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INTRODUCTION

Une des affections les plus rencontrées en
neurochirurgie (pain quotidien du
neurochirurgien).

Une des hémorragies intra craniennes les plus
fréquentes.

Survient le plus souvent chez le sujet age.
Diagnostic et traitement relativement faciles.

Parfois I"affection constitue un challenge du fait
de la récidive et des complications.



PLUSIEURS POINTS OBSCURS!

Définition.
Physiopathologie.
Cause des symptomes.
Traitement idéal?

La récidive.



DEFINITIONS (1)

* On considere en général que:

v I’hématome sous dural est aigu lorsque celui-ci est
constitué de caillots et de sang frais (jusqu’a 48 heures
apres un traumatisme).

v’ I’hématome sous dural sub aigu est constitué de
caillots, de sang frais et de sang liquéfié (entre 2 et 14
jours apres le traumatisme).

v I’hématome sous dural chronique est constitué de
sang liquéfié ( au-dela de 14 jours apres le
traumatisme.

* Cette définition est assez difficile a appliquer dans les
cas ou il n’existe pas de traumatisme cranien.



DEFINITIONS (2)

* En présence d’un traumatisme:
HSDC: symptomes au-dela du 21¢™e jour.

 Classification radiologique classique (Scotti): a ne
plus utiliser.

* Consensus sur la présence de capsule associée a
du sang liquéfie.




HISTORIQUE

Un des premiers cas d’"HSDA serait celui du roi Henri Il (these
controversée en Décembre 2013).

18" cas rapporté post mortem en 1658 par Wepfer (reconnu par
Hoeslly en 1965).

Morgani 1761: mentionne |la présence de membranes anormales
dans les hémorragies sous durales. Elle est attribuée a la réaction
des méninges au sang.

1¢re description en prose de I’histoire de la maladie et de sa
probable origine traumatique revient a Honoré de Balzac (1840).

1857, Virchow propose le terme de « Pachimeningitis
haemorrhagica interna » (article le plus cité dans la littérature).

18" cas traité chirurgicalement en 1883 par Hulke.
1914, Trotter conclu a une origine exclusivement traumatique.

XXeme et XXleme siecles période de polémique concernant la
physiopathologie et le traitement.



RAPPEL ANATOMIQUE (1)

* Méninges:

» Dure mére constituée d’un feuillet endostéal et d’un feuillet
méningeé.

» Couche DBC (dural border cell layer): structurellement plus faible que
la couche externe de la DM et que I"arachnoide.

* Les vaisseaux:

» Les arteres:

v’ La DM est principalement vascularisée par les branches de ' AMM;

v’ Les artéres du cuir chevelu donnent des branches a la DM a travers le
foramen émissaires.

v’ La convexité frontale est vascularisée par la branche méningée
antérieure de I’A éthmoidale antérieure et des branches de division
antérieure de I’AMM qui vascularise aussi la DM dans la partie
pariétale antérieure.

v La DM de la convexité post est vascularisée par les branches pariéto-
occipitales et pétro-squameuses issues de la division post de 'TAMM.



Histologie DM et Arachnoide

A So-called Subdural Space

Periosteal Dura

Dura Mater

geal

E B
=
£3
P
—O%-‘_”
538
a0
=
.89 P
< £
S o %
==
<<

Arachnoid

Arachnoid Trabeculae

e o

Collagen
————— Elastic Fibers

~~ Amorphous Material >
- Basement Membrane
== Gap Junctions

= Desmosomes

>¥< Tight Junctions




Vascularisation de la DM

A

=]

N

\
'
~j$—.~—Ant. Eth. A,

,' ‘Ant. Cer. A. OIf. Br.
J

Post. Eth. A.
Men. Lac. A.




RAPPEL ANATOMIQUE (2)

Les vaisseaux:

v’ Les veines: bridges veines ou Mittenzwieg’s veins.
* para sagittales ou cortico-durales.
* traversent la pie mere, I'arachnoide et la dure
mere.
* variations de structures lors de la traversée de
I’espace cortico-dural:

- Tres fines au niveau de la DM.
- Attache plus solide au niveau de l'interface veine-

arachnoide qu’au niveau de l'interface veine-DM.



RAPPEL ANATOMIQUE (3)

* "espace sous dural?

» Concept dépassé: les études expérimentales
n’ont pas objective d’espace classiquement
décrit.

» L’espace sous dural est seulement virtuel.

» En fait il s’agit d’une lésion de la DBC qui va
créer |'espace sous dural. Les lésions sont
jonctionnelles et peuvent se faire sous
I"influence d’un stimulus (traumatique,
inflammatoire etc..).



Expérience de création d’un espace sous dural
(Haines Neurosurgery 1993; 32: 111-120

Création d’un espace sous
dural apres injection de
sang

Haines et al.

Absence d’espace
sous dural




Création d’un espace sous dural sous
I'influence d’une incision durale Haines
Neurosurgery 1993; 32: 111-1200




ANATOMIE PATHOLOGIQUE (1)

Tendance a se localiser et a se propager sur la convexité.
Peut recouvrir 1, 2 lobes ou méme étre hémisphérique.
Tres rarement il peut étre localisé au niveau de la base.

Exceptionnellement inter hémisphérique ou au niveau de
la FCP.

Forme bilatérale: assez frequente 10 a 50%.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (2)

e Constitué d’une capsule et d’'une caviteé.

* La capsule comprend 2 parties: |la membrane
externe et la membrane interne qui vont
fusionner aux extremites.

* La cavité contient du sang qui a la particularité
de ne pas coaguler +++.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (3)

* La membrane externe:
Appelée aussi membrane pariétale ou néo
membrane externe

» Macro:

v’ Attachée a la DM.

v Toujours plus épaisse que la membrane interne.
v’ "épaisseur varie avec I’age de ’hématome.

v’ Lorsque la membrane est détachée de la DM on peut
observer des saignements en «téte d’épingle» -
(correspondent a la pénétration des vaisseaux).

v’ Les vaisseaux ont pour origine des branches de
I’AMM (données de |I"'angio supra sélective).



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (4)

» Microscopie:

v’ Primitivement composée de fibroblastes, de paquets de
collagene et d’autres cellules.

v’ Présence d’un réseau dense ectasique de capillaires néo
formeés:

v’ Gros capillaires qui ont des particularités: lumiére large et
cellules endothéliales aplaties (capillaires sinusoides).

v’ Capillaires trés fins.

v Variété entre les deux.
Ceci impligue que ces neo capillaires ont une activité de
croissance +++.
La membrane basale des cellules endothéliales est souvent
absente.

v’ Des études ont montré des jonctions béantes entre les cell
endothéliales de certains capillaires +++.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (5)

v’ Ces jonctions seraient le siege de fuites (constatation
de GR, leucocytes);

v’ Parfois protrusion de vésicules cytoplasmiques
faisant saillie dans la lumiere vasculaire et I'espace
connectif entourant. Ces constatations sont
semblables a celles retrouvees dans les tissus
granulaires inflammatoires cicatriciels +++.

v En résumé, on peut observer autour des capillaires

des zones d’hémorragies, d’cedeme interstitiel et de
migration de leucocytes.

Tous ces parametres sont des indicateurs de
permeéabilité vasculaire élevée.




ANATOMIE PATHOLOGIQUE (6)

v’ Les vaisseaux de la capsule externe ont un potentiel
prolifératif élevé ainsi qu’une nature fragile.

v’ Autres cellules:
-Lymphocytes et histiocytes souvent chargés
d’hémosidérine.
-Macrophages.
-Eosinophiles.
-Mastocytes.
-Basophiles.
-Neutrophiles.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (7)

» Substances produites au sein de la membrane externe:

v’ Les cell endothéliales bordant les parois vasculaires produisent de
I’activateur tissulaire du plasminogene en exces (t-PA).

v’ Présence de platelet activating factor (PAF) qui est un puissant
médiateur de I'inflammation.

v' Immunomarquage du VEGF (vascular endothelial growth factor)
positif.
» Evolution temporelle de la membrane ext:

v Membrane ext = structure dynamique +++.
Stade prolifératif mm stade dégénératif.
Les capillaires avec index proliféeratif elevé semblent plus fréquents
dans les hématomes jeunes.
Les capillaires sinusoides sont plus frequents dans les hématomes
matures.
La memb ext est une sorte de tissu granulaire avec des néo
capillaires fragiles et hyper perméables.
Dans ce tissu une multitude de cell inflammatoires coexistent avec
des cell endothéliales et des fibroblastes. Ces cell sont
continuellement recrutées et activées.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (8)

* Membrane interne:

» Macro:

v Apparait comme une memb épi arachnoidienne.
v’ Trés fine et de couleur « jaune brun »

v’ Assez facilement détachable de I’arachnoide.

» Micro:

v’ essentiellement constituée de tissu conjonctif
contenant quelques vaisseaux sanguins.

v/ Epaisseur 30 a 300um.
v’ Composée de 3 couches.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (9)

* Le liquide de I'hématome:
» Macro:
v'Sang liquéfié pouvant contenir des caillots.

v’ Couleur trés variable (rouge cerise a
xanthochromique).

v Viscosité variable



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (10)

* Composition du liquide: variable avec le temps.

» A quatre semaines: réduction du contenu cellulaire
(dégradation des cellules).

» Au-dela: augmentation des GR, leucocytes et plaquettes.

» GR frais presque toujours quelque soit I’age de
I"'hématome.

» Concentration des protéines plus élevée que dans le sang
périphérique, similaire a celle d’'un exsudat
inflammatoire.

» Taux de plasminogéene bas. -
» Produits de dégradation de la fibrine élevées.

» Diminution nette des facteurs Il, V, VII, VIII et X;

» L'anti thrombine Il et la Pr C activée sont diminuées.



ANATOMIE PATHOLOGIQUE (11)

Le liguide de I’"hématome:

» Concentration élevée de bradykinine (par
rapport serum).

» Concentration de kinine plus basse.
» Taux d’interleukines 6 et 8 plus élevés.
» Concentrations de VEGF plus élevées.



PHYSIOPATHOLOGIE (1)
Origine de ’hématome

 Complexité des relations entre les difféerentes
|ésions dites sous durales (hygrome, HSDA).
Il existerait une multitude de lésions
intermédiaires.

e La formation des membranes est un élément
clé.



PHYSIOPATHOLOGIE (2)
Croissance de I’hematome.

 Théorie du resaignement:+++

» L'origine du resaignement:
Constitution de la membrane externe: macro capillaires (fragiles).
Plusieurs facteurs agissent: I'angiogenese sous |'action du VEGF,
produits de dégradation de la fibrine de haut poids moléculaire
(HMW. PDF) et I'IL 8.
L’angiogenese est sous le controle du PDGF or les concentrations de
ce dernier sont tres basses par rapport au sérum.
Hyper fibrinolyse locale: sous I’action du t-PA qui est sous le
controle du PAF.
Le t-PA est regulé par le PAI, or cette concentration est diminuée
dans le liquide de I’'HSDC peut étre sous l'influence du complexe
thrombine-thrombomoduline.



PHYSIOPATHOLOGIE (3)
Croissance de I’hématome

 Théorie du resaignement:
Le t-PA provient de I’'hémorragie mais aussi a partir des
eosinophiles dégranulés présents dans la membrane
externe. L'infiltration de la membrane externe par ces
cellules est peut étre due aux mastocytes.
L’hyper fibrinolyse joue un role tres important dans la
croissance.
Elle est incomplete dans les HSDC.
Il existe aussi des troubles de la coagulation (voie
extrinseque +++) car dépression des taux
d’antithrombine Il et de la protéine C.



PHYSIOPATHOLOGIE (4)
Croissance de ’'lhématome

* Théorie du resaignement:
Il peut exister un saignement mineur et continu au
niveau des veines (dans des conditions d’atrophie
cérébrale ou d’hypotension intracranienne).

Peut étre aussi un traumatisme continu au niveau

des vaisseaux de |la membrane externe qui serait du
a la transmission des pulsations.



PHYSIOPATHOLOGIE (5)
Croissance de I’hématome

* Role de I’'hyper perméabilité vasculaire:
Les découvertes ana-path de la membrane et des
vaisseaux suggerent une permeabilité élevée des néo
vaisseaux.
Cette permeabilité elevee semble sous l'influence de
I'IL 6, le VEGF et la présence accrue de Bradykinine
qgui active le systeme Kinine-Kallicréine.
L’augmentation de la permeéabilité va permettre une
exsudation qui est susceptibles d’augmenter le
volume de la lésion.



PHYSIOPATHOLOGIE (6)
Croissance de I’hématome

Place de la théorie osmolaire:

Abandonnée dés les années 70 apres les travaux de Weir.

Mais les travaux de:

Ito 1987: la pression coloidale osmotique augmente avec le temps.
Fujisawa 1998, 2006: a un certain stade il se produit un appel de
liquide dans la cavité du fait d’'une concentration élevée en
protéines.

Sajanti 2003: élévation de |la synthese de collagene au niveau de la
membrane externe peut refléter celle de certains composants de la
matrice extra cellulaire tels que les glycosaminoglycanes et les
protéoglycane qui sont des moléecules hautement hydrophiles.

La pression oncotique du liquide dépend de facon linéaire de Ia
concentration des proteines.

Toutes ces études ramenent I'attention vers une possible action de
la pression osmotique.



PHYSIOPATHOLOGIE (7)

e Activation de la voie MAPK (mitogen activated
protein kinase) dans la membrane externe
sous l'influence des facteurs de croissance et
des cytokines inflammatoires.

Action notée au niveau des cellules
endothéliales et non au niveau des
fibroblastes

Aoyam and coll. ] Neurotrauma 2015, 32: 1064-10170



PHYSIOPATHOLOGIE (8)
Croissance de ’'lhématome

e Est-ce que tous les hematomes évoluent
inexorablement vers une symptomatologie?
Pouvoir d’absorption de |la membrane
externe.

e La croissance est consécutive a une
interaction continue entre la membrane et le

contenu de ’hématome.



Diagramme qui suit =
physiopathologie probable des

HSDC

(réflexion personnelle)
La plupart des facteurs sont

interactifs entre eux!
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HSDC POST HYGROME
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EPIDEMIOLOGIE (1)

* Age:
pathologie du sujet agé avec 2/3 des cas aprées 65
ans et 40% chez ceux de plus de 75 ans.
Chez '’enfant avant I’age de 02 ans.

* |ncidence:
Kudo 1992: incidence moyenne de 13,1/100.000
hab./an avec 3,4/100.000 hab./an pour les moins de
65 ans et 58,1/100.000 hab./an pour les plus de 65
ans.
INSEE 1999 pour le Pas de Calais: incidence générale
4,4/100.000 hab./an et 17,8/100.000 hab./an pour
les plus de 80 ans.



EPIDEMIOLOGIE (2)

* Sexe:
» La prédominance masculine est évidente.
» Sexe ration: 2 a 5 hommes pour 1 femme.

» Explications:
Les hommes présentent plus de traumatismes
que les femmes.
L’alcoolisme est plus frequent chez les hommes.
Les femmes consultent peu ou pas dans certains
pays (Sambasivan Inde)
Les oestrogenes semblent avoir un effet
protecteur sur les capillaires.

» A un age avanceé : le sexe ratio est moindre (les
hommes sont moins actifs).



CAUSES ET FACTEURS FAVORISANTS (1)

 Traumatisme cranien:
» De loin le facteur le plus rencontré.

» Souvent tres minime et par conséquent omis par les
patients.

» L’'hémorragie se fait soit par application directe soit
indirecte.

» La fréguence du traumatisme est retrouvée dans 56
a 80%.

* Atrophie céréebrale:
» Contre pression du cerveau absente.



CAUSES ET FACTEURS FAVORISANTS (2)

 Age avance:

» atrophie cérébrale généralisée avec étirement
des bridges veines et de |la DBC layer ==
vulnérabilité lors des traumatismes.

» Tendance élevée aux traumatismes.
 Anomalies de la coagulation:
» soit pathologie

» soit anticoagulants pour Rust le risque de
développer un HSD est 42,5 fois plus élevé
gue dans la population générale.



CAUSES ET FACTEURS FAVORISANTS (3)

 Hypotension intra cranienne

* |'épilepsie: Souvent en relation avec les chutes
ors des crises mais aussi un certain degre
d’atrophie.

* Alcoolisme: mécanisme exacte méconnu
(troubles hépatiques, chutes répétées ?7?).

e Hémodialyse:

» Mécanisme?

v’ Infiltration excessive

v HTA

v Dysfonctionnement des plaquettes: plus
probable.




FACTEURS ET FACTEURS FAVORISANTS (4)

* Shunt ventriculaire:
Il peut se produire un hyper drainage avec une
chute de la pression ventriculaire qui tend a
ouvrir I'espace sous dural.

* Kyste arachnoidien: lors d’une rupture

* Les malformations arterio-veineuses:

» Cause rare

» principalement de localisation durale.
 Tumeurs primitives et métastases durales.

e La chimiothérapie (par troubles de Ia
coagulation consécutifs au traitement)



5 months after dehydration (which
a cause of intracranial hypotention)

4 months



CLINIQUE (1)

Peut simuler nimporte quelle affection
neurochirurgicale. « The great imitator »
Potter

* Formes typiques:

» Signes d’HIC:
Série de Sambasivan 2300 cas, 14% des
patients avec touts les signes d'HIC.
(Edeme papillaire dans 16% de la série de
Loew.
Les céphalées ne sont que tres rarement
associées aux autres signes d’HIC.




CLINIQUE (2)

» Syndrome confusionnel et troubles
psychiques:

v’ Les symptdmes cognitifs: les plus fréquent sont ceux
d’un délirium ou d’'une démence avec degrés
variables de perturbation cognitive.

Parfois troubles subtils: inattention, défaut de
concentration ou bien un ralentissement.

v’ Les troubles comportementaux:
souvent troubles du sommeil avec asthénie et
|éthargie.
Parfois étourdissements, explosions émotionnelles,
troubles de |la perception et altéeration de I'activité
psychomotrice.



CLINIQUE (3)

» Déficit neurologique focal:

v Le plus souvent hémiparésie voire hémiplégie
controlatérale associée ou non a des troubles
phasiques.

v'La fréquence de ce tableau est assez variable:
Sambasivan (29%) pour Loew (75%)
disparité est due a la moyenne d’age des
séries (les troubles moteurs plus présents chez
les sujets ages).

v Parfois les troubles peuvent étre ipsilatéraux
(phénomene du Kernohan’s notch).



CLINIQUE (4)

» Troubles de la conscience: 2 a 22%

Rarement d’apparition brutale.
L'interrogatoire retrouve souvent des troubles
minimes qui nont pas ete pris en
considération.



CLINIQUE (5)

* Formes atypiques:
» Formes avec convulsions: 2,4 a 12%
v’ crises tardives partielles ou généralisées.

v En cas d’épilepsie pré existante: augmentation
de la fréquence des crises.



CLINIQUE (6)

» Formes psychiatriques pures:

v’ Parfois les patients sont orientés d’emblée en
psychiatrie!

v'|l peut s’agir de: désordres schizophréniques,
troubles affectifs bipolaires, syndromes

paranoides, catatonies, états maniaco-
dépressifs ou etat depressifs.

v'|| faut penser a un HSDC devant tout tableau
psychiatrique d’apparition récente (sujet age+
++).



CLINIQUE (7)

» Formes avec symptomatologie aigue:
v’ Simule un AVC.

v’ Le déficit peut rester stable ou s’aggraver.

» Formes avec déficit neurologique transitoire:
v Simule un AIT.

v’ Souvent I’HSDC est localisé a gauche.

v’ Causes:

- Compression intermittente des vaisseaux avoisinants avec des
troubles circulatoires artério-veineux et diminution du DSC?

- Augmentation transitoire d’un swelling parenchymateux
responsable d’un déplacement vasculaire et d’'une ischémie?

- Des petite hémorragies a la périphérie de I'HSDC et se collectant
dans I'espace sous dural?

v’ La coexistance d’un AIT avec un HSDC est possible: y
penser si le déficit revient apres traitement.



CLINIQUE (8)

» Formes avec syndromes extra pyramidaux:
v Formes avec synd Parkinsoniens.

v Formes avec autres synd extra pyramidaux
(chorée, monobalisme...).

» Formes simulant une hémorragie méningée: il
se pourrait que cette hemorragie soit due a la
rupture de vaisseaux de la capsule.

» Formes avec synd neurologique rare: |l peut
s’agir tres rarement d’un synd de la faux ou
d’une paraparésie.



CLINIQUE (9)

* |Influence de I’age sur la clinique:
La présentation clinique est fonction de I'age du
malade.

> Intervalle entre la 1°'¢ hémorragie et I'intervention est
plus long chez le sujet age.

» Apparition brutale des symptomes est plus souvent
observée chez les jeunes.

» Les céphalées et I'cedeme papillaire sont I'apanage du
jeune.

» |l semble que le principal symptome avant I’age de 60
ans soit la céephalée.

» Les symptomes mentaux et les déficit neurologiques
focaux sont I"'apanage des sujets ageés.



CLINIQUE (10)

* Grading de Markwalder 1981:
Grade 0: Patient neurologically normal.

Grade 1: Patient alert and oriented; Mild symptoms such as
headaches; Absent or mild neurological deficits such as reflex
asymmetry

Grade 2: Patient drowsy or disoriented with variable neurological
deficit, such as hemiparesis.

Grade 3: Patient stuporous but responding appropriately to
noxious stimuli; severe focal signs such as hemiplegia.

Grade 4: Patient comatose with absent motor response to painful
stimuli; Decerebrate posture or decorticate posture.



IMAGERIE (1)
TDM

* TDM = « gold standard » pour le Dc:
» Grande disponibilité.

» Rapidité d’obtention.

» Sensibilité élevée (+ 90%).

» Moins cher que I'IRM

» Patients comateux +++



IMAGERIE (2)
TDM

* Apparence typigue: image en croissant de densité variable.
* Densité:
Les HSDC peuvent étre classés en:

» hématomes homogenes (hypodenses, isodenses,
hyperdenses)

» hématomes mixtes (hypo-hyperdenses, hypo-isodenses,
hyper-isodenses).
*II existe une forme particuliere des hematomes mixtes: ce
sont les layered (présence d’une limite nette entre les
différentes composantes)

* Taille variable: il semble qu’elle soit plus importante chez les
sujets ages.

* Effet de masse variable:
compression des sillons a compression de ’"hémisphere avec
engagement sous falciforme et dilatation du VL controlatéral.



IMAGERIE (3)
TDM

* Faux négatifs de la TDM = HSDC isodenses
» HSDC unilatéraux:

v Apparence aplatie ou concave des bords du parenchyme
représentent un signe spéecifique.

v’ Le shift ou la compression du systeme ventriculaire peuvent
étre des signes indirectes.

v" L'injection du contraste peut visualiser la capsule.
» HSDC bilatéraux:
v’ Piege parfois difficile a déjouer a moins de pratiquer une IRM.

v En cas de localisation pariétale on peut visualiser le « hare’s
ear sign » au niveau des VL (signe des oreilles de lievre).

v’ Parfois la compression des sillons est le seul signe qui oriente
vers le diagnostic.



HSDC HYPODENSE




HSDC ISODENSE

Reconnu du fait de la compression du VL homolatéral



HSDC HYPERDENSE (il est assez
fréquent!)




HSDC HYPODENSE AVEC CLOISONS




UNILATERAL MIXTE




HSDC LAYERED (NIVEAU)




HSDC MIXTE BILATERAL
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HSDC MIXTE AVEC ENGAGEMENT
TEMPORAL

La fleche indique I'engagement temporal



HSDC ATYPIQUE




HSDC ATYPIQUE

Image pouvant évoquer un HED ancien



BILATERAL: AGES DIFFERENTS

N |

Les densités différentes entre les 2 cavités indiquent que les
hématomes sont d’age différent




HSDC BILAT HYPERDENSE




HSDC BILATERAL LAYERED




MEMBRANE INTERNE VISIBLE
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IMAGERIE (4)
TDM

Diagnostic différentiel:
Devant une collection hypodense:

L’hygrome: différence est parfois difficile.

Théoriquement la densité soit plus basse (3,5 a 11,5 UH moy = 6,8
UH).

L’hygrome se localise le plus souvent en frontal et ne possede
théoriguement pas de membranes (ne pas oublier que plus de 50%
des hygromes peuvent se transformer en HSDC).

L’atrophie cérébrale:

proéminence des sillons;

Parfois visualisation de veines au sein de la collection « cortical vein
sign »;

L'empyeme:

suspecte sur les données cliniques;

L’injection de contraste engendre un rehaussement intense des
membranes avec réaction arachnoidienne.



IMAGERIE (5)
IRM

Utilisée généralement dans le cadre de Ia
recherche

Peut étre utile dans les HSDC isodenses ou en cas
de suspicion de tumeur ou de malformation
vasculaire associees.

| es caractéristiques sont variables en fonction de
‘age de I’lhématome (transformation de
"hémoglobine).

Typiquement apparait iso a hypointense en T1 et
hyperintense en T2.

L'interprétation nécessite une grande maitrise
dans l'interprétation des différents sighaux
sanguins.










RADIOLOGIC APPEARENCE AND
INFLAMMATORY STATUS OF HEMATOMA

* Inflammatory status is correlated with Ct Scan
density.

* High density is associated with an increased
inflammatory status —= active hematoma

* Low density = low activity



TRAITEMENT (1)

e BUTS:

» Lever la compression cérébrale engendrée par
I’lhématome.

» Rétablir autant que possible une ré expansion
cerébrale.

> Eviter la récidive?



TRAITEMENT (2)
TRAITEMENT MEDICAL

* La premiere serie conséquente est celle de
Bender 1974, basée sur la corticothérapie.
Il propose ce traitement d’emblée chez les
patients sans troubles de |la conscience avec
déficits non évolutifs.
Il propose méme de faire un test
thérapeutique aux patients avec troubles
assez importants durant 24 a 48 heures.

* Suzuki 1970: réussit a traiter 20 patients par
osmothérapie (mannitol a 20%)




TRAITEMENT (3)
TRAITEMENT MEDICAL

* Delgado-Lopez 2009:
Bons résultats avec corticothérapie sur une
série de 101 patients. Evaluation du trt a 72
heures. 22/101 ont nécessité une chirurgie.
Bons résultats méme en présence d’un shift
important de la lighe méediane.

e Actuellement le traitement médical a base de
corticoides est le plus utilisé; Ces derniers
peuvent étre utilisés en ambulatoire.



TRAITEMENT (4)
TRAITEMENT MEDICAL

* Les effets de la corticothérapie sont
probablement en relation avec l'inflammation

décrite dans la physiopathologie.

e Détracteurs du traitement meéedical:
hospitalisation qui peut étre prolongée + les
effets secondaires.

* Tres peu d’études concernant ce type de
traitement pour tirer des conclusions.



TRAITEMENT (5)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

Modalité thérapeutique de choix
* Préparation et mise en condition du malade:

» Avant tout: connaitre les ATCD des patients
(pathologies et traitements).

» Si le patient est sous anti agrégats
plaguettaires, on peut temporiser en

I"absence d’urgence sinon administration de
plaquettes.

> Si le patient est comateux: réanimer et

maintenir les constantes vitales en priorité ++
+,



TRAITEMENT (6)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Bilans complémentaires:

» Un bilan biologique doit étre fait.
Exploration de I’'hémostase +++
Correction de toute anomalie.

» En cas de déshydratation et de troubles de |a
conscience: faire un ionogramme sanguin.

» Toute perturbation devra étre corrigée en
parallele de la chirurgie.

* La réhydratation est entamée elle aussi.



TRAITEMENT (7)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 CAT devant un traitement anticoagulant:
» Les anticoagulants posent un véritable probleme.

» L’arrét est théoriquement indiqué. Mais cela peut
ooser des problemes dans certains cas.

» lls peuvent étre remplacés par les dérivés de

"héparine.

» L'étiquette « anticoagulants » ne doit en aucun
cas étre un argument en faveur de I'abstention.

» La correction des troubles de I’'hémostase peut se
faire a I'aide de PPSB ou de PFC.




TRAITEMENT (8)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* La corticothérapie pré opératoire:
Dans certains services: administrée 24 a 48
heures et ce afin de minimiser les risques de
détérioration et peut étre de déces.
Dans les cas ou il existe des troubles de |a
conscience avec des signes d’engagement et
qgue la chirurgie ne peut étre faite en urgence,
les corticoides et le mannitol peuvent aider
(attention: situation exceptionnelle!).



TRAITEMENT (9)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* |L’anesthésie:
» Le type d’anesthésie va de la locale a I'AG.

» Parfois I'anesthésie constitue un challenge du fait de

I’age et des pathologies associées (souvent patients en
ASA 111).

» Beaucoup de techniques peuvent se pratiquer sous AL
mais parfois les patients ne sont pas coopérants.

» Le compromis idéal semble étre I’AL associée a une
sedation.

» Le monitoring per op est important: parfois
hypotensions lors du drainage, et parfois hypertension
en fin d’intervention === apparition de certaines
complications.



TRAITEMENT (10)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques chirurgicales:

» Le « work-up » pré opératoire basé sur
I'imagerie est capital.
Il faut soigheusement examiner la
localisation, I’extension et I’architecture
interne.

» Multitude de techniques chirurgicales.



TRAITEMENT (11)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Voies d’abord:

v Trou de trépan: le plus utilisé.
Localisé a I'endroit ou ’"hématome est le plus
épais +++
Incision de 3 cm.
Assurer |’hémostase cutanee+++.
Largeur du trou de 08 a 15mm (parfois jusqu’a
30mm).
Le nombre de trou est variable:1 a 2 trous.
La dure mere est coagulée avant d’étre incisée++
+,



TRAITEMENT (12)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques classiques:
» Voies d’abord:

v’ Craniostomie par twist drill:
- Plus utilisée aux USA.
- Souvent réalisée sous AL et au lit du malade.
- Incision de 0,5 a 1cm (Parfois incision
punctiforme).
- Drill manuel plus souvent utilisé.
- La pénétration doit se faire a 45° (afin d’éviter
une pénétration abrupte car risque de lésion
corticale).



TWIST DRILL MODIFIE (REINGES)

S
ar

2 Schematic illustration of

the self-controlling pre-
adjustable mechanical twist drill i
trephine: (a) While drilling in LIS horizontal wheel
the skull; (b) after penetration ;
through the skull.

pressure spring

lower drill shaft

distance holder

Le « pressure spring » permet I'arrét de la progression des le dépassement de |'os




TRAITEMENT (13)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Voies d’abord:

v’ Craniostomie a l'aiguille:
Avant utilisation d’aiguille spinale 18G.
Actuellement dispositifs spéciaux tels que
« Aoki’s subdural needle ».
Technique assez largement utilisée en Asie en
particulier au Japon.
Pratiquée sous AL et au lit du malade.



KIT AOKI

FiG.

I. The subdural tapping assembly: /, inner needle: O,

outer needle (19 gauge): S, stvlet.




TRAITEMENT (14)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

Techniques classiques:

» Voies d’abord:
v’ Le volet osseux: Technique assez lourde et durée impt.

Indications de moins en moins fréquentes.

Nécessite une AG.

Taille et la localisation en fonction de I'imagerie.

Incision en U renversé ou en point d’interrogation.

La branche sup doit rester distante de la lighe médiane d’au moins
3cm.

Hémostase cutanée et sous cutanee +++

Suspension de la DM+++.

Incision de la DM et décollement de la memb externe.

Excision de la memb externe |la ou I’'hématome est le plus épais.
Résection de cette derniere en laissant une marge par rapport a la
DM (Inutile de réséquer la totalité++).

Evacuation de I’'hématome a I'aide de sérum.

La memb interne n’est généralement pas touchée.

Fermeture durale étanche.



TRAITEMENT (15)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques classiques:
» Voies d’abord:

v’ Technique de la tréphine: équivalent d’un trou
de trépan élargi.
Le prélevement d’une pastille osseuse permet
un gain de temps.
Le diametre est de 3 a 4cm. Permettrait pour
certains une meilleure évacuation.
Permet la résection d’une partie de la
membrane externe et la visualisation de |a
membrane interne.



TRAITEMENT (16)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Voies d’abord:

v’ Les craniectomies a os perdu:
- Soit étendues; dans ce cas incision cutanée loin des
limites osseuses. La DM ne doit jamais étre fermée sous
tension. Indications rares (plutot réservée pour les
potentiels swelling post op).
- Soit limitées telle que la technique de Sambasivan (2300
cas): la craniectomie est limitée a I'’endroit ou I’"hématome
est le plus épais et continuée en région temporale afin de
procurer une marsupialisation a ce niveau. La DM est
incisée. La membrane externe résequée. L’'hématome est
évacué a l'aide de sérum. Les berges durales sont
coagulées afin de réduire leur taille. Mise en place d’un
cathéter multi perforé. Suture du muscle temporal ainsi la
cavité est en continuité avec |'espace sous temporal.



TRAITEMENT (17)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques classiques:
» Traitement de I’'hématome:

v’ Evacuation simple de ’hématome:
- Apres trou de trépan: Apres ouverture de la DM, le
liquide s’évacue spontanément des l’arrét de
I’écoulement, la fermeture est effectuee.
-Apres craniostomie au twist drill: I'’évacuation peut se
faire par aspiration ou bien introduction d’une canule en
téflon (ou autre) dépassant la table interne. Evacuation
spontanée puis a I'aide de manceuvres de Valsava avec
un Trendelenburg de 30°. La canule est enlevée par |la
suite.
-Apres craniostomie a l'aiguille: Aspiration lente avec
évacuation spontanée. Ce qui correspond au « taping ».
Certains le pratique sous TDM.




TRAITEMENT (18)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques classiques:
> Traitement de ’hématome:

v’ Evacuation et lavage:
- Apres trou de trépan: Il est préeférable de ne pas inciser en
méme temps la DM et la memb externe (pour contrdler
I’'hémostase). L'évacuation spontanée est faite puis lavage de
la cavité a I'aide de sérum tiede. |l s’agit de la méthode la plus
utilisée. Le lavage doit étre doux et éviter au max
I'introduction d’air.
Il existe une variante qui est le lavage continu (24 a 48 h);
assez peu utilisée.
- Apres craniostomie par twist drill: un drain est introduit et le
lavage est fait a travers le cathéter.
- Apres carniostomie a l'aiguille: Aoki effectue le lavage a
travers l'aiguille jusqu’a éclaircissement du liquide




TRAITEMENT (19)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques classiques:
» Traitement de I’'hématome:

» Evacuation par drainage:
- Apres trou de trépan:
*Soit évacuation spontanée (décrite avant) suivie d’un
drainage
*Soit introduction du drain contre résistance sans
évacuation spontanée préalable (inconvénient = absence
de visualisation de la cavite).
- Apres craniostomie par twist drill: Introduction du drain
de préférence dés "'ouverture de la DM ( pour éviter une
décompression rapide et l'introduction de |'air) et de
facon parallele a |'os.




TRAITEMENT (20)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:

» Le drainage: La plupart des auteurs |'utilisent soit
systématiquement soit au cas par cas. En cas de
drainage ferme: tunneliser le drain a travers la peau.

v Types de drains:
- Cathéters de ventriculostomie.
- Drains de Jakson-Pratt.
- Cathéters en silicone.
- Sondes pédiatriques d’alimentation.
Actuellement diametre de 02 a 04mm.
- Avant années 80 (drainage ouvert): doigt de gant
ou lames de drainage pour chirurgie générale.



TRAITEMENT (21)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Le drainage:

v’ Localisation et orientation du drain:
- En cas de twist drill le drain est systematiquement mis en
sous dural.
- En cas de trou de trépan: le drain est tres souvent sous
dural parfois il est sous galéal.
- Orientation: certains preconisent de le mettre la ou
I'hématome est le plus épais.
Dans les cas ou 2 trous sont pratiqueés les drains sont mis
dans des directions difféerentes.
Certains insistent pour mettre le drain en région frontale et
ce afin d’évacuer 'air qui a tendance a se localiser dans
cette région (ce dernier pourrait favoriser la récidive?).



TRAITEMENT (22)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Techniques classiques:
» Le drainage:

v Type de drainage: vulgarisation du drainage
fermé a partir du milieu des années 80.
Ce type de drainage peut se faire a l'aide de:
- flacon de Redon classique
- poche a urine stérile
- kit de drainage ventriculaire externe avec
parfois interposition d’une valve anti reflux
- kit de Jakson-Pratt.



KIT DE JACKSON PRATT




TRAITEMENT (23)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Le drainage:

v'Modalité de drainage:
*La plupart du temps le drainage se fait par
siphonage.
*Certains utilisent un drainage aspiratif avec
une pression négative (05 a 10cm H20).

v'Hauteur du drainage: Généralement entre 20
a 40cm en dessous du niveau de la téte.



TRAITEMENT (24)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Le drainage:

v’ Position du patient durant le drainage:
La plupart du temps décubitus dorsal strict.
Certains mettent la téte en Trendelenburg 15 a 30°
(attention aux comp cardiaques!).

v’ Durée du drainage:
entre 24 et 48 heures (au-dela inutile et risque
infectieux élevé).
Certains jusqu’a éclaircissement du liquide?
(discutable).
Parfois certains attendent |a TDM de controdle?
(discutable).



TRAITEMENT (25)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

 Techniques classiques:
» Le drainage:

v’ Complications propres au drainage:

*Saighement de la memb externe ou cortex
*Obstruction du cathéter

*Rupture de cathéter et migration (tres rare)
*Risque de convulsions pour les gros cathéters
(exceptionnellement utilisés actuellement).



TRAITEMENT (26)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Autres techniques:

» L’endoscopie:
- Utilisée rarement
- Principalement réservee aux HSDC multi cloisonnés
OuU organises.
- Souvent pratiquée sous AL et sédation.

» La dérivation sous duro-péritonéale:
- Assez rarement utilisée.
Plus chez le sujet agé et en cas de récidive.
Avec ou sans valve interposée.
Actuellement: parfois utilisation de valves réglables
(cout de trt élevé).
Un drainage de 6 semaines est habituellement
suffisant (ablation de la dérivation par la suite).



TRAITEMENT (27)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

e Autres techniques:
» Les réservoirs:
v’ Attitude non généralisée

v'Placés soit de 1" intention soit en cas de
récidive.

v'Placés de 1°¢ intention chez les sujets a
risque: sujets ages, alcooliques, les dialysés

v’ A ne pas placer en cas de risque infectieux.

v'La ré accumulation peut étre traitée par
simple ponction.



RESERVOIR

, lumbar 1njection; V, ventricular injection,

FIG. 1. Implantable device for pe
and irrigation of the subdural cavity.

FI1G. 2. The implanted device in situ, demonstrating the position
-of the implanted subdural drain.

FI1G. 3. Percutaneous puncture of the capsule and aspiration of
recurrences. This technique is possible even in patients with partial
expansion of the brain underneath the burr hole.

Reoperation usually consisted of irrigation of the hema-
toma cavity through the first or in some cases through as
additional burr hole. Craniotomy and membranectomy were
performed only in those patients in whom repeat burr-hole
evacuation had been unsuccessful.

The indications for a percutaneous puncture in Group A
were the same; however, reoperation could thereby be
avoided.

CASE REPORTS




TRAITEMENT (28)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Autres techniques:
» Les dispositifs spéciaux:
v Les visses creuses: raccordées a un drainage

v’ Le subdural evacuating port system (SEPS):
raccordé a un drainage
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TRAITEMENT (29)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Autres techniques: exceptionnelles

» Remplacement de la cavité par 02 ou CO2
apres évacuation de I’'héeématome

» Embolisation de ’AMM ou pose de clips:
réservées aux HSDC multi récidivants

» Transposition de la cavité sous durale en
cavité extra durale (HSDC récidivants)



EXTERIORIZATION OF THE SUBDURAL
POCKET

EZZa Lyodura extension

=— Direclion of flow
of rebleed

Linear craniectomy

Lyodura
extension —
into

subdural
pocket

Dura /

edge
overtlurned
on pericranium

Chee Pin Chee Neurosurgery 1988; 22: 780-782



EXTERIORIZATION OF THE SUBDURAL POCKET

Oku. J Neurosurg 1984; 61: 269-272



TRAITEMENT (30)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Traitement complémentaire:

» La réhydratation:

v’ Actuellement élément incontournable.

v’ Utilisée pour encourager la ré expansion cérébrale.

v’ Généralement par voie parentérale a raison de 21/24
heures pendant 1 a 3 jours (en moyenne 48 heures).

» La corticothérapie:

v’ Utilisée parfois chez les patients en mauvaise condition.

v’ Pourrait étre utile pour prévenir les récidives.

v Dran 2007: Il semble que le pronostic soit amélioré
(moins de mortalité post op a moyen terme).



TRAITEMENT (31)
TRAITEMENT CHIRURGICAL

* Traitement complémentaire:
» L’antibiothérapie: Pas de consensus.

» Traitement anticonvulsivant prophylactique: pas
d’utilité (aucune évidence dans la littérature).

Journal de Neurochirurgie Mai 2016 N° 23

PLACE DU TRAITEMENT ANTICONVULSIVANT
PROPHYLACTIQUE DANS LA CHIRURGIE

DE L’HEMATOME SOUS DURAL CHRONIQUE

S. BAKHTI, N. TIGHILT, M. DJENNAS.
Service de Neurochirurgie, CHU Mustapha Pacha Alger

» Rétablissement des anticoagulants:
v’ La date de rétablissement n’est pas définie.
v’ Grosse discussion



TRAITEMENT (32)

* INDICATIONS:
» Abstention:

v’ Préconisée par certains chez les sujets agés
avec tres peu de symptomes tel que des
céphalées.

v’ Les patients et leur entourage doivent étre
informeés du risque de détérioration,
réegulierement controlés sur le plan clinique et
appelés a consulter des le moindre doute.



TRAITEMENT (33)

* INDICATIONS:
» Traitement médical (corticothérapie):

v’ Delgado-Lopez 2009: le propose d’emblée aux
grades 1 et 2.

v’ D’autres le proposent chez des patients avec de
petites collections, un discret effet de masse et une
évolution clinique lente.

v’ Peut étre aussi proposé en cas de contre indication
momentanée de la chirurgie ou lorsque le patient
refuse la chirurgie.

v’ Doit étre administré sous stricte surveillance et la
chirurgie est proposéee dés la moindre aggravation.



TRAITEMENT (34)

* INDICATIONS:
» Chirurgie:

v Les patients symptomatiques.

v Timing:
Assez rapidement; sauf si sujet age avec des
tares et en I'absence d’urgence; un délai de 24
heures serait souhaitable afin de corriger
d’éventuelles tares.

Chez le sujet jeune, le facteur temps est
capital +++ (risque d’engagement).



TRAITEMENT (35)

* INDICATIONS:
» Chirurgie:

v’ Cas particuliers:
* Les HSDC bilatéraux:
Accord sur le fait d’opérer en méme temps les
2 cavités car risque d’aggravation de la lésion
controlatérale en cas de chirurgie sur un seul
cote.
Opérer rapidement car risque d’aggravation
rapide.



TRAITEMENT (36)

* INDICATIONS:
» Chirurgie:

v’ Cas particuliers:
* HSDC cloisonneés:
Certains les traitent par les méthodes
classiques.
D’autres préferent utiliser d’emblée le volet
ou lI'endoscopie.

Les compartiments sont mieux visualisés par
IRM.



TRAITEMENT (37)

* INDICATIONS:
» Chirurgie:

v’ Cas particuliers:
* HSDC calcifiés:
Il est conseillé d’opérer uniguement en cas de

clinique évolutive.
Dans tous les cas avec indication de

traitement: pratiquer une craniotomie (volet
0SSeux).



TRAITEMENT (38)

* INDICATIONS:
» Chirurgie:

v’ Cas particuliers:
* Les HSDC sur shunt:
Chez les patients porteurs d'un shunt
classique (valve a pression fixe): clampage de
la valve et intervention sur I'HSDC; le
rétablissement du shunt se fera apres ré
expansion cérebrale.
Chez les patients porteurs d’'une valve
réglable: réajustement de la pression et
chirurgie de I’"hématome.



TRAITEMENT (40)

* INDICATIONS:
» Chirurgie:

v’ Cas particuliers:
* Les HSDC sur cancer systéemique:
Il faut penser a la métastase durale (en dehors
des troubles de la crase en relation avec une
chimiothérapie).
Pratiquer systematiquement un prélevement
de la DM, de |la memb et du liquide pour ana-
path et cytologie.



TRAITEMENT (41)
COMPLICATIONS

e Récidive: étudiée a part.
* Hypotension intra craniennes persistante:
» Etroitement liée a la récidive.

» Fréguence: 3,2 a 10%

» Survient chez les sujets agés ou les sujets

jeunes avec hypotension intra cranienne pré
existante.

» Chez le sujet agé elle est supposée étre due a
une diminution de |la réserve hémodynamique
secondaire a |I'athérosclérose.
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TRAITEMENT (42)
COMPLICATIONS

La pneumatocele compressive:
Fréquence: 0,8 a 5,5%.
Plusieurs facteurs étiologiques possibles: mécanisme de « flap valve »,

absence de ré expansion cérébrale, impt atrophie cérébrale et peut-étre
hyperthermie (PV = nRT)

Symptomes: agitation, confusion, désorientation et hoquet.
Parfois signes méningés ou anisocorie.

TDM: image tres hypodense (-1000 UH) entourée d’un halo blanc. Souvent
signe du « mont Fuji » (Fuji sign) ou degré moins impt « Peak sign ».
Parfois air en sous arachnoidien

Traitement:

Oxygénothérapie massive:

- TRT temporaire.

- Réservée aux cas avec symptomatologie minime

- Administration 02 a 80 — 100% par masque 45 min/ heure avec arrét
pendant 15 min et reprise

Ponction a l'aiguille: intéressante en cas d’urgence vitale.

Chirurgie: reprise du trou ou bien confection d’un trou en regard de 'air
avec évacuation douce de I'air et remplissage de la cavité par du sérum.



PNEUMATOCELE COMPRESSIVE
« Peak Signh »
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TRAITEMENT (43)
COMPLICATIONS

Les infections: superficielles et profondes a type de méningite,
d’empyeme et d’abces.

Superficielles: 0,2 a 5%.
Profondes: 0,7 a 5,5%.

Hémorragie intra parenchymateuse: 0,2 a 5%
Assez rare mais complication sérieuse.
La plus imprévisible des complications.

Souvent pic hypertensif pendant la chirurgie (intérét du
monitoring)

Clinique: troubles de la conscience avec ou sans déficit.

Mécanisme de survenue: pas trés bien connu. =)
*Semble étre liée a une décompression brutale évacuation
lente lors de la 1¢" chirurgie

Traitement: médical +++; chirurgie?
1/3 des patients décedent et 1/3 présentent des séquelles.



HIP + HSDC CONTROLATERAL

Pré op

Post op




TRAITEMENT (44)
COMPLICATIONS

 HSDA:

» Complication connue: 1,3 a 5,1% (Bakhti: 2,1%)
> Peut étre fatal (Bakhti 2/3 sont décédés)

» Clinique: aggravation qui se fait dans les heures qui suivent.

» Souvent le saighement est au niveau de la DM ou memb
externe =) hémostase lors de la 1°™ chirurgie +++

* HED:
Complication rare: 0,2 a 2,9%.

e HSDC controlatéral:
> Assez rare

» Faire attention a un hygrome controlatéral sur les clichés
pré opératoires.



HSDA




TRAITEMENT (45)
COMPLICATIONS

e Convulsions (de novo):

» Fréquence: 0,5 a 8%

» Traitement anticonvulsivant
* Swelling:

» Complication inhabituelle

» Clinique: coma

» Traitement: médical ou craniectomie (Tyson
1980).



TRAITEMENT (46)
COMPLICATIONS

 Complications médicales: contribuent
grandement a la mortalité opératoire

» De novo ou décompensation d’une pathologie
associée pré existante.

» La pneumopathie = la plus fréquente.
» Autres: AVC, septicémies, IDM, ins rénale.....

» Rohde 2003: 50% de ces complications
peuvent étre fatales.



TRAITEMENT (47)
COMPLICATIONS

* Temporary acute agitated delirium:
» Complication assez fréquente chez sujet agé

» Clinique: anomalies caractéristiques de
troubles du comportement

» Semble étre en relation avec hyper perfusion
cérébrale intense et prolongée

» Exacerbé par I'HTA (intérét du controle de la
PA +++)




RECIDIVE (1)

Définition assez controversée.
Considérée comme une sorte de morbidité.
La grande majorité survient lors du 1¢" mois.

Fréquence assez variable: 0 a 37%.



>

>
>

RECIDIVE (2)
FACTORS OF RECURRENCE?

Age? May be

Intracranial hypotension? May be

Bilateral hematomas? No

Coagulopathy (medical or disease)? Most of authors No
Technique: No

Pre operative CT Scan density?

World Neurosurg. 2019 Dec;132:€506-e513. doi: 10.1016/j.wneu.2019.08.089. Epub 2019 Aug 23.

Risk Factors for Recurrence of Chronic Subdural Hematoma: A Single Center Experience.

Very probably

Most predictive factor of recurrence currently

Mixt and hyperdense hematomas have a high rate of recurrence
(inflammatory status of hematoma?). Observed by several authors
authors: Amirjamshidi 2007, Gelabert-Gonzalez 2005, Ko 2008, and
Oishi 2001, Liu 2019, Chen 2020.



RECIDIVE (3)
FACTORS OF RECURRENCE?
Age > 70 BAKHTI 2014

Yes: 22 recurrences / 109 }

No: 5 recurrences / 80

Coagulopathy
Yes: 4 recurrences /21
No: 23 recurrences / 168

Diabetes mellitus
Yes: 5 recurrences / 32
No: 22 recurrences / 157

Bilateral HSDC
Yes: 5 recurrences /40
No: 22 recurrences / 149

Pre operative CT scan density
Hypodense: 1 recurrence / 36
Hyperdense: 5 recurrences / 20

X2 = 0,84, p > 0,05

X2 = 0,27, p > 0,05

X2=0,13, p > 0,05

j



RECIDIVE (4)

* Traitement:
> Indications:

v’ Toute aggravation ou absence d’amélioration avec une
collection a la TDM.

v Type de traitement:
-Chirurgie le plus souvent.
-Certains préconisent la possibilitée d’'une corticothérapie avec
d’assez bons résultats (Drapkin 1991).
*Technique:
-Souvent reprise de la technigue initialement utilisée (reprise
du trou ou craniostomie).
-Rarement changement de technique deés la 1¢™ récidive en
particulier chez les sujets agés (shunt sous-duro péritonéal).
Craniotomie: rarement (récidive avec importante composante
solide).
Endoscopie: utilisée par tres peu d’équipes



RECIDIVE (5)

 Les résultats sont assez satisfaisants.
« Parfois 2¢™e récidive: souvent changement.

e Parfois HSDC multi recidivants:
*Embolisation de I’AMM utilisée semble donner des
résultats satisfaisants (Mino 2010, Hashimoto 2013,
Strivatsan 2019).
*Ce type d’"HSDC menace serieusement le pronostic
vital.

J Clin Neurosci. 2018 Mar;49:40-47. doi: 10.1016/).jocn.2017.11.009. Epub 2017 Dec 20.

Which surgical procedure is effective for refractory chronic subdural hematoma? Analysis of our
surgical procedures and literature review.

World Neurosurg. 2019 Feb;122:613-619. doi: 10.1016/;.wneu.2018.11.167. Epub 2018 Nov 24.

Middle Meningeal Artery Embolization for Chronic Subdural Hematoma: Meta-Analysis and
Systematic Review.




CAT EN POST OPERATOIRE

Réhydratation parentérale pendant 48 heures
Autoriser le patient a boire autant que possible

Pas de traitement anticonvulsivant
prophylactique

Décubitus dorsal avec tete a plat pendant le
drainage (pas de Trendelenburg)

Ablation du drain a 48 heures

En cas d’aggravation post opératoire ou
d’absence d’amélioration:

*TDM

*Bilan biologique: ionogramme, glycémie +++

Ailleurs: controle TDM a 1 mois



POSTOPERATIVE IMAGING (1)

* Discrepancy between clinical sighs and imaging +++
* First observed by Lusins 1976

* Also reported by Moussa 1982, Markwalder 1986, Probst
1988, Rychliky 1991, Drapkin 1991, Van Havenbergh

Clin Neurol Neurosurg. 2020 Apr;181:105682. doi: 10.1016/].clineuro.2020.105682. Epub 2020 Jan 15.

Is there an interest in performing a systematic CT scan within the first two months after chronic

subdural hematoma evacuation? A ten-year single-center retrospective study.

Frechon P!, Emery E2, Gaberel T2.

L

Why systematic early CT Scan?



POST OPERATIVE IMAGING (2)
CELGID,

167 patients at 1 month (188 cavities)

!

174 persistent cavities with persistent shift in
123 cavities (patients with clinical
improvement)

* Persistence of a cavity: 92.5%
 Persistence of a shift: 70.6%




IMAGERIE POST OPERATOIRE (3)

TDM précoce inutile si le patient ne se
détériore pas

Indiquée si aggravation ou absence
d’amélioration

Sinon pratiquer la TDM a 4 semaines.
Rarement normalisee

Ne pas prendre en considération les images
sans le contexte clinique

Ne pas poser d’indication opératoire sans
coupler la clinique a lI'imagerie



IMAGERIE POST OPERATOIRE (4)
NE PAS OPERER UNE IMAGE!

Pré op

Post op




DISCUSSION (1)
BURR HOLE

* 1 or 2? No statistical difference (several
publications)

World Neurosurg. 2019 Nov;131:¢149-e154. doi: 10.1016/.wneu.2019.07.097. Epub 2019 Jul 16.

Single Versus Double Burr Hole Craniostomy in Surgical Treatment of Chronic Subdural

Hematoma: A Meta-Analysis.

* Trend: 1 burr hole localized at the thickest
part of the hematoma



DISCUSSION (2)
IRRIGATION?

* Worldwide used

* Criticized in the mid 90’s

* Incriminated in occurrence of:
» compressive pneumocephalous
» deep infections

» cortical contusions +/-

* May be not necessary:
Bakhti 2013. Comparison between 189 patients
without irrigation (prospective study) and 200
patients with irrigation (retrospective study)



DISCUSSION (3)
IRRIGATION
Comparison results of deep infections and
compressive pneumocephalous Bakhti

COMPLICATIONS PROSPECTIVE RETROSPECTIVE p value
STUDY STUDY

Deep infections 02 (1,05%) 06 (3%)

Compressive 04 (2,1%) 09 (4,5%)
pneumocephalus




DISCUSSION (4)

IRRIGATION
Comparison of overall complications
Bakhti
PROSPECTIVE RETROSPECTIVE p value
STUDY STUDY

OVERALL 29 (15,34%)

COMPLICATIONS

34 (17%)




DISCUSSION (5)
IRRIGATION

Comparison of global results Bakhti

Disabled

Mortality

PROSPECTIVE STUDY

163 (86,2%)

15 (7,9%)

11 (5,8%)

RETROSPECTIVE STUDY

160 (80%)

20 (10%)

20 (10%)



DISCUSSION (6)
IRRIGATION
 Compressive pneumocephalus and deep infections are
more frequent in the series with irrigation.
=) observed by Gurlik 2007, Kuroki 2001, Oishi 2001, Okada 2002, Smely
1997, Suzuki 1998 and Zakaria 2008
Means: more treatment and potential increasing of
mortality and morbidity

* No difference statistically significant for recurrences
between the 2 series as reported in literature
(recurrence seems to be in relation with inflammatory
status of hematoma)

* Indeed, overall results seem to be better in the group of

burr hole drainage (but the difference is not statistically
significant)



DISCUSSION (7)
DRAINAGE?

* Drainage is not always used

* However it seems to be a must. May be decrease
rate of recurrence

* Types of drainage:
*Closed drainage+++
*Open drainage can be used without increasing rate
of infections (Bakhti infections = 1.58% ) but with
condition to not manipulate the dress during the
drainage

Open Drainage in Chronic Subdural Hematomas: A Prospective Study of
189 Cases

Souad Bakhti *, Nabila Tighilt >, Mohamed Djennas 3

! MD, Professor, Pediatric Neurosurgery Division, Mustapha Pacha University Hospital, Algiers Algeria

2 MD. Assistant Professor, Pediatric Neurosurgery Division, Mustapha Pacha University Hospital, Algiers, Algeria
3 MD, Professor, Chief Department of Neurosurgery, Mustapha Pacha University Hospital, Algiers, Algeria
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DISCUSSION (8)
4 MODALITES THERAPEUTIQUES

https://doi.org/10.1007/500701-019-03881-w

REVIEW ARTICLE - BRAIN TRAUMA ( @ ]

Check fi
Corticosteroid treatment compared with surgery in chronic subdural | updates ]

hematoma: a systematic review and meta-analysis

Dana C. Holl" (3 - Victor Volovici "2 - Clemens M. F. Dirven' - Fop van Kooten® - Ishita P. Miah® - Korné Jellema® -
Wilco C. Peul® - Niels A. van der Gaag®® - Kuan H. Kho” - Heleen M. den Hertog ® - Ruben Dammers’ -
Hester F. Lingsma?

Meta-analyse 2019: 7 études inclues

Comparaison entre corticothérapie seule ( C),
corticothérapie + chirurgie (CS), chirurgie seule (S)

Taux de ré intervention plus bas pour groupe CS / groupe C
Taux de ré intervention plus bas pour groupe CS / groupe S
Taux de mortalité plus bas pour groupe CS / groupe S

Pas de différence pour le taux de complications pour les 3
groupes

Cependant risques de biais importants entre les différentes
études === résultats a prendre avec précaution




TECHNIQUE OF OPEN DRAINAGE




MORTALITE (1)

* Fréquence: 0a 22,7%
> Liée a des causes directes ou indirectes

v’ Causes directes
* Mauvais score a I'admission: grades 3 et 4
de Markwalder ou GCS < 8
* Complications liees a la chirurgie (décrites
avant) 0 a 100% de la mortalité

v’ Causes indirectes:
* Complications médicales
* Pathologies associees



AGE SEXE PATHOLOGIES ASSOCIEES GCS GRADE | TRAITEMENT CAUSE DECES
60 F Myélome multiple + DID 13 3 Chirurgie HIP
60 F Remplacement valvulaire + 15 3 Chirurgie HSDA
HTA
63 M Sténose cor op + HTA 15 3 Chirurgie AVC
75 M HépatiteBetC+ 09 3 Chirurgie Défaillance multi
Thrombophlébite + organique
Sténose du pylore
78 M HTA +DID 05 4 Chirurgie Déséquilibre DID
79 M LMC + Pacemaker 12 3 Chirurgie Complications LMC
82 M LLC 15 2 Médical Complications LLC
84 M Troubles psychiatriques 15 3 Chirurgie HSDA
84 M AVC 07 3 Chirurgie Méningite +
pneumopathie
86 M DNID 15 3 Chirurgie Désequilibre DNID
92 M DNID 13 3 Chirurgie Déséquilibre DNID +
pneumopathie
93 M Adénome prostate 12 3 Chirurgie Pneumatocele +

Pneumopathie




MORTALITE (3)

série Bakhti
11 patients (5.8%)

Age: 60 — 93 years

10 / 11 with complications. Direct relation
with surgery 41.6%

7 patients with severe associated disease
(leukemia, myeloma, hepatitis.......)

Markwalder score:
10 patients grade 3
1 patient grade 4

Patient with meningitis died



RESULTATS (1)

e Guérison:
*les résultats varient selon les séries 50 a
100%;
*Taux moyen = 84,4%
Bakhti 2012 = 86,2%

e Séquelles:
*0a33%;
*Taux moyen =11%
Bakhti 2012 = 7,9%



FACTEURS DE PRONOSTIC

Status clinique pré opératoire.

Neurol Med Chir (Tokyo) 57, 402-409, 2017

Chronic Subdural Hematoma in Elderly Patients:

Age aVvadn Cé . Is This Disease Benign?

Masaaki UNO,' Hiroyuki TOL' and Satoshi HIRAI'

Complications de la chirurgie
Récidive.
Pathologies associées.

Les différents facteurs sont intriqués entre eux.



ECONOMIC CONSIDERATIONS (1)

Important to think about financial issues in all

pathologies

If 2 methods are safe, efficient with equivalent
results you must choose the cheapest

Burr hole, twist drill and hand needle are easy
techniques can be practiced under local
anesthesia. Short time in operating room

Craniotomy, endoscopy.
operating room; materia

Results are quite similar
with may be more comp

More long time in
; general anesthesia

oetween these 2 groups

ications for craniotomy



ECONOMIC CONSIDERATIONS (2)

* Open drainage when done properly is
cheapest than closed drainage (only a glove)

* Avoiding systematic early post operative CT
can decrease cost of treatment

* Don’t give prophylactic anticonvulsant
therapy because there is no evidence of
usefulness and it decrease also the cost of

treatment




ECONOMIC CONSIDERATIONS (3)
Bakhti series

* We have spend 2420 US S (excluding
hospitalization) with the technigue of one burr
hole with open drainage in 189 patients

While

* We would spend 33911 US S if we have used kits
of Jackson Pratt, give prophylactic anticonvulsant
therapy and practice early CT Scan

We have saved 31491 US S




PERSPECTIVES (1)
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Pathophysiology and Nonsurgical Treatment of Chronic Subdural Hematoma: From Past
to Present to Future

Dana C. Holl', Victor Volovici™~, Clemens M.F. Dirven ', Wiko C. Peul’, Fop van Kooten®, Korné Jellema’,
Niels A. van der Gaag’, Ishita P. Miah®, Kuan H. Kho®, Heleen M. den Hertog’, Hester F. Lingsma’, Ruben Dammers’,

on behalf of the Dutch Chronic Subdural Hematoma Research Group (DSHR)

World Neurosurgery 2018; 116: 402-411

Etude faite pour revue de toutes les options de traitement médical basées
sur la physiopathologie Recherche faite sur Ovid, Pub Med, EMBASE,

Google Scholar, CINAHL



PERSPECTIVES (2)

| Table 1. Factors Involved in the Pathophysiology of Chronic Subdural Hematoma

Inflammatory Pathway
Fiboblasts
bFGF (basic fibroblast growh factr)
Lymphocytes
Ensinophils

L8 (ntarieuiin)

L5 (nterisuan)

L-10 (interisudn)

Janus kinass-signal ranaducer and activator of Tanacaption pathway
Cycloxoygenase 2 (COX-2)—pmstaglandin E; [

Angingeness and Growh Factors
HIF-1at (ypoia-<nd uoble factor 1o
PGE; (prostaglandin £y
VEGF (vascular endathalial gowh factor)
MWP 9 (matax mataliopm i=inass 9)

MAPK pathwans (mitogen-actiatad protsin kinass)

PI3/AKY endothe Bal nitric axide synthase patway
Tensfaming growh factor [i/actvin mceptodiks kinase 1ALK-1) pathway

Coagulopathy, Hpedibdnahes, and Exadation

Plasminogen
1A (tissus plasminogsn actvaty)

Thrombin
FDPs (fibrinogen degradation pmducts)

™ fthrambomoaduline]

Ang-2 [angiopoetn 2)
Proteome and Hormonss

TGFf (ransforming growh factor-f-induced pmtein ig-H3)

PICP (propaptids of typ= | callagen) and PEINP (aminatam e | popeptids of
typ= Ml pmcaliagen)

(Myojfbmblasts produce chemokines
Aecruits fibmblasts
Aalease chemoattactents dewing His easinophils  the site of njury

Aslaases plasminogen, promates flrasis i e fibroblasts, phagooysis of
matabalites, and msopton of hamatoma products

Inflammatory markes promotes ledo oyt =cmitmant to Stes of inflammaton
or injury

Inflamenatory maker, enlarges e andothalial gap junctions, which ncmases
the vascular parmeaability

Antiinflammatory markss, lower £-10 in ixering hamatomas if 1-6, -8, and
IL-10 are high, this is indicative of a nongpeaffic inflammation and suggests a
seif-Bmiting pocess

Effector pathway by which L6 exerts is patogenic efiects in CSDH

COX-2 taggars the synthesis of PGE; fiom arachidonic acid, which in
stmubes e overagression of F

Tenaoription factor that regulates VEGF, pesent in e outer mambrane
Stmulates e owersgresson of VEGF

Proangiogenic factor, inoreasad in e subdural flud and neomembans
Aeducad absomption of CSDH bacause of nore vasoular parmashillity
enhanced inflammation, and reduction of vascular maturaton

Aegulates prolifemtion and migration of endofhelial c passibly actrated
by VEGF and LS

VEGF regulates endoteiial cell suninal through this pathway

Essential for tha famation and ing of naw vessels

The inacthe precusor of plasmin

Activates plasminogen, which is comvertad to plasmin. Actinatad plasmin
degmdas coagulation factors V, VIl and X

Thrombin catahess e covesion of frinogen nto fban

Inclades fibrin monomer and D-dimers. D-dimas inhibit platelet aggragation
and fibrin polymem2ation

Thrambin recepior on endothalial calis of fe capillariss that inhibits blood
clotting by binding with fwombin and e actvated protain C sxpresasd
and inraases after vasoular endothalial injury

Proangiogent factr that in combinaton with VEGE leads b fi2 frmation of
mmatrs capillanss

Protain, responds to tissus injuy and has a role in wound healing. In CSDH, t
plays an mpartant mis in he profifestion of fi2 membaEn: and fe
mening=al maction b the subdural collzction

ceaed in the subdua| fluid indicating a long-lasting wpregulaton of
callagen synthasis




PERSPECTIVES (3)

e Corticosteroids: discussed above
e Atorvastatin (group of statines):
» Widely investigated in CSDH

» Some small studies showed safety and
efficiency with small rate of surgeries

» In mice models: low doses showed
antiinflammatory and antiangiogenic effect

» Proangiogenic effect described in rats



PERSPECTIVES (4)

* Tranexamic acid:

» Might inhibit fibrinolytic and inflammatory (kinin-
kallikrein) systems

» A study in which molecule was used as primary
treatment resulted in success in 18/21 patients
Kageyama J Neurosurg 2013; 119: 332-337

» Molecule was used postoperatively in another
study with no recurrence or increase of size of
hematoma Tanweer World Neurosurg 2016; 91:
29-33

> A multicenter randomized trial started in 2015 in
Canada



PERSPECTIVES (5)

* Angiotensin-converting enzyme (ACE) inhibitors:

» Decrease VEGF production possibly resulting in a
reduction of new and immature vascularization

» Poulsen Clin Neurol Neurosurg 2014; 123: 4-8
prospective randomized controled study: ACE
inhibitors vs placebo === no statistical significant
effect on recurrence

» Neidert J Clin Neurosci 2016; 28: 82-86
retrospective case-control study: higher
hematoma volumes and higher rate of
recurrence in patients with ACE inhibitors (he
hypothesized that situation is may be caused by
increase of bradykinin levels and then increase of
vascular membrane permeability)



PERSPECTIVES (6)

* Medical treatmet may play a role in
management of CSDH but lack of evidence 1
study

e Randomized controled trials are needed to
assess which treatent is most effective in each
patient



TAKE HOME MESSAGE (1)

CSDH is a frequent disease in elderly: think about!

Be careful when post traumatic hygroma is present (it can be a precursor
of CSDH at least in 50%)

CSDH is a dynamic process!
Ct Scan = gold standard except in isodense bilateral hematomas

Medical treatment: still a matter of debate. Can be used in selective
patients or in patients with challenging surgery or those who refused
surgery

Preoperative correction of anomalies: coagulation+++ but no delayed
surgery in unconscious patients

Use minimal technique: burr hole or twist drill

Irrigation may be not necessary



TAKE HOME MESSAGE (2)

Drainage is a must

Open drainage when done properly can be a good option
(less cost)

Meticulous technique can avoid some serious
complications: HSDA and IPH

No need for prophylactic anticonvulsant therapy

Post operative Ct Scan at 1 month (except in cases with
no recovery or aggravation): very often collection with
variable mass effect

Consider recurrence when reappraisal of symptoms or
aggravation with consequent imaging (not only imaging)

Most stronger factor of recurrence = preoperative
density (hyperdense +++)



TAKE HOME MESSAGE (3)

15t recurrence: use the initial technique

2"d recurrence: consider shunt , endoscopy or
craniotomy

Refractory CSDH can be managed by
embolization of MMA

Mortality is correlated with clinical grade and
complications == early diagnosis, good
operative technique and postoperative
management +++



TAKE HOME MESSAGE (4)

Technigue du trou de trépan, évacuation spontanée + drainage ouvert
semble étre une méthode efficace avec cout moins élevé

Intérét d’une étude prospective multicentrique

L’hématome sous dural chronique est victime de sa fréquence et de |la
banalité avec laquelle nous le prenons en charge!

Des études sur la physiopathologie sont nécessaires afin de proposer le
meilleur traitement a chaque patient

Les patients avec HSDC sont souvent ages et multi tarés il semble que
I’approche doive étre la moins invasive possible et par la suite passer aux
différents paliers de traitement en fonction de I’évolution

L’espérance de vie est en augmentation constante dans le monde ainsi
gu’en Algérie, par conséquent les HSDC ne doivent pas étre pris a la
|égere. Il s’agit d’une pathologie neurochirurgicale a part entiere!



Simplicity is the ultimate sophistication

Leonardo Da Vinci



