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Contribution à l’Étude
de l’Hématome sous-dural tardif post-traumatique
Les traumatismes craniens, si fréquents à notre époque peuvent revêtir des caractères de gravité très variables, depuis ce qui a été appelé la commotion simple, jusqu'aux broiements osseux.
Les traumatismes ayant entraîné une fracture osseuse, de la voûte ou de la base, et ces fractures elle-mêmes ont été longuement étudiées et sont actuellement bien connus de tous les praticiens. Mais il est une affection qui, par sa fréquence relative, sa gravité et les ressources que nous apporte à son sujet la chirurgie, mérite d'arrêter notre attention et d’être mieux connue des praticiens, c'est l’hématome sousdural post-traumatique tardif.
Il y a bien longtemps que l’on connaît la possibilité d’un épanchement sanguin dans les méninges puisqu’Ambroise Paré en 1559, rapporte l’observation du roi Henri II qui succomba à une hémorragie intracranienne lors d’un tournoi, ayant été atteint par la lance de son adversaire.
Mais il faut attendre jusqu’en 1857, date où Virchow publie un mémoire sur les hématomes de la
dure-mère et prononce à leur sujet le terme de pachyméningite hémorragique interne.
Pour Virchow, qui ne distingue pas le caractère traumatique, ni même l’entité clinique de l’hématome sous-dural tardif, toute hémorragie sous dure-mérienne est liée à un état inflammatoire des méninges, qui, en raison même de cette inflammation, deviennent sillonnées de néo- vaisseaux et sont ainsi exposées, soit spontanément lors d’une variation dans la pression sanguine, soit lors d’un traumatisme portant sur la voûte, sans cependant léser celle-ci, à une hémorragie causée par la rupture d'un de ces vaisseaux néoformés, turgescents, fragiles et noyés dans un tissu inflammatoire.
Virchow accusera donc les maladies générales atteignant la tunique des vaisseaux de favoriser ces hémorragies sous dures-mériennes, en particulier la syphilis, l’alcoolisme, la sclérose des vieillards. Il n’existera, pour Virchow que la pachyméningite hémorragique interne, maladie, et le traumatisme ne peut être que le déclencheur et non la cause initiale de l’hémorragie.
Pendant de longues années, la question des hématomes sous-duraux n'a pas fait de progrès, quelques publications ont fait allusion à l’'hématome sous-dural mais en le considérant simplement comme un stade avancé de la pachÿyméningite hémorragique.
I nous faut arriver jusqu’en 1925, date où M. Putnam publie un travail, préfacé par M. Cushing, où, étudiant
11 Cas d'hémorragie sous-durale post-traumatique et
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6 cas d'hémorragie spontanée, il émet l'hypothèse que l’on se trouve en présence de deux entités cliniques différentes ; l’une, la pachyméningite hémorragique interne, l’autre, l’'hématome sous-dural posttraumatique tardif. En effet, l'intervalle qui a séparé, dans les observations de M. Putnam, l'accident des premiers symptômes varie de dix jours à un an. Par ailleurs, il précise la symptomatologie de l’hématome sous- dural tardif, symptomatologie basée sur l’hypertention intra-cranienne et les signes de compression cérébrale. Il nous montre également les beaux résultats obtenus par la chirurgie qui, évacuant l’hématome, permet de sauver un malade, irrémédiablement perdu sans cette intervention.
A partir de 1925, l’hématome sous-dural posttraumatique tardif se dégagera peu à peu de la pachyméningite hémorragique et de nombreux travaux ont été publiés à ce sujet, tout d’abord aux Etats-Unis d'Amérique par MM. Griswold et Jelsma, Rand, en 1927 ; puis en 1930-1931 par MM. Lindemulder et A. Kaplan.
En France, les premiers travaux ont été publiés en 1931, par M. Ravault et M. Paufique, qui nous en signalent un cas et MM. Van Gehuchten et Martin font part à la Société de Neurologie, en 1931 et 1932, de leurs recherches à ce sujet. En France, la question a surtout été étudiée par MM. Alajouanine, Petit- Dutaillis, Clovis Vincent et de Martel, entre 1932 et 1937. Nous avons essayé de tirer, après analyse de ces publications et étude de 2 nouveaux cas, une
En ou
synthèse permettant de montrer l'intérêt qu’il y a à bien connaître l’hématome sous-dural post-trauma-— tique tardif qui, par sa symptomatologie retardée, peut passer inaperçu ou être confondu avec une autre affection et qui, surtout, permet de véritables résurrections par l’intervention de la neuro-chirurgie qui a, ici, une remarquable série continue de succès
thérapeutiques.
DÉFINITION
Qu'’entend-on par hématome sous-dural tardif posttraumatique ?
La terminologie est ici très claire et suffit par ellemême à définir nettement cette affection : nous étudions donc les formations dues à une hémorragie produite entre la dure-mère et l’arachnoïde, hémorragie survenue à la suite d’un traumatisme accidentel et qui ne nous donnera de signes pathologiques qu'après un certain laps de temps suivant ce traumatisme cranien.
Il nous paraît intéressant de rappeler très brièvement et de façon schématique, le mode de vascularisation de cette dure-mère cérébrale puisque c’est de cette vascularisation que va dépendre la formation de l’hématome.
La dure-mère, dont la face interne est lisse, et recouverte par un endothélium, a sa face externe ru-— gueuse. C’est une membrane relativement épaisse, fibreuse, et résistante. Elle est vascularisée par de fines ramifications des artères méningées : à la partie
antérieure par une branche de l’artère ethmoïdale, à
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la partie moyenne par les artères méningée moyenne et petite méningée, branches de la maxillaire interne. La partie postérieure sera irriguée par les artères méningées postérieures, venant des artères vertébrales et pharyngiennes ascendantes. Les veines seront satellites de ces artères. À noter:les veines cérébrodure-mériennes qui sont fixées à la dure-mère et relativement mobiles par leur extrémité cérébrale, grâce à la légère mobilité de l’encéphale.
Citons également les granulations de Pacchioni, formations méningoblastiques très vasculaires, en forme de bourgeon villeux, produites par le tissu sous-arachnoïdien et rattachées à l’arachnoïde par un pédicule. Elles existent tout particulièrement le long du sinus longitudinal supérieur ; elles s’accroissent de dedans en dehors, refoulant devant elle l’ara chnoïde et la dure-mère, à laquelle elles adhèrent, pour faire saillie dans un lac sanguin ou un sinus.
Nous allons donc étudier dans quelles conditions se produisent ces hématomes sous dure-mériens à symptomatologie retardée, quels sont les signes cliniques qui les font découvrir, les examens à pratiquer, leur anatomie pathologique, leur pathogénie et le traitement à leur opposer : ce sera l’objet de ce tra-
vail.
CHAPITRE DEUXIÈME
ÉTIOLOGIE
En règle générale nous nous trouvons en présence de malades qui viennent se plaindre de différents symptômes, un certain temps après un traumatisme cranien ; ce laps de temps est extrêmement variable : de quelques jours à neuf ans, dans un cas cité par M. CI. Vincent. Le traumatisme peut être bénin, quelquefois il a pu passer inaperçu du malade et ce n’est que par un interrogatoire très serré et en faisant préciser ses souvenirs au malade que l’on peut retrouver cette notion de traumatisme ancien. Il est des cas où le malade ne se souvient nullement d’avoir eu un accident, mais on a tout lieu de penser que le traumatisme a été suffisamment léger et est assez éloigné pour être oublié.
En règle générale, le traumatisme a été bénin et n’a pas lésé le tissu osseux. L’intervalle libre est constant : on peut discuter les intervalles libres très longs en disant que peut-être le malade, s'il se souvient d’un traumatisme éloigné assez violent, qui n’est pour rien dans l’hématome, a perdu le souvenir
d’un traumatisme relativement récent, de quelques
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mois par exemple, mais ne l’ayant pas impressionné par sa gravité : ce pourrait être ce deuxième trau— matisme le responsable.
Un fait reste certain, c’est l’origine traumatique indiscutable de l’hématome sous-dural tardif. Il est à noter que le malade le plus âgé qui soit cité dans la littérature avait 67 ans (M. Grant). Par contre, les sujets jeunes paraissent particulièrement exposés, principalement semble-t-il parce qu'ils mènent une vie plus agitée, plus rapide et se trouvent par ce fait, plus exposés à recevoir des traumatismes craniens que leurs aînés.
M. Abbott cite 4 cas ayant atteint des enfants de 10 mois à 8 ans. MM. Alajouanine, de Martel et Guillaume nous rapportent des cas de 18 à 43 ans. Frazier a eu un cas âgé de 16 ans. MM. Wertheimer, Dechaume et Verrière ont eu 3 malades de 30 à 47 ans.
L'âge moyen est pour M. Kaplan de 43 ans, pour M. Abbott de 40 ans.
M. Petit-Dutaillis nous a communiqué 2 cas où les malades étaient âgés respectivement de 60 et 04 ans.
Nous pouvons donc admettre avec la majorité des auteurs, que c’est entre 4o à 50 ans que l’on trouvera le plus souvent des malades victimes d’un hématome sous-dural tardif post-traumatique.
À noter 9 cas cités par M. Sherwood d'enfants de h à 11 mois,où l’étiologie traumatique n’est pas éta-
blie mais paraît bien liée à un traumatisme obstétrical.
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L’intervalle libre serait ici représenté par l’âge de l’enfant. Cette hypothèse, bien séduisante, est celle de MM. Abbott et Sherwood.
Le sexe joue un rôle important : en effet l’hématome sous-dural tardif est presque l'exclusivité du sexe masculin : pour M. Jelsma, les hommes sont touchés dans la proportion de 93 %, pour M. Mac Kenzie dans celle de 85 %. Cettc grosse différence semble également due au fait que les femmes sont moins exposées professionnellement que les hommes aux traumatismes craniens, en effet, les professions les plus touchées semblent être, les employés à la construction des maisons (couvreurs, maçons, charpentiers, etc...) sans cependant oublier les automobilistes et les motocyclistes qui paient un tribut à l’hématome sous-dural à la faveur d’un accident dont ils sortent souvent, croient-ils, indemnes. Quels vont être les symptômes qui vont nous faire poser le diagnostic
d’hématome sous-dural post-traumatique tardif ?
SYMPTOMES
Le premier symptôme serait, si l’on pouvait se permettre cette expression, le fait qu’il n°; en a pas pendant l'intervalle libre. Cet intervalle libre est absolument constant et pathognomonique : depuis M. Putnam tous les auteurs s'accordent à son sujet : la moyenne des observations présentées le situe entre deux ou trois mois. Cet intervalle libre et souvent d’ailleurs moins long que l’on ne croit car il est bien des malades qui présentent des céphalées ou des troubles du caractère principalement, qu'ils ne rapportent pas au traumatisme et dont ils ne s'inquiètent généralement pas outre mesure (M. Putnam, M. Coleman). Les troubles du caractère sont souvent présents : irritabilité, le malade est toujours sur la défensive, désagréable avec ses proches, quelquefois revendicateur. Quoiqu'il en soit ces symptômes sont la plupart du temps négligés par le malade et par son médecin et ce n’est qu’au bout d’un intervalle libre de deux à trois mois, quelquefois d'une semaine seulement, quelquefois de plusieurs années que le malade viendra nous raconter son histoire.
Dégur.
Le malade, la plupart du temps, verra s'installer lentement un syndrome basé sur une céphalée et des troubles du caractère. M. Michans nous dit que plus l'intervalle libre est long, plus les symptômes sont progressifs : nous en douterons en lisant notre observation n° 1, communiquée par MM. Petit-Dutaillis, Schmite et Sigwald où, malgré un intervalle de soixante-douze jours, une céphalée tenace aggravée d’hémiplégie progressive, puis de subcoma, s’est installée en vingt-quatre heures. Cette observation nous montre donc qu'un début rapide ne doit pas nous faire éliminer d’office le diagnostic d’hématome sousdural tardif.
En règle générale, et dans la grande majorité des cas cités dans la littérature le début a été progressif et
caractérisé par :
1° Céphalée. — C’est un signe constant, céphalée violente, souvent unilatérale, du côté de la lésion (pas toujours car elle siégeait quelquefois du côté opposé). Cette céphalée passe par des périodes de rémission et d’exacerbation et cède très difficilement aux analgé-— siques habituels. Tous les auteurs ont décrit cette céphalée et lui ont reconnu un rôle important dans le
diagnostic positif.
20 Troubles menlaux. — Autre signe de la même importance que la céphalée, ces troubles mentaux revêtent souvent comme nous le dit M. Frazier, entre
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autres l'aspect de ceux que l’on trouve dans les tumeurs du lobe frontal : dépression générale des facultés, affaiblissement de la mémoire, perte de l'attention, torpeur intellectuelle et lenteur de tous les processus psychiques, somnolence invincible. Parfois les malades deviennent irritables, se rendant insupportables à leur entourage qui est souvent le premier à s'apercevoir et à se plaindre de ces symptômes. Mais ces troubles mentaux, quoique se retrouvant dans presque toutes les observations où l’on trouve un début progressif peuvent revêtir des aspects très différents, ne rentrant pas dans le cadre d'une entité psychique, puisant quelques symptômes dans la manie, leur facilité à rire sans raison valable dans la paralysie générale, dans la démence précoce les troubles de l’affectivité, irritabilité, instabilité. Rarement ces troubles mentaux pourront causer une erreur de diagnostic et faire aiguiller le malade vers un service psychiatrique où la suite de l’évolution ferait, d’ailleurs, ra-
pidement redresser le diagnostic.
30 Troubles nauséeux. — Moins constants que les précédents, se retrouvent quand même fréquemment. Ces troubles varient depuis le simple état nauséeux avec rémissions, jusqu'aux vomissements en fusée, à type méningitique.
19 Signes hémiplégiques. — La compression qui s’installe dans la zone rolandique va quelquefois nous donner des troubles moteurs comme dans un cas de MM. Burgeat et Guibal où s’est installé, après un in-
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tervalle libre de un mois, progressivement une hémiparésie droite.
MM. Chavany et David nous rapportent un cas d’hémiparésie progressive débutant par les extrémités puis remontant peu à peu, accompagnée bien entendu, de troubles du caractère et de troubles mentaux.
Le côté atteint peut-il nous servir pour le diagnostic de localisation ?
Non, car si dans la majorité des cas on a, comme c’est la règle pour une affection courante, une hémiplégie du côté opposé à la lésion, on a quelquefois une hémiplégie humolatérale. Ce signe est sans doute dû à la compression exercée par la boîte cranienne sur la région rolandique opposée à celle du côté de la tumeur sanguine, le cerveau étant refoulé en
masse par l’hématome.
50 Signes secondaires. — Nous avons groupé ici quelques signes, d’ordre neurologiques la plupart, qui se trouvent plus rarement que les précédents, mais dont la présence ne peut qu’étayer le diagnostic d’hématome sous-dural tardif post-traumatique.
M. Coleman a décrit une diplopie traunsiloire à laquelle il attache une grande valeur : il la trouverait dans un tiers des cas. Cette proportion nous semble un peu forte, car elle n’est que peu signalée dans les observations.
Le signe de Babinski est un auxiliaire précieux souvent isolé, sans autres signes d’atteinte pyramidale, pour MM. Fischer et de Morsier mais ils admettent
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souvent son absence. Pour la même raison, évidemment, que pour l’hémiplégie sa localisation ne permet pas à coup sûr celle de la tumeur.
La mydriase du côté atteint est pour M. Kaplan un signe de valeur. On la retrouve assez fréquemment.
Le nyslagmus latéral a été trouvé par beaucoup d'auteurs (M. Jelsma). On le retrouve dans notre observation n°0 11.
Un syndrome cérébello-vestibulaire a été décrit par MM. Alajouanine, de Martel et Guillaume ; à ce chapitre signalons, avec M. Delmas-Marsalet l’épreuve qu'il appelle « de l’inégale déviation de la marche »:
a) Lemalade avançant les yeux bandés, dévie vers le côté atteint ;
b) Après giration sur le fauteuil de Barany, la tête inclinée de 30° en avant, si le malade a tourné vers le côté sain il éprouve peu de troubles, s’il a tourné vers le côté malade, il éprouve un vertige intense et, descendu du fauteuil, tournera comme dans un manège.
M. Delmas-Marsalet insiste sur l'intérêt de cette épreuve dans les cas où les signes de localisation sont peu nets.
Le pouls est ralenti, on le trouve à 54 chez MM. Burgeat et Guibal, à 60 chez MM. Petit-Dutaillis, Schmite et Sigwald. M. Jelsma nous signale cette bradycardie ainsi qu’une élévalion de température que nous trouvons être loin d'être constante mais qui, lorsqu'elle existe
nous compliquera le diagnostic différentiel.
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L'aphasie, l’alexie, l'agraphie, l'apraæie ont été observées également et peuvent s'expliquer par la compression exercée par l’hématome en voie d’organisation.
L'épilepsie a été constatée et nous ne pouvons que citer à cet appui M. Clovis Vincent qui nous rapporte le cas d’un homme de 42 ans qui, huit ans après un traumatisme, fit une parésie limitée au bras gauche et eut une perte de connaissance avec morsure de la langue, perte des urines, oubli de la crise et resta six mois sans autre signe, six mois au bout desquels s'installèrent les signes de compression et d’hypertension intra-cranienne qui firent poser le diagnostic d’hématome sous-dural post-traumatique et commandèrent l'intervention qui, par ailleurs, guérit le malade.
C’est à dessein que nous n'avons cité, à part une ou deux exceptions, que des signes subjectifs ou plutôt des signes ne nécessitant pas une recherche spécialisée car, à ce stade de début, le malade ne vient pas toujours consulter et, s’il vient, on ne pense que rarement à l’hématome sous-dural post-traumatique.
Quoi qu’il en soit cette période de début fera place après quelques rémissions (M. Coleman) à la période d'état que nous allons étudier et qui n’est que l’exagération des signes de début avec. surajoutés, les signes de compression cérébrale et d'hypertension intra--cranienne, dus à l’augmentation de volume de
l’'hématome sous-dural.
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PÉRIODE D'ÉTAT
A ce stade le tableau devient plus dramatique, c’est quelquefois immédiatement que le diagnostic doit être posé et l'intervention chirurgicale décidée. Aussi il ya intérêt à avoir présent à la mémoire, en présence de la notion de traumatisme cranien ancien, même inconnu, l’hématome sous-dural tardif. Le premier signe que nous retrouverons est la céphalée intense, faisant beaucoup souffrir le malade, est presque constante. Les froubles mentaux auront souvent augmenté, revêtant le type confusionnel, le malade est complètement désorienté. De plus, il a des crises d’agitation, se met en colère sans raison ; ces troubles mentaux sont, bien évidemment, absents lorsque notre malade est dans le coma. qui est l’aboutissement fatal de l’hématome sous-dural tardif non traité. Le malade est prostré, souvent couché en chien de fusil, la respiration stertoreuse. Il n’est alors que temps d'intervenir.
Les vomissements ne sont pas rares, en fusée.
Les convulsions sont très fréquentes chez les enfants (M. Sherwood).
L'incontinence d'urine a été rapportée par MM. Fischer et de Morsier.
L’hémiplégie s’est installée dans la majorité des cas, soit fruste, soit complète ; sa localisation n’est, ici non plus, que d'un intérêt très relatif pour le diagnostic du siège, l’hémiplégie pouvant être, comme nous l’avons signalé plus haut, homolatérale,
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De plus, MM. Chavany et David nous rappellent que les cas d’hématomes sous-duraux bilatéraux ne sont pas rares, où cependant il n'existait que de l’hémiplégie.
Une parésie faciale, du côté lésé, a été obsérvée par MM. Divry, Christophe et Moreau, par MM. Sterling, Goldstein et Wolf et se retrouve dans le cas de MM. Petit-Dutaillis, Schmite et Sigwald, que nous rapportons dans notre observation n° 1, mais où la lésion est du côté opposé à celui de la parésie faciale du type central.
Les troubles du langage, type aphasie sont fréquents.
Les signes pyramidaux, avec signe de Babinski sont devenus plus fréquents qu’à la période de début.
L'examen oculaire montre les signes d’hypertension intracranienne : en premier lieu, la stase papillaire généralement unilatérale. Quand elle est bilatérale elle est plus intense du côté de la lésion (M. Clovis Vincent).
La stase papillaire, signe précieux peut quelquefois manquer.
L’hypertension artérielle rétinienne est fréquente. L'irédoplégie a été signalée, également l’anisocorie, avec mydriase du côté atteint (M. Kaplan). La paralysie de la VIe paire est fréquente. M. King nous rapporte des cas où le ptosis et le strabisme accompagnait ces signes. Le nystagmus latéral se retrouve constamment. Devant cet ensemble de signes, on est autorisé à pratiquer une ponction lombaire, quels
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sont les résultats qu'elle va nous donner : le liquide céphalo-rachidien est clair, très rarement teinté de sang, coulant en jet, hypertendu : le manomètre de Claude en position assise a donné 4o de pression à MM. Swinghedauw et Dereux et 50 à MM. Thomas, Schaeffer, de Martel et Guillaume, 45 en position couchée à MM. Petit-Dutaillis, Schmite et Sigwald. Ces derniers auteurs ont trouvé également o gr. 35 d’albumine pour 0,7 élément : cette légère dissociation albumino-cytologique est fréquente et nous a été signalée en particulier par MM. Fischer et de Morsier, le Bordet-Wassermann est négatif. Le Benjoin est normal. Pandy, Weichbrodt négatifs. A noter quelques cas où le liquide céphalo-rachidien était hypotendu, cas signalés par MM. Fischer et de Morsier. Cependant la majorité des observations nous montre l'hypertension de ce liquide céphalo-rachi dien.
Des examens vont être maintenant nécessaires car, si nous avons posé le diagnostic de notre hématome sous-dural post-traumatique tardif, nous n'avons pas encore de signes de localisation ; en effet, nous avons montré que ce n'était pas le côté hémiplégié ou atteint de parésie qui nous donnait le siège de la lésion.
MM. Dereux et Hayem nous disent que la radiographie a pu montrer quand la pratique des autres examens est difficile ou impossible matériellement, une ombre nette permettant de localiser l’hématome.
METTRE
L’encéphalographie par voie gazeuse lombaire a été prônée par MM. Thomas, Schaeffer, de Martel et Guillaume en 1932, par M. Michans, par M. Lindemulder qui rapporte un cas où il a retiré 125 cmc. de liquide céphalo-rachidien et injecté 140 emc. d'air. On localise alors l’hématome par le déplacement du ventricule vers le côté sain.
La ventriculographie est plus difficile à pratiquer, mais elle reste une méthode de choix pour le diagnostic de localisation. Sa gravité lui fait préférer l’encéphalographie dans les cas douteux.
Les renseignements donnés par la ventriculographie sont plus précis que ceux recueillis par l’encéphalographie par voie lombaire. Ces examens sont utiles et même indispensables lorsque le diagnostic de siège est impossible à faire autrement, mais il est certain que dans le cas où le côté traumatisé est connu (cicatrice-anamnèse) ils deviennent inutiles et le chirurgien connaîtra, sans les pratiquer, le côté
où il doit intervenir.
ÉVOLUTION
Notre diagnostic d’hématome sous-dural est fait que va devenir notre malade, sans intervention chirurgicale ? ou plutôt que serait-il devenu si le diag— nostic n’avait pas été fait car nous n’avons pas le droit de ne pas intervenir. L’hématome sous-dural qui
aura évolué pendant un intervalle libre de quelques
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mois, intervalle libre qui pourra être signalé par des troubles du caractère, des céphalées, se traduira par une céphalée plus intense, des vomissements, des troubles mentaux, des troubles moteurs puis, par des signes plus accentués d’hypertension intracranienne, le malade entrera dans le coma après des périodes de rémission et d’aggravation successives, et une issue fatale sera la terminaison de cette affection. En effet M. Munro sur une statistique de 60 cas relève 100 % de mortalité pour les hématomes non opérés et l’on ne trouve dans la littérature aucune guérison spon-
tanée.
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OBSERVATION N
Communiquée par MM. Petit-Dutaillis, P. Schmite et J. Sigwald.
Homme de 60 ans qui, 2 mois 1/2 après un traumatisme cranien, présente un début extrêmement brutal, avec hémiplégie, obnubilation, céphalée, subcoma. Intervention. Extirpation d’un hématome sous-dural, guérison complète.
M. A... âgé de 60 ans, avait été victime il y a 72 jours, d’un accident de la rue sans gravité immédiate ; happé par une automobile, il avait été jeté à terre, la tête avait heurté le sol et il en était résulté un volumineux hématome de la région pariétale droite. Bien que le sujet ait une certaine amnésie de l’accident, il ne semble pas qu’il y ait eu perte de connaissance, car il s’était relevé aussitôt et s’était rendu seul à son bureau. Sous la pression de son entourage, il s’était reposé quelques heures, puis avait repris ses occupations.
Pendant plus de deux mois il travaille avec activité ; il accuse toutefois quelques petits accès de céphalée intermittente.
Trois jours avant l’examen, il souffre de céphalée
assez vive dans la région du traumatisme.
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La veille, il est brusquement pris, dans la journée, alors qu’il circulait en auto, d’un violent accès de céphalée ; il rentre chez lui, doit s’aliter, car il souffre atrocement ; il passe une nuit très pénible, se plaignant d’un mal de tête intense.
Au matin, on le trouve un peu obnubilé, mais accusant une très forte céphalée droite. Le pouls bat à 60 ; des vomissements faciles surviennent. Outre ces signes d’hypertension intracranienne, l’examen montre une hémiparésie gauche, avec diminution nette de la force, absence de mouvements spontanés du membre supérieur gauche, exagération des réflexes tendineux et ostéopériostés, signe de Babinski à gauche, parésie faciale gauche de type central, déviation de la langue à gauche. Il n’y a pas de troubles de la sensibilité superficielle ; la notion de position est conservée, mais il y a une astéréognosie typique à gauche.
L'examen des yeux (D' A. Hudelo) fait quelques heures plus tard, montre des pupilles en myosis, sensiblement égales, dont les réflexes photomoteurs et accommodateurs sont très faibles ; la motilité extrinsèque est normale, pas de diplopie, pas de nystagmus. L’acuité visuelle est de 10/10 à droite, de 8/10 à gauche. Le fond d’œil montre à gauche, une veine un peu dilatée, pas d’œdème; à droite, veine dilatée, décoloration du segment temporal. Tension artérielle rétinienne minima O.D.G.15 (alors que la tension minima humérale est de 8). Champ visuel périphérique normal ; central : vision des couleurs très mauvaise des deux côtés. En résumé : iridoplégie incomplète, hypertension artérielle rétinienne, atrophie légère du nerf optique droit ; névrite axiale.
Dans l’après-midi, l’état du malade s'aggrave consi-
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dérablement ; il est dans un état d’obnubilation extrême dont il est difficile de le faire sortir ; il a des troubles Sphinctériens. L’hémiparésie s’est complétée et il y hémiplégie nette. Du côté droit on constate une tendance à l'extension de l’orteil. Une ponction lombaire est pratiquée ; elle montre une tension élevée : 45 (mesurée en position couchée avec l’appareil de Claude) ; il y a une dissociation albumino-cytologique ébauchée avec 0 gr. 35 d’albumine pour 0,7 élément ; W. négatif. Benjoin, 000002222100000.
Dans la soirée l’intervention est décidée. Devant l’existence de signes de compression de la région rolandique
droite, une craniectomie droite est pratiquée. Par les
premiers trous de trépanation, la dure-mère apparaît
bleutée ; une incision minime confirme la présence de l’hématome. La craniectomie est faite très large et le volet découvre largement l'hémisphère droit ; l’os est très épais ; il n’y a pas de trait de fracture. La duremère bombe et est de coloration bleue. Après ouverture, on découvre un volumineux hématome, qui recouvre l'hémisphère, du pôle frontal au pôle occipital, remontant en haut jusqu’au sinus longitudinal ; épais de deux travers de doigt, il est entouré d’une coque mince. Il est enlevé en totalité, sauf au niveau du sinus où quelques débris de la membrane sont laissés en place et aux pôles où il est difficile de la dégager entièrement. Les circonvolutions sous-jacentes sont refoulées en cupule. L'intervention se termine normalement. Fermeture. Drainage à la base du lambeau. Dès avant la fin de l’intervention, lorsque l’hématome est évacué, le malade reprend conscience et parle.
Les suites opératoires immédiates ne sont pas par-
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faites. Pendant les trois premiers jours, l’hémiplégie s'améliore, de même que l’obnubilation. Le quatrième jour apparaissent des équivalents sensitifs dans le bras gauche, entrecoupés de quelques absences. Le sixième jour surviennent des crises jacksoniennes gauches ; la température monte à 39. Le septième jour les crises jacksoniennes deviennent subintrantes, et se généralisent. L’hémiplégie reparait.
Devant cette reprise des symptômes, une nouvelle intervention est pratiquée. Il y a un léger hématome extradural ; le cerveau paraissant sous tension, la dure-mère est à nouveau ouverte et on constate un œdème cérébral marqué avec congestion vasculaire intense. La plaie est refermée sur un drainage déclive, en laissant la duremère ouverte. On pratique durant 48 heures, matin et soir, une injection intraveineuse de sulfate de magnésie (20 cme. à 15 %). Pendant les trois jours consécutifs, les crises jacksoniennes persistent mais s’espacent. L'hémiplégie s’atténue de même que l’astéréognosie.
Une semaine après, il n’existe plus qu’un peu de faiblesse musculaire, un signe de Babinski gauche. L’astéréognosie est très atténuée ; le malade reconnaît la forme des objets, et les identifie généralement.
Vingt-six jours après la première intervention, le malade quitte la clinique.
Un examen pratiqué un mois après l'intervention montre que la marche est normale ; la force est légèrement diminuée à gauche et il existe une légère hypotonie dans le ballottement. Les réflexes sont vifs mais égaux ; il n’y a plus de signe de Babinski ; la sensibilité est normale ; il n’y a plus d’astéréognosie.
Le mois suivant, il persiste une légère diminution de
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la force gauche, avec atrophie musculaire minime : il y a hypotonie passive ; les réflexes tendineux sont plus vifs ; il n’y a pas de Babinski : l’astéréognosie est normale. Les réflexes du voile et du pharynx sont abolis.
Sept mois après le début des symptômes, le malade est revu ; il est en parfait état ; il a repris une vie normale et très active, comportant de nombreux voyages qu’il fait en auto. Il n’a éprouvé qu’un vertige passager et n’accuse aucune gêne dans son côté gauche. L’examen montre qu’il y a guérison complète, en dehors d’une vivacité plus grande des réflexes à gauche et de l’abolition des réflexes vélo-palatin et pharyngé.
En résumé, 72 jours après un traumatisme de la région pariétale droite, notre malade voit s'installer en 24 heures un syndrome d’hypertension intracranienne intense, qui s’accompagne de signes de compression de la région rolandique, frontale et pariétale ascendantes. Une intervention est pratiquée d’extrême urgence et permet l’évacuation d’un volumineux hématome qui comprime l'hémisphère droit. Après des suites opératoires immédiates mauvaises qu’une réintervention permet de rattacher à l’œdème cérébral, la guérison est rapidement
obtenue et est en peu de temps presque complète.
OBSERVATION N° 2 (inédite).
Malade de M. le Professeur Guillain et M. Petit-Du-
taiïllis.
Homme de 54 ans ; 5 mois après un traumatisme cranien, céphalées, hémiparésie légère du bras droit, syndrome confusionnel. Intervention. Hématome sous-dural
gauche enlevé en totalité. Guérison.
M. N.., 54 ans, maçon, a fait en octobre 1936 une chute de la hauteur d’un étage, tombant sur les épaules et la région occipito-pariétale gauche. Pas de plaie. Perte de connaissance pendant 5 heures environ ; le malade se plaint pendant quelques jours de céphalée, puis tout rentre dans l’ordre.
En février 1937, soit 5 mois plus tard, N.. se plaint d’étourdissements, de fatigue, de céphalée, de troubles amblyopiques ; il est également atteint de confusion mentale légère. Cet ensemble de faits l’amène dans le Service de M. le Professeur Guillain où l’examen montre :
Diminution de la force segmentaire au membre supérieur droit, à prédominance sur les fléchisseurs des bras et des mains.
Membres inférieurs normaux.
Réflectivité normale, sauf au membre supérieur droit, où le tricipital et le styloradial sont diffusés.
Nystagmus dans le regard latéral.
Examen des paires craniennes normal, par ailleurs.
L'examen psychique montre une diminution nette de la mémoire, une idéation un peu lente. On observe dans le service des périodes confusionnelles avec soliloquie.
Le malade est euphorique, a des périodes de moria, faisant des plaisanteries faciles, désorienté, allant se coucher dans un lit voisin.
Le pouls est à 70. Tension artérielle 11-6. L'examen oculaire, pratiqué par M. Hudelo, le 4 mars 1937, montre : acuité OD — OG — 9/10.
Pupilles : normales, OD un peu plus grande qu’OG. Nystagmus dans le regard latéral droit. Fond d’œil OD et OG — stase modérée sans hémorragie.
Champ visuel : normal.
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L'intervention est pratiquée le 19 mars 1937 par M. Petit-Dutaillis.
Une ventriculographie pratiquée le 16 inars 1937, a permis de trouver un ventricule droit ne contenant que 2 cmc. de liquide, il a été impossible de trouver le ventricule gauche. Une injection d’air poussée à droite n’a permis aucune constatation à la ventriculographie, le ventricule ayant rejeté l’air au cours de la ponction. Etant donné que le traumatisme a porté à gauche sur la région pariéto-occipitale, on pratique un trou de trépan explorateur à la région frontale gauche. A l’ouverture de la dure-mère, on constate aussitôt l’issue d’un liquide sirupeux ayant l’aspect de la bile. Il ne peut s’agir que d’un hématome sous-dural ancien. On fait alors un large volet fronto-pariéto-temporal. A l’ouverture de la duremère on constate que l’on entre directement dans la poche d’un hématome. Celui-là est en réalité entouré par une coque de néoformation qui, dans le cas particulier, est très adhérente à la dure-mère. On arrive cependant à la séparer à la spatule ou à l’aide de coton mouillé. Cet hématome s’étend en long du pôle frontal au pôle occipital et en hauteur de la base du crâne au sinus longitudinal. La poche de l’hématome se laisse plus facilement cliver du cerveau que de la dure-mère. On enlève complètement la poche que l’on prélève pour examen histologique et on constate que la face profonde de la dure-mère, une fois dissection faite, a tendance à suinter en nappe. Cette dure-mère n’est d’ailleurs pas épaissie. On fait l’hémostase de cette face profonde de la dure-mère à l’électrocoagulation. Le cerveau au-dessous de la poche est considérablement déprimé en cupule,
laissant un espace mort, de 3 travers de doigt environ,
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entre la paroi méningée et lui. Fermeture partielle de la dure-mère. Fermeture complète du volet en deux plans à la soie, en laissant un drain à la base du lambeau.
Ecoulement très abondant de liquide sanglant durant 48 heures. Ablation du drain le troisième jour. Les suites opératoires furent normales les cinq premiers jours. Là apparut un anthrax de la région sous-scapulaire droite qui guérit par la suite et au quinzième jour tout rentra dans l’ordre.
L'examen du malade le 6 octobre 1937, 6 mois 1/2 après l'intervention, montre un état très satisfaisant : aucun trouble de la motilité fou de la réflectivité, céphalées disparues. Psychisme normal, à part une certaine lenteur intellectuelle sans doute constitutionnelle.
Examen oculaire (M. Hudelo) :
Pupilles, motilité, fond d'œil, champ visuel, vision, normaux.
Tension artérielle rétinienne — 16-9 (normale après un épisode méningé ancien).
L'examen anatomo-pathologique de l’hématome, pratiqué par M. Ivan Bertrand, a montré une dure-mère épaissie, nettement pathologique, la face interne offre la structure d’un tissu granulomateux, avee nombreux néovaisseaux donnant par endroit un aspect pseudo-angiomateux. En outre, réaction inflammatoire et nombreux macrophages bourrés de pigments à rapprocher des pachyméningites.
DIAGNOSTIC
Le diagnostic positif sera difficile à la période de début : nous nous baserons sur la notion de traumatisme cranien ancien, n’ayant bien souvent revêtu aucun caractère de gravité.
La céphalée, les troubles de l’humeur, l’irritabilité, nous aiderons à poser notre diagnostic.
A la période d'état notre attention sera éveillée par les signes de compression cérébrale et d’hypertension intracranienne, nous pratiquerons une ponction lombaire, qui nous montrera un liquide céphalorachidien clair et, en règle générale hypertendu.
Une ventriculographie ou une encéphalographie, quand la ventriculographie sera, ou difficile, ou contre-indiquée, nous montrera, à la radiographie un ventricule se remplissant mal ou dévié du côté opposé à l’hématome. Cet ensemble de signes nous permettra de porter le diagnostic d’hématome sousdural post-traumatique tardif. Mais il est une série d’affections avec lesquelles nous pourrions confondre l’'hématome, il faut bien les connaître, car le diagnostic est souvent délicat.
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Nous éliminerons tout d’abord la pachyméningile hémorragique interne de Virchow qui a été longtemps confondue avec l’'hématome sous-dural post-traumatique tardif puisque MM. Griswold et Jelsma en 1927 et M. Lindemulder en 1931, affirmaient leur identité
clinique et anatomo-pathologique.
Actuellement ces deux affections sont nettement séparées et MM. Petit-Dutaillis, Clovis Vincent, Kaplan, Wertheimer avec les auteurs modernes nous ont montré les différences nettes qui les opposent
l’une à l’autre.
La pachyméningite hémorragique interne est due à une inflammation des méninges, inflammation chronique d'origine mal déterminée, souvent facilitée par l'alcoolisme, la syphilis, l’âge avancé. Cette pachyméningite est en effet, plus fréquente dans la deuxième moitié de la vie, en raison de la sclérose
vasculaire.
Un jour, une veine dure-mérienne, veine turgescente, variqueuse va se rompre et saigner sous la dure-mère : elle produira un hématome sous-dural qui, à son tour, causera des troubles de compression et d’hypertension intracranienne : mais il est une différence capitale entre cette affection et le sujet de ce travail ; la pachyméningite est une maladie, sans traumatisme ou, s’il y en a un, il n’a été que le favorisant de l’hémorragie ; l’hématome sous-dural posttraumatique tardif est un accident survenant sur des méninges saines.
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Nous n’avons plus le droit actuellement de confondre ces deux affections.
La pachyméningite éliminée nous allons examiner les diagnostics différentiels suivant que la notion de traumatisme est connue ou non.
A. LE TRAUMATISME EST coNNu.
Eliminons pour commencer :
L'hémalome extra dure-mérien de la zone décollable de Gérard Marchand. Cette affection est très rare et nous a été signalée par MM. Chavany et David, l'intervalle libre, signe capital de l’hématome sous-dural tardif est ici absent. De plus, il commande également une thérapeutique chirurgicale.
L’œdème cérébral post-traumatique qui ne donne pas les signes d’hypertension intracranienne, pas de stase papillaire.
La méningile séreuse post-traumalique est d’un diagnostic important, elle pourrait être confondu avec l’hématome sous-dural : une observation très intéressante nous en est rapportée par MM. Petit-Dutaillis et Sigwald, après MM. Petit-Dutaillis et Christophe.
Il s'agissait d’un homme de 33 ans, qui, cinq mois après un traumatisme cranien, présenta une céphalée intense avec nausées. Mydriase à gauche. Examen neurologique normal. L’encéphalographie montre un ventricule droit qui s’injecte normalement et un ventricule gauche ne s’injectant pas. A l’intervention
chirurgicale, on trouve une nappe de liquide dans l’espace sous-dural, du contenu d'un verre à bordeaux. Cette nappe fut vidée, la cavité drainée. Le liquide céphalo-rachidien coula pendant trente-six heures et tout revint dans l’ordre. C’est une affection plus rare que l’hématome sous-dural. Il est également rare de trouver, comme dans le cas relaté plus haut, un intervalle libre comparable à celui de l’hématome. D'ailleurs, une intervention chirurgicale est commandée également par cette affection.
L’encéphalile traumatique chronique, citée par M. Ravina et décrite par M. Martland en 1928, qu’il a trouvée chez les boxeurs sous le nom de « Punch Drunk » ne pourra pas être confondue avec l’hématome. Il s’agit, à la suite des traumatismes craniens professionnels répétés, de l’apparition de troubles du caractère, de la coordination, de la réflectivité, de troubles visuels également.
Ces symptômes sont toujours peu nets et diffus, évoquant l’idée de lésions disséminées.
La psychose post-traumatique, contre laquelle nous mettent en garde MM. Alajouanine, de Martel et Guillaume, pourra donner une confusion avec les troubles mentaux de l’hématome sous dural. Cependant elle est d'apparition plus précoce et est moins variable que ces derniers, revêtant souvent une forme de revendication et d'irritabilité du caractère.
Le syndrome subjectif commotionnel tardif des traumatisés du crâne sera caractérisé par de la céphalée et,
souvent par une tendance à l'exagération et à la
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sinistrose. L'examen neurologique ne nous montrera rien dans ces cas.
B. LE TRAUMATISME EST MÉCONNU
Le diagnostic se posera avec la tumeur cérébrale qui donne les mêmes signes de compression et d’hypertension intracranienne que ce soit un tubercule cérébral, une gomme, un gliome, un sarcome, un kyste parasitaire ou toute autre tumeur. Il s’agit le plus souvent d’un épisode aigu, d’une tumeur qui saigne en son intérieur.
Ici également, nous renconirerons la céphalée, les vomissements, les parésies, l’épilepsie quelquefois, les troubles intellectuels, la bradycardie fréquente, la stase papillaire.
Ici, les signes de localisation seront plus nets que dans l’hématome, mais le diagnostic sera souvent difficile et pourra être fait qu’à l'intervention chirurgicale. D'autant plus que M. Petit-Dutaillis nous rapporte un cas de gliome révélé par un traumatisme cranien : on croyait à un hématome et à l’intervention on extirpa un gliorme. Ici également, l'intervention chirurgicale étant nécessaire la confusion des deux accidents n’est pas très importante du point de vue thérapeutique.
Rappelons ici : la pachyméningile hémorragique interne que nous avons éliminée en premier.
L’'abcès cérébral, peut-être confondu avec l’héma-
tome sous-dural à forme fébrile. Cependant l’état
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général sera plus touché et l’on aura bien souvent une lésion de voisinage (otite fréquemment) pouvant expliquer l’abcès. Une intervention chirurgicale est également souhaitable dans ce cas.
Nous voyons donc que le diagnostic différentiel sera quelquefois difficile mais l'intervention chirurgicale sera, presque dans tous les cas nécessaire et permettra, en même temps que le seul traitement possible, d’établir la cause des troubles de compres-
sion d’hypertension intracranienne.
ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Que permettra de trouver cette intervention chirurgicale ? c’est ce que nous apprend l'Analomie pathologique basée sur les nombreuses pièces opératoires et les quelques autopsies de malades n’ayant pu être opérés.
Dans 80 % des cas (M. Jelsma), l’hématome siège du côté traumatisé. Il ne faut pas perdre de vue la possibilité d’hématome bilatéral.
L'aspect de l’hématome et sa localisation sont toujours les mêmes : à l'ouverture du crâne on trouve la dure-mère bombée, sillonnée de néo-vaisseaux, de coloration bleue ou brune suivant l’ancienneté de l’'hématome.
Presque tout l'hémisphère est recouvert du pôle occipital au pôle frontal, remontant jusqu’à la hauteur du sinus longitudinal ; l’épaisseur de l’hématome varie autour de 3 cm. Son contenu environ de 100 à 200 cmc. il refoule et déprime le cerveau.
M. Michans classe les hématomes sous-duraux en hématomes fluides, mixtes ou solides. MM. Munro et Merritt font également cette distinction mais con-
MA
viennent que tous les types intermédiaires existent et que ces formes ne sont que l’évolution de l’hématome sous-dural tardif. L’hématome est enkysté, recouvert par une membrane épaisse de 2 à 3 mm. du côté dure-mérien, adhérente à cette dure-mère et vasculaire.
Du côté arachnoïdien la membrane est plus mince, n’adhère pas à l’arachnoïde et est presque avasculaire.
Cette membrane est formée de tissu fibreux, conjonctif banal avec recouvrement interne mésothélial], Pas d'éléments nerveux ou névrogliques. De nombreux éléments. hématiques en voie de désintégration sont agglutinés à la paroi. On voit de nombreux capillaires de néo-formation dans la paroi surtout dure-mérienne, les veines sont dilatées, variqueuses, ne demandant qu’à se rompre. La dure-mère est irritée au voisinage même de l’hématome, elle produit des adhérences avec celui-ci, mais, et c’est une différence avec la pachyméningite hémorragique la dure-mère est saine aux endroits non en rapport avec l’hématome. La paroi du kyste a été trouvée par MM. Swinghedauw et Dereux surchargée de pigment ferrique : ils en espèrent une visibilité à la radiographie, qui ne semble pas se vérifier dans tous les cas.
Le contenu du kyste est hématique : soit du sang, du coagulum, soit les produits de désintégration, à aspect bilieux, soit des calcifications d’origine san-— guine également (M. Gardner).
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Il est difficile, sinon impossible, de trouver le vaisseau responsable de l’hémorragie et, à l'intervention, on ne peut arriver à le localiser. D'ailleurs, cette hémorragie se fait en plusieurs temps comme nous le montrent MM. Swinghedauw et Dereux qui ont trouvé, à l'examen histologique des caillots, des foyers hémorragiques d’âge différent.
Dans un cas observé à la Mayo Clinic, en septembre 1937, le kyste hématique était polyloculaire, mais en règle générale la poche est simple.
Par quel processus un traumatisme cranien assez minime pour ne pas donner de lésion osseuse va-t-il causer l’hématome sous-dural tardif?
PATHOGÉNIE
La pathogénie de cet hématome est restée assez obscure jusqu'en 1933, date où MM. Fischer et de Morsier nous en ont donné une explication fort séduisante.
A l’occasion du traumatisme, il se produit une hémorragie aux dépens d’un petit vaisseau dure-mérien unissant la dure-mère où il est fixé au cerveau qui est relativement mobile. Cette hémorragie peut se produire également au niveau d’une granulation de Pacchioni (MM. Mazel, Dechaume et Badr-el-Din) formation très vasculaire en contact avec la duremère. Ce petit vaisseau ou cette granulation va saigner entre la dure-mère et l’arachnoïde, et un hématome
va s'organiser.
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La formation même de l’hématome reste assez obscure, puisque M. Gardner a injecté du sang sous la dure-mère de 5 chiens et, les sacrifiant au bout de trois mois, n’a pas obtenu d’hématome.
Peut-être, une cause prédisposante est-elle nécessaire, car tous les traumatisés craniens ne font pas d’hématomes sous-duraux.
Quoi qu'il en soit, nous avons un hématome sousdure-mérien de très petite taille comment va-t-il s’accroître au point de donner de graves désordres ?
MM. Fischer et de Morsier en France et M. Gardner aux Etats-Unis donnent l'explication suivante :
La membrane d’enveloppe du kyste joue le rôle de membrane semi-perméable, séparant d’une part, le sang plus ou moins désorganisé de l’hématome, avec des protéines en voie de résorption, d'autre part, le liquide céphalo-rachidien qui a une pression osmotique et onkotique beaucoup plus faible.
L'eau et les cristalloïdes du liquide céphalo-rachidien dialyseront donc à travers la membrane osmotique représentée par la paroi kystique et ce dernier augmentera de volume régulièrement et lentement.
Mais cette augmentation de volume distend les parois du kyste et tiraille les vaisseaux néo-formés qui le sillonnent : il s'y produit des nouvelles petites hémorragies qui viennent augmenter encore, et le volume du kÿste, et, par les protéines apportées, la pression osmo-okontique du kyste ; donc font encore un appel d’eau et de cristalloïdes du liquide céphalorachidien.
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Les auteurs cités plus haut ont étayé leur hypothèse de l’expérience suivante : du liquide de kyste est enfermé dans un sac de collodion, qui forme membrane semi-perméable, et immergé dans du liquide céphalo-rachidien. Ce petit sac gonfle jusqu’à éclater.
Cette explication satisfait l'esprit et éclaire la notion d'intervalle libre pendant lequel, le kyste s’accroît lentement et de poussées évolutives des symptômes dus aux nouvelles hémorragies.
D’autres explications ont été offertes : la masse encéphalique tiraillant sur le kyste y produirait de nouvelles hémorragies (MM. Wertheimer, Dechaume et Verrière), mais l'hypothèse la plus séduisante est celle de Fischer et de Morsier.
A cette occasion ilse pose un Problème médico-légal : quel est le traumatisme responsable d’un hématome sous-dural tardif?
MM. Mazel, Dechaume et Badr-el-Din nous conseillent de rechercher le traumatisme, sa localisation (cicatrices), son importance, les signes de la période de latence (céphalée, troubles du caractère), de faire le bilan de l’état antérieur : lésions méningées, artérielles, rénales, et enfin de faire, après l’intervention, l’examen du kyste pour connaître la date approximative de l’hémorragie initiale. Mais le problème reste difficile et il est délicat d'affirmer la relation de cause à effet d’un traumatisme bénin, n’ayant pas lésé les parties molles, plutôt que d’un autre, à l’occasion d’un
hématome sous-dural tardif.
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TRAITEMENT
Quel va être le traitement de l’hématome sous-dural post-traumatique tardif ?
Aucune discussion n’est possible, il est uniquement chirurgical.
Les opinions varient uniquement sur la technique à employer.
Certains, comme MM. Fleming et Jones, ou M.
Frazier, ou M. Mac Kenzie se contente par des trous de trépan isolés de ponctionner l’hématome. Au besoin, comme M. Mac Kenzie, ils agrandissent la brèche osseuse, si le trou du trépan se révèle trop petit. D’autres, comme MM. Kaplan ; Munro, Chavany et David sont d’avis de faire un voiet ostéo-plastique d'emblée, permettant d’extirper l’hématome dans sa totalité.
Nous croyons, avec M. Petit-Dutaillis, que la meilleure technique consiste à faire une trépanation limitée exploratrice pour repérer l’hématome, puis un volet ostéo-plastique pour enlever ce dernier le plus totalement possible. En effet, le trou de trépan agrandi à la gouge fait perdre trop de substance et
TT
M. Cornioley nous propose à cet effet, l'emploi d’une plaque de platine. Le volet ostéo-plastique évite cette perte de substance ; le trou de trépan explorateur permet de ne pas faire une intervention longue pour s’apercevoir, le volet ouvert, que l’hématome siège du côté opposé. L’ablation totale de l’hématome est souhaitable mais pas toujours possible : le fait de laisser une partie des membranes kystiques n’a jamais donné d’accident (Fleming et Jones).
Il y a peu de complications opératoires citons :
L’hématome extra-dural post-opératoire qui nécessite un drainage, d’ailleurs toujours souhaitable systématiquement pour M. Bailey.
L'œdème cérébral, a vacuo, par décompression a été décrit. Sa prophylaxie consiste à injecter dans les veines du malade avant et après l’intervention pendant deux jours, matin et soir, 20 cmc. de solution à 15 % de sulfate de magnésie.
Résultats. — La statistique est ici remarquable chaque intervention est l’occasion d’un succès et, malgré l’état précaire, dans lequel les malades sont souvent amenés au chirurgien on enregistre de 80 à 90 % de guérison. Beaucoup de malades, subcomateux, commencent à retrouver la parole sur la table d'opération, dès l’ablation de l’hématome. Les troubles mentaux s’amendent, les troubles moteurs disparaissent ainsi que la céphalée, et le malade, voué à la mort sans l’intervention, peut reprendre ses occupa—
tons.
CONCLUSIONS
10 L’hématome sous-dural tardif, post-traumatique est une entité clinique bien définie, distincte de la
pachyméningite hémorragique interne de Virchow ;
20 [ldonne ses symptômes après un intervalle libre variable, d'environ trois mois, suivant un traumatisme
n'ayant pas causé de lésions osseuses craniennes.
Ces symptômes sont essentiellement : la céphalée, les troubles mentaux, surtout du caractère. On trouve également des signes dus à la localisation de l’hématome : hémiplégie, aphasie. L'évolution se fait par poussées après des périodes de rémission et d’aggra-
vation ;
39 La thérapeutique en est chirurgicale : après localisation de l’hématome avec une encéphalographie ou une ventriculographie,on pratiquera une exploration, puis un volet ostéo-plastique et l’ablation de
l’hématome et de sa paroi ;
I n° La guérison est la règle, sans récidive, après 4 Fe, ,. 0 4 te 1 l'intervention. à -40 Sans traitement chirurgical une issue fatale termine
HEURE l’évolution.
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