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Au moment d’étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m’engage solennellement a consacrer ma vie au service de humanité.
Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades

sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.
Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [’honneur et les nobles tradi-

tions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.
Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon pa-

tient.
Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.

Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une facon

contraire aux lois de humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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Néphrologie
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Anesthésie-réanimation
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ZIRAOUI Oualid
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mad
ABOULMAKARIM Siham Biochimie ESSAFTI Meryem Anesthésie-réanimation

LAMRANI HANCHI Asmae

Microbiologie-virologie

RACHIDI Hind

Anatomie pathologique

HAJHOUJI Farouk

Neurochirurgie

FIKRI Oussama

Pneumo-phtisiologie

EL KHASSOUI Amine

Chirurgie pédiatrique

EL HAMDAOUI Omar

Toxicologie

SBAAI Mohammed

Parasitologie-mycologie

EL HAJJAMI Ayoub

Radiologie

FASSI FIHRI Mohamed
jawad

Chirurgie générale

BOUMEDIANE El Meh-
di

Traumato-orthopédie

BENCHAFAI llias
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Chirurgie générale
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« Soyons reconnaissants aux personnes qui nous donnent du bonheur; elles
sont les charmants jardiniers par qui nos dmes sont fleuries »

Marcel Proust.

Je me dois d”avouer pleinement ma reconnaissance da toutes les personnes
qui m’ont soutenue durant mon parcours, qui ont su me hisser vers le haut
pour atteindre mon objectif. C'est avec amour, respect et gratitude que

<&&
je dédie cette thése ...
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A ma chére mere Itham Aboutaib,

A la flamme qui m’a toujours éclairée, a la plus parfaite des mamans, d
Camour de ma vie, que puis-je dive d dme qui a tout donner incondition-
nellement, qui m’a toujours orienté, soutenu, supporté, puis soulagé pour

enfin m'applaudiv. A celle qui a attendu ce jour avant méme que je puisse

en réver.

Jespére qu'apres ces longues années d’études, ces longs moments de stress
vécu en attendant ce jour, tu pourras enfin savourer le fruit de ton tra-
vail acharné, de tes nuits blanches que tu as passé en veillant sur moi, ou

en priant pour moi.
Mevrci détre plus qu'une meére pour moi, ma confidente, mon amie et puis
la plus parfaite maman quune personne puisse avoir.
Ma chére mévre tu vie dans les moindvres recoins de mon dme, Jai toujours
cru que le destin ne m'aurait pas trouvé une mere meilleure.

A mon cher pére Fouhad Mahyaoui,

A mon pére, mon ami et mon plus grand soutien, ta présence bienveil-

lante a transformé chaque défi en opportunité, et cette thése témoigne de

notre voyage partagé da travers les horizons du savoir, ton influence
bienveillante se refléte dans chaque ligne de ce document. Je vous dédie ce
travail, qui est Laboutissement de tes efforts en premier, et veprésente le
couronnement de tes sacrifices généreusement consentis, que ce travail
puisse exprimer mon immense gratitude et mon éternelle reconnaissance,
si grande qu’elle puisse étre, elle ne sera jamais d la hauteur de tes sacri-
fices et tes priéres pour moi.

A celui qui a toujours veillé sur moi, d celui qui était toujours présent
pour moi, d mon idole, d mon cher pére, ton soutien qui est une lumiére
qui éclaire le chemin de ma vie, ton amour inconditionné qui ma bercer

depuis ma naissance, ta bienveillance et tes conseils, m’ont toujours guide
et aidé da surmonter les imprévus de la vie
Avec fierté et suireté, tous les mots qui existent ne peuvent en aucun cas
exprimer ma gratitude envers toi mon cher pére, tu as été et tu resteras
pour toujours mon essentiel. Je
prie Dieu, le tout puissant, de te protéger et de te procurer santé, bonheur
et longue vie.



La soutenance de ma thése aujourd hui le 28/12/2023 est enveloppée dans
la douceur supplémentaire de célébrer la longévité de Camour qui unit
mes parents et qui a donné naissance d ma vie, Lanniversaire de votre

mariage.

Mon adorable fréve Mohammed, Ma trés chére sceur Zineb,

A mon frére, étoile lumineuse de ma vie, mon affection et ma tendresse

envers toi ne peuvent étre exprimées ni traduites par ces quelques mots

imparfaits. Que Dieu te garde et te procure la santé et longue vie. Je te

souhaite beaucoup de succes dans ta future vie étudiante, et du bonheur
dans les années d venir.

A ma chére sceur, complice de mes rirves et confidente de mes réves. Cette
thése est dédiée a la force de notre lien, d Cinspiration que tu m’as insuf-
flée, et d Lamour indéfectible qui a éclairé chaque étape de mon parcours
academique.

Je vous souhaite un avenir flovissant et une vie pleine de bonheur, de san-
té et de prospérité. Que Dieu vous protége et consolide les [iens sacrés qui

nous unissent.

A mes grands parents
A mes oncles et tantes
A mes cousins et cousines

A tous les membres de ma famille,

Veuillez accepter Lexpression de ma profonde gratitude pour votre sou-

tien, encouragements, et affection. J'espére que vous trouverez d travers
ce travail, le témoignage de mes sentiments sincéres et de mes voeux de

santé et de bonheur. Que Dieu le tout puissant, vous protége et vous
garde.



Chére amie Kenza Laghdache,

Je t'exprime toute ma reconnaissance pour ta présence et ton soutien
constants, ta bienveillance et ta générosité. Je suis incroyablement recon-
naissant de t'avoir comme amie.

Que ce soit dans les moments de joie partagée ou les épreuves traversées
ensemble, ta compagnie a toujours été un réconfort. Ton amitié précieuse
illumine ma vie de facon inestimable.

Merci d'étre cette amie exceptionnelle, toujours ld pour moi avec ton
écoute sinceére, tes conseils avisés et ton rire contagieux. Notre amitié est
un trésor que je tiens profondément.

Encore une fois, merci pour tout

Avec toute ma gratitude.

A mon ami Yahya Ait Laachir,

Je tenais d prendre un moment pour te dire d quel point je suis reconnais-
sant de notre amitié qui traverse le temps. Les sowvenirs que nous avons
construits ensemble durant nos années d'adolescence sont des trésors que

je chérirai toujours.
Ton amitié a été une constante, un phare dans les moments tumultueux

de ('adolescence. Les rires partagés, les confidences échangées, et les défis
surmontés ensemble ont forgé des liens indéfectibles.

Aujourd’hui, je tiens d te remercier pour toutes ces années d'amitié sin-
cére. Ta présence a été un cadeau inestimable, et je suis reconnaissant de
t'avoir d mes cotés depuis si longtemps.

Merci pour les éclats de rire, les épaules sur lesquelles m'appuyer, et les

souvenirs qui resteront gravés d jamais. Notre amitié est une partie es-

sentielle de mon histoire, et je suis impatient de partager de nombreux
autres chapitres avec toi.

Avec toute ma gratitude.



A mes chers amis :

Ayman Bouziane, Soufiane Ait Mensour, Brahim Mhamdi, M 'mahed E(
Kharras, Mouad Akhouad, Mohammed Hamza EL Mensouri, Nassira
Najimi, Ayman Chahin, Ayoub Bencherki, Ichrak Hamidi, Yassmine Za-
biba, Yousra Said, Mestapha El Hamdi, Zakaria Lagtarna,Simo Abdellah,
Hasnaa Hadiri.

A tous les moments inoubliables que nous avons partagés ensemble, d
chaque souvenir gravé dans nos ceeurs. En vous souhaitant une vie
longue, comblée de bonheur et de prospérite, je dédie ce travail en signe de
profonde reconnaissance et de respect sincére. Vos influences ont enrichi
chaque page de cette expérience.

A mon ami professeur Hicham ‘E( Boté,

Je tiens d exprimer ma profonde gratitude pour ta dévotion et ton enga-
gement. Ton dévouement envers le bien-étre des autres est une source
d'inspiration pour nous tous. Merci pour ta compassion inébranlable, ton
expertise et le soin que tu apportes d chaque patient.

Aux chers Collégues Achraf Moussa et Amine Adraoudi,

Je tiens d exprimer ma profonde gratitude pour votre soutien exception-
nel tout au long de mon travail de thése. Votre expertise, conseils avisés
et disponibilité ont considérablement enrichi ma recherche. Travailler d
Vvos cotés a été une expérience précieuse, et je suis reconnaissant d'avoir
pu bénéficier de votre collaboration exceptionnelle. Votre impact positif
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L’hématome sous-dural chronique intracranien (HSDC) est une collection sanguine liqué-
fiée ou lysée, située entre la dure-mére en dehors et 'arachnoide en dedans en intracranien,
souvent consécutive a un traumatisme cranien (TC) parfois léger et souvent négligé par le pa-
tient.

Il fait partie des maladies les plus courantes en neurochirurgie, touchant préférentiellement
le sexe masculin.

Il est communément considéré comme une pathologie du sujet agé. Néanmoins, il peut
également étre retrouvé chez des sujets plus jeunes.

A c6té du TC, de nombreux facteurs de risque peuvent étre a I'origine de la survenue de
I’'HSDC, notamment la prise d’antithrombotique, I’alcoolisme et autres.

Méme si de nombreuses théories ont été proposées depuis sa description initiale en 1658
par Johann Wepfer, la physiopathologie de 'HSDC demeure encore contestée jusqu'a nos jours.

La durée d’évolution entre le facteur déclenchant (le plus souvent un TC) et le premier
symptome peut aller de quelques jours a plusieurs semaines.

Son expression clinique est tres polymorphe allant de simples céphalées aux impotences
fonctionnelles voire aux troubles de conscience ; suite a ce polymorphisme clinique, de nom-
breux diagnostics différentiels sont parfois discutés.

Le diagnostic est surtout basé sur I’imagerie tomodensitométrique (TDM) dans la majorité
des cas ou parfois I'imagerie par résonance magnétique (IRM).

La chronicité de I’HSD est affirmée non seulement sur des critéres temporels mais aussi sur
la TDM, ou IRM cérébrales ainsi qu’une évaluation macroscopique en cas d’intervention neuro-
chirurgicale.

Le traitement de I'HSDC reste I'un des plus faciles en neurochirurgie. Il repose essentielle-
ment sur la prise en charge chirurgicale (évacuation de I’hématome), néanmoins la prise en
charge médicale (corticothérapie) garde sa place soit en complément a la chirurgie soit comme

un moyen thérapeutique isolé.
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La prise en charge adéquate des patients atteints d'HSDC nécessite une compréhension ap-
profondie des facteurs pronostiques qui influencent I'évolution clinique, les complications poten-
tielles et les résultats thérapeutiques.

Bien que le pronostic de cette maladie est parmi les plus favorables en neurochirurgie, cer-
taines complications postopératoires peuvent survenir. Des récidives occasionnelles peuvent
également avoir un impact sur I'évolution.

Nous nous proposons a travers cette étude de dégager les différents aspects de cette pa-
thologie, de sa physiopathologie a son évolution finale en passant par les facteurs favorisants ou
étiologiques, le profil clinique, les différentes formes cliniques, la paraclinique, le traitement de
méme que I’évolution et le pronostic.

Le présent travail de thése se concentre sur I'étude des facteurs pronostiques qui influen-
cent la prise en charge des HSDC intracraniens, en se basant sur I'expérience clinique du service
de neurochirurgie de I'hopital militaire Avicenne de Marrakech. En explorant les facteurs qui dé-
terminent I'évolution clinique, les complications postopératoires et les résultats a long terme
chez ces patients, nous visons a identifier des indicateurs prédictifs pertinents pour guider les

décisions cliniques et optimiser les stratégies thérapeutiques.
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l. Type, lieu et durée de I’étude :

Il s’agit d’'une étude descriptive rétrospective et analytique réalisée au service de neurochi-
rurgie de I’h6pital militaire Avicenne de Marrakech, sur la période allant du 01 janvier 2017 au

31 décembre 2022.

Il. Méthode de sélection :

1. Critéres d’inclusion :

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

neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech.

2. Criteres d’exclusion :

e Tous les dossiers dont la date d’admission était en dehors de la période comprise
entre 01 Janvier 2017 et 31 Décembre 2022.

e Tous les patients présentant un HSDC confirmé et pris en charge dans le méme ser-
vice mais dont les dossiers sont introuvables ou inexploitables.

e Tous les patients opérés pour un HSDC dans une autre structure hospitaliere et sui-
vis en consultation dans le service de neurochirurgie de I’Hopital Militaire Avicenne
de Marrakech.

e Tous les patients porteurs d’'un hématome extra-dural, d’'un hématome sous dural
aigu d’un hydrome sous dural ou bien d’'un empyeme sous dural qui peuvent étre

des erreurs diagnostiques

3. Méthodes de recueil et analyse des données :

Cette étude est un travail de synthése basé sur les données recueillies a partir des dossiers
médicaux soigneusement gardés dans les archives du service de neurochirurgie de I’h6pital mili-

taire Avicenne de Marrakech.
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Nous avons pu exploiter ces dossiers a la limite de leur contenance en se basant sur une

fiche d’exploitation (voir annexes).

4, Analyse statistique :

Les données collectées ont été traitées par le logiciel Microsoft Office Excel pour vi-
sualiser et simplifier les résultats.

L'analyse statistique a été effectuée a I'aide du logiciel IBM SPSS.

Pour les variables qualitatives, une analyse univariée a été réalisée a l'aide du test
du khi-deux de Pearson. Quant aux variables quantitatives, le test non paramétri-
que U de Mann-Whitney a été appliqué apres avoir vérifié la normalité de leur dis-
tribution.

Les variables significatives ont été soumises a un modeéle de régression logistique
binaire.

Nous avons adopté un seuil de signification de p < 0,05, avec un intervalle de
confiance fixé a 95%.

L'analyse a englobé des approches descriptives et analytiques, présentant les résul-

tats en pourcentages a travers des graphiques et des tableaux.

lll. Les limites de I’étude :

Nous étions confrontés a certaines difficultés, notamment :

La perte de vue de certains patients en consultation apres leur sortie.
Le manque de certaines données concernant essentiellement I’évolution et le suivi

postopératoire des patients surtout a long terme.

IV. Considération éthique :

Le recueil des données a été effectué avec respect de I’anonymat des patients et de la con-

fidentialité de leurs informations.
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A) Etude descriptive :

l. Epidémiologie :

1. Nombre de patients :

Durant la période concernée par notre étude, depuis le 01 Janvier 2017 au 31 Décembre
2022 (72 mois), 86 patients ont été pris en charge par le service de neurochirurgie de I’hopital

militaire Avicenne de Marrakech pour I’HSDC.

2. Répartition annuelle des patients :

La répartition annuelle des cas d’HSDC est représentée dans le tableau | et la figure 1 avec une
moyenne de 14,33 patients/année. Le maximum des cas était enregistré en 2018.

Tableau | : Répartition annuelle des cas

Année Effectif Pourcentage (%)
2022 18 20,93%
2021 13 15,11%
2020 11 12,79%
2019 14 16,27%
2018 20 23,25%
2017 10 11,62%
Total 86 100%
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Figure 1 : Répartition annuelle des cas.

3. Le mode d’admission et durée d’hospitalisation :

Tous les patients de notre série ont été hospitalisés soit 100%.
La majorité des patients ont été admis par le biais des urgences, sauf 3 malades :
- Le premier a été hospitalisé au service de chirurgie viscéral pour la cure d’un prolapsus
rectal.
- Le deuxiéme a été hospitalisé en service de neurologie pour la neurosyphilis.
- Le dernier a été hospitalisé en médecine pour une acidocétose diabétique.
Pour I’ensemble des malades hospitalisés, la durée moyenne d’hospitalisation était de 5,24

jours, avec des extrémes allant de 2 jours a 15 jours.
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4, ’age :

Nos patients avaient des ages variés allant de 21 a 96 ans, avec une moyenne estimée a

66,94 ans, et un pic d’age entre 60 et 69 ans. (Tableau Il) (Figure 2).

Tableau Il : Répartition des patients selon I’dge.

Tranche d’age (en année) Effectif Pourcentage (%)
< 30 1 1,16%
30-39 0 0%
40-49 3 3,48%
50-59 16 18,60%
60-69 30 34,88%
70-79 23 26,74%
80-89 12 13,95%
> 96 1 1,16%
Total 86 100%
40
34,88%
35
30
25
20

15

10

<30 30-39

50-59

13,95%

60-69 70-79 80-89 =96

Figure 2:Répartititon des patients selon |’dge.
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5. Sexe :

La répartition des patients a montré une nette prédominance masculine avec un sexe ratio
homme/femme=9,75.

En effet, les hommes représentent 90,69% (78 cas) contre 9,30% pour les femmes (8 cas)
(Tableau Ill) (Figure 3).

Tableau Il : Répartition des patients selon le sexe

Sexe Effectif Pourcentage (%)
Homme 78 90,69%
Femme 8 9,30%

Total 86 100%

®Homme

® Femme

Figure 3 : Répartition des patients selon le sexe.
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6. Profession :

Les patients de notre série exercent différents types d'activités professionnelles. La majori-

té sont des retraités. La répartition des patients selon la profession est comme suit (Tableau IV) :

Tableau IV : Répartition des patients selon la profession.

Profession Effectif Pourcentage (%)
Forces armées royales 7 8,13%
Forces auxiliaires 0 0%
La gendarmerie 0 0%
La marine 2 2,32%
Forces armées royales (retraités) 66 76,74%
Civils 11 12,79%
Total 86 100%
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7. Les antécédents :

7.1 Traumatisme cranien (TC) :

Dans notre série, 50 patients ont rapporté la notion de traumatisme cranien soit 58,13% et

dans 36 cas, la notion de TC n’a pas été retrouvée (41,86%) (Figure 4).

Figure 4 : Répartition des patients selon le TC.

Plusieurs mécanismes étaient responsables du TC, dominés largement par les accidents de

voie publique (AVP). Ces mécanismes sont répartis comme suit (Tableau V) :

Tableau V : Répartition des patients selon le mécanisme du TC

Le mécanisme Effectif Pourcentage (%)
AVP 31 36,04%
Agression 5 5,81%
Accident domestique 12 13,95%
Accident de sport 2 2,32%
Aucun TC 36 41,86%
Total 86 100%
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Le TC était associé a une perte de connaissance initial et/ou a des vomissements chez 11
malades (12,79%). La TDM cérébral réalisé apres le TC était sans particularités sauf chez un seul
malade dont la TDM a objectivé une fracture pariéto-occipitale droite avec une lame d’HSDA en
regard depuis 3 mois avant son admission au service de NCH de ’'HMA de Marrakech.

Chez nos malades qui ont subi le TC, le délai entre ce dernier et le début des symptdomes
s’échelonnait de 10 jours jusqu’a 5 mois avec une moyenne de 52,36 jours (Tableau VI) .

Tableau VI : Répartition des patients selon le délai entre TC et le début des symptomes

Le délai entre le TC et le début des symptomes Effectif Pourcentage (%)
0 a 2 semaines 3 6%
2 a 4 semaines 21 42%
4 a 6 semaines 0 0%
6 a 8 semaines 0 0%
8 a 10 semaines 16 32%

10 a 12 semaines 0 0%
3 mois 8 16%
4 mois 1 2%
5 mois 1 2%
Total 50 100%

7.2 Le traitement antithrombotique :

Le nombre des patients sous traitement antithrombotique était de 19 patients soit 22,09%,
dont 11 patients parmi eux ont rapporté la notion du TC associé.
La répartition selon le type du traitement est comme suit (Tableau VII) (Figure 5) :

[] Traitement anticoagulant : Le nombre des patients suivant un traitement anticoagulant est de

5 patients a base d’antivitamine K (AVK) soit 5,81%. A noter que le TC était associé chez 3

cas.
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[0 Traitement antiagrégant plaquettaire : Dans notre série 13 patients étaient sous traitement

antiagrégant soit 15,11% dont 11 patients ont été sous salicylés et 2 autres sous un antiagré-
gant non documenté et 8 patients parmi eux avaient in TC associé.
[0 A noté qu’un seul patient a été sous antiagrégant plaquettaire et AVK sans notion de TC.

Tableau VII : Répartition des patients selon la prise d'antithrombotique

Traitement antithrombotique Notion de TC Effectif Pourcentage (%)

TC 3 15,78%
Anticoagulant

Pas de TC 2 10,52%

TC 8 42,10%
Antiagrégant

Pas de TC 5 26,31%

Anticoagulant+Antiagrégant (associé a un TC) 1 5,26%

Sans antithrombotique 67 77,90%

Total 86 100%
Antiagrégant Anticoagulant
15% 6%

ans
tithrombotiq
ue
78%

Figure 5 : Répartition des patients selon la prise d'antithrombotigue.
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7.3 Ethylisme chronique :

Dans notre série, aucun patient n’a rapporté I’éthylisme chronique.

7.4 Comorbidités :

Dans notre recherche, nous avons examiné de prés les antécédents supposés étre comme
des facteurs favorisants pour le développement de I’'HSDC. Parmi ces antécédents, nous avons
inclus I'nypertension artérielle (HTA) et le diabéte en tant que deux maladies chroniques ayant
des répercussions vasculaires significatives. De plus, la maladie de Parkinson, I’épilepsie et les
accidents vasculaires cérébraux (AVCI) ont été considérés comme des facteurs de risque associés
aux traumatismes. Nous avons eu :

0 12 cas de diabete seul (13,95%).

0 13 cas d’HTA (15,11%).

[0 11 de nos patients avaient les deux pathologies combinées (12,79%).

] 13 patients avait des maladies cardiaques soit 15,11% dont 7 patients avaient des
cardiopathies ischémiques soit 8,13% ,3 patients avec une fibrillation atriale soit
3,48%, 2 cas de valvulopathie (2,32%) et un porteur de pacemaker (non documenté)
soit 1,16%.

[0 4 patients sont hémodialysés chroniques suite a une insuffisance rénale chronique
terminale (IRCT) soit 4,83% et 9 patients ont été tabagiques chroniques soit 10,46%.

[0 3 patients avec un AVCI (3,48%).

[0 Un seul patient connu épileptique (1,16%).

[0 Un seul patient avec un Parkinson (1,16%).

Il existe aussi des ATCDS chirurgicaux tels qu’appendicectomie, prostatectomie, fracture

du fémur, etc.
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Tableau VIII : Répartition des patients selon les ATCDS.

Comorbidités Effectif Pourcentage%
HTA 13 15,11%
Diabéte 12 13,95%
HTA+Diabéte 11 12,79%
Cardiopathie ischémique 7 8,13%
ACFA 3 3,48%
Valvulopathie 2 2,32%
Porteur de pacemaker 1 1,16%
Tabagisme chronique 9 10,46%
IRCT 4 4,65%
AVCI 3 3,48%
Epilepsie 1 1,16%
Parkinson 1 1,16%

Il. Données cliniques :

1. Signes fonctionnels :

1-1) L’hypertension intracrénienne (HTIC) :

Dans notre série, 46 patients ont présenté des céphalées comme principale circonstance
de découverte soit 52,32%.

Ces céphalées sont d’installation brutale ou rapidement progressive, d’intensité et de la-
téralisation variables.

Ils sont isolés ou associés a des vomissements et/ou aux brouillards visuels réalisant un
HTIC complet chez 2 patients.

A noté que 2 patients ont consulté pour un brouillard visuel isolé.

Tableau IX : Répartition des patients selon I'HTIC

HTIC Effectif Pourcentage (%)
HTIC complet 2 2,32%
HTIC incomplet 47 54,65%
Pas d’HTIC 37 43,02%
Total 86 100%
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HTIC
incomplet
HTIE 55%
complet
2%

Figure 6 : Répartition des patients selon I'HTIC.

1-2) Troubles des fonctions supérieurs :

Le trouble de langage est rencontré chez 24 patients soit 27,90% dont 16 patients ont présenté
une aphasie soit 18,60%, 8 patients ont présenté une dysarthrie soit 9,30% alors que 62 patients

sont sans troubles de langage soit 72,09% (Figure 7).

B Aphasie B Dysathrie m Sans troubles de language

Figure 7 : Répartition des patients selon le trouble de langage.

Ainsi ,3 patients avaient un syndrome démentiel et 6 autres patients avaient une amnésie

antéro-rétrograde isolée.

1-3) Autres symptdmes :

Dans notre série, plusieurs autres symptomes ont été rapporté :

[0 23 patients avaient un syndrome vertigineux soit 26,74%.
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[0 7 patients ont présenté un trouble de comportement soit 8,13%.

] 5 patients avaient des crises comitiales soit 5,81% dont un patient avait un état de
mal épileptique.

[0 Un seul patient a présenté des troubles génito-sphinctériens a type d’incontinence
urinaire associé a une paraparésie soit 1,16%.

[0 1 patients avec des troubles psychiques a type d’idées délirantes avec des halluci-

nations visuels.

2. Signes physiques :

2.1 Les troubles de conscience :

Dans notre série, la majorité des patients ont été conscients. Dans 72 cas, le score de glas-
gow (GCS) est supérieur ou égal a 13/15. Cependant 8 cas avaient un GCS inférieur ou égal a
12/15 et 6 cas avait un GCS inférieur ou égal a 8/15 (Tableau X) (Figure 8) :

Tableau X : Répartition des patients selon le GCS initial.

GCS Effectif Pourcentage
=13/15 72 83,72%
9a12/15 8 9,30%
< 8/15 6 6,97%
Total 86 100%
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90 83,72%
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40
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B GCS initial = Pourcentage

Figure 8 : Répartition des patients selon le GCS initial.

2.2 Le déficit moteur :

Il va de la monoparésie a la tétraplégie franche avec une cotation musculaire allant de 0/5
jusqu’a 4/5 (Tableau XI) (Figure 9).

Dans notre série, nous avions 62 cas avec un déficit moteur soit 72,09 % dont 2 patients
avec une tétraplégie soit 2,32%, 4 avec une tétraparésie soit 4,65%,24 cas avec une hémiplégie
soit 27,90%,34 cas accusaient une hémiparésie soit 39,53%,4 cas avec une paraparésie soit 4,65%
et 2 cas avec une monoparésie brachial droite soit 2,32%.

Le déficit était controlatéral a ’hématome dans la majorité des cas. Cependant on a enre-
gistré 2 cas de déficit ipsilatéral et 2 autres cas chez 2 patients avec un AVCI séquellaire.

Tableau XI : Répartition des patients selon le déficit moteur

Déficit moteur Effectif Pourcentage (%)
Tétraplégie 2 2,32%
Tétraparésie 4 4,65%
Hémiplégie 24 27,90%
Hémiparésie 34 39,53%
Paraparésie 4 4,65%
Monoparésie 2 2,32%

Sans déficit moteur 16 18,60%
Total 86 100%
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H Poucentage M Nombre de cas

2,32%

Tétraplégie 2

4,65%
4

Tétraparésie

Hémiplégie
Hémiparésie 39,53%
Paraparésie

Monoparésie

Sans déficit moteur

Figure 9 : Répartition des patients selon le déficit moteur.

2.3 Troubles sensitives :

Les troubles sensitives ont été présent chez un seul patient a type d’hypoesthésie de tout

I’hémicorps associés a une hémiplégie dont les deux ont été controlatéral a I’hématome.

2.4 Atteinte de paires craniennes :

Dans notre série, 11 patients avait une paralysie faciale homolatéral a I’'hématome soit
12,79% ainsi que 3 patients avait une paralysie oculo-motrice réalisant une diplopie et 2 patients

avait une baisse de I'acuité visuelle.

3. Signes généraux :

La plupart des malades étaient stables sur le plan hémodynamique et respiratoire. Cepen-
dant, 12 patients avaient un pic hypertensif dont un patient avait une TA=220/130mmHg.
Ainsi, un seul patient avait des cedémes du membre inférieur et un seul malade avec des con-

jonctives décolorées ainsi que deux autres malades ont été déshydraté.
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lll. Exploration paraclinique :

1. LaTDM cérébrale :

Dans notre étude, un total de 80 patients a fait I'objet d'une TDM cérébrale sans injection de
produit de contraste (C-), représentant la principale modalité diagnostique dans 93,02% des cas.
Nous avons analysé en détail I'image de I'HSDC, en examinant ses caractéristiques en termes de
forme, de latéralité, de siege, de densité, ainsi que ses différents aspects, tout en élucidant les

éventuelles lésions associées.

1.1 Laforme:

La forme la plus retrouvée fut celle d’un croissant linéaire (convexe en dehors et concave en de-
dans) péri-cérébral exercant ou pas un effet de masse sur les ventricules et les structures mé-

dianes.

1.2 Latéralité :
Dans notre série, tous les malades avaient un HSDC sustentoriel. Il était unilatéral chez 56 de nos
patients soit 65,11% avec une prédominance au niveau de I’hémisphére gauche chez 34 pa-
tients (42,5%) alors que le coté droit est trouvé chez 22 patients (27,5%). A noter que les 24 pa-

tients restants avaient un HSDC bilatéral soit 30% (Tableau XIII).

Tableau XIII : Répartition des patients selon la latéralité de I'hnématome

Latéralité Nombre de cas Pourcentage (%)

Gauche 34 42,5%
Droit 22 27,5%

Bilatérale 24 30%
Total 80 100%
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1.3 Densité :
L”’HSDC hétérogeéne est le plus retrouvé dans notre série chez 45 patients soit 56,25%. Ainsi,
I’hématome était hypodense chez 24 malades soit 30% et isodense chez 11 cas soit 13,75% (Ta-

bleau XIV) (Figure 10) (Figure 11).

Tableau XIV : Répartition des patients selon la densité de I'nématome

Densité Effectif Pourcentage (%)
Hétérogéne 45 56,25%
Hypodense 24 30%

Isodense 11 13,75%
Total 80 100%

mHétérogéne mHypodense mlsodense

Figure 10 : Répartition des patients selon la densité de I'hématome.
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Figure 11 : TDM cérébrale, coupe axiale, fenétre parenchymateuse, C- montrant les différents
aspects de I'HSDC : A) hypodense. B) isodense. C) mixte. D)séparé (Iconographie du service de

NCH de I'HMA de Marrakech).
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1.4 Siege :

La localisation hémisphérique domine largement dans notre série avec 47 cas (51,72%).
Ainsi, 5 patients avec un siege fronto-pariéto-occipital (8,62%), 6 patients avec un siége fronto-
pariéto-temporal (10,34%),13 patients avec un siege fronto-pariétal (22,41%), un patient avec un
siege frontal (1,72%), 2 patients avec un siege pariétal (3,44%) et un seul patient avec un siége

pariétal et sus-orbitaire (1,72%) (Tableau XV) (Figure 12) :

Tableau XV : Réiartition des iatients selon le siéie de I'hnématome.

Interhémisphérique 1 1,25%
Hémisphérique 48 60%
Fronto—pariéto-temporal 6 6,97%
Fronto-pariéto-occipital 5 5,81%
Fronto-pariétal 18 20,93%
Frontal-pariétal et sus orbitaire 1 1,16%
Frontal 1 1,16%
Pariétal 3 3,48%

M Interhémisphérique

B Hémisphérique

Fronto-pariéto-temporal

H Fronto-pariéto-occipital

H Fronto-pariétal

M Frontal-pariétal et sus

orbitaire

M Frontal

Figure 12 : Répartition des patients selon le siege de I'hématome.
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1.5 Epaisseur :

L’épaisseur moyenne des hématomes était de 22,13 mm, avec des extrémes allant de 5mm

a32mm.

1.6 Cloisonnement :
Dans notre série, 7 patients avaient un hématome cloisonné (8,13%) dont 2 avaient un hé-
matome multicloisonné (Figure 13).
La présence de cloisons au sein de I'hnématome est un indicateur du caractere ancien de la

lésion.

Figure 13 : TDM cérébrale en coupe axiale, fenétre parenchymateuse, C- en faveur d'un HSDC
multicloisonné (Iconographie du service de NCH de HMA de Marrakech).
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1.7 Resaignement :

Le resaignement était présent chez 39 patients soit 45,34%. Il se manifeste par des stig-

mates hyperdenses a la TDM (Figure 14), cela va donner un aspect hétérogéne a I’hématome.

Figure 14 : TDM cérébrale en coupe axiale, fenétre parenchymateuse C- en faveur d'HSD iso-
dense avec des stigmates hyperdenses en rapport avec le resaignement (Iconographie du service
de NCH de HMA de Marrakech).
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1.8 L’effet de masse :

Dans notre série, 65 patients avaient un effet de masse (75,58%), parmi eux 23 patients
ont présenté un engagement sous falcoriel (26,74%) et 5 patients ont présenté un engagement

temporal (5,81%).

1.9 Les Iésions associées :

Dans notre série, I’atrophie cortico-sous-corticale était retrouvé chez 4 patients.
Nous rapportant aussi :
[] Un patient avait un hématome extra-dural d’allure chronique (figure 15).
Un patient avec une fracture pariétal.

Il
[0 Un patient avec quelque zone d’infarcissement hémorragique.
] Un cas d’une uncarthrose en C5 et C7.

[

Deux cas avec une pan sinusite et un avec une sinusite fronto-maxillaire droite.

Figure 15 : TDM cérébrale en coupe axiale, fenétre parenchymateuse, C- en faveur d'un HSD hé-

misphérique gauche isodense de 23mm d'épaisseur associé a un HED frontal gauche de 15mm

d'allure chronique responsable d'un engagement sous falcoriel (Iconographie du service de NCH
de HMA de Marrakech).
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2. L’IRM cérébrale :

L'IRM cérébrale a été réalisée chez 12 patients soit 13,95%

Dans 7 cas, I'IRM a suivi une TDM initiale et dans les 5 autres cas, I'IRM a été réalisée en
premiere intention devant des signes cliniques simulant un tableau d’AVC ou devant des signes
progressives et d’évolution intermittente ou chronique, permettant ainsi une visualisation directe
des structures cérébrales.

Ainsi, 2 patients ont bénéficié d’une injection de gadolinium (G+) et 2 patients ont béné-
ficiés d’une angio-IRM cérébrale.

Les images ont été obtenues a l'aide d'une séquence pondérée en T1, T2, T2* ainsi que
des séquences FLAIR et des séquences de diffusion, fournissant une visualisation détaillée des

structures cérébrales.

2.1 Siége, latéralité et dimension :

L'IRM a révélé 5 cas de latéralité gauche, 4 cas de latéralité droite et 3 cas d’hématome
bilatéral.

L'hématome était de localisation hémisphérique dans 5 cas, tandis que 4 cas étaient loca-
lisés au niveau du siége fronto-pariétal. 2 autres cas étaient situés au niveau du siege fronto-
pariéto-temporal, un cas a présenté une localisation fronto-pariéto-occipitale, et enfin, un hé-
matome était localisé dans la région frontale.

L’épaisseur moyenne était de 20,46mm.

2.2 Lesignal :

Les hématomes ont présenté une intensité de signal variable, indiquant une hétérogénéité
de leur composition. Certains hématomes ont montré des signes de saignement récent, tandis

que d'autres présentaient des signaux d'ancienneté.
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[0 SéquenceT1 :

En séquence T1, I’hématome est apparu en hypersignal chez 12 patients dont 7 ont pré-

senté un aspect hétérogene.

Figure 16 : IRM cérébrale ,coupe sagittale , séquence T1, G- en faveur un HSDC en hypersignal
(Iconographie du service de NCH de HMA de Marrakech).
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[] Séquence T2 :
L 'hématome est apparu en hypersignal dans la séquence T2 qui a été hétérogéne chez 8

patients, ou en hyposignal.

“HiP

Figure 17 : IRM cérébral, coupe frontale, séquence T2, G-. A) HSDC bilatéral en hypersignal et
I’autre en hyposignal. B) HSDC en hypersignal siége d'hyposignal (Iconographie du service de
NCH de I'HMA de Marrakech).

31



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

0 Séquence FLAIR :

Dans la séquence FLAIR, L’hématome était siege d’hypersignal qui a été hétérogene dans

7 cas.

Figure 18 : IRM cérébrale, coupe axiale, séquence FLAIR, G- montrant un HSDC bilatéral en hy-
persignal hétérogéne (Iconographie du service de NCH de HMA de Marrakech).
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[0 Séquence de diffusion :

2 patients ont bénéficié d’une séquence de diffusion. L’hématome est apparu en hyposi-

gnal.

50w 15T

Figure 19 : IRM cérébrale, coupe axiale en séquence de diffusion, G- en faveur d'un HSDSA
dauche en hyposignal associé a un engagement sous falcoriel (Iconographie du service de NCH

de HMA de Marrakech).

33



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

2.3 Effet de masse :

A I'IRM cérébrale, 4 patients avaient un engagement sous falcoriel.

2.4 Les lésions associées :

Dans notre série, on a observé a I'IRM cérébrale :
- 3 patients avec une atrophie cortico-sous-cortical.
- 2 patients avec une leucopathie vasculaire (Figure 21).
- 1 patient avait une anomalie en plage capsulo-thalamique droite et de la substance
blanche du centre ovale de nature vasculaire ischémique associée a une hémorragie

méningée ( Figure 22).

3001 -3 28

Figure 20 : IRM cérébrale, coupe axiale, séquence T1 en faveur d’'un HSDSA tardif fronto—pariéto-
occipital gauche de 25mm exercant un effet de masse sur le parenchyme avoisinant et la ligne
médiane associé a une anomalie du signal bilatéral de la substance blanche sous cortical et péri-
ventriculaire en faveur d’une leucopathie vasculaire (Iconographie du service de NCH de HMA de

Marrakech).
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Figure 21 : IRM cérébrale, coupe axiale, séquence FLAIR en faveur d’un HSDSA fronto—pariétal
droit de 17mm associé a une anomalie du signal en plage capsulo-thalamique droite en hypersi-
gnal de nature vasculaire ischémique et une hémorragie méningée (Iconographie du service de
NCH de HMA de Marrakech).

3. Autres examens paracliniques :

Dans notre série, un seul patient a bénéficié d’un EEG qui a objectivé une anomalie épi-
leptique latéralisée a gauche avec un tracé de souffrance cérébral a gauche sans signes de géné-
ralisation.

Ainsi que les patients suivis pour une cardiopathie ou présentant une symptomatologie
d’origine cardiaque ont bénéficié d’un bilan cardiaque dont I’'ECG a objectivé un cas de bloc de
branche gauche et I’échographie transthoracique a objectivé un cas d’insuffisance mitral minime
et un cas de rétrécissement aortique.

Une IRM cervicale a été demandée chez un patient consultant pour une tétraparésie pen-
dant 15 jours avant son admission sans autres signes associées et qui n’a révélé aucune myélo-

pathie.
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Une IRM spinale a été demandé chez un patient avec des troubles mictionnels associés a

une paraparésie et qui a été sans anomalies.

] 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 comporte généralement :

(]

OO0 0 000o0aod

(]

Numération formule sanguine (NFS).

CRP.

Groupage sanguin ABO-Rh.

Bilan de la crase sanguine TP, TCA, INR chez les patients sous AVK.
La fonction hépatique.

Fonction rénale.

lonogramme.

Glycémie.

Radiographie du thorax de face.

ECC.

Ainsi, certaines anomalies ont été retrouvées :

[0 12 patients avaient une hyperleucocytose a prédominance de PNN (13,95%) et 2 patients avec

une hyperlymphocytose en faveur d’un syndrome myéloprolifératif et un syndrome lympho-

prolifératif chronique.

[0 4 patients avaient une anémie (4,65%) dont 2 avec une anémie microcytaire hypochrome, 1

patient avec une anémie sévere normocytaire normochrome dont I’hémoglobine=6,9 g/dl et

un patient avec une anémie macrocytaire.

O 3 patients avaient une thrombopénie (4,48%).

O 13 patients avec une CRP élevée (15,11%).

[0 Le TP était diminué chez 7 patients (8,13%) et I'INR était élevé chez 2 patients.
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O

Le bilan hépatique était perturbé chez 2 patients avec une PAL élevée et un patient avec une
PAL diminué, ainsi qu’une élévation de la bilirubine totale et la bilirubine conjuguée a été re-
marquée chez 10 patients.

La fonction rénale était perturbée chez 11 patients (12,79%) dont 4 avaient une insuffisance
rénale chronique terminale sous hémodialyse, un patient avec une insuffisance rénale débu-
tante et un patient suivi pour une HTA.

Les troubles électrolytiques ont été retrouvé chez 35 patients (56,45%). On a objectivé 8 pa-
tients avec une hyponatrémie,4 patients avec une hypernatrémie,5 patients avec une hypoka-
liémie, 4 patients avec une hyperkaliémie, 5 patients avec une hypochlorémie, 2 patients avec
une hyperchlorémie, 6 patients avec une acidose métabolique et 2 avec une alcalose métabo-

lique dont 4 malades avaient un bilan rénal perturbé.
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IV. Traitement :

[] But:
Le but du traitement de I’HSDC inclus les points suivants :
[0 Le lever de la compression et la diminution de la pression intracranienne.
[ Rétablir la réexpansion cérébrale.
[0 Soulager les symptomes.
[ Rétablir les fonctions cérébrales le plus tot possible.
] Prévenir les complications et la récidive.
[J Moyen :
Le traitement de I'HSDC peut varier en fonction de la gravité des symptoémes et de la taille de
I'nématome. Plusieurs approches thérapeutiques peuvent étre utilisé :

[] Le traitement médical :

- Hydratation.
-Corticothérapie.

- Antiépileptique.
-Antalgique.
-Antibiotique.

- Protection gastrique.

[] Le traitement chirurgical :

-La trépanation
-La craniotomie
-Ponction percutanée.

[0 La kinésithérapie.

Il existe 2 sortes de traitement : Un traitement médical combiné a un traitement chirurgical
ou un traitement médical exclusive appelé un traitement conservateur.
Dans notre série, la majorité de nos patients ont bénéficié d’un traitement chirurgical asso-

cié a un traitement médical soit 95,34% (82cas). Cependant 4,83% (3 malades) ont bénéficié d’un

38



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

traitement conservateur ainsi qu’un malade n’a pas été opéré parce que sa famille a refusé la
chirurgie.

1. Le traitement médical :

1.1 Hydratation :

La majorité des patients hospitalisés ont bénéficié d’une hydratation intraveineuse sauf un
patient hémodialysé chronique et un autre suivi pour une cardiopathie ischémique et qui a pré-
senté un syndrome coronarien avec des signes d’cedéme aigu du poumon (OAP).

Les malades ont été réhydratés selon les schémas suivants :

500 cc de sérum salé 0,9 % / 8h + 500 cc de sérum glucosé 5 % / 12h (+/- les électrolytes
selon les données de I'ionogramme sanguin).

A noté que certains malades diabétiques n’ont pas recu le SG5%.

Cette réhydratation a duré au moins jusqu’a I’ablation des drains de Redon. Il s’en est suivi

une réhydratation orale : cure hydrique d’au moins 1,5 litres quotidiennement.

1.2 Corticothérapie :

Dans notre série, on a compté 53 patients qui ont bénéficié d’une corticothérapie soit
61,62% dont 49 patients ont recu la corticothérapie en association avec la chirurgie.

La molécule utilisée est I’hémisuccinate d’hydrocortisone 100mg/8h chez 47 patients
(54,65%) par voie intra-veineuse d’une durée de 2 a 5 jours, arrété apres la perturbation du cycle
glycémique chez 3 patients (Tableau XVI).

Par ailleurs, 6 patients ont recu la méthylprednisolone 120mg/j par voie intra-veineuse

d’une durée de 3 a 5 jours soit 6,97% (Tableau XVI).
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Tableau XVI : Modalité du traitement et répartition des patients selon la molécule utilisée
Voie Pourcentage
La molécule utilisée Posologie Durée | Effectif
d’administration %)
Hémisuccinate 2-5
100mg/8h | Intra-veineuse 47 54,65%
d’hydrocortisone jours
3-5
Méthylprednisolone 120mg/j Intra-veineuse 6 6,97%
jours

Cependant 4 malades ont recu un traitement conservateur dont la famille d’'un malade avec
un hématome bilatéral de 16mm a droite 17.5 mm a gauche associé a un trouble de comporte-
ment avec une hémiparésie gauche a refusé la chirurgie. Le patient a bénéficié d’'une corticothé-
rapie de 4 semaines :

Hydrocortisone 10mg comprimés (cp) :

1 cp*2/j pdt 10j
Puis Y2 cp*2/j pdt 10j
Puis ¥2 cp/j pdt 10j

1.3 Antalgique :

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement de la douleur a base du paracétamol 1g/8h

sauf 2 patients qui ont recu le néfopam 20mg/12h.

1.4 Antibioprophylaxie :

Tous les patients opérés ont bénéficié d’une antibiothérapie. Plusieurs molécules ont été
utilisé selon les produits disponibles a la pharmacie. L’antibiothérapie était a base
d’amoxicilline-acide clavulanique 1g/8h, la céphazoline 1g/8h, la ceftriaxone 2g/8h, céfuroxime

750mg/8h, la ciprofloxacine 200mg*2/j ou la moxifloxacine 400mg/12h.

1.5 Protection gastrique :

Tous les patients ont bénéficié d’une protection gastrique a base d’oméprazole 40mg/j.
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1.6 Antiépileptique :

Le traitement antiépileptique a été prescrit chez 20 patients soit 23,25%. La modalité utili-

sée était : Valproate de sodium 500mg/8h.

1.7 Autres traitements :

D’autres traitements ont été prescrit selon les comorbidités et les symptomes de chaque
malade. Dans notre série :

6 patients ont recu le traitement anticoagulant a base d’enoxaparine.

3 patients ont recu le métoclopramide.

2 patients ont recu le zolpidem pour I'insomnie.

2 patients ont recu un traitement anxiolytique et un seul patient a recu un traitement
antidépresseur.

Les malades ayant des comorbidités ont également recu leurs traitements.

2. Le traitement chirurgical :

Ce traitement consiste a faire une trépanation, une évacuation de I’lhématome avec un la-
vage abondant par du sérum salé tiéde suivi d’un drainage de la cavité pendant une période de

3-4j.

2.1 Le délai entre le diagnostic et la chirurgie ;

Dans notre série, la majorité des malades ont bénéficié d’une évacuation chirurgicale en
urgence dans les 24h qui suivent le diagnostic. Cependant, 6 cas avaient un retard de 48h et un
seul cas n’a été opéré qu’apres 3j jusqu’a la normalisation du cycle glycémique ainsi que 2 cas

n’ont été opéré qu’apres 5 jours d’arrét de salicylés pour normaliser leurs INR.

2.2 Latechnigue d’anesthésie :

L’anesthésie a été faite selon 2 techniques : L’anesthésie locale (AL) par la Lidocaine 2%
sans et avec sédation et I’anesthésie générale (AG) avec intubation et ventilation assisté (Tableau
XVII) (Figure 23).

A souligner qu’un malade a été opéré par ponction percutanée sans anesthésie.

La plupart des patients ont bénéficié d’une AL. L’AG est indiquée devant un GCS inférieur a 8, un

trouble de comportement ou en cas de crise comitial.
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Tableau XVII : Régartition des patients selon la technique d'anesthésie

Technique d’anesthésie Effectif Pourcentage (%)
Anesthésie locale sans sédation 47 57,31%
Anesthésie locale avec sédation 11 13,41%

Anesthésie générale 23 28,04%
Sans anesthésie 1 1,21%
Total 82 100%
1%

H AL sans sédation
H AL avec sédation
HAG

B Sans anesthésie

Figure 22 : Répartition des patients selon la technigue d'anesthésie.

2.3 Position du malade :

Les malades étaient en décubitus dorsal, billot sous I’épaule, téte tournée vers le coté op-

posé a I’lhématome et fixé par la tétiere en U.

2.4 Technigue opératoire :

La trépanation était largement adoptée dans étude. Tous les malades ont été soumis a la
méme technique opératoire, avec quelques ajustements principalement liés au nombre de trous
de trépan. Cette variation de nombre de trous de trépan est déterminée en fonction de la nature

unilatérale ou bilatérale de I’'HSDC (Tableau XVIII) (Figure 24).
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Tableau XVIII : Régartition des patients selon le nhombre des trous de trégan.

Technique chirurgical Effectif Pourcentage (%)
1 trou 1 1,21%
2 trous 63 76,82%
3 trous 7 8,53%
4 trous 10 12,19%
Ponction percutanée 1 1,21%
Volet cranien 0 0%

Total 82 100%
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Figure 23 : Répartition des patients selon le nombre des trous de trépan.
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La chirurgie a déroulé selon les étapes suivantes :

O

O O O O O O O O

O O

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.

Incisions du scalp sur 2.5 a 3 cm, rugination de I’épicrane et mise en place d’écarteurs
autostatiques de Beckmann.

Réalisation des trous de trépan en regard des incisions.

Coagulation et ouverture de la dure-mére en croix.

Evacuation du contenu de I’'HSDC sous pression.

Lavage abondant jusqu’a I’éclaircissement satisfaisant du liquide de lavage.
Fermeture sur un drain de Redon aspiratif ou en siphonage en regard des trous en
extra-cranien.

Suture du plan sous cutané et points séparés a la peau.

La mise d’un bon pansement.

Figure 24 : Patient en décubitus dorsal, billot sous I’épaule, téte tournée vers le c6té opposé a

I’hématome avec des tracés d’incision (Iconographie du service de NCH de HMA de Marrakech).
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Figure 25 : Incision du scalp, rugination de I'épicriane et mise en place d'écarteurs autosta—
tiques de Beckmann (Iconographie du service de NCH de HMA de Marrakech).

Figure 27 : Réalisation des trous de trépan en regard des incisions (Iconographie du ser-
vice de NCH de HMA de Marrakech).
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Figure 26 : Coagulation et ouverture de la dure-mére en croix (Iconographie du service de NCH
de HMA de Marrakech).

Figure 27 : Evacuation du contenu de I’HSDC sous pression avec un lavage abondant (Iconogra-
phie du service de NCH de HMA de Marrakech).
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Figure 28 : Mise en place d'un drain en regard du trou en extra—cranien (Iconographie du service
de NCH de HMA de Marrakech).

Figure 29 : Suture du plan sous cutané et points séparés a la peau (Iconographie du service de
NCH de HMA de Marrakech).
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1.1 L’aspect et contenu de I’hématome :

L’hématome avait un aspect lysé et caillouté, les fausses membranes ont été remarquées
chez 28 patients.
Par ailleurs, on a remarqué I'issu d’un fragment granulomateux envoyé pour I'étude ana-

tomopathologique chez un patient avec un syndrome lymphoprolifératif.

1.2 La réanimation postopératoire :

Dans notre série, 16 patients ont nécessité une réanimation postopératoire soit 18,60%.
- Un malade a été hospitalisé pour la prise en charge des hématémeses de moyenne abon-
dance suite a une esophagite diffuse.
- Un malade pour une acidocétose diabétique.
- Un malade pour une acidose respiratoire.

- Un autre malade pour une détresse respiratoire suite a une infection pulmonaire.

3. Kinésithérapie :

Dans notre étude, 24 malades présentant un déficit neurologique (27,90%) ont bénéficié
d’une rééducation motrice fonctionnelle qui a commencé au sein du service en post-opératoire
immédiat pour prévenir les complications de décubitus et d’aider les patients a reprendre rapi-

dement leur autonomie.

4. Ablation du drain :

Ablation des drains de Redon est généralement faite entre j+3 et j+4 en postopératoire

avec des points hémostatiques aprés réalisation d’une TDM cérébrale de controle.

5. Ablation du fil :

L’ablation du fil a été faite a j+10.
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O Indications :

Le traitement chirurgical est indiqué sur des criteres cliniques et radiologiques.

a- Criteres clinigues :

[] Céphalées majeures.

[1 Crises comitiales.

[] Déficit focal.

] Troubles de conscience.

[] Troubles des fonctions supérieures.

b- Critéres radiologiques :

] Epaisseur maximal > 10mm.
[] Effet de masse important.

] Augmentation de la taille sur la TDM.
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V. Evolution :

1. Evolution des patients traités chirurgicalement :

Tous les patients ont bénéficié d’'une TDM cérébrale de controle avec un drain mis en
place.
La majorité des malades avaient une évolution favorable. On a enregistré 4 cas avec une

collection résiduelle qui a été ponctionnée a travers le trou postérieur.

1983, M. 40Y

008
Dav

Figure 30 : TDM cérébrale en coupe axiale, fenétre parenchymateuse C-, A) HSDSA hémisphé-
rique gauche de 23mm d’épaisseur associé a in engagement sous falcoriel. B) TDM de contrdle
postopératoire avec un drain mis en place montrant une persistance d’HSDC de 15mm
d’épaisseur associé a un engagement sous falcoriel avec individualisation de pneumocéphalie
homolatérale (Iconographie du service de NCH de HMA de Marrakech).

Cependant, il y’avaient des complications (Tableau XIX) (Figure 32). Dans notre série, 4 pa-
tients ont développé une pneumocéphalie compressive (4,65%) (Figure 33), 2 patients avaient un
resaignement (2,32%) (Figure 34), un seul cas de crise convulsive post opératoire et 4 cas de
mortalité (4,65%) dont le premier a été décédé par un choc septique suite a une méningite, le

deuxieme par un choc septique suite a une pneumopathie d’inhalation, le troisiéme par un in-
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farctus du myocarde et le dernier par le COVID-19 associé a une embolie pulmonaire avec un
hématome resaignant.

Ainsi, 2 autres patients ont eu une perturbation du cycle glycémique dont un patient a dé-
veloppé un diabéte cortisonique et un autre a été hospitalisé en réanimation pour une acidocé-
tose diabétique avec une température a 39 sans méningite.

En plus, un seul patient a présenté une acidose respiratoire.

A noté que les patients suivis pour des tares particulieres ont été adressés vers leurs médecins

traitants.
Tableau XIX: Répartition des patients selon les complications
Complications Effectif Pourcentage (%)

Pneumocéphalie compressive 4 4,65%
Resaighement 2 2,32%
Crise convulsive 1 1,16%
L’infection (méningite, empyéme, abcés) 1 1,16%
Déces 4 4,65%
Perturbation du cycle glycémique 2 2,43%
Acidose respiratoire 1 1,16%

H Pneumocéphalie M Resaignement

Crise convulsive m U'infection (méningite, empy&me, abcés)
m Déces m Perturbation du cycle glycémique
u Acidose respiratoire u Evolution favorable

Figure 31 : Répartition des patients selon les complications.
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Figure 32 : TDM cérébrale, coupe axiale, C-, fenétre osseuse et parenchymateuse en faveur d'une

pneumocéphalie compressive (iconographie du service de NCH HMA de Marrakech).
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Figure 33 : TDM cérébrale, coupe sagittale et axiale, fenétre parenchymateuse, C- en faveur d'un
resaignement d'un HSDC associé a une peumocéphalie (Icongraphie du service de NCH de I'HMA
de Marrakech).
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2. Evolution des patients avec le traitement conservateur :

Tous les patients avaient une bonne évolution sauf chez un seul malade qui avait une per-

turbation de son cycle glycémique avec un aspect inchangé de I’hématome.

_Hopital Militaire avi

Figure 34 : A) TDM cérébrale, coupe axiale, fenétre parenchymateuse, C- en faveur d’un HSDC
dauche associé a une lame d’HSDC droit traités par un traitement conservateur. B) TDM de
controdle. (Iconographie du service de NCH de ’'HMA de Marrakech).
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VI. Suivi :

1. A court et a moyen terme(<6mois) :

Dans notre série, la majorité des patients avaient une évolution favorable sans séquelles avec

reprise de leur autonomie ainsi qu’une TDM cérébrale rassurante.

Cependant, la récidive a été retrouvé chez 4 patients (4,65%) (Tableau XX).

Tableau XX : HSD récidivant avec sa prise en charge et son évolution.

L’hématome
initial

L’hématome récidivant

Prise en charge et évolution

Ponction percutanée a travers les 2
trous de trépan.

Patient 1 HSDC bilatéral Récidive a droite i i ) L
Les suites opératoires ont été
simples.
Récidive d’HSDSA gauche . N
. . . , Corticothérapie a forte dose.
Patient 2 HSDC droit avec persistance d’une lame )
) Evolution favorable.
HSDC droit
Ponction percutanée a travers les 2
L trous de trépan.
Patient 3 HSDC gauche Récidive d’HSDC gauche . i .p L
Les suites opératoires ont été
simples.
Ponction percutanée a travers les 2
. . TN . trous de trépan.
Patiente 4 HSDC droit Récidive a droite

Les suites opératoires ont été
simples.

A noté que la patiente 4 a développé apres la récidive un abcés cérébral pariétal gauche en

regard du trou de trépan ponctionné avec une anesthésie local et issue de 10cc de liquide puru-

lent prélevé pour étude cytobactériologique puis aérobie. La malade était mise sous rocé-

phine+gentamycine+flagyl pendant 15j. L’évolution était favorable, la culture a été positive.
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:ed SYSHctas

Figure 35 : TDM cérébrale en coupe axiale, C-. A) HSDC hémisphérigue droit de 22mm d'épais-

seur avec un resaignement d’age différent associé a un engagement sous falcoriel. B) TDM pos-
topératoire. C) Récidive d'un HSDC gauche de 14mm associé a une lame d’HSDC droit. D) TDM de
controle (Iconographie du service de NCH de ’'HMA de Marrakech).
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 SOMATOM |

Figure 36 : TDM cérébrale, coupe axiale, fenétre parenchymateuse C-. A) HSDC bilatéral hétéro-

geéne. B) TDM post opératoire. C) Récidive de I’hématome a droite. D) TDM de contrdle (Iconogra-
phie du service de NCH de ’HMA de Marrakech).
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Par ailleurs, un patient avait un hydrome a droite +/- bifrontal et un patient avait quelques
céphalées avec une TDM normale.

Le patient dont la famille a refusé la chirurgie refuse la encore, on a remarqué une amélio-
ration de son trouble de comportement avec un aspect inchangé de I’hématome. Le patient a

bénéficié d'une corticothérapie de 4 semaines.

2. A long terme (>6 mois) :

Le suivi a long terme n’a été observé que chez 13 malades. L’évolution a été favorable chez
10 patients alors qu’un malade avait un hydrome traité par cure hydrique. Ainsi qu’un patient a
rapporté des céphalées et des vertiges qui coincident avec pic hypertensive et un autre patient a

rapporté des céphalées chroniques avec une TDM cérébrale normale.
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B) Etude analytique :

|. Etude de la normalité de distribution des variables quantitatives :

L’étude de la normalité de distribution des variables quantitatives a été faite a I'aide du test
Shapiro-Wilk.

Toutes les variables quantitatives avaient une valeur P <0,05, donc elles sont anormale-
ment distribuées. L’étude bi variées sera faite a I’aide du test non paramétrique U de Man-

Withney.

Tableau XXI : Etude de normalité de distribution des variables guantitatives par le test Shapiro-

Wilk
Variables quantitatives P-value
L’age 0,029
GCS initial <0,001
L’épaisseur de ’hématome 0,02
Déviation de la ligne médiane <0,001
CRP <0,001

Il. Etudes bi variées :

La variable d’intérét était I’évolution (favorable/défavorable). Les patients sortant sans
complications et sans séquelles sont considérés ayant une évolution favorable alors que les pa-
tients ayant une complication, un hématome récidivant ou qui ont été décédés sont considérés
comme ayant une évolution défavorable.

Nous avons analysé non seulement les facteurs cliniques tels que I'age, le sexe, les antécé-
dents médicaux, la coagulopathie, le GCS mais aussi les facteurs radiologiques tels que
I’épaisseur de I’hématome, la déviation de la lighe médiane, la densité de ’hématome et la

pneumocéphalie postopératoire ainsi que des facteurs biologiques.

59



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

1. Analyses des variables guantitatives :

L’analyse des variables quantitatives a été faite a I’aide du test non paramétrique U de

Man-Withney.
Tableau XXII : Analyse des variables quantitatives
. L. Evolution
Variable quantitative S P value
Favorable Défavorable

<65 ans 34 1

Age 0.014
265 ans 40 11
<13/15 9 5

GCS initial { 0,03
=13/15 67 5
<10 mm 5 1

L’épaisseur de I'hématome 11-20 mm 26 2 0,333
>20 mm 43 9
Pas de déviation 17 1

Déviation de la ligne médiane | <5 mm 22 5 0,577
>5 mm 35 6
Elevée 11 2

CRP . 0,872
Diminuée 63 10

Les résultats soulignent une association significative entre une évolution favorable ou défa-
vorable et certains parameétres, notamment I'dge (=65 ans) et le GCS (<13/15). En revanche, au-
cune différence significative n'a été observée pour les autres variables entre les groupes favo-

rables et défavorables.
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2. Analyse des variables qualitatives :

Tableau XXIIl : Analyse des variables qualitatives.

. ... Evolution
Variables qualitatives . P value
Favorable Défavorable
Masculin 67 11
Sexe .. 0,901
Féminin 7 1
. Oui 45 5
Traumatisme cranien 0,212
Non 29 7
. . . Oui 16 4
Prise d’antithrombotique 0,85
Non 54 12
Oui 22 2
HTA 0,349
Non 52 10
. Oui 16 4
Diabete 0,452
Non 53 8
Oui 13 3
Cardiopathie 0,539
Non 61 9
i Oui 3 1
Insuffisance rénale 0,514
Non 71 11
. . Oui 7 2
Tabagisme chronique 0,460
Non 66 10
3 i Oui 41 5
Céphalées 0,376
Non 33 7
i Oui 60 12
Déficit moteur 0,100
Non 14 0
L, i Unilatéral 53 7
Latéralité de ’hématome ., 0,353
Bilatéral 21 5
Hypodense 23 2
Densité de I’lhématome Isodense 10 1 0,441
Hétérogéne 41 9
Oui 6 0
Troubles d’hémostase 0,306
Non 68 12

Aucune association significative n'a été observée entre I'évolution et les variables exami-

nées.
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lll. Régression logistique des facteurs de mauvais pronostic :

Tableau XXIV : Régression logistique des variables significatives dans I’étude bivariée.

Les variables P value ODD-RATIO L’intervalle de confiance a 95%
L’dge=65 ans 0,07 0,139 0,16-1,175
GCS initial<13/15 0,023 4,831 1,238-18,853

La p-value de 0,023 indique une association significative entre un GCS inférieur<13/15 et

|’évolution.

L'ODD-RATIO est supérieur a 1, cela signifie que le GCS initial est un facteur de risque.

L’ODD-RATIO est de 4,831 suggere que les individus avec un GCS initial <13/15 ont envi-

ron cinq fois plus de chances d'avoir une évolution défavorable par rapport a ceux ayant un GCS

initial =13/15. L'intervalle de confiance (1,283-18,853) confirme cette association significative.

En ce qui concerne I'age =65 ans, les résultats indique une absence de signification statistique

avec une tendance potentielle.
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|I. Historigque :

La trépanation est une intervention chirurgicale qui consiste a percer, inciser ou gratter un
trou dans le crane a l'aide d'outils chirurgicaux simples. On trouve des traces de la trépanation

dans la préhistoire, a partir de la période néolithique [1].

Figure 37 : Le crane de I’aven de Merdeplau (Creissels, Aveyron) montre une double trépanation
bipariétale guérie[2].

Figure 38 : Crane de la grotte d’Eybral au Coux-et-Bigaroque (Dordogne) qui porte deux
trépanations : I'une sur I’occipital et I’autre au sommet du crane, sur le vertex (90 mm de long
sur 55 mm de large)[2].
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On pensait que ces ouvertures étaient dues a des armes ou a des bris accidentels. Cepen-
dant, Broca s'est rendu compte que certaines de ces ouvertures étaient en fait dues a une inter-
vention chirurgicale intentionnelle pratiquée au cours de la période néolithique[3]. Ainsi que la

cicatrisation des bords des trous était évidente.

Figure 39 : Paul Broca[4].

Hippocrate, le premier médecin documenté et le premier neurochirurgien de I'histoire de
I'humanité, donne une description détaillée des différents types de trépanations craniennes utili-
sées pour effectuer des interventions précises[5-8].

D’Errico et German[9] décrivent que la premiére trace d’HSDC remonte a 1657, lorsque Jo-
hannes Wepfer a trouvé un grand kyste rempli de sang sous la dure-mere chez un patient décédé
suite a un "accident vasculaire cérébral apoplectique”. Quatre-vingt-dix ans plus tard, Morgagni
a fait une découverte similaire chez un patient décédé d'une attaque "apoplectique". A I'époque,

cet état était considéré comme une attaque apoplectique.
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Figure 40 : Johann Wepfer [10].

En 1817, Houssard décrit la nature de cette affection comme étant le caillot et les mem-
branes qui I'enveloppent.

En 1826, Bayle a attribué la physiopathologie de I'hémophilie chronique a une "hémorragie
chronique”.

La premiere description d’un tableau clinique compatible avec un HSDC ainsi que son trai-
tement est souvent attribuée a Honoré de Balzac dans « la comédie humaine » en 1840. Il a sur-
tout le mérite de relier cet hématome a une cause traumatique [11].

. Deux cents ans aprés le rapport de Wepfer, Virchow a décrit I'histologie des membranes
et expliqué leur formation. Il reconnait que I'hématome durae matris est parfois traumatique,
mais il a pensé que cette lésion est le plus souvent causée par une inflammation chronique (pa-
chymeningitis chronica hemorrhagica) de la dure-mére avec extravasation de sang dans l'espace

sous-dural et formation d'une pellicule de fibrine sur la surface interne de la dure-mere [9].

66



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

Figure 41 : Rudolph Virchow][12].

Le traitement neurochirurgical réussi de I'HSDC a été rapporté pour la premiére fois par
Hulke en 1883[13].
En 1914, Trotter [14] a insisté sur I'étiologie traumatique.

Suite au rapport de Putnam et Cushing [15] en 1925, cette lésion a généralement été appe-
lée HSDC au lieu de pachyméningite hémorragique interne (pachymeningitis hemorrhagica inter-

na).

Figure 42 : Harvey Cushing [16].
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Il n'y avait pas d'explication claire pour l'intervalle de latence entre le traumatisme cranien
et I'apparition des symptomes. En 1826, Bayle [17] I'a expliqué que le saignement chronique. En
1925, Putnam et Cushing [15] ont pensé que I'hnémorragie récurrente provoque un élargissement
progressif de I'hnématome. Cependant, en 1932, Gardner [18] a proposé que l'expansion d'un
caillot sous-dural original se produit par l'attraction osmotique du liquide céphalo-rachidien
(LCR) par le sang a l'intérieur des néomembranes semi-perméables de ['hématome.

Weir [19] [20] a écarté les théories de la pression osmotique et oncotique en comparant
I'osmolalité et la pression oncotique du liquide de I'HSD, du sang veineux et du LCR en 1971 et
1980.

En 1975, Sato et Suzuki [21] ont constaté des microhémorragies répétées dans les capil-
laires de la membrane externe. lls ont indiqué que les microhémorragies répétées étaient res—
ponsables de I'élargissement de I’HSDC.

Markwalder [22] a soutenu que le mécanisme d'agrandissement de I'hématome était une
microhémorragie répétée provenant de la membrane de I’HSDC. La revue de Markwalder sur la
théorie de la reprise hémorragique a été largement acceptée. Cependant, jusqu'en 1985, on
soupconnait que les HSDA asymptomatiques étaient a l'origine des HSDC[23].

Jusqu'a la fin du 20&me siecle, il y avait des controverses sur l'origine et I'histoire naturelle de

cette lésion[24].
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Il. Rappel anatomique :

La téte est constituée d’une partie antérieure qui est la face et d’une partie postérieure qui
représente le crane. Ce dernier contient les méninges intracraniennes, les vaisseaux intracraniens
et I’encéphale. Son sommet, situé a quelques centimetres en arriére du bregma, est appelé ver-
tex.

Le crane peut étre subdivisé en deux régions anatomiques :

- lavodte du crane ou Calvaria.
- la base du crane avec le massif facial
L’encéphale est placé au sein de cette cavité osseuse, immergé dans I'’LCR et entouré des

structures méningées [25].

1. Les os du crane :

Le crane est constitué par huit os (Figure 44), hormis certaines piéces osseuses surnumé-
raires inconstantes appelées os wormiens. Parmi ces huit os, 4 os impairs et médians qui sont :
I’os frontal, I'os éthmoide, I’os sphénoide, I'os occipital et 2 os pairs et symétriques : Les os tem-

poraux et les os pariétaux.

1.1 L’os Frontal :

Situé a la partie antérieure du crane, il est divisé en deux parties :

— L’une verticale, qui forme la convexité frontale qui est unie en haut aux os pariétaux, en
bas (au niveau des ptérions) aux grandes ailes du sphénoide et en avant aux os nasaux,
aux os maxillaires et aux os zygomatiques [26].

— L’autre horizontale, qui présente a sa partie médiane une échancrure dite ethmoidale.

Cette échancrure est habitée par la lame criblée de I'’ethmoide[25].
1.2 L'éthmoide :
Situé en dessous de la partie horizontale du frontal, a la partie antérieure et médiane de la
base du crane. Il comble I'échancrure ethmoidale du frontal et I'unit a ce dernier par les faces

anfractueuses qui bordent latéralement cette échancrure. Essentiellement dévolu a la constitution

des fosses nasales par sa lame perpendiculaire (cloison nasale) et ses masses latérales (sinus
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ethmoidaux ou cellules ethmoidales), I'os ethmoide participe a la constitution de la fosse cra-

nienne antérieure avec la lame criblée [25,26].
1.3 L’os sphénoide :

C'est I'os central de la base du crane, il participe a la fois a la constitution des fosses cra-
niennes antérieure et moyenne[26]. Situé derriere le frontal et I'ethmoide, il a une position de
pieéce charniere. Il s'articule avec tous les os du crane. Il est formé d’un corps creusé dans la selle
turcique et de trois apophyses symétriques : la petite aile, la grande aile et I'apophyse ptéry-
goidienne [25].

1.4 L’os pariétal :

Il est situé de chaque c6té de la ligne médiane au niveau de la suture interpariétale ou sa-
gittale, a la partie supéro-latérale du crane, en arriére du frontal, en avant de I'occipital et au-
dessus du temporal. C’est un os plat quadrangulaire et convexe. Il présente deux faces : I'une
exocranienne et l'autre endocranienne ; quatre bords et quatre angles. Les différents os sont
unis par des sutures :

— La suture fronto-pariétale unit le frontal avec les deux pariétaux.
— La suture sagittale unit les deux pariétaux.

— La suture occipito—pariétale unit I’occipital aux deux pariétaux[25,26].

1.5 L’ostemporal :

Il est situé a la partie inféro-latérale du crane, en arriére du sphénoide, en avant et en de-
hors de l'occipital et en-dessous du pariétal. Avant la naissance, I’os temporal est constitué par
trois pieces distinctes : I'écaille ; I'os tympanal et le rocher. Au cours du développement, ces
pieces osseuses s'accroissent et en méme temps se soudent les unes aux autres ; il reste des

traces de ces soudures sous la forme de scissures[25].

1.6 L'os occipital

L'os occipital s'unit en avant et en haut au sphénoide par sa partie basilaire, latéralement
aux processus mastoides des os temporaux (sutures occipito-mastoidiennes) et en haut aux os
pariétaux (sutures pariéto-occipitales ou lambdoides) [26]. Situé a la partie postéro-inférieure et

médiane du crane, il est percé d'un trou a travers duquel passent : le bulbe, les arteres verté-
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brales et les deux nerfs spinaux. On lui reconnait : I'apophyse basilaire placée en avant du trou
occipital, les masses latérales et I'écaille.

L'apophyse basilaire se constitue en avant par la lame du quadrilatéere du sphénoide.
L'écaille occipitale présente a sa face interne la protubérance occipitale interne a partir de la-
quelle divergent latéralement les deux gouttiéres latérales logeant les sinus latéraux ; en haut la
gouttiere du sinus longitudinal supérieur et en bas la créte occipitale interne qui descend vers le
trou occipital. Les gouttieres latérales délimitent en haut avec les gouttieres longitudinales les
fosses cérébrales et en bas avec la créte occipitale internes les fosses cérébelleuses.

Sur la face externe de I'écaille, on voit la protubérance occipitale externe en regard de son ho-

mologue interne ; de 13, la créte occipitale externe se dirige vers le trou occipital [26].
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Figure 43 : Coupe sagittale médiane du crane montrant les os du crane [27].
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2. Les Méninges :

Les méninges sont des enveloppes du systéme nerveux central, de la portion intracra-
nienne des nerfs craniens et les racines des nerfs spinaux. Elles comprennent 2 catégories répar-
ties en trois couches superposées :

— La pachyméninge : représentée par la dure-mére.

— Les leptoméninges : représentées par I’arachnoide et la pie-mére

oo

Tissu conjonctif

Galéa aponévrotique

Fossette granulaire

Tissu aréolaire liche Sinus sagittal supérieur

Veine émissaire
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Figure 44 : Coupe frontale montrant les méninges[27].

2.1 La pachyméninge (dure-mére)

C’est une couche épaisse, fibreuse et tres résistante.

Au niveau de la base du crane, elle est traversée par des orifices laissant passage aux nerfs
craniens et vaisseaux encéphaliques. Elle se prolonge au niveau du foramen magnum par la
dure-meére spinale qui tapisse le canal rachidien. D’origine mésoblastique, elle est formée de
deux feuillets : externe ou endostéal, au contact de la face interne du crane, qui correspond au
périoste, et interne ou méningé qui enveloppe les nerfs craniens a leur sortie du crane et forme

également les cloisons intracraniennes. Ces cloisons sont :
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- La faux du cerveau : cloison impair et sagittale qui s'insinue entre les deux hémis-

pheres cérébraux, dans la scissure interhémisphérique. Son bord supérieur con-
tient le sinus sagittal supérieur, son bord inférieur le sinus sagittal inférieur et sa

base le sinus droit.

- La tente du cervelet : cloison qui sépare le cerveau du cervelet et qui délimite en
haut la loge cérébrale (région sus-tentorielle) qui contient le cerveau, et en bas la
fosse cranienne postérieure (région sous-tentorielle) qui contient le tronc cérébral
et le cervelet. Globalement horizontale, elle s’insére sur les rochers et ferme la
fosse postérieure, au-dessus du cervelet. Percée d’un trou en avant (le foramen
ovale de Pacchioni qui laisse passer le tronc cérébral).

La faux du cervelet : comparable a la faux du cerveau, elle s'insére a la face infé-

rieure de la tente jusqu'au trou occipital sur la créte occipitale interne et sépare

les deux hémisphéres cérébelleux.
La dure-mere se dédouble a certains endroits pour former les sinus veineux qui assurent le
retour veineux encéphalique. Situés le long des bords des expansions (faux du cerveau et tente
du cervelet), ce sont des canaux qui drainent les veines cérébrales et qui se jettent ensuite dans

la veine jugulaire[26,28].
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Figure 45 : Coupe sagittale du crane montrant la faux du cerveau et les sinus veineux[27].
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Figure 46 : Coupe transversale du crane montrant la tente du cervelet et les sinus veineux[27].
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Sur le plan histologique, la dure-meére est composée de deux feuillets différents : un feuil-
let ostéo périosté et un feuillet encéphalique. Le feuillet ostéo périosté est composé principale-
ment de collagéne, 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. 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 de la couche la plus superficielle de I’arachnoide. Les fibroblastes les plus internes
de ce feuillet encéphalique sont solidement attachés a la partie externe de I’arachnoide [29]. I
est important de noter qu’il n’existe pas de mésothélium sur la membrane basale a la jonction
dure meére- 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 direc-
tions opposées (os et dure mere). La couche DBC(dural border cells) est en continuité avec la

dure mere attachée de facon ténue a I’arachnoide par quelques jonctions cellulaires[30].
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Figure 47 : Microscopie électronigue des structures méningées[31].

2.2 Les leptoméninges :

D’origine ectoblastique, les leptoméninges comptent deux enveloppes :

[0 L'arachnoide : feuillet avasculaire tapissant la face interne de la dure-meére, elle envoie
des petites travées conjonctives jusqu'a la pie-meére : les trabécules arachnoidiennes.
Elle fournit également les systemes de résorption du LCR : les villosités arach-
noidiennes. Elle est faite d’un tissu conjonctif comportant une membrane fine au con-
tact de la dure-meére, les trabécules arachnoidiennes tapissées par un épithélium pa-
vimenteux simple (cellules leptoméningées : fibroblastes modifiés). Elles montrent un
axe conjonctif et définissent des espaces remplis de LCR. Elles sont au contact de la
pie-mere.

[0 La pie-mére : feuillet trés mince, transparent et qui adhere totalement a la surface du
cerveau. C’est une couche unicellulaire (faite la aussi de cellules leptoméningées) ad-
hérant intimement au systeme nerveux central dont elle épouse tous les replis. Riche

en vaisseaux sanguins et en fibres conjonctives fines, elle est séparée du parenchyme
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nerveux par une barriére faite d’astrocytes dont les prolongements marginaux sont
reliés par des jonctions (barriére cerveau-LCR) [26,28].

On distingue a partir de ces différents feuillets, trois espaces :

- L’espace extra-dural (virtuel) entre la table osseuse interne et dure-mere.

- L’espace sous-dural (virtuel) entre la dure-mére et arachnoide ;

- L’espace sous-arachnoidien, entre I’arachnoide et la pie-mere, qui contient le liquide LCR [25].

3. Lavascularisation et I'innervation des méninges :

3.1 Vascularisation artérielle :

Comme toutes les membranes fibreuses, la dure-mére est vascularisée. Les artéres qui lui
sont destinées proviennent de plusieurs sources :

[0 Artéres méningées antérieures, branches de I'artére carotide interne. Elles se distri-
buent a la partie antérieure de la dure-mére.

] Artére méningée moyenne, c'est la plus importante de toutes les arteres méningées.
Elle nait de I’artere maxillaire interne, elle-méme issue de l'artére carotide externe.

[ Artéres méningées postérieures qui proviennent essentiellement de I'artére pharyn-
gienne ascendante (branche collatérale de l'artere carotide externe), mais qui peuvent
étre également issus des artéres vertébrales. Elles se rendent dans la partie posté-

rieure de la dure-mere, notamment la tente et la faux du cervelet [24].
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Figure 48 : Vascularisation artérielle des méninges[27].

3.2 La vascularisation veineuse :

[] La pachyméninge :

Les veines de la dure-mére se répartissent, comme les arteres, en deux réseaux, l'un est
superficiel pour le feuillet externe et I'autre est profond pour le feuillet interne. Ces veines se
jettent dans les sinus de la dure-mere.

[] Réseau superficiel : Ce réseau comprend deux sortes de veines ; les unes cheminent iso-

[ément et se terminent dans différentes veines de la dure-meére, les autres sont beau-
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coup plus importantes et elles accompagnent les artéres. Ces derniéres sont tantot
uniques, tantot doubles. Ainsi, I'artére méningée moyenne est constamment accompa-
gnée de deux veines. Contrairement a la plupart des veines, qui augmentent de volume
en se rapprochant du cceur, les grosses veines du feuillet externe de la dure-mére pré-
sentent dans toute leur étendue un diametre constant. La plupart d'entre elles, commu-
nhiquent en haut avec le sinus sagittal supérieur et s’ouvrent en bas dans le plexus vei-
neux ptérygoidien. Ce sont de larges voies d'anastomoses qui unissent le réseau extra-
cranien au réseau intracranien.

[1 Réseau profond : Ce réseau est relativement peu développé et est constitué par de larges
mailles, de forme trés irréguliére. Les vaisseaux qui en dérivent se jettent dans le réseau
superficiel.

[] Laleptoméninge :

La pie mere et I’arachnoide ne sont pas vascularisées au sens propre du terme car il n'y a
pas de vaisseaux qui viennent les irriguer. Par contre, c’est une voie de passage importante pour

la circulation cérébrale.
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Figure 49 : Vascularisation veineuse des méninges[27].

3.3 Innervation :

L'innervation de la dure-mere est assurée au niveau de la fosse cérébrale antérieure par
des fibres issues du nerf nasal ; au niveau de la fosse cranienne moyenne, de la tente du cervelet
et de la convexité par des fibres issues des branches du nerf trijumeau ; au niveau de la fosse

cranienne postérieure par des fibres issues des nerfs X et XII.
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lll. Physiopathologie :

La genese de I’HSD et son développement se déroule en 2 étapes :
[] Une phase d’initiation (primum movens) qui correspond aux évenements déclenchant le
saignement.

] Une phase d’expansion qui correspond a la croissance du volume de I’hématome.

1. Le primum movens :

L’événement initial est le saignement dans I’espace sous dural qui se produit dans des

circonstances diverses. Il peut étre d’origine :

1.1 Traumatigue :

Le TC est la situation la plus fréquente. Il est souvent trés minime et de ce fait il peut étre
omis par le patient. Il va étre responsable d’une rupture des veines cortico dure-mériennes, la
minime suffusion hémorragique constituée va engendrer ’hématome [32].

La rétraction progressive de I’hémisphére cérébrale par exemple, fréquente chez le sujet
agé, met en tension les veines cortico-dur-mériennes qui gagnent le sinus longitudinal supé-
rieur. Un TC direct méme minime ou indirect peut en ces conditions aboutir au déplacement de
la masse encéphalique, entrainant la déchirure ou le cisaillement d’un de ces vaisseaux.

Il se produit alors une faible hémorragie qui s’arréte au moment ou la pression de
I’lhématome égalise celle de la pression veineuse, on assiste ainsi a un tarissement rapide et
spontané de I’hémorragie qui, au contact des différentes méninges, évolue vers la formation d’un
caillot de fibrine. La lyse secondaire de ce caillot avec dépot de fibrine sur la dure-mére et
I’arachnoide donne lieu a la formation au 20eéme jour des membranes internes et ex-
ternes[33,34].

En effet ’hémorragie sous dural engendre par le biais des produits de dégradation de la fi-
brine (PDF) issus de la lyse du caillot, un processus inflammatoire local dans la couche des cel-
lules durales bordant I’lhématome, comme I’attestent les hauts niveaux de cytokines pro inflam-

matoires IL-6 et 11-8 retrouvés dans des études récentes[35]. Ceci participe ainsi a la formation
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de la membrane vascularisée par I’'HSDC avec des capillaires nouvellement formés fragiles, ou
parfois tres fines et perméables [36].

Cette collection hématique n’entraine pas de conséquences majeures dans un premier
temps, mais elle devient pathogéne lorsqu’il existe une rupture d’équilibre entre I"augmentation

de son volume et le processus de résorption naturelle[37].

1.2 Pression intracranienne basse :

La formation d'un HSDC compliquant I'hypotension intracranienne résulte de I'étirement
suivi d'une rupture des veines pontiques, induits par l'attraction des structures cérébrales vers le
bas. Cliniguement, le syndrome d'hypotension intracranienne se manifeste par des céphalées
posturales et éventuellement des troubles visuels associés a des signes cochléo-vestibulaires. La
principale cause de I'hypotension intracranienne est généralement une fuite de liquide céphalo-
rachidien (LCR) a travers une breche durale. Cela est qualifié d'hypotension secondaire, par
exemple, aprés une intervention chirurgicale sur le canal rachidien, une craniotomie ou une
ponction lombaire. Cependant, dans certains cas, aucune bréche n'est identifiée, ce qui conduit a
une classification d'hypotension intracranienne idiopathique [38].

1.3 L’épilepsie :

L'HSDC peut étre due a des chutes répétées causées par des crises convulsives. Ainsi, les
traitements anticonvulsivants peuvent provoquer des troubles de coagulation suite a une atteinte
hépatique.

1.4 L’atrophie cérébrale :

Liée a I'avancement en age, cette condition est fréquente chez les individus agés et se tra-
duit par une diminution d'environ 200g du poids du cerveau, accompagnée d'une augmentation
de l'espace entre le cerveau et la table interne, passant de 6 a 11%. Ce phénomeéne entraine une
traction accrue sur les veines pontiques, les rendant plus susceptibles de se rompre méme en cas
de traumatisme mineur. De plus, la réduction de la substance cérébrale crée un espace vide a
I'intérieur de la boite cranienne, susceptible d'étre comblé plus facilement par une collection hé-

matique, expliquant ainsi la meilleure tolérance chez les sujets agés. Le collapsus cérébral asso-
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cié a la déshydratation parenchymateuse pourrait également contribuer a la tension puis a la

rupture des veines cortico-durales [39].
1.5 L’éthylisme :

Divers phénomeénes intriqués sont impliqués dans cette situation, notamment un état d'hy-
pocoagulabilité souvent associé a une cirrhose hépatique, une fragilité vasculaire accrue due a
une carence en vitamines B1 et C, ainsi qu'une atrophie cérébrale fréquemment précoce. Il est
important de noter que les personnes souffrant d'alcoolisme présentent une susceptibilité accrue

aux traumatismes.

1.6 Les troubles de coagulation :

Les coagulopathies congénitales, les coagulopathies hépatogénes et les traitements antithrom-
botiques sont les principales causes.

Quelques cas exceptionnels ont été rapportés dans la littérature, en particulier en relation
avec une maladie de Von Willebrand, un déficit en facteur Xlll ou un purpura thrombopénique

idiopathique. L'hémophilie est une cause rarement retrouvée[40].

1.7 Autres facteurs plus rares :

Plusieurs autres causes peuvent étre a l'origine de la formation de I’'HSD, notamment
I’hémodialyse, les malformations vasculaires de localisation durale, le kyste arachnoidien, les
tumeurs primitives et les métastases durales.

Ainsi, A. Hima-Maiga et al. [41] suggerent que I’HSDC peut étre une complication d'une
dérivation ventriculo-péritonéale ou lombo-péritonéale pour I'hydrocéphalie, dont I'incidence est
estimée entre 0,96% et 43,5%. Les auteurs rapportent un cas de mauvaise combinaison entre une
dérivation ventriculo-péritonéale et un HSDC chez un garcon de 12 ans, dérivé deux ans aupara-

vant.
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2. Les facteurs d’accroissement :

2.1 Les coaqulopathies de consommation :

Une sur-activation de la coagulation est responsable d’une consommation premiére des
inhibiteurs de la coagulation (antithrombine 3). Rien ne se pose plus alors a la consommation des
facteurs de coagulation, aboutissant a leur diminution responsable des caractéristiques anticoa-
gulantes du liquide de I’'HSDC et a 'accumulation de fibrinopeptide A (FPA), Il s’agit d’une coa-

gulopathie de consommation localisée a I’'HSDC[42].

2.2 L’hyperfibrinolyse :

Au sein du caillot sous-dural constitué, la fibrinolyse se déclenchent dés le début afin
d’entrainer la lyse de I’hématome et sa disparition.

Dans I’HSDC, ce processus se déregle et s’amplifie, aboutissant a une hyperfibrinolyse qui
va assurer la liquéfaction du fluide et va engendrer secondairement le phénomene actif de resai-
gnement.

En effet, d’'une part, la fibrine produite en excés par la coagulation accrue (role du FPA) est
dégradée par la fibrinolyse, et est responsable d’une consommation des régulateurs de celle-ci
(alpha-2 anti-plasmine), aboutissant a une hyperfibrinolyse[43]. Les taux de PDF sont alors ex-
trémement hauts. D’autre part, il est établi que le fibrinogéne contenu normalement dans le cail-
lot, était dégradé en fibrine sous I'action du FPA puis en PDF par la fibrinolyse locale due a la
plasmine, cet enzyme fibrinolytique est activée grace a I'activateur tissulaire de plasminogéne
(ATP) qui est, dans le cadre de I'HSDC, produit en quantité anormalement élevée par la mem-
brane externe de 'hématome. Ceci provoque la lyse du caillot initial et favorise la reprise du sai-
gnhement [44].

En cas de surproduction prolongée de I’ATP, il se produit un cercle vicieux lié a la hyperfi-
brinolyse anormale et/ou au déséquilibre plasmine-anti-plasmine. La reproduction excessive de
PDF rend le fluide sous dural incoagulable, empéche toute agrégation plaquettaire et responsable

d’hémorragies multifocales issues de la membrane externe de [I’hématome. Ces PDF

85



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

s’accumulant au sein de I’hématome sont réutilisés pour la formation de nouveaux caillots qui

sont plus fragiles et ne permettent plus d’assurer I’hnémostase[45].

2.3 L’hyperactivation du systéeme Kinine-Kallicréine au sein de ’'HSDC :

Dans les normes, la bradykinine produite par ce systeme est responsable de la vasodilata-
tion, de I'augmentation de la perméabilité vasculaire et de la migration leucocytaire de facon tres
localisée. En effet, celle-ci résulte de I’hydrolyse du kininogéne de haut poids moléculaire par la
kallicréine qui est issue de la pré-kallicréine. Cette derniére est activée par le facteur Xlla de la
coagulation et par la plasmine.

Il a ainsi été mis en évidence au sein du liquide de ’HSDC une diminution du kininogéne de
haut poids moléculaire et de la pré-kallicréine témoignant d’une activation de ce systéme. La
concentration de bradykinine effecteur de cette chaine métabolique est augmentée, ceci malgré
sa trés courte demi-vie (17 secondes), ce qui majore la perméabilisation capillaire expliquant
I’exsudation plasmatique et I"augmentation du volume de I'HSDC. Enfin, les conséquences de
I’activation de la bradykinine sont mises en évidence lors de I'analyse histologique de la mem-
brane externe de I’'HSDC (hémorragies périvasculaires, ceademe interstitiel et migrations leucocy-
taires). L’activation de ce systeme semble liée a I'activation de la fibrinolyse puisque le taux de

kininogéne de haut poids moléculaire est corrélé au taux du plasminogéne et des PDF[42,46].

2.4 L’inflammation :

Dans I’HSDC, il existe une inflammation locale. Les cytokines, telles que le facteur de né-
crose tumorale-«, l'interleukine (IL)-6, I'lL-8 et I'lL-10 anti-inflammatoire, sont présentes a des
concentrations plus élevées dans le liquide de I'HSDC[47]. Les sources probables de cytokines
sont les fibroblastes, les cellules endothéliales et les cellules inflammatoires présentes dans la
membrane.

L'IL-6 peut provoquer une augmentation de la perméabilité vasculaire par le biais de la voie
JAK/STAT3[48], comme observé dans la membrane de I'HSDC. L'IL-8 favorise le recrutement de
leucocytes et I'angiogenese, expliquant potentiellement son élévation dans I’lhématome.

Des niveaux élevés d'IL-10, d'IL-6 et d'IL-8 peuvent indiquer une inflammation non spéci-

fiqgue, suggérant un processus auto-limitant[49]. Les membranes présentent une infiltration im-
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portante d'éosinophiles dégranulés et de lymphocytes, les éosinophiles favorisant I'hyperfibrino-
lyse par la libération de plasminogene, la fibrose dans les fibroblastes de la membrane externe et
la phagocytose de métabolites et méme la résorption des produits de I'hématome[50].

Une autre voie d’inflammation est la voie Cyclooxoygenase-2(COX-2) -Prostaglandine
E2(PGE2)[51]. COX-2 déclenche la synthese de PGE2, qui a son tour stimule la surexpression du
VEGF, responsable de l'induction de l'angiogenése. COX-2 est surexprimé dans la membrane
externe, surtout dans les cellules endothéliales et les cellules inflammatoires. Parmi ces cellules,
on trouve de nombreux macrophages CD-68 positifs, qui peuvent étre responsables du niveau

élevé de PGE2 dans le liquide sous dural.
2.5 L’angiogeneése :

Le facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF) est I'un des principaux facteurs an-
giogéniques, qui provoque une fuite vasculaire substantielle[52]. Le VEGF et le facteur pro-
angiogénique angiopoiétine-2 (Ang-2) créent une condition instable avec la formation continue
de nouveaux capillaires immatures, provoquant une extravasation et des micro-saignements
récurrents[53].

De plus, le facteur HIF-1x (Hypoxia-inducible factor-1alpha) joue un role important dans le pro-
cessus de formation des vaisseaux. Il est induit par I'hypoxie et il est fortement présent dans la
membrane externe, corrélé étroitement avec la présence de VEGF[54].

Le VEGF est produit par des macrophages, des plasmocytes dans les membranes et les cel-
lules endothéliales des microcapillaires fragiles de la membrane externe. Il est suggéré que le
drainage chirurgical de I'nématome et le lavage de l'espace sous-dural perturbent le cycle de
stimulation autocrine du VEGF en abaissant fortement son niveau dans la cavité de I'héma-
tome[55]

Outre le VEGF qui régule la survie des cellules endothéliales par le biais de la voie phos-
phatidylinositol 3-kinase (PI-3 kinase) / Akt / endothelial nitric oxide synthase (eNOS)[56],deux
autres voies contribuent a la pathogenése de I’'HSDC. La voie Ras/MAPK/ERK, activée par I'lL-6 et

le VEGF, joue un role dans la prolifération et la migration des cellules endothéliales, et la voie du
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facteur de croissance transformant-béta (TGF-B) / récepteur semblable a la kinase-1 de I'activa-
teur (ALK-1), qui est essentielle pour la formation et le remodelage de nouveaux vaisseaux. Ces
voies représentent toutes les moyens intracellulaires par lesquels le VEGF exerce ses effets.

Le taux d'exsudation du VEGF et d'albumine dans le liquide sous-dural peut étre lié a I'ap-
parence en tomodensitométrie (TDM), en utilisant la classification de Nomura[57]. Nomura a di-
visé les HSDC en cinq types selon leur apparence a la TDM : haute densité, isodensité, faible
densité, densité mixte et stratification. La concentration moyenne de VEGF était la plus élevée
dans les hématomes de densité mixte[58,59]. Il existe également une corrélation significative

entre la concentration de VEGF et I'apparence en IRM[60,61].

En synthése, la physiopathologie d'un HSDC peut étre résumée comme suit :

Suite a un TC, ou occasionnellement a une autre condition pathologique, se forme un es-
pace sous—dural ou I'hématome prend place.

Cette formation est accompagnée par la libération de facteurs inflammatoires et la création
de néomembranes, comprenant une membrane externe et une membrane interne. Une néo-
angiogenése se développe a l'intérieur de ces membranes, caractérisée par des vaisseaux fragiles
et une perméabilité élevée.

A un stade précoce, une hyperactivité de la coagulation se produit, suivie par une hyperfi-
brinolyse, augmentant ainsi le risque de resaignement.

Simultanément, I'activation du systéme kallicréine-kinine accroit la perméabilité vasculaire,
intensifiant I'inflammation par le biais de la migration leucocytaire. L'ensemble de ces méca-
nismes crée un cercle vicieux, engendrant une augmentation des saignements, de I'exsudation

et, par conséquent, une augmentation du volume de I'hématome.
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Figure 50 : Les différentes molécules impliquées dans la physiopathologie de I’HSDC [62].
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IV. Anatomopathologie :

L’HSDC est constitué d’une cavité remplie de sang liquéfié non coagulé, entouré par une
membrane externe accolée a la face interne de la dure-meére et une membrane interne plus fine
accolée a la face externe de I’'arachnoide.

1. Contenant:

1.1 Membrane externe :

[0 Macroscopie :

La membrane externe ou pariétale est de couleur rouge brune, épaisse de plusieurs milli-
meétres, rattachée a la dure-meére par des néovaisseaux issus de la couche durale interne qui ont
I’aspect de capillaires sinusoides ; ces derniers contribuent a la vascularisation de la membrane
externe.

[J Microscopie :

Cette membrane externe est faite de couches superposées de travées de tissus conjonctif,
et parcourue par des néovaisseaux. Les travaux réalisés par Weigel [63] en 2001 concernant la
pathogénése de la vascularisation ont révélé des concentrations élevées de facteurs de crois-
sance VEGF et de bFGF dans le liquide des hématomes, expliquant ainsi la vascularisation patho-
logique retrouvée dans la membrane externe de I’HSDC. Cette membrane seule richement vascu-
larisée est responsable des micro-saignements répétitifs responsables de I'augmentation auto-
nome du volume de I’lhématome.

En plus, elle subit des changements graduels au niveau de I'organisation cellulaire et vas-
culaire avec la progression de lI'age de I'hématome. Ainsi qu’on distingue quatre sous-types his-
tologiques distincts en fonction de la maturité et de l'intensité de la réaction inflammatoire et de

I’hémorragie intra membraneuse, ces sous-types sont :
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[0 Typel: membrane non inflammatoire. Constituée par des fibroblastes immatures et des
fibres de collagéne, elle est associée a une infiltration cellulaire tres légére ou clairsemée et a

des néo capillaires[64].

Figure 51 : Photomicrographie d'une membrane non inflammatoire de type | [64].

[] Type Il : membrane inflammatoire. Celle-ci constituée d'une couche de tissu conjonctif im-
mature est associée a une infiltration cellulaire marquée et a une vascularisation sur toute

I'épaisseur[64].

Figure 52 : Photomicrographie d'une membrane inflammatoire de type Il [64].
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[0 Type lll : Membrane hémorragique et inflammatoire, composée de deux ou trois couches. Elle
est constituée de gros capillaires du co6té de la dure-mere et d'une infiltration cellulaire mar-

guée avec de nombreux vaisseaux fins dans la cavité hématome[64].

Figure 53 : Photomicrographie d'une membrane inflammatoire hémorragigue de type IlI[64].

[0 Type IV : La membrane cicatricielle, qui présente une infiltration de cellules inflammatoires,

une néovascularisation et une hémorragie dans la membrane externe du tissu cicatriciel[65].

Figure 54 : Photomicrographie d'une membrane inflammatoire cicatricielle de type IV [64].
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L’étude de Min Ho Park et al.[64] faite sur les caractéristiques cliniques en fonction des
types histologiques de la membrane externe de I’HSDC a conclu que La membrane externe a été
identifiée comme ayant tendance a évoluer du type | au type IV dans le temps. Ainsi elle a suggé-
ré que les types Il et IV peuvent présenter un risque plus élevé de déficit neurologique et une

forte possibilité de récurrence.

1.2 Membrane interne :

[1 Macroscopie :
La membrane interne ou viscérale apparait plus fine, lisse, jaune, translucide et avasculaire,
en relation intime avec I'arachnoide.
[] Microscopie :
Elle est composée de fibres de collagéne peu nombreuses et d’un tissu cellulaire trés dense
avec trés peu de vaisseaux[66].
2. Contenu :
Le volume de I’hématome peut étre tres variable mais en moyenne il est d’environ 100 cc.
Son contenu comporte initialement du sang qui suivra une évolution particuliere au fil du temps
selon I'importance des saignements. Initialement, il sera constitué d’un liquide parfois trés vis-
queux, épais, mélé de caillots, de couleur rouge brun voire noire dit 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
I’hypothese des saignements itératifs en leur sein, et témoignant de leur évolutivité chronique et
active en parallele avec la dégradation permanente de I’lhémoglobine[67,68].
Le plus souvent, il n'y a pas d'infection dans ces hématomes mais ils sont considérés comme un
site potentiel d'infection bactérienne et la possibilité d’HSDC infecté doit étre considérée lors-
gu'un patient présente des signes d'infection[69].
Par ailleurs, A. Frati et al.[70] a démontré la présence de cytokines pro-inflammatoires

contenues dans le liquide de I’'HSDC, et ainsi leur impact sur I'ampleur des manifestations cli-
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niques et le taux des récidives chez les patients opérés. Il a pu identifier de hautes concentra-
tions en IL-6 et IL-8, qui seraient responsables de manifestations plus bruyantes de I’'HSDC.
D’autres travaux menés sur le liquide de ’'HSDC montrent que le LCR fait partie de la com-

position de I’hématome, contribuant ainsi a 'augmentation du volume de I’'HSDC[71].

V. Epidémiologie :

1. Fréquence :

L’HSDC est une maladie répandue qui affecte préférentiellement les sujets agés[72].

Selon Ph. PENCALET[73], I'incidence de I’HSDC dans la population générale est estimée a 1
ou 2/100000/an, atteignant 7,5/100000/an dans la sixieme décennie; cette incidence peut at-
teindre 13 cas /100000/an dans une population adulte agée.

Une analyse utilisant un registre national au Japon a révélé un taux d'incidence relativement
plus élevé de 20,6 pour 100 000 personnes par an[74].

Une autre étude portant sur le diagnostic et le traitement de I'HSDC parmi la population
des vétérans américains a fait état d'une incidence élevée de 79,4 pour 100 000 personnes par
an[75].

La différence entre les résultats des études susmentionnées peut étre attribuées a la varia-
bilité des taux de lésions cérébrales traumatiques entre les différentes études[76].

Outre le vieillissement des populations, l'utilisation accrue de médicaments anticoagulants
et antiagrégants explique aussi en partie cette tendance temporelle[77,78].

Quant a I’étude de Benmoussa et al.[79], I'incidence des HSDC est variablement estimée par
rapport a I’ensemble des traumatismes craniens (0,25 a 3,9%). Il représente par ailleurs 25% des
collections sous durales traumatiques.

D'autre part, I'augmentation de la fréquence de cette pathologie peut également étre expli-
quée par la proximité et l'accés facile aux soins, le développement des centres d'imagerie et

l'augmentation de la longévité des populations[80].
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2. L'age :

Selon diverses études, l'incidence de ’'HSDC est notablement plus élevée chez les individus
d'age avancé. Dans notre étude, sans restriction d'age, nous avons effectivement observé une
fréquence accrue dans la tranche d'dge de 60 a 80 ans, avec une moyenne d'age de 66,94 ans et
des extrémes allant de 21 a 96 ans.

Il est intéressant de noter que la grande majorité des patients étaient agés de plus de 60
ans, représentant ainsi 76,74% des cas, en accord avec les données de la littérature. Cohen [81]
dans sa série a rapporté également que 90% des patients étaient 4gés de plus de 65 ans. En effet,
I'HSDC est couramment considéré comme une pathologie du sujet agé.

L'installation de l'atrophie cérébrale a partir de la cinquantaine explique en partie cette
tendance, de méme que la déshydratation, créant ainsi les conditions propices a la formation
d'une collection sous-durale.

Méme si ’HSDC est une pathologie plus fréquente chez le sujet agé, on a enregistré un cas
chez un jeune de 21 ans qui a pris 'acide acétylsalicylique pour une entorse de la cheville sans
notion de TC.

La moyenne d’age et son intervalle entre les séries sont représentés comme suit (Tableau

XXV)(Figure56) :

Tableau XXV : Répartition de I’dge selon les séries
Ftude Année Moyenne d’age Intervalle d’age
(ans) (ans)
Benmoussa et al. (Rabat) [82] 1991 61 -
Akhaddar el al. (Rabat)[83] 2009 64,1 -
CHU de Fés [84] 2009 50 03-96
CHU de Marrakech[85] 2012 51 5-57
HMMI de Meknés[86] 2016 61,5 16-100
Karenova (Suisse) [87] 2017 77,5 -
Hépital national de Nouakchott [88] 2018 69,77 35-96
CHU de ZIGUINCHOR [89] 2022 68,67 20-91
CHU de Tlemcen [90] 2022 70,82 -
Notre série 2023 66,94 21-96

95



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

90
77,5
80
69,77 68,67 70,82
0 ea1 66,04
, 61 61,5
60
50 51
50
40
30
20
10
0
D » S - D D N 5 > R
F & & ¢ ¢ ¢ ¢ ¢ S
Bl il 3 A NG ° R & & &
N ¥ W ef’z & ol S8 <\°‘° <l *®
S F & e
58‘ o é\é\ ¥ ¥ W@ Q\Q &
S & D X N < @
& &€ ¢ &
<

Figure 55 : Répartition de I’age selon les séries.

Selon les Nations unies [91], la proportion des personnes dgées de 60 ans et plus a aug-
menté de maniére constante depuis 1950, passant de 8 % a 11 % en 2009 et prévue a 21 % d'ici
2050. En raison de cette accélération du vieillissement de la population, 'HSDC augmentera a
I'avenir.

Il est important de citer quelques cas d’HSDC de développement intra—-utérin. Le premier cas
rapporté dans la littérature était celui de McDonald et al. en 1977[92].

Nedim Hadzikaric et al.[93] ont présenté un cas d’un nouveau-né avec un HSDC bilatéral de
développement intra-utérin idiopathique. L’hématome est révélé par une détresse respiratoire
avec un périmétre cranien supérieur au 90e percentile et une fontanelle antérieure bombée.
L’échographie transfontanellaire a identifié une légére hydrocéphalie associée a un kyste intra-
cranien. La TDM a révélé la présence d'une masse extracérébrale hypo et en partie hyperdense du
cOté gauche sur toute la région temporo-pariéto-occipitale. Des signes d'effet de masse sur le

ventricule latéral gauche et un déplacement significatif de la ligne médiane vers la droite étaient
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observés. Une collection plus petite, hypo et hyperdense extracérébrale au niveau pariéto-
occipital était également visible du coté droit du crane. L'IRM était compatible avec la TDM.

Le nouveau-né a bénéficié d’'une craniectomie temporopariétale gauche. Un HSDC partiel-
lement liquéfié, partiellement organisé et épais a été évacué. Les parties accessibles de la couche
externe épaisse de la capsule d'hématome, adhérant a la dure-mere, ont été retirées et envoyées
pour examen anatomopathologique, révélant la présence de fibroblastes organisateurs dans la
capsule de I’'HSDC.

Apres l'opération, le développement de I'enfant s'est déroulé sans incident. Cliniquement,
sa croissance était trés satisfaisante et aucun déficit neurologique. Une IRM de suivi du cerveau a
I'age de 14 mois n'a montré aucun HSD. On observe des changements post-encéphalomalatiques
dans les deux hémisphéres, plus marqués a gauche, avec un élargissement du corps du ventri-

cule latéral.

Figure 56 : IRM cérébrale en préopératoire (a) et postopératoire (b)[93].

3. Sexe:

Le sexe masculin est de loin plus rencontré dans cette pathologie. Cela a été confirmé par
I’écrasante majorité d’hommes enregistrés par notre étude. Sur 86 cas, 78 étaient des hommes

soit 90,69%.
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Cette disparité de sexe a été rencontré méme dans les autres études, nous résumons cette
comparaison dans le tableau suivant (Tableau XXVI) :

Tableau XXVI : Répartition du sexe selon les séries

Etude Année Sexe masculin Sexe féminin

FUENTES [94] 2002 100% 0%
Akhaddar et al. (Rabat)[83] 2009 77,3% 22,7 %
CHU de Marrakech [85] 2012 87% 13%
CHU de Fés[84] 2009 82,64 % 17,36
HMMI de Meknés[86] 2016 87,32 % 12,68 %
CHU de Nouakchott[88] 2018 85,1% 14,99%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 82,35% 17,65%
CHU de Tlemcen[90] 2022 74,13% 25,86%

Notre série 2023 90,69% 9,31%

Les résultats de toutes les études consacrées a I’HSDC et portant sur la répartition entre
hommes et femmes sont unanimes quant a la nette prédominance des hommes par rapport aux
femmes. Il est possible que cette supériorité masculine s'explique probablement par leurs activi-
tés quotidiennes et leurs professions a haut risque, sachant que la majorité de ’'HMA de Marra-
kech sont des hommes.

De plus, la fréquence plus élevée de la dépendance a l'alcool chez les hommes pourrait
également jouer un role dans la prédominance masculine de cette pathologie. L'alcoolisme est
associé a divers facteurs de risque, tels que les traumatismes, les chutes, les crises convulsives,
I'atrophie cérébrale, la thrombopénie et la diminution des facteurs de coagulation hépatiques.

Par ailleurs, une étude distincte a souligné une différence significative dans I'atrophie céré-
brale, avec une prévalence nettement plus élevée chez les hommes que chez les femmes [95].

De plus, certaines recherches ont rapporté le role protecteur des cestrogénes chez les femmes,

empéchant la formation des néomembranes dans I’hématome [96].
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4, Antécédents et facteurs de risque :

4.1 Le traumatisme cranien :

Le TC est I’étiologie la plus rencontrée dans notre série avec un pourcentage de 58.13%, ce
qui correspond a d’autres auteurs comme cela est montré dans le tableau XXVIII.

Il est essentiel de noter que la fréquence des TC dans cette pathologie pourrait étre sous-
estimée, étant donné que méme un traumatisme minime, souvent négligé par le patient, pourrait
étre a l'origine d’un HSDC.

Tableau XXVII : Répartition du TC selon les séries

L’étude Année TC (%)
Dongmo [97] 1999 93%
S.Fuentes [94] 2002 100%
M. Asghar [98] 2002 32,5%
Akhaddar et al. (Rabat) [83] 2009 57,3%
CHU de Fés [84] 2009 65,28%
CHU de Marrakech [85] 2012 59,15%
HMMI de Meknés [86] 2016 59,15%
Hopital national de Nouakchott [88] 2018 48,24%
CHU de Ziguinchor [89] 2022 70,59%
CHU de Tlemcen [90] 2022 28,73%
Notre série 2023 58,13%
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Figure 57 : Répartition du TC selon les séries.

4.2 Le délai entre le TC et le début des symptomes :

Le délai moyen observé dans notre série est de 52,36 jours, avec des extrémes allant de 10

jours jusqu'a 150 jours. Ces résultats sont similaires a ceux des séries de Mori et al.[99] et Ben-

moussa et al.[82].

La série du CHU de Fes [84] a révélé un délai moyen situé dans la fourchette de 4 a 7 se-

maines, en concordance avec les résultats de son homologue du CHU de Marrakech [85].

Cependant Yuan et al.[100] ont enregistré le délai le plus long atteignant 84 jours.
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Tableau XXVIII : Répartition des patients selon le délai entre le TC et le début des symptomes.

5 , Le délai entre le TC et le début des
L’étude Année .
symptomes
Akhaddar et al. (Rabat) [83] 2009 65,2j
Yuan et al.[100] 2010 84j
HMMI de Meknés[86] 2016 45j
Hopital national de Nouakchott[88] 2018 49j
CHU de Ziguinchor[89] 2022 33,16
CHU de Tlemcen[90] 2022 51j
Notre série 2023 52,36 j

La différence du délai entre un patient et un autre peut étre expliquée par plusieurs facteurs :

[] La gravité du traumatisme initial : La force et la sévérité du traumatisme initial peut avoir

un impact sur la rapidité avec laquelle I'HSDC se développe. Dans certains cas, I'héma-
tome peut se former immédiatement aprés le traumatisme, tandis que dans d'autres, il
peut nécessiter plus de temps a se développer.

[] L'age du patient : Entre 50 et 80 ans, il y’a une diminution de 200 grammes avec un ac-

croissement de 11% du volume extra-cérébral. Ainsi, chez les personnes agées,
I’épanchement peut s’étendre d’avantage que chez les patients jeunes avant que les
symptomes apparaissent.

[] La taille de I'HSDC initial : La taille initial peut également influencer cet intervalle. Un petit

hématome peut avoir plus de temps a exercer une pression significative sur le cerveau et
a provoquer des symptomes que dans le cas d'un hématome de taille plus importante.

[0 L'existence de facteurs de risque : Certains facteurs, tels que la prise de médicaments an-

tithrombotiques ou des troubles de la crase sanguine peuvent augmenter le risque de

saignement et influencer la rapidité de la formation de I'HSDC.
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4.3 Traitement antithrombotique :

Dans notre étude, 19 patients ont été sous traitement antithrombotique, représentant ainsi
22,09% de I'échantillon, ce qui concorde avec les résultats de Dran et al.[101], Lindvall et al.[102]
et Qian et al.[103] qui ont trouvé respectivement 29,3%, 31% et 22,31%.

D'autres études ont rapporté des fréquences plus élevées, telles que celles de Guha et
al.[104], Battaglia et al.[105], et Mondorf et al.[106] qui ont trouvé plus de 40% des cas.

Néanmoins, I’étude du CHU de Fes [84] et celle du CHU de Marrakech [85] ont rapporté des
chiffres inférieurs, soit respectivement 1,65% et 6,74%.

Notre étude met clairement en évidence le traitement antithrombotique comme une étio-
logie significative de la survenue des HSDC.

L'hétérogénéité des résultats dans la littérature peut s'expliquer de plusieurs manieres.
D'une part, les populations vivantes plus longtemps ont tendance a présenter une prévalence
plus élevée de maladies cardiovasculaires, ce qui se traduit par une fréguence accrue de patients
prenant des médicaments antithrombotiques. D'autre part, il semble y avoir une sous-estimation
du nombre de patients prenant ce type de traitement, car de nombreux malades consomment

des salicylés sans ordonnance médicale.

Tableau XXIX : Répartition de la prise d'antithrombotiques selon les séries.
L’étude Année Prise d’antithrombotiques (%)

Akhaddar el al. (Rabat)[83] 2009 11,8%
CHU de Fés[84] 2009 1,65%
Mondorf et al.[106] 2009 40%
Battaglia et al.[105] 2012 44,7 %
CHU de Marrakech[85] 2012 6,64%
HMMI de Meknés[86] 2016 15,49%
Guha et al. Irlande[104] 2016 48 %
Hopital national Nouakchott[88] 2018 18,42%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 23,53%
CHU de Tlemcen[90] 2022 25.86%

Notre série 2023 22,09%
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Figure 58 : Répartition de la prise d'antithrombotigues selon les séries.

4.4 Ethylisme chronique :

Plusieurs auteurs ont identifié la consommation chronique d'alcool comme I'un des facteurs
de risque les plus incriminés dans le développement de I'HSDC, avec un pourcentage élevé chez
les individus présentant une dépendance a l'alcool. La propension de I'alcool a provoquer des TC
fréquents et des troubles de la coagulation sanguine est la raison principale de son implication
dans cette pathologie.

Dans une étude réalisée au Gabon [107] portant sur 102 cas, 64,7% des patients étaient
des consommateurs chroniques d'alcool.

Selon Ph. Pencalet [73], 'alcool représente 20-30% des facteurs de risque tandis que pour
M. Asghar [98], ce taux était de 7,5% parmi ses 40 patients. Gelabert-Gonzalez et al. [108] dans
une étude portant sur 1000 patients, ont rapporté un taux de 13,2%, ainsi que la série du CHU de
Marrakech [85] a trouvé un taux de 7,86%.

Dans notre série, aucun consommateur chronique d'alcool n'a été identifié, ce qui repré-

sente 0% des cas.
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4.5 L’hypotension intracranienne :

L'hypotension intracranienne induit une stase au niveau des veines cortico-méningées qui
se dilatent et deviennent ainsi plus vulnérables aux traumatismes en raison de la tension anor-
malement élevée. Cette diminution de la pression intracranienne peut survenir suite a diverses
circonstances, notamment une ponction lombaire, une déshydratation, une dérivation de I'LCR
voire de maniére spontanée.

De Boer du CHU d'Utrecht (Pays-Bas) [109] a rapporté deux cas d'HSDC survenus apres la
réalisation d'une ponction lombaire. Un autre cas signalé par S. Trunet[110] concernant une pa-
tiente de 38 ans ayant développé un HSDC apres une ponction lombaire. En revanche, Zeidan de
I'Université de Beyrouth[111] a documenté un cas d'HSDC chez une patiente de 39 ans aprés une
rachianesthésie a des fins obstétriques. R. Gondar et al. [112] ont rapporté un cas d'HSDC chez
un patient de 61 ans suite a une ventriculo-cisternostomie endoscopique du 3éme ventricule.
Dans notre série, aucun patient n'avait des antécédents de ponction lombaire ou de rachianes-
thésie.

4.6 Comorbidités :

L'HTA et le diabéte semblent étre les deux comorbidités les plus fréquentes dans notre sé-
rie. Environ 15,11% de nos patients étaient hypertendus et 13,95% présentaient un diabéte.

Les antécédents de cardiopathie ont également été investigués en raison de leur associa-
tion avec la prise de médicaments antithrombotiques, qui constitue un facteur de développement
de I'HSDC, ainsi que de leurs effets sur la prise en charge des patients. Dans notre série, 15,11%
patients avaient des antécédents de cardiopathies, principalement dominées par les cardiopa-
thies ischémiques.

L'HSDC a tendance a se développer dans le contexte d'autres pathologies intracraniennes,
telles que I'épilepsie et le Parkinson en raison de la fréquence des chutes chez ces patients, ainsi
que chez les patients ayant des antécédents d'AVC, étant donné que les séquelles d'hémiparésie

des AVC sont souvent associées a une instabilité a la marche favorisant les chutes. Dans notre
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série, nous avons enregistré 3,48% de cas d'AVCI, 1,16% d'épilepsie, et 1,16% de maladie de Par-

kinson.
Tableau XXX : Répartition des patients selon les comorbidités.

L’étude Année HTA Diabéte | Cardiopathie IR AVC Epilepsie | Parkinson
CHU de Fes[84] 2009 17,35% 19% - - - - -
CHU de 2012 6% 8,66% - - 0% 0% -
Marrakech[85] 0 o 0 0
HMMI de 2016 | 282% | 16%

Meknés[86] e ’
Hopital national
de 2018 32,45% 12,28% 1,56% 0% 6,1% 1,75% -
Nouakchott[88]
CHU de
L. 2022 58,82% 8,82% 0% 5,88% | 2,94% 2,94% 2,94%
Ziguinchor[89]
CHU d
€ 2022 22% 9% 13% 0% 8,11% 2,70% 0,57%
Tlemcen[90]
Notre série 2023 15,11% 13,95% 15,55% 4,65% | 3,48% 1,16% 1,16%

VI. Etude clinique :

1. Les signes fonctionnels :

1.1 Le syndrome d’hypertension intracranienne :

L’HTIC est définie par I'existence d’une pression intracranienne supérieure a 15 mmHg de

facon durable. Il est représenté par la triade : céphalées, vomissements et troubles visuels

(cedéme papillaire, diplopie).

Dans notre étude, 54,64% des malades ont consulté pour I'HTIC incomplet dans la majorité

des cas, cependant, il y’avait que 2 patients avec un HTIC complet soit 2,32%.

L’étude de ’'HMMI de Meknes[86] a trouvé 71,90% d’HTIC avec 7 malades (9,9%) ayant un

HTIC complet. La méme chose dans La série du CHU de Fes[84] avec 71,90% de leurs patients

présentant un syndrome d’HTIC, complet dans 4,13% des cas.
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Ce syndrome est dominé par les céphalées d’installation brutale ou rapidement progres-

sive. Cette proportion élevée des céphalées a été remarquée par L. DONGMO[97] qui a trouvé

67,5%.
Tableau XXXI : Répartition des patients selon HTIC.
L’étude Année HTIC incomplet (%) | HTIC complet (%)

CHU de Fés [84] 2009 71,90% -
CHU de Marrakech [85] 2012 59,70% 3,7%
HMMI de Mekneés[86] 2016 71,90% 9,9%
Hopital national Nouakchott[88] 2018 51,8% 7,89%
CHU de Tlemcen[90] 2022 21,83% 1,72%

Notre série 2023 54,64% 2,32%

En outre, Liliang et al.[113] ont retrouvé une différence significative avec la présence des
céphalées chez 83,3% des sujets de moins de 40 ans contre 27,5% des sujets de plus de 75 ans.
L’étude d’Ernestus et al. [114] a montré des résultats semblables. L’explication physiopatholo-
gique de ce phénomeéne est liée a I’apparition et I'accroissement progressif de I'atrophie céré-
brale avec I’dge. En effet, I’espace intracranien dégagé suite a cette atrophie cérébrale permet a
I’hématome de se développer bien avant que la pression sur les structures méningées et céré-
brales aboutisse a un retentissement clinique. En revanche chez les sujets jeunes, I’lHSDC devient

rapidement symptomatique du fait de I’absence de la compliance cérébrale.

1.2 Les troubles de langage :

Le langage est un processus complexe géré par plusieurs zones cérébrales de I'némisphére
dominant, réparties du cortex frontal au cortex temporal en passant par la zone pariétale. Les
troubles de langage sont généralement associés a des signes déficitaires, se manifestent princi-
palement sous forme d'une aphasie.

L'aphasie peut étre de type sensorielle, connue sous le nom d'aphasie de Wernicke, ou mo-
trice, appelée aphasie de Broca, en fonction de la zone de langage affectée.

Notre étude a noté un taux des troubles des langages plus élevés par rapports aux autres
études avec un pourcentage de 27,90% dont 18,60% des malades avaient une aphasie et 9,30%

avec une dysarthrie.
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Tableau XXXII : Répartition des séries selon le trouble de langage.
L’étude Année Trouble de langage (%)
CHU de Fés[84] 2009 22,29%
CHU de Marrakech[85] 2012 19,09%
HMMI Meknes[86] 2016 12,70%
Hoépital national de Nouakchott [88] 2018 12,28%
CHU de Tlemcen[90] 2022 6,33%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 2,94%
Notre étude 2023 27,90%
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Figure 59 : Répartition des séries selon le trouble de langage.
1.3 Vertiges :

Les vertiges étaient enregistrés dans notre étude chez 23 patients soit 26,74% des cas, re-

joignant ainsi les résultats de Hsieh et al.[115] qui ont rapporté une fréquence 34,66 % des cas.

Cependant, Cheng et al.[116] qui ont trouvé 23 patients présentant des vertiges dans une

série incluant 342 cas soit 6,72%. Le CHU de Tlemcen[90] a enregistré un taux plus bas de 1,14%.
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1.4 Les crises comitiales :

Il semble que la membrane entourant I'hnématome joue un réle crucial dans I'émergence de
I'épilepsie, vraisemblablement en raison de ses adhérences étroites avec le cortex cérébral, en
particulier avec la pie-mere [117]. Les crises épileptiques sont le plus souvent généralisées, bien
gu'elles puissent initialement se manifester sous forme de crises partielles simples de type Bra-
vais-Jackson, soit sensitives ou motrices, avant de se généraliser secondairement.

Il est également noté que les crises épileptiques peuvent constituer la seule manifestation
de ’'HSDC [1138].

Notre série a enregistré dans 4 cas de crise comitiales soit 4,65%. Le méme constat pour la
série du CHU de Marrakech. Cependant la série de HMMI de Mekneés n’a constaté qu’un seul ma-

lade avec des crise comitiales (1,4%).

Tableau XXXIII : Répartition des patients selon les crises comitiales.

L’étude Année Crises comitiales (%)
CHU de Marrakech[85] 2012 4,01%
HMMI Mekneés[86] 2016 1,4%
Hoépital national de Nouakchott [88] 2018 7,9%
CHU de Tlemcen[90] 2022 2,29%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 5,88%
Notre étude 2023 4,65%

1.5 Trouble de comportement :

Les troubles de comportement étaient présents dans notre étude, touchant 9,67% des patients.
Nos chiffres sont proches a ceux du CHU de Marrakech[85] et de I’h6pital national de Nouak-
chott[88] qui ont trouvé successivement 9,8% et 4,4%.

Asghar et al.[98], lantosca et al.[119] et Suzuki et al.[120] retrouvaient des chiffres supé-
rieurs avec respectivement 52%, 47% et 40%. De méme, Gelabert - Gonzalez et al.[108] indi-

quaient que les troubles de comportement étaient statistiquement plus représentés chez les su-
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jets agés avec un taux de 33,8% chez les patients de plus de 70 ans contre 21,7% chez les pa-

tients de moins de 70 ans.

1.6 Les troubles génito-sphinctériens :

Lang et al.[121] ont décrit une rétention aigue d’urine due a la position interhémisphérique
de I'hématome qui a entrainé une compression des deux zones de la vessie responsable d’une
interruption des deux voies pyramidales.

La partie supéro-médiale du lobe frontal et le genu du corps calleux sont les régions res—
ponsables de l'innervation de la vessie. Une atteinte de cette zone entraine une hyperactivité du
détrusor. La zone corticale responsable de I'innervation de la musculature striée péri-urétrale est
située sur la face médiale du cortex sensitivomoteur. Les lésions de cette zone produisent une
relaxation sphinctérienne non inhibée caractérisée par une relaxation du sphincter volontaire lors
d'une contraction hyperactive du détrusor, alors qu'un sphincter normal présente une contraction
réflexe[122].

Abdel Hafez et al.[123] ont rapporté un cas d’'un HSDC avec des troubles mictionnels.
L'hématome était bien situé qu'il a provoqué une compression de la zone responsable de l'inner-
vation du détrusor, mais il n'était pas interhémisphérique, ce qui explique la survenue d'une hy-
peractivité détrusorienne neurogeéne.

Noté série a objectivé un seul cas de trouble génito-sphictérien a type d’incontinence urinaire
associé a une paraparésie soit 1,16%.

La série du CHU de Marrakech[85] et celle de Fés[84] ont trouvé respectivement 5,45% et 10,74%.

1.7 Les troubles psychiques :

Les troubles psychiatriques au cours de I’HSDC sont peu connus posant un probleme dia-
gnostique[124].

M. Diallo et al.[124] ont rapporté 3 cas de troubles psychiques lors d’'un HSDC. Le premier a
présenté un accés maniaque suivit d’un tableau maniaco-dépressif, le deuxieme a présenté des
épisodes de délire de persécution et le troisiéme avait des troubles hallucinatoires.

Notre série un enregistré un seul cas de troubles psychiques a type de délire et

d’hallucination. Le CHU-Fés[84] a enregistré un seul malade avec des troubles psychiques. Tan-
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dis que la série de Marrakech rapportait la survenue de formes psychiatriques pures chez 9 ma-

lades [85].

2. Les signes physigues :

2.1 Les troubles de conscience :

Ces troubles varient de la somnolence, d’obnubilation, de la stupeur, la confusion jusqu’au
coma.

Notre série a enregistré 16,27% de trouble de conscience. Le méme constat chez les autres
séries. Tandis que la série du CHU de Ziguinchor[89] et celle de I'h6pital national de Nouak-

chott[88] ont enregistré un taux plus élevé.

Tableau XXXIV : Répartition du trouble de conscience selon les séries.

L’étude Année Trouble de conscience (%)
CHU de Marrakech[85] 2012 14,9%
HMMI Meknés[86] 2016 14,11%
Hopital national de Nouakchott[88] 2018 35,08%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 35,29%
CHU de Tlemcen[90] 2022 6,12%
Notre série 2023 16,27%

2.2 Déficit moteur :

Le déficit moteur représente le signe physique le plus fréquent. Il est retrouvé chez 72,09%
de nos patients. L’hémiparésie et I’hémiplégie sont les déficits les plus répandu d’une fréquence
de 39,53% et 27,90% respectivement.

Le pourcentage des troubles moteurs des autres études est réparti comme suit :

Tableau XXXV : Répartition du déficit moteur selon les séries.

L’étude Année Le déficit moteur (%)

Gelabert-Gonzalez et al.[108] 2005 24,8%
CHU de Fés[84] 2009 86,77 %
CHU de Marrakech[85] 2012 80.41%
Battaglia et al.[105] 2012 64%
HMMI Meknés[86] 2016 63,4%
Hopital national de Nouakchott[88] 2018 62,3%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 76,47%
CHU de Tlemcen[90] 2022 64,36%

Notre série 2023 72,09%
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Figure 60 : Répartition du déficit moteur selon les séries.

Une lésion d'un hémisphere cérébral avec compression des fibres motrices qui le traversent
se manifeste classiquement par un déficit moteur controlatéral. Cependant, cette clinique est
paradoxale dans une situation rare. Le phénomene de I'encoche de Kernohan-Woltman (Figure
62) est un signe neurologique déceptivement localisé qui se manifeste sous forme d'un déficit
moteur ipsilatéral a la Iésion primaire et survient dans le contexte d'une hernie transtentorielle,
ou le pédoncule cérébral controlatéral est comprimé contre le bord libre du tentorium, entrainant
une compression des fibres du tractus corticospinal descendant au-dessus de la décussation,

entrainant une hémiparésie ipsilatérale a la |ésion primaire[125].
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Figure 61 : Représentation schématique du phénomeéne de I'encoche de Kernohan-Woltman[125].

Plusieurs auteurs ont suggéré que certaines personnes sont susceptibles de développer ce
syndrome en raison de facteurs anatomiques[126]. Adler et Milhorat[127] ont constaté des diffé-
rences dans le diametre de I'encoche du tentorium, qui variait de 24,5 a 39,0 mm. En effet, les
individus avec un plus petit diamétre de cette structure ont tendance a faire un hernie et peuvent
générer plus facilement une compression controlatérale du pédoncule cérébral que ceux avec un
plus grand diametre.

Dans notre série, on a enregistré 2 cas de déficit moteur ipsilatéral et 2 autres cas chez 2

patients avec un AVCI séquellaires.
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VII. Etude paraclinique :

Il est incontestable que toutes les techniques d'imagerie utilisées avant I'avéenement du
scanner sont aujourd'hui obsolétes pour le diagnostic des HSDC. Néanmoins, pour des raisons

historiques, un résumé des informations de ces examens peut étre utile.

1. La radiographie standard :

Les radiographies standards du crane peuvent exceptionnellement révéler des calcifications

[128] ou méme une ossification de I'hématome [129].

Figure 62 : Radiographie standard du crane vue de face et de profil montrant une masse calcifiée
dans I'hémispheére gauche[130].

2. L’angiographie cérébrale :

Elle a été, avant I’avenement du scanner, I’examen princeps en neurochirurgie. Le diagnos-
tic d’hématome était envisagé devant I'image d’un vide vasculaire entre crane et cortex ou des
signes de déviation de la ligne médiane. Aucun de ces signes, méme trés évocateurs, n’étaient
cependant pathognomonique [131,132].

Elle garde un intérét surtout chez le sujet jeune ou patient présentant des antécédents pa-

thologiques et dont I’angio-IRM est évocateur d’une malformation vasculaire qui a saignée.
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Artére méningée moyenne droite

Figure 63: Artériographie cérébrale d’un patient ayant un HSD droit
La collection sanguine (contournée en vert) exerce un effet de masse sur le cerveau.
L’artére méningée moyenne droite (fleches rouges) embolisé.

3. La TDM cérébrale :

La diffusion et la disponibilité étendue du scanner en font I'examen de référence pour le
diagnostic des HSDC. Il doit étre réalisé en urgence en cas de suspicion d'HSDC symptomatique
[133]. Le scanner est généralement le premier, et normalement le seul, examen a effectuer. Sa
sensibilité est d'environ 90% [134]. Il n'est généralement pas nécessaire de procéder a une injec-

tion de produit de contraste en premiere intention [135].

3.1 Laforme:

La forme la plus retrouvée est celle d’un croissant lunaire convexe en dehors et concave en
dedans péri-cérébral occupant dans la majorité des cas tout I’'hémispheére cérébral.
Benmoussa et al.[82] ont rapporté que I'HSDC se présente sous la forme d'un croissant allongé
sous la vo(ite, s'étendant généralement a I'ensemble de I'hémisphere dans 60% des cas, tandis
que la forme biconvexe, généralement frontale, est observée dans 20% des cas.

Selon Dosch et al.[136] I'aspect de I'HSDC et variable, étant généralement falciforme pour
les hématomes récents, lenticulaire ou biconvexe pour les plus anciens. Cet aspect peut étre

trompeur, en particulier en cas de récidive hémorragique, et le diagnostic proposé d'hématome
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extradural (HED) sera ajusté en fonction des constatations peropératoires. Un signe diagnostique
précieux est la présence a lI'un des péles de I'HED d'un angle de raccordement avec l'espace
sous-dural sous la forme d'une image en queue de cométe. Dans notre série, on a observé un
HSDC associé a un HED frontal d’allure chronique.

Certains signes indirects peuvent contribuer au diagnostic, notamment l'effacement des
sillons corticaux proches de la convexité en regard de I'HSDC, traduisant I'effet de masse de
I'hnématome. L'engagement sous falcoriel, visualisé par un déplacement du systeme ventriculaire
du coté opposé a I'hématome est un autre signe révélateur, témoignant également de l'impor-
tance de l'effet de masse.

L'engagement temporal est également un signe indirect et un indicateur d'alarme et de
gravité, caractérisé par I'engagement de la face interne du lobe temporal dans la fente de Bichat,
révélé par la TDM par une disparition de la citerne périmésencéphalique homolatérale a la com-
pression. La densité de I'nématome varie au fil du temps et est donc directement liée a son an-
cienneté : hyperdense les deux premiers jours, iso-dense les deux premiéres semaines, puis
hypodense au-dela [117].

En cas d'HSDC isodense, sa présence peut étre suspectée par son effet de masse sur I'hé-
misphére cérébral et confirmée par l'injection du produit de contraste, ce qui représente une rare
indication a la TDM injectée dans ce contexte, ou notamment a faire pratiquer une IRM cérébrale.
En cas de collection hyperdense, seul le contexte de survenue clinique permet de distinguer
entre I'HSDC a son début et I'HSDA. Lorsque la collection apparait hypodense, le diagnostic d'HSD
est a confronter avec celui de I'nydrome, et éventuellement celui d'empyéme sous-dural [132].

On peut parfois observer un niveau de sédimentation sanguine au sein de la cavité, se dé-
crivant comme un niveau supérieur hypodense et un niveau inférieur hyperdense ; ceci est le
témoin d'un resaignement au sein d'un hématome plus ancien avec sédimentation des protéines
et d'hémoglobine sous l'effet de la gravité. Le mélange de sang frais avec le sang hémolysé et
dégradé de I'nématome plus ancien peut également donner une isodensité faussement révéla-

trice d'un hématome relativement récent. Il n'est pas non plus rare de retrouver un cloisonne-
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ment au sein de I'hématome, se révélant au scanner par un aspect trés hétérogeéne de la collec-
tion avec notamment des composantes hyperdenses. Ces derniéres traduisent également des
saignements successifs. D'autres localisations plus rares peuvent échapper a la TDM cérébrale,

telles que la fosse postérieure et la base du crane.

3.2 Siege et latéralité :

D’une fagon conforme aux données de la littérature, la majorité de nos patients avaient des
HSDC du coté gauche dans 34 cas soit 42,5%, ’hématome est retrouvé du c6té droit chez 22
patients soit 27,5%, cependant 24 patients présentaient des HSDC bilatéraux soit 30%.

Tableau XXXVI : Répartition de la latéralité selon les séries.

Uétude Année Unllater(;l)gauche Umlatt:;’;l droit Bilatéral (%)
Akhaddar et al. (Rabat)[83] 2009 42,7% 29,1% 28,2%
CHU de Fés[84] 2009 40,49 % 35,53% 23,96%
CHU de Marrakech[85] 2012 40.93% 39.00% 20.06%
HMMI de Meknés[86] 2016 52,1% 35,2% 12,7%
Hoépital national de Nouakchott[88] 2018 44.,7% 34,2% 21,1%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 32,35% 38,24% 29,41%
CHU de Tlemcen[90] 2022 65.7 % 14.7% 19.6%
Notre Série 2023 42,5% 27,5% 30%

Dans notre série tous les patients avaient une localisation sustentorielle de I’'HSDC ; hémis-
phérique dans 56,81% des cas, ce qui concorde avec I’étude de Benmoussa et al.[82].

Par contre, la localisation fronto-pariétale est de loin la plus fréquente dans chacune de
I’étude de HMMI de Meknés[86], le CHU de Fés[84] et le CHU de Marrakech[85] dont la localisa-
tion hémisphérique vient en deuxiéme lieu.

Bien que la majorité des HSDC sont sustentorielles, quelques cas de siége soustentorielle
sont enregistrés dans la littérature. Takuro Inoue el al.[137] ont rapporté un cas d’HSDC chez un
homme de 74 ans sous anticoagulant et antiplaquettaire avec un ATCD de TC. La TDM cérébrale
a révélé un HSDC gauche supratentorielle qui a été mis sous traitement médical avec une surveil-

lance réguliere. Plus tard, ses symptomes sont aggravés avec une détérioration neurologique. La
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TDM a montré l'apparition d'une HSD bilatérale dans la fosse postérieure associée a une hydro-

céphalie.

Figure 64 : a—c : Les TDM préopératoires montrent un HSDC bilatéral dans la fosse cérébrale
postérieure associé a une hydrocéphalie modérée. d: L'HSDC préexistant dans la région
supratentorielle ne montre aucun changement[137].

Il est intéressant de citer que I'emplacement des HSDC dépend de la forme et de la posture
du crane. Cela est confirmé par I’étude de Akhaddar et al.[83].

Il est courant que I'hématome ait tendance a se placer du co6té opposé du coté plat. Lors-
que le crane est asymétrique, la téte a tendance a se positionner du c6té le plus proéminent.
Alors, I'HSDC a une prédisposition a se développer du c6té ou la volite cranienne est plus con-
vexe. En effet, L'espace sous dural est plus facilement clivée lorsque la convexité de la volte cra-
nienne est plus courbée. De plus, les veines de passage se rompent également plus facilement en

présence d'un espace sous-dural significatif[83].
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Ainsi, les patients ayant des convexités de la volte cranienne symétriques au niveau frontal

et occipital, ont présenté de facon plus importante des HSDC bilatéraux[83].

Figure 65 : TDM cérébrale, coupe axiale, fenétre parenchymateuse, C— montrant un hématome
controlatéral au c6té plat.

Bien siir, il n'y a pas de regles sans exceptions. Sur la figure 67, 'hnématome est du méme
cOté que le coté plat. La raison en est que I’'HSDC est originaire du HSDA qui s'est développé

principalement du méme coté.

F/42, Pedestrian TA on 96/4/10

4/20/96 4/10/96

Figure 66 : TDM cérébrale, coupe axiale, fenétre parenchymateuse, C- montrant un hématome
homolatéral au cété plat.
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3.3 Densité :

Il ressort de la comparaison de notre série avec d’autres études des revues de la littérature,
gue nos résultats et celles de HMMI de Meknés[86] contredisent les données des autres séries en
matiere de densité des HSDC, vue que la majorité de nos patients avaient des hématomes a den-
sité hétérogéne, tandis que les autres séries rapportent avoir retrouvé la majorité des hématomes

d’aspect hypodense. Le tableau ci-apres résume cette comparaison :

Tableau XXXVII : Répartition de la densité selon les séries.

sz , Isodense Hypodense Hétérogéne
L’étude Année | Hyperdense (%) % % %
Akhaddar et al. (Rabat)[83] 2009 6,7% 33,7% 38,5% 23,1%
CHU de Fés[84] 2009 14.60% 13.16% 44.14% 28.08%
Yuan et al. Chine[100] 2010 24% 66% 16% 0%
CHU de Marrakech[85] 2012 14.60% 13.16% 44.14% 28.08%
HMMI de Meknés[86] 2016 9,9% 23,9% 22,5% 43,7%
Hsieh et al.Taiwan[115] 2016 0% 25,3% 22,7% 52%
Hépital national de Nouak- 5018 0% 2.63% 57.1% 39,47%
chott[88]
CHU de Ziguinchor[89] 2022 20,59% 8,82% 70,59% 0%
CHU de Tlemcen[90] 2022 0% 8% 63% 25%
Notre Série 2023 0% 10,3% 20,5% 69,2 %

Classiquement, I'HSDC passe par trois phases :

[] Phase Aigué : Lorsque I'HSDC se forme initialement, il contient principalement du sang frais.
A ce stade, sur la TDM, I'nématome apparait hyperdense. Cette phase est généralement ob-
servée dans les premiers jours suivant la blessure.

[] Phase Subaigué : Au fur et a mesure que I'HSDC vieillit, la densité du sang a l'intérieur com-
mence a changer. Il peut devenir isodense ou légérement hypodense par rapport au cerveau.
Cette transition est due a la dégradation progressive des globules rouges et a la libération
d'hémoglobine dans la collection de sang. La TDM peut montrer une apparence plus diffuse

de I'HSDC a mesure que ses contours deviennent moins nets.
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[0 Phase Chronique : Pendant la phase chronique de I'HSDC, il continue de se résorber lente-

ment. La TDM peut montrer un aspect en croissant caractéristique, ot I'HSDC prend une

forme incurvée le long de la surface du cerveau. A ce stade, des membranes fibrotiques peu-

vent se former autour de la collection de sang.

Tableau XXXVIII : aspect de I'hématome sur la TDM selon I'évolution chronologique.

Phase de ’lhématome Temps Aspect a la TDM
Aigue 0-3¢éme jour Hyperdense
Subaigu 3eme—14eme jour Isodense
Chronique Au-dela du 14#&me jour Hypodense

Par ailleurs, ’lhématome peut apparaitre hétérogene. Cela est expliqué par les mécanismes
suivant :

[] La coagulation sanguine et séparation des composants : Initialement, I'HSDC contient princi-

palement du sang frais, qui est normalement hyperdense a la TDM. Cependant, a mesure que
le temps passe, le sang commence a subir un processus de coagulation. Les globules rouges,
les plaquettes et le plasma sanguin ont des densités différentes. Cette différence de densité
provoque une séparation des composants sanguins en fonction de leur poids moléculaire. Les
globules rouges, plus denses, ont tendance a se déposer vers le bas de I'HSDC, tandis que le
plasma et les composants liquides forment des couches supérieures moins denses.

[0 L’évolution temporelle : L'HSDC subit une évolution au fil du temps. Dans les premiers jours,

il peut apparaitre relativement homogeéne sur la TDM, mais des changements interviennent
progressivement. Les macrophages et d'autres cellules du systéme immunitaire sont mobili-
sés pour dégrader les globules rouges et autres éléments du sang. Cette dégradation libere
des produits de dégradation, tels que I'hémoglobine, ce qui peut modifier sa densité et don-

ner une apparence hétérogene.
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[0 La Formation de membranes fibrotiques : Pendant la phase chronique de I'HSDC, des mem-

branes fibrotiques se forment souvent autour de la collection de sang. Ces membranes sont
principalement composées de tissu conjonctif qui a une densité différente de celle du sang.
La présence de ces membranes a l'intérieur de I'HSDC peut créer des zones de densité va-
riable sur les images de la TDM, contribuant ainsi a son aspect hétérogéne.

[0 L'Influence de I'LCR : L'HSDC peut exercer une pression sur le cerveau et les ventricules céré-

braux, perturbant la circulation normale de I’LCR. Sa présence dans I'HSDC peut également
contribuer a son aspect hétérogéne, car le LCR a une densité différente de celle du sang.

Cette interaction peut provoquer des zones de densité variable ou le LCR est mélangé au

sang coagulé.

—-u_—'/.-‘-

Figure 67 : Classification de I'HSDC selon sa densité : A) Hypodense (<25HU). B) Isodense (25-
35HU) C) Séparé D) Hétérogene [138].

3.4 L’épaisseur :

L’épaisseur de ’hématome est un parameétre qui s’avere intéressant dans la prise en charge
de I’HSDC. Dans notre série, I’épaisseur moyenne était de 22,13 cm avec des extrémes allant de
5mm a 32mm comme valeur maximale. En comparant avec I’étude de CHU de Tlemcen[90] qui
ont rapporté une épaisseur moyenne proche de la notre a I’ordre de 22.89mm ainsi que des va-

leurs extrémes allant de 6 mn a 45mm.
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4, L’'IRM cérébrale :

L'IRM représente une modalité d'imagerie médicale particulierement sensible pour la détec-
tion des HSDC et peut étre utilisée en complément ou en remplacement de la TDM. L'IRM est re-
commandée en cas de forte suspicion diagnostique lorsque la TDM ne révele pas d'anomalies
significatives. Les indications pour une IRM dans ce contexte sont les suivantes :

[0 L’HSDC isodense qui n’est pas clairement visible sur la TDM cérébrale.

[] Une localisation inhabituelle de I’lhématome essentiellement au niveau de la base du
crane.

[] Devant certains cas d’HSDC récurrents.

[0 Le rehaussement de quelques zones de I’'hématome et de ses membranes apreés
I'injection du produit de contraste.

[0 Une tumeur saignante dans I’espace sous dural.

O

Pour éliminer les diagnostics différentiels.

0 Chez la femme enceinte.

4.1 Aspect de I’hématome a I’IRM :

L'aspect variable de I'HSD a I'IRM est lié a la structure de I'némoglobine et aux produits de
son oxydation[139].

L'hémoglobine passe par différentes formes pendant la lyse des globules rouges, y com-
pris I'oxyhémoglobine intracellulaire, la désoxyhémoglobine intracellulaire, méthémoglobine
intracellulaire, méthémoglobine extracellulaire, et enfin ferritine et hémosidérine extracellulaires.
Ces formes correspondent a peu prés aux produits sanguins en phase suraigué (<24 heures),
aigué (24-72 heures), subaigué précoce (3-7 jours), subaigué tardive (7-14 jours) et chronique
(>14 jours) respectivement[139].

Cependant, la datation précise de I'hnématome sous-dural est parfois difficile et imprécise
en raison de I’'hétérogénéité de la progression de I'oxydation[140,141] ainsi que des formes mul-

tiples d’hémoglobine sont trouvées dans I’lhématome.
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Par ailleurs, I'HSDC peut avoir cing aspects distincts : hypointense, isointense, hyperintense ou
des combinaisons d'intensités mixtes avec ou sans présence de niveau de signal.

[0 A la phase hyperaigu, I’hnématome est isointense en T1 et présente un signal mixte hypo et

hyperintense en T2[142].

[0 Ala phase aigiie, ’'hématome devient hyperintense en T1 et présente un signal mixte hypo et

hyperintense en T2 avec un signal qui devient nettement hypointense en T2 en écho de gra-
dient. Plus tard, I’HSD devient hyperintense en T1 et en T2[142].

[1 A la phase chronique, il présente un signal variable en T1 oscillant entre un signal hypoin-
tense par rapport au parenchyme cérébral, parfois se rapprochant du signal de I'LCR et un si-
gnal isointense ou hyperintense.

Une hyperintensité en T1 peut suggérer la présence d'un HSDC a la 3éme-4éme semaine,
un hématome avec une récidive hémorragique récente ou un hématome ancien a contenu hyper-
protidique [142]. Les récidives postopératoires semblent plus fréquentes pour les HSDC hypoin-
tenses en T1 que pour ceux qui sont hyperintenses en T1 [143]. L'identification de la prise de
contraste de la paroi interne et des cloisonnements est parfois compliquée par le signal hyperin-
tense de I'nématome. Des coupes tardives apres l'injection de gadolinium révelent une diffusion
du produit de contraste vers la collection, ce qui permet théoriquement de distinguer I'HSDC de
I'nydrome [144].

En FLAIR et en T2, le signal varie et il est souvent hétérogéne, avec un signal hyperintense
par rapport au parenchyme cérébral. En T2, le signal peut étre isointense comparable a celui du
LCR. Le FLAIR semble étre la séquence la plus performante pour identifier un HSDC.

En T2 en écho de gradient, des zones hypointenses sont observées a l'intérieur de I'héma-
tome et au niveau de sa paroi. Des niveaux liquides-liquides sont possibles, parfois avec un si-
gnal hypointense en T2 dans la partie déclive [145,146]. Un HSDC isodense en scanographie peut
apparaitre hypointense en T2 en cas d'hémorragie récente ou hyperintense en T2 en cas d'héma-

tome chronique [147,1438].
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L'imagerie de diffusion révele un coefficient de diffusion apparent (ADC) bas dans les com-
posantes solides et un ADC élevé proche de celui du LCR dans les composantes liquides le long
de la dure-mere [149]; La présence d'une bande hyperintense (ADC diminué) traduit probable-
ment une hémorragie récente a partir de la membrane externe [150]. L'identification d'une bande
hypointense en T2 en écho de gradient au niveau de la paroi interne de I'HSDC est constante
pour les hématomes symptomatiques qui augmentent progressivement de volume [151].

Les explorations postopératoires notent généralement la persistance d'un décollement

sous-dural pendant plusieurs semaines.

Hyperintensity Iso or hypointensity Mixed instensity Layered intensity

Figure 68 : Type d'hématome sous-dural chronique a I'imagerie par résonance magnétique. Les
hématomes ont été classés en hyper-, iso— ou hypo-intense, d'intensité mixte et d'intensité
stratifiée sur les images T1 et T2[152].

En résumé, les caractéristiques de I'lRM de I'HSDC évoluent avec le temps en fonction des
produits de dégradation de I'hnémoglobine, permettant ainsi de distinguer différentes phases de
I'nématome et d'estimer l'ancienneté. De plus, I'HSDC peut se manifester avec divers schémas

d'intensité de signal en fonction de son stade et de sa composition.
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VIII. Les Diagnostics différentiels :

Le défi du diagnostic réside dans la similitude des caractéristiques cliniques entre I'HSDC et
d'autres pathologies telles que les atteintes dégénératives, vasculaires et tumorales, car ces af-
fections partagent un méme contexte clinique et méme paraclinique.

Avant la réalisation du scanner cérébral, plusieurs diagnostics sont a considérer :

[0 Accident vasculaire cérébral (AVC) : Particulierement en cas d'apparition soudaine chez des

patients ayant des facteurs de risque tels que le diabéte, I'nypertension artérielle, une prise
de médicaments antithrombotiques ou une consommation excessive d'alcool.

[0 Processus expansifs intracraniens : Manifestés par une évolution progressive des céphalées,

des altérations de la conscience, des syndromes frontaux, et d'autres symptomes neurolo-

giques focaux.

[0 Démence sénile ou artériopathique : A envisager en fonction des manifestations cliniques.

[0 Encéphalopathie alcooligue : Notamment chez les individus avec des antécédents de con-

sommation excessive d'alcool.

[0 Hydrocéphalie a pression normale : A considérer en cas de signes cliniques suggérant une

perturbation du flux du LCR.

Cette évolution des diagnostics souligne l'importance de I'imagerie, en particulier le scan-
ner cérébral, pour une identification précise des conditions médicales et une orientation appro-
priée du traitement.

Apreés la réalisation du scanner, plusieurs diagnostics sont possibles, dont :

[0 Hématome extra—-dural : Dans le cas d’'un HSDC de forme biconvexe avec une récidive hé-

morragique.

[1] Hydrome sous—dural : C’est une collection du LCR résultant d'une breche traumatique de

I'arachnoide, permettant le passage du LCR vers I'espace sous—-dural. Les hydromes post-
traumatiques peuvent présenter une variété de densités, parfois mélant I’'LCR et le sang, avec

la possibilité d'une évolution vers un hématome sous-dural.
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Figure 69 ; (A) TDM initiale montrant un hygrome hypodense bilatéral fronto-pariéto-temporal).
(B) TDM de suivi au 40e jour montrant un hématome hyperdense dans la zone précédemment
hypodense a la TDM [153].

] Empyéme sous dural : L'empyéme sous-dural se caractérise par la présence de collections

purulentes dans I'espace sous-dural, souvent déclenchées par des infections ORL qui se pro-
pagent directement ou par le biais de thrombophlébites septiques rétrogrades. Bien que I'IRM
offre une sensibilité supérieure pour la détection des empyémes, en situation d'urgence, le
scanner est généralement la premiére modalité d'imagerie utilisée [142].

Les empyémes sous—-duraux adoptent une configuration en "croissant de lune" sur la con-
vexité du cerveau et peuvent présenter une forme linéaire ou une convexité externe lorsqu'ils
se développent dans I'espace interhémisphérique le long de la faux du cerveau. Au scanner,
ils se manifestent sous la forme d'une collection hypodense, [égerement plus dense que I’LCR
avec une prise de contraste observée au niveau de la paroi de la collection. En IRM, le signal
est hypointense en T1, légérement plus intense que celui du LCR en T2 et hyperintense en

FLAIR, avec une prise de contraste intense a la périphérie de la lésion [142].
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Figure 70 : TDM cérébrale en faveur d’un empyéme sous dural[154].

[ Certaines tumeurs et métastases : Ils peuvent présenter des similitudes avec I'HSDC lors-

gu'elles se localisent en sous-dural. Selon, Catana et al.[155] les l[ymphomes sont les tumeurs
les plus fréquemment associées, suivis des métastases et des sarcomes, avec des pourcen-
tages respectifs de 29%, 21%, et 15%. De plus, ces pathologies peuvent adopter divers as-
pects similaires a ceux de I'HSDC, qu'ils soient hyperdenses, isodenses, hypodenses, ou pré-

sentant une hétérogénéité.
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IX. Traitement :

L’HSDC reste une urgence neurochirurgicale, dés que le diagnostic est posé l'indication
thérapeutique est obligatoire.

Le traitement peut étre médical ou chirurgical en fonction de la tolérance clinique, de
I’évolution et de I'’ensemble des caractéristiques scanographiques de I’hématome.
Tandis que le traitement chirurgical a pour objectif principal d’arréter I’évolution de I’'HSDC, le

traitement médical vise a diminuer les phénomeénes de sa constitution.

1. Traitement médical :

Le traitement médical peut étre administré selon deux modalités : Soit un traitement con-

comitant a la chirurgie soit un traitement médical seul (traitement conservateur).

1.1 Le traitement médical associé a la chirurgie :

Parallelement a la prise en charge chirurgicale, certaines mesures médicales peuvent étre
associées.

] L’hydratation :

Le maintien d'une hydratation abondante et controlée est bénéfique pour favoriser la réex-
pansion cérébrale en luttant contre I'hypotension systémique et en prévenant la déshydratation
qui est un facteur propice a la formation de I'HSDC et a sa récurrence [156].

Selon les observations de Janowski et Kunert [157], les patients recevant une quantité d'au
moins 2000 ml par jour pendant plus de trois jours présentent un taux réduit de récidive.

En I'absence de déshydratation, certains auteurs suggerent une réhydratation parentérale avec
une quantité de 2 litres sur 24 heures pendant 1 a 3 jours [222,223].

ROBINSON [160] préconise une réhydratation par voie orale ou par sonde nasogastrique,
nécessitant toutefois des précautions et une surveillance rigoureuse afin d'éviter une décompen-
sation cardiaque consécutive a une hyperhydratation.

Dans notre série, la majorité de nos patients ont bénéficié d’une hydratation sauf deux ma-

lades dont le premier avait un OAP et le deuxiéme était suivi pour une IRCT sous hémodialyse.
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L’hydratation a duré toutes leurs périodes hospitalisation au moins jusqu’a I’ablation des
drains de Redon. Il s’en est suivi d’'une réhydratation orale d’au moins 1.5 litres quotidienne-
ment.

[] La corticothérapie :

Les corticostéroides ont été d'abord évalués pour le traitement des HSDC en 1962 [161].
Cette utilisation initiale de stéroides chez les patients a été suivie par une étude de cohorte de
185 patients atteints de HSDC. Parmi ces patients, 75 (40,1 %) ont été traités avec succes soit par
60 mg de prednisone par voie orale, soit par une quantité équivalente de dexaméthasone par
voie parentérale[162]. Le traitement est basé sur les activités anti-inflammatoires, anti-
fibrinolytiques et anti-angiogéniques démontrées des corticostéroides [70]. Son effet minéralo-
corticoide ne serait non plus étre oublié ; ils favoriseraient en effet au niveau cérébral, la réten-
tion d’eau et de Na+ et serait bénéfique dans la mesure ou elle augmenterait le volume cérébral.

Malgré I'utilisation précoce de la prednisolone, la dexaméthasone est rapidement devenue
le traitement de choix en raison de ses puissantes activités anti-inflammatoires et anti-
angiogéniques, de sa demi-vie circulante prolongée et de son schéma posologique indépendant
du poids corporel[163].

Une analyse multivariée de 496 patients traités de maniére conservatrice a révélé que ceux
recevant un traitement prolongé a la dexaméthasone avant la trépanation avaient un taux réduit
de récidive d’HSDC[164].

Une étude de cohorte rétrospective a montré que le traitement stéroidien postopératoire
réduit la mortalité de 44 % a 13 % lors d'une période de suivi de 6 mois [165].

Cependant, les patients traités par des corticostéroides développent souvent une hypergly-
cémie et des complications connexes. Une méta-analyse récente de sept études publiées a tiré
une conclusion similaire, mais elle a également mis en garde contre les biais sérieux liés aux
patients et a I'analyse dans ces sept études[166]. Néanmoins, les résultats de ces études rétros-
pectives cliniques ont conduit a un essai clinique pilote randomisé de phase IIB prospectif pour

valider les corticostéroides dans la prévention de la récidive aprés la chirurgie. Cependant, cet
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essai a révélé que la dexaméthasone n'apportait aucun avantage aux patients atteints de
I’HSDC[167]. En revanche, une analyse intérimaire récente de l'essai clinique randomisé controélé
contre placebo indique que la dexaméthasone en tant que traitement adjuvant apres la chirurgie
semble réduire la récidive, mais n'a pas réduit la mortalité post-opératoire, la durée de séjour,
les scores de Rankin modifiés ni les événements indésirables[168].

En plus de leurs effets bénéfiques, les effets secondaires des stéroides, en particulier a
fortes doses, ont été une préoccupation persistante. Ces effets secondaires peuvent étre graves,
tels que le diabéte, les infections graves, la pneumonie et les troubles mentaux transitoires. De
plus, les corticostéroides par voie orale pourraient modifier I’'INR.

Il est important de noter que la durée de la corticothérapie n'a pas été corrélée a une aug-
mentation de l'infection, de I'empyéme ou de la TVP et d'embolie pulmonaire.

Dans notre étude, 61,62% de nos patients avait bénéficié d’'une corticothérapie post-
opératoire.

[] Le traitement antiépileptique :
Il est courant qu’en cas de révélation d’'un HSDC par des crises comitiales, I’indication
d’anticonvulsivant est envisagée. Par contre dans les autres cas, il reste une controverse.

Plusieurs études ont noté une variabilité significative dans l'incidence des convulsions va-
riant de 0,7 a 18,5%[169,170]. Les causes de cette variabilité entre les différentes études pour-
raient bien étre dues a des variations dans les facteurs de risque de la population étudiée, aux
divers emplacements géographiques ou les études ont été menées, aux différences dans les pro-
tocoles de traitement et aux types de chirurgies effectuées. Il existe également une variabilité
significative dans la définition d'une crise convulsive. Certaines études, en particulier celles rap-
portées avant 2019, sont principalement appuyées sur un diagnostic clinique des convulsions
documenté dans les dossiers des patients [169,170,171,172,173,174,175,176,177]. Cependant,
des études plus récentes incluent I'électroencéphalographie (EEG) pour confirmer une crise con-

vulsive[178,179,180].
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Deivanai Sundaram Nachiappan et al.[181] n’ont pas trouvé dans leur méta-analyse de di-
minution significative du risque de crises convulsives suite a I'administration d'anticonvulsivants
chez les patients atteints d’HSDC.

Bien que des études prospectives supplémentaires soient nécessaires avant de formuler
des recommandations sur l'utilisation d'anticonvulsivants prophylactiques, les risques et les bé-
néfices doivent étre soigneusement analysés par le clinicien en fonction du contexte clinique et
de la présence de facteurs de risque.

[0 L’acide tranexamique :

L'acide tranexamique est un dérivé synthétique de I'acide aminé lysine qui bloque de ma-
niere réversible les sites de liaison de la lysine sur le plasminogéne, inhibant ainsi la fibrino-
lyse[182,183].

L’étude de Jinhao Huang et al.[184] a constaté que I’acide tranexamique réduit de maniére
efficace la mortalité des patients traumatisés lorsqu'il était administré dans les 3 heures suivant
la blessure.

Une préoccupation potentielle est que I'acide tranexamique est principalement indiqué
pour le contrbéle des saignements en bloquant I'état hyperfibrinolytique que I'on trouve chez les
patients traumatisés, y compris ceux atteints de traumatisme cranien[185,186], et cela pourrait
potentiellement entrainer des complications thrombotiques chez les patients atteints d’HSDC, car
ces patients sont généralement agés et présentent des comorbidités étroitement associées a des
états hypercoagulables ou prothrombotiques.

[] Les statines :

les statines sont connues pour leurs effets anti-inflammatoires et il a été démontré qu'elles
facilitent la réparation des vaisseaux sanguins en recrutant des cellules progénitrices endothé-
liales[187]

Jiang et al.[188] ont prouvé que l'atorvastatine présentait une réduction du volume de
I'hnématome et une amélioration clinique significativement plus importantes apres 8 semaines, en

I'absence d'effets indésirables significatifs. Les mémes auteurs ont démontré la supériorité de

131



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

I'association de la dexaméthasone et l'atorvastatine par rapport a l'atorvastatine seule dans la
réduction du volume de I'hnématome et I'amélioration de la fonction neurologique.

Malgré son efficacité, I'atorvastatine a ses effets secondaires et pourrait également provo-
quer des complications involontaires chez les patients qui prennent des médicaments tels que
les fibrates[189,190], le ticagrelor [191,192] ou les inhibiteurs du CYP 3A4 [193] en raison d'une
interaction médicamenteuse.

[] L'étizolam :

I'étizolam, un analogue de la benzodiazépine qui est aussi un antagoniste des récepteurs
du facteur d'activation des plaquettes a été montré par un groupe japonais qu’elle a un potentiel
d’éliminer la récurrence de I'hématome apres la chirurgie. Malheureusement, cette étude est
considérablement limitée par un échantillon de 15 patients[194].

O Inhibiteurs de I'enzyme de conversion de I'angiotensine (IEC) :

L'utilité des IEC apres une évacuation chirurgicale a également été explorée. C'est en raison
de leur capacité a bloquer I'angiogenése immature que les IEC ont été évalués pour réduire ou
éliminer non chirurgicalement les HSDC en réduisant la formation de vaisseaux immatures dans
la paroi de I'hnématome et en prévenant les saignements de ces vaisseaux immatures[195].

En controlant I'hypertension avant et aprés |'opération, certains ont proposé d'améliorer la
résolution de I'hnématome et de réduire la récidive.

Dans le cadre d'un essai clinique randomisé, ils ne réduisent pas le risque de formation
d'hématome résiduel ni ne préviennent la récurrence de I'hématome dans les 6 semaines suivant
la chirurgie[196]. La raison exacte de I'inefficacité des IEC n'est pas connue, mais l'une des expli-
cations possibles est qu’il dégrade également la bradykinine[197] qui dilate les vaisseaux san-
guins en stimulant la libération de prostacycline et d'oxyde nitrique[198]. Bloquer l'activité de
I'lEC pourrait donc permettre I'accumulation de bradykinine, entrainant la vasodilatation, I'aug-
mentation de la perméabilité vasculaire et I'extravasation sanguine pour agrandir I'hématome.

L'efficacité des IEC est également réduite chez les patients prenant de I'aspirine[199] qui large-
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ment utilisée chez les personnes agées. Cette interaction médicamenteuse nuisible doit étre
prise en considération.
1 Le mannitol :

Utilisation médicale du mannitol remonte a 1806, comme le rapporte le chimiste francais
Joseph Louis Proust[200].

Lorsqu'il est administré par voie orale, le mannitol sert de diurétique pour augmenter la produc-
tion d'urine chez les patients atteints d'insuffisance rénale. Lorsqu'il est administré par voie in-
traveineuse, le mannitol réduit I'eedéme cérébral et diminue ainsi la pression intracranienne chez
les patients souffrant de traumatismes craniens[201].

Il avait été précédemment avancé que la pression osmotique est plus élevée dans I'héma-
tome liquéfié que dans le sang périphérique, ce qui entraine I'afflux du sang pour agrandir I'hé-
matome[202]. Cette théorie a conduit a I'osmothérapie par le mannitol, qui est métaboliquement
inerte chez I'homme et peut favoriser I'absorption de I'hnématome en augmentant la pression os-
motique du sang.

Dans un premier rapport portant sur 23 patients atteints d'HSDC, le mannitol a 20 % admi-
nistré par voie intraveineuse (1000 ml par jour) a réduit ou éliminé I'hématome chez 22 patients
(96 %) sans qu'aucun événement indésirable ne soit signalé[203]. Cependant, le méme schéma
thérapeutique n'a pas réussi dans un essai clinique controlé[204].

[] Le célécoxib :

Le célécoxib est un médicament anti-inflammatoire non stéroidien (AINS) qui agit principa-
lement en inhibant sélectivement la cyclooxygénase-2 (COX-2) pour bloquer la conversion de
I'acide arachidonique en prostaglandine H2[205]. La COX-2, contrairement a la COX-1 homo-
logue, est surexprimée dans les cellules des tissus enflammés[206]. Hara M et al.[207] ont rap-
porté que les concentrations de prostaglandine E2 pro-inflammatoire et de COX-2 étaient signi-
ficativement plus élevées dans le liquide des HSDC que dans le sérum, suggérant que la COX-2

pourrait jouer un rble causal dans son développement.

133



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

il existe une seule publication évaluant I'efficacité des inhibiteurs de la COX-2,portant sur
180 patients apres I'ablation chirurgicale des HSDC[208]. L'essai a été prématurément interrom-
pu avec seulement 23 patients évalués, mais les résultats étaient révélateurs car 66,6 % des pa-
tients étaient strictement contre-indiqués pour le célécoxib, et 55 % des patients déja traités par
des médicaments inhibiteurs de la COX-2 ont développé des HSDC.

[1 Le Goreisan :

Le Goreisan est un médicament traditionnel japonais de la médecine Kampo, composé de
cing galéniques a base de plantes (rhizome d'Alismatis, houblon, rhizome d'Atractylodis lanceae,
écorce de cannelle et Polyporus)[209]. Il a été utilisé comme diurétique pour augmenter la pro-
duction d'urine et traiter I'cedeme tissulaire en modulant la pression hydrostatique. Il a été rap-
porté qu'il réduit I',eedeme cérébral dans un modele murin d'AVC [210]. En raison de son activité
de "modulateur hydrostatique", le Goreisan a été utilisé pour traiter de maniere non chirurgicale
les cas bénins ou comme traitement adjuvant a I’évacuation. Il est rapporté qu'il réduit le taux de
récurrence apres la trépanation a travers I'analyse de la base de données nationale japonaise des
patients hospitalisés[211]. Cette découverte est appuyée par deux autres études cli-
niques[212,213]. Cependant, le Goreisan n'a pas réduit le volume de I'hématome et prévenu la
récurrence dans une récente étude controlée randomisée multicentrique portant sur 208 pa-

tients[214].

1.2 Traitement médical seul (traitement conservateur) :

Le traitement médical exclusif est proposé chez les sujets pauci ou asymptomatique (stade
1 ou 2 de la classification clinique de Markwalder) et chez ceux qui présentent une contre-
indication a la chirurgie. Ce traitement nécessite une surveillance attentive compte tenu du
risque d’aggravation secondaire, ceci du fait d’une augmentation soudaine du volume de
I’hématome exposant ainsi au risque d’engagement.

La corticothérapie exclusive était instaurée chez 4 (4,64%) de nos patients ; ceci du fait de

I’age avancé, de I’état clinique des malades, des comorbidités et du refus de I’intervention par la
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famille ou le patient lui-méme. Néanmoins, une surveillance réguliére des complications était de
rigueur.

L’étude de 'HMMI de Mekneés[86] a enregistré un seul cas traité par le traitement conserva-
teur.

De méme, la série de L. DONGMO [215] de 500 cas ne rapporte que 3 de ses patients (soit
7%) ont été traité par un traitement médical exclusif.

Par contre, aucun malade de la série du CHU de Marrakech[85] n’a bénéficié d’un traite-
ment conservateur.

TABLEAU XXXIX : REPARTITION DU TRAITEMENT CONSERVATEUR SELON LES SERIES.

L’étude Année Traitement conservateur (%)
L. DONGMO et al. [97] 1999 7%
CHU de Marrakech [85] 2012 0%
HMMI de Meknés [86] 2016 1,40%
Notre série 2023 4,65%

2. Le traitement chirurgical :

C’est le traitement de référence. Il consiste a évacuer la collection hématique sous-durale,
suivie d’un rincage afin d’éliminer le contenu anticoagulant et fibrinolytique. Tout ceci concou-
rant a assurer :

[0 Le lever de la compression et la diminution de la pression intracranienne.
] Rétablir la réexpansion cérébrale.

[0 Soulager les symptomes.

] Rétablir les fonctions cérébrales le plus tot possible.

]

Prévenir les complications et la récidive.

2.1 Laprise en charge pré-chirurgical :

Avant une intervention chirurgicale, une préparation minutieuse du patient s'impose, com-

prenant un bilan préopératoire et la mise en condition des patients instables. Une évaluation ri-
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goureuse des risques de saignement est nécessaire pour les patients atteints de troubles de coa-
gulation, dans le but de rétablir une coagulation normale avant l'opération. La correction de ces
troubles revét une importance capitale pour minimiser les risques de saignement pendant l'inter-

vention et de complications post-opératoires.

2.1-1  L’inversion des agents anti-coagulants :

Compte tenu du risque d'expansion de I'nématome, le TCA et I'INR doivent étre normalisés
avant l'intervention chirurgicale afin de prévenir les complications per-opératoires ainsi que la
récurrence de I'hémorragie cérébrale.

Un certain nombre de pathologies courantes et leurs traitements peuvent modifier le TCA
et 'INR, la plus courante est la fibrillation auriculaire. Avant une intervention chirurgicale, I'INR
doit étre ramené a moins de 1,4 [216].

Parmi les différentes options possibles : concentrés de complexe prothrombinique (PCC),
plasma frais congelé (PFC), la vitamine K ou les facteurs vitamine-K dépendants.

En cas d'hématomes intracraniens dus a des complications hémorragiques liées a un sur-
dosage en anticoagulants en situation d'urgence extréme, l'utilisation de PCC est recommandée a
une posologie de 1 Ul/kg de facteur IX pour une diminution moyenne de 0,15 de I'INR (ou une
augmentation de 1,5 % du temps de prothrombine). Si le PCC n'est pas disponible ou si une réa-
nimation liquidienne est nécessaire (en cas de choc hémorragique), l'utilisation de PFC peut étre
envisagée [217].

Pour les patients a haut risque thromboembolique, il est suggéré d'arréter les AVK environ
quatre jours avant la chirurgie pour permettre a I'INR de revenir a des niveaux normaux. On peut
commencer le traitement par une dose complete d'héparine non fractionnée (HNF) ou d'héparine
de faible poids moléculaire (HBPM) lorsque I'INR chute[218].

Le PFC contient tous les facteurs de coagulation et peut également étre utilisé pour inverser
la warfarine. Cependant, cette inversion est partielle en fonction de la concentration des facteurs

et prend plus de temps en fonction du volume intraveineux (I1V)[219,220].
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De plus, I'administration de vitamine K peut étre administrée par voie IV pour stimuler la
synthése hépatique de ces cofacteurs au fil du temps. Elle devrait également étre administrée en
tant qu'adjuvant aux PCC et/ou au PFC[221].

En situation élective, la warfarine doit étre arrétée au moins cing jours avant l'opération,
avec une surveillance de I'INR le jour de I'opération. Si I'INR reste légerement élevée (>1,4-2,0),
I'administration de vitamine K par voie intraveineuse peut suffire a corriger la coagulopa-
thie[221]. Une hypercoagulabilité significative nécessitant une anticoagulation peut exiger un
pont d'héparine préopératoire, avec un arrét 4-6 heures avant l'opération[216].

La prise HNF ou HBPM doit étre également inversée. Cela est possible par I’'administration
de la protamine. Cependant, l'inversion est incompléte, avec seulement une réduction de 60 a 80
%[222]. Par conséquent, le chirurgien doit étre trés attentif a une coagulopathie persistante chez
les patients qui recoivent une HBPM malgré l'inversion.

Les nouveaux agents anticoagulants oraux ont représenté un défi pour l'intervention chi-
rurgicale car ils ne sont pas réversibles a I'heure actuelle. Cependant, des essais sont en cours

pour évaluer les options potentielles de réversibilité[216].

2.1-2  Inversion des agents anti-agrégants plaquettaires :

L'aspirine est l'agent antiplaquettaire le plus couramment utilisé. Des doses faibles que 40
mg par jour peuvent induire un profond dysfonctionnement plaquettaire [223].

En 2018, 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 Société Francaise d'Anes-
thésie et de Réanimation (SFAR) ont émis des recommandations mises a jour concernant la ges-
tion des agents antiplaquettaires (AAP) pour les procédures invasives programmées [224]. Ces
recommandations tiennent compte des deux principaux risques associés a ces agents, a savoir le
risque thrombotique en cas d'interruption et le risque hémorragique en cas de poursuite. L'ob-
jectif est de trouver un équilibre optimal pour chaque patient en fonction de la procédure inva-

sive.
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Il n'existe pas de seuil de sécurité hémostatique établi pour garantir I'absence de risque
hémorragique lié aux effets résiduels des AAP pendant la procédure. Par conséquent, il est re-
commandé d'interrompre les AAP de la maniere suivante (Accord fort) :

Derniere prise d'aspirine a J-3 (JO correspondant au jour de la procédure).

Derniere prise de clopidogrel et de ticagrelor a J-5.

Derniere prise de prasugrel a J-7.

Pour les procédures de neurochirurgie intracranienne, il est recommandé de retarder la
derniere prise a J-5 pour l'aspirine, J-7 pour le clopidogrel et le ticagrelor, et J-9 pour le prasu-
grel.

Il est fortement déconseillé d'utiliser les héparines (HNF ou HBPM) ou les AINS en rempla-
cement des AAP.

Pour les patients nécessitant un traitement par AAP en monothérapie a long terme, il est
recommandé de reprendre les AAP dés que possible apres la procédure, en fonction du risque de
saignement post-opératoire.

En cas de nécessité d'une intervention chirurgicale inévitable, il peut étre nécessaire d'in-
verser |'effet des AAP en recourant a la transfusion plaquettaire ou a I'administration de desmo-
pressine.

Une étude[225] a révélé un risque significatif d'expansion de I'hématome aprés une trans-
fusion de plaquettes, soulevant des questions sur l'efficacité de la desmopressine par rapport a
la transfusion plaquettaire. L’étude a randomisé l'administration précoce de desmopressine IV
(0,4 mg/kg) pour réduire I'expansion d'un hématome intracérébral chez des patients sous trai-
tement antiplaquettaire. Les résultats n'ont montré aucune différence entre le groupe traité et le
groupe témoin. Par conséquent, il n'y a actuellement aucun avantage a associer la desmopressine
et la transfusion plaquettaire, ni a transfuser des plaquettes en lI'absence d'une procédure chirur-

gicale. L'efficacité d'une dose isolée de desmopressine reste a démontrer[225].
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2.1-3  Technigue d’anesthésie :

Dans notre série, 13,41% des cas ont été mis sous AG contre 57,31% des cas sous AL ainsi
gu’un seul opéré sans anesthésie par ponction percutanée d’un hématome récidivant soit 1,21%.

Les autres études montrent une préférence de I’AL. En effet, Gelabert-Gonzalez et al.[108]
dans leur série incluant 1000 cas, ont rapporté un taux de 91,1% des patients opérés sous AL et
seulement 8,1% des patients ont été opérés sous AG.

De méme, I’étude de I’hopital national de Nouakchott[88] et I’étude de HMMI Meknés[86]
ont trouvé successivement 99,12% et 91,54% d’AL contre 0,88% et 8,46% d’AG.

En revanche, Zakaraia et al.[226] ont enregistré un taux de 94% de cas qui ont bénéficié
d’un traitement chirurgical sous AG, contre seulement 6 patients opérés sous AL . Ainsi que Mori
et al.[99] ont rapporté que tous leurs patients (500 cas) ont bénéficié d'une AG lors de
I’évacuation de I’'HSDC ainsi que Cheng et al.[116].

La répartition des techniques d’anesthésie selon les études est résumée dans le tableau suivant :

Tableau XL : Répartition des technigues d'anesthésie selon les séries.

L’étude Année Anesthésie générale Anesthésie locale

Mori et al.[99] 2001 100% 0%
M. GEUNOT[227] 2003 40% 60%
Gelabert-Gonzalez et al.[108] 2005 8,1% 91,1%
Zakaraia et al.[226] 2008 94% 6%
CHU de Marrakech[85] 2012 26.97% 73.03%
Cheng et al.[116] 2014 100% 0%
HMMI de Meknes[86] 2016 8,46% 91,54%
Hopital national de Nouakchott[88] 2018 99,12% 0,88%
CHU de Tlemcen[90] 2022 6.89% 93,11%

Notre étude 2023 28,04% 70,72%
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La meilleure pratique pour le traitement de la HSDC fait encore un sujet de débat.

La principale indication systématique d’une AG reste I'altération neurologique significative
(GCS inférieur ou égal a 8). Elle va fournir une immobilité compléte et un confort chirurgical op-
timal, mais elle est source de nombreuses complications, surtout pour les patients agés ayant
des maladies systémiques concomitantes[228]. Pour cela, la technique chirurgicale la moins in-
vasive sous anesthésie locale devrait étre encouragée[229]. Bien que de nombreux auteurs aient
utilisé I'AL lors des évacuations d’HSDC, les patients peuvent étre anxieux et ressentir un incon-
fort pendant la procédure[230]. Par conséquent, la sédation consciente a I'aide de midazolam est
bénéfique[229].

Selon Ahmed Ashry et al.[231] L'AG comporte un risque supplémentaire de troubles cogni-
tifs postopératoires et de délire, entravant la récupération malgré la disparition de I'hnématome
sur les images postopératoires. Par ailleurs, les complications post-opératoires étaient plus fré-
guentes et le séjour était plus long, ce qui va augmenter le risque d’infection nosocomiale. Ainsi,
la récidive a été plus fréquente, cela peut s'expliquer par la survenue d'une hypertension rebond
lors du processus de réveil[229,232].

Par contre, Le temps opératoire moyen de I’AL était plus court, la durée opératoire était
bréve ce qui va réduire les risques thromboemboliques, d'hypothermie et d'événements indési-
rables peropératoires ainsi ca va réduire le besoin d'admission en unité de soins intensifs.
Cependant, l'utilisation d'une AL (a base de lidocaine 2% ou de naropéine) doit é&tre accompagnée
de précautions. Lors de I'évacuation d'un HSDC, une mauvaise tolérance hémodynamique peut
survenir sous AL, résultant d'une insuffisance d'utilisation d'hypnotiques ou de barbituriques
[233].

Il est important de noter que le type d’anesthésie dépend des habitudes du praticien et du

type de chirurgie effectuée.
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2.2 Les techniques chirurgicales :

Les traitements chirurgicaux des HSDC sont nombreux et suffisamment documentés. On
peut les distinguer schématiquement en deux catégories principales :
] Les techniques a crane ouvert : elles comprennent des interventions telles que le trou de tré-
pan « Burr hole (BH) » et la craniectomie.
[0 Les techniques a crane fermé : elles incluent des procédures comme le twist drill (TD) et la
ponction percutanée (tapping).
Chacune de ces techniques peut étre sélectionnée en fonction des caractéristiques de
I'HSDC, et des préférences du chirurgien.
Certaines techniques sont utilisées de maniére courante, d’autres sont beaucoup moins utilisées
et certaines se pratiquent de facon exceptionnelle.
[] Burr Hole:
C’est la technique la plus utilisée dans la littérature. Elle a été décrite pour la premiere fois
par Mc Kissouch en 1960[234].
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 a 2 cm

en diametre[235].
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Figure 71 : Evacuation d'un HSDSA par 2 trous de trépan et lavage abondant.

Les étapes de cette technique sont comme suit, apres une désinfection soigneuse du
champ opératoire puis drapage :
[0 Tracage de 2 incisions verticales centrées sur I’HSDC.
[] Infiltration des incisions au sérum adrénaliné.
[0 Incisions du scalp sur 3 cm, rugination de I’épicrane et mise en place d’écarteurs au-
tostatiques.
[] Réalisation des trous de trépan en regard des incisions.
[0 L’ouverture et la coagulation de la dure mére par une électrocautérisation bipolaire a

chaque trou pour éviter les hémorragies dans I'espace sous—dural. Lors de l'ouverture
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de la dure-mere, il peut y avoir une expulsion immédiate du liquide d’hématome. Si
ce n'est pas le cas, il est probable qu'une membrane soit présente. La membrane doit
étre coagulé par électrocautérisation bipolaire et ouverte brusquement avec lame bis-
touri[235].

] Evacuation du contenu de ’'HSDC sous pression avec irrigation de I’espace sous dural
par la solution saline, le premier trou servant de porte d’entrée alors que le second
permet I’évacuation, ainsi des cloisonnements peuvent étre éliminés.

[0 Lavage abondant au sérum salé tiede jusqu’a I’éclaircissement du liquide de lavage
(entre 1 a 2 litres).

[0 Mise en place d’un systéme de drainage pendant 24- 72 heures apres 'opération.

Il existe un certain nombre de variantes de cette technique. Certains chirurgiens préferent
un seul trou trépan, tandis que d'autres utilisent deux. Taussky et al.[236] ont démontré que les
patients subissant un seul trou de trépan ont un taux de récidive significativement plus élevé,
une durée d'hospitalisation moyenne plus longue, et un taux d'infection de la plaie plus élevé.
D'autres études [237,238] ne suggéerent pas de différences significatives entre les patients traités
par deux trous de trépan et ceux traités par un seul trou et cela en termes de récurrence, de
complications, de mortalité ou de résultat.

En plus, Furkan Diren et al.[239] ont constaté qu'une augmentation de la largeur du trou de
trépan, en particulier le trou postérieur, contribue a I'amélioration de la déviation de la ligne mé-
diane.

[1 Craniotomie :

Il s’agit de la méthode la plus ancienne, décrite par Putnam et Cushing en 1925[240].

Réalisée sous AG, la craniotomie est recommandée dans certaines circonstances ; en fonc-
tion de certains facteurs tels que la récurrence, la consistance de I'hématome et la présence de
membranes[241].

Il existe plusieurs variantes de cette méthode :

- Craniotomie par tréphine (tréphination) avec membranectomie éventuelle.
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- Craniotomie a I'aide d’un trou de trépan élargi a la pince gouge avec membranectomie
éventuelle.

- Craniectomie par volet osseux.

Figure 72 : Evacuation d'HSDC par craniotomie.
La technique consiste a une craniotomie par volet osseux, centrée sur la collection héma-

tiqgue pour ouvrir largement la dure-mere (arciforme ou en croix) et ainsi reséquer la néomem-
brane externe, controler I'hémostase, évacuer I'HSDC et effondrer d’éventuels cloisonnements.
Enfin, I’excision de la membrane interne remet le feuillet arachnoidien en position sous dure mé-
rienne.

[0 La craniotomie avec membranectomie (CWM) :

Putnam et Cushing, en 1926, ont défendu la craniotomie avec membranectomi(CWM) dans
le traitement des HSDC, malgré une mortalité pouvant atteindre jusqu'a 30 % lors de la cranioto-
mie[242]. Cependant, la CWM est actuellement utilisée uniquement dans des conditions de re-
constitution sous-durale, d'hématomes solides, ou suite a une ré-expansion corticale postopéra-

toire suboptimale[243].
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Actuellement, la prise en charge chirurgicale de I'HSD encapsulé reste floue quant a savoir
si la membrane interne doit étre retirée ou non. Arutyunov[244], Gorbatsevich [245] et Shustin ,
Gomez[246] et Umbach[247] ont recommandé que tous les composants de la membrane capsu-
laire (c'est-a-dire a la fois la membrane externe et la membrane interne) doivent étre réséqués,
car cela pourrait permettre la réexpansion du cerveau et réduire le potentiel de I'espace sous
dural post-opératoire. Cependant, d'autres études [248,249] [250,251] ont recommandé une
évacuation simple par trou de trépan sans avoir besoin d'une craniotomie.

Ronald Sahyouni et al.[252] ont étudié les résultats de la membranectomie chez 5369 pa-
tients étudiés de 1964 a 2016. Leur métanalyse suggére que la CWM offre une probabilité
moindre de récurrence de I'HSDC et d'intervention secondaire, tout en présentant des profils de
morbidité et de mortalité similaires a d'autres interventions rapportées dans la littérature.

] Le twist-Drill (TD) :

Le twist-drill ou la craniotomie a la méche oblique est une technique qui a été décrite pour
la premiere fois par Tabadoor et Shulman en 1977 [253].
Elle a été proposée comme une procédure d'urgence tout en préparant la thérapie définitive
[254]. Cette technique est considérée comme efficace pour I'évacuation d'un HSD liquéfié sans

nécessiter une AG. Son intérét principal réside sur la décompression progressive du cerveau.

Wire stylet \8 Wire stylet

Catheter

*——— Catheter

Wire stylet is advanced
with catheter, just
through the dura

Catheter is "soft passed”
off the wire stylet into
the subdural space

Dura

Subdural
hematoma

Subdural
hematoma

Figure 73 : Evacuation d'un HSDC par TD [255].
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— Apreés repérage du site d’intervention, le patient est en décubitus dorsal, la téte est position-
née sur
une surface, comme une couverture pliée, et tournée de 15 a 30° par rapport au coté contro-
latéral (60° si un point d'entrée pariétal plus postérieur est nécessaire) [235].

— Rasage et désinfection de la zone qui est ensuite infiltrée par AL.

— Une incision cutanée est réalisée 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. Le fraisage se fait presque toujours par un twist drill manuel.

Cette technique nécessite l'utilisation d’une méche dirigée obliquement selon un angle de
45° par rapport a la surface osseuse. Cette obliquité permet d’éviter une pénétration inattendue
qui pourrait engendrer une blessure des vaisseaux corticaux et permet aussi de canuler
I’hématome sur sa plus grande surface.

Apres avoir bien sir perforé la dure-mére et la membrane externe, un drain souple de type
cathéter de ventriculostomie est positionné dans la cavité sous durale puis relié a une poche col-
lectrice fermée en déclivité par rapport a la téte du patient.

Cette technique a plusieurs variantes, il est possible d’effectuer cette craniotomie par
I'intermédiaire d’un trou de trépan qui aurait I’avantage de controler I’hémostase avant
I’introduction du drain[256].

Weigel et al.[240] ont montré que le TD est I'une des techniques chirurgicales les plus
slires pour traiter I'HSDC. En outre, plusieurs études ont déja analysé I'efficacité de cette tech-
nique et I'ont comparée a d'autres approches chirurgicales courantes tels que Liu et al.[257] qui a
trouvé que l'utilisation d'un trou de trépan ou le TD ne semble pas faire de différence significa-
tive dans les taux de récidive ou d'autres mesures de résultats.

Jablawi et al.[254] ont conclu dans leur article que c’est une méthode efficace et peu inva-
sive pour traiter I’HSDC avec un succés acceptable et que I'efficacité du traitement ne dépendait
pas de la composition des hématomes et que I'échec du traitement est plus probable dans les

grands hématomes avec un large hématome résiduel associé.
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O Twist-Drill modifié :

Les modifications apportées permettent de pratiquer un fraisage perpendiculaire a la sur-
face osseuse.

Selon Reinges et al.[258], ce dispositif permet aussi un gain de temps puisque la durée
d’un fraisage avec TD conventionnel est de 02 minutes alors qu’elle est de 30 secondes a l'aide

d’un twist drill modifié.

1 Ponction percutanée (Tapping) :

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

Une étude a été effectuée dans le service de neurochirurgie de CHU de Fort-de-France[259]
sur une période de 1 an ou I'auteur a conclu que le traitement par ponction percutanée des HSDC
est une bonne alternative chez ces patients qui sont en général agés, sous anticoagulant et chez

qui une AG est contre-indiquée.

Figure 74 : Ponction percutanée (Tapping).
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1 Endoscopie :

L'endoscopie puisse étre utilisée pour aider a reconnaitre les néomembranes en per-
opératoire, et éventuellement pour aider a son traitement, soit par la destruction guidée par en-
doscopie, soit par la conversion en une craniotomie formelle [260]. L'endoscope est introduit a
travers le trou de trépan pour visualiser autour des emplacements multiples. L'insertion d'un
cathéter sous-dural peut étre effectuée en toute sécurité sous visualisation directe et la 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 un hématome localisé.

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

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

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

Le probleme majeur est le risque d'endommager la surface corticale lors de l'introduction
d'un endoscope rigide dans un petit espace. En outre, le temps supplémentaire nécessaire a la
mise en place de I'endoscope est un inconvénient, compte tenu du fait que les trous de trépan ne
sont pas toujours visibles, I'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 I'on est enclin a le faire
(pour anticiper la présence d'une néomembrane ou d'un caillot solide)[260]. Un drainage sous
dural a circuit fermé est mis en place en fin d’intervention.

Enfin, il faut toujours avoir en téte la possibilité de conversion en volet membranectomie.
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Figure 75 : Structures dans la cavité de I'HSDC. (a-c) Caillots sanguins (astérisque vert). (c)
Caillots sanguins liquéfiés (astérisque vert) derriere le septum (fléeche jaune). (d) Vaisseaux
corticaux étirés. (e,f) Structures trabéculaires intraluminales avec saignement actif ; la
coagulation électrochirurgicale bipolaire utilisée pour éliminer les structures. (g) Evacuation de
I'nématome par aspiration avec une pipe directionnelle (fleche bleue). (h) Structures trabéculaires
intraluminales sans tension (fleche blanche) et réseau vasculaire (fleche bleue). (i) Poutre fibreuse
(fleches blanches) [261].
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0 L’implantation d’un réservoir :

Certains recommandent l'implantation d'un réservoir connecté par un drain a I'HSDC. Les
ponctions itératives de ce réservoir sont censées prévenir la nécessité d'interventions chirurgi-
cales ultérieures. Ces réservoirs sont généralement installés soit en premiére intention, soit lors
d'une réintervention en cas de récidive. lls sont préconisés d'emblée chez les patients présentant
un risque accru, tels que les personnes agées, les alcooliques, les patients hémodialysés, ou
lorsque la réexpansion cérébrale n'est pas satisfaisante a la fin de l'intervention [262].

Cette procédure, simple et associée a peu de complications, permet d'éviter une réinter-
vention en réalisant simplement des ponctions au chevet du patient. Cependant, son inconvé-

nient réside dans la possibilité d'une éventuelle obstruction du cathéter relié au réservoir.

Figure 76 : Dispositif implantable pour ponction percutanée, aspiration et irrigation de la cavité
sous durale [263].

Figure 77 : Ponction percutanée de la capsule et aspiration de I’"hématome[263].
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[0 Embolisation de I’artére méningée moyenne (AMM) :

L’AMM est la principale source de vascularisation de la dure meére et elle est aussi a
I'origine des néomembranes et les micro-saignements.

Natasha Ironside et al.[264] dans sa métanalyse sur 1416 cas faites en 2021 a trouvé que
I'embolisation de I'AMM peut étre associée a des probabilités plus faibles de récurrence et de
sauvetage chirurgical par rapport a la prise en charge conventionnelle, tout en présentant des
taux de complications a I'h6pital comparables.

Il s’agit d’une procédure réalisée par une voie d’abord artérielle fémorale ou radiale. Un ca-
théter porteur est navigué dans I’artére carotide primitive puis I’artére carotide externe. Un mi-
crocathéter est ensuite navigué dans I'artere maxillaire interne puis ’AMM. A travers le microca-
théter, I'’AMM est embolisée avec des particules calibrées le plus souvent.

Des agents emboliques ont été utilisés pour cette procédure comme la colle cyanoacrylique
ou les copolymeres d’éthyléne vinyl alcool (EVOH), L’HSDC qui n’est alors plus alimenté, va se
résorber avec le temps[265].

Eimad Shotar et al.[266] recommande a travers son étude que I’embolisation de I’AMM aux
particules de trisacryl gelatine est associée a une réduction de calibre proximale significative a
long cours.

Les indications de I'embolisation ont été classées comme suit :
1) L’embolisation initiale chez les patients présentant un HSDC non traité auparavant.
2) L’embolisation prophylactique aprés une évacuation chirurgicale sans preuve de ré-
currence d'HSDC postopératoire.
3) L’embolisation en cas de récidive d'HSDC apres une évacuation chirurgicale précé-
dente.

Les complications ont été définies comme tout événement indésirable lié a la procédure

endovasculaire, y compris un nouveau déficit neurologique ou des signes radiologiques de modi-

fications ischémiques ou hémorragiques aigués a l'imagerie post-embolisation.
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L'embolisation de I'AMM est une thérapie mini-invasive émergente qui a le potentiel de réduire la
nécessité d'interventions chirurgicales chez des patients appropriés atteints d'HSDC.

Malgré la simplicité de cette procédure, sa réalisation nécessite une expertise en neurora-
diologie interventionnelle, en particulier la connaissance des anastomoses dangereuses entre
I’AMM et I'artére ophtalmique est indispensable a la réalisation de ce geste en toute sécuri-
té[267].

Des études prospectives randomisées avec des protocoles d'embolisation de I'AMM prédé-
finis sont nécessaires pour évaluer la durabilité a long terme de cette procédure et déterminer
I'efficacité de cette approche endovasculaire en tant que traitement initial ou complémentaire de

I'HSDC.
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Figure 78 : Projections antéro-postérieures lors de l'injection de contraste dans AMM vues non
soustraites (a) et vues de la roadmap vierge (b). Le contraste semble délimiter la collection sous-
durale de la méme maniére que la membrane de I'hématome sous-dural, suggérant une
connexion vasculaire entre cette membrane et 'AMM. Une coupe de la tomodensitométrie
coronale réalisée un jour avant cette procédure est fournie (c) pour démontrer la distribution
sanguine identique a la délimitation de contraste en (b) [268].

Figure 79 : a) Angiographie conventionnelle pré—embolisation montrant les branches antérieure
(fleche courte) et postérieure (fleche longue) de I’AMM distale a la bifurcation (cercle). Notez la
minicraniotomie (astérisque) précédemment utilisée pour drainer I’'HSD chez un patient
présentant de multiples récurrences d'hématome. b) Angiographie post-embolisation montrant
I'ONYX remplissant le tronc commun (fléche courte) et la branche postérieure (fleche longue),
réalisant ainsi une occlusion maximale de I'approvisionnement en sang de I'AMM a la dure-mére

[269].
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2.3 Le drainage post-opératoire :

Plusieurs études ont soutenu l'utilisation d'un drainage sous-dural continu aprés I'évacua-
tion d'un HSDC, ce qui peut réduire le taux de récidive de 50 %[270]. Le drainage sous-dural peut
également accélérer I'élimination des facteurs inflammatoires et fibrinolytiques dans la cavité
sous-durale.

Selon Ahmed Aljabali et al[271] , le drainage est associé a un risque plus faibles de morta-
lité ,de récidive et une incidence plus faible de déficits neurologiques focaux chez les patients
souffrant d'un HSDC.

Malgré les avantages évidents des drains sous-duraux, leur utilisation n'est pas sans risque
et l'insertion peut étre associée a des complications péri-opératoires telles que I'hémorragie ai-
gué, la lésion parenchymateuse, la pneumocéphalie sous tension, la méningite, 'empyéme sous-
dural et complications liées a I'immobilité prolongée[272].

Plusieurs méta-analyses ont fait état d'un taux de récidive de ’HSDC significativement plus
faible chez les patients traités par un drain sous-périosté ou sous—galéal que chez les patients
traités par un drain sous dural [35-38]. Cependant la métanalyse de Chunhui Chen et al.[273]
faite en 2023 n’ont observé aucune différence significative dans les taux de récidive entre les 2
groupes.

Plusieurs types de drain peuvent étre utilisés, ca pourrait étre des cathéters de ventriculos-
tomie perforés[274], drain de Jackson-Pratt[235], sondes d’alimentation pédiatriques, d’un drain
de Kehr[275], une sonde de Foley[276].

Le drainage se fait en siphonage ou aspiratif.

La durée du drainage differe en fonction de plusieurs criteres ; principalement la quantité
de liquide drainé selon Wakai et al.[277] et qu’il ne sert a rien de laisser un drain en place au-
dela de 24 heures puisque le maximum du drainage se fait durant cette période,

I’éclaircissement du liquide, des criteres cliniques et enfin radiologiques

154



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

Figure 80 : I'insertion d'un drain sous—dural (a gauche) et d'un drain sous—périosté (a droite)
apreés le drainage par trou de trépan d'un HSDC [278].
[0 Comparaison entre les différentes technigues chirurgicales :

Chaque technique présente des avantages et des inconvénients, Youjia Qiu et al.[279] ont
réalisé une méta-analyse a propos de 7337 patients en 2023 pour comparer |'efficacité et la sé-
curité des 5 techniques les plus couramment utilisées : BH avec un trou (SBH), BH avec 2 trous
(DBH), TD, mini-craniotomie et craniotomie.

Les taux de récidive et de réopération ont été les principales variables permettant d'évaluer
I'efficacité des méthodes chirurgicales.

En ce qui concerne les résultats, la DBH a été associée a une incidence plus faible de réci-
dive et de réopération, tandis que le TD était supérieur dans les résultats temporels tels que le
temps opératoire.

Bien qu'aucune différence statistiquement significative n'a été observée en ce qui concerne
la sécurité, la TD s’est classée au premier rang pour ce qui est d'éviter la survenue de complica-

tions, et la mini-craniotomie s'est classée au premier rang pour ce qui est d'éviter la mortalité.
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En conclusion, Youjia Qiu et al.[279] propose les recommandations suivantes :

— DBH est supérieure aux autres approches chirurgicales pour I'HSDC. En raison des
faibles taux de récidive et de réopération. Bien que les résultats en matiére de sécu-
rité ne different pas.

— Dans les situations d'urgence ou dans un centre de soins primaires, le TD est plus
facile a réaliser que le DBH.

— Dans les régions disposant de ressources médicales suffisantes, la DBHC peut étre

un meilleur choix.

2.4 La gestion post-opératoire :

[0 La mobilisation précoce et le repos au lit :

Le moment de la mobilisation aprés I'évacuation de I’'HSDC reste controversé car le repos
au lit est censé réduire les taux de récidive en favorisant la réexpansion du cerveau, tandis
gu'une mobilisation précoce est censée réduire les complications médicales.

Environ la moitié des chirurgiens recommandent une mobilisation précoce[280]. Certaines
études, dont un petit essai controlé randomisé, n'ont pas montré de différence significative dans
le taux de récidive associé a une mobilisation précoce (au premier jour postopératoire) par rap-
port a une mobilisation tardive (aprés 3 jours) et un risque accru de complications médi-
cales[281,282]. Cependant, une autre étude a constaté une augmentation de la récidive chez les
patients dont la téte de lit était surélevée de 30 a 40 degrés aprés I'opération par rapport a ceux
qui étaient limités a un lit plat, sans qu'il y ait un taux plus élevé de complications liées a la posi-
tion (par exemple atélectasie, pneumonie, escarre et thrombose veineuse profonde)[283].
Compte tenu de la rareté des données de haute qualité et de la littérature contradictoire, le mo-
ment de la mobilisation doit étre doit étre déterminé en fonction de chaque patient.

[0 Thromboprophylaxie et reprise de I'anticoaqulation :

En raison de la mobilité réduite de nombreux patients agés atteints de I’'HSDC, une throm-
boprophylaxie est souvent nécessaire apres I'évacuation chirurgicale. Par conséquent, tous les

patients doivent recevoir des dispositifs de compression séquentielle, sauf contre-
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indication[284]. En outre, I'héparine prophylactique de bas poids moléculaire est généralement
considérée comme sécurisé dans les 24-72 heures postopératoires.

Cependant, une étude rétrospective portant sur 247 patients a montré que l'utilisation de
I'HBPM prophylactique était associée a une augmentation de la récidive de 18,8 % a 32,1 %[285].
Par conséquent, d'autres données sont nécessaires pour déterminer le moment approprié pour
I'initiation de la prophylaxie de la TVP chez les patients souffrant d'une hémorragie cérébrale.

Les traitements antiplaquettaires sont généralement suspendus pendant au moins 7 jours
apres la majorité de interventions neurochirurgicales,

Il n'est pas clair si le méme objectif d'INR doit étre maintenu chez les patients qui suivent
un traitement prolongé a la warfarine aprés une hémorragie cérébrale[286]. Certaines études
suggérent que la reprise du traitement par warfarine est sécurisée 72 heures aprés le drainage
de I'hémorragie cérébrale[287], mais les décisions doivent étre prises au cas par cas, en tenant
compte de I'age du patient, de ses comorbidités et du risque d'un nouveau TC.

Pour les patients souffrant de fibrillation auriculaire, une comparaison objective entre le
risque thromboembolique et le risque hémorragique a l'aide des normes CHA2DS2-VASc et le
score HAS-BLED respectivement [286]. Bien que les données soient limitées en ce qui concerne
les nouveaux anticoagulants oraux, les lignes directrices actuelles de I'European Heart Rhythm
Association indiquent que les nouveaux anticoagulants oraux peuvent généralement étre repris
10-14 jours apres une hémorragie intracranienne[288]. A ce titre, la consultation du cardiologue
du patient et/ou d'un hématologue est recommandée.

[0 Imagerie postopératoire :

L'utilisation de I'imagerie postopératoire aprés le drainage de I’HSDC n'est pas standardisée
et varie considérablement d'un prestataire a l'autre. Certains préconisent de limiter l'imagerie
postopératoire aux patients symptomatiques dont on soupconne la récidive[280], d'autres re-
commandent une imagerie postopératoire précoce a intervalles réguliers. Il est important de no-
ter que les collections résiduelles de liquide sous-dural aprés le traitement sont relativement

fréquentes et des études antérieures ont montré qu'ils peuvent persister jusqu'a six mois.
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Cependant, la présence d'une collection n'est pas en corrélation avec le résultat a long
terme. De plus, I'amélioration clinique peut survenir aprés l'ablation de seulement 20 % de la
collection de liquide. Par conséquent, les collections persistantes au scanner ne doivent pas étre
traitées a moins qu'elles ne s'accumulent a nouveau de maniére significative et n'entrainent une
détérioration clinique ou une altération de la récupération.

Dans notre série, tous nos malades ont bénéficié d’une TDM cérébrale post-opératoire.

[0 La rééducation fonctionnelle :

Pendant les deux premiers mois suivant une lésion cérébrale, des processus locaux tels
que lI'amélioration de la pénombre et du diaschisis se produisent. Simultanément, le tissu céré-
bral survivant a la lésion commence a se réorganiser grace a sa plasticité, utilisant divers méca-
nismes aussi bien du coté affecté que du coté opposé (modifications des neurotransmetteurs,
démasquage de nouvelles connexions et synapses, synaptogenése)[289].

Le cerveau posséde des capacités adaptatives et de redondance des circuits cérébraux. En
cas de lésion dans une zone du cortex moteur primaire, les zones environnantes peuvent com-
penser et restaurer les fonctions perdues, car elles participaient déja a ces fonctions avant la
lésion. En plus de ces mécanismes de récupération, le cerveau est également capable d'ap-
prendre de nouvelles fonctions.

Pour favoriser cette récupération, une approche de réadaptation neurologique est recom-
mandée. Il s'agit d'une approche multidisciplinaire visant a prévenir les complications et a ac-
croitre I'indépendance du patient dans les activités quotidiennes[289].

Un programme d'exercices comprenant une thérapie physique individuelle suivie d'un pro-
gramme a domicile indépendant est mis en ceuvre par une équipe de rééducation formée a la
mobilité, aux compétences en autosoins et aux autres activités quotidiennes des patients atteints
d'HSDC.

La production d'une amplitude compléte de mouvement articulaire et de la force nécessaire
pour accomplir ces compétences est obtenue avec des exercices de mouvement et de résistance

et l'utilisation de diverses orthéses [290]. La mobilisation des tissus mous et des articulations

158



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

ainsi que la prévention des contractures sont obtenues grace a la mobilité précoce[291]. La
gamme de mouvements passive et la gamme de mouvements active avec étirement maximal doi-
vent étre réalisées quotidiennement dans tous les mouvements. L'entrainement en force doit
cibler les principaux groupes musculaires responsables de I'amélioration de la fonction pour op-
timiser la translation du gain fonctionnel [291].

L'exercice thérapeutique régulier procure une force compléte, une amplitude de mouve-
ment compléte et une coordination, réduisant ainsi les risques de complications cardiovascu-
laires et d'ostéoporose[292].

L’utilisation de dispositifs d'assistance, qui sont des dispositifs externes aidant un patient a ef-
fectuer une tache particuliére peut étre nécessaire pour la marche de certains patients atteints
d'HSDC tels que les cannes tripodes et quadripodes offrant ainsi une meilleure stabilité[293].

Par ailleurs, Carlisi et al.[294] et Borger el al.[295] ont constaté que I'état ambulatoire et
fonctionnel peut rester limité malgré I'évacuation chirurgicale réussie, en particulier chez les pa-
tients agés, ce qui fait un programme de rééducation assistée précoce permet d’améliorer I'équi-

libre et I'état ambulatoire postopératoire a court terme.

3. L’abstention thérapeutique :

Aucun de nos malades n’a été traité de la sorte, mais il faut noter que certains auteurs ont
expérimenté ce moyen avec des résultats satisfaisants.

La résolution spontanée des HSDC peut se produire dans certains cas sans intervention
chirurgicale. Cependant, il existe peu d'études dans la littérature avec une incidence extréme-
ment variable, allant de <1% a 20% des cas[296].

Les facteurs prédictifs qui indiquent que I’'HSDC se résoudra spontanément sont [2971]:

[ Patients asymptomatiques ou avec [ La faible densité sur la tomographie.
des symptomes minimes. [] L'effet de masse minime.

[] Situation dans la région frontale. [0 L'absence de déviation sur la ligne

[0 Le petit volume. médiane.
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X. Evolution :

Les avancées dans les modalités thérapeutiques ont considérablement amélioré les résul-
tats cliniques des patients atteints de cette pathologie.

Apres le traitement, on observe généralement une résorption progressive de I'hématome,
conduisant a une diminution des symptomes neurologiques et a une amélioration de la qualité
de vie des patients. Cependant, les complications sont possibles.

L'évolution post-opératoire peut varier en fonction de divers facteurs, tels que I'dge du patient, la

présence de comorbidités et la rapidité du diagnostic.

1. Evolution des patients traités chirurgicalement :

Les patients traités par la chirurgie que ca soit une trépanation ou une craniotomie con-
naissent souvent une amélioration significative de leurs symptomes post-opératoires On observe
fréquemment une réduction rapide des symptémes neurologiques améliorant ainsi la qualité de

vie des patients.

Tableau XLI : Répartition de I'évolution des patients traités chirurgicalement selon les séries.

Nombre Evolution
de pa- La technique
L’étude Année ) P ) .q .
tients chirurgicale Favorable | Défavorable
opérés
Akhaddar et al. (Rabat)[83] 2009 110 BH 90% 10%
CHU de Marrakech[85] 2012 623 BH 82,25% 17,65%
HMMI de Mekneés[86] 2016 70 BH 91,54% 8,46%
L’hopital national de BH+ Cranio-
P 2018 114 an! 93,83% 6,17%
Nouakchott[88] tomie
BH+ Cranio-
CHU de Ziguinchor[89] 2022 26 ] 82,35% 17,15%
tomie
BH+ Cranio-
CHU de Tlemcen[90] 2022 173 . 86,13% 13,87%
tomie
Notre série 2023 82 BH 90,71% 9,29%
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[] Complications :

La pneumocéphalie compressive .

La pneumocéphalie (également appelée pneumatocele ou aérocele intracranienne) est défi-
nie comme la présence d'air dans I'espace épidural, sous-dural ou sous-arachnoidien a l'intérieur
du parenchyme cérébral ou des cavités ventriculaires[298].

C’est un phénomene fréquent en neurochirurgie.

Elle est le plus souvent asymptomatique et se résorbe spontanément. En revanche, la
pneumocéphalie compressive peut se manifester par de véritables signes d’HTIC, troubles de
conscience et déficit neurologique[299].

Plusieurs mécanismes peuvent expliquer la formation de pneumocéphalie :

[] Lathéorie de la valve a bille de Dandy : Le mouvement unidirectionnel de I'air de I'environ-

nement extérieur vers la cavité cranienne. C'est le mécanisme a l'origine de la pneumocépha-
lie a la suite d'une ventilation a pression positive[300].

] Effet de bouteille de soda inversée de Horowitz et Lunsford : Une perte excessive de LCR due

a un drainage physiologique lors du Valsalva ou via le drain lombaire entraine une faible
pression intracranienne (PIC) et un piégeage de l'air dans le vide créé a l'intérieur de la boite

cranienne[300].

[] Une augmentation soudaine de la pression dans les sinus aériens : due a un mouchage, une
toux ou un éternuement entraine 'aspiration de I'air dans le cerveau par les défauts de la
base du crane[300].

[0 L'apparition d'une pneumocéphalie lors d'injections épidurales : peut étre due a une perte de

résistance de la technique utilisée pour identifier I'espace épidural[301].

[0 L'entrée d'air a travers les méninges : peut étre due a une injection accidentelle, a une ponc-

tion durale involontaire ou aux pressions différentielles entre la cavité cranienne et I'atmos-
phere[301].

] La cause d pneumocéphalie pendant I'anesthésie : Peut étre attribuée a I'utilisation de pro-

toxyde d'azote. Le coefficient de partage des gaz sanguins du protoxyde d'azote est 34 fois
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supérieur a celui de I'azote. Le protoxyde d'azote diffuse donc plus rapidement dans la cavité
cranienne que l'azote ou l'air [302].

] Laloi de Boyle : Si la température reste fixe dans un espace confiné, la pression absolue et le

volume sont inversement proportionnels. Ainsi, lorsque la pression absolue diminue a l'inté-
rieur de la cavité cranienne, le volume d'air augmente en conséquence. Ceci explique I'ex-
pansion du pneumocéphale lors des vols[301].
La présence d'air est une source d'infection qui peut conduire au développement d'une mé-
ningite. Elle peut également provoquer des crises d'épilepsie en irritant le cortex cérébral[300].
Deux sighes ont été identifiés comme caractéristiques de la pneumocéphalie compres-
sive[300] :

[] Le "signe du Mont Fuji" (du nom du Mont Fuji, le plus haut volcan du Japon), formé par

I'accumulation d'air dans la région frontale, avec séparation des extrémités des deux
lobes frontaux, chez un patient en position couchée.

[] Le "signe des bulles d'air" indique la présence de multiples bulles d'air dispersées

dans plusieurs citernes.

[] Le "signe du pic" indique une compression bilatérale des lobes frontaux sans sépara-

tion des extrémités.

Figure 81 : A) pneumocéphalie étendu, avec effacement des lobes frontaux bilatéraux (signe du
Mont Fuji), ainsi gue des collections bilatérales. B) pneumencéphalie étendu, ainsi que le possible
site d'entrée de I'air avec une perte osseuse dans l'orbite gauche[303].
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Selon Vamsidhar Chavakula et al.[304], I'aspiration peropératoire de l'air sous-dural est
une technique sire, qui peut réduire les volumes de pneumocéphalie et d'hématome postopéra-

toires, avec une amélioration des résultats pour les patients.

Figure 82 : A et B : minicraniotomie avec ouverture de la dure mere. C et D : |'espace sous-dural
est copieusement irrigué pour évacuer I’HSDC. E et F : le cathéter sous—dural est introduit dans la
partie antérieure de la cavité avec réapproximation liche de la dure-meére[304].

Hémorragie intracérébrale :

Moins de 30 cas d’hémorragie intracérébrale apres un HSDC ont été documentés depuis
1960.

Ce saignement peut étre extradural, sous dural, intracérébral, intra cérébelleux ou méme
au niveau du tronc cérébral.

Akhaddar et al.[305] ont rapporté un cas d’une double complication aprés évacuation d’un
HSDC, fait d’un HED et intracérébral combiné, chez un homme de 65 ans opéré pour HSDC bila-

téral par trépanation.
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A. Topka el al.[306] ont enregistré 5 cas d’hématomes du tronc cérébral aprés une évacua-
tion d’un HSDC.

Le mécanisme étiopathogénique le plus probable est la survenue d’'une augmentation bru-
tale du flux sanguin cérébral associée a une perte de I'autorégulation au niveau de I’hémisphere
homolatéral, aprés évacuation rapide de ’'HSDC[307].

Aprés |’évacuation, la reperfusion hémisphérique rapide serait la cause d’une hyperhémie
et de I’hémorragie cérébrale. Pour appuyer cette hypothése, des auteurs ont réalisé 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[308].

La prévention de cette complication hémorragique nécessite une évacuation lente de
I’HSDC a I'aide d’une ouverture réduite de la dure-meére afin d’éviter une décompression brutale.
Ceci pourrait étre fait par I'application immédiate d’un coton au niveau de I'ouverture de la dure-
mere afin de contréler la rapidité d’évacuation del’HSD. Le drainage continu en circuit fermé,
pour sa part, a été proposé dans le traitement de ces hématomes parce qu’il permet une réex-
pansion cérébral lente pour oblitérer I'espace sous-dural[306].

Le pronostic reste facheux puisque le tiers des cas publiés dans la littérature est décé-
dé.[308]

Complications infectieuses .

Ces complications se divisent en infections de la paroi et infections "profondes” telles que
I'empyeme, la méningite et I'abcés. Une durée de drainage prolongée (plus de 3 jours) ainsi
gu'une localisation du drain en sous-dural sont des facteurs prédisposants[309].

Le traitement de I'empyéme est principalement chirurgical, avec un lavage abondant de la
cavité et un drainage pour controler l'infection, associé a un traitement antibiotique par voie gé-
nérale. Pour la méningite, le traitement standard consiste généralement en une antibiothérapie

ciblant les staphylocoques.
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Crises convulsives postopératoires .

Les crises aprés la chirurgie de I'nématome sous-dural chronique (HSDC) étaient associées
a des complications postopératoires, une mortalité accrue et des résultats cliniques plus défavo-
rables lors du suivi[310].

Les facteurs de risque de crises aprés la chirurgie ont été signalés dans la littérature. Hus-
sam et al.[311] ont réalisé une synthese de la littérature dans leur étude résumant les conclu-
sions d'articles antérieurs, y compris I'hématome de densité mixte, I'nématome du coté droit, le
sexe féminin, le déplacement de la ligne médiane, la membranectomie et le volume cérébral dé-
primé. L'alcoolisme et I'AVC a distance ont également été rapportés comme des facteurs de
risque de crises postopératoires.

Selon Liang Wu et al.[310],la consommation d'alcool, les maladies cardiaques, l'infarctus
cérébral et I'nématome trabéculaire sont des facteurs de risque indépendants de crises. L'utilisa-
tion d'urokinase est un facteur protecteur contre les crises. Les patients présentant des crises
postopératoires nécessitent une gestion plus rigoureuse de leur pression artérielle.

La mortalité :

Dans notre série, on a enregistré 4 cas de déces, dont un par un choc septique suite a une
méningite, un par un choc septique suite a une pneumopathie d’inhalation, un par un IDM et un
patient par le COVID-19 associé a une embolie pulmonaire.

Les déces peuvent étre causés par des complications neurologiques ou des complications géné-
rales.

L’HMMI rapporte un seul cas de déces, la série de CHU de Fés a enregistré deux déces, le
CHU de Marrakech avait 9 déces, tandis que Mori et al.[99] ont rapporté un taux de mortalité de
1,2%.

La plupart des études sont concentrées sur des aspects neurologiques ou neurochirurgi-
caux spécifiques qui influencent la survie, tels que l'utilisation de drains, la récurrence de I'HSDC
ou le GCS[312]. Cependant, Jurre Blaauw et al.[313] ont constaté que les patients atteints de

I'HSDC présentaient un taux de mortalité a long terme nettement plus élevé que les témoins ap-
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pariés en termes d'age et de sexe. La mortalité excessive des patients atteints d’HSDC est liée a
la fragilité est étayée par l'association de plusieurs indicateurs de fragilité avec la mortalité. En
effet, les patients atteints d’HSDC étaient plus susceptibles de décéder a cause de maladies car-
diovasculaires et d'accidents, tels que des chutes, par rapport a la population générale.

Par ailleurs, une méta-analyse de Minna Rauhala et al.[314] a trouvé que les patients at-
teints d’HSDC présentent une surmortalité a long terme qui se manifeste jusqu'a au moins 20
ans apres le diagnostic. Les caractéristiques liées au patient, en particulier I'abus chronique d'al-
cool, l'utilisation de médicaments antithrombotiques et le handicap neurologique a I'admission et
a la sortie de I'hopital sont fortement associées a la surmortalité. La cause de déces la plus fré-
quente était la démence.

La récidive :

La récidive de I'HSDC représente un défi considérable dans le traitement des patients
symptomatiques. Elle est fréquente, les taux rapportés varient entre 2,5 et 33 %[315,316].

Les symptdomes récurrents et les traitements supplémentaires augmentent le fardeau du
patient, prolongent les I'hospitalisation, ce qui entraine des colts plus élevés, et contribuent a un
résultat potentiellement médiocre[317]. Par conséquent, l'identification des facteurs associés a la
récurrence est importante pour I'évaluation du risque individuel, les décisions thérapeutiques et
I'optimisation de la prise en charge pré- et postopératoire.

Pour cela, Ishita P. Miah et al.[318] ont précisé les facteurs de récurrence a travers leurs
méta-analyse de 5500 patients. Ces facteurs sont :

[0 Les hématomes hyperdenses et de densité mixte.
[0 Les hématomes a architecture laminaire et séparée.
] Les hématomes dont I’épaisseur et le déplacement des lignes médianes sont importants.

En plus, Sae-Yeon Won et al.[319] ont développées un systéme de classification modifié

d'Oslo pour la prédiction de la récurrence de I’'HSDC.
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Le taux de récurrence selon mOGS (Modified Oslo Grading System) pour les HSDC unilaté-

raux :

mOGS (points) Taux de récurrence (%)
0 point 0%
1-2 points 17,4%
3-4 points 30,6%
> 5 points 80%

En ce qui concerne les HSDC bilatéraux :

mOGS (points) Taux de récurrence (%)
0 point 3,6%
1 point 30,6%
2 points 53,5%
3 points 58,3%
> 4 points 100%

La validation externe du systéme de classification d'Oslo pour la prédiction de la récurrence
postopératoire par régression logistique dans les HSDC a été confirmée pour les HSDC unilaté-

raux, cependant, pour les hématomes bilatéraux la validation a échoué.
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Tableau XLII : Systeme de classification modifié de I’HSDC d'Oslo pour la prédiction de la
récurrence.

Composants du Systéme de Classification Points

Hématome sous dural chronique unilatéral

Apparence sur la TDM basée sur les changements de densité

Sous-types isodense ou hyperdense et types laminaires ou séparés. 2

Sous-types hypodense ou gradés et type trabéculaire

Volume préopératoire (ml)

> 130 1
<130 0
Volume de la cavité résiduelle postopératoire(ml)

>200 2
80-200

<80 0
Crise épileptique postopératoire

Oui 2
Non

Plage du systéme de notation 0-7

Hématome sous dural chronique bilatéral

Apparence sur la TDM basée sur les changements de densité

Sous-types isodense ou hyperdense et sous-types lami- 0
naires/séparés/trabéculaires

Sous-types hypodense ou gradés 1
Volume préopératoire unilatéral (ml)

>80 2
<80

Piégeage de I'air postopératoire unilatéral (ml)

>80 2
<80

Crise épileptique postopératoire

Oui 1
Non 0
Plage du systéme de notation 0-6
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Les séquelles :

Les séquelles de ’'HSDC peuvent varier en fonction de nombreux facteurs, notamment la
gravité de I'nématome, le moment de son traitement, I'dge du patient et ses antécédents.

Les séquelles fréquemment observées comprennent des maux de téte persistants, une dé-
térioration de la mémoire, des troubles cognitifs, des troubles de I'équilibre, de la faiblesse mus-
culaire et parfois des crises d'épilepsie. La gravité des séquelles peut aller de légéres perturba-
tions de la qualité de vie a des handicaps graves. Il est important de noter que le pronostic dé-
pend en grande partie de l'identification précoce de I'hématome, de son traitement en temps
opportun et de la prise en charge postopératoire.

Dans notre série, aucun de nos malades n’a gardé des séquelles a long terme sauf un seul
patients qui avait des céphalées traitées par un antalgique.

Tableau XLIII : Récapitulatif des complications selon les séries.

L’étude Année Pn,eum?— . Hem?rtagle L’infection CI’ISGS. con= Mortalité | Séquelles | Récidive
céphalie intracérébrale vulsives

Akhaddar et al. (Rabat) 2009 ~ 2.7% ~ ~ 8% ~ 7.2%
[83]
CHU de Marrakech[85] 2012 6,53% - 3,26% 5,01% 1,93% 0,21% 5,66%
HMMI de Meknés[86] 2016 1,4% 0% 1,4% - 1,4% 0% 2,8%
L’hopital national de . . ) . o o o
Nouakchott[88] 2018 0% 0% 0% 0% 0,87% 2,63% 2,63%
CHU de Ziguinchor[89] 2022 5,88% - 5,88% - 8,82% 0% -
CHU de Tlemcen[90] 2022 0% 0% 0% 0% 0,57% 0% 13,21%

Notre série 2023 4,65% 2,32% 2,32% 1,16% 4,65% 0% 4,65%

2. Evolution des patients traités par la corticothérapie seul :

Prud’homme et al.[320], Delgado-lopez et al.[321] et Sun et al.[322] ont signalé qu'un
nombre significatif des patients ont été guéris par un traitement médical exclusif. Cependant,
une détérioration clinique chez certains patients a nécessité une intervention chirurgicale aprés
le début du traitement conservateur.

D’apreés la derniere étude d’Ishita P. Miah et al.[323] comparant la dexaméthasone a la chi-
rurgie, le traitement a la dexaméthasone n'a pas été inférieur au traitement chirurgical en termes

de résultats fonctionnels. Cependant, le traitement médical seul a été associé a un plus grand
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nombre de complications, a une probabilité accrue d'intervention chirurgicale ultérieure, ainsi
gu'a des séjours hospitaliers plus longs.

L'utilisation de corticostéroides a été associée a un certain nombre de complications, notamment
I'nyperglycémie, les infections et les perturbations de I'état mental.

o L'hyperglycémie est la complication la plus fréquemment rapportée, survenant chez 6,7 a
14,8 % des patients [324].

0 Les infections ont été rapportées chez 1,5 a 12,5 % des patients[324]. Principalement des
infections de plaies superficielles, bien que des infections graves telles qu'un empyéme
sous—-dural [325].

o Les hémorragies gastro-intestinales ne sont pas une complication courante, car la plupart
des patients recoivent une protection gastrique prophylactique.

o La perturbation la plus courante de I'état mental est une psychose induite par les stéroides.
A noté que les patients présentant des comorbidités importantes telles que le diabete sucré pré-
sentent un risque plus élevé de complications.

Compte tenu des risques associés aux corticostéroides, les contre-indications relatives de
la corticothérapie comprennent les patients ayant des antécédents de diabéte, de saignements

gastro-intestinaux et d'immunodéficience.
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XI. Les facteurs pronostigues :

Les facteurs pronostiques dans la prise en charge de I’HSDC restent un sujet de débat, avec
des résultats parfois contradictoires dans la littérature.

Certaines études ont choisi comme variable dépendante les scores mRS (modified Rankin
scale) ou GOS (Glasgow outcome scale). La variable dépendante qu’on a choisie pour évaluer
I'évolution des patients a été définie comme "évolution favorable" ou "défavorable". Cette ap-
proche a été adoptée en raison de notre souci de capturer divers éléments de I'évolution clinique
et paraclinique des patients, en prenant en cosidérations les complications postopératoires, la
récidive, le déceés et les séquelles a long terme allant au-dela des critéres spécifiques couverts
par les échelles standard telles que le mRS ou le GOS.

En effet, I'dge avancé du patient et le GCS préopératoire ont affecté de maniére significative
le pronostic dans notre étude. L’analyse multivariée et l'intervalle de confiance a 95 % pour ces
facteurs a révélé que le GCS entre 6 et 12 est un facteur indépendant affectant le pronostic défa-
vorable chez les patients atteints d’HSDC, ce qui conforme aux données de la littérature.

Ces informations seraient utiles non seulement pour prédire le pronostic du patient, mais
aussi pour établir des plans de traitement en fonction de ces facteurs pronostiques.

Nos résultats sont similaires a ceux du Wan Woo Choi et al.[326] qui affirment que la gravi-
té de I’état neurologique a l'admission est un facteur pronostique crucial, tandis que d'autres
facteurs tels que I'age, le sexe, la quantité de saignement, et le déplacement de la ligne médiane
du cerveau ne semblent pas étre fortement corrélés avec le pronostic.

Selon Yasuaki Abe[327], la prise en compte des comorbidités, en particulier celles pertur-
bant la conscience, est essentielle pour évaluer le pronostic des patients atteints d’HSDC. Ses
résultats ont montré que la présence de comorbidités préexistantes perturbant la conscience
telles que l'insuffisance rénale, l'insuffisance cardiaque, la thrombose veineuse profonde et la
pneumonie, étaient associées a une morbidité ou a une mortalité accrue apres le traitement de

I’HSDC. Les comorbidités étaient plus fréquentes chez les patients plus agés. Les patients avec
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des comorbidités avaient une récupération moins favorable de leur score mRS par rapport a ceux
sans comorbidités apres trois mois de traitement chirurgical.

D’aprés I’étude de S. Colnat-Coulbois et al.[328] sur les facteurs pronostiques des hémor-
ragies intracraniennes et anticoagulants oraux, I’age et la présence d’'un coma a I’admission
constituent des facteurs indépendants de mauvais pronostic chez des patients présentant une
hémorragie intracranienne liée a un traitement anticoagulant. La présence de céphalées isolées
est au contraire un critere de bon pronostic. Dans le groupe des hématomes sous-duraux, le
caractére chronique est également un facteur de bon pronostic. Il a ajouté que I'influence de
I’intensité de I’anticoagulation, reflétée par I'INR n’apparait pas significative, bien que I'INR n’ait
jamais été identifiée formellement dans la littérature comme un facteur pronostique (alors qu’il
est un facteur de risque connu).

Cependant, T.Van Havenbergh et al.[329] affirment que le seul facteur pronostique signifi-
catif d'un patient souffrant d'un HSDC est I'état neurologique au moment du diagnostic. Les fac-
teurs pronostiques ne peuvent pas étre obtenus a partir des résultats de la TDM, tels que le vo-
lume de I'nématome ou le déplacement de la ligne médiane. Cela signifie que le diagnostic pré-
coce par TDM, avant la détérioration neurologique, est d'une importance majeure pour le devenir
de ces patients.

Selon Rahim Hussainet al.[330], ’age, les comorbidités, le GCS a la sortie de I'hopital et la
durée du séjour sont des facteurs significatifs qui influencent la survie apres le traitement chi-
rurgical.

En plus, y. Rozzelle et al.[331] ont rapporté que les patients atteints d’HSDC, en particulier
ceux dont le GCS était inférieur a 7, présentent des taux de mortalité élevés. Ainsi, Weisse et
al.[332] ont également recommandé un diagnostic et un traitement précoces en raison du mau-
vais pronostic des patients dont le GCS est inférieur a 8. Notre étude a confirmé ces résultats, en
particulier ceux dont le GCS est inférieur a 12 sont non seulement en corrélation avec un mauvais

pronostic, mais ce sont des facteurs pronostiques indépendants.
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L'état neurologique préopératoire est un indice de la compression cérébrale par I'néma-
tome. La plupart des patients atteints d'HSDC étaient des personnes agées et présentaient des
changements neurologiques légers au stade précoce de la maladie. Cela pourrait étre la princi-
pale raison d'un diagnostic tardif en raison de la confusion entre I'HSDC, la démence, l'alcoolisme
ou d'autres maladies.

Une mauvaise réexpansion des tissus cérébraux chez les patients subissant une trépana-
tion avec évacuation de I'hématome et drainage fermé est connue comme un facteur de pronostic
défavorable[99]. Cependant, le degré de réexpansion cérébrale n'était pas lié au résultat clinique
dans I’étude de Young-Il Kim et al.[333]. Il a ajouté que le diabéte est corrélé au mauvais pro-
nostic ainsi le GCS entre 6 et 12 et I’dge supérieur au 65 ans qui sont des facteurs indépendants.

Nagata et al.[334] ont rapporté qu'il n'y avait pas de relation entre la quantité d'air accu-
mulée dans Il'espace sous-dural apres la chirurgie et le pronostic des HSDC. Dans notre étude, il
n'y avait pas de relation statistiquement significative entre la pneumencéphalie post-opératoire
et le résultat clinique.

Selon Gaetano Merlicco et al.[335], Les facteurs de bon pronostic sont :
[0 Jeune age (moins de 70 ans).
[0 La présence de céphalées.
0 L’aspect isodense de I'hématome a la TDM.
OO0 La pression élevée de I'hématome.
0 Pulsatilité de I'encéphale lors de la chirurgie.
Les facteurs de mauvais pronostic sont :
[0 L’age avancé (plus de 70 ans).
O L’alcoolisme.
[0 Les lésions graves affectant I'état de conscience.

[0 Aspect hypodense et non homogéne de I'hématome a la TDM.
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[0 Autres signes d'hypotension intracranienne (pression basse de I'nématome et absence
de pulsatilité pendant I'opération, atrophie cérébrale, pneumocéphalie post-
opératoire).

Kim TH et al.[336] ont ajouté que les patients atteints d'HSDC graves étaient souvent plus
agés et présentaient plus fréquemment une insuffisance rénale en phase terminale ,des scores
initiaux bas du GCS et des hématomes de densité basse ou mixte. De plus, le pronostic des pa-
tients atteints d’HSDC légers qui ont subi une trépanation était corrélé avec la vieillesse, le score
initial de GCS et l'irrigation. Cependant, le pronostic des patients atteints de HSDC graves était
corrélé uniguement avec une insuffisance rénale en phase terminale.

D’aprés I'étude de Shen Wang et al.[337] sur 1117, le GCS a l'admission, la présence
d’HSDC bilatéraux, la préalbumine, I'INR et la CRP étaient liés a la mortalité due au HSDC. L'état
de malnutrition, tel gu'indiqué par le taux de préalbumine, peut étre un facteur important qui
peut influencer le moment et la stratégie de traitement d’HSDC. Baltazar[338] a constaté que la
malnutrition a I'admission était associée a de mauvais résultats apres une grave lésion cérébrale
traumatique. Cela est expliqué par la fonction immunitaire qui peut étre responsable de la mau-
vaise évolution chez les patients souffrant de malnutrition. Cela peut également étre la raison
pour laquelle les complications telles que la pneumonie sont fréquentes chez les personnes
agées. Fujisawa et al.[339] ont rapporté que la que la densité de I'hématome visible au scanner
est en corrélation avec le niveau de la protéine dans I’hématome. Par conséquent, I'exsudation
des protéines sériques (c'est-a-dire I'albumine) est associée au changement de la densité de
I'hnématome. Le niveau de protéines chez les patients souffrant de malnutrition est relativement
faible, ce qui peut affecter I'absorption et la progression de I’HSD. Cela peut ensuite affecter le
mauvais pronostic.

Par ailleurs, Churl-Su Kwon et al.[340] ont développé un score pour la prédiction du pro-
nostic. Un score minimum de 3 est possible, indiquant un pronostic défavorable. Un score maxi-
mal de 13 indique un meilleur pronostic. Cet outil fournit un point clair a partir duquel le pro-

nostic passe d'un pronostic défavorable (<9) a un pronostic favorable (=9).
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Tableau XLIV : Score de prédiction du pronostic de I'HSDC.

>75 ans 1 point
L’'age 60-75 ans 2 points
< 60 ans 3 points
> 13 0 point
GCs 8-13 1 points
<8 2 points
>30 0 point
L’épaisseur de P .
o x 10-30 1 points
I’hématome(mm) .
<10 2 points
L . p >20 0 point
Déviation de la ligne mé- i
diane(mm) 10-20 1 points
<10 2 points
. . Déficit 1 points
La fonction motrice )
Normal 2 points
. . Déficit 1 points
L’orientation .
Normal 2 points

En résumé, I'état neurologique au moment du diagnostic est le facteur pronostique le plus
significatif. L'influence de I'dge sur la morbidité et la mortalité est controversée et plusieurs
études n'ont montré aucune relation avec I'dge. Cependant, dans autres études, I'augmentation
de I'dge était significativement associée a la mortalité, mais sa contribution était faible par rap-

port a I’état neurologique.

A la lumiere de ce qui précéde, les facteurs de bon pronostic sont :
[0 L’age jeune.
[0 La présence de céphalées.
] L’aspect isodense.

] La Pulsatilité de I'encéphale lors de la chirurgie.
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Les facteurs de mauvais pronostic sont :
[0 L’age avancé.

Le GCS initial bas.

Les comorbidités.

L’alcoolisme.

L’aspect hypodense.

La dénutrition.

La CRP élevée.

O 0O 0O 0dood

L’hypotension intracranienne.
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En raison de la fréquence élevée de I'hématome sous-dural chronique (HSDC) et du risque
que tout retard dans sa prise en charge pourrait poser pour le pronostic vital des patients, nous
souhaitons formuler certaines recommandations. L'objectif est de diminuer l'incidence annuelle
de cette pathologie, d'améliorer le pronostic global et de réduire le taux de mortalité qui y est
associé. Ces recommandations s'adressent a I'ensemble des acteurs intervenant dans le proces-

sus de prise en charge de cette affection, avec l'objectif de promouvoir des pratiques optimales.

[0 Premierement, notre étude incrimine de maniere directe les AVP étant donné que
c’est un probléme de santé publique qui est le principal facteur du TC qui va aboutir
apres a I’'HSDC, donc en luttant contre les AVP va diminuer I'incidence de cette pa-
thologie. Les moyens sont nombreux pour les éviter en aménageant les infrastruc-
tures ainsi d'imposer le port du casque pour les conducteurs de moto et d'obliger
tous les occupants des véhicules a porter la ceinture de sécurité. Paralléelement, il
est essentiel d'appliquer des sanctions systématiques en cas d'infraction aux regles
de la circulation. Ces initiatives visent a instaurer une culture de sécurité routiére,
encourageant la responsabilité individuelle et collective.

[0 Deuxiemement, il faut lutter contre I'usage aléatoire des salicylés et optimiser le
suivi des patients sous anticoagulant. A la lumiere de notre étude, la premiére cause
de I'usage des médicament antithrombotiques est la cardiopathie ischémique, donc
s’opposer aux facteurs de risque cardiovasculaire est cruciale pour promouvoir la
santé cardiaque et prévenir les maladies cardiovasculaires ainsi que le développe-
ment de I’HSDC. Adopter un mode de vie sain, comprenant une alimentation équili-
brée, une activité physique réguliere et I'évitement du tabac, constitue une premiere
ligne de défense. Il est essentiel de surveiller et de controler les paramétres tels que
la pression artérielle, le taux de cholestérol et le poids corporel. La sensibilisation a
I'importance d'une gestion efficace du stress et la promotion de la santé mentale

sont également des éléments clés.
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[0 Troisiemement, il faut suspecter la survenue d’'un HSDC devant tous signes neuro-
logiques d’installation brutal ou rapidement progressive méme en I’absence de TC
rappelé par les patients.

[0 Quatriemement, équiper tous les différents hopitaux par les moyens adéquats pour
le diagnostic précoce et la prise en charge des HSDC.

[0 Cinquiemement, préférer I’'anesthésie locale vue qu’elle plus sécurisé avec une du-
rée de séjour plus courte ainsi qu’elle est moins couteuse, sauf si détérioration neu-
rologique majeur ou des troubles de comportement rendant la chirurgie moins ai-
sée.

[ Sixiemement, encourager le drainage post-opératoire en particulier en extra-
cranien puisqu’il est plus sécurisé et il évite la récidive ainsi qu’il n’y a pas de diffé-
rence de ses résultats avec celle du drain sous dural.

[0 Sixiemement, utiliser le traitement médical concomitant a la chirurgie vue son im-
pact positif sur I’évolution.

[0 Septiemement, n’utiliser les antiépileptiques que chez les patients présentant des
crises comitiales.

[0 Huitiéemement, ne pas retarder la prise en charge des patients avec un GCS <12 vue
que c’est un facteur pronostique majeur affectant de maniére significative

I’évolution des patients.
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L'hématome sous-dural chronique (HSDC) constitue une pathologie fréquemment rencon-

trée en neurochirurgie, principalement chez les sujets agés.

Bien que plusieurs facteurs de risque aient été incriminés dans son développement, no-
tamment les traumatismes craniens et les traitements antithrombotiques, la physiopathologie de

I'HSDC demeure largement obscure.

Cliniqguement, sa présentation est variée, se manifestant principalement par des signes
d'hypertension intracranienne (HTIC) et des déficits moteurs, mais elle peut également englober
un large éventail de pathologies neurologiques, neurochirurgicales et psychiatriques, ce qui

complique son diagnostic.

Le diagnostic de I'HSDC repose sur la déduction clinique, en particulier en présence d'anté-
cédents de traumatisme cranien, et confirmé par la tomodensitométrie cérébrale, bien que I'ima-
gerie par résonance magnétique puisse étre nécessaire dans certaines situations pour une meil-

leure étude topographique et I'élimination de diagnostics différentiels.

Le traitement de I'HSDC, souvent considéré comme l'un des plus simples en neurochirurgie,
implique généralement la trépanation et I'évacuation de I'hématome, suivies d'un lavage abon-
dant avec un drainage externe. Le traitement médical, basé sur I’hydratation, complete I'ap-
proche thérapeutique. Néanmoins, la prise en charge des comorbidités, telles que I'hypertension

artérielle, le diabete, les coagulopathies est également essentielle.

Le pronostic de I'HSDC est généralement favorable, avec une guérison fréquente. Cepen-
dant, des complications peuvent survenir, justifiant parfois une réintervention chirurgicale, no-
tamment en cas de pneumocéphalie compressive, d'empyéme sous-dural ou de resaignement

important.

Cette étude approfondie sur les facteurs pronostiques dans la gestion des hématomes
sous—-duraux chroniques intracraniens offre des perspectives significatives pour améliorer la
prise en charge clinique de cette pathologie fréquente. L'identification précise des variables in-

dépendantes, telles que I'age, la détérioration neurologique et d'autres aspects cliniques, fournit
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des bases solides pour évaluer le pronostic des patients. Ces informations peuvent orienter les
praticiens vers des stratégies de traitement individualisées, optimisant ainsi les résultats cli-

niques et contribuant a une réduction substantielle de la morbidité et de la mortalité.
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Fiche d’exploitation

Numéro du dossier :

IDENTITE :

-Nom :

—Prénom :

-Age :

-Sexe : MmO FI

-Origine :

—Profession :

-Domicile :

-Latéralité :

-Date d’entrée :

-Date de sortie :

-Durée d’hospitalisation :

-Motif de consultation :

Antécédents :

-HTA 0

-Diabete [l

-Insuffisance rénale [

-Insuffisance hépato-cellulaire [

~Cardiopathie [

-Coagulopathie : ouild Non[J
-Notion de traumatisme cranien : oui [ Non [l
-Délai entre le TC et le début des symptomes

-Patient ayant une Dérivation du LCR : oui O Non
—-Patient ayant une PL : ouid Non

-Prise médicamenteuse :

185



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

Traitement antithrombotique : Ouild Nonld
Préciser :
Autres :
~Ethylisme : Oui 0 Non oy Chronique O Aigu J
-Autres :
Clinique :

Signes Fonctionnels :

-Début des Symptomes :
—-HTIC : Céphalées
Vomissements
Troubles visuels : BAVL diplopie brouillards
~Crises comitiales : Oui Non [J / partielled  généraliséel]
~Vertiges : Ouildl Non
-Troubles des fonctions supérieures :
Language : Ouill Non[l / Aphasiedl Dysarthrie[d
Démence U
Troubles de concentration[]
Troubles de sommeilld
Etat dépressif [
Etat maniaqued

Examen clinique :

-GCS a I'admission : .../15
-Déficit focal : ouild  NonJ
Moteur [
Préciser :
Sensitif [
Préciser :
-Atteinte de paires craniennes : Ouild  NonUl
Préciser :

-Etat général : TA : FC: FR: T

186



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

-Conjonctives :
-Signes de déshydratation : Oui [J Non [
PARACLINIQUE :
TDM cérébrale :
Injection de produit de contraste : Ouill Non [l
Latéralité : Unilatéral . -Droit U Gauche
Bilatéral [J

Siege : Frontal O

Temporal O
Pariétal [
Occipital O

Hémisphériqueld

Densité : Hypodenseld

Isodense ]

Hyperdensell

mixte L1
Cloisonné : ouid  Non
Resaignement : Oui U NonO
Epaisseur :
Déviation de la ligne médiane :
Lésions associées : Traits de fracture[]

OEdemeld

Atrophie cortico-sous-corticale[

IRM : réalisée : Oui O Non O

Résultat :

Artériographie : Oui O NonU

187



Les facteurs pronostiques dans la prise en charge des hématomes sous duraux chroniques intracraniens : « Les résultats de I’expérience
du service de neurochirurgie de I’hopital militaire Avicenne de Marrakech ».

Bilan biologique :
NFS :
CRP
TP/TCA :
Groupage sanguin ABO/Rh : ALl B AsH od
Rh+ O RrRh- O
Fonction rénale :
Fonction hépatique :
Glycémie : 0
Autres :
TRAITEMENT :

-Traitement médical :

Hydratation : Oui O NonU
Préciser :

Traitement antiépileptique : Oui 1 Non O
Préciser :

Corticothérapie : oui O Non O
Préciser :
La dose :
Voie d’administration :

La durée :

Traitement chirurgical :

-Patient opéré O Non opéré O
Anesthésie : générale U
locale O
Position :
Technique : Trou de Trépan : Ouill Non Nombre de trous :
Volet : oui 0 NonO

Drainage : ouid  NonO / Durée :
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Kinésithérapie : Oui [J Non O
Autres:

Abstention et surveillance : Oui 1 Non O

EVOLUTION :
~Favorabled
-Défavorable[] :
Resaignement : Ouild Non / Sous dural Extracranien
Infection : Paroi : ouild Non
Empyéme :  Oui O Non
Abcés : ouil NonO
Méningite : Ouild Non O
Pneumocéphalie : ouil NonOl compressive Ouild  Non O

Décés : ouidl NonO

-TDM de contrdle : Faite : Ouild Non [

Résultat :

SUIVI :

-Séquelles : ouild Non[d
Déficit moteur : ouild Non[I
Neuropsychiques : Oui [ Non
Epilepsie : oui U Non I
Autres :

~Autonomie : améliorée] diminuée O

-Récidive : ouid  NonO
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Résumé :

L’hématome sous-dural chronique intracranien est une collection sanguine liquéfiée ou

lysée, située entre la dure-mére en dehors et I'arachnoide en dedans dans I’espace intracranien.

Il est déclenché principalement par un facteur précipitant, notamment le traumatisme
cranien méme minime ou occasionnellement par d'autres conditions pathologiques. Ensuite, plu-
sieurs phénomeénes se déclenchent, notamment I'hyperfibrinolyse, lI'inflammation, I'angiogenése,

et d'autres mécanismes complexes.

Notre étude rétrospective est menée au sein du service de neurochirurgie de I'hopital mili-
taire Avicenne de Marrakech sur une période de 6 ans, allant du 01 janvier 2017 au 31 décembre
2022. Elle a été axée sur I'évaluation de nos résultats en matiére de prise en charge des HSDC

tout en détaillant les facteurs pronostiques qui influencent I’avenir de cette affection.

Les résultats obtenus a partir de 86 patients ont révélé un dge moyen de 66,94 ans, avec
une prédominance marquée du sexe masculin (90,69%) et le traumatisme cranien comme princi-

pale étiologie (58,13%), caractérisé par une évolution moyenne de 52,36 jours.

La forme clinigue dominante été I'HTIC dans 52,32% des cas et les déficits moteurs dans
72,09% des cas.

La confirmation diagnostique a été établie par la tomodensitométrie cérébrale chez la plu-

part des patients et/ou I'imagerie par résonance magnétique.

La prise en charge chirurgicale, uniforme chez tous les patients, a été réalisée principale-
ment sous anesthésie locale (70,72%). Elle consiste une trépanation, une évacuation de I'héma-
tome, un lavage abondant, et un drainage externe de 48 heures en moyenne, suivi d’un traite-

ment médical. Cependant,4,65% de nos patients ont bénéficié d’un traitement médical seul.

Les résultats immédiats ont été excellents chez la plupart des patients. Bien que la majorité
ont connu une bonne évolution, nous avons enregistré 4,65% cas de pneumocéphalie, 2,32% cas

de resaignement, 1,16% cas de crise convulsive post opératoire et 4,65% cas de mortalité.

Au total, nous avons élaborer les différents aspects cliniques, paracliniques et thérapeutiques de
I'HSDC. Notre étude est concentrée sur les facteurs pronostiques qui peuvent affecter son évolu-
tion. Un age jeune, la présence de céphalées et un aspect isodense sont associés a des résultats
favorables. De plus, la pulsation de I'encéphale lors de la chirurgie a été soulignée comme un
élément encourageant. En revanche, les facteurs de mauvais pronostic incluent un dge avancé, un
bas score de Glasgow initial, la présence de comorbidités, l'alcoolisme, un aspect hypodense, la
dénutrition, une CRP et I'hypotension intracranienne.
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Bien que la guérison soit généralement la regle, des complications peuvent survenir, né-
cessitant une prise en charge adéquate et une connaissance profonde des différents facteurs

influencant I’évolution.

En conclusion, notre étude confirme que I'HSDC est une pathologie fréquente en neurochi-
rurgie, généralement associée a un pronostic favorable. Ces résultats, bien que encourageants,
soulignent également la nécessité d'une vigilance continue pour éviter les complications et ga-

rantir une récupération optimale des patients.

Ces conclusions sont le fruit d'une démarche méthodologique rigoureuse et elles con-

tribuent a enrichir les connaissances dans le domaine de la prise en charge des HSDC.
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Abstract

Intracranial chronic subdural hematoma (CSDH) is a liquefied blood collection located be-
tween the dura mater externally and the arachnoid internally within the intracranial space. It is
primarily triggered by a precipitating factor, notably mild traumatic brain injury or occasionally
by other pathological conditions. Subsequently, several phenomena are set in motion, including

hyperfibrinolysis, inflammation, angiogenesis, and other complex mechanisms.

Our retrospective study was conducted within the neurosurgery department of Avicenne
military hospital in Marrakech over a period of 6 years, from January 1, 2017, to December 31,
2022. It focused on evaluating our outcomes regarding the management of CSDH while detailing

prognostic factors influencing the course of this condition.

Results obtained from 86 patients revealed an average age of 66,94 years, with a marked
predominance of males (90.69%) and traumatic brain injury as the primary etiology (58.13%),
characterized by an average duration of 52.36 days. The predominant clinical form was increased
intracranial pressure (ICP) in 52.32% of cases, with motor deficits observed in 72.09% of cases.

Diagnostic confirmation was established through cranial computed tomography in the ma-

jority of patients and/or magnetic resonance imaging.

Uniform surgical management was applied to all patients, primarily under local anesthesia
(70.72%). It involved trepanation, evacuation of the hematoma, extensive lavage, and external
drainage averaging 48 hours, followed by medical treatment. However, 4.65% of our patients

received exclusive medical treatment.

Immediate outcomes were excellent for the majority of patients. Although most experi-
enced a favorable progression, we recorded 4.65% cases of pneumocephalus, 2.32% cases of

rebleeding, 1.16% cases of postoperative seizures, and 4.65% cases of mortality.

Overall, we examined various clinical, paraclinical, and therapeutic aspects of CSDH. Our
study focused on prognostic factors that could impact its course. A young age, the presence of
headaches and an isodense appearance are associated with favorable outcomes. Additionally,
brain pulsation during surgery has been emphasized as an encouraging factor. Conversely, poor
prognostic factors include advanced age, a low initial Glasgow Coma Scale score, the presence of
comorbidities, alcoholism, a hypodense appearance, malnutrition, elevated CRP and intracranial

hypotension.
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While recovery is generally the norm, complications may arise, necessitating adequate

management and an in-depth understanding of various factors influencing the course.

In conclusion, our study confirms that CSDH is a frequent neurosurgical pathology, gener-
ally associated with a favorable prognosis. These results, though encouraging, underscore the
need for continuous vigilance to prevent complications and ensure optimal patient recovery.
These findings result from a rigorous methodological approach and contribute to enriching
knowledge in the field of CSDH management.
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