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I. Introduction :

L’hématome sous dural (HSD) est une collection sanguine entre la dure mere et I’arachnoide,
secondaire dans la majorité des cas a un traumatisme cranien bénin ; on distingue HSD aigu
(délai inférieur a 3 jours); HSD subaigu (délai inférieur a 3 semaines) et HSD chronique (dont
le délai est supérieur a 3 mois). A ce dernier stade, les membranes circonscrivant I’hématome

sont généralement formées. [1], [2]

L'hématome sous-dural chronique (HSDC) est une collection sanguine faite de caillots vieillis
situés entre la dure-mere et 1'arachnoide. Cette 1€sion intracranienne survient sur un terrain
pathologique ; elle est favorisée par des facteurs de risque, dont les traumatismes craniens,
méme minime. Entre autres, il se constitue, en général, assez tardivement, de quelques jours
en plusieurs semaines apres le traumatisme (parfois quelques mois ou années plus tard !). Ce

traumatisme pouvait étre minime et indirect.

La chronicité de ’HSD est affirmée sur des critéres temporels mais aussi d’imagerie soit
tomodensitométrie cérébrale (TDM), soit Imagerie par Résonance Magnétique (IRM)
cérébrale et macroscopique en cas d’intervention neurochirurgicale. Les criteres temporels
reposent sur la notion d’intervalle libre ou de temps de latence séparant le traumatisme de
I’apparition des premiers signes cliniques. Ils définissent I’'HSD aigu (HSDA) diagnostiqué
avant le 3¢me jour apres le traumatisme. L’HSDC survient au-dela de 15¢me jour et HSD
subaigu survenant entre le 4éme et le 14eme jour. En effet, la TDM cérébrale permet
d’identifier la grande majorité de cas montrant une hypodensité, qui témoigne la présence de
sang liquéfié. L’IRM est une méthode plus sensible démontrant 1’age et le cloisonnement
éventuel de ’HSDC. On consideére que la présence en per opératoire des néo membranes
internes et externes est le critere nécessaire et suffisant pour définir le plus exactement

I’HSDC.[3], [4]

Nous proposons, a travers cette étude, de dégager les différents aspects de cette
pathologie, de sa physiopathologie a son évolution finale en passant par les facteurs
favorisants ou étiologiques, le profil clinique, la neuro-imagerie, le traitement (chirurgical ou
pas) de méme que I’évolution et le pronostic.

L’objectif final de I’étude étant d’évaluer 1’expérience du service de neurochirurgie du CHU

TIDJANI DAMERDIJI en matiere de prise en charge de ’'HSDC, de relater les
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avancées réalisées dans cette pathologie a travers les données de la littérature, de mener une
discussion et d’en tirer des conclusions afin d’améliorer la prise en charge des sujets atteints

de cette maladie.
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II. Rappel:
Les méninges forment les enveloppes conjonctives du névraxe. Avec le crane et le rachis,
elles protegent le systetme nerveux central. On distingue [5]:

 un feuillet épais et superficiel, la pachyméninge ou dure-mere

+ deux feuillets fins et profonds, la leptoméninge : arachnoide et pie-mere.
Ces feuillets délimitent entre eux des espaces plus ou moins développés dans lesquels des
hématomes peuvent se former. Les méninges cloisonnent la cavité cranienne en différentes
régions.
Revenons a I’histoire, le terme meninx, membrane, a été utilisée par Erasistratus (250 avant
J.-C.) pour décrire l'enveloppe non osseuse du systeme nerveux central. Plus tard, Galien
identifie deux membranes dont une épaisse, « pacheia » et une moins résistante « lepté » ;
dont la traduction en latin par Stephen d'Antioche donnera la dure-mere et la pie-mere,

L'arachnoide n'a été individualisée qu'a partir du dix-septieme siecle.[6]

Figurel : Méninges - coupe frontale de la téte.[7]

« Systeme Nerveux Central Nerfs Craniens Organes des Sens »
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1. Os du crane 8. Pie-mere

2. Couche de périoste 9. Espace sous-dural

3. Couche de méninges 10. Espace sous-arachnoidien

4. Dure-mere 11. Substance grise

5. Granulations arachnoidiennes 12. Sinus sagittal (longitudinal) supérieur
6. Arachnoide 13. Substance blanche

7. Vaisseau sanguin (veine) 14. Faux du cerveau.

II.1 Embryologie :
Le mésenchyme entourant le tube neural se condense pour former la méninge primitive, qui se

différencie en pachyméninge et leptoméninge :

La pachyméninge :

Correspond a la partie externe condensée de la méninge primitive. Elle s’épaissit et devient la
dure-mere cranio-spinale. Chez le feetus et le nouveau-né, cette pachyméninge est revétue

d’une couche de méningioblastes (cellules de type endothéliales).
La leptoméninge :

Correspond a la partie interne et molle de la méninge primitive, elle donne 1’arachnoide et la
pie-mere. Elle présente des lacunes liquidiennes séparées par le rétinaculum arachnoidien ;

ces lacunes confluentes séparent 1’arachnoide cranio-spinale et la pie-mere craniospinale.

L’espace lacunaire forme 1’espace sub-arachnoidien. Le rétinaculum arachnoidien forme les
trabécules arachnoidiennes et le filum terminal. La pie-mere criniale des régions amincies des
ventricules encéphaliques s’invagine avec des vaisseaux en repoussant 1’épendyme pour
former les plexus choroides. Les plexus choroides du quatrieme ventricule sont les premiers a

se former, entre le 48eme et le SO0eme jour, chez un embryon de 22mm environ. [7]

I1.2Anatomie :
1. La dure-meére craniale :
C'est un tissu conjonctif dense constitué de fibres élastiques et de fibres de collagene

importantes, celles-ci sont disposées en couches superposées dont la direction est la méme

dans chaque couche, mais différente au niveau des couches adjacentes.
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La dure-mere adhere a 1’endocrane de fagcon variable. Par exemple, I'adhésion au niveau
temporal est faible, ceci détermine la zone décollable de Gérard MARCHANT ; au niveau de
la base du crane, cette adhésion est importante, elle forme un périoste interne.[2]

La dure-mere du crane est constituée d’une couche externe périostée et d’une couche interne
méningée :

La couche périostée : richement vascularisée et innervée, elle est fermement attachée au criane

et forme le périoste de la cavité cranienne, en continuité avec le périoste de la face externe du
crane au niveau du foramen magnum et des autres orifices de la base du crane. En revanche,
elle ne présente aucune continuité avec la dure-mere spinale ;

La couche méningée : est en contact étroit avec ’arachnoide et en continuité avec la dure-

mere spinale par le foramen magnum.
Les deux couches de la dure-mere se séparent en plusieurs endroits pour former deux types
particuliers de structures : les cloisons de la dure-mere et les structures veineuses

intracraniennes

Innervation de la dure-mére :

* Dure-mere de 1’étage sus-tentoriel : nerf trijumeau (V).

* Dure-mere de 1’étage sous-tentoriel : nerfs cervicaux supérieurs et nerf vague (X)

Vascularisation artérielle de la dure-mére crdniale :

-Artere méningée antérieure (origine : artere ophtalmique ou ethmoidale)

-Artere méningée moyenne (origine : artére maxillaire interne)

Rameaux méningées de I’artere carotide interne intra-caverneuse

-Artere méningée postérieure (origine : artere occipitale ou vertébrale ou pharyngienne

ascendante).
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Figure 2 : Vascularisation artérielle de la dure-mere (boite cranienne) [7]

« Systeme Nerveux Central Nerfs Craniens Organes des Sens »

1. Branche frontale de I’artere méningée 4. Branche mastoidienne de Iartere
moyenne occipitale

2. Branche méningée de [Dartere 5. Artere méningée postérieure

éthmoidale antérieure 6. Artere méningée moyenne

3. Branche pariétale de I’artere méningée 7. Petites branches de I’artere vertébrale
moyenne

Le drainage veineux :

Ces veines se jettent dans le sinus et dans les veines méningées. Celles-ci sont satellites des
arteres et se déversent en dehors du crine dans les veines ophtalmiques en avant dans le

plexus ptérygoidien et la maxillaire interne en dehors.

Toutefois les veines méningées moyennes s'ouvrent dans le sinus longitudinal supérieur et
anastomosent ainsi les circulations veineuses intracraniennes et extracraniennes.

Les sinus veineux sont des canaux localisés dans un dédoublement de la dure-mere. Leur
fonction est de drainer le sang veineux du cerveau vers les veines jugulaires internes. Les

principaux sinus veineux du cerveau sont :
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* Le sinus sagittal supérieur (ou sinus longitudinal supérieur) : se trouve a la jonction de
la voute cranienne avec la faux du cerveau. Il draine le sang des lobes frontaux et pariétaux ;

* Le sinus sagittal inférieur : se trouve au niveau du bord libre de la faux du cerveau ;

* Le sinus droit : résulte de la réunion du sinus sagittal inférieur et de la veine de GALIEN ;

* La confluence des Sinus (Torcular Herophili) : est le point ol sont en relation le sinus
sagittal supérieur, le sinus droit et les sinus transverses ;

* Les sinus sigmoides : sont la continuation des sinus transverses. Ils aboutissent dans les
veines jugulaires internes ;

* Les sinus caverneux : sont situés a 1’étage moyen de la base du crane, de part et d’autre du
corps de 1’os sphénoide et de la selle turcique. Ils recoivent en haut les veines cérébrales
antérieures moyennes et inférieures. Ils se drainent vers les sinus pétreux supérieur et inférieur

et se jettent au final dans la veine jugulaire interne via le sinus sigmoide.

10

11

12

Figure 3 : Sinus veineux dure-mériens - vue médiale[7]

« Systeme Nerveux Central Nerfs Craniens Organes des Sens »

1. Sinus sagittal supérieur 5. Sinus pétreux supérieur
2. Veines cérébrales 6. Sinus droit
3. Faux du cerveau 7. Grande veine cérébrale

4. Sinus sagittal inférieur 8. Confluent des sinus
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9. Faux du cervelet 14. Sinus sphéno-pariétal

10. Sinus occipital 15. Sinus inter-caverneux postérieur et
11. Sinus sigmoide antérieur

12. Sinus pétreux inférieur 16. Plexus veineux basilaire

13. Tente du cervelet

2. L’arachnoide :

L'arachnoide est un feuillet de 5 a 8 couches de fibroblastes plats. C'est un leptoméningé
délicat et avasculaire compris entre la dure-mere et la pie mere.
Elle est formée de cellules mésothéliales, de fibres collagenes, des fibres élastiques ainsi que
des neurofibres sensorielles (les corpuscules de KRAUSE).
L’arachnoide tapisse la face interne de la dure-mere y compris au niveau de ses expansions,
mais sans y adhérer. En effet, c’est la pression du liquide cérébro-spinal qui la maintient
contre la face profonde de la dure-mere.
Elle présente une couche externe, une partie centrale et une couche interne. Elle forme une
gaine pour les arteres, les veines, les nerfs craniens et les nerfs spinaux.
Elle ne suit pas les reliefs du systéeme nerveux mais envoie des trabécules jusqu'a la pie-mere
a la surface du cerveau et de la moelle. Elle passe en pont au-dessus des scissures et sillons,
sans y pénétrer.
Entre I’arachnoide et la pie-mere se trouve 1’espace sub-arachnoidien, seul espace réel entre
les méninges en dehors des cas pathologiques. Ses contours sont treés sinueux et il est rempli
de liquide cérébro-spinal.
Propriétés [6] :
- Assez fine .
- Emet des travées, vers la PM, qui cloisonnent I’espace sous-arachnoidien.

Envoie des villosités qui font saillie dans les sinus veineux : les granulations
arachnoidiennes (Pacchioni) permettant la résorption du LCR.
- Adhere a la face interne de la DM.
- Non vascularisée, nourrie par le LCR.

- Non innervée.

3. La pie-mere :
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C’est un feuillet vasculaire trés mince et transparent, adhérant totalement a la surface du
cerveau dont elle épouse la morphologie. Elle est séparée de I’arachnoide par I’espace sub-
arachnoidien. Elle tapisse les gyri du cerveau, et, s’insinue jusqu’au fond des sillons et des
scissures.

La pie-mere s’applique contre les membranes épendymaires des ventricules, et forme les
toiles choroidiennes, d’ou sont issus les plexus choroide.[7]

Caractéristiques [6] :

- Tres fine, transparente, peu visible

- Peu résistante, fragile

- Adhere fortement au SNC : elle s’enfonce dans les scissures et les sillons

- Non vascularisée, nourrie par le LCR.

- Non innervée.

I1.3 Histologie :

Concernant 'ultrastructure des méninges, il est possible de différencier les trois feuillets
méningés classiquement décrits par Bichat a partir du troisieme mois de développement chez
le feetus humain. Des ce stade, les cellules arachnoidiennes constituent une couche cellulaire
compacte a la périphérie de I’espace sousarachnoidien.

Leur aspect est unique et homogene : ce sont des cellules a noyaux clairs reliées par de
nombreux systetmes de connexions intercellulaires. A partir du 7° mois, les cellules
arachnoidiennes peuvent étre distinguées en deux sous populations : les cellules superficielles
sombres au contact de la dure mere et les cellules internes, plus claires au contact de la pie-
mere.

La dure-mere est composée de deux feuillets différents : un feuillet ostéo périosté et un
feuillet encéphalique. Le feuillet ostéo périosté est composé principalement de collagene,
agrégé en lamelles et faisceaux épais denses qui sont obliques les uns par rapport aux autres.
On y trouve également des fibres élastiques.

Les cellules de cette couche sont de type fibroblastique. En accord avec les travaux de Haines
et al, ce feuillet est tres adhérent a I’os du crane. Le feuillet encéphalique est composé d’une
population cellulaire plus dense de type fibroblastique, se situant au sein d’un tissu conjonctif
organisé en couches de faisceaux de collagénes orientés. Il est limité en profondeur par

plusieurs assises de cellules aplaties, mal différenciables en microscopie optique, des cellules
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de la couche la plus superficielle de 1’arachnoide. Les fibroblastes les plus internes de ce
feuillet encéphalique sont solidement attachés a la partie externe de I’arachnoide [4].

Il est important de noter qu’il n’existe pas de mésothélium sur la membrane basale a la
jonction dure mere- arachnoide. De plus une couche de cellules avec des caractéristiques
uniques et une tendance a « s’ouvrir » est retrouvée a ce niveau.

En situation normale, la dure mere et I’arachnoide ne sont pas seulement attachées entre elles
mais elles sont ancrées dans les directions opposées (os et dure mere). La couche DBC(dural

border cells) est en continuité avec la dure mere attachée de facon ténue a 1’arachnoide par

quelques jonctions cellulaires.[8]
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Figure 4: Représentation des structures méningées basée sur des données de

microscopie électronique .[8]
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L’espace sous-dural :

De ce fait, I’espace sous-dural n’existe pas et correspond a un espace virtuel de moindre
résistance dans I’épaisseur du feuillet encéphalique. L’hématome sous-dural classiquement
décrit n’a aucun support histologique et correspond a un hématome inter-dural formé dans
I’épaisseur du feuillet encéphalique. C’est ce feuillet qui forme la coque externe de cet

hématome [9].
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I11. Epidémiologie :

Les connaissances actuelles sur I'épidémiologie de I’hématome sous dural chronique reposent
sur un petit nombre d’études a 1'échelle de la population qui ont été menées au fil des ans. On
compte dans la population générale 13,1 hématomes sous duraux chroniques pour 100 000
habitants et par an [10]. Plusieurs auteurs ont trouvés que l’incidence annuelle varie
grandement selon les auteurs et les populations étudiées, de 3,1 a 14,1 pour 100 000
habitants[11], [12] .Cette proportion augmente apres 65 ans, passant de 3,4/100 000 chez les
patients agés de moins de 65 ans a 58,1/100 000 apres 65 ans.

Dans une étude finlandaise réalisée en 1967 sur une période de 7 ans, foelholm et waltimo ont
signalé une incidence de 1,72 par 100 000 personnes par an, avec une incidence
particulierement élevée de 7,35 chez les personnes agées (70-79 ans).Suite a cette enquéte,
kudo et al. Ont mené une étude épidémiologique a grande échelle. L’étude de 1’hématome
sous dural chronique dans la population d'awaji, au japon, et I’incidence globale était de 13,1
pour 100 000 personnes par an de 1986 a 1988. La plupart des cas se sont produits chez les

personnes agées.
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IV. Physiopathologie

La physiopathologie de I’hématome sous dural chronique reste toujours un sujet de débat du
fait que les études abordant ce chapitre sont peu nombreuses et les conclusions sont basées
sur des observations seulement.

Nous allons aborder les différentes hypotheses concernant d’un point : I’initiation de la
constitution de 1’hématome sous durale chronique et l’origine de son augmentation de
volume ; nous essayons de débattre sur 1I’évolution de I’hématome sous dural chronique es ce

qu’il nécessite toujours un traitement ?

IV.1 Origine de I’hématome

Plusieurs théories ont été élaborées concernant I’origine de 1’hématome sous durale
chroniques certaines ont été prouvées d’autre moins.. Cependant 1’origine de 1’hématome
reste non confirmée a cause du manque de publication sur ce sujet.

La premiere théorie élaborée par virshow ; il décrit I’hématome comme étant un processus
inflammatoire chronique et progressif de la dure mere. Selon ce dernier il fallait qu’il y ait une
inflammation généralisée de la dure mere pour que puisse survenir un HSDC. La
communication de Virchow est probablement celle qui est la plus citée dans la littérature.[13]
Cependant la théorie de TROTTER suppose que 1’élément initial était un saignement
progressif d’origine veineux qui s’étend du cortex cérébral jusqu’a la dure mere due a un
traumatisme cranien qui a causé la breche des veines fragiles sur des patients 4gés avec une
atrophie cérébrale ; cela s’explique par la période de latence entre le traumatisme cranien et

I’ apparition des signes cliniques ( 4 a 7 semaines) [14]

Si la séquence des événements post-traumatiques conduisant a la formation d’un HSD
chronique a été élucidée, divers phénomenes n’ont pas encore recu d’explication claire [15],et
le facteur traumatique n’est pas toujours retrouvé [16].

Pour I’organisation d’un hématome sous-dural chronique, la présence de sang ou d’une
collection sérosanguine dans 1’espace sous-dural est nécessaire. Favorisée par :

* Une hypotension intracranienne primitive ou acquise (dérivation de liquide
cérébrospinal [LCS], ponctions lombaires, déshydratation), le plus souvent favorisée
par 1’age avancé. Il se produit alors une traction sur les veines corticodurales qui peut
aboutir a leur rupture et au saignement.

* Des troubles de la coagulation ou de I’hémostase primitifs ou acquis (traitement par

antivitamines K [AVK] et antiagrégants) [16].
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Nous avons déja vu dans le rappel anatomique que « 1’espace sous dural »
n’existait pas dans les conditions physiologiques. Fried et Schachenmayr ainsi que Haines
ont démontré que le simple clivage de la « dural border cell layer » pouvait créer un espace
au sein de cette couche (ce qui est appelé espace sous dural). Avec 1’age et I’atrophie qui lui
est consécutive, une tension est placée sur la « dural border cell layer » ainsi qu’au niveau
des points ou les bridges veines traversent la dure mere. Chez le sujet plus jeune cette
tension est observée dans certaines conditions (kyste arachnoidien, atrophie en relation avec
une épilepsie ou une autre pathologie, hypotension intra cranienne). Cet étirement rend la
couche cellulaire et les bridges veines plus vulnérables .Par conséquent, un petit traumatisme
peut séparer I’interface dure mere-arachnoide. La contrainte concentrée sur la « dural border
cell layer » est levée lorsque cette derniere se fend. Cette ouverture en cisaille peut
engendrer une lésion dans les bridges veines et par conséquent une extravasation de sang

disséquant encore plus la « dural border cell layer » créant ainsi 'HSDC.[13]

e L’hygrome sous-dural' qui pourrait étre une lésion pré-hémorragique en voie
d’organisation vers I’hématome sous-dural chronique et des causes plus rares comme
un kyste arachnoidien, une malformation vasculaire ou une tumeur hémorragique ;

e [’éthylisme chronique est un facteur favorisant fréquent car a la fois pourvoyeur de

traumatismes craniens et de troubles de la coagulation.
Cas particulier :

Hématome sous dural aigu

I’hématome sous-dural aigu constitué par un saignement actif en quelques minutes,[16]
L HSDA est assez différent de ’'HSDC. Dans cette 1ésion, il n’existe pas de membranes. Cet
hématome survient surtout chez le sujet jeune et est trés souvent un épiphénomene de 1ésions
cérébrales graves. Certains patients peuvent survivre sans chirurgie. Dans la majorité des
cas, ’hématome va se liquéfier et se résorber dans les 4 a 6 semaines Le taux de
transformation d’un HSDA en HSDC est de I’ordre de 1%. Dans la série de Lee datant de

1997 il est de 3%. Sur les 500 cas de sa série, Mori ne retrouve que 8 HSDC consécutifs a

hygrome ': liquide xanthochromique en rapport avec un vieil hématome sous dural ou secondaire i une
méningite (10 a 25%). Dans ce dernier cas les germes en causes sont le plus souvent I’hémophilus influenza
suivi du méningocoque, pneumocoque et staphylocoque [17]
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un HSDA. Dans certaines situations (atrophie corticale ou hypotension intra cranienne), la
résorption d’'un HSDA peut étre retardée (cela est dii a I’absence de contre pression) et les
néo membranes vont apparaitre[ 13].Contrairement a 1’hématome sous-dural chronique se
constitue en plusieurs semaines et si le primum movens supposé est un saignement a bas
débit (capillaire ou veineux) dans 1’espace sous-dural , des mécanismes secondaires sont a

I’origine de I’augmentation du volume de I’hématome[16].

En résumé, on peut dire que toute condition pathologique induisant un clivage de la « dural
border cell layer » (il s’agit le plus souvent d’un traumatisme) va faire apparaitre ce qui est
appelé un espace sous dural. Selon les situations, cet espace peut contenir soit du sang, soit du
LCS, soit les deux. Le clivage en lui-méme étant considéré comme une blessure cutanée, va
induire une prolifération cellulaire au niveau de la « dural border cell layer). Il va s’associer a
cela une réaction de la dure mere au contenu de 1’espace. Toutes ces réactions sont d’ordre
inflammatoire. I apparait donc qu’une inflammation localisée et consécutive a une «
agression » (représentée par une lésion de «la dural border cell layer ») soit le primum
movens pour la survenue d’un HSDC. Nous ne sommes pas si loins de la théorie de Virchow
qui a pourtant été rejetée pendant longtemps. La différence est que cet auteur pensait qu’il

s’agissait d’une inflammation généralisée.[13]

IV.2 La croissance de ’hématome

L’événement initial est le saignement dans I’espace sous dural. Ce saignement peut survenir dans
des circonstances diverses. L’hématome siege entre la dure-mere et I’arachnoide provient de la
déchirure des petites veines qui traversent I’espace sous dural.
Il se produit une faible hémorragie qui s’arréte au moment ou la pression de I’hématome égalise
la pression veineuse. Les veines corticaux-dure-mériennes mettent en tension et peuvent se
rompre entretenant le volume de I’hématome. Des anomalies majeures de la coagulation et de la
fibrinolyse au sein de ’hématome se poursuivent expliquant clairement le caractere chronique de
I’HSDC. IIs jouent le rdle dans 1’accroissement progressif de cet hématome avec une

néoformation d’une membrane externe.[18]

Le ressaignement

Pour comprendre le phénomene de ressaignement il est important de revoir la structure de la
membrane externe. Les données histologiques suggerent fortement que cette derniere est une

sorte de tissu granulaire avec des néo capillaires fragiles. De plus nous avons déja vu que la
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formation des membranes était due a une réaction inflammatoire. Nous savons aussi que les
capillaires immatures sont un phénomene ubiquitaire observé durant 1’angiogenése qui survient
lors de I'inflammation. On peut en déduire par conséquent qu’une angiogenese survient au
niveau de la membrane externe.[13]
Nous savons aussi que le VEGF/PF est peut-étre le facteur primaire responsable d’angiogenese
dans la guérison des blessures. Il est aussi un puissant rehausseur de la perméabilité vasculaire
en induisant des fenestrations endothéliales qui apparaissent dans les lits vasculaires anormaux
Ce facteur est retrouvé en abondance dans le liquide des HSDC avec une différence
significative par rapport au sérum[13] ; secrété principalement par les cellules plasmatiques et

des macrophages [13].

Défauts de coagulation

Le liquide de 'HSDC présente des propriétés anticoagulantes, comme 1’atteste 1’allongement
de tous les temps explorant la coagulation. Une étude plus précise retrouve une diminution
nette des facteurs II, V, VII, VIII, X, plus modérée des facteurs IX et XI et 1égere du facteur
XII .11 s’y associe un effondrement de I’ Antithrombine III (ATIII) et de la protéine C, ainsi
qu’une élévation du Fibrinopeptide A ou FPA et du complexe ATIII-thrombine. 1l s’agit d’une
coagulopathie de consommation localisée a I’HSDC.
Au sein du caillot sous dural constitué, les mécanismes connus de fibrinolyse se déclenchent
des le début afin d’entrainer la lyse de I’hématome et sa disparition. La production excessive de
produit de dégradation de fibrine rend le fluide sous dural incoagulable. Ces produits de
dégradation s’accumulant au sein de I’hématome sont réutilisés pour la formation de nouveaux
caillots. Et ces derniers sont plus fragiles et ne permettent plus d’assurer I’hémostase. Ainsi
une fois ’hématome encapsulé et constitué, les phénomenes de ressaignement en son sein,
associés a I’hyper fibrinolyse. 1l y aura une auto entretien et une augmentation progressive de

son volume.

En effet, le facteur principal de chronicit¢ de ces hématomes serait l’existence de
microhémorragie a partir du réseau de néo capillaire anormalement perméable au niveau de la

membrane externe par mécanisme d’hyper fibrinolyse locale[18].
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Pression osmotique

Pour expliquer pourquoi certains hématomes sous duraux chronique augmente du volume ou au
contraire se résorbe spontanément ;

Pour expliquer pourquoi certains hématomes sous-duraux chronique subduraux chroniques
(CSDH) augmente de volume et/ou se résorbent, , d’aprés Gardner a montré que puisque la
protéine CSDH était supérieure a la protéine du liquide céphalorachidien (LCR) ; En effet les
études ont prouvé que la lyse de I’hémoglobine est elle aussi responsable de I’augmentation de
I’élévation de la concentration des protéines [13] I'osmose CSF/CSDH se produisait a travers
une membrane interne semi-perméable . Cependant il ne faut pas oublier les autres
mécanismes existants, en particulier les réhémorragies, expliquent la croissance de la
CSDH,seul la différence entre la surface de la membrane externe et le volume permet
simultanément la résorption [19].

Pour conclure sur les différents hypotheses publiées : L’hémorragie est secondaire a la rupture
de veines cortico-durales. L’augmentation et le maintien du volume est secondaire a un
phénomene osmotique. Les produits de dégradation de la fibrinolyse locale créent une
hémorragie des vaisseaux de la membrane. Une dilatation ventriculaire peut étre associée liée a
une compression des espaces sous arachnoidiens entrainant une géne a la résorption du

LCS.[17]

IV.3 Evolution spontanée

Plusieurs cas de résorption spontanée ont été rapportés. En plus du rdle important de la
membrane externe dans le processus de croissance de 1’hématome (ressaignement, hyper
fibrinolyse, libération de substances inflammatoires et angiogéniques), cette dernicre possede
un pouvoir d’absorption .Pour beaucoup d’auteurs, 1’absorption est probablement continue.

Au stade de début I’absorption d’un hygrome peut étre entravée par toute thérapeutique
entrainant une diminution du volume sanguin cérébral. L’absence de contre pression telle que
dans les cas d’atrophie ou d’hypotension intra cranienne permet elle aussi 1’expansion.

Dans un HSDC il existe des forces d’expansion et des forces d’absorption. Aussi longtemps
qu’il existe un équilibre entre les deux types de force, la taille de, ’hématome va rester stable.
C’est le rapport entre le ressaignement et / ou 1I’épanchement d’une part et 1’absorption d’autre
part qui fait que I’hématome va augmenter de volume ou se résorber .Il semble donc qu’il

existe une taille «critique » de ’'HSDC au-dela de laquelle il va devenir symptomatique.
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Cette taille ne peut pas étre définie puisqu’elle varie d’un individu a I’autre en fonction des
conditions sous-jacentes. Une connaissance complete de 1I’état d’équilibre chez chaque individu

est impossible a obtenir.

La surface de la néo membrane a une grande importance. Plus importante sera la surface, plus
nombreux seront les néo vaisseaux. Par conséquent le ressaignement et I’exsudation seront
importants et le volume va augmenter rapidement. La forme d’un HSDC peut étre assimilée a
celle d’une sphere aplatie, Par conséquent une petite augmentation de la taille de cette forme va
faire que le volume va augmenter de facon exponentielle par rapport a la surface. On

comprend aisément que le rapport surface / volume soit perturbé a un certain stade [13].
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V. Anatomopathologie

1. Siege :

I’hématome sous dural chronique est plus retrouvé dans la convexité ; la forme bilatérale est
retrouvée chez les patients ayant des hémispheres gauche et droit symétriques ; dans le crane
asymétrique I’hématome sous dural chronique est généralement retrouvé dans I’hémisphere le
plus convexe qui est le plus souvent I’hémisphere gauche ; les formes rares tel que inter

hémisphérique peuvent étre retrouvées.[20]

2. Latéralité :

L’hématome est trés souvent unilatéral. Mais la forme bilatérale est assez fréquente. Elle a

plus tendance a survenir chez les sujets plus agés [13].

3. Forme :

L"’HSDC est constitué d’une capsule et d’une cavité. La capsule comprend deux parties la
membrane externe et la membrane interne. Celles-ci vont fusionner aux extrémités de
I’hématome. La cavité de I’hématome contient du sang liquéfié€ qui a la particularité de ne pas

coaguler[13].

4. Néo membranes :

L’analyse macroscopique et les constatations opératoires d’un hématome sous-dural
chronique révelent la présence de membranes qui entourent I’hématome proprement dit,
constitué de sang lysé. Il est décrit qui il y a une membrane externe accolée a la face interne
de la dure-mere et une membrane interne plus fine accolée a la face externe de 1’arachnoide.
La formation de ces membranes serait la conséquence d’une prolifération associée a une
modification de la composition de la couche cellulaire durale interne qui circonscrit
I’hématome lors de sa formation. Ces néo membranes, a la différence des cellules de la
couche durale interne normale, sont caractérisées par une haute multiplicité cellulaire, la

présence de fibres €lastiques et de fibrilles de collagene et une néo vascularisation. [16]
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Figure 5 : Coupe de la dure-mere du vertex du crine prélevée a 1'autopsie montrant une dure-
mere normale a droite du sinus sagittal et un hématome chronique a gauche contenant une

membrane proéminente. [21]

4.1 La membrane externe :

Macroscopiquement : L.a membrane externe est attachée a la dure mere. Elle est toujours
plus épaisse que la membrane interne. Son épaisseur varie avec 1’dge de I’hématome. Elle
peut étre inférieure a Olmm ou atteindre 05mm et parfois méme plus. Lorsque la membrane
externe est détachée de la dure mere, on peut observer des saignements en « téte d’épingle »

qui correspondent a la pénétration des vaisseaux dans la membrane.[13]

Macroscopiquement : La membrane externe est primitivement composée de fibroblastes, de
paquets de fibres de collagene et d’autres éléments cellulaires : Lymphocytes et histiocytes
qui sont fréquemment chargés d’hémosidérine, Macrophages, Eosinophiles, Mastocyte et des
Basophiles, Neutrophiles. Globules rouges, Cellules musculaires lisses.. Fibres de collagene

et Fibres d’élastine. [13]

Des éléments vasculaire : la présence importante de capillaires géants au sein de cette. La
plupart de ces vaisseaux sont des capillaires constitués d’une seule couche de cellules
endothéliales avec quelques péricytes autour et par endroits. Ces gros capillaires sont aussi

appelés « sinusoidal channels » ou capillaires géants. Leur lumiere est large d’environ 80 um
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de diametre et leurs cellules endothéliales sont aplaties. Au sein de cette membrane il existe
aussi des capillaires tres fins ainsi qu’une variété de capillaires entre les deux types cités [13].
Ce réseaux capillaire présente une zone de fragilité d’ou le passage des éléments du sang a
travers la paroi capillaire ; on peut observer parfois autour des capillaires des zones
d’hémorragie, d’cedeme interstitiel et de migration de leucocytes. Tous ces parametres sont

les indicateurs d’une augmentation de la perméabilité vasculaire[13]
Classification de la membrane externe

-Type I : la membrane est assez fine avec des taches vasculaires ternes et des sinusoides
proéminentes.

-Type II : plus épais.

-Type I1I : présence de cellules inflammatoires chroniques.

-Type IV : contient des couches fines de tissu conjonctif fibreux et la vascularisation est

minime [22].

4.2La membrane interne

Encore appelée membrane viscérale ; cette membrane se forme treés probablement de maniere

indépendante de la membrane externe[13]
Macroscopiquement

Dans les études nécropsiques, elle apparait comme une membrane €pi arachnoidienne. Elle est
tres fine et de couleur « jaune brun ». Cette pigmentation correspond trés probablement a de la
biliverdine.

La plupart du temps, la membrane peut étre facilement détachée du cortex sousjacent . On

peut parfois observer une petite quantité de pigments sanguins gris brun sur le cortex[13]
Microscopiquement

La membrane interne est essentiellement constituée de tissu conjonctif contenant quelques
vaisseaux sanguins. Son épaisseur varie de 30 a 300 um. Elle se compose de 3 couches :
- « Hematoma surface layer » compacte et basiquement similaire a la dure mere.
- « Arachnoid surface layer » organisée et caractérisée par une désintégration
cellulaire,marquée et la présence significative d’une pigmentation sanguine.

- « Intermediate layer » située entre les deux autres. Elle présente leurs caractéristiques.[13]
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5. Le contenu de I’hématome

Le contenu de I’hématome est habituellement un liquide qui ne coagule pas, et qui est
généralement liquéfié.[23] Initialement, il sera constitué d’un liquide treés visqueux, épais,
mélé de caillots de sang, de couleur rouge brun voire noire dit en jus de pruneaux, au stade
tardif, I’aspect sera celui du sang hémolysé brun jaune, dit «xanthochromique». Néanmoins,
la majorité des hématomes sont d’aspect jus de pruneaux confirmant 1’hypotheése des
saignements itératifs en leur sein, et témoignant de leur évolutivité chronique et active en
parallele avec la dégradation permanente de 1’hémoglobine [24]. Par ailleurs, de nombreux
molécules et médiateurs sont retrouvés au sein de I’hématome et dont la concentration change
selon le type de 'HSDC, parmi eux on site : procollagene, fibrine, PDF, facteurs de
fibrinolyse, activateur tissulaire de plasminogene (ATP), molécule proangiogénique
notamment le facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) et des marqueurs de
I’inflammation comme les cytokines type : interleukines et chimiokines . D’autres travaux
menés sur le liquide de ’HSDC montrent que le LCR fait partie de la composition de

I’hématome, contribuant ainsi a I’augmentation du volume de ’'HSDC[25]

Figure 6 : prise en MO du décollement de la dure mere. (Wikipédia)
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VI. Etiologie

Facteur de risque principal

1. Traumatisme cranien

Le traumatisme cranien est décrit comme le facteur de risque principal. L’HSDC est considéré
comme une pathologie post-traumatique. Le traumatisme cranien est le facteur le plus
fréquemment associé a cette pathologie dans 50 a 70% des cas selon les séries. Ce
traumatisme est minime et bénin en général soit par un choc direct soit indirect secondaire a
une chute consistant en un ébranlement soudain de la masse cérébrale surtout en cas
d’atrophie cérébrale [18]; Certains cas peuvent survenir apres des opérations
neurochirurgicales. La finesse des parois des veines de pontage, la disposition
circonférentielle des fibres de collagene et l'absence de renforcement externe par des
trabécules arachnoidiens contribuent a la nature plus fragile de la veine de pontage dans la

partie sous-durale par rapport a la partie sous-arachnoidienne.[20]

Le traumatisme cranien peut s’accompagner de facteurs prédisposant. L’HSDC peut
également se rencontrer en I’absence de tout traumatisme. Les autres facteurs de risque sont
dominés par 1’atrophie cérébrale liée a 1’age, I’éthylisme chronique, le traitement
anticoagulant ou antiagrégant plaquettaire, les anomalies de 1’hémostase, les pathologies

neurologiques associées.[18]

Autres facteurs de risque

2. Age et atrophie cérébrale
Les études d'imagerie ont montré que la perte de volume cérébral ou l'atrophie cérébrale est un
phénomene courant dans le vieillissement normal et concerne la plupart des structures
cérébrales. Les preuves s'accumulent également que la perte de volume cérébral varie en
fonction de 1’age. Apres l'age de 65 ans, le taux d'atrophie du cerveau semble augmenter
progressivement, jusqu'a plus de 1 % par an dans certaines études. [26] apres 80 ans avec une
diminution du poids du cerveau d’environ 200g et une augmentation de 1’espace entre le
cerveau et la table interne passant de 6 a 11%, entraine une traction des veines pont qui se
déchirent plus facilement au moindre traumatisme. Par ailleurs, cette réduction de substance
cérébrale va laisser un espace vide a I’intérieur de la boite cranienne, qui pourra étre facilement
comblé par une collection hématique, expliquant ainsi la tolérance meilleure des sujets

atrophiés. Le phénomene de collapsus cérébral 1ié a la déshydratation parenchymateuse
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contribuerait également a la mise en tension puis a la rupture des veines cortico dure-

mériennes.[24].

3. Hypotension intracranienne
La fuite de liquide céphalo-rachidien (LCR) peut provoquer une hypotension intracranienne

susceptible d'entrainer la formation de CSDH[20].
3.1Hypotension intracranienne spontanée

L'hypotension intracranienne spontanée pourrait étre la cause de ’HSDC, en particulier chez
les patients jeunes ou d'dge moyen, sans traumatisme ni troubles hématologiques préalables.
L'IRM de la colonne vertébrale et la cisternographie radionucléide sont utiles pour évaluer
I'hypotension intracranienne. La présence d'une fuite spontanée sous-jacente de LCR au niveau
de la colonne vertébrale doit &tre envisagée en cas d'HSC, méme chez les personnes agées sous

anticoagulants [20]

3.1Hypotension post traumatique

N

Lors des traumatismes de la base du crane, La rhinorrhée du LCR peut étre a l'origine de
I'hypotension intracranienne conduisant a 'HSC. [20]

-Hypotension intracranienne apres une ponction lombaire, une rachianesthésie et une chirurgie
de la colonne vertébrale

La rachianesthésie est la technique anesthésique de référence pour la césarienne. Parmi ses
complications, les céphalées secondaires a une breche duremerienne sont fréquentes.
Exceptionnellement, la persistance de cette bréeche peut engendrer un hématome sous-dural
(HSD) intracranien. [27]

-hypotension suite a une déshydratation

Les déshydratations séveres qui sont fréquentes chez le sujet agé, sont aussi

responsables d’hypotension intra cranienne qui peut étre a I’origine d’'un HSDC[13]

4. Troubles de la coagulation
Elles sont dues soit a une pathologie soit a un traitement anticoagulant ou antiagrégant
plaquettaire. Les pathologies responsables sont soit les coagulopathies congénitales telle que

I’hémophilie soit les coagulopathies hépatogenes[13].
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5. Les anomalies de ’hémostase

Quelques cas rares ont été décrits dans la littérature, notamment en rapport avec une maladie
de Von Willebrand, un déficit en facteur XIII ou un purpura thrombopénique idiopathique.
L’hémophilie, maladie du sujet jeune chez qui I’espace sous dural est virtuel, n’est
qu’exceptionnellement retrouvée comme cause d’HSDC.[24]

Les traitements anticoagulants: Le premier constat que nous pouvons faire est que
I’incidence des pathologies thromboemboliques veineuses et artérielles justifiant une
anticoagulation augmente clairement avec 1’age. Le risque de développer des pathologies liées
aux complications de ces traitements a ces ages est, par conséquent, plus important ; les
études ont montré une différence significative de la fréquence de survenue des HSDC chez
une population sous anticoagulants par rapport a une population ne prenant pas
d’anticoagulants [24].

Les traitements antiagrégants plaquettaires: Les études portant sur les facteurs
étiologiques des HSDC révélaient souvent une proportion plus importante de patients sous
antiagrégants plaquettaires que sous anticoagulants. Cette thérapeutique tres répandue est
souvent préférée aux anticoagulants, notamment chez les personnes agées. Le risque de
développer un HSDC chez les patients sous antiagrégants plaquettaires est clairement établi ,
bien que non quantifié de fagon précise [24].

REYMOND, dans son étude en 1992, considérait qu’un patient sous aspirine devrait étre
considéré comme a risque de développer un HSDC et considérait que 1’aspirine ne devrait pas

étre prescrite aux patients présentant des céphalées apres un traumatisme [28].

6. L’épilepsie :

Ce facteur est assez souvent retrouvé dans la littérature. En réalité ce sont les chutes répétées
consécutives aux crises convulsives qui sont le plus souvent a 1’origine d’un HSDC. 1l peut
s’ajouter a cela un certain degré d’atrophie qui est souvent présent en cas d’épilepsie.
Beaucoup plus rarement il peut s’agir de troubles de la coagulation par atteinte hépatique

consécutive au traitement anticonvulsivant [13].

7. Ethylisme chronique

Il est considéré comme un facteur de mauvais pronostic; Le mécanisme par lequel
I’alcoolisme engendre un HSDC n’est pas fermement établi. Il peut s’agir de 1’atrophie
corticale qui accompagne trés souvent cette condition, de troubles de la coagulation liés a une

cirrhose ainsi qu’une fragilité vasculaire .Mais c’est surtout la tendance élevée au traumatisme
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qui est responsable d’un grand nombre d’HSDC liés a I’alcoolisme. En effet les alcooliques
présentent 20 fois plus d’accidents que la population générale et souvent ils ne se rappellent

pas du traumatisme[13], [24]

8. Autres cause

1. Pathologie tumoral de la dure mére

Il semble que I’hématome soit une manifestation secondaire de la tumeur primitive et qu’il est
probablement induit par la sécrétion tumorale ou un saignement chronique sous dural

provenant de la tumeur.[13]
2. Rupture de kyste arachnoidien

Des études ont montré 1’association de I’hématome sous durale chronique et le kyste

arachnoidien surtout chez les sujets jeunes [29].
3. Hémodialyses

On pense que l’incidence de 'HSDC dans la population dialysée serait de 3%. Les
causes de la survenue d’un HSDC ne sont pas connues. Il pourrait s’agir d’une infiltration
excessive, de ’HTA durant la dialyse ou plus probablement du dysfonctionnement des

plaquettes [13]

4. Chimiothérapie

Surtout par son effet sur la coagulation

5. Malformation vasculaire : le shunt ventriculaire

Il est souvent cité dans la littérature. Il peut se produire un hyper drainage avec une chute de

la pression ventriculaire qui tend a ouvrir I’espace sous dural[30].
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VII. Diagnostic de I’hématome sous dural :

Dans les HSDC la collection hémorragique siege entre la dure mere et I’arachnoide provenant
de la déchirure des petites veines qui traversent I’espace sous dural. Cette hémorragie
d’origine veineuse peut se faire sous une pression relativement faible ce qui explique que la
tolérance puisse étre longue (HSDC tardif)[31]. La bilatéralité n’est pas exceptionnelle, car
I’hématome sous dural peut survenir aussi bien en regard du point d’impact du traumatisme
qu’a distance par un mécanisme de contre coup. Le traumatisme causal peut avoir été discret
et ne pas avoir entrainé de perte de connaissance initiale en particulier chez certains sujets ;
vieillard, alcoolique, malade soumis a un traitement anticoagulant[32]. Dans les formes des
hématomes sous duraux chroniques dont la symptomatologie ne se manifeste que des mois
apres le traumatisme causal, il est probable que la décompensation tardive de ce type
d’hématome sous dural correspond a une collection hémorragique initialement peu importante
et qui ensuite augmente progressivement de volume ; soit par reprise de I’hémorragie a partir
de capillaires néoformés ; soit parce que la pression osmotique augmente au sein de la

collection sous durale du fait de la dégradation des protéines qu’elle contient.
VII.1.Présentation clinique :

Les signes cliniques conduisant au diagnostic sont variables et trompeurs, ce qui nous fait
donner le surnom de « grand simulateur, a lI'hématome sous-dural chronique [33] .
Typiquement, I'histoire clinique évolue en trois phases : un traumatisme cranien (absent dans
25 %) en général bénin, un intervalle libre d'au moins 2 semaines et l'apparition de signes
neurologiques. Plus que les signes cliniques trés variables au moment du diagnostic, c'est
I'enchainement des phases qui est évocateur d'un hématome sous-dural chronique.
L'intervalle libre correspond a l'initiation des mécanismes physiologiques conduisant a
l'augmentation de volume de I'hématome. Il est de plus courte durée chez les sujets jeunes
ou les signes d'hypertension intracranienne dominent la symptomatologie[34], [35]. A
l'inverse , chez les sujets agés, du fait de 1’atrophie cérébrale avec 1'age, l'intervalle libre est
plus long et la symptomatologie est dominée par les troubles des fonctions supérieures et un

syndrome pyramidal.
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1. Signes d'hypertension intracranienne :

Les signes d'hypertension intracranienne concernent 15 % des patients [12]. Le plus souvent
sans déficit neurologique, les patients présentent des céphalées, des vomissements

positionnels qui évoluent le plus souvent vers l'aggravation en quelques semaines.

2. Troubles des fonctions supérieures :

Les troubles des fonctions supérieures concernent 17 % des cas et la présentation est parfois si
trompeuse que I'hématome sous-dural chronique peut évoquer un syndrome démentiel et il
fait partie des étiologies des démences curables. L'association des symptomes peut évoquer
aussi une hydrocéphalie a pression normale [36]. Les troubles neurologiques peuvent étre un
syndrome confusionnel, un ralentissement idéomoteur, des troubles de 1'émotion, une
difficulté de concentration, des troubles mnésiques, des troubles du sommeil et des états

dépressifs ou maniaques.

3. Déficit focal :

En fonction de la zone corticale comprimée, le déficit peut étre moteur, sensitif, visuel ou
phasique. Il est le plus souvent pyramidal et controlatéral a I'nématome .Quelques patients (12
%) se présentent avec des troubles visuels d'allure focale qui peuvent témoigner d'une
hypertension intracranienne : un flou visuel 1ié a un cedeme papillaire, des troubles du champ

visuel, une diplopie liée a une paralysie du VI ou une amnioscopie [12].

4. Crises comitiales :

Les crises comitiales sont rares (10 % des cas) et peuvent étre focales ou généralisées. Ce sont
le plus souvent des crises bravais-jacksoniennes motrices ou sensitives. Les troubles de la

parole (manque du mot, paraphasie, aphasie) peuvent rarement €tre d'origine comitiale.

5. Troubles de conscience :

Quinze pour cent des patients sont admis en urgence dans un état comateux apres une période
de troubles neurologiques pouvant passé inapercus. Les hématomes bilatéraux peuvent &tre
responsables d'une aggravation neurologique rapide. En fonction de I'état de conscience et des
déficits focalisés, 1I’échelle de Bender[37] permet de classer les patients en quatre grades
cliniques :

* grade | : conscience normale, pas de trouble des fonctions supérieures, peu ou pas de signes

neurologiques focaux (exemple : asymétrie des réflexes) ;
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» grade II : quelques troubles des fonctions supérieures, signes neurologiques focaux
incomplets (hémiparésie) ;

e grade III : stupeur et/ou troubles psychiatriques importants, signes neurologiques focaux
(hémiplégie) ;

* grade IV : coma ou signes d'engagement. C’est 1'échelle la plus communément utilisée dans
les séries

De la littérature, la fréquence respective de ces différents grades cliniques est la suivante, par
ordre décroissant : grade II (54 %), grade III (30 %), grade I (11 %), grade IV (5 %). Les
grades II et I1l représentent plus de 80 % des cas.

L’HSDC se traduit assez peu souvent par des troubles de la vigilance qui vont de la
somnolence au coma en passant par 1’obnubilation et la stupeur. Ils sont classiquement

évalués par le score de Glasgow (GCS) allant de 3a 15 (Tableau n° I).

Tableau n° I : Echelle de Glasgow [38] :

Réponse oculaire Réponse verbale Réponse motrice

Ouverture spontanée des Orale appropriée, Sur ordre M6

yeux E4

Ouverture a la demande orientée V5 Orientée a la stimulation
verbale E3 douloureuse M5

Ouverture a la stimulation Confuse, V4 Flexion d’évitement M4

douloureuse E2

Absence El Incohérente V3 Flexion stéréotypée M3
Incompréhensible V2 Réponse en extension M2
Absence V1 Absence M1
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VIL.2.Formes cliniques

a-Formes pseudo psychiatriques

Lorsque les troubles des fonctions supérieures sont des troubles psychiatriques et sont isolés,

les patients sont orientés a tort vers une consultation psychiatrique.
b-Formes pseudo vasculaires

Une présentation sur un mode brutal évocatrice d'un accident vasculaire cérébral [39]concerne
une proportion €levée de patients (30 % des cas). Ce déficit peut évoquer un accident
ischémique transitoire (1 a 9 % des hématomes sous-duraux chroniques) ou étre persistant
apres son installation. L'imagerie cérébrale prescrite a bon escient fait le diagnostic

immédiatement.

c-Formes simulant une hémorragie méningée

La clinique serait typique. Le liquide de ponction lombaire, rosé et incoagulable est évocateur
du diagnostic d'hémorragie méningée. Elle serait liée a une rupture des néo vaisseaux de la

membrane dans l'espace sous-arachnoidien[40].

d-Formes a symptomatologie pyramidale homolatérale

Elle représente 13 % des cas et s'explique par la compression du pédoncule cérébral
controlatéral sur le bord libre de la tente, I’existence de phénomenes critiques homolatéraux
traversant le corps calleux, des phénomenes critiques ou des compressions hémisphériques

controlatérales [41].

e-Formes a symptomatologie extrapyramidale

Il peut s'agir d'une distordue focalisée, d'un monoballisme, désignes évoquant une maladie de
Parkinson comme un tremblement. Les signes extrapyramidaux sont contra- ou ipsilatéraux

[42], [43] .
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VIII. Paraclinique

VIII.1.Imagerie
1. le scanner cérébral :

C’est bien entendu le scanner cérébral, a faire au moindre doute, qui apporte la clé
diagnostique. Sa sensibilité est de plus de 90 %.1l n’y a pas lieu de pratiquer d’injection de
produit de contraste en premicre intention [44].

On décrit tres classiquement ’hématome sous-dural chronique comme revétant la forme
d’une collection péri cérébrale convexe en dehors, concave en dedans (en croissant de lune),
écrasant plus ou moins les circonvolutions en regard et exercant un effet de masse plus ou
moins important (figure 7). L’aspect morphologique décrit ci-dessus offre peu de variantes,
mais plusieurs éventualités peuvent €tre rencontrées en termes de densité de la collection :

— la collection peut étre hyperdense, et seul le contexte de survenue clinique permet de
distinguer entre hématome sous-dural chronique a son tout début et hématome sous-dural
aigu.

— la collection peut étre isodense, rendant le diagnostic un petit peu plus difficile. C’est le cas
dans les deux premieres semaines d’évolution de I’hématome ;

— a compter de deux a trois semaines, la collection apparait hypodense. Il est banal d’observer
la présence d’un niveau de sédimentation au sein de la cavité, sous forme d’une hyperdensité
dans la partie déclive de la cavité sous-durale, témoignant d’un ressaignement récent (figure

8). Cela peut aboutir a la constitution des cloisonnements au sein de I’hématome.

Figure 7 : Hématome sous-dural chronique hémisphérique gauche. Passage

Progressif de I’isodensité vers 1’hypodensité, présence d’un petit niveau sanguin déclive.
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Figure 8 : Hématome sous-dural chronique hémisphérique gauche au stade hyperdense (moins

de deux semaines d’ancienneté). Ebauche de cloisonnements au sein de I’hématome.

Certaines situations autres que celles décrites précédemment peuvent se révéler plus difficiles
en termes diagnostiques :

La difficulté la plus classique est constituée par 1’hématome sous-dural chronique iso dense
bilatéral. Il s’agit d’un piege encore parfois difficile a déjouer, a moins de pratiquer une IRM.

Distinguer entre hématome sous-dural chronique hypodense et hydrome compressif est
également une chose parfois délicate, I’hydrome a normalement une densité encore moindre
que celle de I’hématome sous-dural, et il prédomine habituellement dans les régions frontales.
Enfin, I’empyeéme sous-dural sera suspecté sur les données cliniques, alors que I’injection de
produit de contraste iodé permet parfois de conforter le diagnostic en cas de rehaussement

intense des membranes (figure9) et de réaction arachnoidienne.

Figure 9: Apres injection d’iode. Volumineuse collection sous-durale Droite postopératoire
tardive, associée a un intense rehaussement de La membrane interne et de 1’arachnoide,

évocatrice du diagnostic D’empyeme.
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A noter Dexistence, parfois, de localisations inhabituelles de 1’hématome sous-dural
chronique (base du crane, fosse cérébrale postérieure) échappant parfois au scanner, mais
pratiquement jamais a I’IRM.

Au total, le scanner reste de nos jours un outil diagnostique des plus performants pour
I’hématome sous-dural chronique, permettant dans I’immense majorité des cas d’assurer a lui
seul le diagnostic, d’évaluer I’anciennet¢ de 1’hématome et d’élaborer la stratégie
thérapeutique ainsi que le suivi. L’IRM n’a qu’un intérét iconographique dans 1’hématome
sous dural chronique, excepté dans quelques cas bien particuliers tels qu'une localisation tres
inhabituelle de I’hématome, ou encore la suspicion d’une pathologie vasculaire ou tumorale

sous-jacente. [45]

2. IRM cérébral :

L’IRM cérébrale est une technique d’imagerie dont la sensibilité pour la détection des HSDC
est proche de 100% [3].

Exceptés quelques cas bien particuliers tels qu’une localisation trés inhabituelle de
I’hématome, ou encore la suspicion d’une pathologie vasculaire ou tumorale sous-jacente,
I’IRM n’a qu’un intérét iconographique dans I’hématome sous dural chronique. Les
caractéristiques d’imagerie IRM de ce processus sont les suivantes [46] :

- en séquence T1, la collection apparaitra iso puis I’hypo-intense au stade chronique,

-en séquence T2, la collection sera hyper intense au stade chronique ; ce n’est que tres
tardivement qu’elle tendra vers 1’iso-intensité.

Au total, I'IRM a pour ce qui concerne I’hématome sous-dural chronique, une sensibilité
proche de 100 %. Elle n’a cependant pas a étre I’examen systématique de premicre intention

dans cette pathologie.

Autres examens complémentaires :

La radiographie du crane : Les radiographies du crane sont souvent prescrites, surtout
quand le traumatisme n’est pas violent et qu’il n’y a pas une notion de perte de connaissance.
Les radiographies du crane, quand elles sont prescrites et normales, ne peuvent en aucun cas

éliminer le diagnostic d’'un HSDC.
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L’électroencéphalogramme : Il peut apporter un faisceau d’argument sous forme d’un foyer
d’ondes lentes ou d’un micro-voltage unilatéral, ou encore de la présence de grapho-éléments

paroxystiques en regard de I’hématome.

L’angiographie : Elle a été avant I’avénement du scanner, I’examen principal en
neurochirurgie. Le diagnostic d’hématome était envisagé devant I’image d’un vide avasculaire
entre crane et cortex ou de signe de déviation de ligne médiane. Aucun de ces signes, méme
tres évocateurs, n’était pathognomonique. A noter cependant, la constatation parfois d’une
franche hypervascularisation de la membrane externe de I’hématome visible sur les clichés

sé€lectifs du réseau carotidien externe.
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IX. Traitement :

le traitement de 1’hématome sous dural chronique a occupé une place importante dans le
domaine neurochirurgical , depuis le succes du traitement chirurgical signalé pour la
premiere fois par Hulke [47] en 1883, Plusieurs progres et travaux ont été réalisés allant de
Putnam et Cushing [47] , qui en 1925, ont mis l'accent sur la chirurgie comme traitement de
choix jusqu’aux années 90 ou Markwalder [48] insistait sur les avantages des techniques les

moins invasives.

L’HSDC reste une urgence neurochirurgicale, dés que le diagnostic est posé 1’indication
thérapeutique est obligatoire qu’elle soit médicale ou chirurgicale ou les deux cela revient a la
tolérance clinique, a 1’évolution et ’ensemble des caractéristiques scanographiques de cet
hématome.

Tandis que le traitement chirurgical a pour objectif principal de rompre 1’évolution de
I’HSDC, le traitement médical vise a diminuer voire arréter les phénomenes inflammatoires
de sa constitution, En conclusion le volet thérapeutique fait appel a trois objectifs :

1) Lever la compression cérébrale engendrée par I’hématome.

2) Rétablir autant que possible une réexpansion cérébrale.

3) Eviter la récidive

IX.1Traitement chirurgical :

1. Les indications chirurgicales :

*  Sur criteres cliniques

Crises comitiales

Déficit focal

Modification des fonctions supérieures

Céphalées majeures
*  Sur criteres radiologiques
— Effet de masse important
— Epaisseur maximum > 10 mm
2. Préparation et conditionnement du patient:

— Mise en condition de tout malade instable
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— Bilan complémentaire/ préopératoire : une NFS, groupage : ABO et rhésus, un
bilan rénal, évaluation cardio-vasculaire, une radiographie pulmonaire et un
bilan d’hémostase.
— controle des pathologies associées et de toute anomalie risquant d’interférer
avec la chirurgie
— Patients sous antiagrégants plaquettaire :
Le Groupe d’Intérét en Hémostase Périopératoire (GIHP), en collaboration avec le Groupe
Francais d’Etudes sur I’Hémostase et la Thrombose (GFHT) et la SFAR, a fait en 2018 des
propositions actualisées sur la gestion des AAP ( agents antiplaquettaires) pour une procédure
invasive programmeée : [49]
L’interruption des AAP pour réaliser une procédure invasive est un facteur de risque
d’accident thrombotique tandis que leur poursuite majore le risque hémorragique de la
procédure, Ces deux risques étant antagonistes, ils doivent &tre mis en balance afin de
déterminer pour chaque patient la prise en charge optimale adaptée a la procédure invasive
Aucun seuil de sécurité hémostatique garantissant 1’absence de risque hémorragique per-
procédural lié aux effets résiduels du traitement AAP n’a été établi, il est proposé de les
interrompre de la facon suivante (Accord fort) :
- derniere prise d’aspirine a J-3 (JO correspond au jour de la procédure) *
- derniere prise de clopidogrel et de ticagrelor a J-5 * *%*
- derniere prise de prasugrel a J-7 *
Pour la neurochirurgie intracranienne il est proposé que la derniere prise soit a J-5 pour
I’aspirine, J-7 pour le clopidogrel et le ticagrelor, J-9 pour le prasugrel
Il est recommandé de n’utiliser ni les héparines (HNF ou HBPM) ni les AINS en relais des
AAP. (Accord fort)
Il est proposé que la reprise de I’AAP soit aussi précoce que possible, en fonction du risque de
saignement post-opératoire, chez les patients ayant une indication a un traitement par AAP en
monothérapie au long cours.
En cas d’une indication chirurgicale qui ne peut étre différée il sera nécessaire d'inverser
l'effet avec la transfusion plaquettaire ou en administrant la desmopressine, méme s'il n'y a
pas d'études rigoureuses soutenant cette intervention.
Selon une étude [50] ; une analyse complémentaire trouve une augmentation significative du
risque d’expansion de I’hématome apres transfusion de plaquettes , Cette confusion entre

intérét du DDAVP ou desmopressine et transfusion plaquettaire se retrouve dans un article qui
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randomise une dose précoce de desmopressine IV (0.4mg/Kg) pour réduire I’expansion d’un
hématome intracérébral de patients sous traitements antiplaquettaires mais en y adjoignant, la
transfusion de 2 unités plaquettaires . Le résultat ne démontre aucune différence entre groupe
traité et témoin. Il n’y a donc pour le devenir, pas d’intérét a associer DDAVP et transfusion
plaquettaire ni a transfuser des plaquettes en 1’absence de chirurgie. Déterminer 1’intérét d’une

dose isolée de DDAVP reste a démontrer [50].

— Patients sous anticoagulation :

Dans le cas des hématomes intracraniens, HSD ou HED dus aux complications hémorragiques
par surdosage en AVK ; si I’intervention doit étre faite en extréme urgence, I’utilisation du
PPSB (Concentré de Complexe Prothombinique ) est recommandée a la posologie de 1 Ul/kg
de facteur IX pour une diminution moyenne de 0,15 d’INR (ou une augmentation de 1,5 % du
TP). La perfusion de plasma viro-atténué ne doit s’envisager que si le traitement par PPSB
n’est pas disponible ou si I’apport d’un volume liquidien est souhaitable (choc hémorragique).
[51]

Pour les patients présentant un risque élevé de thromboembolie, nous suggérons d'arréter le
traitement avk environ 4 jours avant l'intervention chirurgicale, pour permettre a I’inr de
revenir a la normale, et de commencer le traitement avec une dose complete d'héparine non
fractionnée ou une dose complete d'héparine de faible poids moléculaire lorsque 1’inr chute
[52].

La gestion des anticoagulants est évaluée pour chaque patient ; dans 1'idéal, tout médicament
ayant une action sur I'hémostase doit étre évité pendant 1 mois, et sa balance bénéfice/risque
réévaluée.

L’anticoagulation ne peut €tre interrompue que s’il n y a pas de contre-indication absolue, par

ailleurs elle ne doit pas étre une contre-indication a 1’acte chirurgical.

3. Techniques d’anesthésie [53] :
Le scalp, les os du crane et la dure mere sont innervés par les branches du nerf trijumeau et les
racines C1 et C2, tandis que I’encéphale n’est pas innervé. Il est donc possible de réaliser des
interventions neurochirurgicales sous anesthésie locale, car seuls le scalp et la dure mere a

proximité des plexus veineux sont sensibles et peuvent de ce fait étre anesthésiés localement.
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L’anesthésie locale (AL) offre certains avantages comme le colt peu élevé, 1’exigence relative
d’un personnel qualifié et la disponibilité en anesthésiques locaux qui sont des éléments
attractifs pour des pays a ressources limitées.

L’anesthésie générale (AG) procure un meilleur confort per opératoire pour le patient et
I’équipe chirurgicale. La sécurité lors de I’AG est davantage garantie par les progres
technologiques (ventilation controlée, monitoring perfectionné), et par la disponibilité d’un
personnel de plus en plus qualifié [53].

La principale indication systématique d’une AG reste I’altération neurologique significative
(GCS inférieur a 8) [6] ,nous pouvons ajouter aussi les enfants de moins de cinq ans et les
patients présentant une pneumopathie nécessitant une intubation endotrachéale [53].

Le choix dépend aussi de la technique chirurgicale ; une intervention a ciel ouvert telles que le
volet, la tréphine ou la craniectomie nécessitent une anesthésie générale, Si une technique
mini invasive telle que le trou ou le twist drill est envisagée, il faut préférer 1’anesthésie locale

lorsque cela est possible.

4. Techniques opératoires :

Les traitements chirurgicaux des hématomes sous-duraux chroniques restent nombreux et
suffisamment documentés. mais 1’uniformité du type de la technique chirurgicale a appliquer
n’est pas encore acquise [54] .
On distingue schématiquement :
Les techniques a crane ouvert : trou de trépan, « burr hole » , craniectomie membranectomie .
Les techniques a crane fermé : twist drill, tapping.
Certaines techniques sont utilisées de maniere courante, d’autres le sont beaucoup moins et
enfin certaines le sont de fagon exceptionnelle.

a) Trépanation :
Histoire : Le dernier article scientifique réfutant la réalité des trépanations au Néolithique(a
I’age de pierre) paraitra enl1957.[55], D’apres les déductions des préhistoriens, ces
trépanations étaient utilisées pour des troubles mentaux, I’épilepsie, les céphalées, les
maladies organiques, I’ostéomyélite, certains traumatismes craniens. [56]
Actuellement en neurochirurgie, Il s’agit de la technique la plus communément utilisée, elle

permet I’évacuation de la collection sanguine de facon rapide et efficace,

39



Prise en charge de I’'hématome sous dural chronique intracranien au service de neurochirurgie du
CHU Tidjani Damerdji Tlemcen
Procédure :

— L'imagerie doit étre analysée avec soin pour déterminer le point d'entrée idéal pour le
trou de trépan.

— Patient est positionné en décubitus dorsal, I’épaule homolatérale a ’hématome est
surélevée par un coussin, la té€te est tournée du coté opposé. Cette dernicre peut €tre
horizontale ou légerement élevée.

— Rasage de cette région, tragage des incisions verticales centrées sur ’HSDC.

— Désinfection de la peau.

— Infiltration des incisions par un anesthésique local.

— Incisions du scalp sur 3 cm, et mise en place d’écarteurs autostatiques.

— Le forage du trou se fait le plus souvent a I’aide d’un trépan manuel. Il peut se faire
aussi a I’aide d’un trépan électrique.

— Coagulation et ouverture de la dure-mere en croix.

— Evacuation du contenu de ’'HSDC sous pression.

— Lavage abondant au sérum salé tiede jusqu’a I’éclaircissement du liquide de lavage.

— Mise en place d’un drain en regard de chaque trou. Ces drains seront connectés a un
systeme de collection (flacon) par siphonage (non ou trés peu aspiratif).

La réalisation d’un trou de trépan en regard de la bosse pariétale ou la suture coronale avec
irrigation de 1’espace sous-dural et mise en place d’un systeme de drainage non aspiratif
semble admise comme présentant le meilleur rapport bénéfice risque [57]. Cependant
I’absence de la visualisation de la cavité, le controle difficile de I’hémostase de la membrane
externe et le risque de 1ésion du parenchyme cérébral sont les principaux inconvénients de
cette technique.

Le nombre de trous est variable selon les auteurs. Certains préfeérent un seul trou trépan, alors
que d'autres utilisent deux, et il n'y a pas de preuve concluante pour soutenir définitivement
I'une ou l'autre approche.

La localisation du trou dépend de chaque patient et de son hématome, beaucoup d’auteurs
conseillent de le faire a 1I’endroit ou I’hématome est le plus épais.

b) Burr hole :

Le but de cette technique est d’évacuer le plus complétement possible I’hématome en créant
un circuit d’irrigation au moyen de 2 trous de trépan, les trous doivent étre de 1,5 2 2 cm en

diametre [58].
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La dure mere est coagulée avec une électrocautérisation bipolaire a chaque trou pour éviter les
hémorragies dans I'espace sous-dural et pour assurer 1'ouverture de la dure-mere sur toute la
surface du trou ,lors de 1'ouverture de la dure-mere, il peut y avoir expulsion immédiate du
liquide de hématome. Si ce n'est pas le cas, il est probable qu'une membrane soit présente. La
membrane doit €tre coagulé par électrocautérisation bipolaire et ouverte brusquement avec
lame bistouri [58].
L’évacuation est complétée par I'irrigation de 1’espace sous dural par la solution saline, le
premier trou servant de porte d’entrée alors que le second permet 1I’évacuation ainsi des
cloisonnements peuvent étre éliminés. ce geste est associé€ a un drainage post opératoire.
Drainage : un systeme de drainage fermé peut étre laissé dans 1'espace sous-dural pendant 24-
72 heures apres l'opération.
Santarius et al [59] ont constaté que la mise en place de drains apres le drainage des HSD
chroniques réduit les récidives et améliore le résultat clinique .

¢) Craniotomie-craniectomie :
Il s’agit de la méthode la plus ancienne , réalisée sous anesthésie générale , la craniotomie est
recommandée dans certaines circonstances ; en fonction de facteurs tels que la récurrence, la
consistance de 'hématome et la présence de membranes [59]
Il existe plusieurs variantes de cette méthode :

* Craniotomie par tréphine (tréphination) avec membranectomie éventuelle.

* Craniotomie a I’aide d’un trou de trépan élargi a la pince gouge avec membranectomie

éventuelle.

* Craniectomie par volet osseux.
La technique consiste a une craniotomie par volet osseux, centrée sur la collection hématique
pour ouvrir largement la dure-mere (arciforme ou en croix) et ainsi reséquer la néo-membrane
externe, en contrdler I’hémostase, évacuer ’HSDC et effondrer d’éventuels cloisonnements.
Enfin, I’excision de la membrane interne remet le feuillet arachnoidien en position sousdure-
mérienne. [6].

La craniotomie reste un moyen viable, sir et efficace[60]
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Bur Hole Drainage :

() Add for conversion
to small craniotomy

()+@) Add for conversion
to reverse question
mark trauma flap

Superior
temporal
line

:

Ausupsretsediseid

Small
craniotomy Bur hole
incision incisions

Midline

Figure 10 :positionnement et incision de la peau [58] « Atlas of Emergency
Neurosurgery »

Figure 11 :Incisions et trous de trepan /Craniotomie [58] « Atlas of Emergency

Neurosurgery »
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Dural incisions

Figure 12 :ouverture de la dure mere [58] « Atlas of Emergency Neurosurgery »

Figure 13 :Evacuation de I’hématome [58] « Atlas of Emergency Neurosurgery »
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Figure 14 :placement de drain [58] « Atlas of Emergency Neurosurgery »
d) Le twist-Drill :

La craniostomie au twist-drill a été proposée a 1'origine comme une procédure d'urgence tout en

préparant la thérapie définitive[61]. Considérée comme une technique efficace d'évacuation de

I'hématome sous-dural liquéfié sans avoir besoin d'une anesthésie générale. Son intérét principal est

une décompression progressive du cerveau.

Weigel et al. ont montré que le twist-drill est I'une des techniques chirurgicales les plus siires pour

traiter ’HSDC. En outre, plusieurs études ont déja analysé l'efficacité de cette technique et l'ont

comparée a d'autres approches chirurgicales courantes tels que Liu et al. [62] trouvent que

l'utilisation d'un trou de trépan ou le twist drill ne semble pas faire de différence significative dans

les taux de récidive ou d'autres mesures de résultats.

Jablawi et al.[61] concluaient dans leur article que c’est une méthode efficace et peu invasive pour

traiter 'HSDC avec un succes acceptable et que l'efficacité du traitement ne dépendait pas de la

composition des hématomes et que 1'échec du traitement est plus probable dans les grands

hématomes avec un large hématome résiduel associé.

Procédure :

— Apres repérage du site d’intervention , le patient est en décubitus dorsal, la téte est

positionnée sur une surface, comme une couverture pliée, et est tournée de 15 a 30 degrés
par rapport au coté contralatéral (60 degrés si un point d'entrée pariétal plus postérieur est

nécessaire) [58].
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— suit le rasage et la désinfection de la zone qui est ensuite infiltrée par un anesthésiant local .
— Une incision cutanée est realisée en regard de la partie la plus haute de 'HSDC. Le point
d'entrée idéal est généralement similaire a un point d'entrée de la ventriculostomie, mais plus
latéral[58].
— le fraisage se fait presque toujours par un twist drill manuel.
Cette technique nécessite I'utilisation d’une meche dirigée obliquement selon un angle de 45° par
rapport a la surface osseuse .Cette obliquité permet d’éviter une pénétration malencontreuse et
abrupte qui pourrait engendrer une blessure des vaisseaux corticaux, et permet aussi de canuler
I’hématome sur sa plus grande surface, apres avoir bien str perforé la dure-mere et la membrane
externe.
Un drain souple de type cathéter de ventriculostomie est positionné dans la cavité sous durale puis

relié a une poche collectrice fermée en déclivité par rapport a la téte du patient.

Hairline

Figure 15 : Positionnement et incision de la peau figure 16 : freisage

« Atlas of Emergency Neurosurgery ».
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Perceuse manuelle courte a axe droit de type « Kindt Drill »

Wire stylet

Catheter

Wire stylet is advanced
with catheter, just
through the dura

Subdural
hematoma

Figure 17 : placement de catheter [58]

« Atlas of Emergency Neurosurgery »
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\gwne stylet

Catheter

Catheter is “soft passed™
off the wire stylet into
the subdural space

Dura

Subdural
hematoma

Twist Drill modifié :

Les modifications apportées permettent de pratiquer un fraisage perpendiculaire a la surface osseuse
Selon Reinges [63], ce dispositif permet aussi un gain de temps puisque la durée d’un fraisage avec
twist drill conventionnel est de 02 minutes alors qu’elle est de 30 secondes a 1’aide d’un twist drill

modifié.
e) Ponction percutanée «Tapping»:

Décrite par Aoki en 1984 , cette technique nécessite un matériel spécifique permettant une ponction
«au lit du patient», sans drainage complémentaire.

une étude rétrospective de 213 patients opérés par ponction percutanée, dans le service de
Neurochirurgie du CHU de Sétif, durant la période de 3 ans et demi a été faite par Hallaci et al [64]
a trouvé en ce qui concerne les complications de la ponction percutanée : 9,8 % des patients ont eu
un HSDC récidivant ; 1,4 % un pneumatocele ; 1,4 % un AVC ; 2,8 % sont décédés.

Une autre étude a été effectuée dans le service de neurochirurgie de CHU de Fort-de-France sur une
période de 1 an [65] ol 'auteur a conclu que le traitement par ponction percutanée des HSD
chroniques est une bonne et efficace alternative chez ces patients qui sont en général agés, sous

anticoagulant, et chez qui une anesthésie générale est contre-indiquée.
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f) Autres méthodes plus rares :
Endoscopie :

Nous proposons que dans certaines circonstances, l'endoscopie puisse €tre utilisée pour aider a
reconnaitre les néomembranes en per-opératoire, et éventuellement pour aider a son traitement, soit

par la destruction guidée par endoscopie, soit par la conversion en une craniotomie formelle[66].

Figure 18 : introduction de 1’endoscope a
travers le trou de trépan pour visualiser

I’hsdc.

— Subdural 2
loculations. Figure 19 : vue endoscopique sur le plan

sous dural.
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Figure 20: division de la membrane

sous durale sous guide endoscopique.

L'endoscope est introduit a travers le trou de la fraise pour visualiser autour des emplacements
multiples.

L’insertion d'un cathéter sous-dural peut étre effectuée en toute sécurité sous visualisation
directe. [65]

Division de la membrane sous-durale avec un crochet pointu sous guidage endoscopique.

Les indications potentielles pour une endoscopie avec trou de trépan et drainage :

1. Insertion d'un cathéter sous-dural avec hématome localisé.

2. Visualisation et destruction des néomembranes et du caillot solide.

3. Problemes médico-légaux éventuels nécessitant une documentation visuelle.

4. Confirmation du diagnostic d'hygroma sous-dural.

Le probléme majeur est le risque d'endommager la surface corticale lors de 1'introduction d'un
endoscope rigide dans un petit espace.

En outre, le temps supplémentaire nécessaire a la mise en place de l'endoscope est un
inconvénient, compte tenu du fait que les trous de trépan ne sont pas toujours visibles, 1'ajout
d'un temps supplémentaire de 20 minutes supplémentaires peut dissuader les chirurgiens
d'adopter cette procédure.

Cependant, elle peut finalement faire gagner du temps en ne nécessitant pas d'examen IRM
préopératoire, si 'on est enclin a le faire (pour anticiper la présence d'une néomembrane ou
d'un caillot solide) [66].

Un drainage sous dural a circuit fermé est mis en place en fin d’intervention.

La clef de sécurité et de succes de ce type d’intervention est le planning pré opératoire. Enfin,

il faut toujours avoir en téte la possibilité de conversion en volet membranectomie.
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La dérivation sous duro-péritonéale :
La mise en place d’un shunt sous duro-péritonéal est rare. Selon ses défenseurs, cette méthode
permettrait de drainer 1’hématome de facon continue sans avoir les inconvénients d’un

drainage externe. Elle n’est cependant pas employée en premiere intention.

Les réservoirs :

Certains préconisent I’implantation d’un réservoir relié par un drain a I’hématome sous dural
chronique. Les ponctions itératives de ce réservoir préserveraient des réinterventions
ultérieures.

Ces réservoirs sont placés soit de premiere intention soit lors d’une ré intervention pour
récidive. Ils sont placés d’emblée chez les patients a risque tels que les sujets agés, les
alcooliques, les dialysés ou bien lorsque la ré expansion cérébrale n’est pas satisfaisante en fin
d’intervention.[67]

Cette procédure est simple avec peu de complications, permet d’éviter une ré-intervention tout
en réalisant une simple ponction au lit du malade

Cependant son inconvénient réside a une éventuelle obstruction du cathéter relié au réservoir

Figure 21 : Ponction percutanée et aspiration du contenu. [68]

Embolisation de I’artere méningée :

L’artere méningée moyenne (AMM) est la principale source de vascularisation de la dure
mere de la convexité, elle-méme a I’origine de la néo-membrane dont les micro-saignements
entretiennent ’HSDc. L’embolisation I’AMM a été proposée comme traitement des HSDc. Il

s’agit d’une procédure réalisée par une voie d’abord artérielle fémorale ou radiale. Un
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cathéter porteur est navigué dans 1’artere carotide primitive puis I’artere carotide externe. Un
microcathéter est ensuite navigué dans I’artere maxillaire interne puis I’AMM. Au travers du
microcathéter, I’AMM est embolisée, avec des particules calibrées le plus souvent .D’autres
agents emboliques ont été utilisés pour cette procédure comme la colle cyanoacrylique ou les
copolymeres d’éthylene vinyl alcool (EVOH) , L’hématome sous-dural, qui n’est alors plus
alimenté, va se résorber avec le temps [69].

Malgré la simplicité de cette procédure, sa réalisation nécessite une expertise en
neuroradiologie interventionnelle (NRI). En particulier, la connaissance des anastomoses
dangereuses entre 1’artere méningée moyenne et l’artere ophtalmique est un préalable

indispensable a la réalisation de ce geste en toute sécurité [70]
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Traitement endovasculaire de I'hématome sous-dural chronique

Hématome sous dural

)

1 2 Artériographie: Introduction d'un micro-cathéter par
ponction de l'artére fémorale au pli de l'aine

3| 4

’

Montée du microcathéter et, une fois en position, embolisa-
tion par injection de colle biologique ou de microparticules
pour boucher les artéres responsables du saignement

Figure 22 : traitement endovasculaire de ’hématome sous dural chronique

Il reste de nombreuses inconnues concernant cette thérapeutique. Outre le meilleur agent
embolique pour I’occlusion de I’AMM, la place de I’embolisation dans la prise en charge de
I’HSDc reste a définir. Ainsi, il pourrait s’agir d’un traitement curatif des HSDc pauci-

symptomatiques, d’une thérapeutique prophylactique post-opératoire des HSDc a risque de
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récidive ou d’un adjuvent systématique de la chirurgie. Par ailleurs, la démonstration formelle

de I’efficacité de I’embolisation reste a faire .[70]

5. Drainage post-opératoire :

C’est ainsi que 1’on trouve une large disparité de la technique opératoire, non seulement
concernant le choix entre un volet par craniotomie, un trou de trépan ou le TD, mais aussi la
nécessité d’un drainage, le type et la durée de drainage.

Certains chirurgiens hésitent encore a insérer un drain, en particulier lorsque l'espace sous-
dural est étroit apres le drainage de I'hématome [71].

Un essai controlé randomisé monocentrique a ét¢ mené au Royaume-Uni entre novembre
2004 et novembre 2007 aupres de 269 patients [72] trouve que le taux de récidive était de 9,3
% chez les patients drainés versus 24 % en I’absence de drainage , la mortalité a 6 mois était
significativement inférieure dans le groupe drainage et enfin les complications médicales et
chirurgicales étaient sensiblement identiques dans les deux groupes ce qui a permis de
conclure qu’apres évacuation chirurgicale d’un HSDC, la mise en place d’un drainage est une
procédure siire et associée a une réduction du risque de récidive et de la mortalité a 6 mois.
Thomas Santarius et ses collegues [73] rapportent aussi qu'un drain sous-dural réduit les
récidives et la mortalité apres 1'évacuation d'un hématome sous-dural chronique.

Cependant , dans une étude récente Gazzeri,Roberto et al.[74] trouvent que le taux de récidive
et le résultat fonctionnel apres le geste chirurgical de ’'HSDC ne semblent pas étre affectés
par la technique chirurgicale (craniotomie vs burr hole) et I'emplacement du drainage ,ces
résultats suggerent que les chirurgiens peuvent choisir les procédures au cas par cas, mais les
variations dans la pratiques n'influencent pas nécessairement les résultats.

La plupart des auteurs placent le drain en sous dural. quelques neurochirurgiens procedent
autrement comme Gazzeri qui place la pointe du cathéter au-dessus du trou au niveau de

I’espace sous galéal [27].

Plusieurs types de drain peuvent &tre utilisés , ca pourrait &étre des cathéters de
ventriculostomie perforés [75] , drain de Jackson-Pratt [58], sondes d’alimentation
pédiatriques , d’un drain de Kehr [76], une sonde de Foley [77] . Le drainage se fait par
siphonage d’autres utilisent un drainage aspiratif.

La durée du drainage différe en fonction de plusieurs criteres ; principalement la quantité de

liquide drainé selon Wakai [78] et qu’il ne sert a rien de laisser un drain en place au-dela de
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24 heures puisque le maximum du drainage se fait durant cette période , I’éclaircissement du

liquide , des criteres cliniques et enfin radiologiques (tdm).

T35%% 3

Figure 23 : Illustration des différents drainages.
A: Technique AD avec drainage actif/aspiration placée en position sous-galeale au-dessus du
trou de trépan
B: Technique CID avec entrée active et drainage passif placée dans I’espace sous-dural

C: Technique PD avec drainage passif dans I’espace sous-dural[79]

IX.2Traitement médical:

Le traitement médical est intéressant chez les sujets les plus fragiles mais nécessite une
surveillance attentive compte tenu du risque d’aggravation secondaire [80] , plusieurs volets
ont été étudiés notamment la réhydratation associée au repos au lit , I’osmothérapie et nous
parlerons principalement sur la corticothérapie.

les premieres observations de résolutions spontanées d’HSDC « aidées » par les corticoides
(Ambrosetto, 1962 ; Bender et Christoff, 1974 ; Gannon et al., 1962). Cependant, aucun
d’entre eux ne peut justifier avec certitude ses prescriptions sur le plan physiopathologique.
Nous ne pouvons donc que proposer des hypotheses physiopathologiques sur le mode
d’action de ce traitement, hypotheses qui se baseront elles-mémes sur les hypotheses
physiopathologiques de 'HSDC [81].

L’action des corticoides a été étudiée par Glover sur un modele animal chez le rat [82].
L’injection sous-cutanée de sang autologue hémolysé provoque 1’apparition d’hématomes
dont les caractéristiques évolutives, biologiques et histologiques sont comparables a celles des
HSD chroniques (notamment formation d’une membrane vascularisée). Chez les rats traités
par corticoides (16 rats), les hématomes diminuent rapidement alors qu’ils augmentent de
volume chez 47 % des rats non traités (17 rats). De plus, I’histologie trouve une absence de

membrane vascularisée chez les rats traités.
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Cela permet de comprendre 1’efficacité des corticoides. Leur activité anti-inflammatoire limite
la formation de la néomembrane. Ils entrainent, également, la synthese d’un inhibiteur de
I’activateur du plasminogene.

En ce qui concerne la corticothérapie, il n’existe pas de recommandations concernant la
posologie initiale et la durée de traitement. Son principal intérét semble étre une diminution
de la durée d’hospitalisation [83].

Decaux et al. [80] Concluaient dans leurs observation qu’a la lumiere des quelques travaux
cités, le traitement médical pouvait €tre proposé aux patients fragiles (personnes agées,
éthyliques chroniques...) peu ou pas symptomatiques (stade 0 ou 1 de la classification des
HSD chroniques) et dont ’'HSD est peu volumineux au scanner cranien. La décision doit étre
prise en concertation avec les neurochirurgiens dont 1’avis peut étre sollicité a distance par les
techniques de transmission d’images.

Les patients traités médicalement avec succes appartenaient aux groupes 1 ou 2 de la
classification des HSD (Tableau 1). Les patients opérés en lre ou en 2° intention avaient des

manifestations cliniques plus importantes et appartenaient aux groupes 3 et 4.

Tableau 2 : Classification des hématomes sous-duraux (d’apres T.M. Markwalder et K.F.
Steinsieger, J Neurosurg 1981;55:390-6)

Stade 0 Asymptomatique

Stade 1 Patient conscient, orienté
Minimes symptomes neurologiques (céphalées)
Pas de signes déficitaires.

Stade 2 Patient somnolent, désorienté
Signes déficitaires modérés

Stade 3 Troubles majeurs de la somnolence
Réponses adaptées a la nociception
Signes déficitaires importants

Stade 4 Coma
Pas de réaction au nociception

Signes d’engagement
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En ce qui concerne les modalités du traitement selon Decaux et al. [80], une corticothérapie a
la dose initiale de 1 mg kg—1 j—1 leur parait raisonnable s’il n’existe pas de contre-indications.
La décroissance pourra étre débutée apreés 3 semaines si 1’évolution est favorable. La
surveillance de 1’efficacité du traitement repose sur la clinique. Quelle que soit la prise en
charge, une surveillance attentive est indispensable compte tenu du risque d’aggravation
brutale par hypertension intracranienne.En cas d’aggravation ou de non amélioration a la 72e

heure, I’indication chirurgicale doit étre rediscutée.
Traitement médical adjuvant a la chirurgie :

A part la corticothérapie, d’autres traitements ont été instaurés a titre adjuvant. Il s’agissait, en
fonction du terrain et de I’état a 1’admission, des mesures de réhydratation, d’un traitement
antalgique, d’un traitement antiépileptique, d’antidiabétique, d’antibiothérapie ou
d’antihypertenseur.

Le maintien en décubitus strict pendant au moins 24 heures et I’hyperhydratation contribuent
a la réexpansion cérébrale , a raison de 2 1/ 24 heures pendant 01 a 03 jours [84].

Il y a encore des arguments contradictoires concernant 1’efficacité et surtout 1’utilit€ d’une
prophylaxie antiépileptique chez les patients opérés d’un hématome sous-dural. La
prophylaxie antiépileptique préopératoire réduit probablement I’incidence des crises apres
I’opération chez les patients traités [85]. En revanche, I'utilisation systématique de la
prophylaxie antiépileptique n’est pas justifiée chez les patients avec un hématome sous-dural
chronique provoqué par un traumatisme cranien mineur.

Toujours indiqué lorsque I’'HSD chronique a été révélé par des crises comitiales, il est
controversé dans les autres cas. Le risque d’épilepsie postopératoire a été évalué a 10 % [86],
ce qui plaide en faveur d’un traitement préventif systématique. En pratique, en 1’absence de
crise préopératoire, il est d’usage d’encadrer la période préopératoire avec une
benzodiazépine (Rivotrilt 2 mg/24 heures). En cas de crise postopératoire tardive (apres la

premiere semaine), un traitement de fond est introduit pour une durée de 3 a 6 mois[86].
Pour la corticothérapie adjuvante a la chirurgie :

D’apres I’enquéte de la Société francaise de neurochirurgie publiée en 2001 (Guenot, 2001),
38% des neurochirurgiens frangais ayant participé a 1’étude [81] utilisent une corticothérapie
en association a leur geste chirurgical. Etant donné 1’état général souvent altéré des patients

atteints d’HSDC et les effets secondaires parfois graves de la corticothérapie (infection,
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hypokaliémie, insuffisance cardiaque congestive, hémorragie digestive, état confuso-
onirique...), la prescription d’un tel traitement doit &tre mirement réfléchie Dran et al [81] ont
réalisé une étude ou la corticothérapie était instituée immédiatement apres ’intervention et
maintenue pendant un mois. Une partie des patients n’a pas été traitée par corticothérapie, ce
qui permit la comparaison des deux groupes et a la fin il a pu étre mis en évidence un effet

protecteur de la corticothérapie postopératoire sur la survie des patients.

L’utilisation postopératoire des anticonvulsivants est encore controversée. Les complications
a type de crises d’épilepsie sont parfois fréquentes apres 1’évacuation d’un hématome sous-
dural, et elles doivent étre suspectées chez les patients présentant un niveau altéré de
conscience apres la chirurgie [87].

En conclusion beaucoup d’auteurs préconisent que le traitement chirurgical doit étre privilégié
compte tenu que le traitement médical seul comporte plusieurs inconvénients, actuellement on
assiste de plus en plus a une approche combinée ou un traitement médical encadre le geste

chirurgical.

Paucisymptomatique _ .
Absence diofict de masse » | Retentissement clinique
Hématome peu volumineux Hematome volumineux

Surveillance clinique et TDM cérébrale a 3 semaines
Correction des facteurs de risque
Hydratation 1,5 U

Restauration de la coagulation,
de I'némostase et réanimation

+ corticothérapie a faible dose DR
Guérison ou Chirurgie pour évacuation
stabilisation de I'hématome

Figure 24 : Organigramme de la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques de

I’adulte.
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X. Evolution :

Le pronostic neurologique des HSDC est habituellement bon, et la guérison sans séquelles
reste la situation la plus fréquente, méme chez des patients agés et/ou ayant des signes

neurologiques graves.

Elle est basée essentiellement sur I’amélioration clinique et I’aspect de la tdm postopératoire.

X.1.Complications :

L HSDC opéré se complique dans 5 a 10% des cas

1. Pneumocéphalie compressive :

La pneumocéphalie est un phénomene fréquent voire inévitable dans la chirurgie
intracranienne [88] , La chirurgie de ’'HSDC est aussi tres pourvoyeuse de pneumocéphalie,
intéressant jusqu’a” 44 % [89] de patients opérés par trou de trépan.

La pneumocéphalie est le plus souvent asymptomatique et se résorbe spontanément. A
I’inverse, la pneumocéphalie compressive peut se manifester par de véritables signes d hyper-
tension intracranienne (céphalées, confusion postopératoire, troubles de conscience, déficit
neurologique) [90].

Sur le plan physiopathologique, deux théories se completent pour expliquer les mécanismes
de la pneumocéphalie compressive. La théorie de la « soupape a billes » et celle de « la
bouteille inversée ». La théorie de la soupape a billes s’explique par la pénétration de I’air en
intracranien a travers le défect osseux ( les trous de trépan) quand la pression extra cranienne
excede la pression intracranienne (épisodes de toux, éternuement. . .). Il se produit un trapping
de l’air intracranien qui conduit a une hypertension intracranienne Dans la théorie de la
bouteille inversée, le drainage de liquide cérébro-spinal entraine une négativation de la
pression intracranienne qui est compensée par I’entrée d’air. Ces phénomenes sont favorisés
par la présence d’une atrophie cérébrale et par la mauvaise réexpansion d’un cerveau
longtemps comprimé par ’'HSDC[90].

La pneumocéphalie compressive est une urgence qui doit étre reconnue comme cause de

détérioration neurologique postopératoire
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2. Hémorragie intracérébrale :

La survenue d’une hémorragie intra parenchymateuse apres 1 ’évacuation d’hématome sous
dural chronique semble assez bien rapportée, méme si des incertitudes sur la pathogénie
demeurent [91].

Ce saignement peut étre extradural, sous dural, intracérébral , intra cérébelleux ou méme au
niveau du tronc cérébral (Une revue de la littérature a permis de découvrir que seulement 5
cas d’hématomes du tronc cérébral, survenus en postopératoire a des HSDC, ont été
rapportés) [91].

Le saignement intracranien postopératoire est une complication redoutable mais heureusement
exceptionnelle, depuis 1960, date de la premiere observation, moins de 30 cas ont été
rapportés dans la littérature [92]. Toutes les observations rapportées dans la littérature se sont
accordées sur le caractere homolatéral de I’hématome postopératoire a la 1ésion initiale.

Le mécanisme étiopathogénique le plus probable est la survenue d’une augmentation brutale
du flux sanguin cérébral associée a une perte de I’autorégulation au niveau de 1’hémisphere
homolatéral, apres évacuation rapide de ’HSDC [93].

Apres évacuation de I’hématome, la reperfusion hémisphérique rapide serait la cause d’une
hyperhémie et de I’hémorragie cérébrale. Pour appuyer cette hypothese, des auteurs ont
réalis€ un travail probant, dans lequel le PET-scan a été réalisé en périodes pré- et
postopératoires immédiates chez 22 patients présentant un HSDC. Les résultats confirmaient
I’existence de cette hyperhémie postopératoire chez 40 % des patients.[92]

La prévention de cette complication hémorragique nécessite une évacuation lente de ’'HSDC
a I’aide d’une ouverture réduite de la dure-mere afin d’éviter une décompression brutale. Ceci
pourrait €tre fait par 1’application immédiate d’un coton au niveau de 1’ouverture de la dure-
mere afin de contrdler la rapidité d’évacuation de I’hématome sous dural. Le drainage continu
en circuit fermé, pour sa part, a été proposé dans le traitement de ces hématomes parce qu’il
permet une ré-expansion cérébral lente pour oblitérer I'espace sous-dural [91].

Le pronostic reste facheux puisque le tiers des cas publiés dans la littérature est décédé.[92]

3. Crises convulsives postopératoires :
Son incidence pré et post opératoire varie selon les études, elle était faible dépassant rarement

les 5% selon Won et al.[94] les facteurs prédicteurs de la survenue des crises convulsives
postopératoires sont :
Un faible score de Glasgow 24h apres I’intervention chirurgicale, un retard de la prise en

charge chirurgicale (>24h) et l'anticoagulation. En intégrant les prédicteurs dans un systeme
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de score, une nouvelle ligne directrice (GATE 24 score) a été développée pour faciliter la
décision clinique du traitement antiépileptique prophylactique.

Elles sont dues soit a une 1ésion traumatique du cortex en peropératoire, soit la mise d’un

drain de fagcon brutale ou I’ablation de la membrane interne considérée €pileptogéne.

4. Complications infectieuses :

Ces complications sont réparties en infections de la paroi et infection « profondes » de type
empyeme, méningite et abces.

Une infection post-opératoire peut €tre a son origine. L’empyeme sous-dural se traduit par des
crises focales et un déficit neurologique. Son traitement est neurochirurgical : un drainage et
un ringage abondant de la cavité permettent un contrdle de I’infection en conjonction avec un
traitement anti-infectieux par voie générale [95]. Le traitement de la méningite est le

traitement standard.

5. Mortalité :

La mortalité varie, dans les séries récentes [74], de 1,2 a 4,3 % ; la coagulopathie, les
complications respiratoires et cardiovasculaires chez les patients agés et le mauvais état

neurologique préopératoire sont des causes contribuant a la mortalité postopératoire.

Le seul facteur qui présente une corrélation statistiquement significative avec le résultat est le

grade neurologique préopératoire.

5. Récidive :

La complication la plus redoutée et la plus fréquente reste finalement la récidive de
I’hématome. Le taux de récidive de 'HSDC décrit dans la littérature médicale est variable
entre 4 et 26 %.

Dans I'étude de Hammer et al. [96] portant sur 73 patients opérés, ils ont observé un taux de
récidive de 26%. En revanche, une étude réalisée a 'hopital Bundang de 1'Université nationale
de Séoul , qui a évalué 368 cas d’HSDC , a montré un taux de 8,4% [97].

Il existe un risque de récidive postopératoire d'environ 10 % [98] dans le premier mois,
pouvant amener a une autre intervention.

De nombreux facteurs de risque de récidive du CSDH ont été rapportés, notamment , 1'age
avancé, l'hypotension intracranienne, HSDC bilatérale, 1’atrophie cérébrale, la densité de

I'hnématome, posture postopératoire, le type d'hématome, le diabeéte, la technique
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chirurgicale, la pneumocéphalie postopératoire, les cytokines inflammatoires, la
consommation d'alcool, et la diversité de la cavité de I'nématome [99] , I’absence de drainage,
nous allons nous étaler sur quelques-uns :

Des éléments comme 1’age, et la gravité clinique et radiologique, ont été avancés comme
facteurs influant négativement la re-expansion cérébrale et le pronostic dans la littérature.
Imavoto et al. ont réalisé en 2016 une méta-analyse Cochrane allant de 1989 a 2015 incluant
24 études randomisées sur un total de 1900 patients présentant un HSDC et 15 comparaisons
basées sur les variables suivantes : Craniotomie par un trou versus deux trous, injection
d’acide tran- xénamique dans l’espace sous-dural versus perindopril, versus sérum salé
isotonique, mise en place ou non d’un drain postopératoire pour une durée de 48 h, la
direction frontale ou occipitale du drain et la position plate ou proclive du lit en
postopératoire. La seule conclusion statistiquement valide ayant été retenue a été une
réduction du risque de récurrence en cas de pose d’un drain sous-dural postopératoire pour
quelques jours [57].

Santos et al. [97] trouvent qu’en ce qui concerne le sexe, la latéralit¢ du premier épisode
(unilatéral vs. bilatéral) et la procédure initiale (trépanation vs. craniotomie), il n'a pas été
possible de démontrer une différence significative dans le taux de récidive entre les groupes.
Le fait qu'aucune différence significative entre les patients subissant une trépanation ou une
craniotomie n’est prouvée beaucoup d’auteurs vont vers l'utilisation systématique de la
trépanation comme la procédure de choix, en raison de sa mise en ceuvre rapide et moins
complexe.

Ridwan et al. [100] disent dans leurs articles que le volume résiduel apres la chirurgie et la
composition d'un HSDC sont les déterminants les plus importants, mais pas les seuls, de la
récidive et de la guérison. Il est donc difficile de prédire correctement la récurrence et la
guérison.

La guérison des HSDC prend du temps, ce qui souligne également l'importance des
mécanismes physiopathologiques autres que la simple réduction du volume (des hématomes).
La récidive est principalement un probléeme dans les 2 premiers mois apres la chirurgie et la
plupart des HSDC guérissent dans les 5 mois.

La classification des HSDC selon l'architecture interne et I'extension intracranienne établi par

Nagakuchi et al.[101] peut €tre utile pour prédire le risque de récidive postopératoire.
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Relationship between type of CSDH based on internal
structure and PR rates

Classification of No. of PR

Intemal Structure Lesions (%)  Rate (%)  p Value* p Valuet
homogencous 33(31) 15 0.9999

laminar 21(19) 19 0.7388

scparated 22 (20) 36 0.0064 0.0042
trabecular 32(30) 0 0.0026

total 108 (100) 16

Figure 25 : différents type d’"HSDC.
Selon l'architecture interne et la densité des hématomes, les HSDC ont été classés en quatre
types : homogene, laminaire, séparés et trabéculaires. Le taux de récurrence du type séparé est
élevé et celui du type trabéculaire est faible.
En fonction de leur extension intracranienne, les HSDC ont été classés en trois types
convexité, base cranienne et inter-hémisphériques. Le taux de récurrence de base cranienne
était élevé et celui du type convexe était faible.
Concernant L'hématome mixte ; Liu et al. [99] concluaient dans leur article que la densité
mixte est un facteur prédictif indépendant de la récidive, de plus, la présence d'épaisses
néomembranes internes pourrait étre 1'étiologie principale de la récurrence des HSDC.
La récidive peut €tre lie a la technique chirurgicale notamment la craniotomie par tréphine
mais sans liens significativement démontré , dans une étude comparant des groupes de
patients opérés par la technique du trou, par tréphine et enfin par volet, Lee [102] conclu au
fait que le volet ne diminue pas le taux de récidive. Au contraire ce dernier est plus élevé que
celui observé apres trou ou twist drill.
D’autres ne retrouvent pas de différence significative des taux de récidive en comparant la
technique du trou et celle du volet.
Le traitement de la récidive est chirurgicale quand l’indication est posée (clinique et
radiologique), il doit €tre efficace et le moins invasif possible, Pour la plupart des auteurs la ré
utilisation de la technique initiale lors de la premiere récidive semble donner de bons résultats.
Les avis divergent par contre quant a la technique a utiliser en cas de deuxieme récidive voire
de troisieme.[67]
Enfin la récidive représente un vrai probleme, les études n’ont pas pu faire un lien de causalité
direct, ce qui permet de dire que certains patients ont une susceptibilité supérieure a d’autres

patients de faire une récidive.
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X.2.Les facteurs Pronostiques :

Les facteurs liés a un bon résultat postopératoire sont [103] [104]:

* la présence de céphalées préopératoires qui traduit en fait 1’absence d’hypotension
intracranienne ;

* ’aspect isodense a la tomodensitométrie ; le diagnostic est fait alors tot, a la 3e semaine.
Ceci est 1ié a une faible compliance cérébrale et implique une probable réexpansion cérébrale
immédiate et satisfaisante apres I’intervention.

Les facteurs liés a un mauvais résultat postopératoire sont :

* I’éthylisme chronique. Les facteurs de risque dans cette circonstance sont associés : risque
de chute, trouble de la coagulation, atrophie cérébrale ;

* une pneumatocele postopératoire. Elle implique une hypotension intracranienne ;

* la gravité clinique préopératoire.

Les hématomes sous-duraux bilatéraux ont un pronostic comparable aux hématomes
unilatéraux [105]. Néanmoins, le taux de pneumatocele postopératoire et le risque de récidive

seraient plus élevés dans la sous-population des hématomes bilatéraux.

Enfin le facteur pronostique le plus important de I'hématome sous-dural chronique est 1'état
neurologique préopératoire. L'dge et le sexe du patient, les causes et les résultats
radiologiques préopératoires (épaisseur de I'hématome) n'ont pas d'influence significative sur

le résultat selon la société coréenne de neurochirurgie [106].
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PARTIE PRATIQUE
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I. Matériel et méthodes

I. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective couvrant une période de 5 ans allant du 01
janvier 2016 au 31 Décembre 2020, portant sur 174 dossiers de patients pris en charge pour
un HSDC, au service de neurochirurgie de 1’Hopital universitaire Dr Tidjani Damerd;ji de

Tlemcen.

I1I. Méthodes de sélection :
1. Criteres d’inclusion :

Tous les patients ayant un HSDC intracranien (uni ou bilatéral) symptomatique et dont le
diagnostic a été confirmé par les investigations paracliniques (notamment scannographiques
et/ou en imagerie par résonance magnétique), et qui ont été pris en charge au sein du service

de neurochirurgie de 1’Hdpital universitaire Dr Tidjani Damerdji de Tlemcen.

2. Criteres d’exclusion :

Tous les dossiers dont la date d’admission était en dehors de la période comprise entre 01
janvier 2016 et 31 Décembre 2020, ont été exclus.

Les patients présentant un HSDC confirmé et pris en charge dans le méme service mais dont
les dossiers sont introuvables.

Les patients porteurs d’'un hématome sous dural aigu, d’'un hydrome sous dural (qui rentre
dans le cadre de diagnostic différentiel) d’une hémorragie méningée ou les patients ayant un

hématome intracérébral.

IT1. Méthodes de recueil et analyse des données :

Cette étude est un travail de synthese basée sur les données recueillies a partir des dossiers
médicaux soigneusement gardés dans les archives du service de neurochirurgie de 1’Hopital
universitaire Dr Tidjani Damerdi de Tlemcen.

Nous avons ainsi pu exploiter ces dossiers a la limite de leur contenance en se basant sur une
fiche d’exploitation qui a été établie apres de nombreuses modifications afin d’obtenir le

maximum d’informations.

67



Prise en charge de I’'hématome sous dural chronique intracranien au service de neurochirurgie du
CHU Tidjani Damerdji Tlemcen
Ont été prises en considération les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques

(imagerie et biologie), thérapeutiques et évolutives.

IV. Limites de I’étude :

Nous étions confrontés a certaines difficultés, notamment :
« Le manque de certaines données concernant essentiellement 1’évolution et le suivi
postopératoire des patients surtout au long cours.
« La difficulté d’acces aux dossiers des patients restés aux services des urgences

médico-chirurgicales.

V. Analyse statistique :

Les données recueillies ont été traitées par le logiciel Microsoft Office Excel, afin de
schématiser les résultats et de faciliter leur interprétation.
L’étude a comporté une analyse descriptive et les résultats ont été exprimés en pourcentages,

sous forme de graphiques ou de tableaux.
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VI. Fiche d’exploitation :

Nom et prénom:
On étudiera ci-dessous les variables suivantes

1- Les données personnelles
1. lafréquence
2- L'age
3- Lesexe
2-Les données cliniques
1. Facteur de risque / étiologique :

1.1.1. .traumatisme cranien
Présence de notion de
traumatisme

Absence de notion de
traumatisme

1.1.2. ATCD médicaux
HTA

Diabete

HTA+ diabéte

Aucune maladie chronique

1.1.3. Prise d’anticoagulant
Les AVK

Les salicylés

Pas d’anticoagulant

1.1.4. éthylisme chronique
Oui
Non

2. signe clinique
3.1 Etat de la conscience

3.2 Syndrome d’hypertension intra cranienne
Présence HTIC
Pas d’HTIC

3.2 Déficit moteurs
Hémiplégie
Hémiparésie
Monoparésie
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\ Pas de déficit moteur

3.3 atteintes des nerfs craniens
3.4 Crises convulsives

3.5 Troubles des fonctions supérieurs

Confusion mentale

Troubles psychiatriques

Aphasie

Dysarthrie

Pas d’atteinte des fonctions
supérieurs

3-Données paracliniques
3.1 Le tomodensimetre cérébral

3.1.1 Latéralité

unilatéral droit

unilatéral gauche

Bilatéral

3.1.2 Sieges

Frontal

Pariétal

Temporal

Occipital

3.1.3 Densité

Hypodense

Isodense

Hyperdense

3.1.4 Volume

De petite abondance

De grande abondance

3.1.5 Mesure

3.1.6 lésions associées

Malformation (nouveau-né et
nourrisson )

Lésion osseuses

Lésion parenchymateuse

3.1.7 signe d’engagement
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- Déviation de la ligne médiane

3.2 Bilan préopératoire standards

Groupage

FNS

Bilan d’hémostase
Fonction rénale
Glycémie

4- traitement

4.1 Traitement médical

Réhydratation+ antalgique
Corticothérapie
Traitement antiépileptique
Antibiothérapie

4.2 Traitement chirurgical

4.2.1 Technique d’anesthésie

Prémédication
Anesthésie générale

4.2.2 Technique opératoire

TREPAN 1 seul trou de
trépan

2 trous de trépan

3 trous de trépan

4 trous de trépan
Volet cranien

5- complications

Empyeme

Pneumocéphalie compressive
Récidive

Déces
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IL.LRESULTATS ET ANALYSES

I. EPIDEMIOLOGIE :

1. Nombre de patients :
Durant la période concernée par notre étude, depuis janvier 2016 a décembre 2020, 174

patients ont été pris en charge par le service de neurochirurgie de chu Tlemcen pour HSDC.

2. Répartition annuelle des patients:
La répartition annuelle des cas d’HSDC est représentée dans le tableau I avec une moyenne de

34.8 patients/année. Le maximum de cas était enregistré en 2018

Tableau 3 : Répartition annuelle des cas d’HSDC

2016 21 12%
2017 44 25%
2018 51 29%
2019 38 22%
2020 20 11%
Total 174 100%

Titre du graphique

60
50
40

30

1
2 9
4
1
1 16552 I9
0

2016 2017 2018 2019 2020

o

o

H nombre de cas M pourcentage %

Figure 26 : Répartition annuelle des cas d’HSDC
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3. Age:

Nos patients avaient des ages variés, avec une moyenne estimée a 70.82 ans.
La répartition par tranches d’ages était représentée comme suit :

Tableau 4 : Répartition des patients en fonction des tranches d’ages

<30 5 3%
30-39 0 0%
40-49 7 4%
50-59 18 10%
60-69 41 24%
70-79 50 29%
80-89 47 27%

>90 6 3%
Total 174 100%

Titre du graphique

Enombre W%

.3% 0 0% .4% I]O% I4% \@% I'/o .3%

30-39 40-49 50-59 60-69 70-79 80-89 >9

Figure 27 : répartition des patients en fonctions des tranches d’ages
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4. Sexe:

La répartition des patients a montré une nette prédominance masculine avec un sexe ratio
homme/femme de 2.866. En effet, les hommes représentent 74.13% (129cas) contre 25.86%

pour les femmes (45cas).

B homme M femme

Figure 28 : Répartition des malades selon leur sexe
II. DONNEES CLINIQUES :

1. Antécédents et facteurs de risque :

Dans notre étude, nous nous sommes appesantis sur les antécédents supposés Etre des
étiologies et/ou facteurs favorisants de ’HSDC. Ces facteurs retrouvés chez 69% (120 cas) de
nos patients étaient soit un seul ou plusieurs facteurs associés chez le méme patient. Chez les

31% autres patients soit 54 cas, aucun antécédent notable n’a été trouvé.

1.1 Traumatisme cranien :
Dans notre série, 50 patients ont rapporté la notion de traumatisme cranien soit 28.73%. Dans

124 cas soit 71.26%, la notion de TC n’a pas été retrouvée.
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50; 29%

ATCD P

M pas d'ATCD

M ATCD de TC

Figure 29: Répartition des malades selon la notion de traumatisme cranien.

Chez nos malades rapportant un traumatisme cranien, nous avons essayé de préciser la notion

d’intervalle libre qui présente le délai entre la date du traumatisme et le début des

manifestations cliniques liées a I’hématome. Il s’échelonnait d’une semaine a 3 mois avec une

moyenne de 51 jours. (Tableau 5).

Tableau 5 : Répartition des malades en fonction de I’intervalle libre. Intervalle libre (en

Le délai

0- 3semaine
4— 8 semaines
9 - 11 semaines

12 - 15 semaines

Total

semaines)

Nombre
10

24

4

1

39

Pourcentage (%)
25.64

61.53

10.25

2.56

100
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Titre du graphique

B nombre m%

61,54

1 2,56

0-3sa 4-8sa 9-11sa 12-15sa

Figure 30 : Répartition des malades en fonction de I’intervalle libre. Intervalle libre (en

semaines)

1.2Maladies chroniques :

Dans notre étude, nous nous sommes appesantis sur les antécédents supposés étre des facteurs
favorisants de 'HSDC .1l s’agissait entre autres, d’hypertension artérielle et de diabete
comme deux maladies chroniques a répercussions vasculaires importantes. Ainsi, en dehors
des 54 malades ou aucun antécédent notable n’a été trouvé, nous avons eu :

- 16 cas de diabete seul.

- 39 cas d’hypertension artérielle (HTA).

- 39 de nos patients avaient les deux pathologies combinées (HT A+diabete)

22 cas de cardiopathie.

Tableau 6 : prévalence de maladies chroniques diabete et HTA dans notre étude.

‘diabeteseul 16 9% 9%
HTA seul 39 22% 31%
diabete + HTA 39 22% 53%
Cardiopathie 22 13% 66%

aucun ATCD 58 33% 100%
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Colonnel

= diabete seul
u HTA seul
= diabete + HTA

cardiopathie

Figure 31 : prévalence de maladies chroniques diabete et HTA dans notre étude.
A noter que :

* (07 patients dans notre série avaient une hypertrophie bénigne de la prostate.

* ATCD d’AVC ischémique était enregistré chez 6 patients.

* 04 patients avaient des ATCD de cataracte

* 03 patients avaient une dyslipidémie

* 02 patients avaient 1’épilepsie maladie

* 02 ATCD de pneumopathie

* 0l cas de parkinson, 01 cas d’amputation de jambe , et enfin Ol patient suivi pour

insuffisance rénale .

1.3Ethylisme chronique :

Aucun patient parmi nos 174 ne rapportait la notion d’éthylisme chronique.

1.4Traitement anti-thrombotique :
Le nombre des patients suivant un traitement anti-thrombotique est de 45 patients soit

25.86 %, dont la répartition selon le type de traitement était comme suit :
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¢ Traitement anticoagulant

Le nombre des patients suivant un traitement anticoagulant est de 14 patients soit 8.04

% qui sont tous sous AVK.
e Traitement antiagrégant plaquettaire :

Dans notre série 31 patients étaient sous des salicylées soit 17.81% de 1’ensemble de nos

malades.

effectif

mAVK

M salicylé

M aucun

Figure 32 : répartition de nos malades selon la notion de prise d’anticoagulants.
1.5Atrophie cérébrale :

Dans notre étude 85 de nos patients soit 48.85% présente une atrophie cérébrale.

2. Circonstances de découverte et signes cliniques:

2.1 Troubles de conscience :

Dans notre série, nous avons trouvé 11 patients conscients peu coopérants, 14 patients ayant
présenté des troubles de conscience soit dont 12 cas de confusion mentale et 2 cas au stade de

coma.
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2.2 Céphalées :

Elles sont parmi les principales circonstances de découverte. Ces céphalées n’ont pas de
caracteres spécifiques tant dans 1’intensité que dans la latéralisation. Elles ont été notées chez
38 de nos patients (21.83%), soit isolées ou associées aux vomissements et /ou troubles
visuels, réalisant un syndrome d’hypertension intracranienne complet ou incomplet. C’est

ainsi que 3 patients avaient présenté un syndrome d’HTIC incomplet.

2.3 Déficits moteurs :

Les déficits moteurs sont largement représentés dans notre série puisqu’ils touchaient 64.36%
(112 cas) des patients. Ils allaient d’'une simple monoparésie a une hémiplégie franche voire

une tétraplégie.

Tableau 7: prévalence des déficits moteurs dans notre série

déficit moteur effectif %0

monoparesie 13 7%
hémiparesie 69 40%
héplégie 25 14%

tétraplégie 3 2%

paraparesie 1 1%
pas de DM 62 36%

Total 174 100%
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m effectif %

80
69
70
62
60
50
39,66
40 35,63
30 25
20
13 14,37

10 7,47

. 3 1,7m2 1 057
0 - | | e ——

monoparesie hémiparesie héplégie tétraplégie paraparesie pas de DM

Figure 33 : prévalence des déficits moteurs dans notre série.

2.4 Crises comitiales :

I1 est a noter que nous avons trouvé 04 notions de crises convulsives.

2.5 Atteinte des nerfs craniens :

L’atteinte des nerfs craniens, plus précisément la paralysie occulo-motrice a été enregistrée
chez un de nos malades, réalisant un seul cas de diplopie bilatérale. Ainsi 01 cas de paralysie

faciale a été noté et 02 cas de vertiges.

2.6 Troubles des fonctions supérieures :
Dans notre étude :

-14 de nos malade ont présenté une atteinte des fonctions supérieurs dont 03 ont une aphasie ,
- 08 ont un dysarthrie et 01 patient qui avait les deux

- Et enfin 02 patients souffraient d’une amnésie.

III. EXPLORATIONS PARACLINIQUES :
1. Imagerie :

Tous les patients de la série ont bénéficié d’une imagerie cérébrale essentiellement
représentée par la tomodensitométrie cérébrale et dans certains cas une imagerie par

résonance magnétique cérébrale.
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La tomodensitométrie cérébrale :

Tous nos patients ont bénéficié d’'une TDM cérébrale sans injection de produit de contraste
comme principal moyen diagnostique. Nous avons étudié I’aspect de ’'HSDC dans sa forme,
sa latéralité, son siege, sa densité, son épaisseur, ses différents aspects ainsi que les 1ésions

Associées.

1.1 Forme :

La forme la plus retrouvée fut celle d’une collection péri-cérébrale sous forme d’un croissant
linéaire allongé sous la volte du crane (convexe en dehors et concave en dedans) effacant plus

au moins les sillons corticaux en regard.

1.2Latéralité:

Dans notre série, tous les malades avaient un HSDC sustentoriel. Il était unilatéral chez 140
de nos patients (soit 80.4%) avec une prédominance au niveau de I’hémisphere gauche chez
92 Patients (ce qui représente plus de la moiti€ des localisations unilatérales : 65.7%). A noter

que les 34 patients restants avaient un HSDC bilatéral soit 19.6%.

Figure 34: latéralité des HSDC retrouvés dans notre étude

nombre
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Tableau 8 : latéralit€é des HSDC retrouvés dans notre €tude.

Latéralité Nombre
unilatéral gauche 92
unilatéral droit 48
Bilatéral 34

Figure 35 : TDM cérébrale en coupe axiale en fenétre

parenchymateuse sans injection de produit de contraste montrant un HSDC unilatéral gauche

(a droite) et un HSDC bilatéral (a gauche).

82



Prise en charge de I’hématome sous dural chronique intracranien au service de neurochirurgie du
CHU Tidjani Damerdji Tlemcen

1.3 Le siege :

Les 02 localisations prédominantes sont de siége hémisphérique et fronto-parietale.
- 74 cas avaient une localisation hémisphérique soit un pourcentage de 42.5%.

- 73 cas avaient une location fronto-pariétale soit un pourcentage de 41.9%.

-12 cas avaient une localisation pariétale.

-06 cas avaient une localisation temporo-pariétale.

-05 cas avaient une localisation frontale.

-02 cas avaient une localisation pariéto-occipital.

-01 cas avait une localisation temporale.

-01 cas avait une localisation parieto-temporale.

Figure 36 : TDM cérébrale en coupe axiale en fenétre parenchymateuse sans injection de
produit de contraste montrant un HSDC unilatéral front pariétal droit ( a gauche) et un HSDC
bilatéral hémisphere( a droite ).

1.4 Densité :
La densité de ’'HSDC la plus retrouvée dans notre série était hypodense chez 110 patients

soit 63.2% ; hétérogene chez 50 malades soit 28.7%, et isodense chez 14 cas soit 8.04%.

Tableau 9: Répartition des malades en fonction de la densité de ’'HSDC.

Densité de 'HSDC Nombre Pourcentage (%)
Hétérogene 50 63.2%
Hypodense 110 28.7%

Isodense 14 8.04%

83



Prise en charge de I’hématome sous dural chronique intracranien au service de neurochirurgie du
CHU Tidjani Damerdji Tlemcen

Si dessous des images scannographiques des différents types d’HSDC trouvés dans notre
série :

Figure 37 : TDM cérébrale en coupe axiale en fenétre

parenchymateuse sans injection de produit de contraste montrant un HSDC

A gauche en haut : Unilatéral droit hémisphérique hétérogene. (Mixte)
A droite en haut : HSDC unilatéral gauche hémisphérique hypodense
A gauche en bas : HSDC unilatéral gauche hémisphérique isodense.

A droite en bas : HSDC unilatéral droit hémisphérique hétérogene.
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1.5 L’épaisseur de I’hématome:

L’épaisseur moyenne des hématomes que présentaient nos patients était de 22.89 mm. Les

valeurs retrouvées ont été réparties dans le tableau ci-dessous :

Tableau 10: répartition des épaisseurs des HSDC par tranche de volume.

[0-9[ 6 3,44 3,44
[10-19[ 45 25,86 29,31
[20-29[ 94 54,02 83,33
>30 29 16,66 100

100,00
100 >
90 83,33
80
70
60
50
40 51859,31 29
30
20
10

,02
45

,67

6 345345

[0-9] [10-19] [20-29( >30

m effectif W% ™% cummulé

Figure 38: répartition des épaisseurs des HSDC par tranche de volume.
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1.6 Déviation de la ligne médiane

Nous avons trouvé une déviation de la ligne médiane chez 110 de nos patients soit 63.2%.

Figure 39 : TDM cérébrale en coupe axiale en fenétre parenchymateuse sans injection de
produit de contraste montrant un HSDC unilatéral droit hémisphérique hypodense avec
déviation de la ligne médiane.

1.7 Lésions associées

Elles étaient d’ordre osseux et parenchymateux et vasculaire, Il est utile de noter que 2
malades ont présenté une fracture du crane.

L’ Hémorragie méningée a été enregistrée chez 03 patients ainsi un patient a présenté un
hématome de la scissure et cortical focal.

Un autre cas a présenté un cedeme cérébral associé a un lipome de la faux du cerveau

Par ailleurs un hygrome a été retrouvé chez un patient.

Enfin, la présence ou pas d’une atrophie cortico-sous-corticale a été également étudiée chez

nos patients, et qui était retrouvée chez 64,1% des cas.

86



Prise en charge de I’hématome sous dural chronique intracranien au service de neurochirurgie du
CHU Tidjani Damerdji Tlemcen

B Sey 2019
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Figure 40 : TDM cérébrale en coupe axiale en fenétre osseuse (droite) et en fenétre
parenchymateuse (gauche) sans injection de produit de contraste montrant un HSDC

unilatéral avec fracture de I’os fronto parietal droit.

2. bilan préopératoire

Tous nos patients ont systématiquement bénéficié d’un bilan réalisé en urgence, ainsi que
I’avis du médecin réanimateur-anesthésiste était indispensable avant tout acte chirurgical.
Le bilan comportait généralement :

* Groupage sanguin ABO-Rh.

e Numération formule sanguine (NFS).

* Bilan de la crase sanguine TP ; INR pour les patient sous AVK.

* Fonction rénale.

e Glycémie.

* Radiographie du thorax de face.

« ECG.

Ainsi ont été retrouvées certaines anomalies comme suit :

* (Cinq patients présentaient une anémie
* Six patients présentaient un TP bas nécessitant une transfusion.
* Deux patients présentaient une hyperglycémie a Sg/l.

* 1 seul patient présentait une hyponatrémie et un autre avait un bilan rénal perturbé.
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IV. Traitement

Bien que le traitement de référence de I’HSDC soit I’évacuation neurochirurgicale, certaines
thérapeutiques sont associées au geste opératoire ou méme utilisées de facon isolées.

Seul 02 de nos patients ont recus un traitement médical exclusivement.

1. Traitement médical:

La totalité de nos patients ont bénéficié des mesures de réhydratation d’antalgiques et
d’antibioprophylaxie, IPP.

12 de nos patients ont bénéficié d’un traitement antiépileptique soit 6.89%, et un seul a
recu un traitement par la vitamine k.

Dans notre série on s’est penché également sur le role de la corticothérapie dans la prise
en charge médicamenteuse de I’HSDC, et on a compté 29 patients (16.66 %) qui ont recu
une corticothérapie.

Tableau 11 : traitement médical recu par nos patients.

réhydrations+antalgique 174 100
+ATB seulement

corticoide 29 16,66
Antiépileptique 12 6,89

vitamine k 1 0,57

200 174
180
160
140
120
100
80
60
40
20

Figure 41 : traitement médical recu par nos patients.
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2. Traitement chirurgical :

Dans notre série, 173 d’entre les 174 cas ont bénéficié d’un traitement chirurgical de leur
HSDC. Ce traitement consistait a faire une trépanation, une évacuation de I’hématome avec
un lavage abondant par du sérum salé tiede suivi d’un drainage de la cavité pendant une

période en moyenne de 48 Heures.

2-1) La technique d’anesthésie :
Nos patients ont été opérés sous deux techniques d’anesthésie, soit par une prémédication
ou I’anesthésie générale.

Seulement 12 de nos patients était sous anesthésie générale soit 6.89%

Colonnel

M anesthésie général

M prémidication

Figure 42 : répartition selon le type d’anesthésie.
2-2) La technique opératoire :

Tous nos patients opérés ont bénéficié de la méme technique opératoire.

L’installation de nos patients s’est faite en décubitus dorsal, téte fixée sur la téticre en «U»
latéralisée de maniere a exposer le coté de 'HSDC ou au zénith si ’HSDC était bilatéral,
Dans notre série, la quasi-totalité de nos patients ont bénéficié de la trépanation comme
technique opératoire ; Avec quelques variantes se portant essentiellement sur le nombre de

trous de trépan, un seul des patients a eu un volet osseux comme technique opératoire.
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Tableau 12 : Répartition des patients en fonction du nombre de trous de TREPAN

réalisés
Technique Effectif %
01 trou 75 43,1034483
02 trous 79 45,4022989
03 trous 14 8,04597701
04 trous 4 2,29885057
volet 2 1,14942529
140
120
100 m effectif
80 "%
60
40
20
O gn ) apE™
01 trou 02 trous 03 trous 04 trous volet

Figure 43 : Répartition des patients en fonction du nombre de trous de TREPAN

réalisés.

1.6 Les étapes opératoires :

* Désinfection soigneuse du champ opératoire puis drapage.

* Tracage d’une ou de 2 incisions verticales centrées sur I’HSDC.

* Infiltration des incisions au sérum adrénaliné.

e Incisions du scalp sur 2.5 a 3 cm, rugination de 1’épicrine et mise en place

d’écarteurs autostatiques.
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* Réalisation des trous de trépan en regard des incisions.

* Coagulation et ouverture de la dure-mere en croix.

* Evacuation du contenu de I’'HSDC sous pression.

* Lavage abondant au sérum salé tiede jusqu’a 1’éclaircissement du liquide de lavage
(minimum de 1500 ml).

* Mise en place en regard de chaque trou d’un drain de Redon non aspiratif en extracranien.
* Fermeture du plan sous cutané puis du plan cutané.

e Pansement circulaire.
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Figure 44 : Images prises au bloc opératoire du service des urgences médico-chirurgicales
CHU Dr Tidjani Damerji Tlemcen figurant les différentes étapes chirurgicales de I’évacuation
de I’'HSDC par trou de trépan.

92



Prise en charge de I’'hématome sous dural chronique intracranien au service de neurochirurgie du
CHU Tidjani Damerdji Tlemcen

V.EVOLUTION :

Evolution des patients traités chirurgicalement :

1.1 Incidents per- opératoires :

Pour tous les patients de notre série, le geste chirurgical s’est déroulé dans de bonnes

conditions, sans incidents per-opératoires
1.2 Evolution post — opératoire précoce :

L’évolution clinique précoce était favorable chez 1’ensemble de nos malades, évaluée par
I’amélioration clinique et par I’aspect rassurant de la TDM post-opératoire qui a été réalisée

chez tous les patients opérés.

Pour les complications, un seul cas de déces a été enregistré dans notre série ; ainsi aucun
patient n’a présenté de complications post-opératoires précoces a type pneumatocele

compressive ou empyeme sous dural ni crise convulsive.

A noter que les patients suivis pour des tares particulieres ont été adressés a leurs
médecins traitants notamment pour ceux qui étaient sous un traitement anticoagulant (dont

I’arrét était indispensable avant la chirurgie) pour la reprise de leur traitement.

A long terme ; la plupart de nos patients ont eu une amélioration totale par une récupération
complete du déficit sensitivomoteur cependant 23 de nos patients (13.21%) ont récidivé dont

la plupart ont récidivé dans la méme année.
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III. Discussion
1. Epidémiologie :
1.1 Fréquence :

L’HSDC est une pathologie fréquente (incidence de 1 a 7/100 000), affectant
préférentiellement les sujets agés [107] dans notre études I'incidence de la maladie était
estimée a 34.8 patients / an . Ce qui nous renseigne sur la fréquence de cette maladie au sein

du service de neurochirurgie.

1.3 Sexe :

La prédominance de I’atteinte masculine représentant 74.13% est notée dans notre série
comme dans la plupart de celles de la littérature.

1.3Age :

La moyenne d’age de la série est d’environ 75 ans ce qui correspond aux données générales. Il
est évident que cette proportion dépend de I’espérance de vie. Selon I'ONU, depuis 1950, la
proportion de personnes agées de 60 ans et plus a constamment augmenté, passant de 8% a
11% en 2009 seulement et devrait atteindre 21% en 2050, ce qui représente plus de 30% de la
population dans les pays développés. Ce vieillissement rapide de la population entrainera une
augmentation significative de HSDC a l'avenir [23]. Ce rapport entre 1’4ge et la survenue des
HSDC, peut s’expliquer par plusieurs parametres dont le processus d'atrophie cérébrale
important a cet age (vieillissement cérébral physiologique), l'indication élevée a la
prescription des anti-thrombotiques chez la population agée vu la fréquence élevée des
maladies cardio-vasculaires , la tendance aux chutes qui peut étre a I’origine d’un traumatisme

cranien qui est un facteur de risque majeur au développement de ’HSDC [23].

2. Facteur de risque :

2.1Traumatisme cranien :
Le traumatisme cranien est I’étiologie la plus rencontrée dans notre série avec un pourcentage
de 28.73% de nos patients soit 22 cas, et ce constat €tait partagé par beaucoup d’autres auteurs

comme cela est montré dans le tableau ci-dessous :
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Auteurs et localités ATCD de TC %

Gelabert-Gonzalezet al. Espagne 61 .7

Hima-Maiga et al. Sénégal 56.91
Ramachandran et al. Inde 56
HMMI. Maroc (Meknes) 59.15

Akhaddar et al. Maroc (Rabat) 57.3
DR Bakhti (ALgeria) 70.5

Notre série 28.73

Tableau 13 : Répartition de 1’antécédent du TC chez les patients selon les séries.

Toutes les diverses études mentionnées précédemment (tableau 13) montraient la fréquence
élevée du TC dans I’histoire des malades ayant un HSDC, ce qui concorde avec le résultat
trouvé dans notre série. Il faut aussi savoir que la fréquence du traumatisme cranien dans cette
pathologie peut étre sous-estimée puisque I’'importance du traumatisme n’est pas forcément
corrélée a la survenue de 'HSDC, c’est a dire que le traumatisme méme minime, souvent
négligé par le malade, pourrait étre a 1’origine de ’hématome et que la plupart des patients,

notamment les plus 4gés, ont tendance a 1’oublier.

Intervalle libre :

L’intervalle libre (IL) est défini par le délai entre le traumatisme cranien supposé étre a
I’origine de ’HSDC et les premiers signes cliniques. Le délai moyen retrouvé dans notre série
était de 4_8 semaines avec des extréme allant de 1jour jusqu’ aux 15 semaines. Nos résultats

étaient proches des séries retrouvés dans la littérature.

2.2 Alcoolisme :
Ce facteur était évoqué par plusieurs auteurs parmi les facteurs de risque les plus
incriminés dans le développement de ’'HSDC avec des pourcentages €levés des cas éthyliques

chroniques, Cependant d’autres études ont rapporté des fréquences moins importantes.
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Dans notre série on a pas trouvé des patients connus éthyliques chroniques soit 0% des cas ;
ceci peut etre expliqué par 1'impact de la religion musulmane au niveau de notre population

par «l’interdiction» de la consommation de boissons alcooliques.

2.3Comorbidités :

L’hypertension artérielle (HTA) et le diabéte semblent étre les deux comorbidités les plus
rapportées dans les séries avec des fréquences élevées. Dans notre série
on a enregistré 22% de nos patients hypertendus et 09% suivis pour un diabete type 2 et 22%
qui présentent 1’association diabete-HTA ce qui rejoint les données de la littérature.

Les ATCD de cardiopathie étaient également recherchés dans certaines séries vue son
association avec la prise des traitements anti-thrombotiques qui est un des facteurs de risque
au développement de I’HSDC ainsi que son impact sur la prise en charge des patients. Dans
notre série, 22 patients étaient suivis pour des cardiopathies soit 13% des cas.

L’HSDC a tendance a se développer dans le contexte d’autres pathologies intracraniennes,
telles que 1’épilepsie et chez les patients ayant I’ATCD d’AVC avec des fréquences variables
rapportées dans la littérature. Dans notre série on a trouvé 2 cas d’épilepsie n’était et 6 cas
soit 3.44% avaient un I’ATCD d’un AVC et un cas de maladie de Parkinson .

Certaines explications peuvent étre avancées pour comprendre le lien existant entre ces
pathologies et ’'HSDC, les hémiparésies séquellaires des AVC sont souvent pourvoyeuses

d’instabilité a la marche et donc de chutes, favorisant ainsi la possibilité d’'un HSDC.

2.4 Traitement anti thrombotique :

Dans notre série la fréquence des patients sous anti-thrombotiques était de 25.86% ce que

concorde avec plusieurs études récentes parmi eux 1’étude de Pr Bakhti Souad.

3. Symptomes et signes cliniques :
3.1Troubles de conscience :
Les troubles de conscience enregistrés dans notre série vont de la somnolence au coma. 14 de

nos patients ayant présenté des troubles de conscience soit 12 cas de confusion mentale et 2

cas au stade de coma.
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3.2 Céphalées :

Les céphalées étaient observées chez 38 de nos patients soit 21.83%, ce taux est en
concordance avec les taux retrouvés dans de nombreuses études. Ainsi ces céphalées étaient
associées aux vomissements et/ou aux troubles visuels, réalisant un syndrome d’hypertension

intracranienne complet ou incomplet.
3.3 Déficits moteurs:

Le déficit moteur dans sa globalité représente le signe clinique le plus fréquemment retrouvé a
I’examen physique, ainsi il a été retrouvé chez 112 de nos patients, soit 64,36 %.
Généralement, il s’agit d’une atteinte motrice de I’hémicorps allant de la simple monoparésie

a une hémiplégie franche.

Tableau 14: Pourcentage du déficit moteur selon les séries.

Auteurs et localités Déficit moteur (%)
HMMI. Maroc (Meknes) 63.4

Battaglia et al. France 64

Mori et al. Japon 58.6

Asghar et al. Grande-Bretagne 50

Pr bakhti. 70

Notre serie 64 .36

3.4 Crises convulsives :

La survenue des crises convulsives peut compliquer I’évolution des patients souffrants
d’HSDC. Elles peuvent étre focales ou généralisées, motrices ou sensitives. Les convulsions

représentent 2,29 % des cas dans notre série, rejoignant les données de plusieurs études.
3.5 Troubles du langage:

Les troubles de langage accompagnent dans la plupart du temps les signes déficitaires, il
s’agit principalement d’une aphasie. Si ’HSDC touche I’hémisphere dominant a savoir le
gauche chez un droitier. L’aphasie peut €tre motrice ou sensorielle en fonction de la

localisation antérieure ou postérieure de 1’hématome.
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Dans notre série nous avons noté 3 cas de sujets aphasiques soit 1,74 % et 08 patients qui ont
présenté une dysarthrie soit4.59% ce qui est concordant avec plusieurs séries.

-Les vertiges : étaient également enregistrés dans notre travail chez deux patients soit

1,14% des cas, rejoignant ainsi les résultats de plusieurs séries.

4. Imagerie

Devant un patient présentant des troubles neurologiques suscités, le premier examen a
prescrire est I’imagerie cérébrale, qui permet le diagnostic dans la plupart des cas. Les autres
examens sont prescrits dans le cadre du bilan péri-opératoire et aussi étiologique.
Le but de I'imagerie est de poser le diagnostic positif de ’'HSDC, et d’éliminer les
diagnostics différentiels. Elle permet également d’étudier les caractéristiques de I’hématome a

I’origine de la présentation clinique, afin d’en définir le traitement le plus adapté.
4.1 Scanner cérébral :

C’est ’examen de premicre intention, la disponibilité et I’'innocuité du scanner cérébral,
font de lui ’examen de référence. Il doit étre réalis€ en urgence, devant toute suspicion
d’HSDC.

Symptomatique permettant un tri a c6té de la symptomatologie clinique entre les patients
nécessitant une intervention neurochirurgicale, une admission dans une unité de soins

intensifs, une hospitalisation ou un renvoi immédiat a domicile.

Cet examen permet de :

» Poser le diagnostic positif de 'HSDC dans la majorité des cas, avec une sensibilité
supérieure a 90%.

» Préciser les différentes caractéristiques de 1’hématome comprenant : le siege, la
latéralité, la densité et I’épaisseur de I’hématome.

» Montrer un effet de masse exercé par ’hématome sur le parenchyme cérébral et le
systeme ventriculaire.

» Détecter d’autres lésions qui peuvent étre associées a I’'HSDC notamment la
présence d’une atrophie cortico-sous-corticale, des signes d’engagement cérébral et un

éventuel trait de fracture au niveau de 1’os du crane.
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La TDM cérébrale sans injection de produit de contraste a été effectuée chez tous les
malades de notre série, de méme que la série d’étude réaliser par professeur BENBEKHTI

porté sur I’hématome sous dural chronique [13].
4.1La forme :

L hématome sous dural chronique était visualisé€ sous la forme classiquement connue d’un
croissant lunaire (convexe en dehors et concave en dedans), extra cérébral chez tous nos

patients. Ceci concorde avec la littérature.

4.2 Siege et latéralité:

Dans notre série, tous les malades avaient un HSDC sustentoriel. Quelque rare cas en
littérature décrit le siege au niveau de la fosse cérébral postérieur [23].

Dans I’étude du professeur BAKHTTI [13]. L’hématome était bilatéral dans 20,5% des cas, un
pourcentage similaire avec les valeurs retrouvées dans nos études qui est de 19.6%. Ce qui
concorde avec les données classiques puisque la fréquence oscille entre 11 a 30 % qui seront

cités dans le tableau ci-dessous.

L’unilatéralité est prédominante dans notre étude avec 80.4% de méme que dans la série de
Pr. BAKHTT ainsi que les différentes études citées dans le tableau. Quelques auteurs se sont
attachés a retrouver une latéralité gauche plus prononcée, ce qui était le cas pour notre série

avec un pourcentage de 65.7%.

Tableau 15 : Répartition de la latéralité de ’'HSDC selon les séries.

Auteurs et localités Unilatéral Unilatéral droit Bilatéral (%)
gauche(%) (%)

BAKHTI [13] 50 29.5 20.5

Akhaddar et al. Maroc 42,7 29,1 28,2

(Rabat)[108]

Ernestus et al. Allemagne 35,6 46,1 18,3

[109]

HMMI. Maroc (Meknes) 52,1 35,2 12,7

[110]

Dran et al. France [111] 41,6 43,6 14,7

Mori et al. Japon [112] 52 30,4 17,6

Yuan et al. Chine [113] 42,46 33,9 23,64

Kamenova et al. Suisse [114] 44 37,33 18,67
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Kim et al. Corée [115] 50 38,2 11,8
Notre Série 65.7 14.7 19.6
4.3 Densité:

La densité de 1’hématome varie au fil du temps et donc en relation directe avec son
ancienneté. Les échanges entre I'hématome et le sang a travers la membrane externe de
I’HSDC modifient la composition de 1'hématome et conditionnent le type des densités
scannographies.

Classiquement, I'HSDC passe par trois phases [111]

— De JO a J15, il est spontanément hyperdense. Cette premiere phase est moins fréquemment
observée.

— La seconde phase, entre le 15¢me et le 21eme, il apparait isodense au parenchyme cérébral,
et risque d'étre méconnu si l'on ne préte pas attention aux signes d'accompagnement
notamment 1’effacement des sillons corticaux proches de la convexité en regard de I’'HSDC,
ce qui traduit I'effet de masse de 1’hématome qui peut étre également appliqué sur les
structures de voisinage.

— La phase ultime, apres la 3eme semaine, I'HSDC prend son aspect classique
hypodense.,

Par ailleurs, ’HSDC peut avoir une densité mixte ou hétérogene, et cela peut résulter
théoriquement suite a trois mécanismes. La premiere situation est celle d’un ressaignement
aigu des veines ponts au sein de ’hématome ; la différence entre le caillot solide et le sang
liquide peut produire une densité mixte. La deuxieéme situation c’est le cas d’un HSDC
subaigu ; 1I'hématome apparait hypodense en périphérie avec une hyperdensité centrale
pendant la période de transition. Dans notre série la densité de ’HSDC la plus retrouvée dans
notre série était hypodense chez 110 patients. L’étude de RABAT a retrouvé la méme chose
Cependant les autres séries ont une prédominance de I’aspect hétérogéne. En deuxiéme taux
de fréquence c’était la densité hétérogene qui a été majoritaire dans les études qui suit. Il y
avait aucun cas d’aspect hyperdense et ceci s’explique par le fait qu’on a éliminé de notre

études les hématomes sous duraux aigus.
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Tableau 16 : Répartition de la densité de ’HSDC selon les séries.

Auteurs et localités Hyperde Isodense Hypoden Hétéroge
nse (%) (%) se (%) ne (%)
BAKHTI [13] 10 8 18 55
AKkhaddar et al. Maroc (Rabat) [108] 6,7 33,7 38,5 23,1
Ernestus et al. Allemagne [109] 0 18,7 20 61,2
HMMI. Maroc (Meknes) [110] 9,9 23,9 22,5 43,7
Kim et al. Corée [115] 10 44,1 244 21,4
Yuan et al. Chine [113] 24 66 16 0
Notre Série 0 8 63 25

4.4 Epaisseur :

L’épaisseur de I’hématome est un parametre qui s’avere intéressant dans la prise en charge
de ’HSDC. Dans notre série, 1’épaisseur moyenne était de 22.89 mm avec des extrémes allant
de 6 mm a 45 mm comme valeur maximale. En comparant avec I’étude de pr. BAKHTI [13] a
rapporté une épaisseur moyenne proche de la notre a ’ordre de 22.2. Ainsi que des valeurs

extrémes allant de 7 mn a 37mm.

5. Traitement :

5.1Traitement médical :

Nous avons constaté 02 de nos patients ayant recus un traitement médical exclusif.

Pour le 1 ce choix a été décidé du fait de pathologies associées séveéres, ce patients
épileptique sous traitement mal suivi avait des 1é€sions osseuses associées a type de fracture
temporo-pariétale mais aussi une hémorragie méningée et un accident ischémique cérébral
séquellaire minime .

Le 2eme avait aussi des antécédents d’accident vasculaire cérébral ischémique et a bénéficié
d’une corticothérapie seule. Ce patient a fait une récidive mais nous ne disposons pas
d’informations supplémentaires qui concernent leurs durées d’hospitalisation, les

médicaments pris ni leur évolutions ultérieure.
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Le choix d’une abstention chirurgicale peut étre basé sur une clinique pauvre, ou au contraire
des pathologies séveres associées comme était le cas de notre patient ou simplement un refus

de la chirurgie de la part du patient, mais ceci n’est pas bien codifi€ dans la littérature.

29 de nos patients soit 16.66 % ont recu une corticothérapie comme traitement adjuvant a la
chirurgie. parmi les nombreuses études sur 'HSDC [81], aucun auteur n’a jamais comparé les
patients sous corticothérapie a ceux qui n’en avaient pas, bien que beaucoup signalent utiliser
cette thérapeutique adjuvante. Cependant Dran et al [§1] ont pu établir des courbes de survie
comparant le groupe des patients sous corticothérapie et celui sans corticothérapie en période
postopératoire d’un hématome sous dural chronique. Leurs résultats indiquent clairement que
le fait de ne pas prendre de traitement par corticothérapie en période postopératoire d’un

HSDC multiplie par 2,3 le risque de déces.
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Figure 45 : comparaison des patients atteint d’HSDC sous corticothérapie et sans.
5.2 Traitement chirurgical :

Choix de la technique chirurgicale : la revue de la littérature montre que le choix de la
technique chirurgicale dépend le plus souvent des préférences et des habitudes de chaque
chirurgien mais aussi des caractéristiques radiographiques de 1'hématome. Les HSDC avec
des épaisseurs importantes et /ou des membranes calcifiées sont mieux évacués en utilisant la

craniotomie. Alors que I’évacuation de la majorité des HSDC sans «fausses membranes», est
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possible via les autres techniques. Nos patients ont été opérés sous deux techniques
d’anesthésie, soit par une prémédication ou I’anesthésie générale.

160 patients ont été opérés sous anesthésie locale + sédation et seulement 12 patients sous
anesthésie générale soit 6.89%. Tous les patients opérés ont subi en premier lieu une
procédure par trépanation, un seul patient parmi ceux qui ont fait une récidive a subi un volet
décompréssif et la réalisation de 2 drains. 45.4% des patients opérés ayant 02 trous de trépan,
43.1% ayant 01 seul trou. Bah et Al [57] rapportaient dans leur série (22 cas) que les patients
ont été opérés par un trou de trépan unique dans 86,36 % des cas . Pour I’étude de Seo et al
[116] Ia chirurgie a été pratiquée chez 57 patients (89%). Le drainage par trou de trépan a été
réussi chez 55 patients, méme dans le groupe avec HSDC ayant des septa. Burr-Hole ou trou
de Trépan est la méthode chirurgicale la plus utilisée dans la littérature et nos résultats

pratiques correspondent a cette affirmation.

6. Evolution et complication :

L’ensemble de nos patients ont connu une bonne évolution et une amélioration clinique post-
opératoire, hormis un cas de déces d’un patient de 92 ans , diabétique et hypertendu scoré a
13/15 a I’échelle du score de Glasgow et qui avait un HSD mixte , ceci rejoint 1’étude de
Lee et al. [117] qui ont montré que le taux de mortalité élevé était lié a un score de Glasgow
diminué a I’admission et aussi a I’Age avancé et enfin le type d’intervention.

Cependant Zumkeller et al. [118] ont conclu que I’age élevé et les pathologies associées (le
diabete, les cardiopathies et I’atteinte rénale) sont des facteurs qui déterminent la mortalité
chez ces patients.

23 de nos patients soit 13.21% ont fait une récidive et ce taux est acceptable puisque selon la

littérature le taux de récidive oscille entre 5 a 30 % [72]
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XI. Conclusion :

L’Hématome sous dural chronique est une affection courante dans la pratique

neurochirurgicale touchant essentiellement le sujet agé.

Sa physiopathologie reste jusqu’a nos jours ’'une des plus obscure malgré I’incrimination
de plusieurs facteurs de risque dans la genese de ’'HSDC, principalement le traumatisme

cranien a cOté des traitements anti-thrombotiques.

Sa présentation clinique est trés variable dominée par les signes d’HTIC et les déficits
moteurs. Cependant, un large spectre de pathologies neurologiques-neurochirurgicale

psychiatriques prétent a confusion.

Son diagnostic est évoqué (d’autant plus si existence d’'un ATCD de traumatisme cranien)
devant le tableau clinique classique constitué¢ d’un syndrome d’hypertension intracranienne et
ou d’un déficit moteur (essentiellement une hémiparésie) et confirmé par la TDM cérébrale
qui reste la méthode diagnostic de choix qui permet de poser le diagnostic positif dans la
majorité des cas, cependant le recours a la pratique d’une IRM cérébrale s’avere indispensable
dans quelques situations pour mieux étudier certaines topographies et afin d’éliminer d’autres

diagnostics différentiels.

Son traitement est I’un des plus faciles en neurochirurgie et repose classiquement sur la
trépanation et évacuation de I’hématome suivi d’un lavage abondant avec (pour la plus part)
ou sans drainage externe. Le traitement médical, a base de réhydratation, est un complément
thérapeutique. Cependant, le traitement du terrain (HTA, diabete, Coagulopathies,...) est aussi
indispensable. Le bon pronostique de I’HSDC ne fait I’ombre d’aucun doute, la guérison est
généralement la regle. Cependant, les complications sont possibles et certaines indiquent une
reprise chirurgicale, il s’agit entre autres, de pneumocéphalie compressive, de I’empyeme

sous-dural, ré saignement important.
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Résumé

L’hématome sous dural chronique est une collection sanguine encapsulée localisée entre la
dure-mere et I’arachnoide couvrant la surface cérébrale. Il est dit chronique (HSDC) quand il
se manifeste au-dela du 14ieme-15ieme jour post-traumatique. Il est généralement secondaire
a un traumatisme cranien minime qui passe souvent inapercu. L'objectif de cette étude était de
décrire notre expérience dans la prise en charge de ’'HSDC, tout en mettant 1’accent sur
I’importance de la démarche diagnostique, clinique et radiologique, thérapeutique et

évolutive.

Cette étude rétrospective, s’est étalée sur une durée de 60 mois (du 01 janvier 2016 au 31
Décembre 2020), et a porté sur une série de 174 cas présentant un HSDC ayant bénéficié
d’une prise en charge chirurgicale et/ou médicale dans le service de neurochirurgie a I’Hopital

universitaire Dr Tidjani Damerd;ji de Tlemcen.

L’age moyen des patients était de 70.82 ans, avec une nette prédominance masculine (sexe
ratio de 2.866). Les hommes représentaient 74%.L’étiologie ou le facteur de risque le plus
dominant était le traumatisme cranien (28.73%) avec un intervalle libre de 51 jours en
moyenne. La symptomatologie clinique était dominée par les déficits moteurs chez 64.36%
des cas. La tomodensitométrie cérébrale était 1’examen de choix pour le diagnostic de
I’HSDC, permettant ainsi d’étudier les différentes caractéristiques de 1’hématome, ce qui
constitue des éléments indispensables a la discussion thérapeutique. Il était unilatéral chez
80.4% de nos patients avec une prédominance au niveau de I’hémisphere gauche chez 65.7%.
A noter que 19.6% des patients avaient un HSDC bilatéral , Les 02 localisations prédominants
sont de siége hémisphérique et fronto-parietale , L’épaisseur moyenne des hématomes que

présentaient nos patients était de 22.89 mm.
Le traitement chirurgical était pratiqué chez 173 des patients (presque la totalité).

93.11% ont bénéficié d’une prémédication et seulement 6.89% ont été opéré sous anesthésie

générale.

98.86% de nos patients opérés ont bénéficié de la méme technique opératoire , elle consistait a
une trépanation (nombre de trou variant entre 1 et 4), avec la mise en place d’un systeme de
drainage post-opératoire ainsi qu’un traitement médical adjuvant , la craniotomie par volet

osseux a été réalisée chez seulement 02 patients. Cependant 01 patient a bénéficié d’une prise
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en charge exclusivement médicale a base de corticothérapie et d’une bonne réhydratation

orale.

Dans I’ensemble, les suites post-opératoires immédiates €taient simples, 1’évolution a moyen
et a long terme était favorable dans la majorité des cas. Le taux de récidive était estimé a

13.21% ..

Cela nous nous confirme que 'HSDC est une pathologie fréquente en neurochirurgie dont le

bon pronostic est la regle.
Abstract

Intracranial subdural hematoma is an encapsulated blood collection located between the dura
mater and the arachnoid covering the brain surface. It is said to be chronic (CSDH) when it
manifests after the 14th-15th days following a head injury. It is usually secondary to trivial
head injury, which may be goes unnoticed. The objective of this study was to describe our
experience in the management of CSDH, giving particular attention to its clinical and

radiological diagnoses, surgical treatment, and outcome.

This retrospective study, over a period of 60 months (from January 2016 to December 2020),
was based on a series of 174 cases of adult patients with CSDH who received surgical and/or
medical treatment in the Department of Neurosurgery at Tidjani Damerdi Hospital in

Tlemcen.

The average age of the patients was 70.82 year-old, with a clear male predominance (sex ratio
of 2.866) , men represented 74%. The most dominant etiology or risk factor was head trauma
(28.73%) with an average interval from trauma to appearance of clinical symptoms of 51
days. Clinical symptomatology dominated by motor deficits in 64.36% of cases. Computed
tomography scanning is the procedure of choice for diagnosis, it determines the classification
of CSDH, allowing studying the different characteristics of the hematoma which is an

essential element of therapeutic discussion.

It was unilateral in 80.4% of our patients with a predominance in the left hemisphere in
65.7%. It should be noted that 19.6% of the patients had a bilateral HSDC, the 02
predominant locations were hemispheric and fronto-parietal, the average thickness of the

hematomas that our patients presented was 22.89 mm.
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173 patients have benefited of surgical treatment , 93.11% were premedicated and only 6.89%

were operated under general anesthesia

The surgical technique was the same in 98.86%j; it consists of making a trepanation (number
of holes varying between 1 and 4), with a post-operative drainage system and an adjuvant

medical treatment. craniotomy was performed in only 02 patients

However, 01 of our patients received exclusively medical treatment based on corticosteroid

therapy and oral rehydration.

Overall, the immediate post-operative outcomes were simple ; the medium-and long-term

outcome was favorable in all most cases. The reccurence rate was estimated at 13.21%.

This confirms to us that DCSH is a frequent pathology in neurosurgery where a good

prognosis is the rule.
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