
les saignements chez les patients traumatisés, dans les interventions chirurgicales a haut risque et
dans les ménorragies réfractaires [431]. Son utilisation dans le traitement de I’HSDC a été
rapportée dans deux articles. Le premier est un rapport de cas d'un patient hémodialysé souffrant
d’un HSDC réfractaire a trois évacuations chirurgicales [431]. Le deuxiéme article est une série
de cas japonais de 21 patients consécutifs traités par TXA (750 mg PO par jour). Les auteurs
rapportent un taux de réussite de 100%.

Si ces rapports anecdotiques suggérent un role pour le TXA dans la prise en charge médicale de
I’HSDC, aucun essai interventionnel sur la question n'a été¢ publié [431].
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3.2.1.5 Antagoniste du recepteur du facteur d'activation plaquettaire
(étizolam)

L'inflammation semble jouer un réle majeur dans la pathogenese de I'HSDC. Il a été démontré que
le facteur d'activation plaquettaire (PAF) est un médiateur lipidique tres puissant de
I'inflammation, est impliqué dans la formation et la croissance de I'HSDC [410]. Il a été démontré
que I'étizolam est un antagoniste des récepteurs du PAF, atténue le taux de récidive apres
évacuation de I'HSDC [410]. Une étude incluant 62 patients diagnostiqués avec un HSDC et ne
présentant que des symptomes légers, ont été alternativement assignés a un groupe de traitement
(étizolam 3mg par jour pendant 14 jours) et & un groupe de contrdle de maniére prospective.
En raison des abandons, 53 patients ont été inclus dans l'analyse finale, 24 dans le groupe
de traitement et 29 dans le groupe de contréle. Une intervention chirurgicale a été necessaire dans
54% et 93% des groupes de traitement et de contrdle, respectivement, une différence significative
(p=0,001). L'analyse de régression logistique multivariée a montré une corrélation négative
significative entre le traitement a I'étizolam et la faible densité de I'nématome sur le scanner et une
corrélation positive significative entre la parésie préopératoire et la nécessité d'une intervention
chirurgicale. Les auteurs ont conclu que I'étizolam peut favoriser la résolution de I'HSDC, en
particulier chez les patients présentant des hygromes ou des hématomes de faible densité au
scanner et sans parésie a I’examen clinique (recommandation de type C) [410]. A ce jour, il n'y a
pas d'autres études examinant l'efficacité d'un antagoniste des récepteurs du PAF en tant que
traitement conservateur de 'HSDC.

3.3 Traitement chirurgical :

3.3.1 Indication:
En général, la décision d'opérer un HSDC est basée sur la présence de symptomes et de signes
cliniques ou d'imagerie de compression cérebrale. Bien sdr, il y a une zone grise entre la chirurgie
et le traitement médical. 1l peut étre difficile de décider d'un certain traitement pour un patient
asymptomatique avec une quantité importante d’HSDC, ou un patient avec un symptome obscur
et un petit HSDC. La prise de décision peut étre différente selon les médecins [435].

En général, les neurochirurgiens préférent la chirurgie tandis que les neurologues préferent
le traitement médical [420]. Dans cette situation, la prise de décision partagée est la méthode de
choix. Gréace a la prise de décision partagée, les cliniciens peuvent aider les patients a comprendre
I'importance de leurs valeurs et de leurs préférences pour prendre les décisions qui leur
conviennent le mieux. Les médecins doivent fournir des informations sur I'histoire naturelle,
le pronostic prévu, les risques et les avantages d'une certaine thérapie, etc. Bien que le devenir de
I’HSDC dépende de 1'état prémorbide, de la dynamique d'absorption-expansion et de la maturation
de la néomembrane [159], cependant, I'histoire naturelle de certains HSDC reste incertaine. Les
patients qui ont des déficits neurologiques minimes et des Iésions de petite taille avec une faible
ou isodensité et une dilatation ventriculaire au scanner ont une plus grande chance de résolution
spontanée de leur hématome [152]. Le traitement médical peut étre une alternative pour les
patients présentant des symptomes légers et des hématomes frontaux [295], ou les patients
présentant un état prémorbide ne permettant pas une évacuation chirurgicale de I’HSDC [429].
La prise de décision partagée peut étre une approche idéale pour une décision clinicien-patient,
améliorer la qualité des décisions médicales et réduire les colts. Un systeme de notation peut étre
un outil utile pour prédire I'issue et le résultat d'une intervention chirurgicale [420].

3.3.2 Préparation et mise en condition du patient :
Avant tout geste chirurgicale, il est impératif de connaitre parfaitement les antécédents et les
pathologies associées du patient ainsi que leurs traitements. Ces derniéres devront étre controlées
au maximum. Pour les patients sous anti agrégats plaquettaires, il est nécessaire de mettre le point
et souvent arréter le traitement et attendre au moins trois jours.
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Dans le cas ou le patient est comateux, il faudra tout d’abord le réanimer et maintenir
les constantes vitales.

Le bilan biologique pré opératoire est standard et doit étre effectué chez tous les patients.
En cas de deshydratation et de troubles de la conscience, il faut pratiquer un ionogramme sanguin.
Toute perturbation devra étre corrigée en parallele du traitement chirurgical.

La réhydratation est entamée avant le geste chirurgical dont 1’objectif est de favoriser au mieux la
réexpansion cérébrale.

L’exploration de I’hémostase est capitale. Toute anomalie risquant d’interférer avec la chirurgie
doit étre corrigée.

3.3.3 Conduite a tenir devant un traitement anticoagulant :

Les neurochirurgiens sont de plus en plus souvent confrontés a des problémes liés aux traitements
anticoagulants [418]. En particulier chez les patients atteints d'HSDC dont 43% sont anticoagules
et chez qui, il a été démontré que les anticoagulants augmentent le risque de développement
(jusqu'a 42,5 fois). La gestion correcte du traitement anticoagulant avant, pendant et aprés
I'opération est devenue une préoccupation majeure [240,242].

Réversion ou antagonisation de I'anticoagulation :

Bien qu'il n'y ait pas de preuves de classe | comparant les résultats avec et sans antagonisation de
la médication anticoagulante, il y a un consensus sur le fait que les patients présentant un HSDC
sous traitement anticoagulant doivent étre rapidement antagoniser [418]. Le risque d'expansion
de I'nématome ou de complications lors d'éventuelles interventions neurochirurgicales serait
autrement trop éleve.

Dans les cas ou l'antagonisation immédiate n'est pas critique, la vitamine K peut étre utilisée
[429]. L'antagonisation urgente d'une anticoagulation orale est généralement réalisée par
transfusion de plasma frais congelé (PFC), de concentré de complexe prothrombique (CCP) ou de
facteur Vlla recombinant (rFVIla) [429]. Pour éviter un rebond de I'INR, la vitamine K doit
toujours étre administrée en adjuvant au PFC, au CCP et au rFVIla [429]. Dans le cas d'une
antagonisation a l'aide de PFC, le volume requis peut favoriser une surcharge liquidienne chez les
patients atteints d'HSDC, car ceux-ci présentent souvent une insuffisance cardiaque ou rénale
[418]. En outre, les lésions pulmonaires liees a la transfusion (TRALI) sont une complication
sous-estimée mais redoutée des transfusions de produits sanguins tels que le PFC [418]. Une
comparaison du traitement de I'némorragie intracranienne par PFC, rFVIla et CCP a montré que
I'antagonisation rapide des anticoagulants oraux par le rFVIla et le CCP est plus efficace que le
PFC. En outre, le rFVIla est considérablement plus colteux et pourrait présenter un plus grand
risque de rebond de I'INR que le CCP [418].

Kumar [432] a recommandé que les patients présentant un HSDC sous anticoagulation soient
rapidement inversés en utilisant la CCP en complément de la vitamine K (recommandation
de type C, preuves de classe Ill). Alternativement, dans les institutions ou la CCP n'est pas
disponible, le PFC devrait étre appliqué.

3.3.4 Conduite a tenir devant une Thérapie antiplaquettaire :
Comme pour l'anticoagulation orale, le traitement antiplaquettaire chez les patients atteints
d'HSDC représente un défi neurochirurgical important. Les patients semblent avoir un risque plus
élevé de développer un HSDC lorsqu'ils prennent ces médicaments [240]. Cependant, on ne sait
toujours pas si le taux de récidive est affecté par le traitement antiplaquettaire [418, 240,436].

Réversion ou antagonisation du traitement antiplaquettaire

Méme s'il n'y a pas de preuve definitive de I'arrét du traitement antiplaquettaire avant I'évacuation
chirurgicale de I'HSDC, la plupart des chirurgiens préférent arréter et antagoniser le traitement
antiplaquettaire avant l'intervention. Le moyen le plus efficace est d'arréter le médicament pendant
7 jours. L'aspirine inhibe I'enzyme plaquettaire cyclooxygénase de maniére irréversible, ce qui
signifie que tant que l'aspirine est administrée, tous les thrombocytes du systeme sanguin sont
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non fonctionnels et lI'agrégation est inhibée pendant toute la durée de vie des plaquettes [429].
La période nécessaire a la récupération totale de la fonction plaquettaire apres la derniére
administration d'aspirine est donc leur durée de vie de 7 jours [429]. La transfusion de plaquettes
et I'application de desmopressine ont également été décrites comme des méthodes permettant
d'antagoniser le traitement antiplaquettaire, mais elles sont controversées et n'ont pas été analysées
de maniére rigoureuse en ce qui concerne I’HSDC [418,429].

En l'absence de données probantes, nous recommandons une prise en charge au cas par cas.
En général, chez les patients présentant des symptdmes mineurs, le traitement antiplaquettaire doit
étre interrompu pendant 7 jours. Les plaquettes peuvent étre administrées pendant l'intervention
chirurgicale pour les patients subissant des procédures d'urgence.

3.3.5 Anesthésie :
Une autre question importante est le choix du type d'anesthésie. Blaauw a rapporté que
I'anesthésie générale est indépendamment associée a une probabilité plus élevée de complications
postopératoires et d'hospitalisation prolongée chez les patients atteints d’HSDC [437].

Dans la littérature actuelle, un nombre limité d'études ont été réalisées pour étudier la différence
entre I’anesthésie locale (AL) et ’anesthésie générale (AG) dans le traitement chirurgical de
I’HSDC. Un article de synthése récent a conclu que l'anesthésiste et le chirurgien, en consultation
avec le patient, doivent décider quelle technique anesthésique utilisée sur une base individuelle
[437]. Cependant, quelques remargues peuvent étre faites concernant les études qui ont été citées
par ces auteurs. Dans une étude rétrospective incluant 1 000 patients atteints d’HSDC, dont 919
ont recu une AL, aucune différence de résultat entre les types d'anesthésie n'a été trouvéee [166].
Cependant, dans cette étude, le résultat n'a été défini que comme «bons ou mauvais résultats
postopératoires» sur la base du MGS.

De plus, ces patients AL ont subi une sédation avec AL, et non AL seule. Une autre étude plus
petite et rétrospective a signalé plus de complications cardiaques dans le groupe AG, entrainant un
séjour plus long a I'hopital [438]. Blaauw, a signalé 1’avantage de I’AL par rapport a I’AG.
Toutes les études ne partagent pas ce point de vue. Certains attribuent le nombre accru de
changements cognitifs postopératoires non pas a I'AG mais a d'autres aspects de la chirurgie, tels
gu'une augmentation des cytokines, et remettent en question les avantages supposés de I'AL [437].
D'autres facteurs de complication possibles de I'AL, décrits dans la littérature, comprennent
I'inconfort pour le patient et le mouvement des patients pendant la chirurgie, augmentant ainsi le
risque de complications chirurgicales [437]. Lors de I'évaluation de la majorité des études
publiées dans la littérature, Blaauw a conclu que I'AL, avec la possibilité de se convertir a I'AG
dans les cas ou les patients ne sont pas coopératifs, semble étre la meilleure option pour
le traitement chirurgical de ’'HSDC.

4- Techniques chirurgicales :
4.1 La craniostomie par Twist-drill (TDC) :

La craniostomie par twist-drill pour le traitement de I'HSDC représente un exemple
du développement d'une technique neurochirurgicale peu invasive pour traiter une affection
courante. Initialement cette technique a été critiquée, soit parce qu'elle n'offrait pas d'équivalence
thérapeutique, soit parce qu'elle augmentait le colt du traitement en allongeant la durée de
I'nospitalisation. Sucu affirme que la technique du TDC étant aveugle, il existe un risque certain
de complications, dont I'nématome extra dural, la pénétration du cerveau et le pliage du cathéter.
Des problémes postopératoires tels que l'infection, la pneumocéphalie, peuvent également étre
rencontrés [442]. Jusqu'a ce qu'une étude prospective comparant les méthodes chirurgicales de
traitement et analysant les résultats cliniques et les colts soit congue et menée a bien. Depuis,
de nombreuses études ont prouvé que la TDC avec un systéme de drainage fermé est une modalité
de traitement trés efficace de I'HSDC. Bozkurt affirme que l'objectif de la prise en charge
chirurgicale de I'HSDC est la décompression du cerveau et I'élimination des substances
fibrinolytiques dans 1’hématome. Ceci peut étre réalis€é par d’autres techniques [3].
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Cependant, L'age avancé de ces patients les expose a un risque plus élevé en raison de problemes
médicaux concomitants.

4.1.1 Historique :

La craniostomie par twist-drill (TDC) a été signalée pour la premiére fois comme une procédure
diagnostique alternative pour I'évaluation des traumatismes craniens en 1966 par le Dr William
Cone a l'institut neurologique de Montréal. Selon la littérature disponible, Burton a rapporté pour
la premiére fois la prise en charge de 'HSDC par TDC et drainage de I'nématome en 1968 [443].
Rand [6] a rapidement publié leur expérience de l'utilisation d’une perceuse manuel pour une
variété de procédures diagnostiques et thérapeutiques chez 1926 patients ayant subi
un traumatisme cranien a l'université de Washington. Parmi ce groupe, 39 patients présentaient un
HSDC. 24 d'entre eux ont été traités avec succes par TDC et drainage continue. Tabaddor et
Shulman [443] ont d'abord suggéré que les échecs thérapeutiques des méthodes de craniotomie ou
de trou de trépan pouvaient étre le résultat de l'incapacité d'un cerveau chroniquement comprime
a se dilater et qu'un drainage lent et continu permettrait au cerveau de se réexpanser, oblitérant
I'espace sous-dural. En 1977, ils ont rapporté les résultats de cette méthode de traitement chez
21 patients et ils les ont comparés a ceux des patients traités par la méthode du trou de trépan
ou la craniotomie.

4.1.2 Technique chirurgicale :

Le patient est installé en décubitus dorsal, la téte le plus souvent en position neutre ou légérement
tournée du coté opposé a la convexité concernée. Aprés shampooing antiseptique et rasage
minimaliste, une anesthésie locale des tissus sous-cutanés et de la galéa est réalisée a ’aide de
xylocaine 2% en regard de la partie haute de 1’épanchement sanguin (généralement, 1 a 2 cm en
avant de la suture coronale). Une «moucheture» cutanée d’environ 0,5 cm est effectuée,
permettant la réalisation de la craniotomie avec une méche d’un diamétre permettant le passage du
drain choisi. A ce stade, méme s’il existe par définition un espace sous-dural plus ou moins
important, I’orientation de la meéche a 45° par rapport au plan de surface de la table externe doit
permettre d’éviter une blessure corticale. L’utilisation de meche a butée réduit aussi ce risque
[444]. La dure-mére est alors perforée, juste avant l’introduction du systéme de drainage.
Celui-ci est dirigé vers la partie postérieure de ’'HSDC, I’embout multiperforé devant drainer en
position de décubitus dorsal.

Ce matériel de drainage doit étre introduit rapidement une fois la dure-meére ouverte, évitant ainsi
I’évacuation brutale de 1’hématome sous pression entrainant un déplacement trop rapide du
névraxe, ainsi que I’entrée d’air a ’origine de pneumencéphalie entachant souvent les résultats
[445]. Le drainage est ensuite tunnélisé en sous-cutané, et raccordé au systeme collecteur fermé
stérile, ’ensemble drainant la cavité sous-durale par siphonnage. Un point de suture est réalisé sur
I’incision cutanée, et le drain est fix¢ a la peau. L’alitement est conservé pour une durée moyenne
de 48 a 72 h, période a I’issue de laquelle le drain est enlevé.
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Figure 18 : Instruments et étapes de la technique chirurgicale de twist drill craniostomie (TDC).

A- [443] Perceuse manuelle munie d’un mandrin avec dispositif D- [547] Infiltration du site d’entrée.
de drainage. E- [547] Incision cutanée de 0,5 mm.
B- [546] Perceuse manuelle avec une méche métallique de 4 mm F- [547] Forage a I’aide d’une méche
de diamétre. métallique.

C- [546]Cathéter sous dural de drainage fixé sur le cuir chevelu. G-[494]Angle de forage, environ 45

4.1.3 Principale indication de la TDC :
La principale indication du TDC est relative aux patients agés, fragiles, présentant de multiples
comorbidités et pour lesquels I'anesthésie générale présente des risques élevés [443]. La technique
a été largement modifiée, afin d'améliorer la sécurité et de réduire les risques infectieux.

4.1.4 Evolution des idées et chronologie des modifications techniques proposées
par différents auteurs pour la TDC :

Hwang a étudié les angiographies de la carotide externe de quarante patients atteints d’HSDC
[446] et Crossman a étudié cinquante radiographies du crane [443] pour évaluer le parcours de
I'artere méningée moyenne par rapport a la suture coronale, dans le but de déterminer un point
d'entrée sar pour la TDC. Ils ont conclu qu'aucune branche artérielle ou veine pertinente ou sinus
veineux n'était rapportée en avant de la suture coronale au niveau de la ligne temporale
supérieure.

Reinges a modifié la TDC, la rendant plus utile pour les sujets ayant un mauvais état neurologique
[48]. Aprés avoir pénétré juste I'os avec la perceuse, une canule en téflon de 14G a été réalisée
pour perforer la dure mére et la néo-membrane externe de I'hnématome. L'évacuation s'est faite par
efflux spontané et manceuvre de Valsalva, le patient étant placé en position de Trendelenburg
a 30° (fig. 19). La canule a été retirée apres I'efflux, en maintenant le patient dans la méme
position.
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Figure 19 : Position de Trendelenburg a 30°.
Source: Benson C.R., Shah J.B. (2016) Patient Positioning and Safety in Steep Trendelenburg. In: Davis J. (eds)
Robot-Assisted Radical Prostatectomy. Springer, Cham. https://doi.org/10.1007/978-3-319-32641-2_20)

Lee a éetudié les indications et les résultats chirurgicaux du TDC chez 134 patients atteints
d’HSDC et a conclu que le point pré-coronal, défini comme un point situé un centimetre en avant
de la suture coronale, au niveau de la ligne temporale supérieure, était un point d'entrée sir et
efficace [447]. La table externe du crane a d'abord été percée perpendiculairement a la surface du
créne, puis la table interne et la dure-mere ont été percées selon un angle d'environ quarante-cing
degrés par rapport a la surface de l'os. 1l a introduit un cathéter de ventriculostomie standard dans
I'espace sous-dural pour I'évacuation passive de I'hématome dans une poche de drainage
ventriculaire.

Dans la procédure TDC de Bozkurt, aprés pénétration du crane, la dure-mére a été perforée avec
une canule de 16G, et I'hématome a été évacué par écoulement spontané, suivi de la manceuvre
de Valsalva, ou du positionnement du patient en position de Trendelenburg [443].

La mise en place de vis creuses apreés le forage du crane a été proposée par Krieg et ses associes
pour décompresser I'nématome, mais environ 20% de ces patients ont dd subir une chirurgie par
trou de trépan [443]. Etant une technique a I'aveugle.

La TDC comporte un risque de complications hémorragiques comme les hématomes épiduraux,
sous-duraux et intracérébraux [442]. Smely suggére gu'un mauvais placement du drain pourrait
endommager les vaisseaux cérébraux superficiels ou les veines de pontage, et les macro-
capillaires dans la néomembrane externe de ’HSDC.

Selon Sucu, le saignement d a la séparation durale peut étre évité en utilisant une meche a pointe
et en donnant une poussée soudaine sur la dure-mere pour entrer dans I'espace sous-dural [442].

Lee suggere également que le forage soit de préférence tourné rapidement pour pénétrer dans
la dure-mere sans la séparer de l'os sus-jacent [8]. Pour prévenir les complications hémorragiques
dangereuses pendant I'insertion du tube de drainage, Yadava proposé une technique modifiée par
coagulation de la dure-meére [448].

Asfora et Schwebach ont proposé une technique modifiée de TDC, le systeme de port
d'évacuation sous-dural (SEPS) (fig.20), qui favorise I'expansion du cerveau et ne nécessite pas
d'irrigation [443]. L'évacuation s'est faite par décompression graduelle en utilisant une pression
négative extradurale uniforme. Les auteurs précisent qu'elle est plus efficace dans les collections
extradurales hypodenses. Kenning a rapporté que l'insertion du SEPS a produit un saignement
significatif, bien que tres rarement [443].
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Figure 20 : Systeme de port d'évacuation sous-dural d’ Asfora/Subdural Evacuating
Port System (SEPS) [37].

Sucu suggere que la pénétration du cerveau pourrait étre évitée en augmentant l'angle de
pénétration du crane [442]. De nombreux auteurs comme Hwang et Carlton suggérent que les
lésions cérébrales par inadvertance peuvent étre évitees en faisant passer le cathéter
tangentiellement dans I'espace sous-dural [41, 446]. Dans le méme temps, Hwanga également
observé que I'épaisseur de I'hématome doit étre environ le double de I'épaisseur du crane, pour que
les sujets deviennent des candidats sirs pour la TDC.

En 1998, dans un effort pour éviter la pénétration du cerveau, Reinges et son équipe ont modifié
le systeme de forage mécanique par un systeme de forage spécial auto-controlé et un support de
distance pré-réglable [444].

Yadava suggéré que la pénétration du cerveau pendant le forage pouvait étre évitée en
sélectionnant le site de forage sur la surface la plus incurvée [448]. De méme, l'utilisation d'un
foret angulaire et l'introduction incurvée du cathéter a l'aide d'un fil guide (fig. 21) ont permis
d'éviter la pénétration du cerveau sur une surface plane. Malgré toutes ces précautions,
ils rapportent un drainage inadequat dans 14% des cas.

Figure 21 : Le fil de guidage incurvé est utilisé pour guider la sonde d'alimentation
du nourrisson introduite dans la cavité de ’HSDC selon Yadav [448].
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Sucu [448] a également effectué un forage angulaire pour réduire la pénétration du cerveau.
Ils ont utilisé un instrument spécial avec une protection, qui permettait une entrée angulaire
d'environ trente degrés sur la surface externe du créne (fig. 22). 1l a suggéré d'augmenter la taille
du cathéter pour éviter un drainage inadéquat de I'nématome.

| v - |
/

Figure 22 : Appareil utilisé par Sucu : appareil spécial inséré par la petite incision cutanée
et fixé a l'os. La perceuse a main avec mandrin tient la méche. Une butée est ajustée
a la longueur requise et fixée sur la méche [442].

Anto n’a rencontré aucun cas de pénétration cérébrale, mais il a eu deux cas de 1ésions corticales
mineures qui auraient pu étre évitées par des soins plus diligents.

La pneumocéphalie postopératoire est un risque dans toutes les interventions chirurgicales pour
HSDC, et il pourrait éventuellement entrainer une augmentation de la pression intracranienne,
comme I'ont commenté Ram [443]. Selon Reinges, ce risque pourrait &tre réduit par une fermeture
spontanée apres avoir retiré la canule rapidement a la fin de I’écoulement spontané, avec le patient
en position de Trendelenburg [48]. Mais cette méthode présente un risque de saignement sous-
dural associé, de saignement intracérébral, d'empyéme sous-dural et d'évacuation insuffisante.

L'échec du cathéter est dii a son positionnement inapproprié, et pourrait se produire en raison de
son mauvais positionnement dans I'espace épidural selon Sucu [442]. Lee et son équipe ont
rapporté deux cas d'échec du cathéter, et suggerent de confirmer la position correcte du cathéter
en s'assurant que le fluide s'écoule de la couleur de I'huile de manivelle [8].

Yadav a suggeéré d'insérer le cathéter a I'aide d'un fil guide, un fil malléable incurvé, pour éviter
que le cathéter ne se plie ou ne se torde [448]. Sucu a utilisé des broches de Kirschner dans
le méme but [442].

L'irrigation de l'espace sous-dural avec un liquide contenant de I'activateur tissulaire du
plasminogéne [tPA] a été suggérée par Neils [190]. Cette méthode, selon les auteurs, permettrait
de réduire le drainage inadéquat. Sucu suggere que le drainage inadéquat peut étre évité en
utilisant un cathéter d'irrigation de plus grand diametre passant par des trous de forage de grande
taille [442].

Lee a noté que dans les cas d'hémorragie récurrente, la densité de I'nématome était plus élevée par
rapport a la densité initiale préopératoire. [447] Ainsi, l'incidence du pneumocéphalie serait
également plus élevée. Pour Anto, une légere pneumocéphalie était tres fréquente, mais elle n'était
jamais cliniguement significative et n'a jamais nécessité d'intervention. En cas de récidive, tous les
patients étudiés par Lee ont été traites par Burr Hole Craniostomie(BHC) [447], contrairement
a 1’¢tude de Anto ou les récidives pendant le séjour hospitalier postopératoire ont été traitées
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par évacuation repetée par TDC elle-méme. Les récidives apres trois semaines ont été traitées
par BHC.

Le drainage et l'irrigation continus de I'espace sous-dural par cathéter comportent un risque
d'infection. L'incidence de l'infection de la plaie, de la méningite et de I'empyéme sous-dural
varierait entre 01 et 18% [443]. Selon Reinges, le risque d'infection peut étre réduit en diminuant
le nombre maximum de ponctions sous-durales avant de changer le protocole de traitement [48].
Ils suggérent que ce nombre devrait étre inférieur a cing ponctions dans le cas d'un HSDC
unilatéral et & dix ponctions dans le cas d'un HSDC bilatéral, et rapportent que 92% a 95% des
patients ont été traités avec succes de cette maniere.

En 2020, Sahin Hanalioglu [3] a proposé une autre modification de la TDC. La dure-mére est
pénétrée avec une canule de cathétérisme intraveineuse de 16G. Un robinet a 3 voies est inséré
dans la canule et une ligne de perfusion saline est connectée au robinet. Une voie est utilisée pour
le drainage et I'autre pour l'irrigation, en alternance (fig. 23).

Cette modification permet d'éviter le pneumocéphale et d'effectuer une irrigation efficace
et contrdlée. L'inconvénient de ce systeme est I'impossibilité de placer un drain pour le drainage
postopératoire.

Figure 23 [3] : La technique modifiée selon Sahin Hanalioglu. A : Incision, B : Perceuse
électrique, C: Canule et robinet a 3 voies, D : Insertion de la canule, E : Evacuation
spontanée, F: Alternance drainage et irrigation. G : Eclaircissement du liquide aprés
irrigation répétée [3].

Récemment, Giuseppe Emmanuele Umana [449] a présenté une autre modification du TDC.
Cette derniére est basée sur l'introduction d'un cathéter sous-dural qui présente une forme
champignon, permettant d'ancrer le cathéter et d'éviter les caillots qui peuvent obstruer
le drainage. Le cathéter est connecté a une poire d'aspiration de Jackson Pratt. Le retrait du
cathéter est simplifié (fig. 24).
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Figure 24 [449]: Modification selon Giuseppe Emmanuele Umana. A : Incision,
B : Forage, C : Issus du liquide de I’hématome, D : Cathéter sous forme de champignon
[449].

4.2 Apercu sur les autres techniques chirurgicales :

4.2.1 Techniques courantes :
4.2.1.1 La craniotomie membranectomie

Il s’agit de la méthode chirurgicale la plus ancienne. Sa description revient a Putnam et Cushing
[60], en 1925. Le concept de «pachyméningite hémorragique» a donné I’impulsion chirurgicale
pour réaliser une résection systématique des néomembranes de I’HSDC «a crine ouverty.
La technique consiste en une craniotomie par volet osseux, centrée sur la collection hématique,
permettant d’ouvrir largement la dure-mere et ainsi réséquer la néomembrane externe, contréler
I’hémostase, évacuer I’HSDC et effondrer d’éventuels cloisonnements.

L’excision de la membrane interne remet le feuillet arachnoidien en position sous-dure-mérienne.

4.2.1.2 Lacraniostomie par trou de trépan (burr-hole craniostomie (BHC)

Cette technique consiste a évacuer le plus compleétement possible 'HSDC par un ou plusieurs
trous de trépan en créant un circuit de ringage entre les trous. Mc Kissoch, en 1960, a décrit, le
premier, cette modalité chirurgicale [455]. Classiquement, 1’intervention nécessite 2 trous de
trépan centrés sur ’HSDC a 4 ou 5 cm de distance ’'un de 1’autre. L’évacuation de 1’hématome
est complétée par une irrigation de 1’espace sous dural par une solution saline isotonique.
La plupart des auteurs laissent un drainage post-opératoire pour une durée variable [274].
Cette technique permet également de contrdler I’hémostase a 1’ouverture de la dure mére et de la
membrane externe de I’hématome.

Il existe de nombreuses variations a la technique initialement décrite. Certains ne réalisent qu’un
trou de trépan avec introduction d’un drain souple. Ceci permet 1’évacuation, 1’irrigation de la
cavité opératoire ainsi que le drainage post-opératoire. Parfois, 2 trous de trépan sont réalisés
a cheval sur la suture coronale, [399]. Certains réalisent 3 trous de trépan : un frontal postérieur,
un pariétal postérieur, un temporal [50]. Exceptionnellement, certains [388] utilisent 4 trous
de trépan. Enfin, des auteurs préconisent I'utilisation d’un trou de trépan élargi [13].
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4.2.1.3 La ponction per-cutanée : «tapping»

Décrite par Aoki en 1984 [381], cette technique nécessite un matériel spécifique permettant une
ponction de I’HSDC au lit du patient, sans drainage complémentaire. Sous anesthésie locale,
une ponction «tapping» est effectuée en per-cutanée, en regard de la partie la plus épaisse de
I’hématome. Celui-ci est progressivement évacué. Il n’est pas nécessaire de mettre en place
un drainage post-opératoire complémentaire. Negron [456] a été le premier a I’avoir publié, avec
nécessité parfois de 2 perforations, sans irrigation, ni drainage post-opératoire. Lozes utilise
2 trépanations réalisées au pole antérieur et postérieur de ’hématome. Ceci permet d’évacuer
I’HSDC, puis d’irriguer la cavité par I’intermédiaire du circuit représenté par les deux points de
ponction. Certains a I’instar de Decq réalisent une ponction per-cutanée scanno-guidée. Enfin,
cette ponction percutanée pourrait étre répétée plusieurs fois [48].

4.2.2 Autres techniques :
4.2.2.1 L’endoscopie
Le traitement endoscopique des HSDC cloisonnés ou organisés représente une alternative mini-
invasive a la craniotomie, en particulier pour la membranectomie interne [420, 428]. La gestion
endoscopique n'est pas populaire car les cloisons de fibrine ou les membranes internes épaisses
qui empéchent le drainage représentent moins de 5% de tous les HSDC. En fait,
la membranectomie est rarement nécessaire pour la réexpansion du cerveau. Un agent
thrombolytique est souvent utile pour éliminer les hématomes partiellement résolus [420].

4.2.2.2 Les shunts sous-duro-péritonéaux

Bien que rarement utilisés, ils peuvent étre une option viable dans le traitement de I’HSDC,
en particulier dans les cas réfractaires. Cependant, le shunt nécessite un dispositif implanté dans la
cavité péritonéale, ce qui nécessite une anesthésie générale. En outre, il nécessite une surveillance
constante et échoue souvent. Auparavant, elle était utile pour les HSDC pédiatriques, ou les
patients plus agés avec des membranes récurrentes ou épaisses [420]. Cette méthode peut étre
réservée aux cas réfractaires ou aux cas de récidive au moins trois fois. Il existe quelques
techniques modifiées telles que l'implantation d'un réservoir, le drainage par aspiration sous-
galéale continue, ou un drainage par tube en T [420]. Bien qu'elles puissent réduire le nombre
d'opérations supplémentaires, ces modifications n'ont pas réussi a gagner en popularité.

4.2.2.3 L’embolisation de I'artére méningée moyenne
Récemment, I'embolisation de I'artére méningée moyenne (EAMM) avec ou sans trépanation a été
rapportée comme une méthode efficace. Bien que I'EAMM interrompe l'apport sanguin a la
membrane externe et empéche ainsi I'élargissement de I'hématome, elle ne parvient souvent pas
a prévenir les récidives [420]. Théoriquement, I'élimination de I'espace sous-dural est plus
importante que la prévention de I'élargissement de I'hématome pour prévenir les récidives.

4.2.2.4 L utilisation des urokinases
Rapportée par Arginteanu [457]. En raison de I’utilisation des urokinases dans le traitement des
hémorragies cérébrales, 1'idée de l'utilisation dans le traitement de ’HSDC est apparue. L’auteur
suggere que cette option thérapeutique peut étre envisagée dans les HSDC multi récidivants chez
lesquels la chirurgie n’est pas possible (du fait des conditions du patient) ou bien lorsque les
patients refusent 1’intervention.

4.2.2.5 Le remplacement de I’hématome par D’oxygéne ou le dioxyde de
carbone
Le principe de cette technique est de remplacer la cavité par ces gaz qui chasseraient I’air
introduit. Cela permettrait de diminuer la taille de la cavité et par conséquent le taux de récidives.
Aoki [5] est le premier a avoir pensé a remplacer 1’hématome par de 1’oxygéne, Il conclut que
cette technique pourrait éliminer une pneumatocéle. Takeda [42] utilise lui aussi cette technique.
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Kitakami [126] propose 1'utilisation du dioxyde de carbone « CO2 ». Pour lui ce gaz est plus
rapidement absorbé que 1’02 [411]. En 2003, Kubo [5] renouvelle 1’expérience mais en
proposant des variantes a la technique décrite précédemment. Il est important de noter que
Kitakami et Kubo [5] n’observent pas d’effets secondaires liés a I’utilisation du CO2.

4.2.2.6 Conversion de I’espace sous dural
Réservée aux HSDC multi récidivants, ces techniques consistent a transformer la poche sous dural
en poche extra durale ou de la faire communiquer avec 1’espace sous-galéal.

Oku [459] réalise un volet aussi large que possible. Le maximum de dure mere est réséqué et ce
afin de reéaliser I’exérése d’une grande partie de la membrane externe. Les berges durales sont
décollées de I’0os au maximum. La dure-mére ainsi libérée est abaissée pour recouvrir la
membrane interne. A la fin du procédé, la cavité de I’hématome est complétement convertie en
espace extra dural. Un drain extra dural est laissé en place. Le principal but est d’oblitérer
complétement la cavité de I’hématome et de faciliter I’adhésion entre les membranes externe et
interne. Cela permettrait, d’apres 1’auteur, de prévenir d’autres hémorragies et collections.

Chee Pin Chee [458] réalise un grand volet linéaire de 01 cm de large sous forme d’un «L».
La dure-mére est incisée en gardant une charniére antérieure. Evacuation de I’hématome et lavage
de la cavité. La membrane interne n’est pas touchée. L’auteur réalise une extension de la dure-
meére a 1’aide de dure-mere lyophilisée. La poche sous durale se trouve ainsi partiellement
transformée en espace extra dural. Les deux espaces sont en continuité. L’espace sous dural est
ainsi en continuité avec 1’espace sous galéal par le biais de la poche extra durale et de la
craniectomie en «L». Un drain sous galéal est laissé en place. Le but de cette intervention est de
créer un canal assez grand pour le drainage du sang réacumulé.

Le processus de drainage continu est procuré par la galéa et va servir a rétablir la balance entre

le ressaignement et 1’absorption. Pour I'auteur cette technique comporte moins de risques que
celle d’Oku [459].

4.3 Le drainage :

4.3.1 Faut-il drainer ?
Un ensemble considérable de preuves soutenant l'utilisation d'un drainage externe aprés
I'évacuation d'un HSDC existe dans la plupart des séries rapportées dans la littérature [72-77].
Santarius, Ramachandran, Wakai, Tsutsumi, Gurelik et Sarnvivad. [43,52,330] ont rapporté
des taux de récidive de 9,3%, 4%, 5%, 3,1%, 10,5% et 16%, respectivement, dans le groupe avec
drainage, contre 24%, 30%, 33%, 17%, 19% et 26%, respectivement, dans le groupe sans
drainage (fig. 25). L’option de drainage continu pour I’HSDC est supérieure a la méthode de
drainage unique, avec une hospitalisation post-opératoire plus courte et une faible récurrence [52].
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Figure 25 : Comparaison des taux de récidives selon I’existence ou non du drainage [52].

Santarius [440], a également rapporté une mortalité a 6 mois plus faible de 8,6% dans le groupe
avec drain, par rapport a 18,1% lorsque le drain n'était pas utilisé. D'autre part, d'autres études
n'ont pas montré de différence significative dans les taux de récidives postopératoires et de
complications dans les groupes avec et sans drainage [52].

Les partisans du groupe sans drainage soutiennent que la pose d'un drain pourrait entrainer des
complications telles que des Iésions cérébrales, des hémorragies dues aux néomembranes et des
infections sans pour autant réduire la récidive. Des empyémes sous-duraux ont été rapportés apres
un drainage sous-dural [329]. Une infection postopératoire dans I'espace sous galéal a également
été rapportée apres un drainage [52].

4.3.2 Types de drains :

Plusieurs types de drains peuvent étre utilisés dans la TDC (fig. 26) :
e Cathéters de ventriculostomie perforés.
e Simples cathéters en silicone.

e Sondes d’alimentation pédiatriques.
Le diametre de ces différents drains varie de 02 mm a 04 mm.

2

Figure 26 : Différents types de drain.

1 : Simples cathéters en silicone 2 : Cathéters de ventriculostomie 3 : Sondes d’alimentation pédiatriques
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4.3.3 Types de drainage :
4.3.3.1 Ledrainage fermé

Une enquéte menée en 2008 en Grande-Bretagne a montré que la plupart des chirurgiens
n'inséraient pas de drainage a systeme fermé aprés le traitement chirurgical d'un hématome sous-
dural chronique [440]. Cependant, une enquéte canadienne réalisée en 2005 a montré que la
plupart des chirurgiens au Canada utilisent le drainage en systéme fermé [429]. Les pratiques de
nombreux centres dans le monde ont changé aprés que Santarius a publié les résultats de son essai
contr6lé randomisé, qui a déemontré un avantage significatif du drainage fermé en termes de
récidive, de mortalité et de sortie de I'nbpital pour les patients ayant eu un drainage sous-dural
aprés évacuation de I’hématome [429]. La mise en place d'un drainage en systéme fermé est
considérée comme standard dans le traitement opératoire de I'HSDC et est considérée comme une
recommandation de type A [429].

4.3.3.2 Le drainage ouvert

Le drainage ouvert a été incriminé dans les taux élevés d'infections et de crises convulsives
postopératoires [275]. Cependant Il est intéressant de mentionner que Bakhti [5] dans une série de
189 cas, malgré I'utilisation d'un drainage ouvert, elle n’a pas observé de complications liées au
drain et elle a rapporté des taux d'infections, de crise post-opératoires et de récidives conformes
a ceux de la littérature. Elle a conclu que le drainage ouvert est une technique efficace, sdre
et facile. 1l s'agit également d'une modalité de traitement rentable ; elle peut donc étre une
méthode trés intéressante pour le traitement de ’HSDC en ce qui concerne les dépenses
de santé, en particulier dans les pays a revenu moyen et faible.

4.3.3.3 Le drainage sous-dural (DSD)
Plusieurs études ont soutenu I'utilisation d'un drainage sous-dural continu, qui peut réduire le taux
de récidive jusqu'a 50% [229]. Il peut également accélérer I'élimination des facteurs
inflammatoires et fibrinolytiques.

Dans une méta-analyse de sept essais controlés randomisés (ECR) par Alcala-Cerra, des preuves
solides soutiennent I'utilisation de DSD pour prévenir la récidive, réduire le taux de réopération et
améliorer les résultats fonctionnels des patients ayant, sans augmentation significative du taux de
complications [53]. En outre, les DSD facilitent I'évacuation du liquide sous-dural résiduel et la
réexpansion cérébrale qui s'ensuit [53].

De méme, une méta-analyse de 5 essais contrdlés randomisés (ECR) par Almenawer a montré
une réduction significative des taux de récidive lorsque des drains étaient insérés apres
I'évacuation de I'HSDC [229].

Enfin, dans une revue, Peng a évalué neuf essais contr6lés randomisés (ECR), incluant un total
de 968 participants, et a trouvé une réduction significative du risque de récidive avec les drains
sous-duraux, sans augmentation significative du risque de complications, de mortalité ou de
mauvais résultats fonctionnels. Malgré les avantages évidents des drains sous-duraux dans la prise
en charge de I'HSDC, leur utilisation n'est pas sans risque et leur insertion peut étre associée a des
complications péri-opératoires telles qu'une hémorragie aigué, des lésions parenchymateuses,
un pneumocéphale sous tension, une méningite, un empyéme sous-dural et des complications
liées a une immobilité prolongée [53].

4.3.3.4 Le drainage sous-galéal ou sous-périosté (DSP)
On constate aujourd'hui que les résultats sont meilleurs lorsque le drain est laissé au-dessus
du créne que lorsqu'il est maintenu sous la dure-mere. Les méthodes sous-durales et sous-
périostales sont toutes deux tres efficaces, mais la mortalité et les complications graves sont
moindres dans le cas du drainage sous-périosté [52]. L'absence de drain en contact direct avec la
capsule de I'hnématome peut réduire le risque de crise postopératoire et limiter la propagation
secondaire de l'infection aux compartiments intracraniens [52]. Bien que la mortalité et les
complications du drain sous-périosté soient inférieures a celles du drain sous-dural, le taux
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de récidive était plus élevé dans le drain sous-periosté que dans le drain sous-dural dans certains
rapports [52].

Le drainage par aspiration sous-galéale est également une méthode efficace, simple et sire.
Il réduit de maniere significative l'incidence de récidive [89] bien que le drainage sous-galéal
évite généralement le risque d'hémorragie aigué due a une lésion de la néomembrane, qui peut
survenir lors de l'introduction et du retrait d'un drain sous-dural. Il existe un rapport faisant état
d'un HSD aigué apreés le drainage [52]. Il réduit également les risques de Iésion du parenchyme
cérébral qui pourrait résulter d'un placement aveugle du drain sous-dural.

4.3.3.5 Position du drain
Nakaguchi [461] a comparé dans une étude la récurrence chez les patients avec différentes
localisations de I'extrémité du drain aprés évacuation de I'HSDC. Les données ont été analysées
concernant I'emplacement du drain selon la TDM. Les patients avec des drains dans la région
frontale avaient des taux de récidive plus faibles (5%), par rapport aux régions pariétale (38%),
occipitale (20%), et de la base temporale (33%).

Yamamoto [461] a procedé a un examen rétrospectif des dossiers de 105 patients consécutifs
atteints d’HSDC qui ont été opérés. Des analyses multivariées sur les facteurs de risque
de récidive de ’HSDC ont démontré que la position du drain n'était pas liée a la récidive dans
I’analyse.

Baé [461] a examiné rétrospectivement 312 patients traités par TDC et systeme de drainage.
Les taux de récidive n'étaient pas différents selon que le drain était situé dans la région frontale
(24%) ou dans la région pariétale (21%).

Dans ces deux études rétrospectives, les auteurs n'‘ont pas fourni d'informations sur le choix
de I'emplacement du drain ni sur la détermination de I'emplacement du drain aprés I'opération.

4.3.3.6 Durée du drainage
11 existe des controverses concernant la durée du drainage dans I’HSDC. Certains rapports sont en
faveur d'un systeme de drainage fermé de 48 heures, par rapport a un drainage de plus longue
durée [462]. Dans une étude comparative entre un drainage de 48 heures et de 96 heures, menée
en 2009, Sindou et son équipe ont confirmé qu’il est beaucoup plus avantageux de retirer le drain
a 48 heures que de le laisser en place pendant une plus longue durée [263]. Non seulement
I'alitement est réduit, mais le taux de morbidités est egalement significativement diminué [463].
D'autre part, un taux de récidive élevé a été observé dans le groupe de drainage de moins de 3
jours par rapport au groupe de drainage de plus de 3 jours. La durée prolongée du drainage n'a pas
augmenté la fréquence des infections. Yu a réalisé une analyse chez 100 patients. Il a constaté que
le risque de récidive était plus élevé lorsque le systeme de drainage était retiré plus tét. Les 3 jours
de drainage semblent étre nécessaires, surtout pour les patients agés de 60 ans et plus. On suppose
qu'il faut au moins 3 jours de drainage pour que le cercle vicieux s'arréte et que I'nématome
se résorbe par le rétablissement d'un équilibre normal entre la coagulation et la fibrinolyse apres
la chirurgie [52].

4.3.3.7 Position de la téte lors du drainage en post-opératoire
Il existe trés peu d’informations sur le résultat de la position de la téte (a plat vs Trendelenburg
inversé) sur l'efficacité de la procédure.

Certains praticiens placent la téte a plat afin de réduire 1’espace sous durale potentiel et favoriser
le drainage. En revanche, d’autre préfére soulever la téte du patient pendant le traitement pour
tenter de réduire la pression intracranienne. Et diminuer la soit disant augmentation de la pression
oncotique dans I'espace encapsulé, secondaire a la liquéfaction partielle du caillot [464].
Bien que cette théorie soit discutable [113], I'élévation de la téte du patient pourrait
éventuellement reduire ce gradient de pression.
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Une deuxieme hypothese suggere que les hémorragies récurrentes semblent provenir de vaisseaux
dilatés et anormaux contenus dans la membrane externe [100]. Si c'est le cas, I'élévation de la téte
pourrait diminuer cette source d’hémorragie. [26,172].

5- Gestion post-opératoire :

Plusieurs facteurs sont importants a prendre en compte lors de la prise en charge postopératoire
des patients traités pour un HSDC, notamment une mobilisation précoce par rapport a I'alitement,
le début ou la reprise d'un traitement prophylactique ou thérapeutique par anticoagulation ou
antiplaquettaire, et I'imagerie postopératoire.

La récidive nécessitant une réeintervention est sans doute la complication la plus importante apres
le traitement de I'HSDC. Par consequent, la prise en compte attentive des facteurs ci-dessus est
cruciale pour limiter le taux de récidive et, en fin de compte, améliorer les résultats
postopératoires.

5.1 Traitement complémentaire :

5.1.1 Larehydratation :
Le role d'une réhydratation appropriée dans I’HSDC est bien reconnu. L'administration
intraveineuse d'au moins 2000 ml pendant 3 jours postopératoires s'est avérée associée
a un meilleur résultat clinique et & une réduction de la récidive de I'HSDC [61].

L'administration appropriée de liquide peut faciliter la réexpansion du cerveau, évitant ainsi
la récidive de I'hnématome et accélérant le rétablissement du patient. Les patients sont autorisés
a boire autant de liquides qu’ils le souhaitent. Certaines équipes administrent des quantités
de liquide qui oscillent entre 2,5 et 3 litres/ 24 heures [388]. Robinson [388] administre
sa réhydratation par voie orale ou par sonde nasogastrique. Beatty [388] met en garde contre les
risques de décompensation cardiaque consécutifs a une hyperhydratation.

5.1.2 Antibioprophylaxie :
Comme dans l'enquéte de Soleman [426, 429] (84%), la majorité des participants (87%)
prescrivent des antibiotiques prophylactiques a dose unique avant I'incision. Selon notre recherche
aucun auteur ne recommande 1’utilisation systématique des antibiotiques en post-opératoire sauf
exception.

5.1.3 Lathromboprophylaxie :
En raison de la mobilit¢ réduite de nombreux patients agés atteints d'HSDC, une
thromboprophylaxie est souvent nécessaire apres I'évacuation chirurgicale.

Par conséquent, tous les patients doivent recevoir des dispositifs de compression aux membres
inférieurs (bas de contention), sauf contre-indication [174]. De plus, I'administration
prophylactique d'héparine de faible poids moléculaire est généralement considérée comme sdre
dans les 24 a 72 heures suivant I'opération. Cependant, une étude rétrospective portant sur 247
patients a montré que l'utilisation prophylactique de I'HBPM était associée a une augmentation
de la récidive de I'HSDC de 18,8% a 32,1% (p = 0,013) [465].

Par conséquent, davantage de données sont nécessaires pour établir le moment approprié pour
l'initiation de la prophylaxie de la TVP chez les patients atteints d’HSDC.

5.1.4 La corticothérapie :
Bien quiil n'y ait pas dessais bien congus qui soutiennent ou réfutent [l'utilisation
des corticostéroides, cing études d'observation suggerent que les corticostéroides pourraient étre
bénéfiques dans le traitement de ’HSDC [52].

L'utilisation préopératoire prolongée de corticostéroides est associée a un taux de récidive plus
faible [426]. L'utilisation postopératoire de corticostéroides a été associée a une meilleure survie

[52].
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L'utilisation de corticostéroides ne semble pas étre liée a une incidence plus élevée
de complications et de déces liés au traitement [426]. La dexaméthasone s'est avérée étre une
option sdre et elle a guéri ou amélioré deux tiers des patients dans des études rétrospectives.
Le traitement par stéroides chez les patients présentant une comorbidité est une bonne option [52].

5.1.5 Traitement antiépileptique prophylactique :

L'efficacité et I'indication des médicaments antiépileptiques (MAE) chez les patients présentant un
HSDC symptomatique ont été débattues sans qu'un consensus ne soit atteint sur leur utilisation
[418]. Le taux de crises rapporté chez les patients traités chirurgicalement pour un HSDC varie de
2,3% a 17% [426], et affecte 1% a 23,4% des individus apres I'opération [418, 241]. Deux études
n'ont pas montré de différences significatives dans le taux de crises secondaires a I'administration
prophylactique de MAE [364]. Elles ont conclu que la morbidité liée aux MAE I'emporte sur les
avantages, sauf chez les patients présentant un risque élevé de crises, comme les alcooliques.

Une autre étude a révélé une augmentation significative de la morbidité et de la mortalité chez les
patients atteints d'HSDC et de crises nouvelles. lls recommandent donc I'administration de MAE
pendant une période de six mois aprés le diagnostic d'un HSDC [426]. Grobelny a trouvé que la
prophylaxie préopératoire par MAE pourrait réduire I'incidence des crises postopératoires chez les
patients traités chirurgicalement [426].

La prophylaxie par AED doit étre envisagée pour les patients atteints d'HSDC a haut risque de
crises, tels que ceux qui présentent des crises, les alcooliques et les patients présentant une lésion
cérébrale sous-jacente significative [418] (recommandation de type C). En genéral, le chirurgien
doit mettre en balance le bénéfice potentiel et la morbidité secondaire possible de I'administration
d'un AED.

5.3 Moment de la reprise du traitement anticoagulant :

Il existe peu de preuves empiriques pour soutenir une decision définitive sur le moment de
reprendre I'anticoagulation orale chez ces patients. Il existe néanmoins quelques études traitant de
cette question [466]. Yeon et Kawamata, ont tous deux montré que la reprise de I'anticoagulation
dans les 3 jours était sire et n'entrainait pas de risque plus élevé de récidive ou d'’hémorragie
intracranienne (recommandation de type B) [271].

En revanche, Foster a montré dans leur série rétrospective qu'un traitement postopératoire précoce
avec de I'néparine de bas poids moléculaire ou une anticoagulation orale peut affecter le taux de
récidive et conduire a un moins bon résultat (recommandations de type C) [436].

En 2013, Chari a réalisé une méta-analyse ; il a rapporté un risque hémorragique plus faible
(11% vs 22%) et paradoxalement, un risque thromboembolique plus élevé (2,2% vs 0%) lors de la
reprise de I'anticoagulation, par opposition a un arrét prolongé [466]. Ils ont déclaré qu'aucune
conclusion ne pouvait étre tirée de leurs données, en raison de la petite taille de la cohorte
(67 patients dans 3 études).

L'indication de I'anticoagulation est un autre facteur important lorsqu'on envisage de réinstaurer le
traitement. 1l est clair que les patients porteurs d'une valve cardiaque mécanique doivent étre
anticoagulés en raison du risque élevé de complications thromboemboliques. La décision est plus
complexe pour la fibrillation auriculaire, nécessitant un équilibre entre le risque de récidive et
d'évenement thromboembolique.

Chari, recommande de comparer deux scores validés le score HAS-BLED évaluant le risque
hémorragique sous anticoagulation et le score CHA2DS2-VASc évaluant le risque
thromboembolique sans anticoagulation pour déterminer le risque patient par patient [466].
Les deux scores peuvent étre corrélés en termes de risque/année et le fait de déterminer quel score
est le plus élevé pourrait aider a la prise de décision.

Il n'est pas possible de faire une recommandation définitive sur le moment ou il faut reprendre
I'anticoagulation orale aprés I'évacuation chirurgicale de 'HSDC.
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Sur la base de la littérature disponible, I'anticoagulation orale peut étre réinstauree 72 heures apreés
la chirurgie, en particulier chez les patients présentant un risque thromboembolique élevé
(recommandation de type B, preuves de classe Il). Une comparaison du score HAS-BLED et du
score CHA2DS2-VVASc pourrait étre utile pour décider de la reprise de I'anticoagulation chez les
patients présentant une fibrillation auriculaire (recommandation de type C, preuves de classe I1I).

5.3 Moment de la reprise du traitement antiplaquettaire :

Il existe peu de preuves pour déterminer le moment optimal de la reprise du traitement
antiplaquettaire. Plusieurs études ont donné des résultats controverses. Deux études n'ont montré
aucune différence significative dans la récurrence de I'nématome [268,426], tandis qu'une autre
étude a trouve une différence significative dans le taux de récurrence [426].

Par conséquent, il n'est pas possible de formuler des recommandations fondées sur des preuves
quant au moment de réinstaurer les agents antiplaquettaires. Une gestion au cas par cas est
conseillée.

5.4 Mobilisation des patients apreés traitement chirurgical d’un HSDC :

La mobilisation aprés le traitement chirurgical de I'HSDC est un aspect important des soins
postopératoires, d'autant plus que la plupart des patients sont plus agés et plus sensibles aux
complications de I'immobilité telles que la pneumonie, la thrombose veineuse profonde et
I'embolie pulmonaire [418]. D'autre part, une mobilisation tardive pourrait favoriser I'expansion
cérébrale et ainsi prévenir la récidive de I'HSDC [467].

Les études sur ce sujet ont abouti a des conclusions mitigées quant a I'influence de la mobilisation
du patient sur la récidive de I'HSDC. Deux études prospectives et randomisées ont conclu que les
taux de récidive apres BHC sont indépendants de la position postopératoire des patients (preuve
de classe 1) [468].

En revanche, une étude prospective randomisée a montre un taux de récidive statistiquement plus
élevé chez les patients mobilisés immédiatement apres la chirurgie, bien qu'une seule récidive ait
conduit a une nouvelle chirurgie (preuve de classe |) [467]. En termes de complications dues
a l'immobilisation postopératoire, Kurabe [468] a montré des taux de complications
significativement plus élevés, alors qu'Abouzari n’a trouvé aucune différence [467].

En raison de I'hétérogénéité de ces études, il est difficile de faire des comparaisons et de tirer des
conclusions. Méme si Abouzari [467] et Kurabe [468] ont utilisé des méthodes chirurgicales
similaires, I'age moyen des patients différait d'environ 20 ans (77,3 ans contre 56,5 ans), ce qui
peut avoir influencé les différences observées dans les taux de récidive et de complications
meédicales.

5.5 L’imagerie post-opératoire :

L'utilisation de I'imagerie postopératoire aprés un drainage de I'HSDC n'est pas standardisée
et varie largement d'un prestataire a l'autre. Alors que certains préconisent de limiter I'imagerie
postopératoire aux patients symptomatiques avec suspicion de récidive [440], d'autres
recommandent une imagerie postopératoire précoce a intervalles réguliers.

Il est important de noter que les collections résiduelles de liquide sous-dural apres le traitement
sont relativement courantes, et des études antérieures ont montré qu'il peut falloir jusqu'a six mois
pour observer la résolution complete d'un HSDC, avec plus de 75% des patients présentant
un liquide persistant au dixiéme jour postopératoire [339].

Les collections persistantes sur le scanner ne doivent pas étre traitées a moins qu'elles ne
s'accumulent a nouveau et qu'elles n'entrainent une détérioration clinique ou une altération de la
récupeération.

Compte tenu de ces données, la décision de recourir a l'imagerie postoperatoire peut étre
envisageée sur une base individuelle entre le prestataire et le patient.
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6- Complications post-opératoires :

Le nombre élevé de comorbidités & un age plus avancé et le nombre croissant d'interventions
chirurgicales pour I'évacuation des HSDC peuvent conduire a plusieurs complications en raison
d'un manque de preuves dans les directives pour la gestion idéale de ce type d'hématome.

6.1 La récidive :

La principale complication de I’HSDC est la récidive, qui peut atteindre un taux étonnamment
¢levé de 30% dans certaines populations [469]. Vue I'importance de cette complication nous
avons décide de la détailler dans un sous-chapitre a part dans la page « 85 ».

6.2 Le ressaignement aigu :

Le ressaignement aigu apres I'évacuation d'un HSDC, avec le developpement d'un hématome sous
dural aigu (HSDA), d’une hémorragie sous arachnoidienne ou de contusions, est une situation peu
commune. L'HSDA aprés évacuation d'un HSDC n'a été décrite que par deux auteurs [469].

Dans le premier cas, Miyazaki a attribué la formation de cette complication a I'hypertension et au
traitement anticoagulant pris par le patient; il a également évoqué, comme mécanisme
de formation, le déplacement rapide du cerveau apres l'opération avec un drainage excessif
de I'espace sous-dural et un syndrome d'hypoperfusion.

Ce mécanisme a également été discuté par Ogasawara [469], qui a attribué la formation
de I'HSDA a une perte d'autorégulation des vaisseaux sanguins, avec pour conséquence une
hypertension et une hyperémie corticale aprés réexpansion du cerveau.

6.3 L’hématome extra dural :

Il a été rapporté que I'hypotension intracranienne (HI) était suspectée comme une cause possible
de I'hématome extradural (HED) apres évacuation d’'un HSDC [275, 234].

L'HI spontané est souvent sous-diagnostiqué, résultant d'une faible pression du liquide céphalo-
rachidien. L'absence de diagnostic peut entrainer des complications potentiellement mortelles.
Certains jeunes patients atteints d’HSDC peuvent présenter un ou plusieurs facteurs de risque
prédisposant : prise d’anticoagulants, malformation artério-veineuse, coagulopathie, anévrisme ou
HI [467].

Aykuta également émis I'hypothése que I'apparition soudaine d'un rétablissement de la pression de
perfusion normale dans des zones, d'autorégulation vasculaire cérébrale, défectueuses peut
entrainer des lésions vasculaires a l'origine d'une hémorragie aigué. D’ou I’interet d’une
décompression lente permetant d’éviter les changements dynamiques intracraniens rapides [24].

6.4 La lésion cérébrale focale :

L'hématome intra parenchymateux (HIP) post évacuation d’un HSDC est un probléme rare.
Habituellement homolatéral a ’HSDC [469]. L'explication n'est pas claire ; plusieurs auteurs
pensent qu'un drainage rapide peut entrainer une expansion rapide du cerveau et un étirement des
vaisseaux avec formation d’hématomes aigus [469].

Cet hématome pourrait également étre lié a un traumatisme direct lors de la chirurgie ou de
I'ablation du drain sous-dural. Spetzler [470] a trouvé une perte de régulation et une perte de
réactivité au CO2 dans le cerveau d'animaux atteints d’HSDC.

De nombreux auteurs recommandent également une décompression cérébrale lente pour prévenir
les changements intracraniens rapides.

7.5 Les Infections :

Les infections sont une complication rare de I'nématome sous-dural chronique qui conduit a un
empyeéme sous-dural. Selon la derniére revue de Dabdoub [471], il n'y a que 46 cas décrits dans la
littérature, et le taux global réel de cette complication est inférieur & 1% des cas d'HSDC.
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Il n'y a pas de différences dans la survenue de cette complication chez les patients de sexe ou
d'age différents ; les seuls facteurs qui semblent liés sont I'état immunologique du patient et les
comorbidités comme le diabéte, les infections chroniques et les troubles hépatobiliaires
chroniques. Cependant, dans 50% des cas décrits, la source de l'infection reste inconnue [469].
Les agents pathogenes impliqués appartiennent généralement aux especes E-coli, Salmonella,
Staphylococcus aureus et Streptococcus.

En 2007, Otsuka [469] a comparée deux groupes de patients en fonction du traitement et n'a montré
aucune différence dans le résultat apres I'une ou l'autre des opérations. Dans la derniére revue de
2015, Dabdoub a montré une forte récurrence de l'infection chez les patients traités par BHC avec
lavage [471].

7.6 Les crises et les états épileptiques :

Le développement de crises ou d'états épileptiques aprés I'évacuation d'un HSDC est une
complication dont I'incidence globale varie de 1% a 23% [104,105,469] La différence entre ces
études est probablement liée a la technique chirurgicale adoptée et a la gravité de I'affection sous-
jacente.

Dans son article, Hirakawa [241] a observé que les patients ayant subi un traitement par BHC
avaient une incidence moindre de crises par rapport aux patients ayant subi une craniotomie et une
ouverture des membranes.

Dans la littérature, de nombreux facteurs de risque ont été identifiés [469] tels que I'alcoolisme,
les antécedents d'accident vasculaire cerébral, le changement d'état mental, le GCS moyen a la
sortie de I'hépital et la densité tomodensitométrique. Toutefois, ces études ne font pas
de distinction entre le type d'épilepsie, la durée de I'épilepsie et la durée entre la chirurgie et la
crise inaugurale [469].

6.7 La pneumocéphalie :

La chirurgie de ’HSDC est trés pourvoyeuse de pneumocéphalie, intéressant jusqu’a” 44%
de patients opérés [474]. La pneumocéphalie est le plus souvent asymptomatique et se résorbe
spontanément. A I’inverse, la pneumocéphalie compressive peut se manifester par de véritables
signes d’hypertension intracranienne [473]. Son incidence est variable et se situerait entre
2% a 16% [6].

Sur le plan physiopathologique, deux théories se complétent pour expliquer les mécanismes de la
pneumocéphalie compressive. La théorie de la «soupape a billes» et celle de «la bouteille
inversée». La théorie de la soupape a billes s’explique par la pénétration de 1I’air en intracranien
a travers les trous de trépan quand la pression extra cranienne excede la pression intracranienne
(épisodes de toux, éternuement...). Il se produit un trapping de 1’air intracranien qui conduit a une
hypertension intracranienne [473].

Dans la théorie de la bouteille inversée, le drainage de liquide cérébro-spinal entraine une
négativation de la pression intracranienne qui est compensée par 1’entrée d’air.

Ces phénomeénes sont favorisés par la présence d’une atrophie cérébrale et par la mauvaise
réexpansion d’un cerveau longtemps comprimé par I’HSDC [474]. Par ailleurs, le réchauffement
de lair intracranien qui passe a la température corporelle de 37,8°C participe a' I’augmentation du
volume de la pneumocéphalie [474]. La pneumocéphalie fait partie des facteurs de mauvais
pronostic postopératoire de ’HSDC [474].

Les mesures préventives sont essentielles et concernent I’installation opératoire, la technique
chirurgicale et les moyens de réexpansion cérébrale peropératoire [355].

Les principaux moyens de lutte contre la pneumocéphalie comprennent, 1’aspiration de I’air
intracranien, la supplémentation en oxygéne qui favorise la résorption de la pneumocéphalie
et le maintien d’une hydratation optimale [474]. La reprise chirurgicale reste exceptionnelle [474].
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7- Larécidive :

La récidive est la complication la plus fréquente de I'HSDC, avec un taux global qui varie entre
2% et 37% [174,469]. La physiopathologie de cette complication n'est pas entierement comprise
mais représente un probléme important du fait qu'environ 20% des patients nécessitent au moins
une reprise chirurgicale [475].

7.1 Définition de la récidive :

Bien que I’appellation récidive est utilisée par I’ensemble des auteurs. Ce terme de récidive
semble inconvenable car il s’agit plutot d’une reprise évolutive de la collection et non pas d’une
authentique récidive. Elle implique souvent une chirurgie supplémentaire. Elle est souvent unique
mais certains patients peuvent présenter deux voire trois récidives.

La définition de la récidive n’est pas uniforme dans les différentes revues de la littérature.
En effet, certains parlent de récidive radiologique et d’autres de récidive clinique.

Quelques auteurs insistent sur le fait que la récidive est la combinaison d’une absence
d’amélioration ou d’une réapparition des signes cliniques avec une augmentation de volume de la
collection sur la TDM [264, 38].

D’autres prennent en considération 1’apparence TDM et parlent de récidive radiologique. Pour ces
derniers, il faut parler de récidive dés qu’il y a augmentation de volume de la collection résiduelle
[166, 476]. Certains d’entre eux prennent en compte cette augmentation de volume a partir d’un
délai de 3 mois [476, 477].

7.2 Délai de la récidive :

Il a été rapporté dans plusieurs études que la grande majorité des récidives surviennent pendant
le 1er mois post-opératoire [6, 105, 61, 329, 324] et la plupart des écrits sont d’accord sur le fait
qu’il ne faut plus parler de récidive au-dela de 6 mois.

7.3 Les facteurs favorisant la récidive :

7.3.1 Age et sexe :
Le rble de I'age avancé dans la prédiction de la récidive a été soutenu par certains auteurs [388],
tandis que d'autres [329, 476-480] ont une opinion différente. Nikunjan'a pas non plus trouvé
d'association significative entre I'age et la récurrence de I'HSDC.

L'incidence de I'HSDC est signalée comme étant plus élevée chez les hommes que chez les
femmes. Nikunja a signalé qu’aucune association significative entre le sexe et la récurrence n'a éte
observée dans son étude, ce qui est également en accord avec la littérature [329,478, 479].

7.3.2 Le traumatisme cranien :
Quelques auteurs pensent qu'une durée plus courte entre le traumatisme et la chirurgie est associée
a un taux de récidive plus élevé [480]. Nakaguchi a explique cette situation par I'existence d'une
organisation limitée de I'nématome a un stade précoce avec une fibrose immature dans les
nouvelles membranes et une activité hyperfibrinolytique [479].

Nikunja n’a trouvé aucune association significative entre le traumatisme et la récidive ou entre
la durée du traumatisme et la chirurgie et la recidive [329, 476, 477].

7.3.3 Le traitement anticoagulant et antiplaquettaire :
De nombreux groupes ont montré que les traitements anticoagulants et antiplaquettaires sont des
facteurs de risque pour le développement et la récurrence des hématomes [7,15,16].

Ces traitements anticoagulants, selon Kolias [174] et Tahsim-Oglou [481] augmentent le risque de
récidive de 18,8% et 32,1% [174,481], respectivement.
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Une autre question est représentée par le moment de la reprise de I'anticoagulation.
Plusieurs auteurs ont tenté de trouver une réponse, mais sans résultat clair [174, 472, 270].
Chari [466], recommande la comparaison entre le score de risque thromboembolique CHA2DS2-
VASc et le score de risque hémorragique HAS-BLED.

7.3.4 Laconsommation chronique d'alcool :
Nikunja a rapporté que I’alcool avait un effet prédictif positif sur la récurrence de I’HSDC
(OR=7,804). L'alcoolisme est bien connu pour étre associé¢ a I’HSDC.

7.3.5 L’hypertension artérielle :
Il existe un nombre insuffisant d'études dans la littérature sur I'influence de I'hypertension sur la
récidive chez les patients atteints d’HSDC. Quelques études ont observé que I'hypertension n'a pas
d'effet sur la récidive. Ce qui a été appuyé par Nikunja [268].

7.3.6 Lediabete:
L’angiopathie capillaire est une pathologie commune au diabéte et devrait prédisposer a la
formation d'hématomes par des micro-vaisseaux endommageés dans la néomembrane. Cependant,
Nikunja n’a pas trouvé d'association significative entre le diabéte et la récidive.

Torihashi et Yammamoto [268, 476] ont mentionné que la viscosité augmente chez les patients
diabétiques, déclenchant I'agrégation plaquettaire, la coagulation et diminuant le risque
d'hématome.

7.3.7 Le statut neurologique :
Le score de GCS a l'admission et a la sortie n'a pas eu d'association avec la récurrence dans
I’¢tude de Nikunja [483]. De méme, il n'y avait pas de différence significative dans le GCS
a l'admission entre le groupe des récidivistes et celui des non-récidivistes. A. Amirjamshidi [517]
a cependant trouvé une association significative entre le GCS a I'admission et le GCS a la sortie
avec la récurrence de ’'HSDC. Leur série comportait un nombre plus élevé de patients avec un
GCS plus faible, contrairement a 1’étude de Nikunja [483].

7.3.8 L’hémiparésie :
Dans I’é¢tude de Nikunja, I'hémiparésie et les maux de téte étaient les symptomes préopératoires
les plus fréquents, et I'incidence de ’HSDC récurrent chez les patients présentant une hémiparésie
est plus élevée que chez ceux qui n'en présentent pas. La cause de I'hémiparésie dans 'HSDC
a été rapportée comme étant la réduction du flux sanguin cérébral local dans le cortex rolandique
ou dans les structures profondes, y compris le thalamus [397,484].

7.3.9 L’hématome organisé :
Dans leur essai prospectif randomisé, Unterhofer [485] a comparé deux groupes de 28 patients ;
le premier groupe a subi une chirurgie a trou de trépan élargi avec ouverture de la membrane
interne, et le second groupe a subi une chirurgie a trou de trépan élargi sans ouverture. Cette étude
n'a montré aucune différence en ce qui concerne la nécessité d'une reprise chirurgicale.

Le probleme des membranes internes a été discuté a de nombreuses reprises au cours des années,
et il a été prouvé qu'il est statistiquement significatif dans la récurrence de I'HSDC [475,480].
L'ouverture peropératoire de ces membranes est un moyen courant d'éviter la ségrégation de
parties de I’hématome ; cependant, dans le cas de membranes épaisses ou diffuses, lI'ouverture
pourrait ne pas étre suffisante et une minicraniotomie serait nécessaire.

7.3.10 La latéralité :
Il a été démontré que les hématomes bilatéraux présentent un risque plus élevé de récidive apres
évacuation. En 2010, Kung [486] a tenté de répondre a cette question en examinant les TDM
réalisees apres l'opération. Il a conclu que la récidive est plus élevée lorsqu’un déplacement
important produit par le volume plus élevé de la lésion ; cela peut conduire a un étirement et a une
nouvelle déchirure des veines-ponts, ce qui contribue a la reformation de I'nématome.
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Cependant dans des études précédentes, la latéralité de I'nématome n'était pas associee a la
récurrence de ’HSDC [476].

En contradiction, Nikunja a montré que I'incidence de la récidive dans I’HSDC unilatéral était
plus élevée que I’HSDC bilatéral, bien qu'il n'y ait pas de signification statistique.

7.3.11 Le déplacement de la ligne médiane :
Les auteurs ont constaté que le déplacement pré et postopératoire de la ligne médiane de plus de
10 mm était le facteur prédictif de la récurrence de I’HSDC. Dans les séries rapportées, le taux de
récidive était significativement plus élevé lorsque le déplacement postopératoire de la ligne
médiane était supérieur a 5 mm par rapport a un déplacement moindre [480, 487].

Fukuhara a montré que I'age avance, l'atrophie cérébrale, la grande quantité d'hématome et la
compression prolongée du parenchyme influencaient I'élasticité du cerveau [487, 488].
Un cerveau ayant une élastance élevée a tendance a mal se réexpanser, et une mauvaise
réexpansion du cerveau peut entrainer la persistance du déplacement postopératoire de la ligne
médiane [487,488]. Un déplacement postopeératoire prolongé de la ligne médiane peut entrainer
une altération de I'adhérence entre les néomembranes interne et externe, facilitant ainsi la récidive
postopératoire [487].

7.3.12 L'impression peroperatoire d'expansion cérébrale :
Nikunja affirme que l'impression peropératoire d’expansion cérébrale présente une association
significative avec la récurrence de ’HSDC. Car elle a montré un effet prédictif négatif sur la
récurrence. Le non expansion du cerveau est le point central de I'étiologie de la récurrence
de 'HSDC apres 1’opération.

En effet, la persistance d'un espace sous dural élargi crée un site potentiel pour la ré-accumulation
de I'hnématome [388]. La non expansion et donc la ré-accumulation de I'nématome est la cause la
plus importante de la récurrence de I'nématome en cas d'atrophie cérébrale.

7.3.13 Position poste opératoire du patient :
Les indications concernant le bon positionnement de la téte du patient aprés I'opération ne sont
pas standardisées.

Pour l'instant, seuls deux petits essais randomisés ont €té décrits sur ce sujet avec deux résultats
opposés : En 2010, Kurabe [468] a trouvé un risque plus élevé de récidive chez les patients avec
la téte relevée a 30 ou 40 degrés, et Baouzari en 2007 [490] n'a montré aucune différence entre les
deux groupes de patients. Des investigations supplémentaires sont nécessaires pour clarifier ce
point.

En résumé, la nécessité d'une méthode validée pour prédire la récidive de I’'HSDC a conduit
plusieurs auteurs a proposer des scores et des échelles.

Dans un travail publié en 2015, Jack [475] a proposé une maniére simple pour classifier le risque
de récidive ; il a attribué 0 ou 1 point a I'age (<80 ans = 0; >80 ans = 1), au volume de ’'HSDC
(<160 ml =0; >160 ml =1) et a la présence de cloison (absence =0; présence =1). Le résumé donne
une estimation du risque de récidive qui va de 5% (total de 0) a >20% (total de 3). Ce document
représente un bon point de départ pour codifier le risque, bien que des investigations
supplémentaires soient nécessaires.

La récurrence de ’HSDC n'a pas seulement été étudiée en ce qui concerne les facteurs
chirurgicaux.

Schaumann [491] a publié en 2016 les résultats de 'ECR « COXIBRAIN» : selon cet article,
la récidive de ’HSDC est li¢e a la néoangiogenése dans la membrane pariétale, qui est médiée par
le VEGF.
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En fin de compte, la récidive de ’HSDC n'est pas entiérement comprise et nécessite encore des
investigations supplémentaires. Le traitement de cette complication est souvent chirurgical, mais
en l'absence de preuves de haute qualité, il doit étre adapté au cas par cas.

7.4 Le traitement des récidives :

La prise en charge des récidives de I’HSDC jusqu'a ce jour est un sujet de discussion, notamment
en termes de choix de la technique de reprise, aucun consensus n’a été établit pour cet effet.
Cependant, les travaux de recherches de certains auteurs suscitent beaucoup d’intérét.

Weigel [340] a rapporté 20 publications qui ont évalué le traitement des récidives apres une BHC
et a trouvé que 85% des récidives ont été traitées avec succes par la méme procedure que celle
effectuée initialement, alors que 14% ont subi une craniotomie et 1% sont décédes [339,453].

Il a aussi résume 7 publications concernant la prise en charge de la récidive aprés une TDC
et a constaté que 70 % ont été traitées avec succes apres une deuxiéme ou une troisieme fois par la
méme procédure, 24% ont subi une BHC et 6% une craniotomie [39,49,340,450].

Il n'a trouvé aucune étude concernant la prise en charge de la récidive aprés une craniotomie.
Comme indiqué précédemment, les craniotomies ont un taux de morbidité significativement plus
élevé que les techniques TDC et BHC ; il recommande donc la TDC ou la BHC plutét que la
craniotomie, pour le traitement des récidives, toute en signalant la supériorité de la BHC par
rapport a la TDC quant aux récidives.

Cenic [515] a réalisé une enquéte nationale et a constaté que la chirurgie par BHC a deux trous et
la craniotomie étaient les méthodes préferées en cas de récidive. Le drainage sous-duro-péritonéal
peut étre une option raisonnable pour les HSDC réfractaires [515,516].

Hellwig [328] a décrit une méthode d'élimination endoscopique de I'nématome sous-dural
récurrent par un petit trou de bavure. Robinson [388] a réalisé une étude sur l'injection d'une
solution de Ringer lactate dans le LCR, soit par ponction lombaire, soit directement dans la corne
antérieure du ventricule latéral, pour favoriser la réexpansion cérébrale. Il a trouvé un avantage
a cette technique.

Compte tenu des résultats susmentionnés, bien que la BHC répétée puisse traiter avec succes
la plupart des récidives, les récidives réfractaires peuvent nécessiter des mesures supplémentaires.
Plusieurs options s'offrent au neurochirurgien, notamment la craniotomie, le drainage sous-duro-
péritonéal, la mise en place d'un cathéter sous-dural relié au réservoir de Rickham pour des
prélevements en série, I'évacuation endoscopique ou l'injection de liquide isotonique dans le LCR
pour favoriser I'expansion du cerveau.

8- Les facteurs pronostiques :

Divers facteurs sont connus comme étant liés au pronostic, et peuvent aggraver les résultats
cliniques de la maladie [127].

8.1 L'age avancé :

L’age est connu pour €tre un facteur pronostique important pour 1'HSDC [476]. Une force
de traction plus importante sur les veines-ponts causée par I’atrophie cérébrale, Les chutes
répétées et la prévalence du traitement anticoagulant peuvent contribuer a la prévalence élevée de
I’HSDC [493] Van Havenbergh, Merlicco et Kim, [492, 493] ont signalé que 1'age avancé et les
mauvaises conditions préopératoires pouvaient affecter le résultat du patient.

8.2 Lesexe:

On sait que l'incidence de ’HSDC est 2 a 3 fois plus élevée chez les patients de sexe masculin.
On pense que cela est di non seulement au taux plus élevé de traumatismes craniens chez
les hommes, mais aussi aux effets vasoprotecteurs des cestrogénes chez les femmes [13].
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Dans I’é¢tude Kim [493], le nombre de patients masculins était presque deux fois supérieur a celui
des femmes, mais il n'y avait aucune contribution au résultat clinique.

8.3 Les pathologies associées :

Il est reconnu que le taux de mortalité et de morbidité sont corrélés aux pathologies associées,
Hubschmann [45] a rapporté que la totalité des déces dans sa série sont dus aux pathologies
associees. Ramachandran [330] affirme que la morbidité dans sa série est due en grande partie aux
pathologies associées, ils suggerent que les pathologies associeées représentent un facteur
pronostique tres important.

8.4 L’alcoolisme chronique :

Selon certaines séries [482, 492, 496]. Les alcooliques ont une morbidité et une mortalité plus
élevée avec un mauvais résultat par rapport aux non alcooliques.

8.5 L’état neurologique préopératoire :

Rozzelle [495] a rapporté que les patients atteints d’HSDC, en particulier avec un GCS inférieur a
7, avaient des taux de mortalité élevés. Weisse [496], a également recommandé un diagnostic et
un traitement précoces de I’HSDC en raison du mauvais pronostic des patients dont le Glasgow
est inférieur a 8. Kim a rapporté qu’un mauvais état clinique, en particulier un Glasgow de 6 a 12,
non seulement a été corrélé a un mauvais pronostic, mais s'est également révélé étre un facteur
pronostique indépendant.

L'état neurologique préopératoire semble étre corrélé a l'inverse avec la durée du diagnostic
initial. La plupart des patients atteints d’HSDC étaient agés, et présentaient des changements
neurologiques légers au stade précoce de ’'HSDC. Cela pourrait étre la principale raison du retard
de diagnostic d a la confusion de la maladie avec la démence.

8.6 La réexpansion cérébrale :

Une faible réexpansion du tissu cérébral chez les patients opérés est connue pour étre un facteur
de mauvais pronostic [329]. Cependant, Kim affirme que le degré de réexpansion du cerveau
n'était pas lié au résultat clinique.

8.7 La pneumocéphalie :

Nagata [497] a rapporté qu'il n'y avait pas de relation entre la quantité de collection d'air dans
I'espace sous-dural aprés la chirurgie et le pronostic de I'HSDC. Dans I’¢tude de Kim [493], il n'y
avait pas de relation statistiquement significative entre le pneumocéphale postopératoire et le
résultat clinique.

8.8 La densité au scanner :

Dans une méta-analyse, Ishita a déduit que les HSDC avec des composants hyperdenses ou avec
une architecture cloisonnée sont associés a un mauvais pronostic et entrainent des taux de récidive
plus élevés, ces caractéres tomodensitométriques peuvent étre considérés comme des prédicteurs
pronostiques.

9- Revue récapitulative des séries et analyse des résultats chirurgicaux liés a la TDC :
9.1 Tableau récapitulatif :

Nous avons récapitulé dans le tableau ci-dessous, la majorité des résultats appartenant a des séries
liées a la technique TDC et publiées dans la littérature. Les données retenues sont :

v Auteurs de I’étude. v Type d’étude. v'"Nombre de patients. v Complications.

v/ Année de I’étude. v'Type de drainage. v'Résultats. v'Mortalité.

Les différentes séries sont classées par ordre chronologique. La premiére étant celle de Tabaddor
et Shulmon [421] datant de de I’année 1977 et la derniére celle de Changsong [498] datant
de I’année 2018. Certains résultats ne sont pas disponibles et cela est dii soit aux patients perdus

de vue ou par manque de I’information dans I’article original.
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Tableau 5 : Récapitulatif des séries et analyse des résultats chirurgicaux liés a la TDC.

Auteurs Année Type d’étude Type de drainage Nombre de patients Résultats Complications Mortalité
Tabaddor, Shulmon 1977 Observation drainage fermé 21 pts 4,7% inchan_gé 9,5% reprise 9,5%
’ 85,7% amélioré, ' '
1(4,5%) récidive
. . ) _— 1(4,5%) reprise
0, 0,
Hubschmann 1980 Observation drainage fermé 22 pts 81,8% amélioré, 1(4.5%) craniotomie, 0,0%
2(9%) échec
Carlton, Saunders 1983 Prospective drainage fermé 09 pts 100% améliores RAS 0,0%
' Pective, 9 P 77,7% guéris :
. . ) 86% réussite 10,5% reprise; 0
Camel, Grubb 1986 Retrospective drainage fermé 114 pts 6% non améliorés. 0% infections 8,0%
_— Rétrospective ) . 96,9 % améliorés 0
Rychlicki 1991 séries de cas. drainage fermé 65 pts 3% non améliorés RAS 0,0%
Vilalta 1991 Retrospective drainage fermé 68 pts 12 (17,6%) reprise 8,8%
TDC: 6,0%
0,0% infection,
66 pts : 18,1%, récidive,
Smely 1997 Prospective e 33TDC BHC : 9,0%
e 33BHC 18,0% infections,
33,3% récidive,
06,0% 2 récidives
95% réussite
. . 118 pts : TDC et 77,9 % guéri aprés 5 02 (1,6%) HSDA, 0
Reinges 2000 Prospective ponction & Paiguille ponctions 02 (1,6%) empyemes 1.0%
5,9 % non améliorés
62 pts : 64% TDC détériorés, 64% TDC reprisent
Williams 2001 Rétrospective drainage fermé 11/62 TDC + drain, 16% BHC détériorés, 11% BHC reprisent
P g 37/62 BHC, 7% BHC plus drain 7% BHC plus drain
14/62 BHC + drain détériorés reprise
30, 9 % complications dont
37,5 % récidives dans le
Les deux avec 42 pts: TDC Téte soulevée : 239 cm3 groupe téte a plat.
Miele 2005 Rétrospective 24/42 téte a plat Téte a plat : 166 cm3 2 (4,7%) petit HSDA

drainage fermé

20/42 téte soulevée a 30°

97,6% améliorés

6 (14,2%) pneumocéphalie
16 (28,5%) reprise non lies a

la téte a plat
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Prospective étude 47 pts : récupération similaires a 2
Muzii 2005 contfﬁlée irrigation et drainage e 22 SEPS, mois : Récidive, mortalité
randomisée fermé e 24BHC SEPS : 66,6% résolution similaires.
BHC : 31,8% résolution
TDC: TDC : 7,2%
10 (18 shunt sous dural
1 (1,8%) convulsion Vs
1 (1,8%) infection
BHC vs craniostomie : BHC : 12,5%
. 2 (8,3%) reprise
79 pts:
Horn 2006 Prospective e 5579 TDC, i Eﬁﬂj‘o’; %"ﬁrﬁse
e 24/79 BHC 3 (5.4%) HSDA.,
2 (3,6 %)
HSDA,
1 (4,1%) shunt sous-dural
1AVC
2 aggravations
, . . 88% amélioré aprés une
Ramnarayan 2008 Rétrospective 42 pts: TDC semaine
2,6% TDC récidivés
étude controlée 70 pts : 6,2% BHC récidivés
Gokmen 2008 randomisée e 38/70 TDC - 1(1,4%) paralysie 2,8%
e 32/70 BHC Apparition d’un HSDC
controlatéral
Prospective étude gg/gtss :zlga%rainage 48 h : 4(11,4%) récidives
Sindou 2010 ;;;):égor:]eiiée drainage fermé Vs --- 96 h : 3(10%) récidives 7,6%
30/65. 96 h drainage
Ruchani 2010 Cas témoins d:zlsg?(?r? :i;gg%‘ig é?ng:'SC: 28 SEPS, 25,9% SEPS reprise SEPS 7,1%
g SEPS pression ext s 18,5% BHC reprise BHC 5,2%
négative uniforme 44 craniotomie
65 pts ; TDC, ..~ 85% amelioration dans les 0
Stud trolée Comparaison de la duree 2 groupes ; Complications 3.8%
Ibrahim 2010 étude cont drainage fermé de drainage gh Pes ; op 0 S
randomisée 35/65 - 48 h gg " : ;ég gmg 10,7% vs 26,9%, 11.4%
30/65 - 96 h ) )
209 pts :
. Revue e 44TDC 62,2% sortie en rééducation  9,1% TDC récidive
1 ] 1 o
Miranda 2011 rétrospective e 21 BHC, 21% rentrés chez eux 4,7% BHC récidive 16,7 %

e 72 craniotomie
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11,8% récidives
22/312 insignifiant HSDA

1/312 (0,3%) détérioration Sur HSDC ;
Escosa 2011 Rétrospective drainage fermé 312 pts, TDC a cause d’une rupture 3 (0,9%) HSDA, 0,9%
d’une MAV 5 (1,6%) Dommage du
parenchyme causé
par le drain
TDC : 7,8% récidive ;
BHC :
. 11,8% récidives
, _ 44? pts i78 TDC N 4 (1,5%) infection,, _
Lin 2011 Rétrospective . 270 BHC.avec TDC : 88,7% gueri, 6 (2,2%) pneumocephalle
irrigation BHC : 75,5% guéri compressive,
: 5 (1,8%) blessures du
parenchyme,
9 (3,3%) crises convulsives
139 pts: Les récidives :
85 TDC, TDC : 30%
Neils 2012 Rétrospective 12 TDC+ tPA TDC+ tpA : 0%
54 BHC, BHC :11.8%
3 BHC+ tPA BHC+tpA : 0%
5,6% récidives
Lee 2012 Rétrospective 134 pts: TDC 85,1% amélioré 2 (1,5%) emplacement
extradural du cathéter
Ré . drainage fermé avec .133 ('7d7'78%) réussite 1(0,6%) SEPS a nécessité
étrospective, : immeédiate 6% a nécessité
Neal 2013 SEPS P presston ext_radurale 159 pts avec 171 HSDC 76% réussite sur le scanner une craniotomie en urgence
négative uniforme e
différé
. . 29 pts TDC, 4% TDC reprise
Balser 2013 Retrospective 44 pts burr holes 9% BHC reprise
50 pts : TDC modifiée
. . . utilisant une sonde 14% évacuation inadéquate 0% HSDA,
Yadav 2013 Prospective Drainage ferme gastrique bébé > burr hole 0% blessure du parenchyme 0,0%
Différentes positions
65 pts: P 8,33% TDC récidive
Kim 2014 Rétrospective Drainage fermé 48 TDC, 87.5% TDC améliorés 29,4% BHC récidive

17 BHC drainage

76.4% BHC améliorés

1 (2,4%) échec du cathéter
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202 pts: TDC +

95.5% amélioré

0,43% : récidives

Lu 2015 Rétrospective - P 1 (0,5%) HIP/HSDA 0,0%
urokinase 3,9% non amélioré . .
4,4% pneumocéphalie
TDC:
13,2% récidivés
5,9% reprise
1 (1,4%) contusion
. 121 pts: 0 e 9(13,2%) pneumocéphalie
Wang 2016 2??;;":;?\% 68 TDC avec aiguille éi%j TB%%a:“n?é:?greé BHC :
P 53 BHC avec irrigation 70 17% récidivés,
7,5% reprise,
3 (5,6%) HSDA ou HED,
3 (5,6%) pneumonie,
46 (86,8%) pneumocéphalie
gi4laptfésrslv ec HSDC 10,8% récidives
Min 2017 Rétrospective 67 TDC 92,5% amélioré 3 (4,4%) HED, HSDA, et
6 BHC+ urokinase HIP
67% succeés
. ) . S 233 pts : 253 CSDH, 387  57% guéris 1 (0,4%)/ HSDA Ayant
Jablawi 2017 Retrospective Sans drain laisse TDC, aucun drain placé 33% échec nécessité une craniotomie
43% reprise chirurgicale
. s 40 pts L. L
étude contrblée TDC : 90% guéris TDC 0% récidive 5%
Changsong 2018 randomisée : ;8 ;E'(é BHC : 75% guéris BHC 3(15%) récidives 10%
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9.2 Analyse du tableau :

L’analyse des résultats semble un peu difficile du fait que certains auteurs n’ont pas clarifi¢
la différence entre certain critéres tel que (amélioration, succés et guérison), (échec, récidive et
reprise chirurgicale). C’est pourquoi nous avons rassemblé (amélioration, succes et guérison) sous
le nom de bonne évolution.

9.2.1 L’évolution :

Les résultats globaux retrouvent des taux de bonne évolution qui varient de 81,8% (Hubschmann)
a 100% (Wang, Carlton et Saunders) [41,424,499]. La moyenne est de 91,1%.

Sachant que le résultat de Jablawi (67% succes et 57% guéris) [S00] n’a pas été pris en compte car
I’auteur n’a pas laiss¢ un drain aprés I’intervention. De méme pour d’autres études et cela par
manque d’informations.

9.2.2 Les complications :
a- Larécidive :
La complication la plus fréquente est bien entendu la récidive. En excluant les reprises, le taux des
récidives oscille entre 0,0% et 30,0% (Neils) [190]. La moyenne est de 10,1%. A noter que 1’étude
de Lu [501] qui s’intéressait a I’effet de I'urokinase et qui présente un taux trés bas de récidive
0,43% n’a pas été prise en compte a cause de I’utilisation de I’urokinase.

b- La pneumocéphalie :

A été enregistrée seulement dans trois séries (Miele : 14,2%, Lu : 4,4%, Wang : 13,2%) [424, 501,
502], cependant les auteurs n’ont pas précisé la nature compressive ou non de celle-Ci.

Il est cependant intéressant de noter que chacune de ces études présentaient une particularité qui
pourrait expliquer la survenu de la pneumocéphalie. Pour Miele [502] I’étude consistait en une
comparaison entre une position soulevée a 30° et une autre plate de la téte lors du drainage post
opératoire. La particularité de I’é¢tude de Lu [501] est 1’ajout de 1’urokinase. Tandis que Wang
[424] a utilisé une aiguille a la place du cathéter.

c- L’infection :
Seules deux études ont connu un taux treés faible d’infection. Celle de Reinges avec 2 cas
d’empyeéme (1,6%) [444], et celle de Horn avec 1cas (1,8%) [44]. A noter que Reinges a utilisé
une aiguille. Ces résultats reflétent I’importance de la TDC en termes de durée d’hospitalisation et
du co(it de traitement.

d- Le ressaignement aigu :
Horn a rapporté 3 cas (5,4%) et Jablawi 1 cas (0,4%) d’HSDA [44, 500]. Pour Min 3 cas (4,4%),
1 HSDA, 1 HED et 1 HIP. De méme pour Wang 3cas (5,6%) entre HSDA et HED sans précision.
Un cas d’association d’un HIP et d’un HSDA rapporté par Lu [501]. Escosa a signalé 22 cas (7%)
d’insignifiant ressaignement aigue sur HSD chronique [503].

e- Les crises convulsives :
Horn rapporte 1 cas (1,8%) et Lin 9 cas (3,3%) de crises convulsives post-opératoire [44,504].
Cependant aucun auteur n’a précisé le statut épileptique préopératoire du patient.

f- Blessures du parenchyme et contusions :
Escosa rapporte 5 cas (1,6%), Lin 5cas (1,8%) de dommage du parenchyme causé par le drain et
Wang 1 cas (1,4%) de contusion [424,503,504].

9.2.3 La reprise chirurgicale :
Varie selon les séries entre 0 et 28,5 % ; la moyenne est de 13,8%. A noter que le taux de reprise
chirurgicale dans 1’étude de Williams [51] n’a pas été prise en compte et cela du fait qu’elle est
tres élevée (64%), cela fait une véritable exception, d’autant plus que le nombre de patient inclus
dans I’étude n’est pas important.
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9.2.4 Lamortalité :
Oscille entre 0 et 9,5% avec une moyenne de 5,6% ; sachant que le taux de la série de Miranda
(16,7%) [505] n’a pas été prise en compte car c’est un taux global confondu entre trois techniques
chirurgicales différentes.

9.3 Récapitulatif des avis et recommandations concernant la TDC :

Nous avons revu les résultats de la majorité des études liées a cette technique, et nous avons
résumé sur le tableau ci-dessous les conclusions finales et I'opinion de chaque auteur a I'égard de
la TDC et sa place dans le traitement de ’HSDC par rapport aux autres techniques.

Tableau 6 : Récapitulatif des avis et recommandations concernant la TDC.

Auteurs Avis et recommandations Observations
Tabaddor, La TDC a donné des résultats supérieurs a ceux des méthodes Favorable
Shulmon (1997) | conventionnelles utilisées dans notre population de patients.

L'absence de mortalité, la faible incidence de 1’évacuation incompléte
Hubschmann ou de récidive et la rapidité des résultats cliniques rendent cette
) - . . Favorable
(1980) procedure supérieure aux autres ou au traitement medical dans ce
groupe spécifique de patients.
Carlton Il n'y a eu aucune complic,at’ion, :[()_us les pa_tiepts se sont améliorés
Saunder’s (1983) avec _Ia_ TDC, et sept ont ete_gu_erls_. Une diminution globale de la | Favorable
morbidité et de la durée d'hospitalisation est notée.
Camel. Grubb 86% d’ex_c@lent résultat, 6% aucune amélioration significative_z.
(1986), La mort_allte _totalt_e est de 8% _dans ce groupe. 10% ont du_ subir | Favorable
une reprise chirurgicale. Aucune infection, pas de recommandations.
Chez tous les patients sauf deux, la TDC a suffi a entrainer leur
. guérison. Aucune infection ou complication, ni pneumocéphalie. La
Rychlicki (1991) TDC est recommandée comme geste de "premiére intention”, en Favorable
particulier chez les patients agés.
Vilalta (1991) Nous pensons que la TDC est la thérapie de choix pour ’'HSDC Favorable
symptomatique.
Des résultats cliniques nettement meilleurs sont obtenus en utilisant
Smely (1997) la technique TDC et drainage, ce qui rend cette procédure supérieure | Favorable
ala BHC.
les résultats de la TDC sont comparables a ceux d'autres protocoles
modernes. elle peut donc étre recommandée a tous les patients comme
Reinges (2000) premiere thérapie, en particulier chez les patients en mauvais état Favorable

général. Le seul facteur prédictif significatif de I'échec du protocole
était le cloisonnement visible sur le scanner préopératoire. Les HSDC
cloisonnés doivent étre exclus de cette forme de traitement.

Williams (2001)

Les résultats obtenus dans notre institution indiquent que I'évacuation
par BHC pour un HSDC est supérieure a I'évacuation par TDC en ce
qui concerne les résultats cliniques et les complications.

Défavorable

Les résultats préliminaires indiquent que le TDC et le BHC sont
au moins aussi efficaces, cependant le TDC favorise une régression
plus rapide de I'épanchement sous-dural résiduel, est une procédure

Muzli (2005) . A o . P ; Favorable
plus rapide, et semble étre associé a moins de récidives. Si ces
résultats sont confirmés a la fin de I'étude, ils pourraient indiquer que
la TDC est le traitement chirurgical électif de la CSDH.
La TDC est aussi efficace pour traiter les HSDC que la BHC
Horn (2006) ou la craniotomie en. Cette procédure peut le plus souvent constituer Favorable

la premiére ligne de traitement chez les patients présentant
des hématomes sous-duraux chroniques symptomatiques.
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Gokmen (2008)

Les deux méthodes chirurgicales TDC et BHC semblent efficaces
pour le traitement des hématomes sous-duraux chroniques unilatéraux.

Similaires

Sindou (2010)

La TDC avec systeme de drainage fermé pendant 48 heures est
un traitement efficace des hématomes sous-duraux chroniques.

Favorable

Rughani (2010)

L'efficacité et la sécurité du SEPS sont similaires a celles des autres
TDC rapportées dans la littérature. Selon I'expérience des auteurs son
efficacité est statistiquement similaire a celle du traitement par BHC.
Il n'y a pas eu de différence en termes de mortalité ou d'autres
résultats indésirables associés au SEPS

Similaires

Escosa (2011)

La TDC avec drain a des résultats similaires en termes de taux
de récidive, de morbidité, de mortalité et de résultats que d'autres
techniques comme la BHC avec drain.

Similaires

Lin (2011)

Le traitement par BHC avec irrigation n'est pas bénéfique pour le
résultat et le pronostic, le drainage par TDC sans irrigation de la cavité
de I'hématome est recommandé car il est relativement sdr, rapide
et économique.

Favorable

Lee (2012)

La TDC au point d’entrer pré coronal avec drainage fermé est sir et
efficace pour les patients présentant une HSDC symptomatique
s'étendant au-dela de la suture coronale.

Favorable

Neal (2013)

Le SEPS est un traitement efficace, sOr et durable de premiere
intention de I'HSDC. Cependant, dans les collections mixtes avec de
grandes proportions aigués et dans les collections cloisonnées, des
techniques alternatives doivent étre envisagées comme traitement de
premiére intention.

Favorable

Balser (2013)

Le délai moyen d'intervention pour le SEPS était plus rapide que pour
le BHC. La durée totale de séjour a I'nopital était plus courte pour les
SEPS que pour les BHC

Favorable

Yadav (2013)

Notre technique modifiée de drainage par TDC est une technigque
alternative peu codteuse, simple, sire et efficace dans le traitement de
I’HSDC.

Favorable

Kim (2014)

La BHC au niveau de la zone d'épaisseur maximale et la TDC au point
pré coronal sont tous deux des méthodes de drainage sires et efficaces
pour les HSDC symptomatiques avec des indications raisonnables.

Similaires

Lu (2015)

la TDC électrique avec micro-aiguille-tube-bit au point d'entrée
pré coronale pourrait étre une procédure mini-invasive plus sdre, plus
simple et plus rapide pour le traitement de ’HSDC. L’instillation
d'urokinase pourrait réduire considérablement la durée du drainage et
diminuer le taux de récidive.

Favorable

Wang (2016)

Le TDC modifié avec une aiguille de ponction YL-1 est une technique
peu invasive ; et aussi efficace que la BHC, mais plus sire et plus
simple que la BHC, et devrait étre envisagée pour les patients atteints
d'HSDC, en particulier les personnes agées.

Favorable

Min (2017)

La TDC est une chirurgie mini-invasive sire et efficace, en particulier
pour les patients agés présentant un HSDC bilatéral. Une opération
chirurgicale raisonnable semble avoir un impact plus important sur
le résultat de la chirurgie.

Favorable




Chapitre IX : Traitement de I’hématome sous-dural chronique.

La TDC est une option de traitement efficace pour I’'HSDC.
Un traitement efficace avec un seul TDC était plus fréquent dans les
petits hématomes. L'échec de la ré-expansion cérébrale apres TDC

Jablawi (2017) peut augmenter les taux d'échec du traitement. Dans ces cas, une Favorable
évacuation chirurgicale ouverte pourrait accélérer le traitement et la
récupération clinique.

Changsong Sera détailler ultérieurement dans le chapitre (Une nouvelle

. Favorable

(2018) comparaison)

Aprés avoir analysé et discuté I’opinion des différents auteurs. Nous avons pu faire quelque

constatation :

- 26 études liées a cette technique ont pu obtenir une conclusion qui sert a décrire la place de
cette derniere parmi d'autres techniques.
- Laplus part des études ne compare la TDC qu’avec la BHC et cela du fait qu’elle était la plus
reconnue et la plus utilisée avant I’avénement de la TDC. Seules deux études ont intégré la
craniotomie dans la comparaison (Rughani, Miranda) [505,506].
- 4 études (15,3%) ont conclu que ’efficacité de la TDC est similaire a celle des autres

techniques.

- Une seule étude (3,8%) (Williams) [51] a indiqué que la BHC est supérieure a la TDC en ce
qui concerne les résultats cliniques et les complications.
- La majorité et le reste des études 21 (80,7%) ont, soit recommandé ou encouragé d’une
maniére ou d’une autre I’utilisation de la TDC en recrutant pour cet effet plusieurs
expressions. Je cite a titre d'exemple :
e (Cette procédure est supérieure aux autres procédures.
e La TDC est recommandée comme geste de premiere intention.
e Que laTDC est la thérapie de choix pour ’THSDC symptomatique.
e la TDC est le traitement chirurgical électif de la CSDH.
e LaTDC estsir et efficace pour le traitement des HSDC symptomatique.
e Elle est peu colteuse, mini-invasive, simple, sire et efficace dans le traitement
de ’'HSDC.

- certain auteurs tel que, Neal et Reinges, [48,507] bien qu’ils encouragent 1’utilisation de
cette derniére, ils signalent que dans les collections mixtes avec de grandes proportions
aigués et dans les collections cloisonnées il serait judicieux d'envisager des techniques
alternatives comme traitement de premiére intention afin d’éviter 1'échec du protocole.

10- Une nouvelle comparaison de la TDC vs BHC basée sur des nouvelles conceptions

éditée par Changsong Xu Bing :

La craniostomie par trou de trépan BHC et la craniostomie par twist drill TDC sont deux
des méthodes thérapeutiques les plus couramment utilisées dans le traitement de 1"HSDC,
et la comparaison de leurs effets curatifs a toujours été un point chaud de la recherche clinique.

Les études actuelles de Weigel [340] et Lega [439] basées sur des preuves, ont indiqué que
la BHC est plus efficace et plus sdr que la TDC. Cependant, un nombre croissant d'études ont
suggeré que la TDC devrait étre utilisé comme technique privilégié. En particulier, les études
contrdlées randomisées de Muzii [46], Gokmen [508] et Singh [509] n'ont pas prouvé que la TDC
était supérieur selon les principaux indices cliniques "taux de récidive" et "taux de mortalité".
Cependant, les études récentes de Ducruet [418] et d'Almenawer [229], fondées sur des données
probantes, ont ramené la question a son origine, car les auteurs ont fait valoir que la TDC présente



Chapitre IX : Traitement de I’hématome sous-dural chronique.

plus d'avantages en raison de la durée plus courte de l'intervention et de ses caractéristiques mini-
invasives.

Les études précédentes utilisent généralement des définitions non unifiées des résultats et des
indices d'évaluation incohérents, et parmi elles, les principaux indices font référence a différentes
implications cliniques [318,340]. Par exemple, la "récidive" de I’HSDC, l'indice le plus
couramment utilisé pour décrire les principaux résultats, est souvent confondu avec la reprise
chirurgicale [46,506,508]. C'est pourquoi en 2018, le systeme d'évaluation clinique de "'HSDC
a été revu par Changsong [498] en utilisant le taux de guérison comme principal indice
d'évaluation, de ce fait Changsong a mené un essai clinique prospectif randomisé et contrélé dont
I’objectif est de déterminer plus précisément les avantages et les inconvénients des deux méthodes
thérapeutiques.

Les études précédentes dans leur ensemble n'ont pas démontré de maniére convaincante laguelle
des deux techniques apporte le plus de bénéfices [510]. Trois études contrdlées randomisées
présentaient les lacunes suivantes : La définition de la récidive dans I'étude de Muzii [46] était
basée sur les résultats de I'imagerie, ce qui est différent de I'évaluation traditionnelle basée sur la
récidive des symptomes ; cependant, les autres indices de leurs études ont été évalués de maniere
similaire. Dans 1'étude de Gokmen [508], la récurrence de ’HSDC a été considérée comme une
exigence pour une reprise chirurgicale. L'étude de Singh [509] avait des implications cliniques
similaires a celles de Gokmen [508], mais la description détaillée des définitions faisait défaut.
Oh [511] a identifié dans une revue, une incohérence dans la définition de la "récidive" qui
incluait principalement I'opération réparatrice, les restes et la reprise chirurgicale. Bien que le taux
de récidive ait été un indice majeur pour I'évaluation de I'efficacité dans le passé, il a également
éte le paramétre le plus mal défini.

La définition de la récidive basée sur I'nématome résiduel peut étre la cause principale de la
variét¢ des résultats. Dans 1’¢tude de Changsong [498], la proportion de patients présentant
un hématome résiduel intracranien clair sur le scanner lors du suivi de 3 mois aprés l'opération
était de 72,5 %, ce qui correspond aux résultats de Weigel [318,340].

Dans les études précédentes, la présence d'un hématome résiduel postopératoire est le résultat
clinique le plus fréquent chez les patients traités pour un HSDC. A [I'heure actuelle, il reste
a clarifier si I'nématome résiduel est :

v I'nématome non absorbé apres la premiére apparition et le traitement,

v" e produit compensatoire formé par manque de réexpansion et de I'échec du remplissage
de la cavité résiduelle chez les patients présentant une atrophie cérébrale,

v ou un nouvel hématome sous-dural.

Etant donné que la récurrence de I'HSDC a été déterminée sur la base de I'hématome résiduel dans
le passé [467,512,422] et que le suivi des changements de I'nématome résiduel varie, la définition
de la "récurrence" n'est pas cohérente entre les études.

Afin d'éviter des résultats confus dus a une definition peu claire de la récidive, la terminologie
de 1’étude de Changsong [498] a été basee sur les études de Neal [507] et Singla [513], un
nouveau systeme d'index a été établi. Comme I'un des principaux indices pour évaluer I'efficacité
a long terme de la chirurgie, les patients qui présentent une disparition complete de ’HSDC ou
présentent un HSDC résiduelle sans nouvelle atteinte neurologique dans I'imagerie de suivi aprés
3 mois ont été considérés comme guéris. Les patients guéris n'ont subi qu'une seule opération.
Aucune opération supplémentaire n'a été nécessaire sur la base des résultats de I'examen,
y compris les différents critéres d'évaluation de la récidive et les raisons de déterminer une reprise
chirurgicale. Le taux de guérison a été utilisé comme principal indice pour évaluer I'efficacité,
ce qui est applicable en clinique.



Chapitre IX : Traitement de I’hématome sous-dural chronique.

Sur la base de ce qui précéde, les résultats de Changsong [498] indiquent que 75% et 90%
des patients du groupe BHC et du groupe TDC, respectivement, ont été guéris, et il n'y a pas
de différence statistiguement significative entre les deux groupes. Cependant, il est indiqué que
la BHC et la TDC n'ont pas la méme efficacité. Par conséquent, le niveau d'amélioration du score
mRS (voir annexe), exprimé en valeur VmRS, a été utilisé comme autre indice d'évaluation dans
le but de clarifier l'efficacité des deux opérations chirurgicales en évaluant davantage
les changements globaux des scores mRS avant et apres les deux types d'opération dans chaque
groupe.

Les différences de score mRS entre avant I'opération, a 48 h et a 3 mois apres I'opération, ont été
calculées, et le rapport de ces trois variables au score mRS préopératoire a également été calculé.
Le test U de Mann-Whitney a été réalisé et les résultats ont indiqué que les valeurs de variation
du score mRS 3 mois apres l'opération et les rapports dans le groupe TDC présentaient des
différences évidentes par rapport a ceux du groupe BHC (p< 0,05), ce qui suggére que
I'amélioration de la fonction neurologique dans le groupe TDC 3 mois apres l'opération était plus
évidente que dans le groupe BHC. Par conséquent, on peut supposer gu'avec I'augmentation de la
taille de I'échantillon, le taux de guérison a long terme dans le groupe TDC peut étre supérieur
a celui du groupe BHC. Ce résultat est supérieur a celui de I'étude récente de Wang [514], qui
indique que la TDC et le BHC ont des résultats cliniques comparables dans le traitement des
patients atteints d’HSDC.

Comme les études précédentes, I’étude de Changsong [498] n'a identifié aucune différence
significative dans le taux de mortalité des patients atteints d’HSDC aprés traitement par les deux
différentes techniques [3,8]. Cependant, le taux d'échec global de la TDC était de 5%, ce qui se
situe dans la fourchette précédemment rapportée (0-36,4%) [418]. L’étude de Changsong
a également prouvé que le taux de réussite du premier geste par BHC était plus élevé (100%),
mais elle n'a pas suggéré que le taux d'échec du TDC est plus élevé que celui du BHC (p=0,31).
Le taux d'échec peut étre associé a des facteurs tels que les conditions chirurgicales,
la compétence du chirurgien, les facteurs techniques et I'état général des patients.

Toujours dans le cadre de I’étude de Changsong [498], le taux de récurrence des symptdmes
et de reprise chirurgicale dans les 3 mois suivant la BHC a atteint 15%, ce qui est cohérent avec
le fait que I'amélioration a long terme du score mRS apres l'opération dans le groupe BHC était
inférieure a celle du groupe TDC, ce qui prouve la rationalité et I'exhaustivité du systéme
d'évaluation appliqué. Cependant, il n'est peut-étre pas raisonnable d'utiliser le taux de reprise
chirurgicale comme un indice clinique majeur pour évaluer l'efficacité de la premiére opération.
De plus, comme mentionné ci-dessus, parmi les études précédentes, la définition de la "reprise
chirurgicale” est aussi incohérente que celle de la "récidive", et elle n'est pas pratique pour une
utilisation clinique comme indice de mesure de I'efficacité chirurgicale.

A Tl’issue de cette comparaison on peut déduire que, I'efficacité de la TDC dans le traitement
de 'HSDC n'est pas inférieure a celle de la BHC, et elle se caractérise par une opération plus
simple et des dommages moindres ; en méme temps, la durée de séjour des patients recevant
la TDC est aussi manifestement plus courte que celle des patients apres la BHC, et I'amélioration
du score neurologique des patients ayant bénéficies de la TDC était meilleure a long terme.
Par conséquent, la TDC est supérieure au BHC pour le traitement de ’'HSDC.
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Chapitre | : Problématique.

I- Problématique :

L’hématome sous-dural chronique (HSDC), fréquemment rencontré en pratique courante,
constitue un vrai probléme de santé publique dans une société ou I’espérance de vie est
en augmentation.

Si I’évacuation de I’hématome par TDC avec drainage fermé devient trés répandue, les modalités
techniques du traitement des hématomes sous-duraux chroniques restent encore controversees.

En 1966, la technique TDC a été décrite, tout d’abord sans drain par Rand, puis avec drain par
Tabaddor et Shulmon en 1977 [421]. Depuis, plusieurs études ont été effectuées comparant
les différentes techniques, mais aucun consensus n’a été établi.

Cette technique est facile, moins codteuse et mini-invasive. Elle est soutenue par différents
auteurs et elle a fait I’objet de plusieurs études internationales.

Notre objectif est de mener un travail scientifique local de référence, en prenant en considération
tous les facteurs liés a la nature de notre population, a 1’environnement local et les moyens mis
habituellement a la disposition des équipes médicales dans les différentes structures de sante.
Il sera centré sur cette technique, basé sur 1’application de celle-ci sur une série de patients
de maniére correcte et surveillée, accompagné d’une étude prospective concréte et fiable conduite
dans des conditions favorables, pré organise et suivi d’une évaluation rigoureuse en maticre
de resultats et de codt.
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Chapitre Il : Objectifs de I’étude.

I1- Objectifs de I’étude.

1- Obijectif principal.
2- Objectifs secondaires.
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Chapitre II : Objectifs de ’étude.

I1- Obijectifs de ’étude :

1- Obijectif principal :

L’objectif principal du présent travail consiste a étudier 1’évolution des patients atteints d’un
HSDC et pris en charge chirurgicalement par technique de twist-drill craniostomie et drainage
continu au service de neuro-chirurgie du CHU de Sétif durant les années 2019 et 2020.

2- Objectifs secondaires :

v" Décrire le profile épidémiologique et clinique des malades inclus dans 1’étude.
v' Evaluer cette technique en matiére de résultats et de co(t.

v' Déterminer les avantages et les inconvénients de cette technique.

v Comparer ces résultats avec ceux de la littérature.
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Chapitre 111 : Protocole d’étude.

I11- Protocole d’étude.

1
2

Patients et méthodes.
Critéres d’inclusion et d’exclusion.

3- Lieu de I’étude.

4- Cadre de I’étude.

5- Variables de I’étude : (Annexe 1).
6- Techniques statistiques utilisées.
7- Impacts prévus.

7.1
7.2
7.3
7.4

Scientifique.
Santé publique.
Economique.
Recherche.
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11- Protocole d’étude :

1- Patients et méthodes :

Il s’agit d’une étude épidémiologique longitudinale descriptive d’une série de cas, a recueil de
données prospectif, de janvier 2019 a decembre 2020 soit une période de 24 mois. Les variables
étudiées sont épidémiologiques, diagnostiques, thérapeutiques et évolutives. Les informations sont
recueillies et portées sur des fiches congues pour 1’étude. Ces informations sont saisies sur Excel
office 2013 et analysées a 1’aide du logiciel Epi Info™ pour Windows, version 7.

L’étude a été réalisée au service de neuro-chirurgie du CHU de Sétif, le médecin chef est
le Pr Hallaci Azeddine.

Tous les malades hospitalisés et opérés pour un HSDC sont inclus.

Le diagnostic est posé sur l’interrogatoire, la clinique et les examens neuroradiologiques,
tomodensitométrie et I’imagerie par résonance magnétique (TDM et IRM).

Pendant cette période, les malades opérés sont vus au service durant la période d’hospitalisation
et suivis régulierement en consultation externe selon un calendrier et 1’évolution clinique
des malades.

2- Critéres d’inclusion et d’exclusion :

= Les critéres d’inclusion sont :

Tout patient agé de plus de 16 ans, présentant un HSDC uni ou bilatéral, symptomatique,
nécessitant un acte chirurgicale d’évacuation, admis par le biais de I’équipe d’urgence
neurochirurgicale du CHU de Sétif, entre le ler janvier 2019 et le 31 décembre 2020 est inclus
dans notre étude.

= Les critéres d’exclusion sont :
v les patients agés de moins de 16 ans.
v’ Les patients ayant un HSDC asymptomatique ne nécessitant pas un acte chirurgical
d’évacuation.
v" Les récidives dont le ler geste a eu lieu avant le 1er janvier 2019.
v' Les patients ayant un hématome sous dural aigu.
v" L’hématome sous-dural calcifié.

3- Lieu de P’étude :

Le recrutement des malades présentant un HSD chirurgical se fait au niveau des urgences

chirurgicales. L’admission des patients est assurée par I’équipe de garde de neurochirurgie
du CHU de Sétif.

En I’absence de contre-indication ; le geste chirurgicale d’évacuation de I’hématome se fait
le méme jour par 1’équipe de garde, au niveau du bloc opératoire des urgences neurochirurgicales,
aprés avoir réalis¢ un bilan préopératoire complet et présentation du patient a 1’équipe
d’anesthésie et de réanimation de garde.

Les patients atteints d’un HSDC qui se présentent au niveau des consultations externes, seront
systématiquement orientés aux urgences de neurochirurgie du CHU de Seétif pour prise en charge.
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Les patients admis dans les différents services hospitaliers, chez lesquels un HSDC a éte révélé et
confirmé radiologiquement seront systématiquement présentés a [’équipe de garde
de neurochirurgie au niveau du pavillon d’urgence.

4- Cadre de I’étude :

L’étude est réalisée au Centre Hospitalo-Universitaire «Saadna Mohamed Abdennours»
de Sétif.

Au siécle dernier (1934), la structure était un hopital civil congu pour une capacité de 200 lits,
couvrant deux cents mille habitants. Puis transformé en hépital régional, il devient secteur
sanitaire de Sétif, puis secteur sanitaire universitaire, pour prendre enfin la dénomination
de Centre Hospitalo- Universitaire en 1986.

Le CHU de Sétif est composé de 04 structures dont le siege Hopital Central, Hopital Mére
et Enfant, ’unité Ophtalmo-O.R.L- Maxillo-faciale et 1’unité médecine psychiatrique et médecine
du travail.

La capacité est de 900 lits et le service de neuro-chirurgie, d’une capacité de 30 lits, rénové
en 2018 sous la responsabilité du Pr Hallaci Azeddine, médecin chef du service, assisté par
Monsieur Chouchaoui Abdelkader coordinateur et responsable des paramédicaux.

5- Variables de I’étude : (Annexe 1 : Questionnaire)

Le recueil des informations se fait sur des questionnaires et des fiches individuelles établis pour
chaque cas dés son recrutement et durant la période de suivi. Ils comportent les parametres
suivant :

v' Les caractéristiques démographiques et épidémiologiques.

v' Les données anamnestiques ;

v" Les données cliniques et para-cliniques, principalement radiologiques.

v' Les données thérapeutiques ;

v" Les données des suites évolutives et de suivi.

Ce questionnaire est adapté selon les objectifs de notre étude, notamment pour les informations
cliniques et para cliniques, pré et post-opératoire.

Il précise les données socioprofessionnelles du malade, ses antécédents, la notion de prise
médicamenteuse, les données cliniques et para cliniques pré et post-opératoires. Le déroulement
de I’acte chirurgical ainsi que le suivi a court et long terme.

6- Techniques statistiques utilisées :

— Techniques de la statistique descriptive : présentation tabulaire, présentation graphique,
parameétres de réduction (moyennes, écart-type et étendue)
— Tests paramétriques :

v" Test de I’écart réduit pour la comparaison de proportions et de moyennes ;

v" Test du Khi-carré pour la comparaison de proportions ;

v’ Test de Student t ;

v’ Test t de Fisher.

— Mesure d’associations épidémiologiques principalement 1’Odds ratio brut avec intervalle
de confiance a 95% selon les régles de la loi normale.
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7- Impacts prévus :

7.1 Scientifigue :

Le présent travail permet de mettre en lumiére la technique per cutané twist-drill et drainage
continu, de ressortir ses avantages et ces inconvenants en matiere de résultats et de colt dans
la prise en charge des HSDC.

Il permet également d’offrir des résultats ou bien des données basées sur une étude prospective
au profit du domaine de la santé nationale et internationale.

7.2 Santé publique :

Les HSDC sont un motif fréquent de consultation dans les services de neurochirurgie,
le traitement percutané des HSDC connait par son caractére simple, mini invasif et moins colteux.
Ce travail scientifique centré particulierement sur la technique twist drill craniostomie avec
drainage continu, technique facile dans la prise en charge des HSDC, permet de juger son utilité
et pourquoi pas, sa généralisation au sein de nos structures hospitaliéres.

7.3 Economique :

La technique percutanée par twist-drill se fait sous anesthésie locale sauf exception, permettant
d’éviter le colit d’une anesthésie générale ou une prémédication.

Ainsi la durée de ’intervention est trés courte conduisant certainement a une réduction du coft
et de toutes les charges dont I'importance est corrélée a la durée de I’intervention.

C’est pourquoi la validation de cette technique permet d’obtenir vraisemblablement
un retentissement financier satisfaisant et une répercussion économique positive.

7.4 Recherche :

Une technique jamais explorée dans notre pays. Elle sera soumise a un travail scientifique
d’évaluation sur plusieurs aspects, dans le respect des reégles de I’éthique, de la déontologie
et de la législation en vigueur.

107



Chapitre 1V : Protocole de prise en charge.

Chapitre 1V : Protocole de prise en charge.

IV- Protocole de prise en charge.

Evaluation clinique.
Evaluation radiologique.
Préparation du patient.
Timing de la chirurgie.
Type d’anesthésie.
Technique chirurgicale.
Gestion en post-opératoire.

7.1
7.2
7.3
7.4
7.5
7.6

La surveillance.

La réhydratation.

Le traitement médical.

Position, drainage et pansement.

L’exploration radiologique de contrdle.

La sortie.
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I\V-  Protocole de prise en charge :

1- Evaluation clinique :

Les patients sont pris en charge des leur arrivée au service des urgences chirurgicales du CHU
de Sétif par 1’équipe chargée des urgences neurochirurgicales.
L’évaluation clinique consiste en :

v" Une évaluation de 1’état générale du patient,
v Un examen neurologique bien détaillé,
v’ L’établissement d’un score selon le grading de Markwalder et 1’échelle de Glasgow.

Pour les patients qui arrivent avec un état de conscience altéré, I’évaluation clinique proprement
dite sera différée apres mise en condition et exploration radiologique.

2- Evaluation radiologique :

En présence de signes cliniques évocateurs de la maladie, Une TDM cérébrale sans injection
du produit de contraste sera demandée et réalisée au niveau du service de radiologie du CHU
de Sétif.

Dés I’obtention du résultat de l’exploration tomodensitométrique, nous procédons a I’étude
des parametres radiologiques suivants :

v' La latéralité et topographie de I’hématome,
v' La densité ou le signale sur I'IRM,

v" L’aspect de I’hématome,

v’ L’épaisseur de I’hématome,

v’ L’effet de masse sur les structures cérébrales.

Certains patients arrivent a notre niveau avec une TDM ou IRM cérébrale demandée
et réalisée ailleurs, pour lesquels nous ne redemandons pas une deuxieme exploration
radiologique sauf en cas de nécessité.

L’IRM et tout comme la TDM, nous permettent d’obtenir les mémes paramétres souhaités pour
mener bien notre étude radiologique.
Cependant on peut recourir a tout moment a 'IRM en raison de sa supériorit¢ en termes

de sensibilité diagnostique.

3- Préparation du patient :

v/ Un Bilan biologique préopératoire standard fait de : (groupage, FNS, urée, créatinémie,
glycémie, ionogramme, TP, tck), est réalisé de fagon systématique pour tous nos patients.

v Un ECG ainsi qu’un téléthorax de face sont également réalisés.

v" Nous accordons une grande importance aux pathologies associées que nous évaluons
minutieusement afin de prendre les précautions nécessaire avant le geste chirurgical.

v Réhydratation pré-opératoire s’il existe une déshydratation.

v' Et correction des éventuelles troubles ioniques.

v Correction des troubles de I’hémostase, a 1’aide de 1’anti vitamine k et la transfusion
de PFC.
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4- Timing de la chirurgie :

La chirurgie est effectuée dans le cadre de 1I’urgence, durant la garde. Cependant, les patients sous
antiagrégants plaquettaires et en absence d’une urgence chirurgicale, I’acte chirurgical est différé.
De méme pour les patients qui présentent des antécédents particuliers et des pathologies associées
nécessitant une prise en charge spécifique, 1’acte chirurgical est différé jusqu'a correction, sous
condition qu’il n’existe pas d’urgence.

5- Type d’anesthésie :

L'anesthésie locale est la technique utilisée pour nos patients opérés par Twist-drill craniostomie.
Cependant elle reste fonction de 1’état du patient et 1’évaluation du médecin anesthésiste.

v’ Les patients coopératifs, jeunes, sans antécédents pathologiques lourdes ont bénéficiés
uniquement d’une anesthésie locale.

v’ Les patients non coopératifs, trés agés, polymédiqués ou présentant des pathologies
associées lourdes, auront en parall¢le de 1’anesthésie locale avec une prémédication adaptée
en fonction de 1’état du patient.

v’ Les patients qui présentent un état de conscience altérée dont le score de Glasgow est égal
ou inférieur a 12/15, recevront une anesthésie générale avec intubation orotrachéale.

6- Technique chirurgicale :

Tous nos patients ont été opeérés par la technique de twist-drill avec mise en place d’un systéme de
drainage continu.

Bien que cette technique soit faisable au lit du patient, cependant nous utilisons la salle du bloc
opératoire des urgences pour des raisons organisationnelles, techniques et logistiques.

Le patient est positionné en décubitus dorsale, la téte tournée légérement du c6té controlatéral
a I’hématome, de telle sorte que le point de ponction soit bien en regard du chirurgien.

Le choix du point de ponction est souvent sur la ligne temporale du crdne du malade,
correspondant a I'épaisseur maximale de I'nématome, cela concorde presque toujours a un point
antérieur a la suture coronale, considéré comme sir pour la pénétration du crane (fig. 27).
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Figure 27 : Point d’entrée, antérieur a la suture coronale et sur la ligne
temporale. Source : J. Lu et al. / Clinical Neurology and Neurosurgery 136 (2015) 6165
Les étapes a respecter durant le geste, ona :

v Le rasage limité du cuir chevelu sur environ 2 & 3 cm* Certains préférent élargir
le rasage pour des raisons préventives.

v' Le badigeonnage avec différents agents antiseptique notamment la Bétadine.

v L’infiltration du site avec un agent anesthésique local (xylocaine a 2%).

v' La mise en place des champs opératoire de maniere aseptique.

v" L’incision du cuir chevelu d'environ 0,5 cm de longueur.

v' La réalisation d’un trou sur le crane d’environ 4 mm de diamétre a 1'aide d'une perceuse
manuelle (fig. 28) ou électrique (fig. 29).

v La profondeur du trou est pré-ajustée a I’aide d’une butée située sur la longueur
de la méche de maniére a ne pas blesser le cerveau.

v Issu du sang souvent lysé a ’issue du forage.

Figure 28 : Perceuses manuelles dotées d’un mandrin.
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Figure 29 : Une perceuse ¢lectrique dotée d’un mandrin et meéche avec butée pré

ajustable empéchant une potentielle blessure du parenchyme. Source : J. Luetal. /
Clinical Neurology and Neurosurgery 136 (2015) 61-65

v Un systéme de drainage ventriculaire externe lorsqu’il est disponible ou une sonde naso-
gastrique bébé est insérée a travers la dure-mére dans I’espace sous-dural (fig. 30).
Ce dernier est introduit de maniére oblique, et avancé jusqu'a une longueur ne dépassant pas
cing centimeétres (fig. 31).

Figure 30 : Une sonde naso-gastrique bébé insérée en sous dural, pour drainer un
hématome sous dural chronique.
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v’ Le cathéter est ensuite fixé sur le cuire chevelu au niveau de son émergence de la peau

a l’aide du fil chirurgical, ensuite reli¢ a un flacon de Redon laiss¢ en siphonage
(Fig. 31).

Figure 31 : Connexion du cathéter sous-dural avec un flacon de Redon.

v" La fermeture du point de ponction a I’aide d’un seul point de suture.

v' Le drainage est maintenu pendant 24 a 48 heures.

v Et aenviron 20 cm au-dessous du point d’entrée.

v’ Le systéme de drainage est retiré ultérieurement, environ deux a trois heures apres que
I’arrét définitif de I’écoulement du liquide soit confirmé.

Figure 32 : Perceuse pneumatique avec mandrin.
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7-

Gestion en post-opératoire :

7.1 Lasurveillance :

Elle se fait au niveau de la salle de surveillance poste opératoire, nous assurons une surveillance
clinique et hémodynamique de prés, notamment la tension artérielle. Le risque potentiel de
ressaignement est encouru pour la malade en cas d’élévation des chiffres tensionnels.

7.2 Laréhydratation :

Elle est systématique apres 1’évacuation de I’hématome. Elle se fait par voie parentérale a raison
de 2000 cc /24 H, et en parallele, les patients sont autorisés ou plut6t encouragés a boire autant de
liquides qu’ils le souhaitent et qu’ils le peuvent.

v

v

v

<

v
v

v

v

7.3 Le traitement médical : Il consiste a :

Les anticonvulsivants ne sont prescrits que lorsque le patient présente une crise convulsive
confirmée.

Les antibiotiques utilisés a des fins préventives lors de I’intervention sont arrétés
le lendemain du geste. Et ne sont maintenus gu'exceptionnellement et pour des raisons
impérieuses.

Une corticothérapie préventive pour une courte durée, n’est donnée que pour les patients
susceptibles de développer des récidives, notamment en cas d’une ré-expansion cerébrale
décevante.

7.4 Position, drainage et pansement :
Tous nos patients sont gardés en décubitus dorsal durant la période de drainage.
Le pansement n’est pas refait avant I’ablation du drain sauf exception.
L’ablation du drain ne se fait que lorsqu’on s’assure de I’arrét de 1’écoulement, a condition
a ne pas dépasser 48 H.
En I’absence de déficit, le lever du patient doit étre précoce et dés 1’ablation du drain.

7.5 L’exploration radiologique de controle :
Réalisation systématique d’une TDM cérébrale de contrdle post-opératoire aprés 1’ablation
du drain.
En cas de signe d’aggravations (altération de la conscience, apparition de signe
de focalisations, aggravation des céphalées.....), une TDM cérébrale doit se faire
inconditionnellement en urgence.

7.6 Lasortie:
La sortie est permise si 1’état général du patient s’est amélioré.
Une lettre d’orientation en rééducation fonctionnelle est remise aux patients qui présentent
un déficit moteur.
Pour ceux avec des troubles phasiques persistants, 1’orientation en orthophonie est
systématique.
En cas de persistance de trouble neuropsychique, le concerné est adressé en psychiatrie.
Rendez-vous de contrble clinique et tomodensitométrique a un mois, et bien évidemment
avant en cas d’aggravation ou d’apparition de signes d’appels.
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V-

Chapitre V : Resultats de I’étude descriptive.

Résultats de I’étude descriptive de la série des malades opérés pour HSDC* au service

de neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020
1- Données épidémiologiques
2- Antécédents
2.1 Le traumatisme cranien
2.2 La déshydratation
2.3 Les anomalies de la coagulation et les anticoagulants
2.4 L’éthylisme
2.5 Les pathologies associées
Causes ou facteurs favorisants
Données cliniques-
4.1 Motifs et délai de consultation
4.2 Etat de conscience
4.3 Examen clinique-
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Chapitre V : Résultats de I’étude descriptive.

V-Résultats de I’étude descriptive de la série des malades opérés pour HSDC au service
de neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020 :

1- Donnees epidémiologiques :
Tableau 7 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’age, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

Age (ans) (NE'laél) % % cumulé
16 — 19 ans 1 0,6 0,6
20-29 ans 2 1,1 1,7
30 -39 ans 4 2,2 3,9
40 - 49 ans 12 6,6 10,5
50 - 59 ans 9 50 15,5
60 - 69 ans 34 18,8 34,3
70 -79 ans S7 31,5 65,7
80 - 89 ans 45 24,9 90,6
90 - 99 ans 17 9,4 100

Total 181 100%

*Hématome Sous Dural Chronique

La moyenne d’age de nos patients est de 71,9 ans (+ 14,9 ans) avec un intervalle de confiance

a 95% de [69,8 ans-74,2 ans], la médiane est de 74,0 ans.
Le patient le moins agé avait 19 ans et le plus agé avait 96 ans avec un intervalle de 77 ans.

75,2 % des patients sont agés entre 60 et 89 ans.
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Figure 33: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’age, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

116
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Tableau 8 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le sexe, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

Sexe FA %
Féminin 39 21,5
Masculin 142 78,5
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Nette prédominance du sexe masculin dans notre série. 142 hommes soit 78,5%, contre
39 femmes soit 21,5%. Et un sexe ration évalué a 3,6.

Masculin;

\ 78,5%

A

Figure 34 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon sexe, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

Tableau 9 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’dge et le sexe, service neuro-
chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Sexe

Age (ans) — _ Total %
Féminin % Masculin %

16 - 19 ans 0 0,0% 1 0,6% 1 0,6%
20 - 29 ans 2 1,1% 0 0,0% 2 1,1%
30-39ans 1 0,6% 3 1,7% 4 2,2%
40 - 49 ans 6 3,3% 6 3,3% 12 6,6%
50 - 59 ans 1 0,6% 8 4,4% 9 5,0%
60 - 69 ans 5 2,8% 29 16,0% 34 18,8%
70 -79 ans 12 6,6% 45 24,9% 57 31,5%
80 - 89 ans 9 5,0% 36 19,9% 45 24,9%
90 - 99 ans 3 1,7% 14 7,7% 17 9,4%

Total 39 21,5% 142 78,5% 181 100%

*Hématome Sous Dural Chronique
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La moyenne d’age chez les femmes est inférieure a celle des hommes, 68,5 contre 72,9 ans.
Dans les deux sexes, le nombre des malades augmente de maniére corrélée avec
l'augmentation de I'age. 84,5% des femmes sont agées plus de 60 ans contre 78,5%.

Tableau 10 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la wilaya de résidence,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Wilaya de résidence FA %
Setif 139 76,8
Bordj Bou Arreridj 30 16,6
M'Sila 5 2,8
Batna 3 1,7
Ghardaia 1 0,6
Mila 1 0,6
Oum El Bouaghi 1 0,6
Skikda 1 0,6
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

139 patients soit 76,8 habitent Sétif. 30 patients, 16,6% habitent Bordj Bou Arrerid].
Les autres malades viennent des wilaya de M’Sila, de Batna ou des autres wilayas
avoisinantes.

Tableau 11: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’année de [’intervention,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Année d'intervention FA %

2019 77 42,5
2020 104 57,5
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

77 patients (42,5%) ont été opérés en 2019, et 104 patients (57,5) ont été opérés en 2020.

Tableau 12 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la durée de la 1ere Hospitalisation
(jours), service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Durée 1ére hospitalisation (jours) FA %
<02 jours 97 53,6
03-05 jours 76 42,0
> 05 jours 8 4.4
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La durée de la lere hospitalisation varie de 01 & 15 jours avec une moyenne de 2,9 jours
et une médiane de 2 jours. 89,5% des patients sont restés entre 2 et 4 jours a I’hopital.
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Durée 1ére hospitalisation (jours)
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Figure 35 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la durée de la 1ére Hospitalisation (jours),
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

2- Antécédents :

2.1 Le traumatisme cranien :

Tableau 13 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la notion de traumatisme cranien,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Traumatisme cranien FA %
Non 54 29,8
Oui 127 70,2
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

127 patients (70,2%) ont rapporté la notion de traumatisme cranien.

Tableau 14 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le délai entre le traumatisme cranien
et le diagnostic, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Délai traumatisme cranien

. . FA % % cumulé
et diagnostic

<10 jours 5 3,9 3,9
11-15jours 11 8,7 12,6

16 - 30 jours 42 33,1 45,7
31-45 jours 13 10,2 55,9
46 - 60 jours 38 29,9 85,8

> 60 jours 18 14,2 100,0
Total 127 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le delai entre le traumatisme créanien et la date de diagnostic varié entre 1 et 365 jours avec
une moyenne de 51,8 jours avec un intervalle de confiance a 95% de [42,9 jours — 60,7 jours]
et une médiane de 45 jours.
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2.2 Ladéshydratation :

Tableau 15 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la notion de déshydratation,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Déshydratation FA %
Non 163 90,1
Oui 18 9,9
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

18 patients (9,9%) ont présenté au moins un épisode de déshydratation dans les six mois
précédent le diagnostic.

Tableau 16 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les causes ou les mécanismes
de la déshydratation, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Causes ou mécanismes

de la déshydratation FA %
Diarrhées et Vomissements 7 38,9
Diarrhées 4 22,2
Refus de boire 4 22,2
Diarrhée et Refus de boire 1 5,6
Vomissements 1 5,6
Bralure cutanée 1 5,6
Total 18 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La cause de la déshydratation était souvent d’origine gastroentérique, représentée par une
diarrhée, un vomissement ou 1’association des deux. Un refus de boire a été noté chez
4 patients. Un cas de brdlure plus ou moins étendue a été rapporté.

2.3 Les anomalies de la coagulation et les anticoagulants

Tableau 17 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la notion du trouble
de la coagulation service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Trouble de la coagulation FA %
Non 180 99,4
Oui 1 0,6
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Un seul patient (0,6%) avait un probléeme de coagulation associé a une leucémie et une
insuffisance hépatique.
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Tableau 18 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la prise du traitement anticoagulant,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Traitement Anticoagulant FA %
Non 143 79,0
Oui 38 21,0
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

38 patients (21%) prenaient au minimum un anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire.

Tableau 19 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la nature du traitement
anticoagulant, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nature Traitement Anticoagulant FA %

Salicylés (Aspirine) 18 9,9
Anti Vitamine K 18 9,9
Plavix 4 2,2
Lovenox 2 1,1
Xarelto 1 0,6

*Hématome Sous Dural Chronique

18 patients (9,9%) etaient sous AVK, 18 autres sous aspirine (100 mg), 4 (2,2%) sous Plavix
et 2 sous Lovenox et 1 malade sous Xarelto.

2.4 L’éthylisme

Tableau 20 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la notion d’éthylisme,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Ethylisme FA %
Non 180 99,4
Oui 1 0,6
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique.

11 s’agit d’un seul cas. Cependant, 1'é¢tude de ce facteur reste trés difficile, du fait que ce sujet
constitue un tabou moral et religieux de la société, ce qui conduit inévitablement a une sous
déclaration.
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2.5 Les pathologies associées :

Tableau 21 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le nombre de pathologies associées
par malade, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nombre de pathologies associées FA %
01 pathologie 57 52,8
02 pathologies 31 28,7
03 pathologies 19 17,6
04 pathologies 1 0,9
Total 108 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique
Plus de la moitié¢ des patients ne souffre que d’une seule pathologie associée. Environ un

malade sur deux est atteint par 02 pathologies associées ou plus. Un seul cas présente
4 pathologies associées.

Tableau 22 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les pathologies associées,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Pathologies associées FA %
HTA 63 34,8
Diabéte 41 22,7
Cardiopathies 21 11,6
Accident vasculaire cérébral 10 5,5
Adénome prostate 6 3,3
Néoplasies 2 1,1
Autres pathologies 37 20,4

*Hématome Sous Dural Chronique

L’HTA est de loin la plus rencontrée 63 patients (34,8%), suivie du diabete 41 patients
(22,7%), les cardiopathies 21 patients (11,6%), les AVC 10 patients (5,5%). 06 cas (3,3%)
d’adénome de prostate et 02 cas de néoplasie ont été également enregistrés. Des pathologies
associées non fréquentes ont été notés chez (37 patients, 20 ,4%).

Tableau 23: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la nature de cardiopathie
des pathologies associées, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nature de la cardiopathie FA %
Valvulopathie 7 33,3
Cardiopathie hypertensive 6 28,6
Arythmie 3 14,3
Cardiopathie ischémique 3 14,3
Bloc auriculo-ventriculaire, Pacemaker 2 9,5

Total 21 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Cing types de pathologies cardiaques ont été rencontrés chez nos patients. Les valvulopathies
(33,3%) et les cardiopathies hypertensives (28,6%) sont les plus fréquentes. Suivies des
arythmies (14,3%), des cardiopathies ischémiques (14,3%) et enfin deux cas de BAV (9,5%).
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Tableau 24 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les pathologies associées
«autres pathologies», service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nature des autres pathologies FA %
Parkinson 3 8,1
Anémie 2 54
Cholécystectomie 2 54
Goitre 2 54
Insuffisance rénale chronique 2 54
Schizophrénie 2 5,4
Syndrome dépressif 2 5,4
Alzheimer 1 2,7
Asthme 1 2,7
Cécité 1 2,7
Cécité, Alzheimer 1 2,7
Colopathie 1 2,7
Covid-19 depuis 45 jours 1 2,7
Diarrhée chronique 1 2,7
Dysthyroidie 1 2,7
Epilepsie 1 2,7
Fracture pertrochonter 1 2,7
Hyperthyroidie, TVPMI 1 2,7
Insuffisance hépatique, cirrhose 1 2,7
Kyste arachnoidien, cavernome cérébrale 1 2,7
Leucémie 1 2,7
Myélopathie cervicarthrosique 1 2,7
Néphrectomie 1 2,7
Rachianesthésie 1 2,7
Syndrome antiphospholipide, pied diabétique 1 2,7
Syndrome délirant 1 2,7
Sous dural opéré en 1997 1 2,7
Tracheotomie sur lésion laryngée bénigne 1 2,7
Tuberculose ganglionnaire 1 2,7

Total 37 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Un tableau récapitulatif de 37 pathologies associées, non courantes, marqué par une grande
variété, et des associations pathologiques parfois surprenantes comme : (Cécité, Alzheimer),
(Kyste arachnoidien, cavernome cérébrale) et (Syndrome antiphospholipide, pied diabétique).
A noter également un patient ayant présenté une affection Covid-19 confirmée 45 jours
auparavant.
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3- Causes ou facteurs favorisants :

Tableau 25 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les causes ou les facteurs favorisants,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Causes ou facteurs favorisants** FA %
Traumatisme cranien 127 70,2
Anticoagulants 20 11,0
Déshydratation 19 10,5
Antiagrégants plaquettaires 18 9,9
Dialyse 2 1,1
Anomalies de la coagulation 1 0,6
Epilepsie 1 0,6
Rachianesthésie 1 0,6
Chimiothérapie 1 0,6
*Hématome Sous Dural Chronique **Certains patients présentaient plusieurs facteurs.

127 (70,2%) patients ont rapporté la notion de traumatisme cranien, 20 patients (11%)
prenaient des anticoagulants et 18 autres (9,9%) prenaient des antiplaquettaires. La notion
de déshydratation a été notée chez 19 patients (10,5%). 02 cas (1,1%) étaient des dialysés
chroniques et 01 cas (0,6%) pour chacun des autres facteurs.

Traumatisme Anti Déshydra- | Antiagrégants . Anomalies . . Rachi- Chimio- Diarrhée
Causes ou facteurs P . X Dialyse dela Epilepsie - P .
favorisants Cranien Coagulant tation plaquettaires (n=2) coagulation (n=1) anesthésie thérapie (n=1) chronique
(n=127) (n=38) (n=19) (n=18) (n=1) (n=1) [Leucémie] (n=1)
Traumatisme Cranien
(n=127) 23 13 12 1 0 1 0 0 0
Anti Coagulant (n=38) 4 18 0 0 1 0 0 0
Déshydratation (n=19) 3 0 0 0 0 0 1
Antiagrégants
plaquettaires (n=18) 0 0 0 0 0 0
Dialyse (n=2) 0 0 0 0 0
Anomalies de la
coagulation (n=1) 0 0 1 0
Epilepsie (n=1) 0 0 0
Rachianesthésie (n=1) 0 0
chimiothérapie (n=1)
- 0

[Leucémie]
Diarrhée chronique
(n=1)
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4- Données cliniques :

4.1 Motifs et délai de consultation :

Tableau 26 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le nombre de motifs
de consultation, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nombre de motifs de consultation FA %
01 motif de consultation 123 68,0
02 motifs de consultation 56 30,9
03 motifs de consultation 2 1,1
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

123 patients (68%) avaient un seul motif principal de consultation. 56 patients (30,9 %)
avaient un motif principal de consultation et un secondaire. 02 patients avaient un motif
principal de consultation et deux secondaires.

Tableau 27 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le motif principal de consultation,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Motif principal de consultation FA %
Faiblesse musculaire 103 56,9
Céphalées 54 29,8
Troubles de conscience 9 5,0
Troubles de langage 3 1,7
Trouble de mémoire 3 1,7
Heémiplégie 2 1,1
Troubles de comportement 2 1,1
Confusion 1 0,6
Convulsion 1 0,6
Délire 1 0,6
Troubles de I'humeur 1 0,6
Vomissements 1 0,6

Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La faiblesse musculaire notée chez 103 patients (56,9%), représente de loin le motif
de consultation principal le plus fréquent. Les céphalées arrivent en deuxieme position avec
29,8% des cas, suivies de troubles de consciences chez 9 patients (5%). Les troubles
neuropsychiques (langage, mémoire, comportement), la paralysie et les crises convulsives ne
constituent que rarement un motif de consultation.
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Tableau 28 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le motif secondaire « 1 »
de consultation, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Motif secondaire 1 de consultation FA %
Faiblesse musculaire 18 31,0
Troubles de langage 10 17,2
Céphalées 8 13,8
Vomissements 7 12,1
Faiblesse musculaire de I'hémicorps 4 6,9
Vertiges 2 3,4
Confusion 1 1,7
Diplopie 1 1,7
Faiblesse musculaire aux 2 membres inférieurs 1 1,7
Faiblesse musculaire aux 4 membres 1 1,7
Faiblesse musculaire d'un membre inférieur 1 1,7
Hallucination 1 1,7
Nausées 1 1,7
Somnolence 1 1,7
Trouble de mémoire 1 1,7

Total 58 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La faiblesse musculaire domine ainsi le motif secondaire de consultation en termes
de fréquence 18 cas (31,0%), suivie des troubles de langages. Il est également intéressant de
signaler un cas de diplopie enregistré.

Tableau 29 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le motif «2 » de consultation,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Motif secondaire 2 de consultation FA %
Faiblesse musculaire 1 50,0
Vomissements 1 50,0
Total 2 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Deux patients ont rapporté un troisieme motif de consultation. On note aussi la faiblesse
musculaire.



Chapitre V : Résultats de I’étude descriptive.

Tableau 30: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le délai entre 1’apparition
des symptomes et la premiere consultation en neuro-chirurgir, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

Délai de la consultation (jours) FA %
<05 jours 86 47,5
06-10 jours 61 33,7
11-20 jours 30 16,6
> 20 jours 4 2,2
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le délai de consultation varié de 1 a 30 jours avec une moyenne de 7,4 jours.
47,5% des patients avaient consulté avant 5 jours, et 33,7% entre 06 et 10 jours, 16,6 % entre
10 et 20 jours.

Le prolongement de ce délai chez certains patients dont nous ignorons la cause peut constituer
un facteur de mauvais pronostique. Nous pensons ou bien nous proposons qu’il mérite une
étude séparée pour donner des explications objectives et chiffrées.

4.2 Etat de conscience

Tableau 31: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le Score de Glasgow
(GCS: Glasgow Coma Scale) a I'admission, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif,
2019-2020.

Score de Glasgow (GCS)

a I'admission FA 7o

2 1,1

1 0,6

1 0,6
10 5 2,8
11 2 11
12 4 2,2
13 11 6,1
14 27 14,9
15 128 70,7
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

70,7% avaient un score de Glasgow de 15/15. 91,7% était scorés entre 13 et 15/15;
13 patients étaient scorés entre 8 et 12. Deux patients avaient un score de moins de 8.
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Figure 36 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le Score de Glasgow (GCS : Glasgow
Coma Scale) a I'admission, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

4.3 Examen clinigue

Tableau 32 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la symptomatologie clinique, Service
neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Symptomatologie clinique F.A %
Déficit moteur 157 86,7
Syndrome hypertension intra cranienne 120 66,3
Céphalées 116 96,7
Vomissements 28 23,3
Nausées 13 10,8
Désorientation temporo-spatiale 47 26,0
Troubles neuropsychiques 36 19,9
Trouble langage 21 58,3
Trouble mémoire 10 27,8
Trouble comportement 5 13,9
Autres troubles neuropsychiques 5 13,9
Signes déshydratation 31 17,1
Crises comitiales 2 1,1
Atteinte paires craniennes 2 1,1

*Hématome Sous Dural Chronique

La désorientation temporo-spatiale a été notée chez 47 patients (26%).

Les troubles moteurs ont été marques chez 157 patients (86,7%).

Deux cas avaient présenté une atteinte des nerfs craniens.

120 patients 66,3%, ont présenté un syndrome d’hypertension intracranienne (HIC).
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- La céphalée notée chez 116 patients (64,3%), représente le symptdme majeur du syndrome
d’HIC. Elle est soit isolée ou associée a des vomissements dans 23,3% des cas et des

nausées dans 10,8% des cas.

Les signes de déshydratation ont été constatés chez 31 patients (17%).

Pour les autres signes cliniques observés, on a :

v" Troubles du langage :
= 16 cas d’aphasie.
= 05 cas de dysarthrie.
v Trouble de mémoire :
= (9 cas d’amnésie.
= (1 cas d’Alzheimer.
v" Trouble du comportement :
= (02 cas d’agressivité.
= 02 cas de désintérét.
= (I cas d’euphorie.
v Atteinte des paires craniennes :
= (1 cas d’anisocorie droite.

= (1 cas de diplopie VI avec baisse de 1’acuité visuelle.

v Type Crises Comitiales :
= 02 cas de crise comitiale générale.
v" Les autres troubles neuropsychiques :
= (02 cas de délire.
= 02 cas de dépression.
= (01 cas de délire et d’hallucination.

Tableau 33 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le type de déficit moteur,

service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Type de déficit moteur FA %
Hémiparésie 91 58,0
Tétraparésie 34 21,6
Hémiplégie 15 9,6
Paraparésie 7 4,5
Monoparésie crurale 5 3,2
Monoparésie brachiale 4 2,5
Monoplégie brachiale 1 0,6
Total 157 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’hémiparésie représente le déficit moteur le plus fréquent 91 cas soit 58%. La tétraparesie
34 patients (21,6%) puis I’hémiplégie 15 cas (9,6%). La paraparésie et la monoparésie sont

plus ou moins enregistrées.
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Tableau 34 : Reépartition des cas d’HSDC* opérés selon la latéralité du déficit moteur,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Latéralité du déficit moteur FA %
Droit 79 50,3
Gauche 41 26,1
Bilatéral 37 23,6
Total 157 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le déficit moteur était latéralisé a droite dans 50,3% des cas, a gauche dans 26,1% des cas
et bilatéral dans 23,6% des cas. A noter qu’il était controlatéral dans tous les cas ayant un
HSDC unilatéral.

4.4 Classification selon le grading de Markwalder

Tableau 35: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le grading de Markwalder,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Grading de Markwalder FA %
0 00 0,0
1 29 16,0
2 119 65,7
3 26 14,4
4 7 3,9
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

148 patients avaient un grade de 1 ou 2 (81,7%).
33 patients avaient un grade de 3 ou 4 (18,2%).

5- Paraclinigue :

5.1 Données biologigues :

a- NFS : Elle est perturbée dans 12 cas (06,6%) dont :

= (7 cas d’anémie.

= 03 cas de thrombopénie.

= (01 cas d’aplasie médullaire.
= (01 cas d’hyperleucocytose.

b- Le taux de prothrombine (TP) : 18 malades soit 09,9% ont un taux de prothrombine
anormal, inférieur & 70%. 16 malades ont un TP inférieur & 50% et 02 malades ont un TP
entre 50% et 70%.

c- La fonction rénale est perturbée dans 05 cas (02,8%) avec 04 cas d’hypercréatininemie-
hyperurémie et 01 cas hyperurémie.

d- La glycémie: on note 19 cas d’hyperglycémie, soit 10,5%. Elle variait entre
1,44 g/l et 4,29 g/l.
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5.2 Données radiologiques :

Bilan radiologique :

Tableau 36 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le type d’examen radiologique
réalisé, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Type d’examen radiologique réalisé FA %
Tomodensitométrie (TDM) 163 90,1
Imagerie Résonnance Magnétique (IRM) 18 9,9
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

163 patients (90,1%), ont bénéficié d’une TDM cérébrale qui repréente 1’examen radiologique
de premiere intention. 18 patients (9,9%), ont bénéfici¢ d’une IRM cérébrale. Aucun patient
n’a eu une double exploration TDM avec IRM. Nous n’avons pas rencontré de difficultés
diagnostiques sur la TDM qui nécessita le recours a une IRM.

Tableau 37 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la latéralité de 1’hématome,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Topographie FA %

Bilatéral 71 39,2
Unilatéral 110 60,8
Total 181 100,0
Droit 34 30,9

Gauche 76 69,1

*Hématome Sous Dural Chronique

L’hématome était bilatéral Chez 71 patients (39,2%). Unilatéral Chez 110 patients (60,8%).
Dont 76 (69,1%) a gauche et 34 (30,9%) a droite. Le cdté gauche représente plus des deux
tiers des hématomes unilatéraux.
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Tableau 38 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le siége du coté droit,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Le siege du coté droit FA %
Fronto-Pariétal 41 39,0
Hémisphérique 23 21,9
Fronto-Pariéto-Temporal 20 19,0
Frontal 8 7,6
Pariétal 5 4,8
Fronto-Pariéto-Occipital 4 3,8
Pariéto-Occipital 2 1,9
Temporo-Pariétal 2 1,9

Total 105 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Sur un total de 252 cavités, 105 (41,7%) sont situées a droite. Dans (39,0%) des cavités,
I’hématome siégeait en fronto-pariétal, suivi du type hémisphérique (21,9%), puis le siége
fronto-pariéto-temporal (19,0%).

Tableau 39 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le siége du cOté gauche,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Le siege du coté gauche FA %
Fronto-Pariétal 57 38,8
Hémisphérique 39 26,5
Fronto-Pariéto-Temporal 24 16,3
Fronto-Pariéto-Occipital 10 6,8
Pariétal 5 34
Frontal 4 2,7
Temporo-Pariétal 6 4,1
Pariéto-Occipital 2 1,4
Total 147 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Pareil pour le coté gauche, qui compte 147 (58,3%) cavités, le siége fronto-pariétal est
dominant avec 38,8%, suivi du type hémisphérique avec 26,5%, puis le fronto-pariéto-
temporal avec 16,3%.

Le Ratio du siége du c6té gauche par rapport au coté droit est de 2,24.
C’est-a-dire que ’hématome sous dural chronique est retrouvé plus de deux fois a gauche
qu’a droite.
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Tableau 40: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la topographie,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Siege - cote Total %
Droit % Gauche %

Fronto-Pariétal 39 37,1 57 38,8 96 38,1
Hémispherique 23 21,9 39 26,5 62 24,6
Fronto-Pariéto-Temporal 20 19,0 24 16,3 44 17,5
Fronto-Pariéto-Occipital 04 3,8 10 6,8 14 5,6
Frontal 08 7,6 05 3,4 13 52
Pariétal 05 4,8 04 2,7 09 3,6
Temporo-Pariétal 02 1,9 06 34 08 3,2
Pariéto-Occipital 02 1,9 02 1,4 04 1,6
Fronto-Pariétal 02 1,9 00 0,0 02 0,8
Total 105  100,0 147 100,0 252 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Tableau 41 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la densit¢ TDM et le coté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Densité TDM S CZZuche 7 Total %
Hypodense 35 38,0 42 31,1 77 33,9
Mixte 26 28,3 56 41,5 82 36,1
Isodense 21 22,8 23 17,0 44 19,4
Hyperdense 10 10,9 14 10,4 24 10,6
Total 92 100,0 135 100,0 227 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

163 patients ont fait une TDM cérébrale, 64 avaient un hématome bilatéral ce qui fait un
totale de 227 cavités. L’aspect mixte prédomine avec 36,1% des cavités, suivi de 1’aspect
hypodense avec 33,9%. L’hématome hyperdense est le moins noté avec 10,6%.

Tableau 42 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la densité mixte a la TDM et le cOté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Cote

Densité mixte a la TDM Total %
Droit % Gauche %
Hypo-Hyperdense 19 73,1 40 71,4 59 72,0
Hypo-Isodense 7 26,9 16 28,6 23 28,0
Total 26 100,0 56 100,0 82  100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

En ce qui concerne 'HSDC d’aspect mixte, 1’association hypo-hyperdense était absolument
majoritaire avec 59 cas (72,0%) des cavités.
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Tableau 43 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le signal a I'IRM et le coté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Signale IRM - cote Total %
Droit % Gauche %
Hypo T1 - Hyper T2 6 46,2 6 50,0 12 48,0
Hypo T1-1s0 T2 4 30,8 3 25,0 7 28,0
Hyper T1 - Hyper T2 3 23,1 2 16,7 5 20,0
Hyper T1 - Vide T2 0 0,0 1 8,3 1 4,0
Total 13 100,0 12 100,0 25 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’aspect de ’'HSDC sur I’'IRM était trés variable. L’association hypo T1- hyper T2 est plus
fréquente avec 48%, suivie de 1’aspect hypo T1 — iso T2 avec 28%. Un cas avait un aspect
unique a savoir, Hyper T1 - Vide T2.

Tableau 44 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le cloisonnement et le coté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

. , Coté
Cloisonné Total %
Droit % Gauche %
Non 94 89,5 132 89,8 226 89,7
Oui 11 10,5 15 10,2 26 10,3
Total 105  100,0 147 100,0 252 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le cloisonnement de I’hématome a été enregistré dans 10,3% des cavités.

Tableau 45 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le ressaignement et le cOté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Coté

Ressaignement Total %
Droit % Gauche %
Non 83 79,0 97 66,0 180 714
Oui 22 21,0 50 34,0 72 28,6
Total 105  100,0 147 100,0 252 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Un ressaignement de I’hématome a été remarqué dans 28,6% des cavités.
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Tableau 46 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la présence de niveau et le coté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Présence de niveau - cote Total %
Droit % Gauche %
Non 105  100,0 139 94,6 244 96,8
Oui 0 0,0 8 54 8 3,2
Total 105  100,0 147 100,0 252 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Seuls 8 hématomes d’aspect radiologique mixte possédaient un niveau franc séparant
horizontalement 1”’hématome, soit 3,2% des cavités.

Tableau 47 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’épaisseur de I’hématome et le cOté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Epaisseur de I'nématome _ Coté Total %
(mm) Droit %  Gauche %

<10,0 mm 9 8,6 4 2,7 13 5,2

10,0 - 20,0 mm 46 43,8 36 24,5 82 32,5

20,1 - 30,0 mm 42 40,0 86 58,5 128 50,8

> 30,0 mm 8 7,6 21 14,3 29 115

Total 105 100,0 147 100,0 252  100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’épaisseur des hématomes allant de 5 & 45 mm avec une moyenne de 22 mm. A noter que
la moyenne d’épaisseur était plus importante a gauche qu’a droite

palsse A droite A ga e palsse A drolte A ga

Moyenne 20,6 24,1 Médiane 20,0 24,0
Ecart-type 7,3 6,5 Mode 17,0 25,0
Minimum 5,0 8,0 Maximum 45,0 44,0
Intervalle 40,0 36,0 ler quartile 15,5 20,0
3eme quartile 25,0 29,0
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Tableau 48 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’effet de masse et 1’atrophie
cérébrale, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Effet de masse et atrophie cérébrale FA %
Déviation ligne médiane 158 87,3
Engagement sous falcique 97 53,6
Atrophie cérébrale 65 35,9

Importante 8 12,3
Modérée 31 47,7
Minime 26 40,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’¢étude radiologique a révélé également, 1’existence d’une déviation de la ligne médiane dans
87,3% des cas, un engagement sous falciforme dans 53,6% des cas et 35,9%% d’atrophie
cérébrale.

Quant a I’atrophie cérébrale, une évaluation subjective nous a permis d’établir trois groupes
selon I’importance de celle-ci : atrophie importante (12,3%), modérée (47,7%) et minime
(40%).

Tableau 49 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon I’effet de masse et le coté,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Coté

Effet de masse** Srort A Gauche %% Total %
0 1 1,0 0 0,0 1 0,4
1 31 29,5 13 8,8 44 17,5
2 42 40,0 66 44,9 108 42,9
3 23 21,9 43 29,3 66 26,2
4 8 7,6 25 17,0 33 13,1
Total 105  100,0 147 100,0 252 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Selon la présente classification, le grade 2 est relativement majoritaire avec 42,9%.
Le grade 4 est vraiment moins fréquent avec 13,1%. Le grade 0 n’a été¢ révélé que dans un
seul cas dont I’hématome était trés fin, non chirurgicale et accompagne une atrophie moderée.

** () : pas d’effet de masse.

1 : effet de masse sur les sillons.

2 : effet de masse sur les sillons et ventricule latéral (VL) homolatéral.

3 : effet de masse sur les sillons et VL homolatéral + engagement sous falciforme.

4 : effet de masse sur les sillons et VL. homolatéral + engagement sous falciforme + dilatation du VL controlatéral.
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6- Traitement :

6.1 Timing de la chirurqgie :

La majorité absolue de nos patients ont été opérés le jour méme du diagnostic, a I'exception
de quelques-uns d'entre eux qui ont nécessité des soins particuliers liés souvent aux maladies
associees ou a la prise de salicylés.

6.2 L’anesthésie :

Tableau 50 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le type d’anesthésie,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Type d’anesthésie FA %
Générale 13 7,2
Locale 168 92,8
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’anesthésie locale a trouvé son indication chez la majorité de nos patients (92,8%).
Le recours a I’anesthésie générale n’a eu lieu que dans 7,2% des cas et pour de bonnes
raisons, principalement les troubles de consciences.

Tableau 51 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la sédation, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

Sédation FA %
Non 109 72,6
Oui 59 35,1
Total 168 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La sédation en complément de I’anesthésie locale était réservée uniquement pour les malades
non coopérants, agités ou ceux qui présentent une comorbidité lourde mettant en jeu
le pronostique vital a I’instar des cardiopathies séveéres, et selon 1’avis du médecin
anesthésiste. Elle a été rajoutée dans 35,1% des anesthésies locales.
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6.3 Données peropératoires :

Tableau 52 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’aspect macroscopique du liquide
et le coté, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Aspect macroscopique du . Coté Total %
liquide Droit %  Gauche %

Jaune-bileux 37 39,8 41 28,9 78 33,2

Rouge brun 32 34,4 72 50,7 104 44,3

Marron 16 17,2 18 12,7 34 14,5

Rouge cerise 8 8,6 11 7,7 19 8,1

Total 93 100,0 142 100,0 235 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’aspect macroscopique en rouge brun était le plus marqué avec 44,3% des cas, suivi du jaune
bileux 33,2%. Le rouge cerise vu seulement dans 8,1% des cas, correspond radiologiquement
a I’hématome hyperdense.

6.4 Ledrainage :

Tableau 53 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la quantité drainée du liquide
et le cOté, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Quantlltizg{daelnee o Droit % chZuche % Total o
00 - 50 ml 15 16,1 16 11,3 31 13,2
50 - 100 ml 32 34,4 48 33,8 80 34,0
100 - 150 ml 24 25,8 43 30,3 67 28,5
150 - 200 ml 11 11,8 27 19,0 38 16,2
200 - 250 ml 2 2,2 4 2,8 6 2,6
250 - 300 ml 3 3,2 2 1,4 5 2,1
> 300 ml 6 6,5 2 1,4 8 3,4
Total 93 100,0 142 100,0 235 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La quantité du liquide drainé, variait entre 10 et 500 cc avec une moyenne de 128,2 cc.

Quantité drainée du liquide (ml)

Moyenne Médiane | Ecart-type Mode Minimum Maximum
128,2 110,0 74,4 100,0 10,0 500,0
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Tableau 54 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le drainage satisfaisant
de I’hématome et le coté, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Drainage satisfaisant Cote
g _ Total %
de I’hématome Droit %  Gauche %
Non 29 31,2 46 32,4 75 31,9
QOui 64 68,8 96 67,6 160 68,1
Total 93 100,0 142 100,0 235 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La quantit¢ drainé a été jugée subjectivement satisfaisante dans 68,1% des cas
et insatisfaisante dans 31,9% des cas.

La position de décubitus dorsal en post opératoire est indiquée pour tous les malades.

Constatations relevées pour 25 malades.

Constatations F.A %
Opéré uniquement a gauche 12 48,0
Opéré uniquement a droite 5 20,0
Vitamine K - PFC 5 20,0
06 flacons de plaquettes, 06 flacons de PFC 2 8,0
Drain arraché 1 4,0
Total 25 100,0

6.5 Le traitement médical :

Tableau 55 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le traitement prescrit en post
opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Traitement en post opératoire FA %
Réhydratation Intraveineuse 181 100,0
Réhydratation Orale 167 92,3
Corticothérapie 60 33,1
Traitement Antihypertenseur 50 27,6
Traitement Antidiabétique 25 13,8
Traitement Antidépresseur 8 4,4
Traitement Antiépileptique 7 3,9

*Hématome Sous Dural Chronique

La réhydratation intraveineuse se faisait systématiquement pour tous les patients qui sont
autorisés en paralléle de boire autant qu’ils veulent d’eau. Les corticoides ont été prescrits
particulierement pour ceux qui présentent des facteurs prédictifs de récidives.
Les antihypertenseurs, prescrits en cas d’élévation de la pression artérielle.
Les antidiabétiques ont été donnés de maniére adaptée devant tout déséquilibre glycémique.
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Les antidépresseurs prescrits chez les patients ayant présenté des troubles neuropsychiques.
Les antiépileptiques n’ont pas été administrés sauf lors de I’apparition de crises convulsives.
Le post-opératoire immédiat était favorable pour 179 malades (98,9%), par contre on note
01 cas (0,6%) de trouble de la conscience et 01 (0,6%) déces.

6.6 L’évolution en post-opératoire immeédiat :

Tableau 56 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’évolution en post opératoire
immediat, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Evolution en post-opératoire Immédiat FA %
Favorable 179 98,9
Défavorable 2 1,1
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le post-opératoire immeédiat était favorable chez 179 malades (98,9%).

Tableau 57 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’évolution en post opératoire
immédiat défavorable, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

I’évolution en post opératoire immédiat

defavorable FA Yo
Persistance du trouble de la conscience 1 50,0
Décedé 1 50,0
Total 2 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

01 cas (0,6%) ayant présenté en post-opératoire une persistance de trouble de la conscience.
01 autre cas (0,6%) a été malheureusement déploré.

Tableau 58 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la régression du syndrome
d’hypertension intra cranienne, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Régression du syndrome d’hypertension

intra cranienne FA v
Non 0 0,0
Oui 120 100,0
Total 120 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Les céphalées ont régressé de maniére spectaculaire en post-opératoire immeédiat
pratiqguement chez tous les patients.
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Tableau 59 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la régression du déficit moteur,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Régression du déficit moteur FA %
Non 6 3,9
Oui 149 96,1
Total 155 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le déficit moteur a régressé de maniere plus ou moins relative chez 96,1% des patients.

Tableau 60 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la régression des troubles
neuropsychiques, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Régression des troubles

neuropsychiques FA %
Non 3 14,3
Oui 18 85,7
Total 21 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Quant aux troubles neuropsychiques, une amélioration nette a été bien notée chez 85,7%
des patients.

Tableau 61: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon «autres évolution »,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Autres évolution FA %

Amélioration de 1’état de conscience

10 90,9
au-dessus de la moyenne
Pas d'amélioration 1 9,1
Total 11 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

10 patients 90,9% parmi 11 ont vu leur état de conscience s’amélioré mais malheureusement
ce n’était pas le cas pour 1 patient.
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6.7 Controle radiologigue post-opératoire précoce :

Tableau 62 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la tomodensitométrie de controle
en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

La tomodensitométrie de contréle

, . F.A %
en post opératoire
Faite 163 90,1
Non faite 18 9,9
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

163 patients, soit 90,1% ont bénéfici¢ d’une TDM cérébrale de contrdle précoce avant
de quitter I’hopital. Tandis que 18 patients n’ont pas pu I’avoir pour divers raisons.

Tableau 63 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le délai de la tomodensitométrie
de contrble en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Tomodeagzi?(;rizsze (jour) FA i
0 3 1,8
1 13 8,0
9 143 87,7
3 3 1,8
5 1 0,6
Total 163 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La TDM de contrdle se fait dans les 48h dans la majorité absolue des cas 97,5% sauf
exception.
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Tableau 64 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le résultat de la tomodensitométrie
de contr6le en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Résultat de la Tomodensitométrie

de contrdle en post opératoire FA %
Sans particularite 141 86,5
Avec particularité 22 13,5
Précision des résultats de la tomodensitométrie (TDM)

Aspect inchangé 9 40,9

Saignement sous dural aigu 5 22,7

Contusion 2 9,1

Hématome extra dural 2 91

Pneumocéphalie 2 91

AVC ischémique 1 4,5

Hématome intra parenchymateux 1 4,5

*Hématome Sous Dural Chronique
La TDM cérébrale de contréle a révelé des particularités radiologiques dans 22 cas (13,5%).

6.8 Les complications :

Tableau 65 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon I’apparition des complications
en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Complications

. . FA %
en post opératoire
Non 152 84,0
Oui 29 16,0
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

29 patients (16 %) ont présenté au moins une complication en post-opératoire.

Tableau 66 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les délais de 1’apparition
des complications en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Délai en jours des complications

. . FA %
en post opératoire
0 14 48,3
1 11 37,9
4 1 3,4
7 1 3,4
12 1 3,4
48 1 3,4
Total 29 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le delai d’apparition des complications varié de 0 a 48 jours, cependant, 86,2% des
complications sont survenues dans les 48H d’hospitalisation, en post opératoire.
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Tableau 67 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le type de complication du post-
opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Complications post-opératoires FA %
Hémorragie 7 3,9
Hématome extra dural 2 28,6
Hématome sous dural 5 71,4
Infection de la paroi 2 1,1
Empyéme 1 0,6
Abces 0 0,0
Meéningite 0 0,0
Pneumocéphalie compressive 2 1,1
Crise comitiale 9 5,0
Générale 6 66,7
Partielle 3 33,3
Autres complications 9 50
déséquilibre d'HTA 3 33,3
déséquilibre de diabéte 3 33,3
AVC ischémique 1 11,1
Hématome intra parenchymateux 1 111
pneumopathie 1 11,1

*Hématome Sous Dural Chronique

Cing patients ont présenté une hémorragie sous-durale aigué, deux autres malades ont
présenté un ressaignement extra-dural. 1ls ont nécessité 1’évacuation chirurgicale en urgence
et & travers un volet osseux.

9 patients ont convulsé, les crises étaient généralisées dans 6 cas et partielles dans 3 cas.

A noter également deux cas d’infection de la paroi, deux cas de pneumocéphalie compressive
et 1 empyéme. 9 patients ont présenté des complications variées liées aux maladies associées
(HTA, diabéte, pneumopathie,...).
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6.9 Les récidives :

Tableau 68 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la récidive de I’hématome,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Récidive de ’hématome FA %
Non 157 86,7
Oui 24 13,3
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

24 patients (13,3%) ont présenté au moins une récidive. 24 patients (13,3%) ont présenté
au moins une récidive.

Tableau 69 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la latéralité de la premiére récidive
de I’hématome, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Latéralité FA %
Unilatérale 17 70,8
Bilatérale 7 29,2
Total 24 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

17 cas (70,8%) de récidives unilatérales contre 7 cas (29,2%) de récidives bilatérales.

Tableau 70 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le coté récidivant, service neuro-
chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Coté récidivant FA %
Homolatéral 11 45,8
Les deux 7 29,2
Uniquement a gauche 5 20,8
Uniquement a droite 1 4,2
Total 24 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Les récidives, dont les hématomes étaient unilatéraux, sont toutes homolatérales.
Pour les hématomes bilatéraux, 5 ont récidivé uniquement a gauche et un a récidivé
uniquement a droite.
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Tableau 71 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le nombre de récidives
de I’hématome par malade, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nombre de recidives Nombre de cas %
1 récidive 19 79,2
2 récidives 04 16,7
3 récidives 01 4,2
Total 24 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique
4 patients ont présenté 2 épisodes de récidive, 1 patient a présenté 3 épisodes et le reste,
19 patients, avaient présenté un seul épisode de récidive.

Tableau 72 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le délai de la premicre récidive
de I’hématome, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Délai premiére récidive

FA % % cumulé
(Jours)

<10 jours 5 20,8 20,8
11-20 jours 6 25,0 45,8
21-30 jours 5 20,8 66,7
31-40 jours 3 12,5 79,2
41-50 jours 2 8,3 87,5
51-60 jours 2 8,3 95,8
> 60 jours 1 4,2 100,0
Total 24 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le délai de la premiére récidive chez les 24 patients est trés variable, 20,8% ont récidivé avant
10 jours, 66,7% avant un mois et 33,3% au dela de 30 jours.

Tableau 73 : Etat récapitulatif des cas d’HSDC* opérés avec deux et trois récidives,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Délai de la Délai de la Délai de la )
N° premiére deuxieme troisieme Coté récidivant Evolution
récidive (jours)  récidive (jours)  récidive (jours)

86 10 28 Homolatéral Gauche Vivant

1 30 45 Homolatéral Gauche Décédé
157 48 50 Les deux Décédé

84 53 131 Homolatéral Gauche Décédé
137 4 22 45 Les deux Décédé

*Hématome Sous Dural Chronique

Remarques concernant la récidive :

v’ Etat général altéré (01 cas). v" Thrombopénie sévere (01 cas).
v’ Etat général altéré, déshydratation sévére (01 cas). v Lame gauche méconnue (01 cas).
v' Récidive homolatéral avec HSDC controlatéral (01 cas).
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Tableau 74 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le nombre de reprises chirurgicales,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nombre de reprises

chirurgicales FA %
01 reprise (19 malades) 19 63,3
02 reprises (04 malades) 8 26,7
03 reprises (01 malades) 3 10,0
Total 30 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

30 reprises chirurgicales effectuées pour un total de 24 patients ayant présentés des récidives.

Tableau 75 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les techniques chirurgicales utilisées
lors des reprises, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

2 trous,

Tgchnl_que Twist-drill  volet  lavage, volet, . Total
chirurgicale > membranectomie
drain
Premiere reprise 24 00 00 00 24
Deuxiéme reprise 02 00 01 02 05
Troisieme reprise 00 00 00 01 01
Total 26 00 01 03 30

*Hématome Sous Dural Chronique

La technique utilisée pour la premiére reprise chirurgicale était la TDC pour tous les patients.
Pour la deuxieme reprise, nous avons utilisé, la TDC pour 2 patients, la BHC pour un et un
volet membranectomie pour 2 patients. Le seul cas ayant été repris pour sa troisieme récidive
était par volet membranectomie.
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7- Evolution et suivi :

7.1 Contrdle clinique :

Tableau 76 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les contrdles par mois, service
neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

N Non Oui Total
Controéle
FA % FA % FA %
Controéle du 1°" mois 14 7,7 167 92,3 181  100,0
Contrdle du 2°™ mois 1 0,6 166 99,4 167  100,0
Controle du 3°™ mois 2 1,2 164 98,8 166  100,0
Total 17 3,3 497 96,7 514  100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Les patients se présentaient de maniére réguliere lors des différents rendez-vous « RDV »
de la consultation de suivi post-opératoire sauf ceux qui ont été malheureusement déplorés,
a savoir : 14 déces au cours du premier mois, 1 au cours du deuxieme mois et 2 le troisieme
mois. Ce qui fait que nous avons pu voir 164 patients (90,6 %) lors du contrdle des trois mois.

Tableau 77 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le résultat de contrdle par mois,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

, . Satisfaisant Non Satisfaisant Total
Résultat de contréle
FA % FA % FA %
Contréle du 1°" mois 139 83,2 28 16,8 167  100,0
Contréle du 2°™ mois 143 86,1 23 13,9 166  100,0
Contréle du 3°™ mois 145 88,4 19 11,6 164  100,0
Total 427 85,9 70 14,1 497 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le contréle clinique était satisfaisant dans 83,2% des cas lors du 1* mois, dans 86,1% lors
du 2°™ mois et dans 88,4% lors du 3°™ mois.

L’amélioration du taux de satisfaction est expliquée par le fait que certains patients ont connu
une amélioration un peu tardive du déficit neurologique notamment moteur.

Les complications recensées lors des controles médicaux non satisfaisants :

Contrdle du 1°" mois : (n=28) Controle du 3°™ mois : (n=21)

v" Hémiparésie : 18 cas (64,3%). v Hémiparésie : 13 cas (61,9%).

v Monoparésie Crurale 06 cas (21,4%). v Monoparésie Crurale 03 cas (14,3%).
v Hémiplégie 02 cas (07,1%). v Hémiplégie 02 cas (09,5%).

v’ Délire 01 cas (3,6%). v' Délire 01 cas (4,8%).

v' Hémiparésie et Dysarthrie 01 cas (3,6%). v Décés 02 cas (9,5%).

Contrdle du 2°™ mois : (n=23)

v Hémiparésie : 17 cas (73,9%).

v Monoparésie Crurale 03 cas (13,0%).
v Hémiplégie 02 cas (8,7%).

v Délire 01 cas (4,3%).
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7.2 Controdle radiologique :

Tableau 78 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la tomodensitométrie de controle
a 1 mois, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Tomodensitométrie

de contréle a 1 mois FA %
Non (malades décédés) 15 8.3
Non (non faite) 5 28
Oui 161 89,0
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

161 patients (89%) ont bénéficié¢ d’une TDM cérébrale de contrdle a 1 mois.Cing ne I’ont pas
faite pour différentes raisons et 15 sont décédés avant la réalisation de celle-ci.

Tableau 79 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon 1’aspect de la tomodensitométrie
de contréle a 1 mois, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Aspect de la Coté
Tomodensitométrie - Total %
de contrdle & 1 mois Droit %  Gauche %
Cavité résiduelle 64 73,6 98 80,3 162 775
Normalisée 20 23,0 21 17,2 41 19,6
Inchangée 3 3,4 3 2,5 6 2,9
Total 87 100,0 122 100,0 209 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La TDM de contrdle a un mois d’intervalle a révél¢é la présence d’une cavité résiduelle dans
77,5% des cas, une normalisation de 1’aspect dans 19,6% des cas et un aspect
malheureusement inchangé dans 2,9% des cas.
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Tableau 80: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon I’effet de masse
a la tomodensitométrie de contrble a 1 mois, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif,
2019-2020.

Effet de masse** Coté
a la tomodensitométrie Total %
de controle & 1 mois Droit %  Gauche %

0 45 51,7 49 40,2 94 45
1 34 39,1 61 50,0 95 45,5
2 7 8,0 8 6,6 15 7,1
3 1 1,1 3 2,5 4 1,9
4 0 0,0 1 0,8 1 0,5
Total 87 100,0 122 100,0 209  100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

*% () : pas d’effet de masse.

1 : effet de masse sur les sillons.

2 : effet de masse sur les sillons et ventricule latéral (VL) homolatéral.

3 : effet de masse sur les sillons et VL homolatéral + engagement sous falciforme.

4 : effet de masse sur les sillons et VL homolatéral + engagement sous falciforme + dilatation du VL controlatéral.

Ce tableau montre clairement une baisse considérable du nombre de cas dans les groupes
2, 3 et 4 contre une nette hausse dans les groupes 0 et 1. Ce qui signifier une nette régression
de I’effet de masse chez les patients opérés.

Tableau 81: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon [D’effet de masse
a la tomodensitométrie avant et apres intervention, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif,
2019-2020.

Effet de masse* a la Avant acte Aprés acte
tomodensitométrie opératoire opératoire Gain t de Student
avant et aprés acte
opératoire FA % FA %
0 0 0,0 94 45,0 94 points
1 26 12,4 95 455 69 points
: DS

2 95 455 15 7,2 80 points 0<0,000
3 60 28,7 4 1,9 56 points
4 28 13,4 1 0,5 27 points
Total 209 100,0 209 100,0

Test t de Student pour données appariées
t = 26,950 ddl =208, p <0,00000, 1.Ca95% [1,6275-1,8844]
Différence statistique tres significative.

Test t de Student pour données appariées : Ce test permet de comparer deux mesures d'une variable effectuées
sur les mémes sujets.

La comparaison de I’importance de 1’effet de masse entre en prés et post-opératoire en
utilisant le test de student a permis de révéler une différence statistiguement tres significative.
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7.3 Séquelles :

Tableau 82 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon I’existence ou non de séquelles,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Séquelles FA %
Non 145 88,4
Oui 19 11,6
Total 164 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

19 patients (11,6%) ont présenté des séquelles post-opératoires.

Tableau 83 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la nature des séquelles,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Nature des séquelles FA %
Déficit moteur 18 94,7
Délire 01 5,3
Dysarthrie (associée a la monoparésie crurale) 01 53

*Hématome Sous Dural Chronique

Le déficit moteur a dominé absolument le type de séquelles engendrées avec 18 cas (94,7%)
dont un patient présentait en parallele une dysarthrie. Un patient (5,3%) a présenté un délire
isolé.

Tableau 84 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le type de déficit moteur,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Type Déficit Moteur (DM) FA %
Hémiparésie 12 66,7
Monoparésie crurale 4 22,2
Hémiplégie 2 11,1
Total 18 (11,0%) 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

12 patients (66,7%) ont gardé une hémiparésie, 4 (22,2%) patients ont gardé uniquement
une mono paresie crurale et deux patients (11,1%) sont restés hemiplégiques.

Les séquelles a type de troubles neuropsychiques : il s’agit de 02 cas (01,2%)
v 01 cas de délire.
v 01 cas de dysarthrie associé a 01 cas de monoparésie crurale.
v Aucun cas d’épilepsie.
v Aucun cas d’autres séquelles.
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Tableau 85 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le Grading de Markwalder,
en post-opeératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Grading de Markwalder FA %
0 00 0,0
1 04 21,1
2 13 68,4
3 02 10,5
4 00 0,0
Total 19 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Tableau 86 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon I’importance des séquelles,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Importance des séquelles FA %
Minime 9 50,0
Modérée 5 27,8
Importante 4 22,2
Total 18 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Le déficit moteur a été jugé de minime dans 50% des cas, modéré dans 27,8% et important
dans 22,2% des cas, selon une échelle subjective, basée essentiellement sur le degré
de I’autonomie.

Nous avons réparti les patients morbides en trois groupes :

0,

% Déficit Minime : autonomie proche d’une personne normale.
% Déficit Modéré : dépendance partielle d’une tiérce personne.

*

% Déficit Important : dépendance totale d’une tiérce personne.

L)

*

7.4 Mortalité :

Tableau 87 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le déces, service neuro-chirurgie,
CHU de Sétif, 2019-2020.

Décés FA %
Non 164 90,6
Oui 17 9,4
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

17 patients (9,4%) de notre série sont décédés. Le taux de létalité lié a I’hématome
sous-dural chronique est de 09,4%.
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Tableau 88 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le délai du décés, service neuro-
chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Délai du déces (jours) FA %
1 2 11,8
2 2 11,8
3 1 59
4 1 5,9
5 1 5,9
7 1 59
9 1 5,9
14 2 11,8
17 1 59
22 1 59
23 1 59
34 1 59
74 1 59
77 1 59
Total 17 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La moyenne d'age des déces est de 83,5 ans avec un intervalle de confiance a 95%
de [79,0 ans & 88,0 ans]. L’age minimal est 69 ans et 1’dge maximal est de 96 ans,
15 (88,2%) malades sont décédés avant le 35°™ jour aprés I’acte opératoire.
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Tableau 89 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon La cause probable du déces,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

La cause probable du déces FA %
HSDC* 2 11,8
Non déterminée 2 11,8
Aggravation d'IRC 1 59
Défaillance cardiaque 3 17,6
HSDA 1 59
Leucémie 1 59
Métastase 1 59
Multidéfaillance viscérale 1 59
Broncho-pneumopathie 2 11,7
Récidive 1 59
Sepsis 1 59
Thrombopénie sévere 1 59
Total 17 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

L’HSDC n’a constitué une cause directe du décés que dans deux cas, la cardiopathie était
la cause la plus incriminée en termes de mortalité, suivie de la broncho-pneumopathie.
Dans deux cas la cause n’a pu étre déterminée. Deux patients sont décédés a cause
de complications post-opératoire (HSDA et sepsis). Un patient est décédé suite a la récidive.

7.5 Evolution finale :

Tableau 90 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les observations relevées,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Les observations relevées FA %
Gueérison 135 74,6
Séquelle motrice 18 9,9
Déceés 17 9,4
Guérison apres récidive 10 55
Délire séquellaire 1 0,6
Total 181 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

Au terme de la présente étude :

145 (80,1%) patients se sont complétement rétablis, dont 10 aprés au moins un épisode
de récidive. 18 (9,9%) ont gardé des degrés variables de séquelles motrices.

01 patient soufrerait d’une persistance d’un délire.

17 (9,4%) ont eté malheureusement décédés.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique
de certaines variables.

VII- Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables de la série des malades opérés
pour HSDC* au service de neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.
1- Etude de la récidive.
1.1 Récidive versus age.
1.2 Récidive versus grade de Markwalder pré opératoire.
1.3 Récidive versus nombre de cavites.
1.4 Récidive versus densité pré opératoire.
1.5 Récidive versus cavité résiduelle.
1.6 Récidive versus traitement anticoagulant.
1.7 Récidive versus cloisonnement.
1.8 Récidive versus ressaignement.
1.9 Récidive versus niveau.
1.10 Récidive versus engagement sous falcique.
1.11 Récidive versus ’aspect du liquide.
1.12 Récidive versus la qualité de drainage.
2- Etude de la mortalité.
2.1 Mortalité versus age.
2.2 Mortalité versus pathologies associées.
2.3 Mortalité versus Glasgow Coma Scale.
2.4 Mortalité versus score de Markwalder.
2.5 Mortalité versus complications post opératoires.
2.6 Mortalité versus traitement anticoagulant.
2.7 Mortalité versus engagement sous falcique.
3- Etude des séquelles.
3.1 Séquelles versus age.
3.2 Séquelles versus Glasgow Coma Scale.
3.3 Séquelles versus score de Markwalder pré opératoire.
3.4 Séquelles versus complications en post opératoire.
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VI-Résultats de I’étude analytigue de certaines variables de la série des malades opérés
pour HSDC au service de neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020 :

1- Etude de la récidive :

1.1 Récidive versus age :

Tableau 91 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la récidive et 1’age,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Récidive

Classe Age (ans) Non Oui Total
16 - 19 ans 0 1 1
20 - 29 ans 2 0 2
30 -39 ans 4 0 4
40 - 49 ans 9 3 12
50 - 59 ans 9 0 9
60 - 69 ans 32 2 34
70 -79 ans 52 5 57
80 - 89 ans 34 11 45
90 - 99 ans 15 2 17
Total 157 24 181
% 86,7 13,3 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La récidive a concerné principalement les sujets agés.

Tableau 92 : Résumé des principaux indicateurs de comparaison des cas d’HSDC* opérés
selon la récidive et ’age, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Age (ans)

Récidive Moyenne Effectif Ecart-type Minimum Maximum Médian

Non 71,8 157 14,3 24 96 73,2
Oui 73,3 24 18,6 19 91 80,3
Total 71,9 181 14,8 -- -- 73,7

DNS (Différence Non Significative)

*Hématome Sous Dural Chronique

Dans notre série, I'age n'affectait pas la fréquence de survenue de récidive.
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1.2 Récidive versus grade de Markwalder pré opératoire :

Tableau 93 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la récidive et le score de Markwalder
en pré opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Récidive )
Score de Markwalder p )
Non (%0) Oui (%) Total (%)
Bon Score (< 2) 28 (17,8) 1(042) 29 (16,0)
DNS
Mauvais Score (>2) 129 (82,2)  23(958)  152(84,0)  p=0,08
(" = 2,89)
Total 157 (100,0) 24 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

Le grade de Markwalder n’avait pas d’influence sur I’incidence des récidives

1.3 Récidive versus nombre de cavités :

Tableau 94 : Reépartition des cas d’HSDC* opérés selon la récidive et le nombre de cavités,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Récidive
Nombre de cavités P OO
Non Oui Total
01 cavité 99 (46,00  11(29,7) 110 (43)7)
DNS
02 cavités 116 (54,0)  26(703)  142(56,3)  p=0,06
(o' =341)
Total 157 (100,0) 24 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

Il n’y avait pas de différence entre un hématome uni ou bilatérale en termes de survenue
de recidives.
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1.4 Récidive versus densité pré opératoire :

Tableau 95 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la récidive et la densité pré-
operatoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Densité Récidive )

pré opératoire Non Oui Tom P ®)
Mixte 72 (37,5) 10 (33,3) 82 (36,9)
Hypodense 60 (31,3) 13 (43,3) 73 (32,9)
Isodense 41 (21,4) 2 (06,7) 43 (19,4) DNS
Hyperdense 19 (09,9) 5 (16,7) 24 (10,8)
Total 157 (100,0) 24 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

Les variations de la densité de I’hématome n’ont pas montré d’influence sur la fréquence
des récidives.

1.5 Récidive versus cavité résiduelle :

Tableau 96 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les récidives et les cavités
résiduelles, service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Densité Récidive

2

pre opératoire Non Oui Total P ()

Collection 144 (77,8) 18 (75,0) 162 (77.5)
: 2 1(4,2 2

Inchangée 5(2,5) (4,2) 6 (2,9) DNS
Normalisée 36 (19,5) 5 (20,8) 41 (19,6)
Total 185(100,0) 24 (100,0) 209 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

La présence d’une cavité résiduelle ne semblait pas étre un facteur prédictif de la survenue
de la récidive.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

1.6 Récidive versus traitement anticoagulant :

Tableau 97 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon la récidive et le traitement anti
coagulant, service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Traitement Récidive

anticoagulant Non oui o P
Non 126 (80,3) 17 (70,8) 143 (79,0)
Oui 31 (19,7) 7 (80,3) 38 (21,0) DNS
Total 157 (100,0) 24 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronigue DNS (La différence n est pas statistiquement significative).

L’anti coagulation n’avait pas un rdle favorisant aux récidives.

1.7 Récidive versus cloisonnement :

Tableau 98 : Répartition des cas de récidives d’HSDC* opérés selon le cloisonnement
des cavités, service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Cavité Récidive

cloisonnée Non Oui Total P (r)
Non 195 (90,7) 31 (83,8) 226 (89,7)
Oui 20 (9,3) 6 (16,2) 26 (10,3) DNS
Total 215(100,0)  37(100,0) 252 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronigue DNS (La différence n ‘est pas statistiquement significative).

La présence de cloisons au sein de I’hématome n’influengait pas la survenue de récidives.

1.8 Récidive versus ressaignement :

Tableau 99 : Répartition des cas de récidives d’HSDC* opérés selon le ressaignement,
service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Recidive
Ressaignement PG
Non Oui Total
Non 152 (70,7) 28 (75,7) 180 (71,4)
oui 63 (29,3) 9 (24,3) 72(286)  DNS
Total 215(100,0)  37(100,0) 252 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

La survenue d’un ressaignement aigu sur un hématome sous—dural chronique
en pre- opératoire n’était pas un facteur favorisant de récidives.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

1.9 Récidive versus niveau :

Tableau 100 : Répartition des cas de récidives d’HSDC* opérés selon la présence de niveau,
service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Présence de Recidive 2
niveau Non Oui Total PO
Non 208 (96,7) 28 (97,3) 244 (96,8)
Oui 7(3,3) 9(2,7) 72 (3,2) DNS
Total 215 (100,0) 37 (100,0) 252 (100,0)
*Hgématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

La présence de niveau n’a pas eu d’influence sur la survenue de récidive.

1.10 Récidive versus engagement sous falcigue :

Tableau 101 : Répartition des cas de récidives d’HSDC* opérés selon 1’engagement sous
falcique, service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Engagement sous Récidive p (Xz)
falcique Non Oui Total
Non 67 (42,7) 17 (70,8) 84 (46,4)
DS
Oui 90 (57,3) 7(29,2) 97 (53,6) p<0,01
(4" = 6,63)
Total 157 (100,0) 24 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique .DS (La différence est statistiquement significative).

La présence d’un engagement sous falcique était significativement corrélée a la survenue
de récidive. Il est a considérer donc comme un facteur prédictif de récidive dans notre série.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

1.11 Récidive versus I’aspect du liquide :

Tableau 102 : Répartition des cas de récidives d’HSDC* opérés selon I’aspect du liquide,
service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

o Recidive )
Aspect du liquide p ()
Non Oui Total
Rouge brun 86 (42,8) 18 (52,9) 104 (44,3)
Jaune-bileux 66 (32,8) 12 (35,3) 78 (33,2)
Marron 33(16,4) 1(2,9) 34 (14,5) DNS
Rouge cerise 16 (8,0) 3(8,8) 19 (8,1)
Total 201 (100,0) 34 (100,0) 235 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

L’aspect macroscopique du liquide de I’hématome n’avait pas d’influence sur la récidive.

1.12 Récidive versus la qualité de drainage :

Tableau 103 : Répartition des cas de récidives d’HSDC* opérés selon la qualité de drainage,
service de neuro-chirurgie, CHU Sétif, 2019-2020.

Drainage Récidive X
satisfaisant Non Ovui Total P Gr)
Non 66 (32,8) 9 (26,5) 75 (31,9)
Oui 135 (67,2) 25 (73,5) 160 (68,1) DNS
Total 201 (100,0) 34 (100,0) 235 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronigue DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

La qualité du drainage n’avait pas d’influence sur la récidive.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

2- Etude de la mortalité :

2.1 Mortalité versus age :

Tableau 104 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le décés et 1’age,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Décés

Classe Age (ans) Non Oui Total
16 - 19 ans 1 0 1
20 - 29 ans 0 2
30 -39 ans 4 0 4
40 - 49 ans 12 0 12
50 - 59 ans 9 0 9
60 - 69 ans 33 1 34
70 -79 ans 52 5 57
80 - 89 ans 40 5 45
90 - 99 ans 11 6 17
Total 164 17 181
% 90,6 9,4 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La mortalit¢ n’a concerné que les sujets de plus de 60 ans, avec une moyenne d’age
de 83,5 ans.

Tableau 105 : Résumé des principaux indicateurs de comparaison des cas d’HSDC* opérés
selon le déces et I’age, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Age (ans)

Décés  Moyenne Effectif Ecart-type Minimum Maximum Médian
Non 70,8 164 14,8 19 94 72,9
Oui 83,5 17 8,7 69 96 86,5
Total 71,9 181 14,8 -- -- 73,7

Test t-student « t » 346  Cl95% =5,47 - 19,98 p = 0,000 DS
*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative).

L’4ge avancé des malades avait une influence significative sur la survenue de la mortalité.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

2.2 Mortalité versus pathologies associées :

Tableau 106 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le déces et les autres pathologies
associées, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Autres Déces )
pathologies ) p ()
associées Non Oui Total
Non 134 (81,7) 10 (58,8) 144 (79,6)
DS
Oui 30 (18,3) 7 (41,2) 37 (20,4) p=0,02
(= 4,96)
Total 164 (100,0) 17 (100,0) 235 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative)

Odds Ratio (OR) =3,11C95% =1,1-8,9.
Les maladies associées ont affecté de maniére significative I’incidence de la mortalité
dans notre étude.

2.3 Mortalité versus Glasgow Coma Scale :

Tableau 107 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le déces et le score de Glasgow
a I’admission, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Score de Décés
Glasgow - ' 0R)
Admission Non Oui Total
7-12 9 (5,5) 6 (35,3) 15 (8,3)
DS
13-15 155 (94,5) 11 (64,7) 166 (91,7) p < 0,000
(x> = 18,00)

Total 164 (100,0) 17 (100,0) 181 (100,0)

*Hématome Sous Dural Chronique

De méme, le score des malades selon I’échelle de Glasgow a joué un rdle significatif dans
la survenue du déces.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

2.4 Mortalité versus score de Markwalder :

Tableau 108 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le décés et le score de Markwalder
a I’admission, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Score de Deces oA
Markwalder Non Oui Total b
<2 140 (85,4) 8 (47,1) 148 (81,8) ‘
D
> 2 24 (14,6) 9 (52,9) 33 (18,2) p < 0,000
(= 15,16)
Total 164 (100,0) 17 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative).

Odds Ratio (OR) = 6,6 IC 95% = 2,3 - 18,7
Le grade de Markwalder avait également un effet significatif dans 1’incidence de la mortalité.

2.5 Mortalité versus complications post-opératoires :

Tableau 109 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le décés et les complications
en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Complications en Déces 2
post-opératoire Non Oui Total P ()
Non 144 (87,8)  7(41,2) 151 (83,4) os
oui 20(122)  10(588)  30(166)  p<0000
Total 164 (100.0) 17 (1000) 181 (1000) * - 2422
*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative).

Odds Ratio (OR) = 10,3 IC 95% = 3,5 -30,1.
La présence des complications en post opératoire expose au risque de déces dix fois plus
qu’en absence de complications post opératoires.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

2.6 Mortalité versus traitement anticoaqulant :

Tableau 110 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le décés et le traitement anti
coagulant, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Traitement Déces oA
anticoagulant Non Oui Total pi
Non 134 (81,7) 9 (52,9) 143 (79,0)
DS
Oui 30 (18,3) 8 (41,7) 38 (47,1) p = 0,00
(" =7.,68)
Total 164 (100,0) 17 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative).

Odds Ratio (OR) =3,91C95% =1,4-11,1.
La prise des anticoagulants a également un réle significatif favorisant la survenue du déceés.

2.7 Mortalité versus engagement sous falcique :

Tableau 111 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon le déces et 1’engagement sous
falcique, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Engagement Déces

sous falcique Non Oui Total P (1)
Non 77 (47,0) 7(41,2) 84 (46,4)
oui 87 (53,0) 10 '58,83) 97 (53,6) DNS
Total 164 (100,0) 17 (100,0) 181 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n'est pas statistiquement significative).

L’engagement sous falcique, comme facteur, n’avait pas montré d’influence sur la survenue
du déces.
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Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

3- Etudes des séquelles :

3.1 Séquelles versus age :

Tableau 112 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les séquelles et 1’age,
service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Séquelles

Classe Age (ans) Non Oui Total
16 - 19 ans 0 1
20 - 29 ans 0 2
30 -39 ans 4 0 4
40 - 49 ans 11 1 12
50 - 59 ans 8 1 9
60 - 69 ans 33 0 33
70 -79 ans 51 1 52
80 - 89 ans 31 9 40
90 - 99 ans 4 7 11
Total 145 19 164
% 88,4 11,6 100,0

*Hématome Sous Dural Chronique

La survenue de séquelles a touché préférentiellement les sujets de plus de 80 ans.

Tableau 113 : Résumé des principaux indicateurs de comparaison des cas d’HSDC* opérés
selon les séquelles et 1’age, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Age (ans)
Séquelles Moyenne  Effectif Ecart-type Minimum Maximum  Médian
Non 69,3 145 14,5 19 92 71,4
Oui 82,3 19 12,8 42 94 85,0
Total 70,8 164 14,8 -- -- 72,9
Test t-student « t » 3,707  Cl195% =6,0-19,9 p = 0,000 DS
*Hématome Sous Dural Chronigue DS (La différence est statistiquement significative).

L’age avancé a affecté de maniére significativement positive la survenue de sequelles en post-
opératoire.

166



Chapitre VI : Résultats de I’étude analytique de certaines variables.

3.2 Séquelles versus Glasgow Coma Scale :

Tableau 114 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les séquelles et le score
de Glasgow, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Score de Séquelles

Glasgow Non Oui Total P ()
7-12 6 (4,1) 3(15,9) 9 (5,5) oS
13-15 139 (95,9) 16 (84,2) 155 (94,5) p=0,03
Total 145 (100,0) 19 (100,0) 164 (100,0) =439

*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative).

Le score des malades selon 1’échelle de Glasgow a également montré un réle positif dans
la survenue des séquelles.

3.3 Séquelles versus score de Markwalder pré opératoire :

Tableau 115: Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les séquelles et le score
de Markwalder, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Score Séquelles W)
de Markwalder Non Ovui Total P
<2 131 (90,3) 9(47,4) 140 (85,4) -
>2 14 (9,7) 10 (52,6) 24 (14,6) p<0,000
(= 24,83)
Total 145 (100,0) 19 (100,0) 164 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DS (La différence est statistiquement significative).

Odds Ratio (OR) =10,4 1C 95% = 3,6 — 29,9.
Pour le grade de Markwalder, il possédait également un role positif sur I’incidence
des séquelles.

3.4 Séquelles versus complications en post opératoire :

Tableau 116 : Répartition des cas d’HSDC* opérés selon les séquelles et les complications
en post opératoire, service neuro-chirurgie, CHU de Sétif, 2019-2020.

Complications en Sequelles )
post opératoire Non Ovui Total P ()
Non 129 (89,0) 15(78,9) 144 (87.8)
oui 16 (11,0) 4 (21,1) 20 (12,2) DNS
Total 145 (100,0) 19 (100,0) 164 (100,0)
*Hématome Sous Dural Chronique DNS (La différence n’est pas statistiquement significative).

L’existence de complications n’a pas montré d’influence sur la survenue de séquelles en post-
opératoire.
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Iconographie.

ICONOGRAPHIE TDM & IRM.
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Séquences TDM cérébrale Iconographie.

Figure A : Figure C :

TDM cérébrale, collection hémisphérique TDM  cérébrale, collection hypodense
hypodense, homogeéne, effacant les sillons fronto-pariétale, droite post-traumatique,
en regard. controlatérale avec une embarrure négligée

qui remonte a 4 mois.

Figure B : - Figure D :
TDM cérébrale, collection fronto-pariétale Collection hypodense, bilatérale, plus
droite, hypodense, sans effacement des importante a gauche.

sillons en regard.
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Iconographie.

Figure E : : .
- . Figure G :
Collection front-pariétale gauche, Collection subaigiie, hyperdense,

hypodense avec légere déviation de la

. o temporale gauche sur notion d’un
ligne médiane.

traumatisme qui remonte a 24 jours avec
début d’engagement temporal.

A
77
111

F
Figure F . Figure H :
TDM cérébrale, collection isodense, droite, Tlgure t .

Collection fronto-pariétale droite,

non visible. hyperdense effacant les sillons en regard.

Diagnostic radiologique indirecte grace
a D’effacement des sillons et la déviation
de la ligne médiane, générés par
I’importance de I’effet de masse.
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Iconographie.

Figure | : Figure K :

TDM cérébrale, collection mixte bilatérale, Collection d’aspect mixte avec niveau a
hypo-hyper avec niveau bien limité. limite flou (layered) et engagement
falciforme.

Figure J : : _ : -
TDM cérébrale, collection d’aspect mixte Figure L : collection mixte due a un re-
hypo_hyperdense avec niveau (layered) Salgnement algue sur Chronlque engendrant

un important effet de masse a 1’ origine
d’un engagement sous falciforme et
altération de 1’état de conscience
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Iconographie.

Figure M : Figure N1 :

Collection hémisphérique Cloisonnée avec TDM ceérébrale montre un ressaignement
un important effet de masse et engagement sous-dural aigu sur un HSDC ayant
sous falciforme. entrainé un important effet de masse avec

un engagement sous falciforme.

Figure N : Figure N2 :

TDM  cérébrale, collection bilatérale TDM cérébrale montre un HSD de densite
d’aspect mixte, cloisonnée, prédominant a mixte, isodense en haut et hyperdense en
gauche. bas a I’origine d’un effacement des sillons.
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Iconographie.

Figure N3 :
TDM cérébrale montre un HSDC bilatéral

de densité mixte, hypodense plus marqué
en frontal et hyperdense moins épais en
pariétal.

Figure O :
TDM cérébrale, collection frontale de

densité mixte, compressive avec déviation
de la ligne médiane, effacement des sillons
en regard et engagement sous falciforme.
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Séquences IRM cerébrale Iconographie.

ersStudyld Sernes0
SR &

Figure P :
Collection  fronto-pariétale, unilatérale

gauche en hyposignal sur les sequences T1
sans injection de produit de contraste.

A

Figure Q :

IRM cérébrale, coupe coronale, séquence
T2, collection sous durale droite,
compressive en hypersignal.

M2604/21 I”M C

Figure R :

IRM  cérébrale, séquence FLAIR,
collection en hypersignal avec effet de
masse.

Figure S :
IRM cérébrale, collection en hypersignal

sur les séquences FLAIR.
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Iconographie.

ExJuni10

Figure T :
IRM cérébrale, HSDC en hyposignal sur

les sequences de diffusion.
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COMPLICATIONS Iconographie.

FigureU : Figure V1 :

Hématome intra parenchymateux temporal TDM cérébrale montre une
droit, ~post évacuation dun HSDC pneumocéphalie non compressive avec
homolatéral.

persistance d’une cavité résiduelle poste
évacuation par manque de ré-expansion
cerébrale.

ML TIVOX
WIAT IO |

Figure V : | Figure W :

Evacuation subtotale de la collection et Crane en 3 dimensions montrant :
apparition d’une pneumocéphalie Stigmates du premier geste chirurgical, de
discrétement compressive. la premiére reprise par TDC et d’une

deuxiéme reprise par BHC.
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Iconographie.

DAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Figure X : Figure Z, . , \
Image Tomodensitométrique montrant un IRM  cérebrale, sequence T1 apres
empyeme bilatérale injection de produit, collection en

hyposignal avec prise de contraste du
périphérique. (Empyéme)

Figure Y : Figure ZZ: . .

Prise de contraste périphérique sur TDM TDM  cérébrale, ~empyéme bilatéral

cérébrale. d’aspect isodense avec prise de contraste
bilatérale.
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DISCUSSION.

Age et sexe.

Causes et facteurs favorisants.
Symptdmes a I'admission.
Imagerie.

Traitement chirurgical.
L’évolution post-opératoire immédiate.
Les complications.

La récidive.

La reprise chirurgicale.
Evolution et suivi sur trois mois.
Contréle radiologique.
Morbidité.

Mortalité.

Evolution finale.

Les hématomes cloisonnés.
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Discussion

Discussion :

L'hématome sous-dural chronique est une accumulation de sang liquéfié entre la dure-mere
et I'arachnoide. Il s'agit principalement d'une maladie des personnes agées.

La proportion attendue de personnes agées dans la société algérienne tout comme le monde entier
dans le futur est supérieure a celle de nos jours. En 2010, en Algérie la population de 60 ans
et plus était de 2,4 millions (6,8%). Les estimations faites pour 2050, donnent une population
de 12,2 millions (26,2%) pour la tranche d’adge 60 ans et plus. Avec l'incidence croissante
de I'nématome sous-dural chronique, qui préoccupe déja les neurochirurgiens aujourd'hui,
il continuera certes de le faire a I'avenir.

Le choix de la thérapie optimale repose sur diverses considérations. En particulier avec
la structure d'dge actuelle, une méthode peu invasive et aussi douce que possible semble étre
la méthode de choix. Ceci est contredit par ceux qui pensent que I'opération doit éliminer
I'nématome aussi complétement que possible.

La technique percutanée Twist-drill et drainage continu (TDC), que nous utilisons au service
de neurochirurgie de I'hépital universitaire de Sétif est une approche trés peu invasive, elle nous a
permis de guérir la majorité absolue de nos malades.

Entre 2019 et 2020, soit sur une période de 24 mois, 181 patients présentant un hématome sous-
dural chronique chirurgical ont été traités avec cette méthode au service de neuro-chirurgie
du CHU de Sétif. Les données de ces 181 patients ont été évaluées dans la présente étude
prospective a visée descriptive. Au total, 252 cavités hématiques ont pu étre évaluées.
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Discussion

1- Age et sexe :

L'hématome sous-dural chronique est une maladie qui touche principalement les personnes agées.
Dans notre étude, I'dge moyen était de 71,9 ans.

Diverses études montrent un age moyen d'apparition de 63 ans (Greenberg, lliescu) [251, 252].
Pour Bakhti, 1’age moyen était de 69,4 ans [5].

Il a été demontré que I'incidence augmente avec I'age [242]. 138 patients (76,2%) de notre série
avaient plus de 65 ans. Dans d'autres études, la proportion de patients de plus de 65 ans était un
peu moins, pour Baechli 69% et David Balser 72,9% mais presque similaire a la notre pour
Maurice-Williams 75% [242, 265].

Dans I'étude de Missori 91% des patients atteints d'HSDC étaient ages de plus de 50 ans, [31].
Rommel a rapporté que 75% des patients avaient plus de 50 ans [Rommel et al. 2005].

En ce qui concerne I'age moyen, la valeur varie fortement dans de nombreuses études.
Par exemple, on trouve un age des patients plut6t bas de 54-63 ans dans les études plus anciennes
[40,261,391], alors que dans les études plus récentes, il est de 69-81 ans, ce qui concorde a celui
que nous avons retrouvé dans notre série [48,92,518].

Il est également frappant de constater que les 17 patients décédés dans notre étude avaient
une moyenne d’age élevée, 83,5 ans contre 70,8 chez les patients vivants.

De nombreuses études décrivent la gravité particuliere du tableau clinique de I'HSDC chez
les patients agés. Stippler, décrit dans leur étude que seulement 24% des patients de plus
de 90 ans ont pu quitter I'hopital apres un HSDC [257]. Miranda et son équipe décrivent
également un taux de mortalité significativement élevé chez les patients agés atteints d'hématome
sous-dural chronique (Miranda) [505].

Bien gu'aucun échec significatif de la chirurgie chez les patients agés n'ait pu étre démontré dans
notre étude, une attention particuliére doit étre accordée a ce groupe de patients.

Les hommes semblent avoir un risque accru de développer un HSDC dans les données
de la littérature, le rapport hommes/femmes était de 78,5 % a 21,5 % dans notre étude.

La proportion de deux tiers de patients de sexe masculin est conforme aux résultats d'autres
études.

Dans son étude portant sur 623 patients Abbas trouva un ratio de 6,7:1 hommes/femmes [325]
et Sambasavian sur 2300 patients a 5:1 hommes/femmes [13]. L'étude actuelle de Marshmann,
montre également un ratio de 62% d’hommes pour 38% de femmes [112].
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Discussion

2- Causes et facteurs favorisants :

Dans la littérature, de nombreux facteurs de risque pour le développement de I’'HSDC ont été
décrits. Plusieurs facteurs contributifs peuvent étre présents, et ils ont un effet cumulatif [242,
266].

L’age avancé [26, 277] et les antécédents de traumatisme cranien sont généralement considérés
comme les facteurs de risque les plus importants [101, 242, 261, 391]. D'autres facteurs
importants a savoir, la tendance aux saignements, les maladies rénales, I'hnémodialyse,
le dysfonctionnement hépatique, I'épilepsie, un shunt ventriculaire, 1’hypo-pression cérébrale,
les agents chimio-thérapeutiques, les kystes arachnoidiens et les métastases durales [26, 101, 277,
266,519, 519].

Comme I'ont confirmé des études antérieures, les personnes agees ont une plus grande tendance
a avoir un HSDC, en raison de l'atrophie cérébrale (Marshman) [101, 244, 519], [22-24] qui
entraine un élargissement de I'espace sous-arachnoidien et I'étirement des veines ponts [13,16,66].

Robinson (1984) qualifie les patients plus agés de patients "a haut risque”, et Windhager et ses
collegues (1988) incluent ’'HSDC dans le diagnostic différentiel des troubles mentaux chez
le patient &gé [108, 521].

L'age moyen rapporté pour ’'HSDC était la 7e décennie de vie [101,277,519,520]. Ce résultat
a également été observé dans notre étude (dge moyen 71,9 ans).

Il y a une prépondérance masculine d’HSDC, les hommes étant 2 a 4 fois plus nombreux que
les femmes, en raison probablement, d'une plus grande exposition aux traumatismes craniens
[66,101,519]. Dans notre étude les hommes atteints d’HSDC étaient plus de trois fois plus
nombreux que les femmes (M/F=3,6).

Dans la littérature, le traumatisme cranien est considéré comme le facteur de risque le plus
important de I’HSDC, et il peut étre identifi¢ chez 50 a 80% des patients souffrant d’HSDC
[101,522], (Bakhti 70,5%, Cameron 63%, Sambasivan 76%, Fogelholm 71% et Borger, varie de
57,4% a 67,9%) [261-263].

Bien que des traumatismes craniens mineurs antérieurs puissent parfois passer inapergus,
les événements traumatiques ont généralement été précédés [436,17, 519, 520, 522].
Un traumatisme cranien antérieur semble également étre le facteur étiologique le plus important
dans notre étude (70,2%, 127 patients).

Chez les 127 patients, le délai moyen entre le traumatisme et I'apparition des premiers symptémes
était de 51,8 jours, ce qui est proche de celui trouvé par Bakhti 48,83 jours et par Mohamed
63,0 jours. Cependant Pour Cohen le délai était plus bas 26 jours [5, 22, 347]. Il est également
important de noter que Cohen a révelé un délai de 17,6 jours dans les hématomes unilatéraux
contre 38,5 jours dans les hématomes bilatéraux ce qui signifier une évolution plus lente dans ces
derniers.

Les délais extrémes de notre étude allant de 1 a 365 jours. Chez 5 patient le délai était inférieur
a dix jours, posant ainsi une question : peut-on les prendre pour une cause directe de survenu
de I'nématome ou non ? Sachant que chez certains patients notamment ceux avec une confusion
mentale, il a été difficile de définir avec précision le jour exact du traumatisme. Cela ressortait
clairement de la contradiction entre les membres de la famille accompagnant le patient, arrivant
parfois a douter méme 1’existence du traumatisme en lui-méme.
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Chez trois patients, les délais du traumatisme dépassaient de loin ceux mentionnés dans
la littérature (150 jours pour Bakhti et 175 jours pour Mouhamed), mais malgré cela, nous avons
considéré ces traumatisme comme une cause de survenue de I’HSDC, notamment qu'aucune étude
n'a identifié avec précision le délai maximal.

L'incidence fréquente de I’HSDC dans l'alcoolisme chronique s'explique par le fait que
la consommation persistante d'alcool induit une atrophie cérébrale et un dysfonctionnement de la
coagulation [101, 522]. Le sujet souffrant d'alcoolisme chronique présente également plus
de risque de traumatisme cranien non reconnu. Les taux rapportés d’HSDC en cas d'alcoolisme
chronique vont de 6 a 35% [101, 519, 522, 523]. Sambasivan décrit une fréquence de 14%.
Pour Cameron 3% [261], et pour Sim, 21% [15]

Dans notre étude, il s’agit d’un seul cas. Et cela s’explique par le fait que 1’alcoolisme constitue
un tabou social, par conséquent les patients donnent souvent de fausses informations sur leur
consommation d'alcool ce qui conduit inévitablement a une sous déclaration.

Nos résultats suggerent également que le traumatisme cranien et 1’age avancé sont les facteurs
de risque les plus importants de ’HSDC, et cela s’accorde avec les rapports antérieurs de la
littérature.

Les médicaments tels que les anticoagulants « AC » et les antiagrégants plaquettaires « AP » sont
¢galement considérés comme des facteurs de risque de I’'HSDC. En particulier, avec I'utilisation
récente et répandue des AC et AP, son importance a augmenté [101, 242, 436, 270]. Cependant,
les études avancées sur ’HSDC liées a I'utilisation croissante des AC-AP font défaut.

Selon Kalff et Braun, la proportion d'hématomes sous-duraux chroniques de tous les hématomes
sous-duraux survenant sous anticoagulation orale, sont de 12% et 38% [267] et pour Torihashi
la fréquence est de 14,2% [268].

Connolly, rapporte un risque d'hématome sous-dural deux a trois fois plus élevé avec les AVK par
rapport aux autres anticoagulants [269]. Gonugunta et Buxton sont arrivés a une proportion
de 11,8% a 20,0% des patients atteints d'HSDC prenant des AVK [270]. Mattle [525] a rapporté
23%.

L'incidence de I'HSDC associée aux AC et AP dans notre étude, 39 patients (21,5%), était
similaire aux résultats de la littérature. Nous suggérons que l'utilisation généralisée actuelle
des AC-AP pourrait avoir modifié l'incidence de I'HSDC. Ces agents sont couramment utilisés
a titre prophylactique contre l'accident vasculaire cérébral ischémique, l'infarctus du myocarde
ou la thrombose veineuse profonde [92]. En raison de son rapport colt-efficacité et de leur grande
disponibilité, l'utilisation de I'AC et de I'AP s'est récemment développée de maniére substantielle
pour la prévention des accidents cardio-cérébro-vasculaires [270, 524].

Dans notre série, les cas d’HSDC associés aux AC-AP ont moins d'antécédents de traumatisme
(30% des patient non traumatisés étaient sous AC-AP contre 18% chez les traumatisés). Lindvall
et Koskinen [522] ont rapporté une constatation similaire que 71% du groupe non traumatisé ont
été traités avec des AC-AP contre 18% dans le groupe traumatisé. Ces résultats suggerent le réle
causal des AC-AP dans le développement de ’HSDC sans rapport avec le traumatisme cranien.

Ainsi, nous concluons que I'augmentation récente des cas des HSDC associés aux AC-AP n'est

pas un épiphénomene, mais une augmentation réelle de l'incidence des cas d’HSDC liés aux
traitements AC-AP.
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Nous avons également retrouvé des facteurs en relation, en dehors de 1’age, tels que
des déshydratations, 19 cas (10,5%), 02 cas de dialyses, 01 cas de rachi-anesthésie ; 01 cas

d’épilepsie et 01 cas sous chimiothérapie, ces facteurs sont eux aussi signalés dans
la littérature [242, 520, 522].
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3- Symptdmes a I'admission :

Le délai entre 1’apparition de la symptomatologie et la premiére consultation en neurochirurgie
varié de 1 a 30 jours, avec une moyenne de 7,4 jours. Chez certains patients ce délai semble trés
prolongé, c’est pourquoi une question se pose sur les raisons pour lesquelles ce retard s’est
produit.

Il est vrai que dans les études précédentes, ce délai n’a pas eu beaucoup d’importance, bien qu’il
reflete une période ou le cerveau subissait une réelle compression méconnue, il pourrait étre donc
un potentiel facteur de mauvais pronostique qui mérite une étude separée.

De plus, nous pensons qu’il est pertinent d’envisager une modalité de sensibilisation efficace au
profit des sujet agées notamment ceux qui présentent des facteurs favorisants tel que la notion de
traumatisme cranien et la prise des antithrombotiques.

Une étude réalisée sur 500 patients présentant des hématomes sous-duraux symptomatiques a mis
en evidence que plus de la moitié des patients (63%) se présentent au médecin avec un seul
symptdme, comme par exemple des troubles de la marche et de I'équilibre, une hémiparésie,
des céphalées, des troubles psychiques, une altération de la conscience. Les 48 % des patients
présentent a I'examen une association de 2 signes cliniques, et seuls 9% des patients présentaient
plus de 2 symptdmes ou signes cliniques [252, 329].

Dans notre étude, 123 patients (68,0%) ont présenté un seul symptdbme comme motif de
consultation chez le médecin, 56 patients (30,9%) avaient présenté deux symptémes et 02 patients
(1,1%) avaient 3 symptdmes. Nos résultats correspondent donc largement a ceux de la littérature.

La littérature montre clairement que les symptdmes initiaux communs sont les états confusionnels
et les troubles de comportements [80, 130, 252, 261]. Selon les données de notre série, de tels
changements progressifs a long terme chez les patients ne peuvent étre retracés en détail.
Toutefois, chez 11 patients, un état de confusion et chez 27 patients un état de somnolence ont été
évoqués, 15 patients ont été admis avec un score de Glasgow égal ou inférieur a 12/15, dont trois
parmi eux avait un score de 7/15 et 8/15. Le ralentissement psychomoteur était bien visible dans
les classes qui présentaient un score de moins de 15/15 selon 1’échelle de Glasgow.
Il est également intéressant de noter que nous avons enregistré 1’existence d’une désorientation
temporo-spatiale chez 47 patients (26%), dont la moyenne d’age est de 76 ans, contre une
moyenne d’age de 70,5 ans chez la population sans désorientation temporo-spatiale, cela suggére
donc que ce trouble touche préférentiellement les sujets les plus agés.

Le symptdbme prédominant dans notre étude était, les troubles moteurs. Cela ne correspond pas
aux données de la littérature qui affirment que le mal de téte est le plus fréquent. Cela est expliqué
probablement par le fait que le mal de téte est un signe subjectif qui ne peut étre constaté que par
le patient lui-méme, qui parfois le néglige, notamment chez les céphalalgiques chroniques
et les patients confus ou mal éveillés.

Dans notre étude, le mal de téte ou céphalée, se classe en deuxieme position apres les troubles
moteurs avec 116 cas (64,1%). Bien que, en matiére de céphalée, les données de la littérature sont
parfois divergentes, (Sambasavan 14,7%, Busch 69%, Fogelholm 58-82% selon I'age,
Ramchandran 60% et Dongmo 67,5%) [13, 262, 325, 327, 526], mais la plupart s’accorde que
la céphalée est le symptome le plus fréquent.
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Elle rentre dans le cadre de 1I’hypertension intracranienne (HIC). Ainsi, les céphalées ne sont que
rarement associées aux autres signes d’HIC (nausées et vomissements) [5, 13, 112], ce qui
correspond a notre étude, les nausées 13 cas et les vomissements 28 cas.

Dans notre série, 157 patients (86,7%) avaient présenté un déficit moteur. Qui correspond
a un taux un peu plus élevé par rapport aux données de la littérature, Loew avait rapporté 75%
des cas, Mori 58,5% et Bakhti 70% [5, 112, 329].

Ce taux élevé pourrait étre expliqué par le fait que les troubles moteurs représentent le premier
signe inquiétant pour le malade est son entourage et est rattaché a ’atteinte cérébrale. Devant cette
situation le malade renonce a I’automédication et consulte les médecins, chacun dans sa spécialite,
pour a la fin atterrir au niveau du service de neuro-chirurgie.

Dans la quasi-totalité de nos cas, le déficit moteur était controlatéral a la 1ésion. Nous n’avons eu
aucun cas de déficit homolatéral a I’hématome ou ce qu’on appel, phénoméne de «Kernohan’s
Notch » rencontré dans 13 a 20 % des cas selon la littérature [341]. Bakhti a rapporté un cas.

L’hémiparésie compléte du coté opposé enregistrée chez 106 patients, représente le trouble
moteur le plus fréquent parmi ’ensemble (58%). Elle se manifeste différemment selon
la localisation de 1'hématome. Quand a l’intensité du déficit, 15 patients avaient un testing
musculaire égal ou moins a 1/5, souvent concernant seulement 1’'un des membres, rarement
les deux (01 cas). Bien que le caractere plégique du déficit ne concerne pas tout I’hémicorps. Mais
nous les avons classés comme hémiplégiques, sachant que dans tout les cas, le déficit était
réellement hémicorporel.

L'hémiparésie est également décrite comme un symptdme fréquent dans la littérature : 40% chez
Cameron, 29% chez Sambasivan et 57% chez Tsai [13, 261].

Chez 5 de nos patients, seul le bras était affecté, parmi eux, un cas avait une authentique
monoplégie, et chez 5 patients il y avait une parésie liée a la jambe du c6té opposé.

Nous avons également constaté que, les patients avec un HSDC bilatéral (71 cas), les troubles
moteurs étaient bilatéraux chez 41 patients (57,7%). En paralléle de I’hémiparésie controlatérale
a ’hématome dominant, nous avons également constaté chez 34 patients (47,9%) un déficit
hémicorporel controlatéral moins important, voir discret mais réel. Ce qui nous a fait pour les
qualifier de tétraparétiques, chez 7 patients (9,8%), La bilatéralit¢ du déficit ne s’est exprimée
qu’aux membres inférieurs (paraparésie).

Les troubles du langage dans notre étude, tels que l'aphasie et les troubles de la recherche
des mots, sont relativement fréquents 21 cas (11,6%). Ils étaient d’intensité variable allant
des simples troubles de 1’¢élocution a I’aphasie. Les taux des troubles de langage rapportés dans la
littérature sont divergents, Gelabert a trouvé que 29 cas sur 1000 patients, ont présenté une
aphasie, soit seulement 2,9% [166]. Abbas a rapporté un taux de 19,1% des patients qui ont
présenté un trouble de langage surtout a type de dysarthrie [325], Bakhti a retrouvé 20%
de troubles phasiques [5].

Dans notre série, les troubles phasiques correspondaient également a I'apparition seulement chez
les patients avec un hématome sur le coté gauche (14 cas) ou bilatéral (7 cas).

Les troubles de mémoire étaient présents chez 10 patients dont la moyenne d’age était tres €levée
79,9 ans ; par rapport a celle des autres 71,5 ans.
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Cette notion de prédominance des troubles mentaux chez le sujet agé correspond aux données
de la littérature [5, 13, 166, 172, 331]. Bakhti a rapporté un taux de 16%.

Chez 2 patients (1,1%), le mode de revelation était constitué par des convulsions. Ce taux
correspond aux données d’autres séries, Loew, Mori, Rubin, Sambasivan [5, 112, 329, 364].
Bakhti avait révélé un taux 2,5%. Mohamed 1cas.

A Dlissu de I’examen neurologique, tous nos patients étaient classés selon le grading
de Markwalder, 29 patients (16%) étaient de grade 1, 119 (65,7%) de grade 2, 26 (14,4%)
de grade 3, et 7 (3,9%) de grade 4. Le grade 2 représente donc plus de 60% de 1’ensemble
des patients. Pour Bakhti [5], 22 (11%) patients étaient de grade 1, 86 (43%) de grade 2,
89 (44,5%) au grade 3, et 3 (3,9%) de grade 4. Ce qui se rapproche de nos résultats.

Les grades 1 et 2 représentant une atteinte neurologique minime a modérée constituent 76,7%
des patients ; alors que les grades 3 et 4 témoignant d’une atteinte sévére représentent 18,3%
des patients. Ces deux proportions sont éloignées et suggérent que la majorité des patients arrivent
avec un tableau neurologique minime a modéré.

En résumé, I'hnématome sous-dural chronique se manifeste souvent au départ de maniére tres peu
specifique. Les états de confusion, les troubles de la concentration et les maux de téte donnent
souvent trop peu d'indications sur la maladie sous-jacente. Ce n'est pas pour rien que ’HSDC est
aussi appelé le grand imitateur (Potter et Fruin 1977) [6].

La rarete des souvenirs de traumatismes mineurs rend egalement difficile un diagnostic précoce.
En particulier chez les patients 4gés, un hématome sous dural doit étre envisage en cas de tels
symptémes.
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4- Imagerie :

Parmi les malades opérés pour un HSDC, 163 (90,1%) patients ont été explorés par la TDM
cérébrale. Elle représente I’examen radiologique de premiére intention en raison de sa
disponibilité, son accessibilité et le prix abordable, de plus sa sensibilité en termes de diagnostic
est de 90% [5, 260]. Il n’y a pas lieu de pratiquer d’injection de produit de contraste en premicre
intention.

L’IRM cérébrale est I’examen de deuxiéme intention. Elle est réservée uniquement pour les cas
indétectables sur le scanner.
18 de nos patients (9,9%) ont bénéfici¢ d’une IRM cérébrale. A noter que toutes ces IRM ont été
demandees et réalisées a titre externe, en ambulatoire. Les malades se présentent avec I’'IRM aux
urgences de neurochirurgie.

L’exploration radiologique se fait souvent le méme jour de la premiére consultation. Quelques
exceptionnels cas I’on eu le lendemain.

En ce qui concerne la limite diagnostique de la TDM représentée souvent par I’HSDC isodense
bilatérale qui nécessite rationnellement le recours a une IRM cérébrale, il est important de signaler
que nous n’avons pas rencontré une telle situation.

L’hématome était bilatéral chez 71 patients (39,2%) ce qui fait un total de 252 cavités opératoires.
La fréquence des HSDC bilatéraux oscille entre 10% et 50% des cas selon le rapport de Bakhti
basé sur les séries de (Putnam, Strootbandt, Wakai) [5, 63, 527]. Sachant qu’elle a retrouvé
un taux de 20,5% dans sa série [5]. Yu-Hua Huang, bien qu’il ait enregistré un taux de 25,5%
dans sa série, il affirme que Il’incidence globale varie de 16% a 20% [386, 387, 388].
Hamilton [528] a trouvé un HSDC bilatéral chez 21,7%. Pour Abbas 20,07%. Pour Mohamed
12,7%. Le notre reste donc comparable avec les données de la littérature.

La moyenne d’age chez les patients avec un HSDC bilatéral était de 74,9 ans alors que celle
des patients avec un hématome unilatéral était de 70,1 ans. La différence des moyennes d’age
n’est pas importante ; alors que certaines séries signalent une prédominance des sujets agés dans
les cas des hématomes bilatéraux [63, 219, 525]. Pour Bakhti, 74,02 ans pour les bilatéraux contre
68,26 ans pour les autres, ce qui correspond a nos résultats.

En ce qui concerne les hématomes unilatéraux, le coté droit était atteint chez 34 patients soit
30,9% et le c6té gauche chez 76 patients soit 69,1%. Le ratio du c6té gauche par rapport au coté
droit est de 2,24. C’est-a-dire que I’HSDC est retrouvé plus de deux fois a gauche qu’a droite.
La prédominance du c6té gauche est tres significative. Ce qui concorde aux données
de la littérature [325, 327, 347] Bakhti a rapporté 34 cas a droite contre 100 cas a gauche.
Abbas a rapporté 17 a droite contre 23 a gauche et Mohamed 25 a droite contre 37 a gauche
[5,325].

Dans notre étude, la localisation fronto-pariétale est de loin la plus fréquente, 96 sur 252 soit
38,1% des cavités. Ce qui correspond aux résultats de la littérature, Bakhti 52,3%, Mohamed
50,7% et Abbas 41,9% [5, 115, 116, 325, 347].

Dans notre étude, I’hématome concernait un seul lobe dans 8,8% des cavites, pour Bakhti 4,9%.
Cependant Dans la plupart des cas, la localisation concernait 2 lobes (43,7%) voire 3 lobes
(23,1%). Le lobe pariétal était le plus souvent concerné en association avec un ou deux autres

s=N z.7
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La localisation hémisphérique était présente dans 62 cavités (24,6%). Pour Dongmo [327],
I’hématome était panhémisphérique dans 7% et Abbas 11,7%. Cette différence de taille peut étre
expliquée par un retard de diagnostic, ce qui favorise certes une majoration de I’hématome en
termes de taille et d’étendue.

En ce qui concerne la densité des hematomes, nous avons reporté nos résultats dans un tableau
comparatif avec quelques séries publiées dans la littérature :

Tableau 117 : Comparaison de la densité des hématomes avec quelques séries publiées dans
la littérature.

Série hypodense isodense hyperdense mixte
Dongmo [327] 90,7% - 2,3% 7%
Gelabert [412] 77, % 8,3% 2,6% 21,4%
Abbas [325] 44,1% 13,1% 14,6% 28,0%
Bakhti [5] 20,0% 6,8% 8,5% 64,5%
Benmoussa [352] 34,0% 11,0% - 32,0%
Notre Série 33,9% 19,4% 10,6% 36,1%

Nous concluons de cette comparaison que 1’aspect hypodense est le plus fréquent dans toutes
les séries sauf la ndtre et celle de Bakhti (séries algériennes) ou l’aspect mixte se classe
en premier. Cependant dans notre étude la différence est presque négligeable, elle est de I’ordre
de 2%. Ceci correspond beaucoup aux résultats de Benmoussa, mais contraste avec ceux
de Bakhti qui a retrouvé le double, d’ou cette différence est treés grande.

Le taux des hématomes isodenses dans notre série est comparable aux résultats de certaines séries
(Abbas, Benmoussa).

L’apparence hyperdense est la moins fréquente dans les quatre séries y compris la nétre.
Pour Bakhti et Benmoussa, la différence du taux de I’aspect isodense est minime.

L’ensemble des hématomes mixte avaient une partic d’aspect hypodense associée a une autre
partie hyperdense dans 72% des cas et isodense dans 28%.

La présence de cloisons a été notée dans 10,3% des cavités, Bakhti 11,1%, Mohamed 45,0%.
La fréquence des hématomes mixtes avec niveau etait de 3,2% des cas, ce qui est au deca
des données de la littérature qui varient entre 5 et 31% [60] ; Bakhti 11,1% [5].

Cette variation de densité de la collection sous-durale lorsqu’elle se chronicise au fil du temps,
dépend essentiellement de la transformation de I’hémoglobine, mais il semble que d’autres
parameétres, tels que la densité en albumine du liquide de I’hématome et les traumatismes récents
répétés puissent avoir une influence [529].

Au sujet de I’épaisseur, dans notre série la moyenne était de 22,35 millimétre, pour Bakhti
(22,2 mm). 1l est cependant intéressant de signaler que 1’épaisseur des hématomes situés a gauche
(24,1 mm) était supérieure a ceux situés a droite (20,6 mm). Cela a-t-il une relation avec
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la prédominance des hématomes du coté gauche en termes de fréquence rapportée par la majorité
des études ? [5, 325, 327]

Les epaisseurs extrémes varient entre 5 mm et 45 mm. Plus de la moitié des cas, 128 (50,8%)
avaient une épaisseur comprise entre 20 et 30 mm. Dans 29 cas ’épaisseur dépassait les 30 mm,
et dans 7 cas était moins de 10 mm.

La moyenne d’4ge des cas de plus de 30 mm était de 75,4 ans tandis que celle des moins de
10 mm était de 72 ans, la différence n’est pas vraiment importante, cela contraste au rapport
de Fogelholm [172] qui a observé dans sa série une corrélation lin€aire entre 1’age et I’importance
de I’épaisseur et affirme que ceci est probablement di a I’atrophie.

La moyenne d’’épaisseur des hématomes chez les patients de grade 4 de Markwalder était de 24,8
mm tandis que celle des patients de grade 1 était 22,1 mm. Cela signifie que la gravité du tableau
clique n’est pas corrélée a 1’épaisseur de I’hématome appuyant ainsi les propos de Havenbergh
[294], qui pense qu’il n y a pas de corrélation entre la taille de ’HSDC et le grade clinique preé-
opératoire. Au contraire, Inao [385] rapporte que 1’épaisseur de la collection est significativement
plus élevée dans les hématomes avec déficit moteur et ceux avec des perturbations mentales
associées ou non a un déficit moteur par rapport au groupe des hématomes avec céphalées isolées.

L’effet de masse a été évalué dans tous nos cas sur le scanner comme sur I’IRM. Pour cet effet,
nous avons employé¢ la méme échelle utilisée dans 1’¢tude de Bakhti. Celle-ci est basée sur 1’étude
du retentissement du volume de 1’hématome sur les sillons (stade 1), le VL homolatéral (stade 2),
I’existence d’engagement sous falcique (stade 3) et la dilatation du VL controlatéral (stade 4).

108 (42,9%) des cas étaient de stade 2, 66 (26,2%) cas de stade 3, 33 (13,1) cas stade 4,
44 (17,5%) stade 1. Pour le stade z€ro nous n’avons enregistré qu’un seul cas.

Havenbergh [294], a signalé¢ que I’effet de masse sur la ligne médiane est plus important dans
le groupe des patients présentant des perturbations mentales que dans le groupe avec déficit
moteur et le groupe avec céphalées isolées. Ishikawa [338] va dans le méme sens en affirmant que
la présence d’un shift semble plus importante pour les fonctions neuro-psychiques.

Ces données nous ont incités a revoir I’importance de ’effet de masse chez les patients qui
présentent un trouble neuropsychique. Apres avoir éliminé les hématomes bilatéraux pour ne pas
avoir de faux résultats, nous avons constaté que sur les 21 patients 13 étaient (61,9%) de stade 3
ou 4 contre 8 pour le stade 1 et 2 (38%). Cela confirme les idées de Havenbergh et Ishikawa.

En ce qui concerne 1’apparence IRM de nos hématomes, nous avons constaté que 1’association
hypointensité en séquence T1, hyperintesité¢ en séquence T2 représente 1’aspect le plus fréquent,
12 cas (48%). Cet aspect correspond au stade chronique de I’hématome ou la méthémoglobine
se dénature pour faire apparaitre progressivement certains pigments de dégradation sanguine, tels
que I’hémosidérine ou 1’hématoidine, par conséquent la collection apparaitra hypointense en T1
et hyperintense en T2 [5].

C’est bien vrai que I’IRM a une sensibilité proche de 100% [79,87], toutefois nous pensons qu’il
n’est pas nécessaire de la faire en premicre intention dans les HSDC. Cependant et selon Hosoda,
I’IRM reste particulierement utile dans les cas non concluants de ’HSDC, tels que les hématomes
iso denses bilatéraux, et ceux de petite taille [530].
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5- Traitement chirurgical :

Tous nos patients ont été opérés par la technique chirurgicale percutanée (Twist-drill) qui consiste
simplement en la réalisation a travers une incision punctiforme d’un tout petit trou d’environ
4 mm de diamétre a I’aide d’une perceuse manuelle dotée d’une meéche métallique d’une longueur
pré ajustable. Et mise en place systématique d’un systéme de drainage fermé pendant
24 ou 48 heures.

Cette technique chirurgicale est réalisable par 1’ensemble des chirurgiens du service du CHU
de Sétif. Dans ce contexte il est justement important de signaler que chaque patient a été opéré par
le neuro-chirurgien qui assurait la garde du jour ou le patient s’est présenté avec un diagnostic
d’HSDC.

L’évacuation chirurgicale a concerné seulement 235 cavités, cela due au fait que 17 patients parmi
les 71 qui présentent un hématome bilatéral n’ayant nécessité qu’un seul geste chirurgical
d’évacuation d’un seul coté.

La chirurgie a été pratiquée en urgence (le jour de I’admission) chez la majorité de nos patients.
Nous avons pour habitude d’opérer en urgence les patients atteints d’HSDC et ce méme
en I’absence d’urgence, afin d’alléger la charge mise souvent sur le compte du programme
opératoire.

Nous avons différé la chirurgie chez 17 patients, pour les raisons de la prise en charge
d’antiplaquettaires ou dans le but d’équilibrer ou d’explorer au mieux les morbidités associées
préexistantes notamment chez les sujets agés et multitarés.

De vastes études épidémiologiques ont démontré des comorbidités croissantes avec I'age [90, 91,
92]. Les rapports publiés par la National Confidential Inquiryinto Patient Outcome and Death ont
souligné l'importance de la prise de décision multidisciplinaire en chirurgie chez les personnes
agées ou il existe un risque €levé de morbidité et de mortalité périopératoires [113].

En ce qui concerne les antiplaquettaires, sont généralement arrétés avant la chirurgie qui sera
retardée de 5 jours [531, 532]. Si une intervention chirurgicale doit étre entreprise en urgence,
nous transfusons des plaquettes. En manque de ces derniéres, des preuves de classe 111 démontrent
qu'une attente de 3 jours est suffisante pour procéder a une intervention chirurgicale apres l'arrét
du traitement antiplaquettaire sans risque de récidive [534].

Nous pensons que les décisions sur le moment d'intervenir doivent toujours étre guidées par
I'évaluation clinique et I'état du patient.

I semble qu’il existe trées peu d’études concernant I’influence du type d’anesthésie sur
les résultats de la chirurgie des HSDC qui ne retrouvent pas de relation [26, 325].

L’anesthésie locale a trouvé son indication chez la majorité de nos patients ; 168 patients soit
92,8%. Son utilisation doit s’accompagner de précautions notamment au cours de 1’évacuation
de ’HSDC, il peut se produire une mauvaise tolérance hémodynamique [42, 325].

En association de 1’anesthésie locale, une sédation était rajoutée chez 56 patients sur 168 (33,3%),
le choix des candidats nécessiteux d’ajouter une sédation revient absolument aux médecins
anesthesistes. Cela concerne principalement les patients confus, agités, non coopérants ou ceux
qui presentent des troubles de comportements.
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L’anesthésie générale effectuée chez 13 patients (7,2%), dont la principale indication est
I’altération neurologique significative.

En ce qui concerne la mesure de la pression de I’hématome en per opératoire, et par manque de
moyens nécessaires et dédiés pour cet effet, il était vraiment impossible de réaliser cette tache.
De plus, comparer des résultats subjectifs avec ceux de la littérature semble impossible, car ils
utilisent de nouvelles méthodes qui leur permettent de mesurer numériquement et avec précision
le degré de pression. Takeda a mesuré la pression de I'HSDC, Il a trouvé une pression moyenne
de 9,21 cm H,0O (fourchette, 0-20 cm H,0) [42]. Tabaddor a décrit des pressions sous-durales
allant de 11 a 28 mmHg (équivalent & 15 et 38 cm H,0, respectivement) [533]. Gaab a remarqué
que malgreé les effets de masse importants des HSDC, la PIC ne dépassait pas 25 mmHg (34 cm
H,0) [535]. En plus de ces études, Gjerris et Sgrensen ont mesuré la pression intraventriculaire ou
épidurale du c6té opposé de I'hématome avant la chirurgie chez huit patients. La pression
moyenne était de 22,6 mmHg (30 cm H,0) allant de 15 a 32 mmHg (équivalent a 20 et 44 cm
H,0, respectivement) [536].

En ce qui concerne le drainage, il fait partie intégrante de notre technique chirurgicale.
L’introduction du cathéter cérébrale se fait de maniere oblique et trés délicate afin d’éviter tous
types de traumatisme cérébral. Nous insérons environ cinq centimétres a l'intérieur dans ’espace
sous-dural.

Le drain est a conserver jusqu'a ce que l'arrét définitif de 1’écoulement du liquide soit confirmé.
Il sera ensuite retiré environ deux a trois heures aprés la confirmation de I'arrét. Cependant aucun
drain n’a été retiré avant 24 heures, afin d'éviter l'erreur d’un drainage insuffisant.

Concernant la durée de drainage, nous l'avons limité a 48 heures, Selon I'étude comparative
de la durée de drainage que Sindou et son équipe ont publié en 2009 et qui signalent bien
clairement qu’il est beaucoup plus avantageux de retirer le drain a 48 heures que de le laisser en
place pendant une durée plus longue [263].

Il est avancé que la mise en place d'un drain peut entrainer des complications sans modifier le taux
de récidive et/ou le résultat clinique [538]. Ces complications potentielles comprennent une Iésion
cérébrale, un ressaignement di aux néomembranes et une infection. [26, 242]. Il est également
avance que la mise en place du drain peut diminuer de maniere significative le taux de récidive
symptomatique [453, 538, 275, 390, 537]. Bien que plusieurs auteurs préconisent le drainage
[275, 453]. Il n'y a eu que quelques tentatives pour clarifier cette question avec des études
prospectives [390]. Wakai dans une étude a conclu que le drainage en systéme fermé apres
irrigation réduit considérablement le taux de récidive des HSDC [537]. Dans une autre grande
étude, Tsutsumi conclu que le drainage peut devenir trés important dans la prévention
des récidives [390]. Dans une méta-analyse de 2014, Liu a également signalé un avantage
significatif du drainage en comparant sept études sur ce sujet [539]. Dans leur revue, Alcala-Cerra
a également confirmé un taux plus faible de réopération et de récidive aprés drainage, sans plus
de complications telles que des infections [53].

Il semble d’apres la littérature que la majorité des auteurs s’accordent sur le fait qu’un drainage en
systeme fermé est trés utile en termes de résultats, notamment le taux de récidive.

En ce qui concerne les quantités de liquide drainées que nous avons mesuré, la conclusion que
nous pouvons tirer est que, la quantité ne dépasse que rarement les 300cc, et qu’elle est
majoritairement entre 50 cc et 200 cc. Dans notre série la quantité dépasse les 300 cc dans 8 cas
(3,4%), elle était ente 50 et 200 cc dans 185 cas (78,7%).
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La quantité de drainage a été également jugée de maniére subjective, le chirurgien estime
approximativement le caractere satisfaisant ou non du drainage en comparant la quantité drainée
par rapport au volume apparent sur la TDM ou DI'IRM. Dans 160 cas (68,1%)
le drainage était jugé satisfaisant, et insatisfaisant dans 75 cas (31,9%). Dans ce cadre, nous
n'avons trouvé aucune étude traitant de ce sujet pour comparer nos résultats.
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6- L’évolution post-opératoire immédiate :

Bien entendu, qu’il est trés important de définir avec précision la signification du post-opératoire
immédiat, car il arrive parfois que les patients présentent subitement n’importe quel type
de complications apres une amélioration objective en post-opératoire.

Donc, nous entendons par la, I'examen neurologique que le médecin réalise habituellement
pendant la premiére ou la deuxiéme heure apres la fin de I'opération pour les malades ayant recu
une anesthésie locale, si une prémédication est ajoutée, 1’examen neurologique est retardé
d'environ deux heures.

Il est a noter que nous n’avons trouvé aucune définition qui préciserait minutieusement la durée
qui pourrait déterminer cette étape. En tout cas ce qui prime c¢’est que le patient a réellement
présenté une amélioration clinique quelque en soit I’évolution qui s’en suit.

Dans la présente étude, 15 patients (8,3%) présentaient une altération du niveau de conscience.
13 (86,6%) de ces patients ont montré une amélioration du niveau de conscience apres évacuation
de I'hnématome, cette amélioration était au-dessus de la moyenne chez 10 patients. Pour 2 (1,1%)
patients 1’évolution était défavorable, un souffrait d’une persistance des troubles de la conscience,
alors que I’autre, dont le statut neurologique préopératoire était défavorable (GSC : 9/15) avec
un état général altéré, nous avons malheureusement déploré son déces, qui est survenu subitement
suite a un arrét cardio-respiratoire dont la cause reste inconnue.

En outre, le résultat de notre étude comprenait I'évaluation de I'amélioration des performances
cliniques des patients a l'aide de I'échelle de notation de Markwalder, une note inférieure sur cette
échelle indique une meilleure fonction. Par conséquent, 179 (98,9%) patients ont présenté
une amélioration clinique aprés 1'évacuation de I’hématome par TDC. Il est également intéressant
de noter que nous avons enregistré une régression du syndrome d’HIC chez tous les patients
(100%) qui en soufraient, une régression du déficit moteur dans 96% des cas et des troubles
neuropsychiques dans 85,7% des cas.

Les résultats globaux de la littérature aprés une TDC retrouvent des taux d’amélioration qui
varient de 81,8% (Hubschmann) a 100% (Wang, Carlton et Saunders) [41, 499, 424]. La moyenne
est de 91,1%. Dans I’é¢tude de Xin Lin comparant 1'évacuation de I’'HSDC par TDC vs BHC,
les résultats d'amélioration étaient (88,8% vs 75,5%) respectivement [540].

Bien que la TDM post-opératoire précoce de routine n’est pas recommandée [424, 499]. Et peut
potentiellement nous induire a prendre en erreur certaines collections résiduelles pour des HSDC
récurrents avant qu'une détérioration clinique ne se produise. Mais nous 1’avons quand méme
réalisé par curiosité chez 163 (90,1%) des patients dans ’espoir d’enrichir au mieux notre étude.
Le délai de réalisation de cette derniere ne dépasse que rarement le surlendemain de I’intervention
et se fait toujours apres I’ablation du drain. L’aspect de la TDM était sans anomalie dans 86,5%
des cas. Cependant nous avons enregistré quelques anomalies chez 22 (13,5%) patients, dont
la plus fréquente est ’aspect inchangé dans 9 cas malgré ’amélioration clinique, cela est di
naturellement au manque de ré-expansion cérébrale. Les autres particularités sont représentées par
des complications que nous en parlerons dans le chapitre suivant.
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7- Les complications :

Le taux de complications chirurgicales pour les hématomes sous-duraux chroniques, sans aucune
distinction entre les différentes méthodes chirurgicales se situe entre 3 et 28%, (Rohde 2002) [11].

Dans la présente étude, une complication post-opératoire est survenue chez 29 (16 %) patients
en dehors des récidives qui seront étudiés dans un chapitre spécifique.

Le délai d’apparition de ces complications est variable de 0 a 48 jours. Malgré une amélioration
parfois spectaculaire en post-opératoire immediat, 14 cas (48 %) ont eu leurs complications
le méme jour de I’intervention, 11 cas (37,9 %) le lendemain et un cas apres 48 jours d’évolution.
Ce qui fait que la majorité écrasante des complications post-opératoires (85,9 %) surviennent au
cours des 48 heures suivant I’intervention.

A noter que les complications survenues le jour méme de l’intervention sont: les crises
convulsives, ’hématome extra dural, I’hématome sous-dural et le déséquilibre de diabéte.

Le lendemain de I’intervention le type de complications notées est : ’HSDA, la pneumocéphalie,
le déséquilibre d’HTA et de diabéte, I’AVC ischémique et un hématome intra-parenchymateux.

Une hémorragie intracranienne s’est produite chez 8 patients (4,4 %), dont 1 cas (0,5 %)
d'’hémorragie intracérébrale, 2 cas (1,1 %) d'hématome extra-dural et 5 cas (2,7 %) d’HSDA.

L’hémorragie intracérébrale est une complication trés dangereuse. Sa fréquence globale sans
distinction entre les techniques serait de 0,7 a 5 % (Kotwica et Brzezinski 1991 ; Turtas
et Orunesu 1989) [361, 541]. L'hémorragie intracérébrale est I’'une des causes de mortalité liée
a la chirurgie.

L'HED est une complication possible aprés TDC liée au geste de forage et est due au détachement
entre la dure-mére et le crane [469].

L'HSDA apres TDC peut étre causé par une lésion des macro-capillaires dans la membrane
externe par l'insertion du drain (Stroobandt) [167].

Les hémorragies intracraniennes de notre série ont été révélées par des tomodensitométries
postopératoires. Un cas d’HED et deux cas d’HSDA ont nécessit¢é un geste d’évacuation
chirurgicale a travers une craniotomie en urgence. Malheureusement un cas d’HSDA agé 74 ans
a été déploré le quatrieme jour d’évolution.

Ces différents types d’hémorragies intracraniennes aprés une TDC ont été rapportés par certains
auteurs. Horn a rapporté 3 cas (5,4 %) et Jablawi 1 cas (0,4 %) d’HSDA [44, 500]. Pour Min 3 cas
(4,4 %) ; 1 HSDA, 1 HED et 1 HIP. De méme pour Wang 3 cas (5,6 %) entre HSDA et HED sans
precision. Un cas d’association d’un HIP et d’un HSDA rapporté par Lu [501]. Escosa a signalé
22 cas (7 %) d’insignifiant ressaignement aigu sur chronique [503].

Dans la présente étude, des crises épileptiques développées apres la TDC sont survenues chez
9 patients (4,9 %) dont un cas avait déja présenté une crise avant la chirurgie. Ces résultats sont
relativement superieurs a ceux des series TDC rapportées dans la littérature avec des incidences
de crises entre 1,8 % (Horn) et 3,3 % (Lin). Bien que cette différence n’est pas significative mais
nous l’avons quand méme attribuée probablement a 1’utilisation d’une sonde nasogastrique
nourrisson qui est en réalit¢é moins souple qu’un cathéter ventriculaire. Nous tenons a noter
qu’aucune utilisation de médicaments antiépileptiques prophylactiques n’a eu lieu sauf pour celui
qui avait convulsé avant 1’évacuation. 2 patients (25 %) parmi eux avaient provoqué des crises
dues a de nouvelles Iésions intracraniennes (HSDA, HIP).
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Par conséquent, une évaluation radiologique rapide devrait étre effectuée chez les patients
présentant de nouvelles crises apres évacuation.

Une pneumocephalie compressive a été enregistrée chez 2 patients de notre étude (1,1 %). Cette
derniére a rapidement cédé a notre protocole habituel de lutte contre la pneumocéphalie, basé
essentiellement sur 1’association d’une bonne réhydratation et d’une oxygénothérapie.

Selon nos recherches, seulement trois séries utilisant la TDC ont parlé de la pneumocéphalie
(Miele : 14,2 %, Lu : 4,4 %, Wang : 13,2 %) [424, 501,502, 514]. Cependant les auteurs n’ont pas
précisé la nature compressive ou non de celle-ci ; de plus la particularité de 1’utilisation d’une
aiguille par Wang, I’injection de 1’urokinase par Lu et la comparaison de la position de la téte par
Miele pourront potentiellement expliquer la survenu de celle-ci. Dans I'étude de Wang,
une pneumocéphalie a été retrouvée dans 86,6 % des cas opérés par BHC et chez 13,2 % des
patients opérés par TDC ce qui était statistiguement significatif [514].

Un autre probléme, comme pour toutes les procédures chirurgicales, est le risque d'infection. Dans
le cas d’HSDC, l'infection peut signifier aussi bien une infection locale de la plaie qu'une
infection profonde (empyeme, méningite). Dans diverses études, le taux d'infection était de
0 a 18 % (Camel et Grubb, Sauter, Smely) [39, 450]. Seules deux études ont rapporté un taux
et en plus tres faible d’infection apres évacuation par TDC, celle de Reinges, 2 empyemes (1,6%)
[444] et celle de Horn, 1 cas (1,8%) [44]. A noter que Reinges a utilisé une aiguille pour
I’évacuation des hématomes. Ces résultats refletent I’importance de la TDC en termes
de prévention de I’infection et par extension de la durée d’hospitalisation et du cott de traitement
notamment que Smely a enregistré dans sa serie comparative entre TDC et BHC un taux
d’infection de 0% vs 18 % respectivement. De méme pour Lin qui a noté 0 vs 1,5 %
respectivement.

Dans la présente étude, chez 2 cas (1,1%) on a recensé une infection et un trouble de la
cicatrisation au niveau du point d’entrée qui ont régressé rapidement sous antibiothérapie et soins
locaux. Un patient a présenté malheureusement un empyeme symptomatique apres 50 jours
d’évolution, sachant qu’il a présenté au préalable une récidive symptomatique aprés 48H
du premier geste d’évacuation. A noter que ce dernier Agé de 91 ans n’était pas coopérant,
a enlevé le pansement et tenta a plusieurs reprises de retirer son drain.

Une autre complication exceptionnelle est 1’accident vasculaire cérébral ischémique. Horne
a rapporté un cas apres évacuation par BHC. Nous avons également noté un cas (0,5%)
d’ischémie frontale homolatérale a 1’hématome qui ne figurait pas sur la TDM cérébrale
préopératoire.

Quelques complications non chirurgicales sont survenues aprés la procédure TDC dans notre
série. Les plus fréquentes étaient les déséquilibres d’HTA 3 cas (33,3%) et du diabéte 3 cas
(33,3%), un cas (11,1%) de pneumopathie qui a d’ailleurs causé le déces du patient.

Selon une analyse multi variée des facteurs de risque, les longs séjours a I'hopital étaient
significativement corrélés aux complications pulmonaires.

De nombreux chercheurs affirment que la TDC pratiquée sous anesthésie locale permet d’éviter
I’intubation et réduit par conséquence les complications non chirurgicales.

Des évaluations approfondies des risques préopératoires et des soins postopératoires méticuleux,
tels qu'une mobilisation précoce, sont obligatoires pour réduire autant que possible
les complications non chirurgicales.
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A l'issue de ce chapitre nous pouvons dire que nos résultats en matiére de complications sont trés
comparables a ceux de la littérature. Et que les résultats de la technique TDC en termes
de complications sont encourageants.
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8- La récidive :

Le taux de récidive rapporté dans la littérature aprés la prise en charge chirurgicale de 'HSDC
toute technique confondue, est trés variable, allant de 0 & 76 % [340, 418]. Cependant, la majorité
des auteurs s'accordent a dire que les taux de récidive actuels sont plus proches de 10 a 20 %
174].

£e t]aux des récidives aprés évacuation de 'HSDC par TDC oscille d’aprés les données
de la littérature entre 0 % et 30 % (Neils) [190], la moyenne est de 10,1 %.

Dans la présente étude, la récidive a été observée chez 24 patients (13,3 %) avec une moyenne
d’age de 73,3 ans. Elle est survenue de maniére unilatérale dans 17 cas (70,8 %) et bilatérale dans
7 cas (29,2 %). Parmi les 17 cas de récidives unilatérales, 11 cas (64,7 %) avaient un hématome
homolatéral au précédent. Tandis que les autres 5 cas (29,4 %), bien qu’ils avaient été opérés
initialement pour un hématome bilatéral, leur récidive n’était qu’unilatérale (4 a gauche
et 1 a droite).

Il est a noter que 19 patients (79,1 %) parmi les 24 avaient présenté une seule récidive, alors que
4 patients (16,6 %) avaient présenté 2 récidives et seulement 1 seul patient (4,1%) avec
3 récidives. Malheureusement ce dernier a été déploré avec 3 autres de ceux qui avaient récidivés
a deux reprises, sachant que la récidive n’était pas la cause directe de décés dans tous ces cas.

En ce qui concerne les délais des récidives, 66,7 % des cas sont survenus durant le premier mois
d’évolution postopératoire. Et 29,1 % des cas au cours du deuxiéme mois d’évolution. Alors
qu’au dela de deux mois nous n’avons noté qu’un seul cas. La durée moyenne de la récidive était
de 26,7 jours. Le fait que la plupart des récidives apparues durant le ler mois post-opératoire a été
signalée dans beaucoup de séries (Adhyaman, Henning, Jeong, Krupp, Mori, Svien. (6, 61, 105,
324, 329).

Les facteurs de risque de récurrence comprennent : I’age, le sexe, 1’alcoolisme, 1’atrophie
cerébrale, [l'utilisation d'un traitement anticoagulant ou antiplaquettaire péri-operatoire,
une mauvaise ré-expansion cérébrale, la présence de membranes épaisses et de cloisons,
une déviation persistante de la ligne médiane et une pneumocéphalie [174]. Dans une analyse
récente réalisée par Han, on a trouvé un risque indépendant plus élevé de récidive chez
les patients plus agés, les patients obéses avec un indice de masse corporelle supérieur a 25 kg/m?2
et les patients avec un HSDC bilatérale [542].

Dans la présente étude, nous avons réalisé une analyse des récidives post-opératoires
et les facteurs qui y sont associés. Divers parametres sociodémographiques et clinico-
radiologiques ont été étudiés par rapport au taux de récidive aprés chirurgie en utilisant le test
statistique khi2 (x®) pour vérifier le lien statistique entre deux variables. La présence d’un
engagement sous falciforme était le seul facteur associé de maniére significative a la récurrence
de I’THSDC, avec un p<0,01 et un 3°= 6,63.

Bien que diverses méthodes démographiques, cliniques, radiologiques, opératoires et stratégies
de gestion postopératoire ont été explorées en tant que prédicteurs possibles de la récidive
de I’HSDC ; cependant, les résultats ont été trés incohérents. Dans 1’étude analytique rétrospective
de Nikunja [483] réalisée en 2018 qui s’intéressait aux différents facteurs prédictifs de la récidive
de I'HSDC, il a conclu que l'absence d'expansion cérébrale per-opératoire aprés évacuation
et la consommation chronique d'alcool se sont avérées étre les seuls prédicteurs importants
de la récurrence de ’HSDC.
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A notre avis, L'absence d'expansion cérébrale per-opératoire signalé par Nikunja sur une série
de 160 patients opérés par BHC avec un seul trou et ’engagement sous falciforme que nous avons
noté, rentrent tous les deux dans le cadre de I’'importance de I’effet de masse de 1’hématome.
Cependant ceci reste juste un avis personnel.

Dans ce contexte il est utile de souligner que 1’un des inconvénients de la TDC est I’impossibilité
de constater la qualité de ré-expansion per opératoire du cerveau et cela du fait du diametre
millimétrique du trou (4 mm).

Au terme de ce chapitre, nos résultats globaux en termes de récidive concordent avec ceux
de la littérature.
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9- La reprise chirurgicale :

Weigel [340] dans une analyse de 7 publications concernant la prise en charge de la récidive apres
une TDC a constaté que 70 % des malades ont été traités avec succés apres une deuxieme ou une
troisieme fois par la méme procédure, 24 % ont subi une BHC et 6 % une craniotomie [39, 49,
340, 450].

En raison du taux élevé de morbidité aprés la craniotomie, il recommanda la TDC ou la BHC
plutdt que la craniotomie.

Dans la présente étude, le nombre de patients avec récidive de I’ HSDC correspondent au nombre
de patients réopérés. On a considéré comme récidive, uniquement les malades qui présentent
des signes radio-clinique nécessitant une réopération.

30 reprises chirurgicales ont été réalisées pour un total de 24 patients. 26 TDC (86,6%), 1 BHC
(3,3%) et 3 cas (10%) de craniotomie (volet, membranectomie).

En ce qui concerne notre attitude en termes du choix de la technique chirurgicale de reprise,
conformément aux résultats et recommandations sus-citées de Weigel, nous utilisons
systématiquement la méme technique TDC dans la premiéere reprise chirurgicale pour tous les
patients.

Les malades qui présentent plus d’une récidive représentent souvent une véritable minorite.

Dans ces cas, le choix de la technique se fait au cas par cas. Il est essentiellement basé
sur I’importance du cloisonnement, du degré de 1’organisation de I’hématome et I’importance
de la composante aigue le cas échéant.

Lorsque les conditions au cours de la garde le permettent, il est toujours préférable que
les décisions soient d’ordre collégial.
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10- Evolution et suivi sur trois mois :

Avant de développer ce chapitre, il est judicieux d’expliquer qu’un controle clinique qualifié
de satisfaisant ; signifi¢ un retour a 1’état normal pré-morbide représenté par le grade (0) sur
I’échelle de Markwalder. En revanche un contréle non satisfaisant signifie la persistance d’un
déficit neurologique quelque soit sa nature, permettant également le classement du patient selon
le grading de Markwalder.

167 patients (92,3 %) ont bénéficié du contréle du premier mois d’évolution post-operatoire,
malheureusement 14 patients sont décédés avant méme le premier contrble. Sur les 167 patients
vivants, le contrble était satisfaisant chez 139 patients (83,2 %) et non satisfaisant chez 28 patients
(16,8 %). Cela est di au fait de la persistance d’une hémiparésie chez 18 cas (64,3 %),
d’une monoparésie crurale chez 06 cas (21,4 %), d’une hémiplégie chez 02 cas (07,1 %),
d’un délire chez 01 cas (3,6 %) et I’association d’une hémiparésie et d’une dysarthrie chez 01 cas
(3,6 ).

166 patients (91,7 %) ont bénéficié du contréle du deuxiéme mois du fait du décés d’un malade.
Le controle était satisfaisant chez 143 malades (86,1 %) et insatisfaisant chez 23 malades (13,9%).

Malgré la perte d’un patient, il y’a eu quand méme une optimisation du taux de satisfaction par
la régression de I’hémiparésie chez un patient et de la monoparésie chez 3 patients.

Le controle du troisiéme mois n’a concerné que 164 patients (90,6 %) en raison de la perte
de 2 autres patients, le taux de satisfaction a été également amélioré 145 cas (88,4%) contre
une baisse de I’insatisfaction 19 cas (11,6 %).

Ces résultats nous encouragent a étre optimistes quant a de meilleurs résultats en ce qui concerne
les déficits moteurs au fil du temps et aprés chaque controle.
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11- Contréle radiologigue :

Dans notre série 161 patients (89 %) ont eu leur contréle radiologique aprés un mois d’évolution
ce qui correspond a 209 cavités opératoires. 15 patients ont été déplorés avant la réalisation de ce
controle, alors que cing autres ne I'ont pas obtenu pour diverses raisons.

L’aspect radiologique des TDM de controle s’est normalisé pour 41 cavités (19,6%) et inchangé
pour 6 cavités (2,9 %).

Ce qui était remarquable, est I’existence d’une cavité résiduelle dans 162 cavités sur 209 cavités,
ce qui donne un taux de (77,5 %), bien que les patients se soient améliorés cliniquement et
revenus a leur mode de vie normal dans le mois post-opératoire.

Une étude faite par Jaiswal a montré une collection résiduelle dans 30,6 % des patients aprés BHC
par rapport a 34,2 % des patients apres TDC. Cela est cependant statistiquement insignifiant.

L'incidence rapportée de collection résiduelle aprés évacuation par TDC dans la littérature était
de 34 % a 78 % (Sambasivan, Ernestus, Jaiswal, Berhouma) [13, 275, 543, 544].

Bien que le taux de notre étude corresponde au taux déclaré le plus élevé, cependant il n’a pas
dépassé le seuil maximal qui est de 78%, d’autant plus que les auteurs n’ont pas évoqué les
criteres de base sur lesquels ils ont défini I’image de la cavité résiduelle sans prendre en
considération les hygromes et I’atrophie cérébrale importante.

L’analyse de I’évaluation de I’intensité¢ de 1’effet de masse sur I’imagerie cérébrale de controle
selon 1’échelle décrite au préalable, nous a permis de constater une baisse considérable dans
le groupe des grades 2, 3 et 4 contre une hausse remarquable dans le groupe des grades 0 et 1.

De ce fait, nous avons approfondi 1’analyse par une comparaison entre les résultats de cette
derniére avant et apreés 1’évacuation de ’hématome en utilisant le test statistique de student.

La conclusion de cette comparaison a révélé une différence statistiquement trés significative avec
un p < 0,00000, avec un intervalle de confiance 1.C a 95% [1,6275-1,8844].
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12- Morbidité :

Dans la présente étude 19 patients (11,6 %) ont gardé des séquelles, dont la moyenne d’age était
de 87 ans. Chez 18 patients (94,7 %) le type de séquelles était d’ordre moteur, dont un cas parmi
eux avait une dysarthrie associée.

Un seul cas a garde un delire, il était &gé de 80 ans avec existence d’une atrophie cortico-SOus-
corticale modérée qui semble aggravée sur la TDM de contr6le, cependant, la comparaison reste
difficile a cause de I’importance de 1’effet de masse sur la TDM préopératoire. Il est peut étre
intéressant de signaler également que ce patient avait un frére moins a4gé qui souffrait d’une
démence severe.

En ce qui concerne le type du déficit moteur, il est a noter que 12 patients (66,7 %) avaient
une hémiparésie comme séquelle motrice. 4 patients avaient (22,2 %) une monoparesie crurale
et deux patients (11,1%) avaient une hémiplégie due en fait a un hématome intra-parenchymateux
et un AVC ischémique survenant en post-opératoire.

Les résultats de l'analyse ayant montré que le déficit moteur est le plus fréquent en matiere
de séquelle. Pour approfondir I'analyse en termes de sévérité de celui-ci, et en plus d’utiliser
I’échelle de Markwalder, nous avons établi une échelle d'évaluation subjective se composant
de trois degrés d’importance du déficit. Chez 9 patients (50 %) le déficit était qualifié de minime
car il permet au patient d’avoir une certaine autonomie proche de celle d’une personne normale.

Cing patients (27,8 %) avaient un déficit modéré qui les rend relativement dépendant d’une tiérce
personne et 4 patients (22,2 %) avaient un déficit important entravant la capacité d’accomplir
les besoins simples de la vie quotidienne.

Les taux de morbidité chez les patients traités chirurgicalement pour un HSDC dépendent
principalement de divers facteurs a savoir, la technique chirurgicale, I'dge des patients et leurs
comorbidités [263, 412, 418, 340, 545].

Dans une méta-analyse, Weigel [340] a rapporté une morbidité de 3 %, 3,8 % et 12,3 % chez
les patients traités par TDC, BHC et craniotomie respectivement. Dans une autre méta-analyse,
Ducruet [418] a identifié des taux de morbidité de 2,5 % chez les patients traités par TDC, de
9,3% chez les patients traités par BHC et de 3,9 % chez les patients traités par craniotomie.

Dans les études de (Horn 2006 et Hubschmann 1980) [44, 499], les taux de morbidité étaient plus
importants 9% et 13,6% successivement.

Dans la présente étude une analyse statistique visant a définir la nature de la relation de certains
facteurs avec le taux de morbidité. Les résultats obtenus montrent que 1’age (p=0,000), le score
de I’échelle GSC (p = 0,03) et le score de Markwalder [26] (p = 0,000), sont des prédicteurs
statistiquement significatifs de survenue de la morbidité apres évacuation d’un HSDC par TDC.
Bien que le taux de morbidité de notre série soit comparable a celui de 1’étude de Hubschmann
[499] cependant, cette derniere remonte a plus de 40 ans. De plus il reste nettement supérieur a
celui rapporté apres utilisation de la TDC par Weigel [340] et Ducruet [418]. Ceci est dd
probablement a certains facteurs a savoir :

- La moyenne d’age élevée de notre groupe morbide qui était de 87 ans.

- Les tares associées et I’état préopératoire.

- Le retard diagnostique apres 1’apparition du déficit neurologique parfois trés prolongé.

- L’efficacité de la rééducation post-opératoir
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13- Mortalité :

Dans notre étude, le taux de mortalité enregistré est de 9,4 % (17 patients). La moyenne d’age
des patients décedés était de 83,5 ans, 15 (88,2 %) des malades sont decédés en moins de 35 jours.
Sur les 17 patients décédés, 7 avaient été victimes d’un traumatisme cranien. 8 prenaient
un anticoagulant, 9 étaient des hypertendus, 5 diabétiques et 4 des cardiopathes.

Le score moyen de GSC dans cette population était 12,6/15 et tous avaient un grade
de Markwalder égal ou supérieur & 2. Nous avons également remarqué que 10 patients (58,8 %)
parmi les déces avaient un hématome bilatéral. Par contre les hématomes unilatéraux étaient tous
latéralisés a gauche, sachant que nos résultats ainsi que ceux de la littérature affirment
la prédominance du cété gauche en termes de fréquence. Il est également utile de signaler que
parmi ces déces, 10 malades avaient présenté des complications post-opératoires et 8 avaient
présenté au moins un épisode de récidive.

La cause probable de déces était lie directement a I’HSDC traité par TDC dans 4 cas soit (23,5%
de I’ensemble des déces), dont un apres deux épisodes de récidives et un autre aprés un hématome
sous-dural aigu apparu en post-opératoire comme complication. Cela signifie que le taux de
mortalité liée a 'HSDC ou de [étalité est de 2,2%, ce que I’on peut qualifier de trés encourageant.
L’origine viscérale (cardiaque, pulmonaire et rénale) représente elle aussi 1’'une des causes
fréquente de déces, 6 cas.

La mortalité globale aprés le traitement chirurgical de I'HSDC est de 0 a 8 % [251]. Dans une
étude de Weigel [340] a rapporté que le taux de mortalité dans le groupe BHC a atteint 32 %.
Tandis que dans le groupe TDC était significativement inférieur & 8 % a celui du groupe BHC,
ce qui correspond a nos résultats mentionnés ci-dessus.

Dans une autre méta-analyse, Ducruet [418] a identifié des taux de mortalité chez les patients
traités par TDC, BHC et craniotomie respectivement de 5,1 %, 3,7 % et 12,2 %.

Dans 1’étude de Borge [263], les taux de mortalité chez les patients agés de 65 ans a 74 ans,
de 75 ans a 84 ans et de 85 ans a 94 ans étaient respectivement de 1,7 %, 3,6 % et 3,8 %.

Une recherche des facteurs susceptibles d’étre des prédicteurs de mortalité nous a permis
d’objectiver une relation statistiquement significative de 1’age des patients (p = 0,000), les
pathologies associées (p=0,02), le score de Glasgow (p < 0,000), le score de Markwalder
(p <0,000), les complications post opératoires (p < 0,000) et le traitement anticoagulant (p < 0,00).
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14- Evolution finale :

Au terme de ce travail, nous avons réussi a traiter 90,6% des malades. Avec une issue tres
favorable (sans sequelles) chez 145 patients (80,1%), dont 10 patients (5,5%) ont présenté au
moins une récidive. 19 patients (10,5%) ont gardé des séquelles post-opératoires. Ces séquelles
¢taient d’ordre moteur chez 94,7% des patients dont un cas avait en parallele une dysarthrie.
Un seul patient (5,3%) a eu un délire comme sequelle. On déplore malheureusement le déces
de 17 cas (9,4%).

Dans la littérature, le résultat global favorable aprés le traitement chirurgical de I'HCSD est
de 72 % a 89 %, les jeunes patients obtiennent généralement de meilleurs résultats que les plus
agés [11, 263, 330, 340, 545]. L'aggravation de I'état neurologique apres le drainage de I'HSDC
est estimée a 4 %. Ramachandran a rapporté une issue favorable chez 66 % des patients agés
de plus de 60 ans, contre 79 % chez les patients agés de 40 a 60 ans et 74 % chez les patients agés
de moins de 40 ans. Borger a comparé l'issue de 322 patients de plus de 65 ans traités
chirurgicalement ; une issue positive globale basée sur I'état de performance selon 1’échelle
de Karnofsky a été observée chez 83 % des patients agés de 65 a 74 ans, chez 68 % des patients
agés de 75 a 84 ans et chez 55 % des patients agés de 85 a 94 ans.

204



Discussion

15- Les hématomes cloisonnés :

En ce qui concerne les HSDC cloisonnés qui contiennent deux ou plusieurs cavités séparées par
des septums fibreux. Il faut garder a I’esprit que ces cavités peuvent &tre synchrones ou/et que la
présence de cloisons n’est pas synonyme de 1’absence de communication entre les cavités [413].
Dans la présente étude nous avons recensé 23 patients qui ont présente au moins un coté
cloisonné. Bien que 6 parmi eux sont décédés et 3 ont gardé¢ des séquelles d’ordre moteur,
cependant nous avons pu quand méme guérir 60,9% (14 patients) dont un cas apres un seul
¢épisode de récidive. Ce taux de guérison dans ce groupe n’est pas négligeable, il est plutot
encourageant. Il est donc rationnelle d’envisager la TDC comme technique de premiére intention
méme pour les HSDC cloisonnés. Le recours & une technique alternative plus invasive pour traiter
un HSDC cloisonne est a différer.

Notre avis va a I’encontre de Reinges qui a rapporté que la TDC peut étre recommandée a tous les
patients comme premiére thérapie, cependant le seul facteur prédictif significatif de I'échec du
protocole était le cloisonnement visible sur le scanner préopératoire. Les HSDC cloisonnés
doivent étre exclus de cette forme de traitement.

De méme pour Neal qui a rapporté que dans les collections mixtes avec de grandes proportions
aigués et dans les collections cloisonnées, des techniques alternatives a la TDC doivent étre
envisagées comme traitement de premiére intention.
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CONCLUSION :

L'hématome sous-dural chronique HSDC est considéré comme I'un des types les plus courants
d’hémorragie intracranienne. Son incidence augmente dans la population agée. Un diagnostic
précoce et un choix chirurgical approprié permettent une guérison compléte dans la plupart
des cas. Malgré un accord général sur l'indication du traitement opératoire, le choix
de Il'intervention chirurgicale appropriée est encore controversé. Bien que la craniotomie par
trou de trépan BHC soit considérée comme le traitement chirurgical standard de I’HSDC,
les résultats rapportés dans la littérature varient considérablement avec un pourcentage de ré-
operation allant jusqu'a 37 %. La craniostomie par twist drill « TDC » est considérée comme
l'une des manceuvres mini-invasives, rapides et moins couteuse du traitement de ’'HSDC.
Diverses modifications ont été précédemment apportées a la technique classique visant
a réduire les complications et a améliorer la morbidité chirurgicale.

Dans cette étude, nous avons analysé de maniere prospective les données démographiques,
cliniques, radiologiques préopératoires et les résultats chirurgicaux de 181 patients opérés
pour un HSDC, apres infiltration d'un agent anesthésique local, par TDC avec mise en place
d’un drain en systeme fermé. Les résultats que nous avons obtenu peuvent étre qualifiés
de satisfaisants, ils nous ont permis de tirer, en ce qui concerne I’HSDC et la technique TDC,
les enseignements suivants :

1-  Sur le plan physiopathologique, ’'HSDC est un processus complexe de mécanismes
comprenant l'inflammation, la formation de membrane, l'angiogenése et la fibrinolyse
participe a I’augmentation du volume de ’HSDC. La membrane externe hautement vasculaire
et hautement perméable est une source de médiateurs inflammatoires et de saignements.

2- Sur le plan épidémiologique, L’HSDC est une pathologie fréquente du sujet agé,
souvent prédominant chez le sexe masculin. Son incidence est en constante augmentation
du fait de I’augmentation de I’espérance de vie.

3- Sur le plan étiologique, le traumatisme crénien demeure par unanimité la cause la plus
fréquente. Plusieurs facteurs qualifiés de favorisant font jusqu'a ce jour 1’objet de recherche,
en particulier 1’alcoolisme et la prise des anticoagulants et antiplaquettaires.

4-  Sur le plan clinique, ’'HSDC est marqué par une symptomatologie trés variable du fait
qu’il n’existe pas un tableau clinique spécifique, il peut varier de l'absence de symptomes
au coma. En effet, ’HSDC n’a pas de signe pathognomonique. Cependant il dépend
de nombreux facteurs a savoir: la taille de 1’hématome, sa topographie, sa rapidité
d’expansion, sa localisation, ainsi que 1’age et les éventuels tars associées du patient.

5- Sur le plant radiologique, le scanner cérébral est la clé de volte du diagnostic positif
de ’HSDC. C’est dans la plupart des cas le seul examen a réaliser. Sa sensibilité est
supérieure a 90%. L’IRM a une sensibilité proche de 100 %. Elle est plus sensible et plus
spécifique que la TDM dans la détection et I'analyse des HSDC.

6- Sur le plan comparaison de la TDC, La majorité des auteurs ayant comparé I’efficacité
de cette technique ont conclu qu'elle est soit similaire, soit supérieure aux autres techniques.
Car elle est une manceuvre moins invasive avec une petite plaie et une cicatrice minimale, un
temps opératoire court et une courte hospitalisation. Elle peut étre réalisée facilement sous
anesthésie locale et au lit du patient. La morbidité et la mortalité sont moindres.

207



Conclusion

Elle peut étre pratiquée chez les mauvais candidats a l'anesthésie géneérale. Williams,
est le seul auteur qui a déclaré que I'évacuation par BHC est supérieure a I'évacuation par la
TDC en ce qui concerne les résultats cliniques et les complications.

7- Sur le plan colt du traitement, la TDC permet d’éviter le colt de I’anesthésie,
la démobilisation du bloc opératoire et de son équipe dédiée, la courte durée d’hospitalisation
ainsi que les résultats souvent meilleurs en termes de complications. Tous ces facteurs ont fait
de la TDC une technique moins colteuse que d’autres.

8- Sur le plant chirurgical, I’utilisation de la TDC dans I’évacuation chirurgicale
des HSDC chez tous nos patients, nous a permis d’obtenir les résultats suivants : 80,1 %
de guérison, 13,3 % de récidive, 11,6 % de morbidité et 9,4 % de mortaliteé.

Il est également trés intéressant de signaler que I’utilisation de cette technique a permis
de guérir 60,9 % des malades avec un HSDC cloisonné.

Quand aux récidives, on a réussi a gérer 15 cas (62,5 %) avec la méme technique. Ce qui nous
a permis d’éviter le recours aux techniques plus invasives sauf en cas de nécessité impérieuse.

Nous pensons que ces résultats sont encourageants, c’est pourquoi nous avons décidé
de continuer a I’utiliser chez tous les patients sans exception, y compris les HSDC cloisonnés
et les cas récidivants sauf exception.
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PERSPECTIVES :

On se basant sur les résultats du présent travail, il nous a paru judicieux de proposer quelques
perspectives liées a ’HSDC et a I"utilisation de la TDC dans la prise en charge des HSDC :

v" Une prise en charge rapide de I'hématome sous-dural chronique permet souvent d'obtenir
une issue favorable.

v/ La TDC est une alternative sire, efficace et moins colteuse, elle peut donc étre
recommandée a tous les patients affectés d’un HSDC comme traitement de premier choix.

v Le maintien du drainage jusqu’a environ deux a trois heures aprés la confirmation de I'arrét
total de 1’écoulement du liquide permet d’optimiser la qualité de drainage.

v' L’insertion du drain exige une certaine prudence afin d’éviter la blessure du cortex.
v" La récidive de ’HSDC peut étre gérée en répétant la procédure TDC par le méme trou.

v Dans les HSDC réfractaires, la BHC et la craniotomie doivent étre envisagés comme
alternatives.

v Vue la simplicité et I'efficacité de la TDC, n'est-il pas judicieux qu’elle soit enseignée
a des chirurgiens généralistes pour qu’elle soit appliquée en 1’absence d'un
neurochirurgien ? Ceci permettra de soigner des malades et pourquoi pas sauver des vies
par un simple geste.
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Figure 8 [19] : L’HSDC entouré d’une capsule formée d’une membrane externe et d’une autre

membrane interne.

Type | (membrane non inflammatoire) : (fig.9)
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Figure 10 [19]: Membrane externe inflammatoire.

Type 111 (inflammatoire et hémorragique) : (fig.11)
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Figure 11 [19]_: Membrane externe inflammatoire et hémorragique. A mettre avec les annexes

Type 1V (membrane inflammatoire cicatricielle) (fig.12).

Figure 12 [19]: Membrane externe inflammatoire et cicatricielle.
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Centre Hospitalo-Universitaire Saadna Mohamed Abdenour —Sétif-
Service de Neuro-Chirurgie

Fiche de renseignements pour I’hématome sous-dural chronique (HSDC)

N° du Dossier :

QUESTIONNAIRE

Date

Fiche n® : /

I- IDENTITE :

Nom :

-Nom de jeune fille :

-Prénom

-Date de Naissance :

-Age :

~ -~ ' '~ '

-Sexe : /

-Profession Actuelle :

-Profession avant la retraite :

-Adresse :

- Commune :

-Wilaya :

\\\\\\

-Tél :

-Date de la premiére admission :

-Date de la premiére sortie :

-Durée de la premiére hospitalisation :

Les autres admissions :

-Date de I’admission :

-Date de la sortie :

-Durée de I’hospitalisation :

-Motif d’admission :
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1I- ANTECEDENTS:

Notion de traumatisme cranien : Oui  Non Délai/Depuis quand ? /
Notion d’exposition prolongée :

-A la chaleur : Oui  Non Délai/Depuis quand ? /
Au soleil. : Oui  Non Délai/Depuis quand ? /
Notion de déshydratation:  Oui  Non  Délai/Depuis quand ? /
Coagulopathie : Oui  Non Délai/Depuis quand ? /
Traitement anti coagulant:  Oui  Non

Si Oui, Préciser la nature :

Salicylés (Aspirine) : Oui  Non  Délai/Depuis quand ? /
Anti vitamines k : Oui  Non Délai/Depuis quand ? /
Autres : / Délai/Depuis quand ? /
Notion de jeun prolongé : Oui Non  Délai/Depuis quand ? /
Ethylisme Chronique : Oui  Non  Délai/Depuis quand ? /
Ethylisme Aigu : Oui  Non Délai/Depuis quand ? /
Autres pathologies : (HTA ; Diabéte ; Cardiopathie, Insuffisance hépato cellulaire)
Préciser : /
Autres ATCD : /

I11- CLINIQUE/ CIRCONSTANCES DE DECOUVERTE :
Motif de consultation :

Délai de consultation :

GCS a I’admission : (Score de Glasgow) /15
L’état selon I’échelle de KARNOFSKY : /100.
Signes de déshydratation : Oui Non

Sd. d’Hypertension intra crinienne : Oui Non

Préciser :

Cephalée : Oui  Non Nausée : Oui  Non
Vomissement : Oui  Non Flou visuel : Oui  Non
Autres, préciser : /
Crises comitiales (partielles/générales) : Oui  Non

Déficit moteur : Oui  Non

Si oui, Préciser : A droite A gauche

Atteinte de paires craniennes : Oui Non

Autres signes cliniques : Si oui, Préciser :

Troubles neuropsychiques: Oui  Non
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Trouble de la mémoire : Oui  Non préciser : /
Trouble du langage : Oui  Non préciser : /
Trouble de comportement:  Oui  Non préciser : /
Autres troubles neuropsychiques : /
Autres signes cliniques : /
/

V- PARACLINIQUE :

Bilan biologique :

NFS : NormalAnormale préciser : /
TP/TCK: NormalAnormale préciser : /
Fonction rénale : NormalPerturbée préciser : /
Fonction hépatique :  NormalPerturbée preciser : /
Glycémie : NormalAnormale préciser : /
Autres : /
Bilan Radiologique : délai aprés I’apparition de symptomes : / jours.
- Examen réalisé : TDM ou IRM ou TDM + IRM cérébrale

Latéralité : HSDC Unilatéral : HSDC Bilatéral
Siége : A DROITE A GAUCHE
Densité TDM : A DROITE / A GAUCHE /
Signale IRM : A DROITE / A GAUCHE /
Aspect : A Droite : Homogeéne ou Hétérogéne

A Gauche : Homogéne ou Hétérogéne
Cloisonné : A Droite : Oui Non

A Gauche : Oui Non
Résaignement : A Droite : Oui Non

A Gauche : Oui Non

Epaisseur : Droite : mm Gauche : mm
Déviation de la ligne médiane : Oui Non :
Engagement sous falcique : Oui Non
L’atrophie cérébrale : Oui Non

Importance de ’atrophi€ & ...,

Autres examens :
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V- TRAITEMENT :

e Chirurgical :
Délai entre 1’apparition de symptomes et la chirurgie :
Anesthésie :  Geénérale Locale
Sédation : Oui  Non

Technique : Ponction percutanée (Twist Drill)

Durée de ’intervention :

L’issue du sang : Sous Pression Plus ou Moins Sans Pression

Aspect macroscopique du liquide :
Accident per opératoire :

Durée de drainage :

Quantité drainée : adroite ...l agauche :...............ol

Drainage satisfaisant : Oui  Non

Position post-0pératoire @ .........cccoceeevveveevvecienenens

RemMarque @ ...
e Medical :
Réhydratation : Oui Non
Mode de réhydratation : Orale Intraveineuse

Protocole de réhydratation :

Traitement antiépileptique :  Oui Non
Traitement antidiabétique :  Oui Non
Traitement antihypertenseur : Oui  Non
Traitement antidépresseur :  Oui Non
Corticothérapie : Oui  Non
Autres : .......oooiiiiinnn.

VI- EVOLUTION :

*) Post opératoire immédiat :

Favorable : Oui Non

Préciser : régression de : Sd d’HIC - déficit moteur - trouble neuropsychique

Crises convulsives - AUtres : .......ccoovveen....

Défavorable : Oui Non Préciser :

*) Complications._:

Resaignement : Oui Non
Sous dural Extradural
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Infection :

Paroi : Oui  Non
Empyéme: Oui  Non
Abces : Oui  Non
Méningite:  Oui  Non

Pneumocéphalie compressive : Oui
Crise comitiale post-opératoire : Oui Non  (partiel/générale)
Récidive : Oui Non Délai
Remarque concernant la récidive : .................c.oeeet.
Reprise chirurgicale : Oui Non
Nombre de fois :
Déces : Oui Non
Délai :
La cause probable :

TDM ou IRM de contrfle :  Faite Non faite
RESUItAt & .o e
VII- EVOLUTION A LONG TERME :

e Controle du 1* mois :

e Controle du 2°™ mois :

e Controle du 3°™ mois :
Séquelles :
Déficit moteur : Oui  Non Préciser :
Troubles neuropsychiques : Oui  Non

Préciser :
Epilepsie : Oui  Non
Préciser :

Autres :
Préciser : /
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MRS : MODIFIED RANKIN SCALE / SCORE MODIFIE DE RANKIN

Score Description

0 |Pas de symptomes

1 | Symptémes minimes : n'interférant pas avec les activités de la vie courante

Handicap mineur : restrictions de certaines activités de la vie courante,
mais patient autonome

3 | Handicap modéré : nécessité d'une aide partielle, marche possible sans aide

Handicap _modérément sévere : marche impossible sans assistance,

restriction notable de I'autonomie mais sans nécessité d'une aide permanente

5 Handicap sévere : grabataire, incontinent, et necessité de soins de nursing
constants

6 Déces

References:
= Rankin J. “Cerebral vascular accidents in patients over the age of 60.” Scott Med J 1957;2:200-15
* Bonita R, Beaglehole R. “Modification of Rankin Scale: Recovery of motor function after stroke.” Stroke 1988 Dec;19(12):1497-1500
Van Swieten JC, Koudstaal PJ, Visser MC, Schouten HJ, van Gijn J. “Interobserver agreement for the assessment of handicap in stroke patients.” Stroke

1988;19(5):604-7
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Résumé

La craniostomie par twist drill avec drainage fermé est une technique moins invasive pour
le traitement des hématomes sous-duraux chroniques, cependant, il n'existe pas de données
locales sur son efficacité dans notre pays. Il est donc souhaitable de mener un travail
d’évaluation en prenant en considération les facteurs liés a la nature de notre population,
a ’environnement local et les moyens mis habituellement a la disposition dans les structures de
santé nationales. L’objectif du présent travail consiste a évaluer la technique Twiste drill
en matiére de résultats, de colt et déterminer ces avantages et ces inconvénients.
Les résultats de 181 patients opérés par cette technique ont été analysés dans une étude
prospective. Les données enregistrées comprenaient toute comorbidité associée.
L’aspect et les mesures radiologiques de 1’hématome sous-dural chronique avant et apres
la procédure ont été étudiés. L'évaluation clinique comprenait I'échelle de Markwalder, I'échelle
de Glasgow et les déficits neurologiques. 80,1% de nos patients sont complétement guéris,
11,6% ont gardés des séquelles. 16% ont présenté au moins une complication
y compris les complications non liées directement a 1’acte chirurgical. 13,3% ont présenté
au moins une récidive. 9,4% des malades ont été deplorés. L’utilisation de la craniostomie
par twist drill nous a permis d’obtenir des résultats comparables a ceux de la littérature
en termes de guérison, de récidives et de mortalité. L'obtention de tels résultats en utilisant une
technique simple, sdre, efficace et peu codteuse, nous encourage de continuer a l'utiliser pour
tous nos patients y compris les HSDC cloisonnés. A travers ces résultats, nous nous considérons
en mesure de recommander la technique twist drill comme traitement chirurgical de premiere

intention.
Mots clés :

Hématome sous-dural chronique — Twiste drill craniostomie — Drainage continu.
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Abstract

Twist drill craniostomy with closed drainage is a less invasive technique for the treatment
of chronic subdural hematomas; however, there are no local data on its efficacy in our country.
It is therefore desirable to conduct a local evaluation work taking into consideration the factors
related to the nature of our population, the local environment and the means usually available
in the national health structures. The objective of the present work is to evaluate twist drill
craniostomy in terms of results, cost and determine its advantages and disadvantages. The results
of 181 patients operated by twist drill craniostomy were analyzed in a prospective study.
The data recorded included any associated comorbidity. The appearance and radiological
measurements of the chronic subdural hematoma before and after the procedure were studied.
Clinical evaluation included Markwalder scale, Glasgow scale, and neurologic deficits. 80.1% of
our patients recovered, 16% had at least one complication including complications not directly
related to the surgical procedure. 13.3% presented at least one recurrence. 9.4% of the patients
were deplored. The use of twist drill craniostomy has allowed us to obtain results comparable to
those reported in the literature in terms of cure, recurrence and mortality. Obtaining such results
using a simple, safe, effective and inexpensive technique encourages us to continue to use it for
all our patients, including those with septated CSDH. Through these results, we consider
ourselves in a position to recommend twist drill craniostomy as a first-line surgical treatment.

Key words:
Chronic subdural hematoma - Twist drill craniostomy - Continuous drainage
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