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] - INTRODUCTION

L"'hématome sous dural chronigue est une affection
assez fréguente , classigquement bénigne , touchant tous les
ages avec néanmoins une plus grande frégquence chez le sujet

-

ageé .

L'existence d'un sac membraneux néoformé entourant
cet épanchement est le Ffait de la chronicité et caractérise

L "hématome sous dural chronigue .

Le plus souvent , 1"hématome sous dural chronique
est en rapport avec un traumatisme cranien ancien , kénin ,
parfois trés minime , mais , d'autres facteurs peuvent
intervenir tel L'éthylisme ’ L'atrophie corticale ,

1'hypertension artérielle , les traitements anticoagulanis .

Cependant , la difficultée est Ie risque de
méconnaitre l'hématome sous dural chronique : en effet , il
se traduit par une symptomatologie variable , atvpique et
trompeuse pouvant simuler d'autres affections neurclogigues
ce qui rend constamment difficile ['approche diagnostigque

surtout chez le sujet agé ( 17-58 ) .




L'évolution de la conduite diagnostique s'est
considérablement simplifide depuis 1['apparition du scanner
gui apporte un moyen de confirmation diagnostique simple et

Fiable .

De méme , grdce & une meilleure compréhension de la
prhysiopathologie , 1la thérapeutigue de cette affection a
progressée : son traitement favori est la craniotomie a la
tréphine avec excision des membranes ’ drainage et
réhydratation impoétante afin de favoriser la réexpansion

cérébrale .

Les suites opératoires sont en général simples avec
une faible mortalité et habituellement une bonne récupération

( 17-79 ) .

Une série de 149 cas , opérés d'un hématome sous
dural chronigque entre 13985 et 1950 au centre hospitalier
universitaire DUPUYTREN & LIMOGES dans le service de
neurochirurgie et de neurotraumatologie du professeur RAVON

et du professeur MOREAU , est étudiée .
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DEFINTITTION
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II] - DEFINITION

La deéfinition de ' hématome sous dural chronigue
est une définition anatomigque gqui , depuis quelgques annees ,
est quelgque peu remise en gquestion quant a la localisation

exacte de l'hematome .

En effet , si tous s'accordent sur le fait que
1 "hématome sous dural chronigue soit une collection hématique
clairement délimitée & 1'intérieur de néomembranes , et
secondaire a4 la rupture de veines cortico méningées ,
l'origine méme de ces néomembranes est actuellement remise en

question .

Depuis la description en 1925 de PUTNAM et CUSHING
, tous s'accordaient sur la localisation de l'hématome dans

1L 'espace sous dural theéoriguement virtuel , situé entre dure

méere et arachnoide .

Cependant , en 1978 puis en 1984 , FRIEDE et
SCHACHENMAYR ( 1I9-20 ) , ainsi que YAMASHIMA et YAMAMOTO en
1985 ( 87 ) , ont démontré que les néomembranes sont
constitudes principalement par des bordures de cellules dure
mériennes , et , que l'hématome serait en fait situé non pas
dans 1'espace sous dural mais a Ll'intérieur de la dure mére
(1) . Cependant , nous n'avons trouvé aucune étude uliérieure

le confirmant : gu'en est - il exactement ?
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De méme , la définition de la chronicité varie

selon les auteurs . En neurochirurgie , on considere comme :

* aigu : les symptdmes apparaissant dans les 3 Jours en

prost trawnatisme

¥ subaigu : les symptdémes apparaissant entre le 4° et le

20° jour aprés un trauwmatisme

* ochronigue : les symptdémes apparaissant aprés le 20°

Jour en post traumatisme

Ainsi MAC KISSOCK ( 48 J reprend cette
classification et considére un hématome comme chronique a

rartir du 20° Jjour d'évolution ( 15 ) .

MUNRO admet simplement comme référence L'absence de
trawnatisme cranien important dans les antécédents
itmmeédiats . Pour lui , la distinction dans le temps est

inutile et artificielle ( 15 , 67 ) .

D'autres se basent sur 1I'aspect macroscopigue du
ligquide , ne retenant comme chronigue que Lles hématomes

parfaitement liquides sans caillot { 67 ) .

Des études expérimentales prouvent gqu'il faut en

moyenne 2 a 3 semaines pour que les membranes soient formées.
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Pour dfautres enfin , tels FOGELHOLM ( 17 ) , le
caractére chronigue est attribueé aux hématomes encapsulés ,

pourvus d'une membrane externe et d'une membrane interne .

Nous sommes pour notre part d'accord avec FOGELHOLM
, et , nous n'avons retenu pour notre étude que les hématomes
encapsulés tout en gardant néanmoins une base temporelle gqui
s'avere surtout importante lorsqu'un facteur déclenchant ( en
géneral un traumatisme ) existe dans I'anamnése , permettant
alors de faire suspecter le diagnostic d'hématome sous dural

chronigque .
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H I S TORIQUE




II] - HISTORIQUE

La présence de sang intracranien consécutive & un
traumatisme était connue des anciens pulsque CELSIUS avait

reconnu la possibilité d'hémorragie en l'absence de fracture.

En 1817 , HOUSSARD fiit semble t'il le premier &
localiser cet hématome entre les feuillets arachnoidien et

dure mérien des méninges .

En 1857 R VIRCHOW déerit la pachyméningite
hémorragique qui conduit & étudier différentes conditions
pathologigques pouvant favoriser cette pachyméningite :

¥ Les infections
* La diathése heémorragigque
* Les affections sanguines , cardiagques , vasculaires ,

rénales

¥ L'alcoolisme et les avitaminoses

C'est en 1881 avec HULKE et en 1883 avec MAC EWEN

que se font les premiéres interventions .

En 1814 , TROTTER , le premier , établit un lien

entre hématome sous dural et traunmatisme cranien .
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En 1925 , PUTNAM et CUSHING approfondissent les
travaux de TROTTER : 1ils mettent déja 1l'accent sur Ila
difficulté du diagnostic et élaborent la théorie des
microsaignements répétés pour expliquer la formation de la
collection . Cette théorie a été confirmée en 1976 par ITO

grdce a l'utilisation de globules rouges marqués ( 35 ) .

dprés leurs travaux , la plupart des hématomes sous
duraux sont considérés comme d'origine ‘traumatique et

accessibles au traitement chirurgical

Puis en 1932 , GARDNER et en 1934 ZOLLINGER
proposent la théorie osmotique pour expliquer 1'augmentation
de volume de 1'hématome . Cette théorie est démantelée par

WEIR en 1971 et 1880 ( 13 )

Il faut attendre SATO et SUZUKIT en 1875 , pour
avoir une description précise de la membrane d'hématome grdce

a la microscopie électronique ( 69 )

En 1876 ITO et Col. ainsi gque WEIR en 1983 font
intervenir un phénoméne d'hyperfibrinoclyvse au sein de la
membrane externe pour expl iguer le développement de

1'hématome sous dural ( 35-85 ) .
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Enfin , ces dix derniéres années , apparait la
conception moderne de la pathogénése des heématomes sous
duraux chronigques ; conception mulitifactorielle , reprenant

des éléments des différentes théories anciennes .

De méme , ces derniéres années , le point de vue
anatomopathologigue de 1'hématome sous dural chronigue est
controverse depuis gque HANNAH puis FRIEDE et S5CHACHENMAYR
en 1984 , YAMASHIMA et YAMAMOTO en 1985 ont démontré , par
des études ultrastructurales , que Lles néomembranes de
L"hématome sous dural chronique étaient constitudes de
cellules dure mériennes , et , gue l'"hématome se situerait en

fait a 1'intérieur de la dure mére ( 1-19-20-87 ) .

Enfin , ces gquinze derniéres années ont é&té
marguees par les progreés réalisés dans le domaine diagnostic
avec l'apparition des moyens d'exploration tels que le

scanner et la résonnance magnétique nucléaire .
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ANATONMIE PATHOLOGIQUE
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IV - ANATOMIE PATHOLOGIRUE

La capsule de 1'hématome sous dural chronique a
fait 1'objet de nombreux travaux mais il a fallu attendre la
microscopie électronique et les travaux de SATO et SUZUKI en
1975 ( 69 ) puis ceux de FRIEDE et SCHACHENMAYR en 1978 et
1884 ( 18-20 ) pour avoir des donnédes plus précises sur
l'origine et la strﬁcture des membranes externe et interne de
1" hématome sous dural chronique . En effet , ces travaux ont
montré gqu'au lieu d'un espace sous dural réel ou virtuel ,
il existe une couche interface dure mére - arachnoide

constituée par -

¥ La barriere cellullaire arachnoidienne , portion la

plus externe de l'arachnoide

¥ Ta couche de cellules bordante a la face la plus

interne de la dure mére .

Entre ces deux couches , il n'y a aucun matériel
collagéne , si bien que la dure mére peiit étre clivée de
1'arachnoide sans probléme donnant la fausse impression d'un

espace entre dure mére et arachnoide ( 1-18-20-69 )
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IVuel. — Origine des neomembranes @

Le terme néomembrane regroupe la membrane externe
et la membrane interne d'un hématome sous dural chronigque .
Ces deux membranes proviennent du clivage de la méme couche
de cellules de la dure mére . Ceci explique le fait que

L'arachnoide reste intacte ( 20 ) .

En effet , la dure mére est formée de deux
couches : une couche externe formant le périoste interne de
l'endocrane et une couche interne de méninge dure qui
contient sur sa face interne un fin réseau capillaire formant
une néomembrane quand il est en contact aveec du sang , de la

fibrine ou des produits de dégradation de la fibrine .

La disposition irréguliére du collagéne et les
différentes rangées de cellules proliférantes parallélement a
la surface dure mérienne , associée au bourgeonnement des
capillaires ( qui sont trés fragiles ) explique le clivage de
la néomembrane en néomembrane externe et interne (1-18-20-

21-50-87) .
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IV.P.—Structure des nmneomembranes =

[V.2.1. - la membrane externe de 1'hématome :

Elle est épaisse , adhérente a la dure meére et

trés riche en vaisseaux sanguins .

Elle contient en particulier des capillaires géants
dont la lumiére mesure 80 microns ou plus de diamétre , dont
la membrane basale est absente ouw incompléte , et , dont les

cellules endothdéliales sont sépardes par de larges espaces .

Ainsi , ces capillaires ont une perméabilité élevée
du fait de l'existence de pores entre les cellules
endothéliales ; pores permettant le passage de diverses
substances ou d'éléments figurés du sang , comme on pelt
l'observer au sein d'un tissu inflammatoire (1I8-21-23-37-50-

53-69-87) .

Cette membrane contient également des Zfibres de
collagéne ’ des élements cellulaires représentés
essentiellement par des fibroblastes et des mastocytes ,
ainsi que des cellules possédant une activité fibrinolytique
(32-50-69) . De plus , cette membrane est riche en tissu

activateur du plasminogéne (33-34-35-37-85-86) .
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1T semble par ailleurs , que le réticulum
endoplasmique contenu dans les fibroblastes ainsi gque les
fibres de collagéne incluses dans cette membrane diminuent en

fonction de 1'age de l'hématome ( 50-65% ) .

[V.2.2 - la membrane interne de 1'hématome :

Elle est Fformée d'un réseau abondant de fibres de
collageéne ’ de quelgques fibroblastes et n'est pas

vascularisée (2-18-20-68)
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IV.2.3 - le liquide d'hematome :

Il est constitué de sang et de liguide céphalo-

rachidien ( 49-50 ) .

Ce liguide varie dans son aspect macroscopique tant
au plan de la couleur , qui va du Jjaune citrin au classique

Jus de pruneau ( 14 ) , qu'au niveau du volume .

La composition chimigque est également inconstante -
le ligquide contient en pourcentage variable du sang ( en
général Iysé ) , mais on peiit y tTrouver des hematies non
lysées ; du liguide céphalo-rachidien ; peu de fibrinogéne ;
beaucoup de produits de dégradation de ;a fibrine . Le plus
souvent , la composition protéique y est supérieure a celle

du sang , le rapport albumine sur gamna globulines y étant

plus élevé que dans le sang (32-34-35-37-49-55-86)
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IVaBe— lLocalisatiomn de 1 "héematome:

Dans la treés grande madorité des cas , l'"hématome
sous dural chronique est localisé sur la convexite
hémisphérigque , mais , des formes frontales ou ocecipitales
ont été décrites . Les hématomes interhémisphérigques ou de la

fosse postérieure sont exceptionnels (14-59-80) .

La bilatéralité est relativement fréguente
puisqu'elle est présente dans 6§ & 20 % des cas selon DEBOIS
et COMBELLES ( 12 ) , MAC KISSOCK ( 48 ) , ROBINSON ( 66 ) ,
AYDIN ( 3 ) . Nous avons pour notre part 27 cas soit 18 % de

formes bilatérales .

IVafre — Ewvolutionmn =

Elle se fait wvers une augmentation de voluwne

constante (22-45-50-52-59) .
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EPIDEMIOLO®GTIE
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V - EPIDEMIOLOGIE

Les données épidémiclogiques permettent de préciser
le terrain sur legquel se développe préférentiellement
l"hématome sous dural chronique ; elles apportent ainsi un
ensemble d'éléments trés important pour une approche

diagnostique .

dinsi , les travaux de FOGELHOLM et Col. ( 17 ) ,
montrent une incidence de 1,72 pour 100 000 habitants et par
an , incidence calculée dans la population d'Helsinki . Ils
ont aussi montré gque la fréguence augmente avec l'age et le

sexe masculin .’

Vaeal. — Sexe =

Dans toutes les séries étudides , la prédominance
masculine est trés nette :

{ rapport Hommes sur Femmes = H / F )

¥ PENIN ( 59 ) H/F=1,6 /1
¥ FOGELHOLM ( 17 ) H/F =2,358 /1
* VANDERFIELD ( 78 ) H/F=2,6 /1
* DEBOIS et COMBELLES ( 12 ) H/F =2, /1
* MAC KISSOCK ( 48 ) H/F=3 /1
¥ BAZIN ( 4! H/F =3 /1

Dans notre étude , le rapport Hommes / Femmes est

de 2,4 / 1
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V.2 — Age =

La madjorité des cas surviennent chez le sujet agé

de plus de 50 ans (4-15-17-21-58-75) .

Les pics de frégquence , bien gque disposés au dessus

de cet age sont variables selon les équipes .

Fréguence maximale

* MAC KISSOCK ( 48 ) 56 - 80 ans
* DEBOIS COMBELLES ( 12 ) 60 - 70 ans
¥ ROBINSON ( 66 ) 60 - 70 ans
* PERRARD ( 60 ) 60 - 70 ans
¥ FOGELHOLM ( 17 ) 70 - 80 ans
¥ Notre étude plus de 80 ans

L'age avancé doit donc étre considéré comme un
facteur favorisant Lla survenue de 1["hématome sous dural

chronique .
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Vo 3 = Le traumatisme:z: (cause déclenchante)

C'est en 1514 que TROTTER relie hématome sous dural
et traumatisme cranien . Puis PUTNAM et CUSHING firent la

méme constatation en 1925 .

Le traumatisme cranien est d'une grande valeur

diagnostigue lorsgu'il est mis en évidence dans l'anamnése

A) Une notion de traumatisme crédnien est retrouvée

dans 56 a 75 % des cas :

* A4YDIN ( 3 ) 56 % }
b existence
¥ BAZIN ( 4 ) 60 % ¥
¥
* RICHTER ( 65 ) 63 X ¥
¥ d'un traumatisme
¥ CAMERON ( 9 ) 83 X ¥
¥
* PENIN ( 59 ) 64 ¥ ¥
¥ % de la totalité
* DESTANDAU ( 13 ) 85 % ¥
¥
¥ DEBOIS ( 12 ) 70 % }
3 des cas
* notre étude 64 % ¥
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Le traumatisme peiit étre direct ouw indirect ( 15-50
-59 ) , parfois resumé a un simple ébranlement du cerveau (
décelération par exemple [ 12-50 1 ) . Il est souvent minime
, sans conséquence apparente , ancien , difficile & mettre en
évidence méme par un interrogatoire draconien . De méme ,
souvent banal , le traumatisme peiit &étre negligé ou oublié
par les malades , surtout les sujets agés , chez qui , les

troubles de I1a mémoire font dfailleurs partie de ILa

symptomatologie .

B) Cependant , un pourcentage non négligeable
d"hématomes sous duraux chroniques sont d'origine non
traumatique : par exemple , ce pourcentage représente 50 %

pour FOGELHOLM ( 17 ) .

Ainsi , si 1la présence d'un trawnatisme cranien
oriente le diagnostic , son absence ne doit pas constituer un
argument en faveur de l'élimination du diagnostic d'hématome

sous dural chronique .
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Velrea— fAutres facteurs favorisants:s

Certains sont évocateurs , tels les traitements
anticoagulants , 1'éthyvlisme ; d'autres sont Trompeurs

l'hypertension artérielle ou l'athérosclérose par exemple

V4,1, - traitement anticoagulant et trouble de la
Crase sanguine :

La frégquence des traitements anticoagulants chez
les sudets présentant un hématome sous dural chronique est
loin d'étre neégligeable , méme si elle reste faible . dinsi ,
selon les études , ce pourcentage varie de 2 ¥ & 10 X (6-7-
12-13-59-60) . Nous retrouvons qgquant a nous , 12 % de
patients sous traitement anticoagulant & un moment de

L'évolution .

Les autres causes de dyscrasie sanguine comme par
exemple 1'hémophyvlie , les thrombopathies , la cirrhose se

revelent plus rares ( 59 )
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V.4.,2, - 1'éthylisme :

Un éthylisme chronique avéré est retrouvé dans 10 %
a 20 % des cas d'hématome sovus dural chronigue ( I2-13-79 )

allant méme Jusqu'é 45 % des cas selon FOGELHOLM ( 17 ) .

Pour notre part , nous retrouvons 19,5 % de

patients éthyliques dans notre étude

L'alcoolisme interviendrait sur la survenue de
l"hématome par plusieurs facteurs . Il est responsable d'une
fréguence accrue de chutes , soit par L'intermédiaire
d'ivresse aigue , soit par le développement d'un syndrdme
cérébelleux . Il est aussi & l'origine de trqubles de la
coagulation ; d'une fragilité vasculaire diffuse ; enfin , il

augmente la survenue de l'atrophie corticale

Vu4.3. - 1'atrophie corticale :

Ce chapitre est développé dans la physiopathelogie
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V.4,3, - fragilite ou atteinte vasculaire :(12-71)

Les principales étiologies sont représentées par :

* I1*hypertension artérielle :
28 % des cas selon BOUDOURESQUE et Col ( 6 )
. 27 % des cas selon notre étude

* l'athérosclérose

*

le diabéte

'N

L'éthylisme

V.4.4, - 1'épilepsie

C'est un facteur favorisant rare : sa fréguence est

de 5 % selon CAMERON ( 9 )
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V4.5, - les autres facteurs favorisants rares :

»

Les deshydratations aigues : PENIN ( 59 )

¥ La dérivation du ligquide ceéphalo-rachidien ( 40 )

*

Les efforts divers avec par exemple : ( 64 )

. effort & glotte fermée

. effort de toux , d'éternuement

. soulevement d'une charge lourde

¥ Les leucémies ( 21-49 )

¥ Les angiomes , anévrysmes et autres malformations
cérébro-vasculaires ( 21-40-50 )

* lLa dialvse ( 21 )

¥ Le facteur hormonal cestrogénique ( 21 )

EN RESUME

La notion de traumatisme cranien ou non , si
importante pour orienter le diagnostic , doit toudours éire
recherchée par un interrogatoire minutieux .

L'absence de traumatisme ou de facteur favorisant
ne doit Jamais pour autani constituer un argument contre le

diagnostic d'hématome sous dural chronigque .
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PHYSIOPATHOLOGIE




V - PHYSIOPATHOLOGIE

L' hématome sous dural chronique est une Ilésion
expansive , susceptible de provogquer une hypertension intra
cranienne , dont la modalité d'expression et la gravité sont
en rapport direct avec le volume de l'hématome , la rapidite

d'installation et le siége de la lésion .

VIoil. — la source de 1 "'hémorragies:s

L'origine du saignement est geénéralement
traumatique P par traumatisme direct ou indirect .
responsable d'un ébranlement céreébhral , tous deux aboutissant

& la rupture des veines cortico - méningées (21-37-50-58-538).

Les origines non traumatiques du saignement sous
dural peuvent provenir ( 21-50 ) :
* d'une malformation artério veineuse (62)
* de lésions cérébro vasculaires
* de troubles de la coagulation
* d'une origine infectieuse

¥ de twmeurs céreébrales spécialement Lles méningiomes
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vVI.2. — lLes facteurs favoryrisants =

Vi.2.1 - La pression intracranienne basse :

La pression intracranienne basse entraine une stase
dans lLes veines cortico - méningées gqui , par suite , se
dilatent et sont alors soumise & une tension anormalement
élevée . Ces veines en pont sont ainsi plus vulnérables en

particulier lors des traumatismes .

La baisse de la pression intra cranienne peut se

produire

¥ lors de - fistule traumatique de ligquide céphalo -

rachidien ( 50 )

* aprés ponction lombaire ( 50 )

¥ au cours de deshyvdratation ( 50-71 )

¥ aprés dérivation de ligquide céphalo - rachidien ( 21-

50 )

¥ ou méme spontanément ( 50 )




VI.2.2. - L'atrophie corticale du sujet age :

L'age Joue un rile important surtout aprés 50 ans
A cet age , le cerveau subit une diminution de poids de Z00
grammes environ ce qui entraine un accroissement de 11 % du

volume extra cérébral (4-10-17-50-58-75-76)

Ainsi , ce mécanisme entraine un étirement des

veines cortico - méningées .

Diautre part , ce phénoméne entrave la possibilité
d'hémostase spontanée gui pourrait étre reéalisée par la
contre pression du cerveau sous Jacent et explique également
L'apparition plus tardive de la symptomatologie chez le sudet

age (768) .

VI.2.3. - Les facteurs hematologiques ¢ ¢ 7-21-50 »

Qu'il s'agisse de traitements anticoagulants ,
d'une insuffisance hépatique { alcoolisme ) R d'une
coagulapathie { hémophylie ) , d'une thrombopathie , tous
ces états d'hypocoagulabiliteé constituent autant de

circonstances favorisant le développement d'un hémaiome
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VI.S3.—Developpement de 1 'hématomes

L'augmentation de volume de l'épanchement
caracterise l'évolution de 1'hématome sous dural chronigue

dans la trés grande majorité des cas .

les raisons du développement d'un tel hématome et
plus spécialement sa coroissance font toudours 1l'objet de
travaux . Adinsi , plusieurs théoties ont é&té émises et
controverseées pour aboutir a la conception moderne

multifactorielle reprenant des éléments des théories plus

anciennes .

VI.3.1. ~- Anciennes conceptions :

VI.3.1.1. - la théorie osmotigue :

Avancée par GARDNER en 18932 , puis défendue par
ZOLLINGER en 1934 , puis par MUNRO et MERRIT en 1536 ( 50 -
84 ) , elle postule gue les neomembranes se comportent comme
des filtres‘semi perméables . Le contenu de l'hématome , trés
riche en proteines du fait de Ia 1lyse cellulaire ,
déterminerait un appel de liguide céphaloc - rachidien vers
L'intérieur de Ia capsule hématique . L'augmentation de
volume se poursuivrait Jusqu'a ce gue les pressions
osmotigues de part et d'autre des membranes s'égalisent ( 2 -

45 - 83 )
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Cette théorie it démantelée depuis les travaux de
WEIR en 1971 et 1880 pour les raisons suivantes (2-50-83-84):
*  l'augmentation du volume lorsgqu'on utilisait la
membrane sous durale humaine dans son modéle expérimental
n'est pas significative .
¥ des globules rouges non altérés sont toujours présents
dans le ligquide d'hématome .
* il n'a Jamais été démontré gque l’arachnoide et sa
couche interface agissaient comme une membrane perméable au

ligquide céphalo - rachidien .

RE3B et Col. ont remarqué gque la quantité totale de
proteines disponible , issue des érythocytes , dans l'espace
sous dural représentait seulement un centiéme de la gquantité

d'albumine disponible issue du turnover capillaire (50-84) .

WEIR a comparé l'osmolarite du liguide d'hématome
sous dural & celle du sang veineux et du ligquide céphalo -
rachidien R et R il n‘a trouveé aucune différence
significative entre elles (2-50-84) . Par contre , cel auteur
met en évidence une pression oncotigque plus basse dans les
hyvgromes gue dans le sang veineux a partir d'une étude

réalisge chez 20 patients (50) .
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En 1970 , SUZUKI et TABAKU obtiennent la résorption
ou la réduction du veolume de Ll'hématome dans 22 cas sur 23
traités rar administration repétée de rerfusions
intraveineuses de Mannitol 20 % , prouvant qu'il existe bien
des dchanges basés sur la différence de pression osmotigque

entre l'hématome et le sang (50) .

Si 1'existence de ces édchanges ne fait plus de
doute actuellement , d'autres phénoménes interviennent pour
expligquer le développement de L " hématome sS0uUs dural
chronigque . Les dchanges osmotiques ne peuvent expligquer a

eux seuls l'augmentation de volume de 1'hématome .
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VI.3.1.2. - L'hémorragie récidivante :

Déja proposée en 1925 par PUTNAM et CUSHING , puis
soutenue par DANDY en 1968 (45-50) , 1'existence d'un
saignement depuis la néomembrane externe est confirmé par les
études dJd'APFELBAUM en 1874 (2) et de LABADIE et GLOVER en

1876 (23) .

En 1876 , ITO et Col. (35) , utilisent des globules
rouges marqués aw chrome 51 et démontrent , en retrouvant une
partie de ces globules rouges au sein d'un hématome déja
constitue , Ll'éxistence d'un saignement intermittent ou

continu

Mais , c'est surtout la microscopie électronigque
gui a prouve qgque la neéomembrane externe de l'hématome était
riche en vaisseaux sanguins , dont la perméabilitée est

importante (19-21-37-50-68-85) .

De méme , depuis 1l'apparition du scanner , des
images de niveaux ont été mises en évidence sur les clichés
scannographiques prouvant l'existence de saignement récurrent

(45) .
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Des études ultérieures ont montreé gue la membrane
externe représentait une source importante d'activateur du
plasminogéne , et , gque les taux de plasminogéne et de
plasmine disponibles étaient extrémement faibles dans les
hématomes dont 1le contenu est riche en produits de
dégradation de 1la fibrine bien connus pour leur action

anticoagulante (21-32-33-34-35-88-86) .

Ceci permet d'établir la relation entre la reprise
de L"héemorragie et L "augmentation de L'getiviteé

fibrinolvtique .
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VI.3.1.3. - L'hyperfibrinolvse locale :

SATO et Col. en 1975 (68) , puis ITO et Col. en
19876 (35) , ont démontré gue la néomembrane externe est le
siége de cellules ayant une activité fibrinolytique . Ils ont
mis 1'accent sur l'importance de l"hyperfibrinolyse locale
gqui provogue la dissoclution des caillots sous duraux et , de
ce fait , entretient ['hémorragie au niveau des vaisseaqux de
la néomembrane externe , accroissant ainsi le volume de la

collection (56-68-83) .

De méme , LABADIE et GLOVER (23) en 1976 , ont
deémontré gque le ligquide contenu dans 1'hématome est sowmis a
ung activité fibrinolytique . D'autres études ultérieures ont

confirmé cela (21-32-35-37-68-85) .

En résume , la lyse du caitllot initial est a
l'origine des produits de dégradation de la fibrine (45) ;
ces produits favorisent une réaction inflammatoire gqui donne
naissance aux membranes de L " hématome et a une
néovascularisation au sein de la membrane externe (23-55) .
Les produits de dégradation de Ta fibrine , connus pour leur
action anticoagulante R favorisent le saignement des
neovaisseaux (56-68-83-85) . Le " cercle viscieux " est fermé
prar la production au niveau de Ta membrane externe d'un
activateur du plasminogéne . Celui ci augmente la
transformation plasminogene - plasmine , et , la plasmine
ainsi formée active la transformation de la fibrine en

produits de dégradation de la fibrine (32-35-37-85) .




VI.3.2. - La theorie multifactorielle :

C’est la conception prathogénique moderne de
1l "hematome sous dural chronigque . Elle comprend condointement

les hypothéses les plus anciennes :

¥ néomembrane sous durale ( prolifération d'un tissu

préexistant , par saignement ou autre cause )

* perméabilité vasculaire anormale

¥ défaut d'hémostase locale ( hyperfibrinolyse ) et

saignement chronique .

-

a)l L'événement elé est la formation d'une

néomembrane a4 partir d'un tissu préexistant (I1I9-20-21) .

Les hématomes d'origine traumatique ont pour cause
un saignement : le caillot qgqui en résulte entraine une
réaction inflammatoire des tissus avoisinants ainsi que
I "hyperfibrinolyse par la rupture de ses composants (13-20-

23-55-87) .
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Les hématomes d'origine non traumatique peuvent
s'expliquer par une inflamnation primaire ou une altération
dégenérative des cellules bordantes de la dure mére (19-50-

64) .

Le saignement répété serait la conséquence plus qgue

la cause de la néomembrane (21) .

b) Les contenus proteique et cellulaire de
l'hématome sous dural chronigque trouvent leur origine dans
une permeéabilité capillaire pathologigque de Ia membrane
externe (21-83-87) : la filtration est probablement due a une
pression hydrostatique capillaire ainsi gqu'ad tous les autres

facteurs suivants :

¥ augmentation de la surface du réseau- des

néocapillaires (Z20-37)

¥ augmentation de la production d'eau dans les

néocapillaires (83)

x* diminution de la réahsorption de Ligquide des
néocapillaires vers le sang ou a travers la couche interface
dure mére - arachnoide vers le ligquide céphalo - rachidien

(83-87) .

¥ diminution de 1la pression hydrostatigue <tissulaire

e'est & dire de la pression intra cranienne (21-45) .
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c) L'hématome sous dural chronique se développe et
augmente en volume par un déséquilibre local du mécanisme

hémostase - fibrinolvse (21-35-37-45) .

Ce point de vue est soutenu par de nombreuses

données cliniques et anatomigques (21) :

¥ un hématome sous dural peut étre dwu a un trouble

latent de la coagulation(58)

* le contenu de ['hématome ne coagule pas et inhibe la

coagulation normale du sang (33-35-56-68-85)

¥ des hématomes aigus et subaigus peuvent é&tre trouvés

dans les couches de la membrane externe de 1l'hématome (1)

Le ligquide de 1['hématome contient des facteurs

" percle viscieux " du

anticoagulants (68) entretenant le
saignement . La rupture chirugicale de ce cercle viscieux

prermet & l'hémostase et & la fibrose d'apparaitre (21I) .




E N RESUME -

Quand le saignement apparait dans "l'espace sous
dural® , des macrophages viennent détruire les globules
rouges . Pour accomplir cela , un réseau de néocapillaires
est nécessaire . Dans de nombreux cas , la fibrose apparait
et 1'hématome ne se forme pas , mais , dans un certain
nombre de cas , le réseau de néocapillaires laisse passer

'en réabsorbe (83) .

plus de globules rouges qu'il n
L'activitie fibrinolytique des produits de dégradation de la
fibrine et du- fibrinogéne entraine une Iliquéfaction du

caillot sanguin et une aggravation des microhémorragies (35)

Depuis GIUFFRE en 1888 ( 21 ) , la présence de
récepteurs & l'oestrogéne et a la progestérone dans la
membrane de 1'hématome est maintenant prouvée ; avec une plus

grande incidence chez 1"homme .

AButant gque le rdle de ces hormones dans la
pathogénése de I'hématome sous dural chronique ’ les
oestrogénes pourraient étre impliqués dans la formation

initiale de la néovascularisation de la membrane externe .




De plus , les stéroides hormonaux pourraient
augmenter L"hyperfibrinolvse locale en augmentant la
formation du tissu activateur de plasminogéne dans La
membrane externe ( comme ils le font pour la mugqueuse

endométriale ) (32) .

Enfin , il a été démontré , itn vitro , que la
production de tissu cactivateur de plasminogéne est stimulée
rar Lle taux d'oestrogéne et ensuite potentialisée par Ila

progestérone (21) .
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RES UME

D E S

0OBSERWVATIONS

Abréviations :

x

x

M

F

T.

P.

Aa.

H.

Aa.

Aa.

H.

H.

R.

= masculin

= féminin

C. = traumatisme cranien

C. = perte de connaissance

V.P. = aeeident de la voie publique
T.2. = hypertension artérielle

&G. = anesthédsie générale

L. = anesthésie locale

S.D.C.= hématome sous dural chronigque
T.I.C.= hypertension intra cranienne

M.N. = résonnance magneétigque nucléaire
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VIL-RESUME DES OBSERVATIONS

Vil.l. ~-TABLEAU 1

* Age

¥ Sexe

¥ Duréde de 1'hospitalisation
¥ Motif de 1'hospitalisation
¥ Facteurs favorisants

¥ Cause initiale

¥ Cause du traumatisme

¥ Intervalle libre




Patients Age Sexe Durece Kotif Facteurs Cause fause du intervatle
{N® de (ans} hospi hospitalisation favorisants  inifiale traumztisas libre
dossier!
obs.t b4 M 1! jours syndriee depressif gthylisae T.C. + R.C AP %,5 m0is
87/230 ralentissement idfe aoteur
obs.2 8¢ K i jours syndriee confusiennel 0 T.L. inconnuea 4 gois
B7/1139 hégiparésie droite pas de P.L.
obs.2 63 K 12 jours syndrime confusionnel tthylisae chufe + T.0. accident 1,5 aois
87/1025 pas de P.C.  desestigue
ohs.4 7% F {06 jours céphalées H.7. 5. chufe + 7.0, accident 14 ipurs
8771312 spEnDlence pas de F.C. doaestigus
obs.5 0 H 12 jours céphalées G 7.8, + F.C. §.V.F 2 abis
B7/1330
obs.é &2 H# 17 jours cositialifé 0 T.C. + F.L, AJNP. g aois
g7/2t8
obs.7 72 K 1B jours heésiplégie ] 7.5, AVE, 13 jours
BB/1 froubles sensitifs pas de P.C,
obs.E 45 M 10 jours céphalées 0 T.C. inconnue % ceraines
B9/112 diplopis pas de P.C.
obs.% 72 F 19 jours coeitialité #thylisee chutes inconnug inconnu
B9/177 H.T.4.
obs. i0 90 4 i2 jours céphalées ¢ T.0. AP, i aois
BB/243 troubles éguiiibre P.C.
obs. 1 B0 F B jours  héeiparésie gauche ] inconnue
BB/249 troubles comporiesent
obs.12  B% F 10 jeurs troubles phasigues 0 chute accident 13 jours
88/28% hémiparésie droite T.C. domestique

pas de P.C.
obs.i2 76 ¥ 1B jours syndréze confusionmel éthylises chute + T.C. BV FL b mois
BB/331 troubles de gémoire pas de P.C,
obs.i4 90 MK 12 jours fasciculations bras droit i chute + T.C. accident 1 mois
BB/465 P.L. dogestique
obs.if 87 F 1% jours syndrime confusionmei 0 chuts inconnye inconny
BB/300 céphalées
phs. 16 77 F 43 jours cephalées & chute + T.0. accident 2i jours
p8/014 nausées P.L. dosesiique

vogissements




Patients HAge Sexs  Durée Moiif Facteurs Cause Cause du intervalle
{N* de  {anms} hospi hospitalisation favorisanis initiale traucaiises libre
dossier!}
obs.17 42 M § jours  {roubles éguilibre ¢ 7.5, A.V.F, 1,5 zeis
BB/b14 céphaléas pas de P.C.

voaissements
pbs. 18 Bl F 14 jours syndross confusionne! 0 chute + 7.0,  accident 2 mois
B9/ 168 F.L. desestigue
ebs. 19 gi # 13 jeurs dysarthrie H.T.4, inconnuz
83/e4% troubles du someril
obs.ci §7 F 26 jours coma !l &fhylisee chute + 1.0 scrident 18 jours
B9/250 r.L. dosestigue
obs.21 oM 10 jours déficit sensitivo-msieur 2 1.0, A 3 aois
B%/266 brachic facial gauche pas de P.C.
phs, 22 59 X 9 jours syndrome confusionnai H.T.4. T.C. B.4.F ¢ apis
8971339 céphalées traitement pas de P.L.

hégiparésie gauche anficoagulant
sbs.23 &4 H 13 jours syndrime confusionnel éthylisse incennue
887636 troubles aarche
obs.Ch gi F i2 jours céphalées { chute inconnue incoemrny
88/690 pas de P.C.
ohs. 23 g X 12 jours hémiparésie droite ¢ T.L. + P.L. &.V.F, £ sois
BB/ee?
obs.26 23 MK 10 jours croma i ¢ T.C. + PL. AP i mois
Ba/rie
obs.27 % K i3 jours hémiparésie gauche H.7.4. chutes atcident 21 jours
ge/10c3 T.C. + P.E, dorestigue
obs.28 75 ¥ 2B jours troubles équilibre gthylisze chutes inconnus inconnu
BB/584
obs,2? Bz F 1B jours aphasie HoT.4. chute + 7.0, accident 2 mois
8871077 acnoplégie bras dreit doeestique
obs.3¢ 52 K 1t jours treubles éguilibre éthylisae T.C. fi.VLP, 3 mois
BB/10%3 céphaléas pas de P.C.

monoplégie bras droit
obs. 3 7 F 15 jours firoeblies vipilance 9 chutes inconnue inconny

BB/¥50
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Patients Age Sexe Durée Hotif Factaurs fause Lause du intervalle
{N* de {ams! hospl hospitalisation favorisants initiaie traunatisee libre
dossier}
ghs,32 0 f 11 jours coaitialité Ho1.A. chute + T.0.  accident 1,9 eois
BB/1143 syndriae séningé pas de P.L.  domestigue

héaiplégie gauche

céphalées
obs. 33 6 F 13 jours heégiparésie gauche K. T.A. chute + 7.0, accident 2 meis
BB/1P23 pas de P.L.  dosesiique
obs.3¢ 59 H 43 jours obnubilafioen H.T.A. inconnue
8871056 syndrise confusionnel gthylisee
ohs.35 B 11 jours syndrées confusionne] H.T.A. chute inconnue inconau
88/1277 troubles marche pas de P.L,

hésiparésie gauche
phs.36 79 F 9 jours céphalées H.T.A. inconnue
ag/1289 syndroee confusionnel fraitesent

monpparésie bras droit anticoagulant
obs.37 ¢ H [0 jours syndrome confusionnel i chute inconnua inconnu
BB/1397 céphalées
obs.38 29 N 3 jours syhdraae confusionnel éthylisae T.L. + B.E. VB, 23 jours
88/1256
obs.39 57 K 22 jours céphalées #thylisee T.L. + AL, a.Y.F, £l jours
BB/ 1507 vomisseaents H.T1.4.
obs.4) &3 M 13 jours troubles cosporiesent 0 T.C. + P.L. AP, 4 @ois
BB/1314 héaiparésie droite

syndrdze confusionnel
obs.4l 73 K 13 jours héaiparésie dreite traitesent chute # T.0.  accident 2 sois

- BB/1353 céphalées anticpagulant pas de P.C. dogestigue

vomisseaents
obs.42 73 F 10 jours héasiparésie droite 0 chute + T.L, accident 21 jours
8871350 ' céphalées pas de P.C. dogestique
obs.43 49 F B jours troubles équilibre o inconnue
8B/ 1444 hériparesie droite
obs.4¢ 52 M 14 jours vertiges gthylisge chute + 7.2, accident 4§ @pis
BB/1472 paraplécie meabras inférisurs pas de P.C. dozestique
obs,45 48 F 2P jours comitialité H.T.4. chute + 7.0, accident 18 jours
BB/14B8 éthylisse P.L. de travail
obs.46 36 M 26 jours coma ! &ihylises chute accident 15 jours
89/348 hésiparésie droite T.L. + B.E dogestique




Patients #fige Bexe Durde Hotif Facteurs Cause Cause du intervalle
{N* de  (anms) hospi hospitalisaiion favorisanis initiale travgatisee libre
dossierl
obs.47 76 M i1 jours syndrise confusionnel traitesent intonnue
ge/c%8 anticoagulant
obs.48 7B K 9 jowrs iroubles cosporiesent 0 T.L. accident 4 gois
89/31¢ aphasie pas de F.L.  dosestique
obs. 49 68 ¥ 70 jours céphalées 0 inconnue
89/58e haiparésia gauche
troubles cosportenent
obs.58 & N 7 jours  chute éthylisee T.L. + P.E. ANLGF. 2,5 =ois
89/685
obs.G1 g1 H 11 jours syndrise confusionnel H. .48, chuie + 7.0, accident 21 jours
B9/584 troubles gquilibre pas de P.L.  doeestigue
obs.52 34 M 13 jours hésiparésie gauche éthylisee chute + T,.C,  accident { aois
ge/742 pas de P.L.  desestigus
obs.32 87 ¥ 10 jours froubles phasiques 0 inconnue
83/%91 soneparésie bras droit
obs.5¢ 81 F il jours récidive K.5.D.C. droit H.T.A chute + 1.,  accident .5 sois
B9/1239 asthénie pas de P.L.  dosestigue
pbs.55 68 ¥ 12 jours céphalées H.T.A. chute + T.C. inconnue 2 mpis
B9/824% syndréme dépressif e.L,
obs.36 &8 F 11 jours troubles marche 0 thute inEonnue inconny
8e/9e22 heéaiparésie pauche
obs.,37 469 M 1l jours troubles phasigues HaT.hs inconnue
8971225 héaiparésie droite
obs.,0B 84 H 9 jours troubles équilibre 0 inconnue
8971293 salaise
obs.3% 77 F B0 jours céphalées ¢ chute + T.C. accident 2 apis
8Y/1056 vertiges pas de P.C. dosesfigque
asthénie
obs.&0 79 M 13 jours syndrose confusionmel HT.A, inconnue
8%/125% gthylisee
obs.&f 4] H 5 jours syndréme confusionnel éthylisee inconnue
B9/1367 aphasie
ebs.b2 B¢ H 4% jours malaises aver P.L, H.T.A. inconnug

BF/1108
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Fatientz fge Sexe Durée Motif Facteurs Cause Cause du intervalle
(N* de  {ans) hospi hospitalisation favorisants  initiale traumatises libre
dogsiar}
obs.62 By M 17 jeurs hésiparésie droite ) inconnue
g9/it42
CHER g8 F 42 jours hémiparésie gauche 0 chutes inconnus inconny
B3/1360
ghs.45 93 M i0 jours céphalées gthylises chute + 7.,  accident 4 gois
89/1442 diplepie pas de F.L,  dosestigue
ohs.bé RS 12 jours héciparésie droite traitesent chute + 1.2,  accident 4 mois
£9/1803 shnubilatisn anticoapulant doaestigue
phs.&7 44 H 7 jours céphalées 0 T8, &P, 4 ppis
B9/ 1647 pas de F.C.
ehs. .68 B2 ¥ 14 jours syndréme confusionmel i chutes incennue inconnu
8971857
obs. 6% 7 F 10 jours syndrome confusionnel fraitesent incennue
89/§B&1 syndréee d'H.T.1.C. anticoagulant
obs 70§57 M B jours syndréae confusionnel éthylisee inconnua
B®/1314 héaiparésie droite
obs. 7t % F 10 jours syndrige confusionnel gihylisae inconnue
8971961 agitatien

héaiparésie droife
obs 72 &7 ¥ 15 jours céphalées 0 chute + 1.0, inconaus 2 mois
83/1654 P.LC.
0bs.72 43 M i3 jours iroubles marche & incennue
89/2071
obs.7¢ 72 % 7 jours céphalées H.T.A. chute + 1.C, incoRnue 1,9 aois
70/28 H.T.I.C. pas de P.C,

troubies éguilibre

raleatissement idée moteur
obs, 75 &0 K 10 jours sonoparésie Droitfe B.T.A. T.L. ALY 1,5 mois
30/101 {raifesent pas ge F.C.

anticoaqulant

sbs.76 B4 M 1% jours syndrise confusionnal 0 chute + 7.0, accident i anis
90/146% F.C. domestigue
obs.77 & F 2l jours céphalédes H.T.4, chute 4+ 1.0,  acrcident toenis
/84 dysarthric £.C dogesiigus

troubles de 13 earche




Patients Age Gexe  Durée Motif Facteurs Cause Cause du intervalle
{H* dz  (anms) hospi hespitalisation favorisaniz  inifiale traunatisss libre
dossier:
obs5.78 B A 9 jours hésiparésis gauche & chute + 7.0,  accident 27 jours
20/1i0 pas de P.L.  dosestique
obs5. 7% T K 8 jours syndrése confusionnel @ chute + 7.0, accident i meis
907118 pas de F.C.  domesfique
obs.BE g2 M 9 jours hesiparésie droite 0 chufe inconnus incennu
Gu/163 dysarthrie
obs. B By F i1 jours comivialitz H.T. 8. 1RCoRNUS
707301 héaiplégis dreite
pbs.BE &2 F &4 jeurs troubles équilibrs traiterent thutes intonnue inconnu
20/321 anticoagulant
sbs. B3 &5 44 jours syndréee confusionnel gthylises T.L. divers ! mois
01360 héaiparésie gauche pas de P.C.
obs,8& B3 K 9 jours hémiparésie gauche H.7.4, .5 incoennue i3 jours
G0/438 {raitement pas de P.L.
anficpagulant

obs. 05 87 % 13 jpurs heémiparésie droite H. 7.4, intonnue
B /440
obs. B 72 M 8 jours syndrime confusionnsl i chute + 7.0, accident g mois
01607 hésiparésie gauche pas g2 F.0.  domestioue
¢bs,E7 K {7 jours eonoparésie bras drsit £thylisae inconnue
B0/510
obs. B8 &7 K 10 jours malaises ] T.L. inconnue 1,3 meis
/5320 aphasie fransifoire
obs.BY 71 K 12 jours chutes fréguentes ] inconnue
87/144 incontinence
ehs. %0 74 K 17 jours céphalées
B7/442 némiparésie gauche ] inconnus
ohs. G o 9 jours syndrise confusionnal traiteaent chute + 1.2,  inconmnue 1.3 mpis
877402 agitation anticoagulant pas de F.L,

troubles de la marche

incontinence
obs.%C B K t4 jours héaiparésie droite 4 inconnue

B7/33¢

coma |




Patients hoe Sex Hotif Facteurs Causs Lause du intervalie
(M¢ gz (ans! nespitalisstion faverisants initiale traumatises libre
dossier
ohs. %3 72 vertiges E.T.A. inconnug
TG iroubles langags traitesent
anticeagulant
obs.%4 g0 &} coga i { inconnus
87/31E
abs. 33 g9 i abnubilation chuia + 1.8, AP, 21 jours
B7/5% chute pas de P.L.
ohs. 92 £ il cephalses G inconnue
B7/3351 troublies mdmnire
chnubilation
ebs.%7 84 céphaiées HiTuA, 7.0 inConnug £ #gis
267400 syndreme canfusionnzi pas de F.L.
ebrubilation
obs.08 &4 syndrome confusionng! H.T.6. inconnue
B&/10%: {roubles de la marche
phs.29 g2 ceéphalées traitesent inconnus
84114 anticoapulant
obs. 106 33 g céphalées & T.L. AN ian
ge/izs syndrine confusisnne!l gag de .2,
sos. Gl &3 toza | { inCoRALE
BE/ETE
obs, 102 87 chutes ] chuies + T,L, sccidents 21 jours
B/ 1043 domestiques
ehs 182 7% F troubles du comporienmsnt & inconnue
BE/1734 héaiparésie droifs
abs. 104 &7 troubies de ls marchs i chute + 7.0, atcident i4 jours
861343 céphaléss 2. deresticuz
obs 105 78 syndreae confusiennsi i chute + 7.0, accident ! &ois
857656 néaiparésie droife pas de P.L ferestiqus
obs. 106 51 7 céghalfas |, nausdes éthylisme T.L. LN 3 aoiz
Bhl4ER vertigss , vopissesenis L
ths 107 B¢ F syidroae cenfusionnel g intonnus
85/972 raientissenent idéo moteur




Fatients Age Sexe  Durde Hotif Cause Cause dy intervalis
{N* de {ans) hospi hospitalisation initiale trausaatisas libre
dossier}
shs. 148 &7 M ¢ jourz détéricration intellectuell T.C. + F.L, 8.4.F, 3 mois
Bh/2BE
obs. 108 &5 W T jeurs  céphalées iNCONnUE
B&/5iE troubles de Ia comsciencs
shs. il 81 F i1 iours syndréme confusionmmel chutes inconnue LRCGANU
B&/552 némiparésie droite
abs 11t &2 % ¢ jours cephslées incennus
85/1322 treubles gu langage
troubles éguilibre
pbs. 11 &% H 9 ipurz fea@s | inconnuz
Bt/ 362
obs.iid 73 K 43 jours syndrome confusionnel INCORRLE
84/911 H.T.1.5,
obs. It 31 K % jewrs syndrése confusionnsi chute + 7.8, atcident 2,3 meis
B6 /554 Fui. dopestiqus
sbs, 115 77 K 1B jeurs syndrése confusionnel inconnuz
Bafi3Rz
ebs 016 79 K 8 jourz trpubles édquilibre inconnus
BoIHES
obs. 117 82 B [¢ jeurs cositialité chute + 7.0,  accident i eois
B6/ 560 pas de F.L, domestique
obs.t1E B& M 10 jours céphaldes inconaue
BL/5t64
885,119 3% F % jours soenolence 1.6+ PO fVLF. i,3 mois
267742 syndriae confusionael
sbs.i29 8% F i0 jours aphasis chuizs azcident 18 jours
B&/733 hézipléaiz droifz demestigus
obs. iE1 64 M 9 ipurs  céphalées chute + 7.2,  atcident 3 peis
B4/289 vartiges gas de F.I, geeesiigque
obs. 182 BL B 12 jours altérations imtellsciueils chuie + 7.8, accident i aois
B&/376 incontinence pas da F.L, gozesiique
troubles ge la marche
ebs, 182 8% F i3 loyrs sonoplégie bras droit inconnue
8671631 anticoaguiant




€3

Fatients Age Sexs Durde Hotif Facteurs Cause Cause du intervails
(¥ da  f{anms) hesgi hospitalisation favorisants  inifials trausatisas libre
doszier;
ohs.igd B2 F 24 jours héeipidgie dresite { 7.0, accident 1.5 mois
BSi&DE hésiparésis gauchs pas de F.L. gopestigus

cogd |
shs, 125 B0 T i ipur cogitialité H.T.4. chute + 1.0,  accidaent 2,5 aois
BE/139L traitesent B dogastique

anticeagulant

obs,i8% &5 K 1% jeurs  froubles équilibre gthylisee inconnuz
BEMZT dysarthrie

héaiparesie gauchs
obs. i87 49 27 jours froubles éguiiibre ethylises chute INCORTUE IRCOARG
83/944 syadréme-confusionnel

vorissesents , céphalées

puis coma statde 2
zhs. 128 78 K g jours syndrime fonfusionnei G inconnue
837452 aomoplégie bras dreit
ahs 129 &6 K 9§ jpurs  céphalées i inconnus
ga/i2id héaizarésie droite
obs. 130 3% H 10 jours céphalées ] inconpus
BS/1g0s
pbs.i2f 81 F ¢ jours céphalfes & chutz INCONREE IREGRAY
B3/33% troudles de }a sarche
8bs.132 82 if jeurs obnubilatien
8571314 syndrige confusionnel fx inconmue

hyperioni
obs.132 53 K ¢ jours troubles du compertesent Bthyiisze 1.0, A% F. 2,3 @iz
ga/48g moncparesie Dras gauchs {raitesent F.L

anticeagulant

oha. 13% &7 ¥ ¥ jours dphaides H.T.4, thute # 1.0, sccident 2 pais
B5/14¢ ta L dogestious

[
o
ar 4

&thylisas

16Connue




Patients Age Sexe  Durée Hotif Facteurs Causs fause du intervalie
{¥de  (ans) hespi hespitalisatien favorisaniz  initiale traumatises tibre
dossier;

ebs, 13& 33 % 10 jours vozissemenis éthylisas iaconnue

RE/1518 dysarthris H.T.4,
héaiparésie droite

pbs. 137 71 N & jours iroubles de la marche
83/10633 troubles mndsiques 0 incennge
conitialit
ohs.138  BE F t2 jours céphalées H.T.4. T.E. accident 143 mois
857647 nausées pas de 7.C. domesiiqus
shs, 13 83 # 23 ipurs heeiparssie qauche g
B9/235
obs.i40 77 OF &5 jours monoparésie bras dreit HT.A, inConnue
8354 troubles phasigues
abs. 141 72 A 10 jours coma i 0 T.00 % P AVLF, 1.5 oAbz
85/ 134% céphalées
vouisseapnts
cbs.l42 71 M % jours  troubles des fonctions & 7.0 1RCOTRUE 21 jours
as/560 sdparisuras
aphasie
obs. 142 53 F 12 jeurs troubles éguilisre H.T 8, inconnu2
BS/101 come |
sonoparésie bras droit
chs.i4% 7B h iZ jours ralentissesent idée moteur H.T.4. inconnue
89/ 744 aphasie
ghs. 143 0 F 35 jours coma ! G chute inconnus inconny
BS/1G60 aphasis
pardpiégie ges jambes
obs 145 50 M g jsurs syndrocge cenfusicansl gthylizes chute 4 T.2,  accident ¢ anis
ga/3t4 céphaléss e domastique
coEa i
sbs.18? 87 R Bl jpurs syndrime confusionnsl 0 chute + 1.0, inconmnus 3 anis
B3/106° hemiparésiz droife
cbs. g K {6 js hégi ie dreifs i inconnue
cbs. 148 B¢ ¥ 16 jsurs hésipardsis dreit j
857330 aphasis

i
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[
£
-1
(13
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VIl- RESUME DES OBSERVATIONS

Vil.e. ~-TABLEAU 2:

* Symptomatologie clinigue

* Aspect scannographique

]

Localisation de 1'hématome

* Traitement chirurgical ( type )

*

Evolution




Patients Syapiomaiplogie

Lacalisation
Scannograshigue

(N de Ciinigue
dossiart

obs. 1 troubles équilibre
B7/2%h syndrese dépressif

ralentisseesnt idéo-aoteur

hypedensité convexitéd droite

effal de sasse

Traifesent Evoiution
trépanatien trés bomns
gvacuation

drainane

syndroas cérébellieux sous A.5.
cosd 1
phs. B froubles Zquilibre hétéroganéits cenvexitd pauche  trépanatics bonae
g7/113%  syndrise corfusionnsl effel de aasse gvacuatien sequeliss
hémiparésie droite refoulesent des drajnags asyrhiquas
structures addianss saus A.L.
niveau de sédisentafion
obs. & syndrése zomfusionnel hypodensité converits gauchs irépanation dares
BT/H0RS refeuleasnt des &vaguation
structures aeédianes drainage
efiet de gasss 50U Ak,
obs. 4 téphalées hypodensite convexits gauche  treépenatiss déci:
87/i3:2  somnciente effet de sasse évacuation
rotuliens el grainage
achilléens aboiis saus £.6,
réinterveation
abs. & céphalées hypodensite convexrité gauche trépanatisn trEs sonne
g7/1354 effet de paszs gvacuatls
drainage
sous hLE.
abs., & coaitialité nypedensité renvexité gauche  trépanatics S0NRE
B7/e6e { malalses + P.L, cloispnns dvacuation
aphasie | drainage
soUs AL5.
ohs. 7 hémipleégie droite hyperdensité droite bilatéral {répanation trds bonne
B8/1 troubles sensitifs hétérogeneité gauche gvacuaiien
iazbe draite sffet de sasse gauche grainags
niveau de sadimentaficn gauchs seds .6,
obs. & céghaldes scanfer noreal bilatéral {rapanation {rés pomne
Be/ii2  diplopis diagnostic R.M.H, gvacuation
troubles sensitifs drainage
50U5 A.8.
I copitialite hypodensiié convaxité droite tréganation iTds ponne
B/177 affet de zasse gvaruafion
drainage
sous AL,
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Patients Syzpfomatologie fAspaci Localizatien Traiteasnt Evolution
{H¢ de Clinigue Scannographique
dossier}
obs., 19  {roubles gquilibre hypodensite gauche bilatéral trépanation trés bonns
BB/E&3 roubles visuels nétérogéndité droite gvacuaticn
syrdréae confusionned niveau de sédisentatien drai drainage
céphalées sous A.8.
obs. i svrdréee confusionnel kypodensit convexitd gauche  trépamation dérés
BB/24%  héaidéficit semsitive affet de masse svactation
- soteur dropit refoulesent des drainage
struciuras aédianas scus A.L.
obs, 12 froubles élocution hyoodensité convexité gauche  irépapaticn sequziies
BB/ZBE  hesiplegie dreife effet de masse gvacuatbion ROLTIEES
coms I drainage gguitibre
anisecorie sous AL, iangage
gbs. i3 syndriee confusionnel nypodensite bitatéral trépanatien ponns
BE/331 troubles méaoire évatuation
troubies cosporierent drainane
froubiss éguilibre sous R.G.
obs, {4 syrdrise rconfusionnel hypedensiie droite bilatéral {répanation bonne
BB/44S  fasticulatioms bras drait hétéragenéité gauche évatuaticn
’ niveau de sédizentation gauche drainage

sous A.i.

ebs, 13 céphaldes hypodensité convexité gauche grépanation irés bonne
B8/500  syrdrise confusionnel effet de masse gvacuation
drainage
sous A.5.
obs. 14 céphalées hypodensité convexité droite tréganation trés banne
BB/5t4  nausées effet de sasse gvactuation
voeisserents drainags
spu5 A.L.
sbs. 17 céphalées hypedensité convexité gauche trépanatien trés Sonne
8B/6i4 froubles éuullibre effel de zasse évaceation
dysarthriz refeuiecaent des drainaoge
¥DEi55eAENES structures sédianss saus A.6.
troubiss sensitifs
obs. 18  syndrisze confusionnel par angiographis bitatéral trépanation honns
g%/184  aphasis SCANRET RoTEAl 8 £
hésiparésie droils
obs. 1% ralentissesent nypodensitad
go/2ic id2o -~ aoteur
5
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Patieniz Svaptomatologie fAspect Localisatian Traitement Evelution
(N de Clinigue Scannographigus
dossier
ohs. 34 troubles eguilibre rypodensité converité gauche  irépanation trés bonas
BB/109% caphaléas gffei de masss gvatuation
monapiggis bras droit refoulement dez drainage
structures agdianes seus A.5.
obs, 31 svndréme confusionnel hypodensits convexité droitz  {répamation bonas
BR/950 gffat de masse éyaruation
refoulement des drainags
structures sédianes spus A.6.
obs. 3 héaziplésiz gauche hypooensiis convaxife droite  frépanatisn
8871143 sommolence gvatyation
pbnubilation drainage
cépnaldes 5085 AL,
ohs, 37 hésiplégie gauche Rétérogéndité convexité droides  frépanatiss tres Somns
38/i223 héalanopsie latérale niveay de sédizentation évaruation
hosonyma gauchs dralnsge
sous A.L,
shs. 34 syndrese cenfusionnzl netérogdnéif convexité droits  trépanation benne
8875638 niveau de sédizentation gvatuaflon
drainage
sous R.i.
shs, 33 syadrose confusionnal nypedensité bilatéral irédnanation segualies
8841277 croubles Pouilibre gffat e masss #vatuation psvzhipues
hémiparésie gauche drainage
dysarthrie sous #.B.
sbs, 35 céphalées hvpogensité ronverité gauchs  trépamaticn {rés honme
88/12%% moncparésie bras droid évacuation
drainage
s0us f.L.
obs, 37 céphalees hyopoensite convexité geuche  {rdpanation yres bonne
BE/13%7  hesiparésis dreife effet de massze dvatuation
syndroge confusionnal refouleaent des drainags
siructures nédianes spUs Ali.
obs. 38 syndrome confusienne!l nypodensi&é convexitéd gauche  {repanatics sagueliss
88/125¢ effet de masss dvacuaiion poirices
rafoulement ges drainage oaychiguss
structures sddianes sous A.3,
obs. 29  syndrise confusionmel pypodansité convexité draite  frépanatist fres HonnE
BR/i50T  soanclenze effzt de maszse gvacuation
géphalée: drainage
gabInski Grois 508 A.G.




Patientz Symplozatelogis fAspect tocaiisation Traitesent Evolution
(H% e Ciinique Scannographigus

hypegensité cenvexiid gauchs trepanation tres bomne
effet de zasss évacuation
drainzae
spus §.5.
fivpedensits cemverité gauchs  irépanation sequellsz
effet de masse dvaruation zotrices
drainage shasigues

hétsrogansiis Converité gauchs tTépamation
=ffet d2 masss gvazuatisn
refoulesent des drainags -
structures pédianes spus AL,
nivaau de sédigentaticn
shs. 43 hésipardsie drpife hypodensité copvexité gaughs trépanatian ires Gonng
BB/146 effet de massz gvacuation
refoulesent des drainage
structures ssdianes sous A.5,
obs. 4% syndroee confusionnsl hyvpodensité ceavexite droite tréparation ponns
BB/1470  dysadirie i affet de masss gvatuation
raientisserent idéc aoteur  rafoulessnt des drainags
heaiparésie gauche structures aédianas sous f.B.
troubles du comportesent
oos. 5% héniparésie droite hypedensité converitd gauchs
BEB/1488  syndrize cenfuslonmel gffet de mzsse
dysarihrie
ohs. %6 copa 2 nypedensité convexite gauchs trépanation trés borne
89/34%  héeiparédcie droite dvaruation
drainags
sous A6,
oos. 47 syndrige confusionnsl hétérogénsite pilatéral trépanation {res bonne
g9/298 cephalées niveat de sddimentation évacuation
drainage
5085 A4
obs. 48 syndrime confusionnsl nypodensits ganveritd gauchz  frépanatisn trés bonng
89/51%  hémiparésie draits effet de passe gvacuation
drainage
seus A.i.




Fatients OSymslomafologie Agpact Localisation iraitement Evolution
{&* de £linigue Scannographigue
dossiar!
obs. 49  syndrome confusionne hetérogéneits convexité droite trépanatisn sequeiles
85/32¢  céphalées effet de sasse gvacustion fatrices
hemiparésie gauche niveas de sédieentation drainage shasigues
sous f.0, gnésigues
reintervention
obs. 3¢ reflexes vifs & qauche héterpgénzile convexiié droits trépanation {riés poong
89/68%  babinski nauche effel de aasse gvacuation
niveau de sédiesntation drainage
zous A.L,
o5, 3t syndroge confusionme! hypedensité converite gauchs trépanstion {TEE poRRs
89/358¢8 troubies dguilibre effel de aasss evatuation
drainage
sous AL
obs. 32 hesiparésie gauche isadensité convexite droite  frémanatien tréz banme
B0 affet de masse svacuafisn
drainags
spus A.L,
obs. 52 ralentissesent idée moteur Rypodensité converité gauchs trepanatiss treés bonns
89/991 genoparésie bras droit’ effet de masss gvacuation
drainags
sous A.L.
phs, 5% troubles éouilibrs récidive convexitéd draits trépanaticn ITE5 DoRRE
BY/1R2Y hypodensifs évatuation
effet de gasse drainage
sous A6,
ebs. 55 diclopie hypodensité cenveriié gauchs {répanaticn trés bonne
B9/B3%  céphalées sffal da sasee gvacuaiion
refoulemsnt des drainags
sTuctiures pédianes sous #.8.
obs. 34 héeipardsie gauche hypodensité convezité droile  trépanatien tris bonne
B9/%22  babinski bilatéral gffet ge passs évacuation
grainanz
20us AL,
gbs. 27  hépiparésie dreiis hypodansitd convexité gaschs irépanatien trés bonas
B7/122% gffet de sasszs gvacuation
refoulessnt das drainacge
structures aédianss sols A.L.




_‘72_
Patients Sysplomstoiogie fspect Locaiisation Traitesent Eveluticn
{N* de £linigque Ecannographique
gossier}
obs. 38 héaiplégie gauche hétérogenéite convexiié droite  trécamalion segquelles
A5/1292  cephalées effet de masse avatuation sotrices
aphasia refeuieasni des grainage
structures smédlanes s0H5 Al
niveau de sédimentaticn
ohs. 3% coaza | hétérpoénaité convexité gauche  trépanalies iras Gomns
B9/ 1088 effat de passe gvacuation
refoulersnt des drainags
structures médianes zaus f.5.
nivaauy de sédimemzation
tos, 60 syndréze confusionnel hétarogénéits convexité oroite  treganaiisn SoRnE
ge/1358 aiveau de sédimenfation gvaruafion
drainags
sous R.b.
abs, &1  syndrise confusionnel hétérogénéiie converitd gauche  frémamatien seguelles
89/1347  trowbiss marche effei de sasse svatuation DEYLIGUES
aphasie refouleasnt des drainags
Refiexes abolis structures médianes 50u5 A5,
niveau de sAdimentation reintervention
pha, &2  caphalées hypodensité convaxité droite  irepanaticn {riz honme
§9/110%  sognolenc: gffet de sasse gvacuabion
hézipardsis gauche drainace
seus A.8.
réinterveniien
chs. 43 hémiparésie droife nypodensite convexité gauche  {répanatisn {r&s beanz
897116%  bradypsychiz ffet de passe gvatuation
dysarthrie drainags
soUs ALE.
pbs, &% héaipar 518 gauths hétérogantite ronvexiid droftz  Erépamation seguelles
B9/13460 vadriae confusieansl gffet de gpasse gvacuatiaon aniTioas
nivesu de sédisentatioen grainacs
spus 8.5,
obs. 43 céphalées hypedensitz ronvexité gaschs  brépanaties GORnE
8971442 diplepie sffel de AassE avacuation
refoulensnt des drainaos
structures sddia s0us .6,
pEs. 6C .alen: erznt iddc molsyr nypodensiis convexité gauchs trépanation trés ponag
geiighe nuhies snésigues gffst de gmasss gvacpatian
babinski bitatéral refouleesnt das drainags
struciures sdianes 50U5 Al




Fatients Symptomatologie fspect Localisatien Traifenent Evplubien
(N de {liniguse Scannographique
dossier!
obs., &7 céphalées nypodensite bilatdral trépanation irés bonne
89/1849  iroubles équilibre gffel d= easse évacuation
refoulenent des drainage
structures sédianes sous A.8.
obs. 48 paralysie faciaie gauche hétérogéndité bilatéral trepanatisn gonns
B9/1857 héeiparésie gauche niveau de sédizentatien évatuatien
habinski gaucha drainage
saus AlL,
reintervention
sbs, 4% coma i héterogéndits converité gauchs  {répanafier tres oonns
8971851  céphalées effat de masse ¢vacuation
refoulessnt des drainags
structures =édiames sous fA.b.
niveau de sédisentatien
ohs. 70 toma hypodensité converité gauche  trépamaiisn triz bomnz
§9/131¢  héziplépis droiie effel de masse gvatuation
refouleaent des drainage
structures sédiames sous A.G.
obs. 71 syndrése confusionnel hypedensité convexité gauchs  trépanatien trés bonne
B5/i%4] héaiparésic droits gffei de masse fvacuaticn
grainags
sous .G,
ohs. 72 céphaldes ispdense & gauche bilatérz] {répanatien iTes pemns
89/1453%  pausées hynodense 4 droits évacuatien
voRisseaent effet de masse drainage
sous A.L.
obs. 73 heéaiparésie droiis isedensit convexité gauche  trépanatisn {ras boane
B /2071 gvacuation
drainage
seus A.E,
oBs. 7% ralentissesent idéo moteur  hypodensits convenitd gauchs  irépanatisa irés bomne
20/38 agressivité effet de gasse fvatuation
babinski dreit rafeulesant des drainage
réshaiées structures addianes sous A.L.
ehs. 75 troubies de la marche hétérogéndite bilatéral trépanation tris honae
EHTBLH héaiparésie droite niveau de s#dimentation gvazuation
drainage
sous R.L.
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Patienis GSymstomatolegle Aspect Lacalizatien Traitengent Evolution
(N de Clinigque Scannsgraphigue
dossier}
055, B&  syndrime confusionne! hypodansite convexité dreite  irésanation irés bonns
207507 hémipldgiz gauche effel de masse gvacuatisn
refoulesent des drainags
st{ructurss sédianes sous 4.6,
obs. 87 hégiparésie droite hypodensité converité gauche  irépanation ponaz
907510 trouniss du langage effet de masss gvacuatisn
anisecorie dreite rafouleseni des drainags
structures cddianes - 53u5 &.5.
obs. 8 irogbles du carscidre
g0/320
obs. 8% sttitude ficés hypodensiié frontal droit trésanation iTE5 DORAS
87/14%  syndrése extra pyrasidal { base ! gvatuatisn
dysarthris drainags
sous A.L.
obs. %0  heéeiparésie gauchs iscdensite canvexite droite  irépanziion {rdc bonne
B7/44E gffet de masse gvacuafl
; refouiensnt des inag
structures sédianes
obs, 91 céphaldes hypsdensiteé
87/402  syndrose confusionnel effet dz masse

troubles de la marche

ehs. 9 hésiparésie droite hypodensitd convexité draite {répanation décas
B7/33%¢  rosa i effel de eassz gvaruation

drainans

sous f.6.
abg. 93 céphalées nypodensité ©oconvexiie gauche trénanatisn sepuslies
BT/EEE vertiges effet de zasse évatuation matrices

ratentissessnt idéo ampieur drainags

sous R, 8,
abs. ¢ hésiparésie droiis hypodensité convexité gauche trépanatisn bonas
g7/31E effet de sasse gvacualion




Patients Sveptozatolopis fspect Lezalisatian Traitesent Evelutian
(H° de linigue Scannographigue
dossier}
¢hs. 92 syndrime confusiomnel hétérogendifs convariteé gauche frépanation bonns
87/576 agitatien niveay de sédimentation &vatuation
gffel de zasss drainage
50U% AL,
obs. 9&  noraale hatérogéneits converité dreite  trépemstisn {rzs bonnz
87/3t1 aiveau sédimeniatlon dvatuation
gffat de masses drainage
sous A6

bitatéral

chs, %8 syndrizz cenfusionnel hypodensité converité gauche
B6/10%=  troubies de la marche sffet de masse évacuation
drainags
sous A.G.
obs. 79  héaslparésie gauche hypodansité biiateral {résanation décds
B&/1%L  troudles de ia marchs effet de massz Svacuation
babinski gauche grainags
sous &L,
syndroas confusionne! hypodensi§é convexilé gauche trépanatian trés bonme
céghalgas effet de zasss gvacuatiar
refouieasat des drainans
structures sédianes sous fi.E.
obs. 101 cgeaa i hypodansité convesité gawchs  irésanaticn déces
85/871  héaiparésie droife effet de masse évacuation
refoulesent des drainags
struciures aédianes sous fi.L,
obs. 102 syadroas confusionnel hvpodensité convaxité droitz trépanation IT&5 DOnAZ
BL/1045 effet de sassz = tis
d g
605, 103 syndrome confusionne! hypodensite convexité gauthe
8671734  héaiparésie droite sffet de passe

obnubilation
hémiplégie gauches
gyes vife

ires bonne
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Patients Gymptomatologie Aspect tocalisadion Traitessnt Evgluiion
(N de £linigue Scannoaraphique
gossier)
obs. 103 hésiparésis drsite fypodensits converité gauche  frépanation trés bonne
861047 effet de aaszs dvacuatisn
refeulenent des drainage
struciures sadianes 50u5 A.L,
abs, 106 coma 2 hiypodensiig convexite droife trépanaticn tres honns
Bt/428 syndrome confusionnel effet de sasss gvacuajion
reflexes vifs & droils drainage
babinski gauche sols A5,
sbs. 167 raleniissesent idéo motew hyoedansits bilatéral {réganation LELEE
g5/372 'vnurire confusionngl sffet ae passe gvacuation
troubies snésiguss drainags
sous A.G.
e85, L8 syndrime ronfusionnel fiypodensié converits gauchz  irépansiier tris hemaz
B&/208 fvacuation
jrainags
saus A.E.
obs. 109 céphalées fypedensité cenvexité droite {répanation tres Gonne
857512 héaiparésis gauche effet de zasse tleistnnesents #vacuatisn
refoulesent des drainaoe
structures rédianes sous 6.6,
s85. 1184 syndrome confusionnel hypodensiis convexite gauche trépanation aanne
B&5DE céphalees gffal de masss gvaruation
héwiparésiz droite drainage
aphasie spus AL,
abs, 11t céphaléss hypedansits convexitéd gauchs  {répanation irds bDonne
BL/1335  froublas snésiques effet de masss gvaryation
troubles langage drainage
troubles dguilibre s0Us AL,
guis foga C . hémpiparésie dreite
obs. 1i2 coma | hypodensits 5ilatéral {répanation Boane
B6/3t2  somnpience effet de masse évacuation
paralysie faciale droite drainags
anispcaris spus A.E.
pydriase droife
babinski bilatdral
g5,y L2 Coma i Etéropénéité bilatéral trépanation SonnE
B&/911 héeiplénis gauchs effef de passs gvacuatien
babinski bilatéral niveas de sédizentaticn drainage
[
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Patients Symptozatolsgie fispect Localisatien Traitesent tvolution
N+ de Clinique Scannographique
gossieri
obz. 114 nergale hypodensiie convexité gauche trépanation trés bonne
B&/354 effet de masse évaryation
drainags
sous R.5.
obz. [!5 syndréme confusionnel hypodensité hilatéral {reépanatisn
B&FI3ES  dyzarihrie effet de gasses dvacuafion
drainage
zpus A5,
réinterveniion
phs. 114 cega !l hypocensité converité dratte  irdpanaiicn TrEE bonnI
B5/74%  héaipléqls gauche cf{zt de gasse gvatuation
grainags
spUs A.L.
ebs, 117 obnubilation hypodensiié convexifd gauche trépanation frés bonns
BA/BED effef de masse gvacuation
drainass
sous fub.
obs. 118 nersale nypodensité convexité gauche  réparatisn tv3s bonne
86/544 effat de amasse évacuation
drainage
s80s Al
obz. 11% somnoiencs hétérogéndite convexité gauchs trépanaticn seoualiss
Bt/T42  céshalées niveau de sédizenfatisn ¢licisonné gvacuatiorn goiriges
nézipldgie droife effat de sasse drainags
réfiexes vifs 4 dreite sous 4.8,
653, 120 aphasie hypodensits ceavexité gauchs {répanation boans
§6/733  héaiplegie droife effat de aasse évacuation
drainans
55U5 k.
sbs. 121 héziparésie droite hypodensite ropverité gauche  {répanatien 1r&s fomng
g5/38% gffzt de masse avacuation
drainage
eha, 122 bradyssyehie hétaragénaité tonvexilid gaushs
E&I370 syndraee confusiennel niveau de sédizentation
altération des fonctions effet de masss drainags




ents Syepiozalolegie aspact ipralisation iraitement tvelution
e Clinigue Erannographigua
i

abs. 123 troubles mnesigues hypodensité epanaki
BA/1£31  monoparésie bras dreit effet de sasse dvacuation
drainage
sous AL,
o83, 125 coma 2 héteérggdnditd Bilatdral frépanation déces
B47424  hémiparésie gauche niveau de sadiasntatien gvatuatisn
hésiniéaie droits effet de masse drainacs
stus A.6.
abs. 122 obnubilabion hétérogénéits bilatérai hENEH
85/13%%  aphasis nivesy ge sédizentatisn
hémiplégie droite effal de masse
sous AL
sbs. 124 aphasie hypodensite convexitd gauche trépanatics trés boans
B&/137  heaiparésis gauthe gffet de masse £vacuation
drainags
ssus 4.5,
obs. {87 cogma 3 hétérogénditéd convexité droite tréaanation sequzliies
83/94¢  hyperionie de décoriicatisn  effet de zasse gvacuation goirices
ayosis Dilatéral - refoylerent des drainage visuslies
structures aédianes 5045 A6,
niveau de sédisentation réintervention
obs, 128 syndrige confusiennel hypodensits convexité gauchz  trapanatier - iras bonne
83440 monoplégie bras dreit effet de gasse gvacuatisn
refouleaent des drainans
structures sadianes sous .5,
ohs. iC7 héaiparésie droite ispdansité convexité gauchs tréganation tris bonne
B&/1310  troubles sensitifs droits effat de aasse gvacuation
refoulement dges drainage
structuras sédianas sous 8.5,
tenfirzation par anglographie numérisée
o8s. 130 céphalées isodensiis converiis gauche trépanation trés Gonng
BT/1203  voeissements efiet de masse evacuation
refoulezent des grainags
structures sddianes 50us A.6.
confirpation par anglegrachis numérisés
ohs. 13! coma ? nypedensité bilatérai trépanation dares
857335 anisocorie gffef de Rassz dvacuafion
hemipléaie gauche drainagse
sous .2,




Patients Syaptosatologie Aspect Localisation Traitesent Evolution
K¢ de [linigus Gcannegraphigue
dossier!
obz, 130 céphalees © hypodenrsité gilatéral {répanation trés benne
85713i¢  syndroee pyrasidai =ffet de massz gyacuatisn

habinski gilatéral drainags

spus A,
phs. 133 monoparésie bras pauche isodensite convexité dreite  trépanaficn trds bonns
BafaER affet de aasse it
g

¢bs. 13% raleniissesent jdéc actewr  hypodaensité
8371161 hésiparésie droite eifet de sass:

aphasie refouleaent des

strucutras agdianes

tae confusionned hypodensité
ies phasigues effef de ma
aonpparésie bras gauche

reflexes archaigues

in

X

obs. 135 céphalées héterogdnéits converité gauchs trépanation tras bonne
B5/1518  vomissements effet de sasze gvacuation aals fuite
hépiparésie droite - refoulesent des drainage autour du
struciures aédianes sous A.E. drain
niveau de sédizentatis
ofs. 137 troubies de ia smarche hypodensilé convexité draits trépanatior tris bonne
83/103%  comitialifs effel ge masse gvacuation
draimage
50U Al
nbz. 138 cephalees hypodensite convexité droiis trépanation {rés tomne
83/847 nausdes =ffet de masse gvacuation
héaiparésiz gauche dralnage
sous 4.5,
oh5. 129 coma hypodensite segcuelles
Ba/es hémipléaie gauche effet de masse goirices
fabinski gauche refoulesent des

structures aédianes

obs. 140 <{roublas phasiques hétérogéntité sequeliies

gar47e sonpparésie oras dreit gffet de masse apbrices
refouiesent des puis
structures sédianes gaces

nivesu de sécigentation




spect tocalisatien
Scannographicue

sbs. 1481 céphalées
B5/1344  vomissesenis
toma |

o

syndrées confusionnel

hdtérogendits bilatéral {ripanation Bamns
effat de sasse gvacuation
niveau de sédimentation grai

obs. [42 syndrise confusionnmel hypodensité convexité gauchs
B5/58% héaiparésie droite effet de masse
obs, 142 raientissesent idéo & hypodensité frontal droit
85716 gonoparédsis bras drai effat de masss
troubles éouilibre refouiement dos
structures aédianes
805, 14% syndrise confusiennsi fvpodensits tonvexitéd gauchs  trépanation irds bonne
8571k aghasie affet de masse Evatuation
refoulament des drainags
structures eddianes spU5 AL,
obs. 1485 coma 3 hetérogénéité bilatéral {réoanation géceés
ga/1088 effet de masse gvatuatien
refoutesent des drainags
strucutres atdianss s0us A.8,
niveau de sédiseniation
ahs. 145 syndroee confusionne!l hypodensité converité gauchs frépanation segusiiss
857314 agitatien gffe} de passe gvacuation Foirires
troubles andsigues refoulenent das drainage chasigues
troubles phasiguas structures sddianes 50Us A.5.
hépiparésie droiie
sbs. 147 syndroas confusionnel hypodensite convexité gauche irépanation bannz
§5/108%  coma | effel de sasze dvatuatisn
hémiparésie droite drainage
sous AL,
obs. 1%E aphasie hypodensité convexité gauche  trépamation sequeliss
B95/33¢  hésiparésie droits effet de masse avacsation sotriges
refoulesent des drainage

strucfures afdianes s0us .6,

hypodensité conveniteé droite trépanation sagueiles
effet de gass:s gvacuation psvehiguss
drainags
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VIIT-CLINTRUE:

VIIT.l. — Matariel d'"'atuds —

Selection des cas =

Cette étude concerne 148 patients opérés d'un
heématome sous dural chronigque au centre hospitalier
universitaire DUPUYTREN de LIMOGES dans le service de
Neurochirurgie et de Neurotraumatologie du professeur RAVON

et du professeur MOREAU entre 1885 et aquril 1890 .

Seuls les heématomes encapsulés ont &8té considéreé
comme chroniques . La durée d'évolution de 1'hématome allant

de 13 Jjours pour le plus récent , & 1 an pour le plus ancien.
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VIII.E.Réepartition selon le sexe:

Notre série comporte 105 hommes et 44 femmes soit

un pourcentage respectif de 70,5 ¥ et 29,5 ¥ .

Le rapport hommes sur femmes est de 2,4 / 1

La prépondérance masculine est retrouvée chez tous
les auteurs ; elle peit s'expligquer par le risque de

traumatisme crdnien plus élevé chez I '"homme .

VIII.3. — Répartition selon_ 1 'ages:s

Nos 149 patients se répartissent entre 23 ans et 90

ans , avec , un pic de fréguence entre 80 et 90 ans .

L'age moyven est de 70 ans .

58,5 % des malades sont agés de plus de 70 ans .

Sewlement 3,2 % des malades ont moins de 40 ans .
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Tranche d'age nombre de cas | pourcentage
Cdesmes . e
s . -
v e .
Cwocsmas . e
e a o .
Cvereame o -
Cveme . s

Tableau 1 : nombre de cas en fonction de la tranche

d'age .

Nambire

20/29 | 30/3% | 40/49 | so/58 | eosée | vo/78 | > 6O

Age
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Nous remargquons gque , dans cette étude , 88,5 % de
nos patients sont agés de plus de 50 ans . Nous rejoignons

ainsi la littérature .

En effet , pour tous les auteurs , la majorité des

cas surviennent chez le sujet agé de plus de 50 ans .

Cependant , notre pic de fréquence se situe au
dessus de celui de—la plupart des eéetudes . En effet , par
exemple , pour MAC KISSOCK (48) , ce pic se situe entre 50 et
60 ans ; pour ROBINSON (66) , DEBOIS (12) , PERRARD (60) , ce
pric se situe entre 60 et 70 ans ; enfin pour FOGELHOLM (17) ,

ce pic de fréquence se situe entre 70 et 80 ans .

La prépondérance de sujets ageés de plus de 80 ans
dans notre étude tient peilit &tre au fait que la population de
la région du Limousin comporte une majorité de personnes du
3° age . En effet , notre région compte 11,3 ¥ de personnes
agées de plus de 75 ans alors gque la moyenne nationale est de
7,1 % (30) . de méme , en Limousin , on compte prés de 33 %
de personnes de plus de 80 ans alors gque la movenne nationale

n'est gue de environ 20 % (30) .
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Duree d

'"hospitalisation:

Elle va de 1 Jjour & 1068 Jours

15,6 Jjours .

Elle se répartit ainsi

¥ moins de 7 Jours

¥ de 7 a 15 Jours

* de 15 a 20 Jours

* de 20 &4 30 Jours

*

plus de 30 Jours

Nous

ROBINSON (66) avec ,

: 100

rird

10

14

retrouvons des

cas

cas

cas

cas

cas

comme lui ,

7 et 15 jours d'hospitalisation .

chiffres wvoisins de

La moyenne est de

-
-

soit & 4
soit 67 | %
sotit 11,5 %
soit 7 : 4

soit 9,5 %

ceux de

une fréguence maximale entre
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L'état de conscience au moment de l'hospitalisation
ne semble pas présumer de la durde de celle ci puisque , sur
tles malades hospitalisds pendant plus de 30 joyrs , 2
seulement étaient comateux ( 14 %X ) a leur entrée , et , tous

les 2 étaient en coma vigile .

Duréde d'hospitalisation : pourcentage des cas

7% des cas
70
!\
80 f
50 \

40 \

30 /
20 /

10 / \/

0 [ 1 T I i !
0 5 10 15 20 25 30 35

nombre de jours
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Répartition de la durée d'hospitalisation en fonction de

i'age
hospitalisation | total des | 20 - 50 | 50 - 70 | > 70
cas

Carseee  sx wax  mx ws s
derass e wx ax  sox e x
joisagosurs 1sx ox  mx  a
wwaso s 7x  sx  wx w0 3
e o 50 sowrs w5 x  1x mex  es

Nous remargquons la aussi , que ['age du patient
n'influe pas sur la durde de l'hospitalisation . En effet ,
quelgue soit la tranche d'age , la durde d'hospitalisation

moyvenne est toujours située entre 7 et 15 Jjours
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VIITITIT AT -— EtXxicolocggis =

VIII.5.1 - Le traumatisme cranien

VIITr.5.1.1. - étude generale :

Le traumatisme crdnien est le facteur étiologique
le plus fréguent de 1l'heématome sous dural chronique . Il est
retrouvé dans 50 a 70 % deé cas selon la littéerature (3-4-12-

13-48-82-65) .

Dans 96 cas de notre étude , il a été l'élément
déclenchant ( 64 % des cas ) . Il se répartit ainsi :
¥ Traumatisme crénien prouvé : 78 cas ( 81 % )
¥ Chute avec traumatisme crdnien : 43 cas ( 44,8 % )
* Trauwnatisme cridnien préswné : notion de chute
seulement dans les antécédents immédiats ou semi immédiats :

18 cas soit 19 % .

Le traumatisme est hénin dans 61 cas ( 63,5 % )

“y

chez 31 malades ( 32,3 % ) , on note une perte de

connaissance initiale

Sur ces 96 malades , 37 ont bénéficiéds d'une
radiographie du crdne :
* une fracture est mise en évidence 7 fois ( 19 % )

¥ dans 30 cas ( 81 ¥ ) les radiographies sont normales
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L'absence de fracture du crdne dans les suites d'un
traumatisme crdnien ne permet done pas d'affirmer sa
bénignité puisgque les 3/4 de nos hématomes se sont deéveloppés
dans les suites d'un traumatisme crédnien et en 1l'absence de

fracture

VIZT.5.1.2. - La cause du traumatisme

¥ Aocident de la voie publigque : 27 cas ( 28,1 % )
¥ Aecident domestique : 40 cas ( 41,7 % )
¥ Accident de travail : I cas ( 1 %)

* Tneconnue : 28 cas ( 29,2 % )

VITT.5.1.3. - Tntervalle traumatisme -

intervention :

La durée de L'intervalle libre séparant le
traumatisme de 1l'intervention va de 13 Jjours a 1 an et se
répartie ainsi :

¥ moins de 15 Jjours ;4 ( 4,2 %)

* de 15 jours & 1 mois r 16 ( 16,5 % )

* de 1 & 3 mois r 39 ( 40,5 % )
¥ de 3 mois & 1 an ;19 ( 18,8 % )
*¥ plus d'un an : 1 (1 %2

¥ inconnu : 17 ( 18 % )
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La grande majorité des hématomes se revéle dans les

3 mois qui suivent l'accident initial ( 75 % ) .

Les études montrent qu'en moyenne , L'intervalle
libre est compris entre 1 et 3 mois ( 45 - 59 - ec ) .
Exceptionnellement , des intervalles de plusieurs anndes sont

observés (12) .

FOGELHOLM ( 17 ) a souligné que cet intervalle de
temps augmente avec I'age .
* 20 - 40 ans : 6,2 semaines

¥ 60 - 79 ans : 10 semaines

L'explication'qu'il fournit est une diminution du
poids du cerveau de 200 grammes environ entre 50 et 80 ans ,
ce qui implique wun accroissement de 11 %X du volume
extracérébral (10-17-58-75) . Adinsi , chez les personnes
agées , l'épanchement peiit s'étendre davantage que chez les

patients Jeunes , avant que n'apparaisse la symptomatologie .

PERRARD (60) , retrouve des intervalles voisins .
En effet , il trouve un intervalle 1libre moyen de 5,8
semaines chez les sudets Jjeunes ( 20 - 40 ans ) et de 7,1

semaines chez les sujets agés ( 60 - 80 ans ) .

Nous retrouvons pour notre part un intervalle
libre moyen de 6 semaines chez les sujets Jeunes ( 20 - 40
ans ) et de 7,8 semaines chez les sujets agés de plus de 80

ans .
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VIII.5.2. - Facteurs favorisants :

Déja développés dans le chapitre épidémiologie ,

nous les reprendrons briévement .

VIIZT.5.2.1. - Traitement anticoagulant :

18 patients scit 12 % étaient sous traitement
anticoagulant au moment de leur hospitalisation .
¥ coronaropathie : & cas
* fibrillation auriculaire : I cas
* gffection vasculaire périphérique : 9 cas

* aprés traitement orthopédigque : 3 cas

Parmi ces 18 patients , I seule fois le taux de
prothrombine était inférieur a 156 % ; 7 fois , il se situailt
dans la zone d'éfficacité entre 25 ¥ et 35 % ; et , 10 fois ,

il était supérieur a 50 % .

VIrr.5.2.2. - Ethvlisme :

Un éthylisme avéré est retrouvé 29 fois soit dans

19,5 ¥ des cas .
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VIII.5.2.3. - Hvpertension artérielle :

Retrouvée chez 40 malades de notre étude ( 27 X% des

cas } .

VIII.5.2.4. - Aucune étiologie retrouvée :

Nous n'avons pas retrouvé d'étiologie évidente dans

62 observations soit 41,5 % des cas .

Cependant , il ne faut pas oublier que le
traumatisme crdnien , si minime soit - il , peiit trés bien

avoir été oublié par le malade ou son entourage .
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VIII.O6. — Symptomatologie =

PUTNAM et CUSHING ont , les premiers , attiré
l'attention sur les difficultés diagnostigques de ['hématome

sous dural chronigue .

Aucun signe n'est pathognomonique ; aucun tableau
clinigue ne peilt résumer fidélement cette pathologie : ainsti
, POTTER et FRUIN ont gqualifié 1"hématome sous dural

chronigque d'imitateur neurologigque {( 87 ) .

Si le diagnostic est volontiers évogqué en présence
d'antécédents traumatiques , il faut souvent attendre les
résultats des —examens complémentaires pour affirmer le
diagnostic devant une symptomatologie d'allure tumorale |,

vasculaire ou psychiatrigue .

Il Ffaut aussi se souvenir gue le traumatisme
crénien mangue souvent ( 62 %X des cas dans notre étude ) , sa
présence est un bon argument ; son absence ne laisse présumer

de rien .
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VITI.6.1. - les cephalées :

Les céphalées sont retrouvées dans 44 cas de notre
étude soit 28,5 % des cas . N'étant pas toudours trés
intenses , les céphalées peuvent ne pas étre prises en compte

par le patient lui méme .

Leur caractére est trés variable d'un sudet &
l'autre et dans 1le temps . Le plus souvent d'intensité
modérée , elles péuvent parfois résister aux antalgigques
habituels . Elles peuvent s'intégrer dans un syndrdme
d"hypertension intracrdnienne . Cependant , aucun caracteéere

n'est spécifique (48) .

Le faible pourcentage de céphalées dans notre série
par rapport a la littérature peit s'expliguer par Ila
prédominance de patients du "3° age" ( 118 patients (79 %)
agés de plus de 60 ans ) chez gqui , l'atrophie corticale

pourrait Jouer un réle .

Si l'on distingue les sudets de moins de 40 ans et
les sujets de plus de 60 ans , on retrouve un pourcentage

respectif de céphalées de 60 %X et de 268 % .
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VIII.b.2, - Les troubles de la vigilance :

Présents dans 50 ¥ des cas selon MAC KISSOCK (48)
voire dans 80 X des cas selon BAZIN (4) , ils ont une
intensité wvariable : simple somnolence , difficultés de

concentration , mais aussi coma profond .

Ils peuvent apparaitre brutalement au cours de

L'évolution .

Nous les retrouvons dans 23 cas ( 156 % ) . Ils ont
eété classés selon la classification de MIAC KISSOCK (48) et

DEBQIS COMBELLES (12) :

* groguis : le malade répond seulement & la stimulation

; 13 cas soit 56,5 ¥ ( = coma 1 )
* stuporeux : le malade ne répond pas mais garde des
réponses adaptées aux stimulis douloureux ( = coma 2 ) 8 cas

soit 356 %

¥ comateux : aucune réponse : 2 cas soit 8,5 %
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En reprenant les +troubles de 1la vigilance en
fonction de 1'age , nous remarquons gque ces troubles sont
plus fréquents chez les personnes de plus de 50 ans . En

effet , sur l'ensemble des 23 cas , 18 patients avaient plus

de 50 ans ( 82,5 % )

¥ 12 en coma stade 1 ( soit 63 % )

* 6 en coma stade 2 ( soit 31,5 % )

¥ 1 en coma stade 3 ( soit 5,5 % )

Ces troubles de la vigilance , isolés ou associés a
d'autres signes- - neurologiques constituent 1'un des signes

d'appel de 1'"hématome sous dural chronique
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VIII.6.3. - Les signes deficitaires :

Leur frégquence varie , selon les dtudes , de 40 % (
MAC KISSOCK (48) ; CAMERON (8) ) a 70 % ( BAZIN (4) ) allant

méme Jusqu'a 75 ¥ pour FOGELHOLM (17) .

Tous les auteurs s'accordent sur la trés grande
variabilité des signes déficitaires : anomalie d'un reflexe
ostéo tendineux ; découverte d'un signe de Babinski ;
troubles de l'équilibre ; géne aux mouvements d'un bras ou

d'une jambe ; hémiparésie ou hémiplégie etec....

Nous retrouvons un signe déficitaire dans 110 cas

soit 74 % des cas .

* les troubles de 1l'équilibre sont présents dans 21 cas

( 18 %X )

¥ une hémiparésie est retrouvée dans 53 cas ( 48 % )

¥ une hémiplégie est présente dans 21 cas ( 19 % )

* enfin un deéficit segmentaire est trouvé dans 12 cas

soit 11 %

Dans tous les cas le déficit était controlatéral &

L " hematome
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Répartition des principaux signes déficitaires en

fonction de l'age .

nombre moins de de 50 plus de
de cas 50 ans a 70 ans 70 ans
troubles 21 i4 % 33 % 53 X
éguilibre
hémiparésie 53 9 X 368 % 55 x
hémiplégie 21 5 % 4 % 81 4
déficit
segmentaire 12 0 % 42 % 58 x
total 107 8 % 32 % 80 - 4

Nous remarquons que les signes déficitaires sont
beaucoup plus frégquents dans la population agéde de plus de 70
ans . La plupart des auteurs démontrent également une plus
grande frégquence de ces signes chez le sujet agé (12-17-31-
59-75) . Cependant , comme le montre FOGELHOLM (17} cette

différence n'est pas statistigquement significative (75) .
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VIII.b.4, - Hypertension intra cranienne :

Présente chez S malades seulement ( 6 % ) , elle
résumait la symptomatologie 5 fois ( 56 ¥ ) ; 7 fois (78 %X )

, elle associait céphalées et vomissements .

Cependant , elle apparait plus fréquente chez le
sujet Jjeune . En effet , on retrouve une hypertension intra
crédnienne 1 fois sur les 5 malades de moins de 40 ans ( 20 %
) ;7 3 fois chez les malades agés de 40 & 60 ans ( 19 ¥ ) ; et

, 4 fois chez les malades agéds de p?us de 70 ans ( 4,5 % ) .

Hypertension
intra cranienne

% {pourcentage)

. G e

10

0

1 1 1 T ¥ ¥ T i

L i 1
30 35 40 45 50 55 80 65 Y0 VS 80 85 60

age
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VIII.6.3. - Les manifestations psychiatriques :

4 type principalement de troubles de la mémoire ,
du comportement ou de 1'affectivité ; de dvsthymie ; ils
peuvent également constituer un syndrdéme confusionnel typigue

avee désorientation temporo spatiale (1I1) .

Ils peuvent &tre isclés dans 20 % des cas selon

PENIN (589) .

Nous les avons rencontrés 87 fois ( 45 % des cas )
dans notre série ; un syndréme psychiatrique isolé a résumé
la symptomatologie dans 9 cas ( 13,5 % ) ; 41 malades avaient

plus de 70 ans ( 61 % ) et 2 malades moins de 40 ans ( 3 % ).

Ramené a l'ensemble de notre série , nous obtenons
un taux de troubles psychiatriques :
* de 40 X chez les sujets de moins de 40 ans
¥ de 31 X chez les sujets agés de 40 & 59 ans

* de 48 X chez les sujets de plus de 60 ans

FOGELAOLM (17) cite un chiffre de 62 % chez les

sujets ages et de 35 % chez les sujets Jjeunes

PENIN (59) et RICHTER (65) trouvent , dans leurs

séries , 56 % de troubles psychiatrigues
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troubles psychiques

% (pourcentage)

30 /

i0 e

0

[|IJIIIFI \
30 35 40 45 50 55 60 65 70 Y5 80 85 90
age

La fréquence des manifestations psychiatriguaes (
prés de la moitié des cas ) démontre la nécéssité de réaliser
un sexamen neurologiquse attentif et le recours aux examens
complémentaires au moindre doute , surtout chez le sujet agé
» chez qui , ces troubles sont volontiers rattachés a une

déficience vasculaire
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VII].6.6, - Comitialite :

3 cas soit 2 %

Dans les séries étudiées , nous retrouvons un

faible pourcentage de comitialité avec 5 ¥ pour PERRARD (60)

et 8 % pour PENIN (59) .

Les crises comitiales ne sont donc pas un symptdme
révélateur exceptionnel de 1 hématome sous dural chronique ,

méme si elles sont rares dans ce type de pathologie (38) .

VIII.6.7. - Les troubles visuels i

ILs sont présents dans 10 cas ( 7% )} retrouvant un

chiffre voisin des autres séries (48-59-71) .
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VII1.6.8, - Les troubles du langage :

Ils sont retrouvés chez 29 patients soit 19,5 % des

cas .

L hématome touchait la convexité droite dans 4 ecas

( 14 % ) .

L'épanchement interressait la convexité gauche dans

20 cas { 69 X ) .
L'hématome etait bilatéral dans 5 cas ( 17 % ) .
Lorsqué L'hématome était localisé sur la convexité

gauche , dans 75 % des cas , le trouble du langage est

assoecié a un trouble moteur droit .
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YVI1E.7. — Recapitulatif des

principaux sigrnes cliniques =

Symptomes nombre de cas pourcentage

troubles de

la vigilance 23 15 b4
signes

déficitaires 110 74 %
hypertension

intracrdnienne 9 6 x
troubles

psychiatrigues 67 45 %
comitialite 3 2 4

troubles du
langage 28 19,5 %
troubles

visuels 10 7 %
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signes cliniques

troubles vigilance céphalées

troubles psychiques ) defieit neurclogique

% des cas

100 -

80 -

60

e

Blatisclatiattariatastssslassvll

40

20 -
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FORMES CLINIQUES
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IX - FORMES CLINIGQUES

A partir du groupement des signes précédents , nous
avons regroupés les hématomes sous duraux chronigues en 5

tableaux clinigques .

IXael.e. —m La forme tvpigqgue =

Elle est relativement évocatrice : on retrouve la
notion de traumatisme crdnien ou la notion de chute dans les
antéceédents du patient ; elle associe quelques uns des

eléments suivants , d'intensiteée wvariable et d'apparition

progressive (12-14-26) :

* des céphalées , parfois aveec signes d'hypertension

intra crdnienne

* des signes neurologiques ( déficitaires , pyramidaux ,

ophtalmologiques , phasiques , comitialité .... )

* des troubles psyvchiques

¥ des signes généraux
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Elle apparait dans 45 ¥ des cas pour SCHEYVAERTS

(71) ; dans 53 % des cas pour DEBOIS COMBELLES (12) ; et ,

r

dans 66 % des cas pour PERRARD (60)

Nous avons regroupe 96 patients ( 64 ¥ ) sous cette

forme typique .

Les manifestations cliniques revélatrices se

répartissent ainsi :

¥ signes deficitaires : 52 cas : 54 %

¥ troubles de la conscience : 8 cas : 8 %

¥ troubles psychiatriques : 16 cas : 17 %

¥ céphalées ou signe d'hypertension intra crdanienne : 16

cas r 17 %

* comitialité : 4 cas 2 4 %
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Nous remarquons que les signes déficitaires
viennent aqu premier rang puisqu'ils apparaissent dans plus de

la moitié des cas

Par ailleurs , cette forme typique est plus
fréquente chez les sujets agés comme le montre le graphique

suivant .

Fréquence de la forme typique en fonction de l'age

ourcentage
3% P ¢

ol | /

25 - e

20

15

10

0 T T T T T Y T T T 1
30 35 40 45 50 56 80 65 Y0 5 80 a5

age
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IXai,., — lLes formes atvpigues

Dans ces formes elinigues ’ la notion de

traumatisme crédnien n'est pas retrouvée

IX.2.1. - Forme psychiatrigue ;

Dans cette forme clinique . des anomal ies
psychigues ou psychiatriques sont au premier plan de la
symptématologie . D'ailleurs , souvent de tels malades sont
adressés dans un service de psychiatrie (26) . L'association
ultérieure de siénes neurcologiques et le recours aux examens

complémentaires permettent de redresser le diagnostic (26) .

Sa frégquence varie selon les séries , allant de 7 X

pour SCHEYVAERTS (71) & 26,6 X pour DEBOIS COMBELLES (12)

Nous avons pour notre part 7 patients soit 4,7 %

regroupés sous cette forme clinique .
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IX.2.2, - Forme pseudo vasculaire :

Dominée par un signe déficitaire d'installation
rapide en gquelgues Jours (14-28) , elle évogque plutdét un

accident vasculaire cérébral

D'ailleurs , plusieurs auteurs ont montrés que
I "hématome sous dural chronique pouvait se révéler par une
symptématologie évogquant un accident vasculaire (42) owu un

déficit neurologigque transitoire (57) .

Mais , l'interrogatoire précis de la famille permet
presque touJours de retrouver des petits signes préexistants

tels gque adyvnamie , diminution de la mémoire , confusion

ete... (26) .

Une fois encore ’ le recours aux  examens
complémentaires tels gque le scanner permet de redresser le

diagnostic (867) .

Les séries de DEBOIS COMBELLES (12) ; PERRARD (60)
; SCHEYVAERTS (71) montrent respectivement 6 % , 15 % et

18 % de tableaux pseudo vasculaires .
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Dans notre série , 36 patients ( 24 % J ont éteé
hospitalisés pour un déficit neurologique d'apparition

brutale .

La encore , nous notons une fréquence beaucoup plus
importante chez le sujet agé puisque r sur les 36 malades
regroupés sous cette forme clinique , 34 malades ( 84,5 % )

avaient plus de 60 ans et 24 malades ( 67 % ) prlus de 70 ans.

Frégquence de la forme pssudo vasculaire selon l'age

ourcentage
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1X.2.3. - Forme pseudo fumorale :

Elle est dominée par 1'apparition progressive d'un
syndréme d'hypertension intra crdnienne avec céphalédes et
vomissements (14-26) ; il peut s'y associer des signes
déficitaires tels que hémiplégie , aphasie , hémianopsie

ete... (26)

De méme , une crise comitiale psut également amener

a suspecter un processus tumoral (12) .

De toute fagon , ces formes pseudo tumorales sont

explorées ce qui conduit au diagnostic (26) .

SCHEYVAERTS (71) retrouve 21 % de Iformes pseudo
tumorales ; PERRARD (60) 16 ¥ ; et , DEBOIS COMBELLES (12) en

r

trouvent 53 ¥ dont 5 ¥ d'"hvpertension intra crdnienne isolée.

Pour notre parit , nous en retrouvons 8 cas soit 6 %
; chiffre faible par rapport a la littérature , mais , comne
le démontrent DEBOIS COMBELLES (12) , cette forme survient
surtout chez le sujet Jeune . Or , notre série ne comporte
que 17 patients agés de moins de 50 ans ( 11 % ) et seulement
5 ( 83 % ) agés de moins de 40 ans . Ceci permet peut &tre

d'expliquer le faibhle pourcentage de formes pseudo tumorales

dans notre série
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Répartition de la forme pseudo twnorale selon 1l'age
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Nous constatons néanmoins avec ce shéma que cette
forme est plus fréquente chez le sujet Jjeune , confirmant en

cela DEBOIS COMBELLES (12) .
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1X.2.4, - Forpes rares et trompeuses ;

2 cas soit 1,3 ¥ dans notre série .
Certaines formes peuvent simuler par exemple (67)
¥ une méningite
* une encephalite
* une affection du tronec cérébral
* une compression meédullaire lente
KOJIJNICA (41) fait état de 6 cas d'hématome sous
dural chronique se présentant sous ['aspect d'une hémorragie
sous arachnoidienne
Sur nos 2 cas , la symptomatologie évogquait une
fois wun épistaxis méningé et L'autre fois une pseudo
hydrocéphalie . Les malades étaient agés respectivement de 71

et 64 ans et dans les 2 cas , le scanner a permis lsa

diagnostic .
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R E S UME

Si , devant l'apparition de signes neurologigues
plus ou moins brutaux , associés ou non a des céphalées , la
notion de traunmatisme crdnien permet d'évogquer le diagnostic
d'hématome sous dural cﬁ;onique dans plus de 8 fois sur 10 ,
il n'en reste pas moins que , dans 36 % des cas , aucune

notion de traumatisme n'est retrouvée .

Par suite , dans ces cas , devant la multitude des
aspecis cliniques souvent trompeurs de 1'hématome sous dural
chronique (26) , de nmultiples formes cliniques évogueront
tantdét un processus twmoral , tantdt un accident vasculaire
cérébral wvoire une affection psychiatrigque ou toute autre

affection neurologique .

La forme pseudovasculaire est retrouvée le plus
souvent chez le sujet agé et la forme pseudo tumorale chez le
sujet Jeune (12-60) . Quant & Ila forme pseudo psychiatrigue ,
si elle ne concerne que 4,7 %X des cas , elle pose

certainement le plus de probleéme sur le plan diagnostic (14).
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Devant ce polymorphisme clinigque , il ne faut pas
hésiter , au moindre doute , & avoir recours aux examens

complémentaires surtout devant la fluctuation des symptdmes

avec le temps .

Des signes discréts ne doivent pas faussement
rassurer : une aggravation brutale peut survenir a tout

- moment (28) .
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Tableau récapitulatif des différentes formes

clinigques en fonction de la moyenne d'age

7%

90

40 4°

30

aaTidd

. 7
0 m/ /.4:3;/ 1 | A .‘I

35 40 45 50 55 60 65 70 75 80 85

moyenne d'age

pseudo psychiatrique pseudo tumorale

] typique I pseudo vasculaire




- 122 -

EXAMENS

COMPLEMENTAIRES
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EXAMENS COMPLEMENTAIRES

D'ORIENTATION

- Fornd d°* oeil

— Radiographies du crane

— Electroencéphalogramme

- Echoencéphalogramme
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.1.-EXAMENS D'QORIENTATION

Xela-sloa — Examen du fond d'oeil =

L'anomalie & rechercher au fond d'oeil , en cas de
suspigion d'hématome sous dural chronigue , est un oedéme
papillaire , témoignant d'une hypertension intracranienne

Lorsgu'il est présent , il est le plus souvent bilatédral

La fréquence de 1'oedéme papillaire varie selon les

series :

* CAMERON (9) s 20 %
* PENIN (59) ;4%
* MAC KISSOCK (48) : 22 %

FOGELHOM (17) a démontré gque la fréguence de
l'oedéme papillaire était plus élevée chez les sujets Jeunes:

¥ 53 ¥ pour les sujets de 20 4 39 ans

¥ 26 % pour les sujets de 40 a 59 ans

¥ 16 ¥ pour les suJjets de 60 & 79 ans

Dans notre série de 149 cas , le fond d'ceil a été
réalisé chez 14 patients ( 8,4 % )

*¥ il est normal 12 fois ( 86 % ).

* 2 fois seulement ( I4 % )} , le fond d'oeil est

anormal , avece , a chague feis , un oedéme papillaire

bilateral ( soit 2,4 % pour l'ensemble de la série )
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X.1u2. — Radiogaphies du criane =

Selon les études , une normalité des radiographies
du crdne est retrouvée dans 75 a 80 % des cas (48-60-67)

voire dans 100 X des cas pour PENIN (59) .
Dans notre série , 37 patients ( 25 % ) ont
bénéficiés de radiographies du crane : celles ci sont

normales chez 30 malades soit 81 % des cas .

Cependant , certaines anomalies peuvent &tre mises

en évidence sur les radiographies crdniennes

X.I.‘E.l. - Un frait de frac:‘ture :

La présence d'un trait de fracture , méme minime ,
confirme le traumatisme ; il existe dans € & 8 % des cas
selon les séries (9-48-60) allant Jjusqu'a 25 % des cas selon

VANDERFIELD (78) . Nous en avons décelé 7 soit 19 % des cas

Ce faible pourcentage de fractures du créne montre
gque l'hématome sous dural chronique se développe la rlupart
du temps & la suite d'un traumatisme crdnien bénin sans

lésion de la boite crdnienne .

De plus , la présence d'un trait de fracture ne

semble pas affecter l’évolution ultérieure (79) .
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Sur nos 7 patients porteurs d'une fracture du crdne
, L'évolution a été bonne 4 fois ( 57 % ) ; 2 malades sont

porteurs de seguelles ( 29 X ) ; un malade est décédé ( 14 %

)} mais celui ci a du étre réopéré pour récidive .

X.l.C.2, ~ La déviation de |'epiphyse calcifiee :

Elle est observée dans 23 X des cas selon MAC
KISSOCK (48) et dans 20 % des cas selon ECTORS (15) . Cette
déviation , quant elle existe , est une aide au diagnostic ;
mais , elle mangque souvent , en particulier en cas d'hématome

bilatéral (14) . -

X.1.2.3. - La calcification de ! 'hématome ;

Elle est exceptionnelle et concerne les hématomes
trés anciens (15) . PERRARD (60) en trouve 1 sur 189 cas

Nous n'en avons trouvé aucun dans notre série .
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Xael-3B. — Electroencégphalogramme =

L'electroencéphalogramme , de pratique courante ,
reut s'avérer étre un bon examen en cas d'hématome sous dural

chronique

Dans notre série , 41 patients soit 27,5 ¥ ont eu

un electroencéphalogramne .

Bien gque certains aspects soient évocateurs , cet
examen seul ne permet pas de porter le diagnostic d’ hématome
sous dural chronigue (43-71) . En effet , non seulement un
trace normal n'exclut pas le diagnostic , mais en plus , les’
images recueillies dans les cas anormaux ne sont pas
spéeifiques (71) . Il représente néarmmoins un excellent

examen de deépistage .

{.1.3.1, - La normalité :

Elle existe dans un nombre de cas non négligeable
(43) . Elle est observée dans 7 & 8 % des cas selon PERRARD
(60) et ECTORS (22) ; dans 10 % des cas pour DEBOIS COMBELLE
(12) ; dans 17 a 20 % des cas pour PENIN (59) et SPALLONE

(758) ; allant méme Jusgqu'a 89 %X des cas pour LANDAU (43)

Dans notre série , 1l'électroencéphalographie est

normale 11 fois ( 27 % )
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X,1.3.2. - Les anomalies :

Elles donnent un gventail de tracés allant

d'enregistrements peu modifiés & des tracéds trés perturbés .

X.1.3.2.1 - La depression :

Elle peut é8tre diffuse , unilatérale ou localisée ,

et , s'associer a des signes de souffrance cérébrale (72) .

La dépression est rare puisqu'elle n'est observée
que dans 8 X des cas pour LANDAU (43) et dans 18 % des cas
pour DEBOIS COMBELLE (12) . Dans notre série , elle est

retrouvée dans 6,5 ¥ des cas .

Elle serait provoguée , non pas par Ll'écran formé
par la collection liguidienne , mais par une diminution de
L'activiteé corticale consécutive a la compression cérébrale

(43).
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X.1.3.2.2. - Les autres modifications :

Moins évocatrices , elles sont représentées par des
troubles de l'électrogénése avece par exemple un
ralentissement de 1'activité , des signes de souffrance , des

anomalies irritatives (14-15-43-71-72) .

Dans notre série , ces anomalies représentent :
¥ un ralentissement de 1'activité dans 12 cas ( 40 X )
¥ des signes de souffrance dans 9 cas ( 30 X )

* des anomalies irritatives dans 7 cas { 23,5 % )

X.1.d.3. - Topographie :

Dans la majorité des cas .
l'élactroencéphalographie permet d'évoquer 1'existence d'une

lésion , et , trés souvent , d'en préciser le coté .

La latéralisation a été correcte dans 74 & 84 % des
cas selon les séries (43-59-60-71) . Nous retrouvons des
anomalies électroencéphalographiques du coté de LThématome

dans 80 X% de nos cas .
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En cas d'hématome bilatéral , les altérations sont
diffuses ou hien bilatérales avec prédominance des anomalies

eleciriques du coté de la collection la plus importante (43).

L'électroencéphalographie est un examen
complémentaire d'un grand intérét dans le diagnostic
d'hématome sous dural chronique du fait de son innocuité et
de sa valeur localisatrice . Ses données sont souvent
précieuses 1la ot la clinigue est peu expressive ; mais ,
elles ne peuveﬁt étre considérées comme déterminantes ni
spéeifiques . dAinsit , le diagnostic dépend davantage des
autres examens complémentaires { seanner , résonnance
magnétique nucléaire ) . L'électroencéphalographie n'étant

gu'une étape intermédiaire .
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Xelatr. — Echoenceéephalographis =

L'émission d'un faisceau d'ultrasons au niveau de
la paroi latérale du crdne permet de recueillir wun écho
médian . Tout déplacement des structures médianes , gquelgu'en
soit l'étiologie , pourra entrainer une déviation de 1'écho
médian . Cet examen n'est done pas spécifigque de 1"hématome

sous dural chronique .

De plus , l’échoehcéphalographie est limitée par la
frégquence des faux négatifs existant dans 40 a 50 % des cas

pour HURWITZ (29) et RASKIND (64) .

Dans notre série , cet examen q é8té réalisé 8 fois
soit dans 5,4 ¥ des cas avec une déviation de 1l'écho médian

dans 5 cas ( 62,5 % ) .
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X - EAMENS COMPLEMENTAIRES

.2, -EXAMENS DE CERTITUDE

— fArtériographie

-~ Brcanner cérebral

- Résonnance magnétique nucléaire
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.2, ~EXAMENS DE CERTITUDE

XeB2Zwl. — Arteriographie

carotidienne =

Depuis le développement du scanner cérébral , cet
examen n'est pratiquement plus reéalisé . Dans notre série ,

L'artériographie carotidienne é été rédalisée chez & patients.

Techniquement , le coté de 1l'indection du produit
de contraste est fonction de la clinique et des examens

complémentaires d'orientation .

L'image de 1'hématome sous dural chronique est une

zone avasculaire en croissant owu en lentille biconvexe sur

les clichés de face . Sur les clichés de profil , 1'étendue
de la collection peut &tre apprécide . Lorsgu’il n'existe pas
de déplacement de L'artere cérébrale antérieure ou , au

moindre doute , 1'artériographie est bilatérale (15-59) .

Les faux positifs comme les faux négatifs sont

rares {(9-12-35-59) .
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Cependant , cet examen comporite des restrictions
d'utilisation liges au risgue anesthésique et a 1'indection
de produit de contraste , ainsi que des contre indications
représentées principalement par 1'insuffisance rénale et
l"hypertension arterielle . De plus , cet examen est
déconseillé et méme contre indiqué chez les sudets de plus de

70 ans (64) .

A cause de ces contre indications , du fait qu'elle
soit plus traumatisante et moins facile & réaliser ,
L'artériographie n'est plus pratiquée actuellement ; ce , au

profit du scanner .
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XeaBPBule — Scammer cerégbral H

C'est 1'éxamen complémentaire le plus réalisé
actuellement . C'est & la fois un examen Ffiable , d'éxécution

simple et peu traumatisant (61-81) .

Les erreurs diagnostiques sont rares puisque le
scanner cérébral prermet de porter le diagnostic et
L'indication opératoire avec moins de 4 % de faux positifs et

moins de 10 % de faux négatifs (18) .

Dans la plupart des cas et tvpiguement , le scanner
montre , en cas d'hématome sous dural chronigue , une étendue
de forme variable , hypodense par rapport au parenchyme
cérébral sous Jacent , situde entre le crdne et le cerveau ,
pouvant entrainer un "effet de masse” sur le systéme
ventriculaire et / ou un refoulement des structures médianes

controlatéral & 1'épanchement (14-50-58) .
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X..2.1 - L'image de 1'hematome sous dural

X.2.2.1.1. - Le coefficient d'atténuation :

Le coefficient d'atténuation est variable avec le
temps (52) . Adinsi , 1'hématome sous dural chronique se

présentera sous gquatre formes principales (5-50-52-53-73) :

a) L'hématome  hyperdense avec un coefficient

d'atténuation plus important que le cerveau adiacent ( 35 &

45 unités EMI )

b) L'hématome isodense avec la méme densite que le

cerveau ( I4 & 24 unités EMI )

e} L'hématome hypodense avec une atténuation plus

faible que 1le cerveau { 4 a 14 unités EMI )

d) L'hématome de densité mixte est héteérogéne avec
des zones hypodenses , isodenses et hyperdenses . Le plus
souvent , il présente qu scanner un niveau liquide horizontal
avec une partie antérieure hypodense et une partie
postérieure hyperdense ou isodense . Ce niveau apparait
horizontal du fait de la position du malade en décubitus

dorsal ; i1l serait du au saignement récurrent (5-65)
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La diminution du coefficient d'atiénuation en
fonction du temps se fait selon une courbe exponentielle .
Ainsi selon SCOTTI (73} , 100 % des heématomes sous duraux
aigus sont hyperdenses ; 70 ¥ des hématomes sous duraux
subaigus sont isodenses et 70 % des formes chronigues sont
hypodenses . La phase d'isodensité , par rapport au moment oii
l'hématome s'est collecté , se situe entre le 10° et le 30°
Jour selon BERGSTROM (5) . Ceci expligue gque L'hématome sous
dural chronigue puisse se présenter sous des formes
hyvperdenses , isodenses ou hyvpodenses . Il Ffaut noter
également que tous les auteurs s'accordent & dire que les

collections isodenses sont de diagnostic plus difficile .

L

X.2.2.1.2. - Forme_et _étendue de l'hématome :

La forme de l'hématome et son étendue son variables
(18) . Le plus souvent , il s'agit d'une image en croissant ;
mais , on peut avoir des images en lentille biconvexe ou en
forme de D inversé (18-61) . La collection peut 8tre visible

sur plusieurs coupes adiacentes (18) .
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X.c.c.2. - Les altérations ventriculaires :

Elles existent dans au moins 70 ¥ a 80 % des cas
selon PENIN (58) et FORBES (18) ; elles fournissent des
arguments pour le diagnostic aussi importants que 1’ image de
1" heématome sous dural . Elles sont représentées
principalement par une déformation , une compression ou un

refoulement ventriculaire vers le coté opposé (18-59-61-73).
Ces altérations ventriculaires peuvent manguer en

cas de collection bilatérale ; de collection unilatérale peu

volumineuse ; d'atrophie corticale ( 18-50-61)

{.c.c.3. - Le cerveau sous jacent :

Il est normal dans 80 ¥ des cas selon FORBES (18)
mais on peut noter une hyperdensité en cas de contusion
associde ou une hypodensité parenchymateuse s'il existe un

cedéme associé (18)
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X.2.2.4. - Cas des hematomes isodenses :

Lorsque 1l'on est en présence d'un hématome sous
dural tisodense , le diagnostic est souvent plus difficile &
faire : on peut alors étudier de maniére plus fine le systéme
ventriculaire ou le parenchyvime adiacent afin de découvrir une

anomalie (50-53) .

Mais , en cas de doute au scanner cérébral simple ,
on peut réaliser une injection de produit de contraste aprés
avoir éliminé les risques et les contre indications 1liés au
produit iodé . (e scanner avec indection permettra dans la

quasi totalité des cas le diagnostic (77) .

L"hématome se manifeste alors par un lisersé
hyperdense représentant la limite interne de la collect%on .
Ce liseré varie d'une ligne trés fine voire discontinue & un
tracé dense , épais , continu . Il est caractéristigque de
1l "hématome sous dural chronique et sa présence suffit pour

affirmer le diagnostiec (38-39-50-77) .




- 140 -

X.2.2.3. - Etude de notre serie :

Nos 1498 patients ont tous bénéficié d'un scanner
cérébral . Malheureusement , ne disposant pas de tous les
scanners d'entrée { certains ayvant €té réadressés aux centres
hospitaliers d'olt provenaient Les malades ) , nous avons
limiteée notre étude a l'aspect scannographique général des 148
hématomes sous duraux . Nous n'avons pas pu réaliser d'étude

précise sur le nombre de scanner injectés ow non injectés

X.2.2.5.1, - Heématomes unilatéraux :

122 cas { 82 % )

* Isodensits ; 8 ecas ( 6,5 %)

¥ Hypodensité ;: 94 cas ( 77 X )

* Hetérogénéité : 20 cas ( 16,5 % )

* Niveau de sedimentation : 20 fois soit 18,5 %
* Effet de masse : 111 fois soit 91 %

¥ Refoulement des structures médianes : 51 fois ( 42 % )
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X.2.2.5.2., - Hématomes bilatéraux :

27 cas ( 18 % )

¥ gcanner normal : 2 cas : une fois le diagnostic a été
fait par angiographie et pour l'autre malade par R.M.N.

¥ Hvperdensité : 1 cas chez un patient de 73 ans chez
gui on retrouve la notion de traumatisme crdédnien avec perte
de connaissance 13 Jjours auparavant

¥ Isodensité s 3 cas ( 6 %)

* Hypodensité ; 27 cas ( 52 % )

* Hetérogénéité : 19 cas ( 36,5 %)

* niveau de sédimentation : 18 fois soit 34,5 %

* Effet de masse : 18 fois soit 66 %

* Refoulement des structures médianes : 2 fois soit 7 %

X.2.2.5.3. - Commentaires :

Nous sommes en accord avec la littérature sur le
pourcentage de formes hypodenses puisque nous retrouvons un
total de 68,5 X d'hématomes hypodenses dans notre étude ; De
méme , nous avons environ 70 % d'altérations ventriculaires ,

confirmant en celda PENIN (58) et FORBES (18) .

L'aspect isodense apparait dans la méme proportion

gue l"hématome soit unilatéral ou bilatéral
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On note un effet de masse dans un nombre beaucoup
plus important d'hématomes unilatéraux ( 81 % )} contre ( 66%

) dans les hématomes bilatéraux .

Un refoulement des structures médianes s'observe de
fagcon moindre en cas de bilgtéralitée ( 7% ) contre 42 % dans

les hématomes unilatéraux .
Le tableau suivant montre la comparaiscon entre les

différentes images scannographiques obtenues selon que

L"hématome est unilatéral ow bilatéral .

tableau comparatif

pourcentage

80 1
A

80 " i
40 + i
a0 4
o LAy —

goanner normal byperdensite isodensite hypodensité  heétérogénélte

B 1.¢matome bilatéral hématome unilatéral
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R ESUME

Le scanner cerebral est actuellement 1'examen le
plus fiable pour diagnostiquer un hématome sous dural
chronique . Le plus souvent , les clichés associent 1'image
de L"hématome et une altération du systeme ventriculaire ,
gqut , si elle mangque , doit attirer I['attention sur

l'éventualité d'un épanchement bilatéral .

Les heématomes isodenses constituent une indication
a reéaliser un scanner apreés injection de produit de contraste
s celui ci affirmant alors 1le diagnostic dans la gquasi

’

totalité des cas .

Les hématomes sous duraux & niveauw permettent de

confirmer la physiopathologie de cette affection .

Dans notre série , nous obtenons une image
d'hypodensité dans 68,5 % des cas ; une image isodense dans

6 % des cas ; une image hétérogéne dans 23 %X des cas .




- 144 -

XeaPuD - Ra ™. N . H ( = résonnance

magnétique nucléaire )

Bien que le scanner cérébral soit la méthode imagée
la plus important pour faire le diagnostic d'hématome sous
dural chronigue , la résonnance magnétigue nucléaire peut
8tre utile au diagnostic dans certains cas . En effet |,
lorsque l'hématome est isodense ou bilatéral , il peut étre
difficile & détecter sur le scanner . Dans ces cas , la
résonnance magnétique supprime ces difficultés en montrant
bien mieux la localisation , la délimitation , 1l'extension de
L'hématome et son effet de masse sur les structures voisines

(16-24-28-74) .

Dans notre série , cet examen a été réalisé une
fois chez un patient dont la symptomatologie évogquait un

epistaxis méningé et dont le scanner cérébral était normal .
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T RAI TEMENT
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Le traitement de Z’ﬁématome sous dural chronique

est unanimement reconnu comme chirurgical .

Cependant P certains auteurs ont noté des

guérisons avec unigquement un traitement médical .

Mais , en l'absence de traitement , l'évolution est

constamnent mortelle (50) .

XIoul. — Traitement chirurgical =

De tres nombreuses technigques opératoires ont été
décrites , elles peuvent se résumer en guelques groupes

principaux .

1) Trous de trépan avec évacuation simple de

l"hématome , sans drainage ( 15-25-47 ) .

2) Trous de trépan avec drainage ouvert ou en

circuit fermé (8-44-46-63-82) .,

3) Volet a la tréphine avec drainage en circuit

fermé (51-52-65) .

4) Craniectomie avec membranectomie (72-78) .
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Cependant , la technique de choix actuelle est le
trou o le volet a la tréphine avec excision des membranes et
drainage externe en circuit ferme (50-54) .

La craniectomie avec membranectomie reste indiguéde
en deuxiéme intention lorsgque : (52-78)

¥ I"hématome récidive aprés trou de tréphine

¥ an cas d'hématome sclide

¥ en cas de collection contenant des caillots s’évacuant

mal sous trépanation avec drainage

¥ gn cas de difficulté a la réexpansion cérébrale .
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XI.1.1. - Technique utilisée dans notre série

Nos 149 patienis ont tous subis la méme technigue

opératoire -
¥ volet & la tréphine de 2 & 3 centimétres de diamétre

* suspension et ouverture de la dure mére ; ouverture de

la membrane externe
¥ gvacuation de la cavité et rinpage au sérum rifocing

¥ excision de la membrane externe dans les limites du

volet osseux
* délacération d'une portion de la membrane interne

¥ fermeture de la dure mére sur un drain de JACKSON mis

en syphonage
¥ repositionnement de la rondelle osseuse

Le drain est laissé en place 3 & 4 Jjours puis

enlevé .
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I3 de nos patients ont nécéssité une ou plusieurs
réintervention .
Tous avaient un hématome récidivant .

8 ont été reéopérés selon Ila méme technigque mais

avec craniectomie élargie -
* 2 sont décédés : 22 %
* 2 sont porteurs de sequelles
. une fois motrice seule

. une foils motrice et intellectuelle {

ralentissement idéo moteur )
. 5 ont eu une évolution favorable ( 56 % )
3 ont subi wune craniectomie avec membranectomie
. un seul est décédé :.33 : 4

. les deux autres ont eu une évolution

favorable .

Sur les 13 patients réopérés , 11 ( 85 % )} avaient

plus de 60 ans et 9 ( 69 % ) plus de 70 ans .




- 150 -

Pour les trois personnes décédées , les ages
respectifs étalent de 41 , 71 et 77 ans ; 2 étaient en coma
stade 2 et , le patient de 41 ans , en coma stade 3 au moment
de la réintervention . Dans 1les 3 cas , les suites
opératoires ont vueé une aggravation de leur etat

neurologigue .
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XI.1.2, - Mesures complémentaires ;

L'injection intralombaire ou intraventriculaire de
solutions salines ou de ringer a été proposée pour stimuler
la réexpansion ceéreébrale qui ne se fait pas spontanément (25-
66 ) . Elle n'apporte pas de conséguence positive (562) . En
revanche , il semble qu'elle favorise 1’ocedéme cérébral (12-

52) .

La position en post opératoire a 30 ° TRENDELENBURG

ne montre pas de différence statisgquement positive (52) .

L'administration de corticoides en pré et post
opératoire associée a une réhydratation favorise le retour du

cortex a la paroi (23-45-70) .

De méme , un traitement anticomitial est en général

prescrit en post opératoire .

Dans notre série , les mesures complémentaires sont
en accord avec la littérature : elles ont consisté en une
rehvdratation du patient associée & un traitement corticoides
de quelgques Jjours ; ainsi gqu' un traitement anti comitial
Llaissé en place plusieurs mois aprés la sortie de l'hopital
puis diminué et stoppé en fonction de l'évolution clinique et

électroencephalographigue .
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X1.1.3, - Technigue d'anesthesie :

Lors du geste chirurgical , l'anesthésie peft &tre
soit générale soit locale . Cependant , 1'anesthésie locale
semble diminuer les risques de complications et est bien

toldréde par les personnes agées (75) .

Dans notre série , 81 patients ( 54 %X ) ont été
opérés sous anesthésie génerale et 68 patients ( 46 % ) sous

anestheésie locale .

Sur les 81 patients opérés socus anesthésie générale

, 36 avaient plus de 70 ans ( 44,5 % ) .

Sur les 68 patients opérés sous anesthésie locale ,

52 avaient plus de 70 ans ( 76,5 X )

Nous remarquons done que , dans notre étude , les
personnes agées , béneficient , si les conditions clinigues
le permetient , d'une anesthésie locale . En effet , sur les
40 patients de cette série agés entre 70 et 80 ans , 20 ont
eu une anesthésie locale ( 50 % ) ; et , sur les 47 patients
agés de plus de 80 ans , 32 ont bénéficiés d'une anesthésie

locale { 68 %X )
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X1.1.3.1. - récultats en fonction du

tvpe d'anestheésie :

Xr.1.3.1.1. - Anesthésie générale :

81 patients
*¥ guérison : 58 patients ( 71,5 % )
*¥ sequelles : 15 patients ( 18,5 % )

8 patients ( 10 x )

* décés

XI.1.3.1.2. - anesthésie locale :

68 patients
* guérison : 54 patients ( 79,5 % )
* segqualles : 9 patients ( I3 x )

* décés : 5 patients ( 7,5 % )

Nous remarquons que , pour notre série , le type de
technique d'anesthésie utilisée semble Jouer un réle non pas
sur Les guérisons mais sur les segquelles et le nombre de
décés en post opératoire semi immédiat . En effet ,
l'anesthésie générale semble engendrer un nombre un reu plus
grand de sequelles et de décés ; cependant , les chiffres

obtenus avec les deux techniques d'anesthésie sont

sensiblement voisins .
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pourcentage des techniques d'anesthésie selon l'age
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XTI P — Traitement méedical =

Le fait qu'une résorption spontanée de 1'hématome
sous dural chronique puisse se produire , a encouragé
certains auteurs a itraiter leur patients avec seulement un

repos au Lit et / ou avec une thérapie adiuvante (22-50)

Cependant , comme l'a montré GJERRIS (22) , le
traitement meédical de l'hématome sous dural chronique ne peut

remplacer le traitement chirurgical
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EVOLUTTION
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Le pronostic de 1["'hématome sous dural chronigque

apres traitement chirurgical est favorable dans la plupart

des cas (17) .

»

Dans notre série nous avons :

1) évolution & la sortie de L'hopital :

¥ guérison : 112 cas soit 75 %
* sequelleg ; 25 ecas soit 17 %

¥ décés : 12 cas soit 8 %

2) eévolution &8 2 mois :

¥ guérison : 126 cas soit 84,6 X
¥ sequelles : 7 cas soit 4,7 %

¥ déceés : 16 cas soit 10,7 % ( 12 décés avant

la sortie de 1'hopital et 4 décés dans les deux mois suivants

la sortie de 1l'hopital ) .

3) éveolution & un an :

¥ guérison : 132 cas scitft 88,6 %
* sequelles : I cas soit 0,7 %
* décés : aucun de cause reliagble & I'hématome

( donc un total de décés de 16 cas soit 10,7 % ) .
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XIIT.l. — Ewvolution favorable =

C'est 1l'éventualité Lla plus fréquente . Dans la
plupart des cas , 1'hématome sous dural chronigque est une
lésion bénigne qui , traitée par voie chirurgicale , présente

des suites opérateoires simples (12-27) .

Le pourcentage de récupération varie cependant

selon les séries comme en témoigne le tableau suivant :

Auteurs nombre de guérison sequelles déces
cas

RICHTER (65) 120 69 % 20 % 4 %

PERRARD (€0) 189 70 % 17 % 13 %

VANDERFIELD (78) 135 64 % 268 % S %

DESTANDAU (13) 100 79 % 13 % 8 %

Notre série i49 75 % I7 % 8 %

Evolution & la sortie de 1'hopital selon guelgques séries
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XITsBe — Les complications =

X1l.2.1. - La récidive :

Elle est plus fréguente chez les patients agés (75)
et conduit genéralement & wune réintervention . L' abord
crdnien est alors plus large et peut aller Jusgqu'a la

craniectomie .

13 de nos patients ont présenté une récidive , 9
ont été réopéré selon la méme technigque avec abord élargi ; 3
ont subi une craniectomie . 9 de ces 13 patients étaient agés

de plus de 70 ans .

Sur les 8 patients rédopéréds selon la technique du
volet élargi avec drainage externe :
* 2 sont décédés ( 22 % )
*¥ 2 ont présentés des séquelles ( 22 % )

¥ 5 ont euw une évolution favorable ( 56 % )

Sur les 3 patients réopérés selon la technique de
la craniectomie :
¥ 71 est décede ( 33 % )

* les 2 autres ayant présenté une évolution favorable

Les 3 personnes décédées étaient toutes les 3 en
coma au moment de la réintervention ( 2 en coma réactif ; 1

en coma aréactif J) .




- 159 -

XIl.2.2. - Les autres complicatiens :

Les autres complications comme la thrombophlébite ,
les infections , 1l'oedéme pulmonaire sont occasionnelles

(62).

Dans notre série , nous notons
* 3 infections systémiques ; aucune du foyver opératoire
* deux fuites autour du drain , sans répercussion

ultérieure
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X11.3. - la persistance de sequelles :

C'est une éventualitée non négligeable puisgqu'elle
va de 13 a 26 % selon les séries , allant méme Jusgu'a 31,5 %

pour DEBOIS COMBELLE (12).

Les principales séquelles observées sont les
suivantes (12-58) :
¥ déficit moteur
* troubles mnésigues , bradypsychie et autres troubles
psychiatrigues

* comitialite .

Dans notre série , 25 patients sont porteurs de
séquelles a leur sortie de 1'hopital ( 17 % ) :
¥ 20 présentaient des séquelles motrices , phasigques ou
visuelles
*¥ 10 présentaient des séguelles psychigues

¥ 1 présentait des sédquelles épileptiformes
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Certains facteurs semblent favoriser ces séguelles

(12) :

¥ le grand age

*

L'atrophie corticale
¥ 1'éthylisme

* I'athérome arteériel

Sur les 25 patients , 8 avaient entre 60 et 80 ans
et 11 avaient plus de 80 ans ; soit un total de 19 patients
de plus de 60 ans { 76 ¥ ) dont 17 malades agés de plus de 70

ans ( 68 % ) .

5 patients ( 20 % ) présentaient un éthylisme avéré
au moment de leur admission et 9 des antécédents de Ffacteurs

de risques vasculaires ( 368 % ) .

Le suivi de nos patients nous permet de ne
retrouver qu'l malade porteur de ségquelles {( motrices ) a I

an soit 0,75 % des cas .

Tous les patients décédés & 2 mois et 6 mois en
prost opératoire , et , dont le décés peut &tre relié
directement ou indirectement & 1'hématome , €etaient tous

porteurs de ségquelles en post opératoire immédiat .
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De méme , 1'état de conscience pré opératoire
semble Jouer un réle , puisque , 7 patients porteurs de
séguelles ( 28 X ) présentaient des troubles de la conscience
lors de leur admission a 1l'hopital :

¥ 5 en coma vigil
* 1 en coma réactif

¥ 1 en coma areactif

Cependant 1'état de conscience ne semble pas
influer de maniére significative sur 1l'évolution ultérieure
des sequelles puisgque , sur ces 7 patients comateux &
I'entrée , 2 ( 28 ¥ ) ont gardés leurs séquelles pendant 2
moils , celles ci s'atténuant par la suite ; 4 ont ew une
evolution favorable & deux mois ( 58 % ) ; et , 6 & un an (

85,7 %) .

Par ailleurs , Zés séquelles sont variables selon
la technique opératoire utilisée : la craniectomie avec
membranectomie étant la technique opératoire présentant le
plus de séquelles ( 4-88) . Dans notre série 3 patients ont
été réopérds selon cette technigque : tous les 3 portaient des

ségquelles au moment de leur sortie de l'hopital .
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XIXT.4. — Le pronostic vital 2

Il est lié a plusieurs facteurs ( 4-12-46-59 ) oz
¥ L'age du malade
* L'état de conscience pré opératoire

¥ La technigue opératoire utilissde

XII.4.1. - L'age du malade ;

Tous les auteurs s'accordent & dire que le
pronostic est , en moyenne , moins bon chez les patients &

partir de 860 ans .

age / pronostic
mauvais pronostic

16

12 /
10 :

25 30 35 40 45 50 55 60 65 075 80 85
age
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Nous remarquons gque tous les patients déceéedés ont
effectivement plus de 60 ans ( a noter qu'un patient est

réopéré a 2 mois pour recidive et décede : il avait 77 ans ).

X11.4.2, - L'etal de conscience pré opératoire i

C'est un facteur capital (4-12-58) .

Nous avons classé les patients de cette étude selon
la méme classification que DEBOIS COMBELLE (12) :
¥ groupe 1 : conscience normale
*¥ groupe 2 :r patients somnolents ; réponse seulement a

la stimulation
* groupe 3 : patients en coma réactif

* groupe 4 ; patients en coma aréactif

XIT7.4.2.1. - Résultats comparés & d'autres

séries :

goupes i 2 3 4

WAC KISSOCK (48) 2%  ssx  17x% 3 x
BEBOIS (12) 52,56 X 82,4 % 17,5 X 6,6 X
RICHTER (65) 24 % ez % o%x 5%
ROBINSON (86) 4% 29 % 11 x 16%
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Pourcentage de déces selon les groupes

groupes 1 2 3 4

MAC KISSOCK (48) 2% o o o
sEBoIS (120 o 3,5 x 19 %  62%
RICHTER (65) o ax ox  20%
ROBINSON (66) o o 7% 5%
notre série 6x 16,5 x 25 % 50 %

XIT.4.2.2, - conscience normale : = groupe 1

121 cas soit 81,5 %

guérison segquaelles décés
DEBOIS (12) 78 X 22 % ¢
PERRARD (860) 80 % 11 % 9 %
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XIT.4.2.3, - groupe 2 : {(patients somnolents)

13 cas soit 9 %

guérison sequelles déces
o o) esx wx  ex
omors ox wx  ex
otre sirie wiax wx amsx

XIr.4.2.4, - groupe 3 : coma réactif

8 cas soit 5,5 %
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XIT.4.2.5. - groupe 4 : = coma aréactif

2 cas soit 1 %

guérison sequelles décés
DEBOIS (12) 0 37,5 % 62,5 X
notre série o 50 % 50 %

Nous remarquons donc que ’ plus L'état de
conscilence préopératoire s'aggrave , plus le pronostic vital
aest mauvais . En effet , guand la conscience est normale ,
nous n'avons que 6 % de décés contre 16,5 X dans le groﬁpe de
patients somnolents ; 25 X dans le groupe de patients en coma
réactif et 50 % dans le groupe de patients en coma aréactif .
Par suite , Ll'état de conscience préopératoire influe donc

bien sur le pronostic vital .
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X11.4.3, - La technigue opératoire :

Les interventions aggressives comme la craniectomie
avec membranectomie ont une évolution défavorable (85) avec

une mortalite élevée proche de 30 % (51) .

De par sa forte mortalité , cette technique serait
réservée pour des cas ot il y aqurait échec de la chirurgie

antérieure et état neurologique grave (50-78) .

Les meilleurs résultats sont fournis par les

interventions associants trépanation et drainage (50) .

Dans notre étude , 3 patients ont été réopérés en
utilisant la craniectomie : 1 patient est décédé ( 33 % ) ,

confirmant en cela la mortalité élevée de cette technigue .
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RECAPITULATIF DE NOS RESULTATS

I) EBvolution & un an :

¥ 1 patient porteur de sequelles ( 0,7 % )
* 16 deéceées des suites de ['hématome sous dural
chronigque ( 10,7 % )

¥ 132 guérisons a un an ( 88,6 % )

IT) Résultats selon 1l'age & la sortie de 1'hopital:

age (ans) nombre guérison sequelles déceés
de cas
20 - 29 2 o 00 x o
3 -8 s 00 % o o
20 - 25 1z ge x T o
50 - 59 12 g6 x 1% o
60 - 69 s1 93,5 x 6,5 % 6,5 %
70 - 79 w0 85 x 5% 7.5 %
plus de 80 a7 76,5 % 23,5 x 15 %
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RAPPORT ETAT DE CONSCIENCE PRE OPERATOIRE RESULTAT

G = guérison S = sequelles

conscience normale
évolution

N\D 6%

S 14%
G 80%

G 568%

D = décés

somnolence
évalution

S 28%

coma réactif
évolution

G 63%

coma aréactif
évolution

D 50%

S 50%
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CONCLUSI ON
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XIII, ~CONCLUSION

L'hématome sous dural chronigue se définit par la
présence d'une collection sanguine encapsulée siégeant entre

la dure meére et ['arachnoide .

La microscopie electronique a revele
L'ultrastructure des membranes qui entourent 1l'épanchement .
La membrane externe comporte un réseau trés développg de
capillaires interconnectés . Flle contient également des
cellules particulieres de par leur activité fibrinolytigque
Ces éeléments ont permis de mieux comprendre les mécanismes
intervenant dans la croissance de l'hématome . Adinsi , des
rhénomenes osmotigues , une reprise de Z'hémorragie' et une
importante activité Fibrinolytique au sein méme de 1'hématome

permettraient 1'augmentation de volume de celui-ci .

C'est une affection fréguente , touchant tous les
ages avec néanmoins une plus grande fréguence chez le sudet
agé ( 79 X de nos malades ont plus de 60 ans ) . De méme ,
elle touche préférentiellement le sexe masculin dans la

proportion de 70,5 X% environ .

Le facteur é&tiologigque le plus souvent rencontrsé
est d'origine traumatique : on le retrouve dans 84 % des cas.
63,5 % des trauwmatismes observés sont minimes , sans perte de

connaissance ni fracture du crdne .
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Plusieurs éléments rhysiopathologiques
interviennent en tant que facteurs favorisants : L'atrophie
corticale chez le sujet agé ainsi que les traitements anti
coagulants sont a considérer en premier lieu ; auxquels ,
viennent s'aJouter toutes les conditions pathologigques
susceptibles d'engendrer une fragilisation vasculaire ou la
survenue d'une hémorragie ( éthylisme ’ hypertension

artérielle etc... ) .

En pratique , cette affection s'exprime par des
tableaux cliniques hétéroclites : tout signe neurologigque ou
psychiatrique , méme isolé , peut révéler une hématome sous

dural chronique .

En dehors de 1'étiologie trawnatigue , la forme
clinigue pseudo tumorale avec signes d'hypertension intra
crdnienne s'observe plus souvent chez le sujet Jeune et la
forme pseudo vasculaire chez le sujet agé . Cependant , aucun

tableau clinigue n'est caractéristigue de cette affection .

Devant la suspigion d'hématome sous dural chronique
, la démarche diagnostique est aisée grdce au scanner
cérébral . Examen fiable et de réalisation facile , il permet
’ dans la quasi totalite des cas ’ le diagnostic
topographique et apprécie le retentisssemnt de ['hématome sur

le cortex .
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Une fois le diagnostic porté , le traitement
consiste en l'évacuation chirurgicale de la collection . Les
interventions basées sur un trou de trépan avec excision des
membranes et drainage de 1'hématome apportent de bons

résutltats .

Les suites opératoires sont généralement bonnes et

facilitées par un apport hydroélectrolytique important .

Le pronostic de 1l'hématome sous dural chronigue est
trés souvent favorable ; le taux de mortalité étant de 10,7 %
. Le pronostic vital est conditionné notemment par l'age du
malade ainsi que par la gravité des troubles de la

conscience.

Le taux de récidive est de 9 % et la proportion de

patients porteurs de sequelles est de 17 % .
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