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Page 31, ligne 8. - Lire : hache, au licu de : hache,
Page 388, ligne 19. — Lire : Uexpiralion esi rapide el bréve [ @ ce désordre
Page 61, ligne 6. - Lire : hémiplégie, au lieu de : Tiémiplégie.
Page 64, ligne 22. — Lire @ selon les jours : tantét
Page 65, ligne 1. — Lire : ébauche de réflexe de défense.
Page 67, ligne 23. — Lire : Il le trouve, au lieu de : 11 trouve.
Page 68, ligne 18. -— Lirce : {répidation épileptoide du pied droit
Page 68, ligne 21, — Lire : liquide cenirifugé, au lieu de : liguide centri-
fuge.
Page 71, ligne 6. — Lire : ne pouvait étre, au licu de : ne pouvant d&lre.
Page 73, Obs. VI, — TLire : Docteurs, au lieu de : Docteur.
Page 75, ligne 21. — Lire : sensulions iacliles el douloureuses.
Page 77, ligne 1. — Lire : parésie faciale droite, de la céphalée,
7, ligne 12, — Lire : somnolente, au liea de : somnolence.
31, Obs. VI, Hgne 20 — Lire @ 13 janvier.
-- — — lignie 8 — Lire : crives épileptiformes, au lieu de :
crises épilepiigues
- - -~ ligne 16. — Lire: peut, au lica de puet
92, Migne 120 — Lire @ Inalililé, au lica do : Inutililés.
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Avant-Propos

Avanl d’entreprendre Uétude de nolre sujel, ¢’esl pour
nous un agréable devoir de (émoigner notre gratitude aux
Mailres qui onl conlribué & notre enscignement médical.

Nous garderons le meillear souvenir de la Facullé de
Nancy et de Uaccuetl bienveillant de nos premiers Mailres.

Il nous faut, toul d’abord, exprimer nos sentiments
de respectueuse el fidéle reconnaissance « M. le Profes-
seur Micner. Ses soins éclairés, ses cncouragements ef
sa grande bonlé ont ¢té d'un bien grand secours pour
P'un des néltres qui nous esl cher el pour nous-mémes.
Nous n'avons garde d oublier sa cordiale bienveillance a
notre égard, pendanl fe (rop court séjour que nous avons
effectuéd, en qualité d'exlerne, duns sa clinique chirurgi-
cale, & U'HoprraL i Naxcy. Nous conserverons lotjours
le meilleur souvenir de ces instants regrettés, ot nous
avons pu adtmircr sa grande habileté opératoire et sa haule

conscience professionnelle.

Nous nous rappelons égadement avee plaisir, notre pas-

sage & la clinigue médicale de M. {e Professeur Sivos, qai

J O
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nous a accueilli dans son service quvec sa bienveillance
coutumiére el qui a haulement participé a la formation
de notre esprit médical. Qu'il veuille bien recevoin
P'expression de notre Lrés respectueuse gratitude,
Notre respectueuse sympathic va ¢ M. le Docteur
Marmiev, dont nous aimons rappeler Uenseignement
plein de verve. Nous le remercions de Uintérél qu'il a
porté & nolre travail,
! Nous devons, & M. le Docteur GAMALEIA, loule nolre
1 reconnaissance pour les soins éclairés el dévouds qu'il

ne cessa de prodiguer aux notres ef & nous-mémes.

i j ;*ﬁ
; A Lyon, ot s'acherérent nos éludes, nous eivmes la
; bonne fortune de pourvoir dvre, & UHdTEL-Diku, les
! magistrales legons cliniques de M. le Professeur Tixier
L el ses inslruclives présentations de malades. Nous devons
4 @ son enseignement si fécond un complément indispen-
» sable @ notre formation médicale.
Nous sommes redevables, & M. le Professeur agrégé
3 MazeL, a M. le Médecin-Major de Premiére classe Partre
7 et & M. le Docteur WerTHEIMER, des uliles renseignements

qu’ils ont bien voulu nous communiquer pour faciliter
notre travail. Nous leur en exprimons notre vive gra-
titude.

Enfin nous rendons un hommage de reconnaissance g
tous nos Mailres des Facullés de Médecine de Nancy ef de
Lvox.
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CHAPITRE PREMIER

Introduction et Hislorique

L’hémorragie intra-dure-mérienne fardive conslitue
une des complications inléressantes des Lraumatismes
eriniens. Nous devons, & 'obligeance du Doctenr Philippe
Rochet, d'avoir eu Paltention atlirée sur cetle affection,
qui nous a semblé avoir pris une importance particu-
licre de nos jours, ot les lraumatismes craniens sont
devenus si Iréquents,

On divise, d'une facon vénérale, les hémorragies in-
tracraniennes :

D’une part, en hémorragics sus ou eztra-dure-meé-
riennes, dans lezquelles Vépanchement sanguin se fait
entre la méninge dure et la paroi osseuse ;

Dartre part, on bémorragics sous ou intra-dure-mé-
ricrines, dans lesquelles 'épanchement sanguin o liea
endre Ia dure-miere of Pencéphale,

Clest surtout ecetle dernidre catégoric d"hémorragies
GUE nous anrons o yvage du cours (l(‘ o ll’“\“i]. ;\UIIS

en Studicrons successivenrent analomice pathologique,
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le mécanisme, la symplomalologic, e diagnostic et 1'évo-
tution, puis nous lerminerons en nous placant sur le der-
rain mdédico-16gal el cn essavanl d'indiguer une théra-
peutique rationnellc.

L'hémorragie intra-dure-mérienne  post-lraumatigue
tardive, fut indiquéc pour la premiére fois en 1707, par
Dionts, dans son ouvrage : « Couvrs d'opéralions de Chi-
rurgie ». Cet auleur avait remarque la relation dirvecle
de hémorragie avee le traumalisme el existence d'un
laps dc temps variable, dépourvu de lous symplomes,
séparant ces deux phénomencs @« Combien a-t-on vu de
personnes el principalement denfants, qui avaient regu
quelque coup it fa téte, mourir plusicurs mois aprés, sans
qu’ilt Teur fit survenu dCaccident quie peu de femps avant
leur mort. Les vaisseaux qui se rompent sont quelquefois
st fins, que ee n'est qud Ja longue gulil =e trouve une
assez grande quantité de liquewr dpanchée pour produire
les symplomes ¢l causer la mort ».

Jean-Louis PrriT, en 1774, el Lyroun, en 1815, pu-
blient des observations analogues,

I faul ensuite aller jusqu’en 1878 pour en avoir une
¢tude systématique et approfondie, publiée par DUrer, &
la suite des expériences auxquelles il s'¢tail liveé sur des
animaux. Cetl antcur donmail des coups ' une certaine
violence sur Ia iMe d un chien, on injeclait dans sa boile
crinicnne, apres trépanation, un liquide queleonque. 1
conslatail ainsi, par suile du choe eéphalo-rachidien,

ale de Ta violence

cest--dire de Ta fransmission inld

extéricure par le liquide meéningd, I production de fovers

wé,

traumadiques v les néninges of 'écoree eeréhrale. Ces
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fovers tranmaliques déterminaient des épanchements san-
ruins inlra-dure-mériens.

heeamats, en 1890 publia un cas d hémorragie sem-
bhlable chez un de ses malades ; el BoLuizcun, I'année sui-
vatite, prenantl pour point de départ les expériences de
Duret, donna e premier une explication sur la patho-
eénie de cet accident, qu'il désigna sous le nom d’apo-
pleric fardive. 1 Iai déerivit fes carvactéres suivants .

1 Lo blessure d ta 1&e n’entraine pas nécessairement
une perle de connaissance ;

20 Linlervalle libre o période latenle peul avoir une
durde de plusicurs mots |

S L fidmorragice se fail sous la dure-more.

oeamposa quh la soile do traumalbisme, se produit

e dé neresecence ef un ramollissement de Ta subslance

céorchrale & Vendroit Tésd o de 1, vésullerait une altération
des vaisseauy, puis lewr rapliure lors d une ¢évation de ta
JPresskon sanguine.

En 1896, Broca ¢f Mavsrac émirent aussi Phypothose,
que fa pachyvméningite et Ia contusion céréhrale consti-
tuent des Iésions post-travmaliques pouvant donner lieu
A des hiémorragies.,

Lathéorie de Bollinger ne {ul pas admise complétement
prae STApuLMANN qui, en 1903, proposa trois conditions
nécessaires pour déterminer un rapport de cause 4 efiet
entre o rammadisme el Phémorragie.

I Le nuidade devait ¢ree en bonne sanlé ef ne pas
présenter de signes dlatléeadion vascalaire avant le trau-
madisme.

20 Le coup doit e dTane orande Toree, bien quit ne

senthle pas qu’ilb doive s avaoir perte de connaissance,
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3° Les symptomes des lésions vasculaires doivent se
manifester dans un temps assez court aprés le trauma-
tisme.

La méme année, LANGERHANS, dépassant Stadelmann,
prétendit qu’il n’existait aucun fait anatomique permet-
tant de démontrer la relation directe entre le trauma-
tisme ‘et 1'hémorragie. 11 admit bien 1'existence d’un
certain rapport enire ces deux phénoménes ; mais un
rapport indirect, le traumatisme n’intervenant qu’a 1'état
de cause seconde, chez un individu présentant un sys-
teme vasculaire altéré.

Un revirement se produisit, quelques années plus tard,
sous linfluence d’Oppesurmv, de Berlin, qui, dans la
dernidre édition de son traité sur les maladics nerveuses,
revint 4 "interprétation de Bollinger. Un auteur anglais,
MiLER, exposa de méme dans « The Lancel », de 1909,
tous les arguments en faveur de cette théorie.

En 1913, LeNoRMANT, reprenant une idée de Duret,
admit que 'hypertension du liquide céphalo-rachidien
jouait un cerlain rdle dans la production des épanche-
i ments sanguins intra-dure’mériens ; il en étudia la
symptdmatologie et indiqua la nécessité de la trépana-

tion une fois I'épanchement constitué,

Tel était 1'état de la question, cn 1923, lorsque Barrg,
dans la Revue Neurologique, posa le probléme de savoir
s’il y a hémorragic post-traumatique retardée ou hémor-
ragie post-traumatique immédiate, mais & manifestation
tardive. Il conclut en faveur de cette deuxiéme forme ;
dans celle-ci I'hémorragic se produil de suite apres lc
traumatisme et la longueur de 'intervalle libre s’explique

par la néeessité pour I'épanchement, d’alteindre un vo-
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tume suffisant pour déterminer des phénomeénes de com-
pression.

Cependant, 1"hypothése d’une hémorragie post-trauma-
tique retardée nous semble également plausible ; ce phé-
nomeéne peut en effet se produire i la suite de compli-
cations pathologiques diverses, que nous aurons & étudier
dans le chapitre réservé 2 'analomic pathologique.

L'intérdt de la discussion en faveur de ce mécanisme
réside dans ce fait, qu’une fois admis, il peut servir a
prouver I'influence de certaines diathéses dans la for-
mation des épanchements sanguins intra-dure-mériens
retardés.

Il en est ainsi, par exemple, de la syphilis qui inter-
vient certainement dans P'altération des petits vaisseaux
pour en augmenter la fragilité.

Au cours de ce travail, nous nous attacherons donc
particulitrement A mettre en évidence la relation de
cause & effel qui existe entre le traumatisme et 1’hémor-
ragie retardée ; nous monirerons, grice aux travaux de
Monsieur le Professeur Ftienne ManTin et de Monsieur le
Professeur agrégé MazerL, V'intérét médico-légal qui en

résulte.




—




CHAPITRE I1

Anatomie Pathologique

La violence plus ou moins grande des traumatismes
détermine des Iésions plus ou moins marquées sur les
os du crane. Mais les fractures de toute nature que 'on
observe si souvent peuvent ne pas exister, tandis que les
enveloppes du cerveau sont le siege de lésions impor-
tantes. On peut donc voir survenir une hémorrragie post-
traumalique sans qu’il vy ail de blessure osseuse et c¢’est
souvent le cas des épanchements intra-dure-mériens.

Consécutivement 3 Ia rupture des vaisseaux qui par-
courent les méninges traumalisées, on peut observer deux
sortes d’hémorragies bien distinctes,

1° [Iémorragies extra-dure-mériennes, collectées dans
la « zone décollable » de Gérard Marchant et prenant
leur source 4 la méningdée moyenne ou aux sinus de la
dure-mére. Ce n’est pas le but de notre éLude.

2° Himonnaares INTRA--DURE--MERIENNES, dont la clas-
sifieation, par rapport a P'arachnoide, parait bien arbi-

traire. En eflet, la distinction séparative des deux der-

2]
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b

nisres méninges est difficile 2 préciser, du fail méme de
la confusion apportée par I’épanchement ou par les tis-
sus de néoformation.

Il parait plus logique de diviser les épanchements mé-
ningés, suivant les régions qu’ils occupent dans la ca-
vité crinienne. Quelque soit Vorigine de 1’hémorragie,
le sang se répand autour du lieu de rupture.

Le plus souvent I’hématome siége du cdté ou a porté
le traumatisme et on peut le trouver & la voite ou & la
base, & I’étage antérieur ou 2 I’étage posténieur, suivant
le point d’application de la force (Observation V).

Cependant, certaines observations montrent que 1’écou-
lement sanguin peut se produire du coté opposé (Obs. ).
Enfin, dans quelques cas, on a vu I’hémorragie occuper
toute la convexité du cerveau (Obs. VII).

Quant A la nalure de I'épanchement, les interventions
et les autopsies nous apprennent que le sang peut appa-
raitre sous différents aspecls. Tantdt il est noiratre, plus
ou moins dilué dans le liguide céphalo-rachidien et sort
en jet, dés 1I’ouverture de la dure-mére (Obs. du Docteur
Rocuer) ; tantdt on trouve un caillot plus ou moins adhé-
rent aux méninges.

Il serait intéressant de savoir, pourquoi dans un cas
le sang reste & I'état liquide, tandis que dans un autre
il se coagule.

DureT, dans son ouvrage sur les Traumatismes cranio-
cérébrauzx, indique bien que « ﬂ’épanchement sous-arach-
noidien differe des hémorragies pie-mériennes en ce qu’il
est diffus, plus ou moins mélangé au liquide céphalo-
rachidien ». Ainsi, selon cet auteur, la diftérence de flui-

dité du sang épanché tient A sa diversité d'origine. En
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effet, dans le cas d’hémorragie sous-arachnoidienne, le
sang est constamment brassé par te liquide céphalo-rachi-
dien el il s’y trouve en milieu isotonique. Ces deux con-
dilions créent bien un obstacle 4 la coagulation (MIL1AN).

Au contraire, sdlon Duret, 1'hémorragie pie-mérienne
esl favorable & la production du caillol.

Test en effet ce qu'on peut remarquer dans 1'Obs. VI.

Apres avoir détaché le caillol et irrigué la plaie au
sérum physiologique, le chirurgien a découvert des vais-
seaux pic-mériens qui saignaient encore.

Mais, dans ces cas d'hémorragic pie-mérienne, on nc
s'explique pas bien pourquoi le sang ne se comporte pas
de 1a méme facon que dans les hémorragies sous-arach-
noidiennes. La diffusion dans les espaces inter-arach-
noido-pie-mériens peut sc produire aussi bien dans un
cas que dans autre. Cest ce qui résulte des conslatations
énoncées dans la méme Observation VI, ol on a trouvé
du liguide céphalo-rachidien hémorragique.

Des lurs, pour expliquer la formation du caillot apres
1'uplure' de vaisseaux pie-mériens, il est permis de se
dernander si ’hémorragie n'avait pas déterminé, autour
du foyer, des modifications réactionnelles capables de cir-
conscrire 1'épanchement, d’empécher dans la suite sa pro-

pagation et d'en favoriser la coagulation.

L'hémorragie rcconnait différentes sources : elle peut
étre provoquée par la déchirure de l'artére méningée
moyentie, au niveau du trou petit rond, ot la dure-meére
est trés adhérente. Dans ce cas, le sang se collecte au-

desens of au-dessous de la dure-meére. L'épanchement est

A localisation mixte (Lenormant).
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Le calibre rétréci et la fragilité des veines afférentes
au sinus longitudinal supérieur, favorisent leur rupture
et se produit ainsi un écoulement sanguin au niveau de
leur embouchure sinusienne.

Le traumatisme atteint parfois le chevelu vasculaire de
la pie-mére, dont la fragilité est connue.

Au cours de manifestations pathologiques diverses, les
vaisseaux néoformés ou les anévrysmes miliaires de-
viennent le lieu d’hémorragies faciles & provoquer.

Enfin, la source de ’écoulement sanguin est quelque-
fois plus profondément située. On peut voir en effet se
constituer, dans un foyer de contusion cérébrale, une
hémorragie cérébro-méningée (Etienne MarTIN et Ri-
BIERRE).

Au cours des interventions ou des autopsies, on peut
trouver des lésions susceptibles de favoriser la production
d’unc hémorragic secondaire.

Ces modifications pathologiques sont, dans certains cas,
le résultat d'une transformalion de 1’épanchement pri-
mitif qui se forme immédiatement aprés le traumatisme.
A la suite de cette hémorragie méningée primitive, 1’or-
ganisme entreprend la résorption des éléments épanchés.
Cette destruction sanguine est caractérisée, dés les pre-
midres heures, par un afflux leucocytaire, qui se trouve
favorisé par une diapédese active et une vaso-dilatation
intense. Dans la suile se constituent des vaisseaux de
néoformation qui viennent plonger au milieu méme de
I’épanchement pour ¥ puiser les éléments sanguins.

Cette néoformation vasculaire s’accompagne d’une
suractivité circulatoire, qui se traduil par la congestion

cérébro-méningée. Celle-ci se manifeste par le gonfle-
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ment des vaisseaux pie-mériens, qui deviennent sinueux
et dont les parois sont distendues. Les gaines lymphati-
ques sont gorgdes de sang, la lension intravasculaire est
augmeniée.

La désorganisation de ce foyer sanguin s’accompagne
d’une inflammation de la séreuse arachnoidienne. Les
feuillets de cette séreusc altérée s’accolent et donnent
I’arachnitis.

Mais, si I'inflammation devient chronique, les mem-
branes pathologiques continuent a évoluer, émettent des
bourgeons inflammatoires qui sc rendent & la dure-meére
et & la pie-mere, produisant la pachyméningite el la lepto-
méningite.

Ces 1ésions néoformées sont consliluées, comme 1'ont
montré Cornil et Ranvier, par un feutrage de fibrilles
et de fins faisceaux conjonctifs entrecroisés, dessinant une
structure semblable & celle d’une toile d’araignée. Dans
les inailles de ces faisceaux, on reconnait des vaisseaux de
calibre variable, s’anastomosant entre eux. Quelques
soient leurs dinrensions, la paroi de ces vaisseaux est
toujours mince, réduite le plus scuvent & Tadveuntice
et & la membrane inlernc,

Une autre lésion peul encore &tre ohservée aprés la
rupture vasculaire primilive. Si cette ruplure sidge sur
les veinules lerminales, qui se rendent i 1'écorce céré-
brale, il se prodnil une thrombose, qui mect obstacle
a la nutrition de la substance nerveuse. Ta dégénéres-
cence, qgqui en résulte, se manifesle par la désintégration
des éléments névrogliques et des cellnles corticales, pour
aboutir, en dernier lieu, & un ramollissement.

L’examen analomo-pothologique permet alors de cons-
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tater une zobne de coloration jauniire, formant une dé-
pression sur la convexité cérébrale. Les éléments nerveux
qui la constiluent, sont atteints de dégénérescence gra-
nulo-graisseuse.

Plus tard, dans ce terriloire mortifié, peuvent se for-
mer des adhérences réunissant la pic-mére 4 1'écorce
ou constituant des kystes & parois anfractueuses.

Enfin ces lésions corticales cntrainent des altéralions
sur les parois des petits vaisseaux, qui traversent le ra-
mollissement. )

Mais la production de ces modifications pathologiques
sur les méninges ou sur 1’écorce peut Ctre favorisée par
des diatheses, telles que : Valcoolisme, la tuberculose,
le paludisme et surtout la syphilis.

L’alcoolisme chronique peut provoguer une pachy-
méningite " hémorragique, de structure semnblable &
celle que nous avons ¢tudiée précédemment, ou des pla-
ques athéromateuses sur les artéres.

La tuberculose qui se locallise facilement aux ménin-
ges, produit A Uintérieur des vaisseaux, des 1ésions d’en-
dartérite. ‘

Le paludisme provoque une dyscrasie sanguine qui
empéche la nutrition normale des vaisseaux. A la suite
de cette dénutrition les parois vasculaires s’altérent et se
laissent rompre facilement.

Mais de toutes les affections chroniques c’est la syphi-
lis qui apporte dans les méninges les modifications les
plus importantes. Le malade de I'observation V, pré-
sente le type des lésions méningées d'origine spéeifique.
L’arachnoide et la pie-meére sont Ie sidgge d’unc infiltra-

tion gommeuse géndéralisée ; les vaisseaux montrent i
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leur intérieur, une dégénérescence athéromateuse géné-

ralisée, et & I’extérieur, des lésions de périartérite.

Les différentes altérations vasculaires, que nous avons
examinées, sont autant de facteurs, qui favorisent la
production d’hémorragies secondaires.

Grice a ces constatations anatomo-pathologiques, on
peut voir que ces hémorragies soni réalises par des
conditions pathogénigues variables.

Mais elles aboutissent toutes au syndrome de compres-
sion cérébrale.

[







CHAPITRE I

Etiologie

Les lésions analomo-pathologiques, que nous avons
étudides : vaisseaux néoformés, pachyméningite hémor-
ragique, anévrysme miliaire, altérations vascullaires sy-
philitiques, athérome, sont autant de causes prédispo-
sanl 3 I’hémorragie sccondaire.

D’autre part, nous savons que ces lésions s’accompa-
gnent d’unc hypersécrétion de liquide céphalo-rachi-
dien. '

Que Te malade soit vietime d'une chute ou d’un léger
traumatisme crinien, 1'ébranlement liquidien suffit &
faire sauter un caillot oblitérateur, ou a4 provoquer une
rupture vasculaire secondaire,

Les fatigues inhérentes & la vie en campagne, les in-
somnies, les émolions, la défécation, les secousses de
toux, un effort quelcondque, sont autant de causes qui
augmentent brusquement la pression intravasculaire et

qui peuvent vaincre la résistance et 'élasticité des vais-

seaux,
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« Si le blessé fait quelque débauche de vin ou de
fernme, s’il est exposé aux grandes chaleurs ou aux grands
froids, s'il est d’'un tempérament délicat et que son pouls
ne reprenhe pas sa premiére vigueur, il est en risque
méme aprés le soixantidme jour. » Ainsi s’exprimait
Dionis au XVIII® siécle. L’observation IV vient corrobo-
rer ces affirmations.




CHAPITRE 1V

Pathogénie

La théorie de Duret sur le choc céphalo-rachidien ex-
plique la production immédiate d’une hémorragie aprés
fe traumalisme cranicn. Les expériences du méme autcur
nous montrent les résultats de la commotion cérébrale,
qui fait suite & I’accident.

Les troubles syncopaux, la perte de connaissance, pro-
voquent une dépression cardio-pulmonaire et un arrét de
Vécoulement sanguin au niveau du vaisseau rompu. Grace
4 ce trouble circulatoire, la coagulation se produil au
point de rupture ct dés que le caillot est formé, il s’opposc
3 une nouvelle issue de sang.

Si cette hémostase spontanée est précoce, la quantité
de liquide épanché est insuffisante pour amener des symp-
tdmes de compression. Les rivuli, rivi et flumina sont
assez spacieux pour permettre le drainage d'une quantité
de sang inféricure & 80 grammes.

Pour éviter l'influence néfaste du liquide épanché,
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P’organisme entreprend 1'ccuvre de résorption décrite
4 précédemment.

Si pendant celte période de destruction, aucun trouble
ne survient, la réparation définitive des tissus s'effectue
facilement et la guérison est complele. Cette conception
pathogénique permel de penser que beaucoup d hémorra-
gries intra-durales, sc manifesient d'une facon discréte,
cou passent méme inapergues.

Si

continue & s’accumuler sous la dure-meére ; dés que Ia

, au contraire, I'hémostase ne s¢ produit pas, le sang
quantité de liquide épanché est suffisante, la compres-
sion cérébrale survient. 11 ¢’agit dans ce cas d une hémor-

ragie primitive & manifestalion tardive. (Obs, VI).

Une deuxidme calégorie d’hémorragies intra-dure-mé-
riennes reconnait plusieurs modes d'apparition.

Des la production de 1’épanchement, la résorplion san-
guine s'accompagne en général de phénomeénes conges-
tifs. L'afflux leucocytaire, les déchels d'hématies et Phé-
moglobine provoquent une irrilaltion méningée qui en-
traine une hypersécrétion de la séreuse arachnoidiennc.

Le volume du sang épanché, T'augmentation du li-
quide céphallo-rachidien et la diminution de son « champ

d’épandage » (P. Wertheimer) sont des conditions suf-
fisantes pour provoquer une hyperlension intracri-
niennec.

M. l¢ Professeur Tixier a allribudé un role capital & cette
hyperlension, dans la productioh des accidents secondai-
res aux lraumatismes criniens. On peutl admettre aussi,
que hypertension du lquide eéphalo-rachidien et de

son ¢hranlement, jointe & la congestion cérébro-ménin-
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gée, favorisent l'expulsion du caillot formé au niveau
de la rupture vasculaire primitive,

Cette hypertension céphalo-rachidienne peut aussi ma-
nifester son action sur d’autres lésions.

Nouz avons vu au cours des éludes anatomo-patholo-
giques, que les interventions et les nécropsies permel-
laient de découvrir, chez certains sujets, la présence d'une
pachyméningite hémorragique.

Les membranes ui constituent cette 1ésion, recoivent
leur nourriture de vaisseaux néoformés toujours trés fria-
bles ; 'livpertension intracrinienne brise facilement cette
faible résitance.

Auw cours du ramollissement cérébral, les altérations
des vaisseaux de la zone 1ésée et la diminution de résis-
tance du lissu de souténement, préparent la rupture vas-
culaire.

Une aulre palhogénie peul encore étre invoquée en fa-
veur de I'hémorragie retardée. Au cours du traumatisme
initial el grdce au choc céphalo-rachidien, un vaisseau
peut &tre, non pas rompu, mais égdrement altéré. A la
suite de celte blessure superlicielle, se produit un ané-
vrysme miliaire, qui éclate sous influence de Thyper-
pression vasculaire.

Qu’une diathése quelconque s'ajoule d ces causes pré-
disposantes et le danger d'une hémorragic intra-dure-mé-
rienne tardive saccroit considérablement.

Les affections chroniques susceplibles d’augmenter Ia
fragilité ~vasculaive ont ¢1¢ dudides précédemment et

oits avons nolé @ des 1ésions athéromateuses de alcoo-

lisme, tes altéralions gommeuses de lTa syphilis terti

ire,

—
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I'endartérite tuberculeuse et la dyserasie sanguine du pa-
ludisme.

L’étude des lésions anatomo-pathologiques et de leurs
divers mécanismes de production, permet de concevoir
la facilité d’une rupture vasculaire par augmentalion
de pression intracrinienne.

Mais il reste & mettre en évidence, ’action du trauma-
tisme initial dans la genése de ces lésions ; on pourra
prouver ainsi, la relation de U'hémorragic relardée avec
ce fraumatisme.

Ceriains auteurs, comme Langerhang, n’ont pas admis
I'enchainement de ces deux phénomines. Aprés avoir re-
connu la pachyméningite ou le ramollissement chez des
traumatisés du crine, ils ont considéré ces affections
comme antérieures & 1’accident. Cette hypothese est cer-
tainement exacte pour quelques-uns de leurs malades.

Mais dans {’autres cas, on peul admettre avee Bollin-

ger que le lraumalisme est la cause productrice des lé-
sions secondaires observées. Celte dernidre Lhéorie peut
d’ailleurs s’appuyer sur le fait expérimental suivani :
' Duret, aprés avoir injecté de la cire sous 4a dure-mére
chez des chiens, constate I'apparilion de lésions d’arach-
mitis pseudo-membraneuse et de leptoméningite. Pour-
quoi n’en serait-il pas de méme avec le sang primitive-
ment épanché, qui peut aussi produire une irritation des
méninges ?

De plus, nous avons vu, au cours de 1'étude anatomo-
pathologique, que celte pachyméningite pouvail se cons-
tituer au milieu méme de 'épanchement sanguin, gricee

A la formation d'adhérences réaclionnelles.
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La théorie de Bollinger admet aussi que le traumatisme
peut produire des lésions de ramollissement cérébral.
Nous savons que ces lésions favorisent les hémorragies
secondaires. Pour affermir cette hypothese, Bollinger se
base sur des observalions de traumatisés, chez lesquels on
trouve un ramollissement et une hémorragie intra-dure-
mérienne.

Mais Langerhans « met la hiche & la racine » de cette
interprétation ; il fait remarquer que, dans les observa-
tions de Bollinger, les lésions de ramollissement n’ont
pas été exactement vérifiées par 1’anatomie pathologique.

La valeur des arguments de Langerhans a pour effet de
diminuer la quantité des observations qui reconnaissent
cette pathogénie. De nombreux médecins se rallient & cet
auteur et Allen, de Philadelphie, qualifie de chimériques
les raisonnements de Bollinger. Iis considérent accident
comme une simple circonstance, sans importance étiolo-
gique sur les lésions hémorragipares.

La théorie de Langerhans ne peut cependant servir de
régle absolue ; Michel, en 1896, admet 1a possibilité d’hé-
morragie aprés ramollissement traumatique ; Miller, en
1909, rapporte une observation d’une enfant de douze ans,
chez laquelle un foyer de ramollissement a été découvert
au niveau de 1’épanchement (Observation VII).

En résumé, on peut donc expliquer la production d’une
hémorragie lardive, au moyen des mécanismes suivants :

Soit expulsion du caillot primitif, grace & Uhyperpres-
sion du liquide céphalo-rachidien ou & I'hypertension in-
tra-vasculaire ;

Soil rupture de vaisseaur néoformés dans 1 épanche-

ment ou dans les membranes de pachyméningite ;
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Soit rupture d'un anévrysme miliaire dans les mé-
ninges ; ’

Soit rupture de vaisseaux altérés par le ramollissement
cérébral.

Cetle pathogénie d’ailleurs ne s’oppose pas & ce qu’on
admetie chez certains malades 1'existence antérieure de
lésions hémorragipares. Mais, d’autre part, elle nous
autorise & reconnaitre l'influence du traumatisme sur
Paccroissement de ces lésions.

En conséquence, il devient difficile d’apprécier, dans
une hémorragie de ce genre, la part qui revient & 1'acci-
dent et la part qui revient aux diathdses antérieures.

Ainsi, dans 'observation V| si la notion de trauma-
tisme est bien établie, les 1ésions syphilitiques sont netle-
ment mises en évidence par I'autopsie. Cerles, I'accident
doit étre mis en cause dans la production de 'hémor-
ragic, mais on peut se demander quelle aurait été 1’issue
de la blessure si le sujet avait joui auparavant d’une
excellente santé.

' Le probleme médico-légal voil done sa complexité
s'aggraver du fait méme de la complexité de la patho-

génie.

La relation entre le traumatisme et 1'hémorragie élant
étudiée, il nous reste a différencier avee Barrd, Phémor-
ragie post-traumatique & manifestation tardive, de 1"he-
morragic posl-traumatique  retardée,

Grice 3 nos constatations analomo-pathologiques et

pathogéniques, ccelle dislinclion  semble assez facile &

¢tablir.
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Les deux mdéeanismes sont essentiellement différents.
La produclion d'une hémorragie & manifestation tardive
peut s’expliquer de la fagon suivanle :

Les pelils vaisseaux, rompus dés le traumatisme ini-
tial, n'ont cessé de saigner goutle & goulte, de former
lentement un épanchement de plus en plus volumineux,
qui finil par provoquer la compression cérébrale (Ob-
servalion VI).

11 semble bien que, dans ces cas, Vintervalle libre
dotve &tre relalivement court @ cing & dix jours.

I hémorragie post-traumalique relardée reconnail une
autre pathogénic ct ¢’est pour expliquer ce retard qu’on

weul invoquer : expulsion da caillot, la pachvméningite
I I > g A Hite,

le ramollissement ou Pandvrysme miliaire,

Dans ce dewvidime groupe d'épanchements, intervalle

libre est beaucoun plus long, pouvant varier de quelaues
ol = 1 i

sernaines i une année el méme plus,

T I e
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CHAPITRE V

Symptomatologie

La diversité des mécanismes de production des hémor-
ragies méningées post-lraumatiques tardives est la cause
d’une grande variabilité dans leur symptomalologie.

De plus, pour beaucoup d’auteurs, les signes de 1’hé-
morragie intra-durale n’ont rien de caractéristique et se
confondent avec ceux de I’hémorragie extra-durale. Il
est évident que la compression cérébrale peut résuller
indifféremment d’un hématome sus ou sous-dure-mérien
el qu’elle se manifeste dans les deux cas avec un tableau
clinique semblable.

« Mais, écrit Lenormant, si I’on étudie les divers symp-
tomes dans leurs délails, on peut, le plus souvent, révéler
certaines particularités qui permeltent, sinon d’affirmer,
au moins de soupconner le siége intra-dural de 'hémor-
ragie. »

Les signes d'un épanchement intra-dure-mdérien tardif

pervent se manifester dans deux conditions différentes.

@) Le traumatisme initial a paru banal el sans gravité.
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Dans certains cas, il a pu tomber dans 'oubli ou sem-
bler indépendant de la complication hémorragique. 11 est
nécessaire, en présence de signes méningés, de faire pré-
ciser les événements antérieurs par le malade ou son en-
tourage.

b) Mais, le plus souvent, 'accident primitif a été suivi
de commolion cérébrale plus ou moins grave et quelque-
fois, la ponction lombaire a permis de retirer du liquide
céphalo-rachidien hémorragique. Dans cette deuxiéme
hypothdse, lles signes de 1’épanchement sont manifeste-
ment en rapport avee le traumatisme.

Quoiqu’il en soit, dans les deux cas, I'accident est suivi
d'une phase pendant laquelle le¢ blessé recouvre, d’une
fagon totale ou partielle, sa lucidité d’esprit et ses moyens
habituels d’existence.

Jean-Louis Pelil, en 1774, désigne sous le nom d’infer-
valle libre, cette phase dépourvue de manifestations pa-
thologiques apparcnies. En 1896, Brion observe la longue
durée de cc « Frei Intervall », qui peut varier de quelques
jours & une année et plus, suivant le mécanisme causal
de I’hémorragie secondaire.

L’étude de cet intervalle libre nous apprend que, chez
cerlains sujets, le Lraumatisme semble n’avoir laissé au-
cune trace. Les blessés n'accusenl pas le moindre trouble,
pas la moindre eéphalde.

Chez d'autres traumatisés, au conlraire, apparaissent

troubles céré-

des symplémes permettant de penser & des
hraux fugaces.

Parmi les symptomes qui surviennenl quelques jours
apres Paccident, ezcilalion générale, la raideur de la nu-

gue, le hernig, traduisent Uirritalion méningée. En méme




—_ 37 -

temps, le liguide céphalo-rachidien devient vanthochro-
mique ¢t le manométre de Clande v déctie de Phyper-
tension.

L'hyperthermie, due o la contusion cérébrale et & la
résorption sanguine, peul &lre assez ¢levée et dépasser 397
Elle s'accompagne dexcifalion et de convuisions.

La teinle cholémigue des {éguments, due b la biligénic
hémolylique, sc manileste quelquefois grace & la des-

truction des hématics.

Une eénhalée violenle, oniniitre et localicée constilue
¥ , 1

parfois le svmptéme dominant dlune pachyméningile

hémorragique 3 les autres troubles, vertiges, paresse de
la mémoire, cmbarras de fa parole, incertitude des mou-
vements, sont des indices furaces sans signification pré-
cise.

Limpotence progressive des membres, des engourdis-

sements, les fourmillements marquent le débul d'un
ramollissement c@ébral.

La période d'étot de cetle affection ext caractérisée par
fa diminution de I'inteiligence, 1'embarras de la parole ;

les troubles de la molricild et de la sensibilild, paralysic,

anesthésie, aphasie, surviennent en dernier licu.

In présence de ces manifestations pathologiques con-
steutives Ioun travmalisme, il faul penser i Péventua-
lité d'une hémorragie secondaire. Celle-ci peut apparai-
tre brusquement ou par étapes d’ageravation suecessives,

Les phénomeéncs géndrauy qui décéleront les sympto-
mes de Vépanchiement, sonl cunsés pus la compression

céréhrale. Une expéricnee d"Astley Conper montre qn'une

compression, cnoun point quelconque de o snrface des
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hémispheres, est capable de produire 'anémic générale
des centres nerveux. L’arrét du sang dans l'encéphale
détermine dans la circulation générale deux phénoménes
immeédiats :

a) un relentissement du pouls, qui peut s’abaisser jus-
qu’d 40 pulsations & la minute ;

b) une augmenlation énorme de la tension artérielle.
La céphalée et les vomissemenls A type cérébral sont les
premiers symptomes qui accompagnent cette hradycardie.
Puis Vexcitation, due a Virritation méningée, survient,
accompagnée de la fidvre de résorption et du délire.

Quand 1’épanchement augmente de volume, I'excila-
tion disparait pour faire place & la somnolence et au coma.

Le rythme respiratoire ne tarde pas ¥ étre troublé ;
il se produit d’abord une accélération passagére des mou-
vements d’expansion thoracique, puis survient un ra-
lentissement avec augmentation de Pamplitude. L'ins-
piration est lente cl profonde ; 'expiration est rapide et
bréve, & ce désordre respiratoire s’ajoute le stertor di
3 la paralysie du voile du palais.

Si on examine le fond d’ceil, on remarque un cedéme
de la papille, mais ce phénoméne est un signe précoce
qui disparait rapidement.

Dans les cas de compression massive, la pupille, du
méme c6Hté que la lésion, perd sa réaction a la lumigre
et reste en mydriase.

Il est trés rare de constater la dilatation du coté opposé
(Signe de Griesinger).

Enfin, il est un exeellent procédé (ui permet bien
sounvent de déceler la présence de ligquide hémorragique

dans les espaces méningés @ c¢’est la ponection lambaire.
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Pans les cas d'épanchement intra-dure-mérien, Te Hi-
quide apparait avec une coloration rouge ou rosée. Si
'épanchement est ancien, le liquide retiré & la pouction
lombaire est xanthochromique.

Quand on obtient, par ce procédé, un liquide hémor-
ragique, on est alors en droit de suspccter une hémor-
ragie sous-dure-mérienne. Mais il est nécessaire de véri-
fier que le sang n’est pas dit & la blessure d'un vaisseau
pari¢tal ou intra-rachidien par la piqiire de 'aiguille.
Pour élablir la preuve de 1'épanchement méningé, il
faul que le liquide recueilli, dans trois tubes successifs,
reste umiformément coloré, qu’il n’y ait pas formation
de coagulum et que le culot de centrifugation reste coloré.

Cependant nous devons ajouter que Phémorragie inlra-
durale peut avoir lieu sans que la ponction lombaire
donne issue 3 un liquide teinté, ceci est di au cloison-
nement trabéculaire des espaces arachnoido-pie-mériens
et aux adhérences réactionnelles qui, limitant le foyer
hémorragique, empéchent la propagalion sanguine. 11
est un autre signe fourni par le liquide céphalo-rachi-
dien, méme de coloration normale, ¢’esl Vhyperpres-
sione : celle-ci peut étre évaluée numdériquement au ma-
nometre de Claude ; sa fréquence est démontrée dans
de nombreuses observations. Mais ce procédé ne peut
servir de régle fixe, et 1'on trouve des exceptions. L'ab-
sence de sang ou d’hyperpression dans le liquide cépha-
lo-rachidien ne saurait suffire pour rejeter toute hypo-
thgse d’hémorragie intra-dure-mériennc ct dans plu-
sieurs de ces épanchements le liquide c¢éphalo-rachidien

a une tension normale et ne présente ancune coloration.




Aux caractéres généraux de compression cérébrale suc-
cédent cerlains signes de compression locale, permettant
parfois de déterminer le sidge de I’'hémorragie. Les symp-
tomes localisateurs des épanchements intra-dure-mériens
ne sont pas aussi précis que ceux des épanchements extra-
dure-mériens dont le caillot occupe un emplacement bien
déterminé. Cependant les manifestations cérébrales per-
sistantes fournissenl au médecin lles points de repére les
plus importants.

I’irritation de l’écorce cérébrale par 'épanchement
sanguin se traduit dans les membres par les convulsions,
la contracture et 'exagération des réllexes de défense.

L’hématome de la région pariétale provoque des trou-
bles moteurs dans les membres du ¢6té opposé ; & 1'hémi-
parésie des premigres heures, fail suile une hémiplégie
progressive avec ses signes particuliers. Le membre infé-
rieur, d’abord flasque, sc contracture et on voit apparaitre
I'exagération du réflexe patellaire, la trépidation épilep-
toide, le signe de Babinski. Le membre supéricur pré-
sente des signes analogues.

Une hémorragie de la région frontale, au niveau de la
citconvolution de Broca, donne une aphasic motrice.
Dans la région du lobe temporal gauche, elle provoque
une aphasie sensorielle.

La 1lésion des lobes temporo-occipilaux donne peu de
signes caractéristiques. Notons pourtant que la localisa-
tion au niveau du cunéus produit 1'hémianopsie.

D’une facon générale, la symptomatologie localisatrice
de I'épanchement tient dans la proposition de Lucas-

Cnavpronaiine o« Tous les cenlres nerveux sonl situds
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sout la moitié antérieure du pariétal et sont tous groupés
autour du sillon de Rolando ». En guise de moyen locali-
sateur, CHaurranp indique la percussion du crine. Le
marteau a réflexe sert & délerminer le point douloureux
qui correspend au siege de la lésion.

A la suite de cette étude somatique théorique et de sa
comparaison avec les signes relevés dans les observations
publiées, trois remarques s’ imposent.

I’épanchement sous-dure-mérien sidge quelquefois du
coté opposé au travmatisme initial. Le point d’application
du coup n’a done que peu d'imporlance dans la locali-
sation de 1"hémorragie. ‘

L’épanchement peul siéger des deux cotés. Dans ce cas,
I'hématome le plus important se trouve du c6té de la pu-
pille dilatée et non du cdté opposé.

Un seal épanchement peul produire une quadriplégic.







CHAPITRE VI

Diagnostic

Nous avons remarqué au cours de 1’étude symptoma-
tologique que 1’épanchement intra-dure-mérien post-
traumatique tardif se traduisait souvent au début par
des signes généraux vagues.

En face d’un malade qui présenie ces signes, le pra-
ticien doit chercher dans les antécédents la notion d'un
accident primitf. Cetle recherche se fait d’autant plus fa-
cilement que le malade a toujours tendance a rapporter
I'affection dont il soufire 3 un traumatisme antérieur.
Toutefois, pour donner & ce fait sa valeur intrinséque,
il faut qu’il soit bien précisé dans ses conditions d’appa-
rition ef dans sa vigueur.

Consécutivement, 'étude minutieuse de I'intervalle li-

bre révele, dans certains cas, quelques signes fugaces aux-
quels le malade n’avait d’abord attribué aucune impor-
tance.

Les céphalées légeres, les vertiges, les parésies. passa-
geres, I'obnubilation intellectuelle, une petite élévation
de température, sont antant d’indices qui prennent de la
valeur aux veux du praticien.

Quand celui-ci a rassemblé un faisceau de ces symptd-
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mes, son esprit aiguillé vers le diagnostic d’hémor-
ragie méningée retardée, demande encore un complément
-d’information. La ponction lombaire fournit alors la
preuve de I’épanchement arachnoidien si elle donne issue
a un liquide céphalo-rachidien hiémorragique. Nous rap-
pelons toutefois que la non-coloration de ce liquide ne
permiet pas de rejeter le diagnostic d’hémorragie ménin-
gée.

Certaines affections présentant une symptomatologie
semblable peuvent entraincer une erreur de diagnostic.

La méningite cérébro-spinale permel la confusion. Si
Fon est en présence d'un malade donl les antécédents
sont inconnus, qui présente une fievre élevée, des réac-
tions douloureuses, de I'hypertonie musculaire (Kernig),
des signes de 1ésions en foyer (hémiplégie, monoplégie),
on est en droil de penser & l'infeclion méningée.

Mais celle-ci s’accompagnera de grands signes infec-
tieux, tels que: éruplion septicémique, néphrite, ar-
thrite, herpeés de la face. Le liquide céphalo-rachidien
est purulent ou présentc une réaction leucocytaire ; a
I'examen microscopique on peut trouver du méningo-
coque.

La méningile luberculeasce se présente & nous avec des
signes idcntiques ; mais son évolution est plus lente i
cause de la longueur de la période prodromique, pen-
dant laquelle le malade esl taciturne, morose et apathi-
que. Le cri hydrencéphalique, 1a photophobie ct le stra-
bisme semblent particuliers & cette affection. La cytologie
du Tiquide ecéphalo-rachidien aidera a faire le diagnostic

e montrant une lymphocylose anormale et quelquelois
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des bacilles de Koch dans les flocons fibrineux du coagu-
lum.

L'hémorragie méningée post-iraumatique difféere en-
core de I'hémorragic cérébrale, parce que celle-ci com-
mence le plus souvent par vn ictus apoplectique, alors
que celie-liv a un début plus lent et progressif.

Le diagnostic différentict avee 1'hémorragic extra-dure-
mérienne est plus difficile & élablir. Les symptdomes de
compression, les signes localisatcurs sont semblables.
Mais ici D'intervalle libre est souvent plus court ¢t dé-
pourvi de troubles. Les symptémes de compression ap-

paraissent plus brusquement ; dans certains cas cepen-

dart, la trépanation seule permet de faire le diagnostic.
On trouvera, dans le cas d"hémorragie intra-dure-mé-
rienne, une dure-meére bombée, bleuitre, ne transmettant
pas les baltements du cerveau.

L’hésilation peut aussi s’emparer du médecin quand
il est en présence d’un malade atteint d hémorragie mé-
ningdée, pour savoir si cetle hémorragie est d'ordre mé-
dical ou chirurgical.

La nolion de accident antérieur donne évidemment
unc indicalion pour faire soup¢onner une hémorragic
post-traumalique, mais ici cncore, toul est relalif puis-
gue beaucoup de ces blessés sont atteints d’affections
méningées antérieures & Daccident,

Le bon sens et 'expérience peuvent seuls dans ce cas
aider le pralicien & poser un diagnostic et une indica-
tion opératoire. Celte opération peut d’ailleurs étre in-
diquée également dans certains cas d’hémorragie mé-
ningée non lraumalique.







CHAPITRE VII

Evolution et Pronostic

L’hémorragie intra-dure-mérienne post-lraumatique
tardive, une fois constituée, peut évoluer lentement vers
lla résorption sans trouble grave. La guérison complate et
définitive peut permettre au sujet de reprendre ses occu-
pations professionnelles comme par le passé. C’est ainsi
que gquelques-unes de ces complications tardives restent
insoupg¢onnées,

Mais, dans de nombreux cas, I’hémorragie secondaire
est plus grave que I'hémorragie primitive et si le malade
ne regoit pas de soins immédiats, la compression céré-
brale et bulbaire ’entraine & la mort.

Entre ces deux formes évolutives, une modalité inter-
médiaire se présente parfois. Le malade, non traité ou
traité par des moyens médicaux, peut paraitre guéri. Pen-
dant cette survie se constiluent des lésions, parmi les-

quelles il faul craindre les symphyses méningées, la pa-

chyméningite, les kystes hémorragiques, le ramollisse-
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menl cérébral, 1'épilepsie. Ces manifestations patholo-
giques secondaires sont toujours-d’un pronoslic fadcheux
pour 'avenir du sujet. ’

Autrefois, leur fréquence ¢était considérable du fait
qu’on n’osail intervenir & cause du danger d’infeclion.
Celte crainte de provoquer une méningite seplique par
Pincision de la dure-mére est maintenant diminuée grice
aux mdéthodes aseptiques et antliseptiques employées au
cours des interventions.

L’ouverture de la dure-méare favorise le pronostic immé-
diat de la maladie. Mais il faut reconnaitre que ce fac-
teur opératoire permet de redouter dans lavenir la pro-
duction d’une épilepsie traumatique.

Ajoutons enfin que la guérison absolue dépend beau-
coup de I'état antérieur du mallade. Nous avons vu en
effet que la syphilis, 'alcoclisme et d'autres diatheses
provoquaient sur les méninges un retenlissement {icheux,

H réulte de ces notions, que le pronostic immédiat peut
dtre quelquefois bénin el souvent trés grave ; mais que le
pronoslic éloigné doit étre toujours réservé i la suile d'un
traumalisme crianien,

Rappelons & ce sujet Popinion de Dionis, au xvin® sid-
cle : « Les Jurisconsultes ont réglé entre eux que les dan-
gers étaient passés dans les 40 jours et que si le blessé
expirail aprés ce temps, ce n'étail plus & cause de sa plaie.
Mais un chirurgien prudent ne doit répondre (.Je rien,
qu’au dela de 100 jours ».

D’apres 1’étude des observalions trouvées dans la litté-
rature, on doit encore augmenter ce délai et on ne peut
donner une dale exacle qui limite la durée de possibilité

des complications aprdés un traumalisme crinien,
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C’est pourquoi, au point de vue médico-légal, aussi

bien qu’aun point de vue thérapeulique, tous les blessés
du crine doivent étre considérés comme des sujets fragiles
dont la capacité professionnelle est sittrement amoindrie.

A D'occasion de la délivrance du certificat de consoli-
dation, le médecin doit faire un examen approfondi des
lIésions traumatiques du crdne et il lui faut toujours con-
tinuer & suivre ces blessés, qui ne doivenl reprendre que
des occupations callmes el ne nécessitant pas de gros
efforts.

Les certiiicats dorigine de blessure ne doivent pas por-
ter 1a menlion de pronostic favorable méme s’il y a eu
irépanation, car il peul y avoir contusion encéphalique
el celle-ci peul passer inapergue.

Cette importante question judiciaire égale en difficulté
I’étude clinique de la maladie ; et la délicatesse de ce
probléme tient dans la diversiié du mécanisme de acci-
dent secendaire, comme 1'a montré B, le Professeur
Elienne Martin.

Nous avons étudié précédemment les parlicularités
anatomo-pathologiques ct Uinfluence des antécédents sur
la pathogénigdes complications hémorragiques posl-Lrau-
matigues.

Le role du médecin exper! sera « de dévoiler au magis-
trzi toutes les phases du probléme médical dont la com-
plexité ne saurail s’accommoder de formules absolues. 11
lui appartiendra de faire saisir aux tribunaux toute la
différence qui sépare médicalement certaines prédisposi-
lions vagues, incerlaines ¢l discutées, el des états analo-
miqees dont les conséquences quasi inéluctables peuvent

¢tre déchainées par les facleurs occasionnels les plus di-

4
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vers parmi lesquels un {raumatisme souvent insigni-
fiant. » (Etienne Martin et Paul Ribierre. — Les hémorra-

gies cérébrales traumatiques).

En conséquence, la discussion reste toujours ouverte en
médecine légale, quand il y a certitude de traumatisme
antérieur el quand Vintervalle libre varie de deux jours
4 plusieurs mois.

Si I’hémorragie tardive aboutit & la mort, les constata-
tions anatomo-pathologiques permettent d’éclaircir le
mécanisme et d’établir la relation de cause & effet.

Lorsque cette complication évolue vers la guérison, 1é-
sude détaillée des antécédents, des symptdmes, et leur
interprétation ne doivent &tre appliquées 3 un diagneostic
qu’avec la plus grande circonspection. i

11 sera loujours utile de se rappeler que « dans la pra-
tique médico-1égale il faut savoir se garder des notions
a priori et chaque cas d’esptce doit faire sa preuve. »
(Etienne Martin et Paul Ribierre).




CHAPITRE VIII

Traitement

Dans les cas d’hémorragies intra-dure-mériennes post-
traumatiques retardées, la discussion est bréve, car a
I'heure actuelle tous les chirurgiens sont d’accord, mis &
part quelques points de technique chirurgicale propre-
ment dite.

Lorsqu’il existe des symptdmes de compression céré-
brale (el nous avons vu que ¢ était 1'allure clinique la plus
caractérisée dans I'affection qui nous occupe), 'indica-
tion opératoire est toujours absolue.

Mais quel genre d’opération faudra-t-il entreprendre ?
Rerunera-t-on Pacte chirurgical & une ponction lombaire,
qui certes, peut avoir un inlérét diagnostique et thérapeu-
tique P

Ou bien pratiquera-t-on une bréche ossquse dans la

paroi crinienne, trépanation qui aura pour bul de lutter

conlie des phénomdnes de compression cérébrale D

o



Ponction lombaire. — La ponction lombaire est em-
ployée depuis longlemps pour traiter les hypertensions
consécutives aux traumatismes criniens.

Tuffier et Milian 1’avaient déja proposée en 1901 pour
établir le diagnostic et le pronostic des lésions cérébrales ;
ils avaieni aussi soupgonné la valeur de son action dé-
compressive. Mais ¢’est surtout Quénu qui insista sur la
méthode des ponctions lombaires répétées comme moyen
thérapeutique.

Cependant, nous avons remarqué au cours de I'étude
anatomo-pathologique et pathogénique, que les hémor-
ragies intra-dure-mériennes tardives se produisaient sou-
vent dans une poche cloisonnée ; soit poche de ramollis-
sement cérébral, soit kyste sous-arachnoidien, diit & V'a-
rachnoidite qui a suivi le traumatisme initial.

Aussi, dans ces cas qui d’ailleurs contituent la majo-
rité des hémorragies tardives, la ponction lombaire n’a-
git-elle pas sur la cause méme de ’hypertension intra-
crinienne ; elle agit seulement par soustraction de liqui-
de céphalo-rachidien, opération peu efficace et quelque-
fois dangereuse.

D’autre part, Quénu et Muret, en 1909, puis Guillain
et Barré, pendant la guerre, ont soutenu que la présence
du sang et des éléments provenus de sa destruction, était
la cause des accidents cérébraux consécutifs aux trauma-
tismes criniens. Que ce sang agisse mécaniquement ou
chimiquement, il est toujours indiqué de 1'évacuer ; et
celte évacualion ne peut &tre réalisée par la ponction lam-
bhaire dans ces cas d’épanchements cloisonnés.

Ainsi, dans les cas qui nous intéressent, la ponction
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lombaire apparait comme un procédé diagnostlique infi-
déle et une méthode thérapeutique incertaine.

Le véritable traitement des hémorragies intra-dure-mé-
riennes post-traumatiques tardives est la irépanation

décompressive.

Trépanation. — Sur 'utilité de cetie opération, 1’ac-
cord est presque fait. C’est cn effel le traitement idéal
qui convient aux épanchements intra-cridniens ; mais les
divergences apparaissent quand il faut en discuter la
technique.

Pour les uns, on doit se contenter de faire une briche
osseuse au lieu présumé des lésions ; la dure-meére doit
resler une barridre, véritable muraille de Chine, qu’il ne
faut franchir que si 1'on est poussé par des nécessiiés
urgentes.

Lenormant insistait beaucoup sur le réle protecteur
de la dure-mére et faisait remarquer, avec juste raison, la
différence de gravité entre les interventions au cours des-
quelles on respecte la gaine durale et celles ou, de parti
pris, on en fait I'incision.

C’est en partie sur Uopportunité de cetle cuverture de
la dure-mére que roule la discussion de l'opération de
‘Cushing & la Société de Chirurgie de Paris, en 1920.

En 1921, Lenormant et Lecéne préconisent la trépana-
tion dans le cas de compression cérébrale grave ; mais de-
vant des symptomes 1égers, ils recommandent 1’absten-
tion opératoire.

Quand la compression cérébrale ext de moyenne impor-

tance la discussion est permise el on doit snivee disent-ils
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la progression des symplomes. Si ceux-ci augmentent de

gravité, alors seulement la irépanation est autorisée.

Ce que nous savons des lésions analomiques constatées
lors des épanchements intraduraux tardifs, montre qu’en
agissant uniquement sur 1’08 sans ouvrirla dure-mére on
décomprime bien le cerveau, mais on nagit pas sur la

Jésion ; celle-ci persiste et peul par son évolution ulté-

ricure amencr des désordres assez imporlants du ed1é de
la substance grise (épilepsic posl-traumatique tardive).

M semble done dans ces cas que Von e doive pas enlre-
prendre de parti pris Uincision de la dure-mére. On doit se
plier aux manceuvres que comportent les Iésions rencon-
trées au cours de la lrépanation.

$i on trouve une dure-mére bleuilre, non animdée de
batlements, en un mot, si on est certain que cette dure-
mére recouvre une collection normalement organisée, il
faut Vouvrir. On agit ainsi sur des lésions qui sont cloi-
sonnées et fes risques sont minimes. Scule Uouverture
Jaree de la dure-mére permet ablation des caitlols et
Ta cessation des phénomenes de compression (Obs. TI).

Ouand la dure-mere cst bleutée, mais conlinue & baltre
ou quand clle n'est le sidge d’aucune modificalion, doit-
on s¢ décider & en faire Pincision ?

Presque i coup str, on peut répondre par la négative,
en ce sens que dans ces cas il ne faul pas faire une large
ouverture au bistouri, mais commeneer par la pouction
exploratrice. Avee une aiguille fine el par une ponction
prodente, on se rendra comple de 'éat du Tiquide of-

phalo-rachidien of du enntenu des espaces sous-arachnoi-

diene. i on retive du sung pur ou du sang lagqoé noird-
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tre, on ne doil pas hésiter & faire une pelite woticheture
3 la dure-mére sur une longueur de oun cenlimetre a
Gn centimatre ef demi. On verra alors soriiv en bouitlon-
pant, soit du figuide céphalo-rachidien forlement teinlé,
soit, le plus souvent du sang pur noiritre, indice d'une
hémorravie récenic dans une cavité a neiennement cons-
tituce (Observation du Docteur Philippe Rochel).

Grice & celle incision durale minime destinée & parer
aux accidents immédials el graves de Phypertension in-
{racranienne, on ne laisse quiune cicatrice filtrante tem-
poraire ; il semble qu’on agisse ainsi de facon assez cer-
taine sur celte hypertension, et la publication des cas
gudéris par ces inlerventions linitdes (Cushing atvpique)
en sont la preuve.

Toules ces données hérapeutiques concernent fes cas
non compliqués el les épanchements ordinaires sous-ja-
cents au point traumalise.

Mais quelquefois I'hémorragic a liew du olé opposé au
sizge du traumatisme oft on a trépané. On peul alors
scinder Pintervention en deux lemps

D’abord trépaner au point présumd, faire une cicalrice
filtrante et attendre (si F'élal géndéral Je permet ef 871 0y
a pas de danger vital immédiat).

1* Dans le cas oir les phénomenes dhyperpression ré-

cressenl, on faisse les choses en dtat,

29 &, au contraire, celte Dyperpression reste slation-
naire ou si ¢lle augmente, on fail, du edté opposé, une
deuxieme trépanation ; celle-ci peut condigve sar un foyer

de caillots ou sur une zone hémorragique, que Pon traite

comme nous avons exposé précédemnment.

.

TP
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D'autres fois, les lésions de ramollissement, consécu-
{ives & la contusion cérébrale, sont trés élendues ; dans
ces cas, qui peuvenl aussi se compliquer d hémorragies
intra-durales, la chirurgie a peu de ressource, car elle
ne permet pas d’agir sur la lésion princeps qui est causée

par le ramollissement cérébral.

En résumé, dans les cas d’épanchements intra-duraux
post-traumatiques tardifs, il n'y a qu'un traitement de
choix @ ¢’est la trépanation décompressive, qui perinetira
de lutier contre 1'hypertension intracrinienne.

1 ouverture de la dure-mare ne sera pas toujours utile.
Mais quand, poussé par la gravilé des Iésions anatomi-
ques, on fera Vincision de cclte enveloppe, il faudra agir
avec beaucoup de prudence : ne pas faire ces larges bre-
ches durales, qui sont souvent la source de complicalions
ultérieurcs, mais donner accds juste suffisant pour en-
lever les caillots et vider I'épanchement formé.

A cette condition, le succes thérapeulique peut Otre
durable : on peal done espérer unc guérison complete du
malade, hormis les cas o le pronoslic ne dépend plus
senlement des 1¢sions hémorragiques, mais des 1désions

de I'encéphale causdées par Te traumalisme initial.



Observations.

OBSERVATION T

Observation inédile due & Pobligeance
g

de M. e Docleur Punarve Rocrer.

Cliniguee de M. e Professeur Tixnos,

AMLMLL 26 ans au cours de son lravail. le 27 mai 1923, est
viclime d'uee chute sur la [ée.

A ce moment. il présente, non pas une perle de connaissance,
mais des signes de commoation céréhrale @ assoupissement,
hebétude, On fronve quelgues plaies contuses sur la moitié
canchie de la face o du fronl et une forte ecchymose palpé-
Brate, Globe oculaire intact.

Points dovtoureux au niveau de fa pommetle gauche et au
niveau de  Darticalalion  lemrporo-maxillaive  gauche dont
les mouvemenis sont difficiles. Pouls normal. Tempdérature
normale.

Aucun signe de fractuye du crine n’apparait le jour de Pacei-
dent, ni dans les jours qui suivent.

Le syodrome de commolion disparait progressivement. les
phics se ciealrisent el tont ventee dans lordre.

Lo blessé qui a repris son Travail (Tauchaizon. fenaison)

accuxe toul A coup le d juitlet (quaranle jours apres Poccident




une céphalée fronlale qui s’acceniue progressivement. Pouls
normal, température normale.

Cependant la céphalée persiste avec opinidtreté et dans la
journée du 9 juillet le malade esl atleint de somnolence ; son
pouls est ralenti : 56 pulsations.

Ces manifestations cérébrales conduisent le médecin trai-
tant & faire une ponction lombaire. Celle-ci permet de retiver
un liquide céphalo-rachidien « eau de roche ».

Devant ces signes de compression cérébrale le malade est
envoyé a P'Tidtel-Dieu, ot i} arrive le 10 juillet, & 21 heures.
A Tinfirmerie de porte, il est examiné par le Docteur Philippe
Rochet, qui se trouve en face d'un malade comateux ne répon-
dant pas & l'interrogatoire el présentant des vomissements A
Lype cérébral trés fréquent.

L’examen nerveux permet de découvrir des signes trés nets
d’hémiplégie droite : exagération des réflexes du membre su-
périeur ct du membre inférieur droits. Pas de signe de Ba-
binski. Réflexe contro-latéral de défense.

Les mouvements d’ouverture inconsciente de la bouche per-
mettent en outre de découvrir unec légére paralysie faciale du
coté droit.

On porte le diagnostic de compression cérébrale due & un
hématome probable qui s’est formé A la suite de P'accident
initial. De plus, en raison de Iapparition tardive des signes
de cor:pression et quoique la ponciion lombaire ait donné
un liquide clair, le Docteur Rochel pense i une hémorragie
intra-dure-mériennc ct décide d’'interveniv immdédiaterment.

Intervention. (D™ Pmuterr RocueT). Ancsthésie générale i
P'éther. Incision verticale au niveau de la fosse ternporale droite
(Cashing un peu haut, trépanalion & ce niveau. Aprés avoir fait
une bréche des dimensions d’une pigce de cing francs, on ne
trouve pas d’hématome extra-dure-mérien. Les batiements du
cerveau sont perceptibles, mais en raison de 1’état bleuté et
sombre de Ta dure-mére, on incise celle-ei sur une longueur
d’environ un centimelre, A ce moment sort de 'ouverture un
jet de sang noirdtre et trés fluide.
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Pour ne pas effectuer une décompression trop brusque, on se
contente de cette petite ouverture qu’on ne suture pas, afin
d’¢tablir une cicatrice filtrante ¢t temporaire (Cushing aty-
pigue). Puis on ferme successivement les deux plaies muscu-
laive ¢t culanée sans faire aucun drainage superficiel. Durée
de l'intervention : 40 minutes.

#2 Juillet 1923, Examen du Docleur A. Devic : malade sorti
da coma répondant aux questions posées ; obnubilation 1é-
ere.

Au point de vue hémiplégique, on ne constate pas de dimi-

Tz

nulion trés marquée de Ta force muosculaire. I'n particulier, le
malade ne décolle pas en s’asseyant.

Membres inféricurs : du edté droil © diminution du réflexe
patellaive. Babinski posilif ; du ¢6té yauche : réflexe cutand
planlaire négatif.

Membres supdricnrs @ Réflexes un peu exagérés des deux
CcOtds.

S0 Juillel 1923, Examen ophtalmologique :

Ol droit @ Cataracle traumatique opérée
V= 1/8avec Sp. + 10 ;
OEil gauche : V = 1.

Des deux eMés Uexamen du fond de Ueeil vévele un edéme
papitlaire avee de gros valsseaux réliniens,

Lésiaons plus intenses a 'eeil gauche oft on trouve des hémor-
ragies papillaires el un hématome des gaines.

Le malade doni Pélat général est tres amdliord, quitte U'IT6-
tel-Dieu, lo 30 juillet.

13 Oclobre 4923, Mudade en excellent état.

Aars 1524, Examen du Docteur Annan. Malade en excellent
dtal. Llexamen ophtalmigue ve révele plus d’wedéme papillaire.
Fond d’wil normal de chaque cité,

Llintertt de celle observation réside dans plusieurs
particularités. Toul d'abord, on note que les troubles sont

survenus b suite de Ta reprise d'un travail pénible.
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Il est possible que du sang, primitivement épanché,
ait déterminé, par sa résorplion, unc congestion mé-
ningo-encéphalique. Grice & celle-ci, les efforts effectués
par le sujet pendant sa convalescence, ont pu provoquer
une rupture de vaisseaux néoformés dans le premiecr
épanchement.

Nous remarquons aussi que le liquide céphalo-rachi-
dien avait gardé son apparence normale quoique, a l'ou-
verture de la dure-mére, le sang [t irouvé liquide. Ceci
est en faveur de l'existence d’un cloisonnement arach-
noidien qui empécha le sang de diffuser entre les mé-
ninges.

L'état liquide et presque pur du sang épanché per-
met I’hypothése d’une hémorragie post-traumalique re-
tardée.

Si le sang avait conlinué & s’écouler, pendant Uinter-
valle libre, on aurait irouvé, au cours de 1'opéralion,
des caillots ou de la bouillie sanguine, mais pas de sang
fraichement épanché.

Il faut noter enfin, les bons effets de la trépanation
décompressive {Cushing), qui fit cesser la progression
des symptomes de compression cérébrale el permit la

guérison compléte du malade.
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OBSFERVATION 1II
(Inéditle)

due & l'obligeauce du Docteur MaTrIEU.

Service de M. le Professeur Michel, Nancy.

A, 1., 65 ans, de Provencheres, le 14 oclobre 1922 regoit
un coup sur le sommet du crine, an verlex. A la suite de cet

accident, il reste environ deux heures dans le coma, puis I'amé-
lioration se produit et il guérit rapidement sans présenter au-
cun trouble. Il reste dans cel élat jusgu’au 1°° février 1923,
dule a laquelle commence & se manifestor une Hémiplégie

progressive du cdté gauche. Aucune crise épileptiforme.

Le & février 4923 1] esl envoyé par son médecin traitant,
le Docteur Bousrez, a la clinique chirurgicale de M. le Profes-
seur Mrcuer, [dpital civil de Nancy.

Mis en observation pendant {rois jours.

Le 7 février intERVENTION sl décidée par M. le Professcur
NMichel ¢t Je Docteur Mathieu, qui font une incision au cuir
chevelu sur la région pariélo-occipitale droite.

Trépanation de la zone Iracturée avec appareil de De Mar-
tel. Aprés ablation du fragmentl osseux, on lombe sur une
dure-mére trés épaissic. A 'incision s’écoule un liquide noird-
tre quon reconnalt connne provenant d’un hémaloue en voie
d'organisation. L'incision donne acceés dans une cavilé dont
le fond est formdé par la susbstance corticale. En agrandissant
la bréche faite dans la dure-mére on vide cette cavité du liquide
et des caillols qu'etle contient el on s’apergoil gu’elle s’étend
triés loin en avant et on arridre recouvrant presque lout 'hié-
misphére droit. On on évacue le conlenu aussi complétement
Gue possible el on suture la durc-ingére puis le cuir chevelua.

Les mouvemnentz réapparaissent du ¢61é gauche huit & dix

jours apres Popération,
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tdin= un &lal satisfaisant. niais

Actucllement le malade o
préseule encore quelques vertiges dans la posilion assise ¢t i

station debout.

Pendant Uintervalle libre, gui a duré trois mois et
demi, aucun sympionme ne el manifesté, Puid est ap-

veodu malade

parue ane hemiplégie qui, enoraison e
el de la date recudée du bravmalisme, aurait pu Taire
croite & une lésion céréhro-mdningdée, sans relation avee
1"accident.

ssement de la dure-mire niavait provogue

L épaise
ancun trouble : mais celie 1ésipn o sans donte favoprisé
une rupture vasculaire secondaire.

Le sang, qui constitunit hdmatome, prisentait ane
coloration noiriatre ot élait en voie de coagulalion. Celle

rragiv s claid

remarque autorise d admetfre gue Phdm

produite quelques joars avant Uintervention, oest-h-dire

an moment de Vapparition des ivoubles hémipidgiqaes,
1 fant souligner encore, dans cetle observalion, fex
heurcus résullats de la (rfpanation déeompressive avee

onverture de la dare-mere.

OBSERYATION YT
Draetene Poceee dazen de Lvon,

Certrait des Vorodes de MEdeeine gale Sovembiee T

B Tules. 57 ans, haundionnier, travailiail de 2t nlo-
e 1921 a0 & hedres din mading =ur ane vuve méiallique A
I nr 50 diosol. Avand touchd par mdcearde un il conducteur

de Torce dectriques 11 Tut ass<ez violenenl projelc doberere,
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Toulelois, il ne perdil pas connaizsance [ souteni par deux
camarades, il rentra & pied & =on domicile distant de 200 me-
Lres cynviron da diea de son fravail. 1 ful examiné deux heures
plus tard par le Docteur Laroche. Dans le certificat de pre-
mier conslal délivré par ce praticien, élat du blessé est ainsi
devril ¢« Deux plaies contuses de la voute crinienne, sans
Jiene actuel de fracture du crane. Confusion du fronl, contu-
sion du dos el de L colonne cervieale, sans signe de fracture.
Plaie contuse de la face antéricure de la jantbe cauche. Contu-
sion de épaule gauche ». Le certificat initial prévoyait une
incapacité temporaire de 20 1 30 jours.

A ma demande, fe mddecin Leaitant w'a fourni les précisions
complémeniaives suivantes @ Lors du premder examen, ni e
phalée, ni trouble de la parole, de la vue ot de audition
de signe dobnubilation, aucun signe commotionuel fruste.

\ucup suinlement hiémorragique par le ez ou tes oreilles.

ales, rénwgissanl bien & la lumoierve el & Paccomnio-

Pupitles &
dation. Béffeves tendineus nornux. Pax de puralysie ou de
paresie des inentbres, Petile cechymaose A la partie droite du
front.

e ble<sé ful rexu par le miedecin trailant Tes 220 210 26, 28,
21 aetabre ef 2 novenbre. Pendant toule cette péciode aucune
manifestation nermveuse, pas de céplidée notamment. Le 2 no-
vernhre, Tes plaies élalent ciealrisdes.

Le 3 novembre. dans Paprésomidi, Broo. se sentit mal &

Paise. 11 <7abstint de diner. Dans la soirde,

présenta une cé-
phalée violente aver agitalion sulvie de proxtration. Cet ¢l
pevsista pendant Ta nuit du 3 oo 4 novembre. Le t novembre,
aw maiin, le omedecin teaitant, appelé durgence, trouva e
Bl dans un demi-coma, répondant & peine aux questions

fa température Ctait de 39920 Devanl Papparition de ces mnani-
festalions neevetses graves, il le il entrer sans retard &0 1THG-
tel-Dicn.

D & oan o worembee. B

oo ful o soipné dans leoservice du

Professeur B, Le Doctear savey, chirurgien des Hopitaus.

par lequel it fat alors exainé i fourni Lo note sunvante
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A Ventrée, le & novembre 1924, malade obnubilé, répondant
lentement aux questions qu’on lui posc. cherchant ses mots,
mais ne présentant pas d’élal commotionnel ou d arnnésic.
Se plaint de verliges, d’insomnic el de caucheniars, surtout
de douleurs névralgiques et de céphalée. Celle-ci siégerail au
niveau des pariélaux et de I'oceipilal ; elle scrait trés variable
dans son inlensité, tanldi faible, tantdl cxacerbée et lanci-
nanle.

A Desamen, pouls ralenti, & 62. Plosis de la paupiére gau-
che sans troubles visuels sans paralysie faciale. Pas de Ker-
nig, mais la flexion de la téie en avant est limitée par une con-
traction douloureuse des muscles de la nuque. Les réflexes
rotuliens sonl exagérés, surtoul & gauche. La ponction lom-
baire permet de retiver un liguide clair qui coule goutle a
goutte. Pression au manomeétye de Claude @ 34.

Examen ophtalmologique (Professeur Rorner) Pupilles
normales, pas de paralysie intrinséque. Pas de diplopic, fond
d’ail normal. Il ne sermble pas que le traumatistne crinien
ait retenti sur la sphére visuelle.

Les jours suivants, I'élat demeure stationnaire dans ['cnsem-
Dle. avee pourianl des variations importantes dans cet élal
sefon les jours, tantdi il exisiall un coma igil tantor le
blessé pouvail répondre correctement ef sans Lrop de peine
aux quaestions.

Le 4% novernbre. Aucune opération ne paraissail néeessaire.
k... est passé en médecine dans le service du Docleur fno-
vEsT qui g bien voulu nous communiquer 'observation re-
cucillie. .

Pas de moladies dans Penfunee, Trols unx de service actifl.
Pendant les hoslilités, mobilisd dans Partilterie, pois en usine,
Chancre 4 15 ans de naturve indéterminde. Blennhorragie a

16 wnsr Avoue des habitudes éthy

A Dexatnen, somnpolence. Plosis des deux paupicres, plus
accusé dogauche. lndgalité pupillaive, avee mividriase gauche.
Hémiparésie gauche. Dece ¢l oxagération du réflexe rolu-

lien avee teépidation ¢pileptaide typique, Babinski et ¢hauche




e eéfienes de défense. N1 osucre, nloalbumine  dans les
urines. o

Le D noventhres Ponclion jombaire. Le liguide, examing
sur fond blane, apparait 1égérement jaunidre. L'examen eylo-
logique montie des Iannhacesies peu nombreax (un tous les
deey champs, mndthode de Rinvau) o des globules rouges en
notabre Gunl.

Te diagnostic =¢ lrowve ainsi netiement orienté vers un élat
frovrsticque 5 Brooo adlail ére renvoydé en chirurgie, lorsqu’il
suceotnby, fe 16 novembre 1921, dans le coma. La lempéra-

fore de 33208 Uenivde, dudl vapidenment redevenue normale.

FHe <datl Hevde quetque peu de 830 Te el Te 15, mais n'avail

pras dépasat 38900 de 16 novembre, a

mil Ja mort.

La famille o Penpioseur Saccordrent pour reconnaiive

juTune autopsie ¢iall indispensabiic O pour nous confier le

soin 'y preocdder,

— Pratiquie de 47 nerembre 1022 Te corps esl

hicn constiud,

celut dun iéve-

loppctieni cachiectique, ol

codtine da

cislinvfeigpue complole,

Eividit® dde wivoe hahiine] of de

pociende. Pasode puled.

atseds cb o vireus. Pa-

b L

en bt g
frgre docorpes pas de Brion trauneitique, en debers dune

i oo deaiies A eanen sy tdng-
crodtelle de da face antdricure de fa jambe gauche, 1 ecchy-
mose constaitée par beodddecin tradltant & la hos<e frontafe
droile n'est plus apporenie.

Al disne

cniu cnir clievelu, on ne conslate pas non plus

decehvinosess Sar Lovedic crdnienne, dépouillée du périosie,

cucure fssures Leerdne st ouverl A aoscie en respectant la

mcninge duves as o dpenehement extrasdare-mceien. Laosure
;

frioe exierne de by dareondre ext pornale dlapparence, 1ot

reniteni blevide pourtsnl oo nivean de Phémisphere gauche,

Plincision de cotte nenthene monive qu'il existe de oo (oie,

tnterne do bad Shere et la e Xt du cerves
e pduie-mere et laocomvexite da cermveau

revein des netninges molless un fpanchenent sanguin abon-

5
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dant. Cel épanchement est constitué¢ par un caillot du poids
de 100 grammes, qui s’élale sur toute la surface du cerveau
gauche. La teinte en est grisitre au niveau de la partie la plus
externe qui adhére & la face interne de la méninge dure ; elle
est rouge sombre au niveau de la partie interne, en contact
avec la substance cérébrale. Débarrassée des caillots qui lui
sont adhérents, la dure-mére apparait normale, non épaissie,
non hypervascularisée. Au niveau de la substance cérébrale
of de ]a méninge molle, aucune lésion traumatique apparente
soit & droite soit & gauche, pas d’état congestif ou d’hémor-
ragie, pas d’élat inflammatoire. Les artéres de la base sont
extrémement souples el paraissent entiérement normales.

L’examen minutieux de la base du cerveau, aprds décorti-
cation, de la durc-mére, ne montre pas de lésion osseuse.

I examen viscéral permet de faire les constatations sui-
vanles : pas de lésions orificielles au niveau du coeur dont les
valvules, aortiques ou milrales, sont saines ef souples. Les
coronaires sont entierement perméables, le poids de organe
est légdrement supérieur a la moyenne (340 grammes), Tnais
il convient de signaler que le développement musculaire géné-
rale el la stalure sont également au-dessus de la normale.

1.aorte, 1ant abdominale que thoracique, est souple, sans
lésion. Pas de lésion apparente des reins, qui sont le siége
d’une congestion agonique légére. Pas de diminution de leur
volume. Chacun d’eux pése 160 granumes. La capsule {ibreuse
<enleve aisément laissant 3 nu une surface végulitre. Les
dimensions de la substance corlicale ne sont pas réduites.

Le foie, pise 1.680 grammes, ost un peu dur & la coupe,
sans qu’on puisse parler d’état cirrholique caractérisé .

Rien & signaler au niveau des autres organes.
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OBSERVATION 1V ¥

(Bulletins el mémoires de la Soc. de Chirurgie, 13 juillet 1921) \

DT et

par le Docteur PueLie. Rapport du Docteur RouviLLols.
(Résumé)

. B..., dgé de 47 ans, est viciime, le 31 janvier, d'un
aecident d'antomohile et il est amené, le soir méme, & la cli- 4
nique du D PasLie, qui releve des contusions muliiples sans 4
gravité, Le Dlessé, quoiqu’'un peu obnubilé, répond bien aux i
queslions et Taconle son accident. Pas d’otorragie. Fraclure b
probable des os propres du nez. Fpistaxis modérées el rapi- A
dement lavies. Large plaie 2 arcade sourciliere gauche. Ré-
gion occipilale scalpée transversalement. Targe lambeau cu-
fané raballu en arrvitre avee seclion du périoste, permettant
de voir l'os & nu. ]

Aucun cnloncemncnt, aucune fissure du crane. Toilette de i &
Lt plaie cutande, suture. Pas de Iésion osseuse apparente ala

'

région sourciiiére Plafe nasale neitovde, s

um antitétanique.
suiies shinples. Evolution aseptique des plaies. Ni troubles
o dnovae, ni de Dorveille, Le blessé rentve chez lui, le 7 février.

o 15 mu

'« ¢lest-A-dire un mois et demi aprés Paceident,
Manl Al foire de Tapalisse, il ressent une violenle céphalgie
sus-ovhilaire gauche. se propageanl a toul I'hémisphere du
midte colé ; malgré cela il peut faire 25 kilomitres en vollure
pour renlrer & Vichy,

Ta efphatée suomente, fe blessé est fatigué el se met an il

3
|
T 20 miars, it est tres agité, perd connaissance et le Doc- |
teur Prscae est appelé aupres do malade. T trouve les yeux )
mi-clos, tantdl couché en chien de Tusil, tantdt agitél in-
conscient de ce qui ose passe aulour de lui, ne répondant & 1

aucune guesiion. Les pupitfes, moyennement dilalées, ne réa-

{ e ainsi dire posc Bade mcéningitique. i pression

réveille une Iégére douleur du cdté de Uhémicrdane gauche,
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région frontale surtout. Le pouls bat & 48, irréguliérement
par moments. Respiration stertoreuse. Exagération netie des
réflexes patellaires, réflexes plantaires des deux cOtés en exten-
sion du gros orieil. Pas de trépidation épileptoide. Tempé-
rature rectale 38°. Constipation depuis 3 jours.

Le D Puerre fait une ponction lombaire qui raméne 25 cc.
de sang pur, coulant goutte A goulte, sans pression ; il porte
le diagnostic d’hémorragie méningée et, en raison de la gra-
vité de I’état général et des antécédents du malade, qui a été
soigné pour hépatite et que sa profession entraine a des excés
de tout genre, il fait un pronostic fatal.

Le 2 mars, le malade est sorti du coma et parle. Pouls 52.
Excitation diminuée, les pupilles réagissent et les réflexes sont
moins exagérés. L’état général semble s’améliorer progressi-
vement.

Le 26 mars, le malade tombe de nouveau dans le coma,
Pupilles immobiles, réflexes patellaires exagérés avec Babinski
des deux codtés, mais trépidation épileptoide du pied droit seu-
lement. Pouls faible, irrégulier, mal frappé, bat i 46. .

Nouvelle ponction lombaire. Liquide clair avec hypertension
marquée. Le jet va 3 30 cm. Le liquide centrifuge montre un
culot sanglant, pas de polynucléaires, des hématies et des
lymphocytes. Le D" Puerip, se basant sur la trépidation épi-
leptoide du pied droit el sur celle notion aniéricure que la
céphalalgie avail débuté dans la zone frontale gauche, propose
a la famille une trépanation.

Opéralion sans aucunc anesthésie, le blessé étant absolu-
ment insensible. Large lammbeau cutané fronto-pariétal gau-
che A charniere inféricure. Aucunc trace de lésion osscuse,
ni fracture, ni enfoncement, ni esquille. Trépanation. La dure-
mére épaisse bombe et ne bat pas. La ponction rameéne du
sang. Ouverture de la dure-mére au point déclive ; il s’écoule
un verre de sang liquide, noirdtre, non coagulé. Le lobe fron-
tal est aplati. Les vaisscaux pie-mériens sont dilatés. Pas de
fover de ramollissement ni de contusion cérébrale apparente.
Asséchement & la compresse ; le cerveau commence & batire.
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Suture de la dure-mére, sauf en un point oft on ménage un
pelil draipage filiforme. Sulure culande. A ¢c mornent le
blessé commence A senfir et s’agile.

Il reprend trés vite conmaissance, reste cncore obnubilé
pendant deux ou trois jours, meis intelligence revient vite.
Les pupilles réagissent bien ; encore un peu d’exagération des
réflexes et éhauche de clonus du pied droil. Au troisidne jour
on retire le drainage filiforme. Euntre le 5° et Ie 10° jour, €lé-
vation thermique passagdre, mais tout renire hientdt dans
1'ordre.

Wassermann négatif.

Le blessé sort guéri. Réflexes normaux. Pas de Babinski.
Pas de clonus.

Le 19 avril, 1a zone (répance bal Bien ¢t on ne trouve au-
cun des signes observés antéricurement.

OBSERVATION V

Docteur Larrorcue. Bulletin Médical, oct. 1904, n°® 81.

Ahmed ben Takdar. spahis, 34 ans, svphilis antéricure. pré-
senle encore des accidents sccondo-tertinires, plusicurs altein-
tes de paludisme.

Le D février 1900, chute de cheval ayanl enlrainé une perte
de connaissance ; le hlessé est relevé oL apporle d'urgence a
'hépital.

11 existe deux plaies, I'une sidge au nivean de Ta racine du
nez ; elle est civculaire, de 1 em. de diamétre, elle inléresse
les os propres du nez qui sont fraclurds, Gguelgques petites
esquilles en sont enlevées. La deuxieme plaie est située sur
’arcade sourciliere droite, elle est lindaire ot porle sur Ja partie
moyenne de arcade. Plaie contuse, intéressani seulerent les

tissus mous 5 une petite plaie confuse exisle aussi au niveau
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du sillon naso-labial, accompagnée d'un peu de tuméfaction
et d’cedéme.

On constate 'existence d’un ozéne syphilitique trés ancien,
intéressant les deux narines. Le blessé offre lous les signes de
la commotion cérébrale, sans symptdmes de localisation en
A foyer. Respiration lente et superficielle, par instant du type
! Cheync-Stockes. Pouls petit, régulier, ralenti parfois & de longs

intervalles, quelques intermittences.
] Le nettoyage el le pansement des plaies sont faits inme-
N | diatement. Une injection d’éther cst pratiquée. Application
i : de glace sur la téle et comme le soir les symptémes de dé-
pression cérébrale persisient, on applique des sangsues aux
mastoides. Le lendemain matin, vers 6 heures, Pinfirmier placé
auprds du blessé constale quelques mouvements spontanés des

/ membres inférieurs. T. : 37°5.
'i Léger suintement séro-purulent de la plaie nasale. Pendant
Y le pansementi, le hlessé assis sur son lit, soutenu par un in-

firmier, a de Ja lendance A se laisser choir en tournant autour
de Paxe longitudinal du corps de droit® & gauche. La tonicité
musculaire est revenue, la sensibilité, partiellemnent récupérée,
est un peu émoussde ct obluse ; lorsqu’on interpelle le blessé,
il regarde du c6té de son interlocuteur, mais il ne répond pas
nettement, cc sont des mots incohérents qu’il profére, ayant
encore un peu les caractéres de phénoménes réflexes.

Les yeux sont ouverts, les paupiéres sont toutefois un peu
lombantes, les réllexes oculaires existent, quoique paresseux.
T.a respiralion est ralentie, 10 & 12, le pouls est lent et pré-

*4 sente encore quelques rares intermitlences. 11 esl Loujours un
4 peu faible. Application de glace sur la ldle, injection d’éther.
Le blessé prend un peu de lait. 11 demeure somnolent et
immobile toute lu journée. Température, le soir : 37°9.

Le 41 jévrier, la conscience est redevenue A peu prés com-

plate. Le bless¢ répond aux queslions qu’on lui pose, mais

avec lenteur. Pansé assis, il se plaint de sensation vertigineuse

orientée de gauche i droite ou de droite i gauchie. It chancelle

e

g
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dans le méme sens et lai le trone et le haul du corps s’al-
laisser sur le céi4 gauche.

Ces troubles moteurs s’accompagneérent de paleur de la face
et de coniraction spasmodique des paupiéres et, moins pro-
noncée. de la lovre inféricure ; la l2vre sundricure, edématiée,

sire e sicge de mouvements apparents.

ne pouvant
Plaic dans le méme dtat. T.: 37°1 & 37°8. Friction mer-
curiclle aux masltoides,
Les £2, 13, 14, 15, amdélioralion progressive de 1'état général

B
P ace

et local, le ble: se plus de sensation dinstabilité dans
la position assise, méme prolongde.

Les 16, 47 et 18, amdélioralion des plaies s’accentue, 1’ozéne
diminue. Troubles vertigincux trés rarves. Le blessé reste assis
sur son lit pendant un temps axsez long.

Le 20, 1égeve élévaiion thermigue @ 37°6-38°1, la plaie nasale
re présente rien qui explique cetle dlévation de la température.
Pouls rapide et un peu déprinié. Sensation de douleur ol de
pesanteur céphalique. surtoul dans la région occipitale.

Le 24, températuve 38° et 33°1 ; vers 7 h. du soir. le blessé
fait un mouvenient pour se metive sur son séant. Il retombe
presque immédiatement dans le décubilus dorsal et perd con-
naisance. Il présente les signes de Mictus apoplecligue. Perle
absolue de la conscience et de la sensibilit®, résolution nnis-
culaire ; réflexes oculaires {rés paresseux ; paralysie faciale
presque compléte. T., & 8 heures : 38°9 et & 11 heurcs : 39°6.
Toute intervention thérapeulique reste sans effet el Te blessé
succombe le fendemain matin, aprés avoir présenté les phéno-
menes habituellement observés dans les héinorragies cérébrales
morielles.

A Dautopsie on constate 'intégriié des méninges, en par-
ticulier au niveau de Ia région antérieure el de la zone en rap-
pori avec la plaic suppurdée de la racine du ez, Cette dernidre
est d’ailleurs ¢n voice de gudrizon.

La région paridiale et 1a région occinitale présentent une
congestion {res infense, diaulant plus intense que Fon se rap-

proche davaniage de la région occipitale movenne. Les inénin-
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ges de la base sont congestionnées dans des régions correspon-
dantes, c’est-d-dire dans leur zone postérieure.

Pas de fractures dans I'un des os du crdne. Dans la régzion
occipitale on trouve un caillot sanguin sous-méningé en voie
d’organisation. Il s’élend au niveau des circonvolulions occi-
prtales gauches sur un diaméire de deux ou trois centimétres.
Il est appliqué exactement contre la convexité du cerveau, on
ne peut trouver le vaisseau domt la rupture a occasionné cel
épanchement. Il est en voie de résorption, surtout dans ses
portions périphériques.

I.encéphale présente les mémes caraciéres de congestion et
d’hyperhémie anormale dans les zones correspondantes. Pas
d’hémorragie intracérébrale.

On constate une hémorragic du 4° ventricule. Sang a demi
nt fa cavité ventriculaire ¢t s’étendant a la

fluide, remplis
totalité du bulbe : caractéres d’'une hémorragie récente ; pas
de traces d’organisation de résorplion. On cherche vainement
le vaisseau qui est Dorigine de cetle hémorragie. La région
ventriculaire el le bulbe sont le sidge d’une vascularisation
anormale gui s'étend jusqu’a la moelle.

Les organes thoraciques présentent les 1dsions de Pasphyxie.
Les artéres ont eu en certains points des altérations d’arh("]{omc,
elles sont moins souples que normalement.

Les lésions nasales ont les apparences des lésions syphili-
tiques tertiaires.

Au niveau du foie et des rcins on lrouve des lésions gom-
‘meuses en évolution et cicairisées,

Commentaire. — Celle observation permet de remar-
quer qu'aprés la guérison apparentie de 1'accident pri-
mitif, s’est écoulé un intervalle de 9 jours, pendant le-
qucel le maltade a certainement présenié quelques trou-
bles vagues, sentations verligineuses el contraclions spas-

modiques de la face.

A la veille de sa rechute, une élévalion thermique se
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produit avec accéléralion et dépression du pouls. En

mdéme temps le malade esl atteint de lourdeur et de pe-
saateur efphalique. Puls un mouvement brusque pro-
voque la rupture d’un vaisseau, grice & un afflux sanguin
agissant sur Ja congestion méningée.

L’autopsie démontire 1'existence d’une hémorragie se-
condaire avec sang semi-fluide, différente de 1'hémorra-
gie primitive constatée sous forme de caillot. Cette cons-
tatation nécroplique est bien en faveur d’une hémorragie
retardée.

Enfin cette ruplure a sans doute été facilitée par la
friabilité des tuniques, duc aux lésions syphilitiques cons-
tatées el au paludisme avéré du sujet.

L’exploration des anlécédents pathologiques est donc
importanie & praliquer pour traiter les affections chro-
niques qui favorisent la production d’unc hémorragie se-

condaire.

OBSERVATION VI

Docteur Paitri, CaArnive et BErTEIN
Lyon Chirurgical, mars-avril 1924, Rapport de M. Palel

B Marcel, 20 ans, soldal au 4" cuirassiers. fall, le 23 jan-
23, une chate de chieval, de telle facon que le cOid droit
téte porte viclemment sur e mur du maneége. il perd
aussilOl conpaissanee, esl transporlé & Pinfirmerie oll, quel-
ques minuies apres, il ose réveille, répond aux questions des
pfirmiers, puis retombe dans Ia lorpeur.

Le miédecin appeld constate une olorrhagic €l une épistaxis
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droites, des vornissements el aussitdét on I'évacue sur nolre
service de "Hépital Desgenettes, ot le chirurgien de garde
fait les mémes constalaiions et les compléte par unc ponction
fombaire qui rameéne, sous [aible lension, un liquide forlement
le blessé a un délire tran-

hémorragique. Durant toute la nuii.
quille, coupé de jargonophasie. Le lendemain matin, il est dif-
ficile de le tirer de sa torpeur, on ne peut fixer son attention :
aux questions posées, il répond au petii bonheur, sans préci-
sion. 11 accuse une céphalée persistante sans sidge précis.

A I'examen on ne note aucune Iésion apparente du cuir che-
velu, aucune ccchymose. Les tampons, placés la veille aprés
désinfection préalable dans les narines et le conduit auditif
droit, sont encore leintés de sang, sans que ’examen direct
puisse en localiser la source. Les troubles cérébraux et bul-
baires sont presque nuls. Les mouvements des membres sont
conservés dans leur amplitude et leur force, il n’y a pas de
modifications de la sensibilité.

Les réflexes rotuliens et achilléens sont un peu paresseux,
mais égaux des deux cdtés. Le réflexe de Babinski n’est pas
inversé, le pouls est tendu et instable (80 A la minute). La
température matinale est de 38°. Le rythme respiratoire esl
normal.

L’examen oculaire est négatif, il n'y a pas de strabisme ni
de diplopie ; les réflexes a la lumigre et 3 ’accommodation
sont conservés ; il n’y a pas d’ceddme papillaire. Pas de para-
lysie faciale ni auditive (Le Weber latéralisé a droite indique
seulement une obstruction des voies de transmissions par le
sang ¢panché dans le conduit).

La radiographie pratiquée le méme jour révéla une fracture
de la votite du crdne, irradiée A 1'6tage moycn, intéressant
I’écaitle du temporal droit ¢t la grande aile du sphénoide. Fn
V'absence de signes de compression nette, en raison de la ré-
gression des symptdmes, du rythme du pouls et de la respira-
lion, on s’abstient de tout acle opératoire et on pratique une
deuxiéme ponction lombaire. La pression du liquide céphalo-
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vachidien au manomdtre de Claude est de 28, ce liquide est
nettement sapglant.

Durant les jours qui suivent, I’état du blessé reste station-
naire, avec tendance A 'amélioration des troubles intellectuels.
H reconnait ses parenis (queliues jours plus tard il ne se sou-
viendra pas les avoir vus), il accuse une douleur hémi-cra-
nienne gauche, du coté opposé a la fracture par conséquent.

La paraphasie reste le sympidme dominant avec quelque-
fois de 1’écholalic. Le vocabulaire est réduit & quelques mots :
mu’on lul demande s'il souffre de la téle, 5’1l veut changer
fe réghme alimentaire, il répond uniformément ces mémes
mols « & peu pros » ou répele la question posée.

Le premier février, c’est-a-dire 8 jours aprés laccident,
une aggravation se produil @ 'élal général du blessé semble
décliner assex vite, il donne l'impression de mhaigrir, ses
trails s¢ creusent, son intelligence s’obscurcit. On ne par-
vient plus qu’d grand peine & le tirer du sommeil. L’aphasie
est presque compléte, les paroles ne sont plus gue des gro-
gnements. La motricité du membre inférieur droit est dimi-
nuéc ; une parésic faciale s’installe discrétement & droite. 11
v a veiard & la perception des sensations tactiles et doulou-
reise. Les véflexes patellaires sont paresseux des deux cdlés,

mals les réflexes de défense persistent. Il y a incontinence

des sphinciers. La pression du liquide céphalo-rachidien c¢st

monlée & 40, on décide d’intervenir,

Intervention (MM. Paltiri el Cannive).

1° temps. — Trépanation temporale suivanl la méthode de
Cushing du coté de la fracture : aucun épanchement épi-
dural, ni sous-dural, mails le cerveau flait hernie & travers
Uincision durc-mérienne ot donne Pimpression qu’il va se
déchirer sous la bréche crinienne. On referme la plaie en
deux plans musculaire ol culané sans suturer la durc-mnére
el instruil par I'expérience du cas précédent, impressionné
par L tension du cervean o dirigd par les svinptomes lTocaux

teéphalée, hémiplégio, aphasicd, on fail retourner le blessé.

v
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2° femps. — Trépanation gauche, suivant le méme mode
d’incision des parties molles, mais en donnant plus d’étendue
3 la bréche osseuse en haut. La dure-mére est ardoisée, ver-
ditre méme, elle n’est pas tendue, molle au contraire, dépres-
sible et gardant en godet I'empreinte du doigt. On l'incise en
croix, un caillot apparait qui ne s'énuclée pas spontanément
et qu’on évacue prudemment ‘au doigt et A la compresse ; le
volume du caillot est approximativement celui d’une manda-
rine, on en dissocie les partie résiduelles sous un courant de
sérum chaud, on met en évidence un chevelu de vaisseaux
pie-mériens dont quelques-uns saignent encore et qu’on peut
embrasser dans une ligature au calgut fin. Fermeture des
plans musculaires et cutanés sans drainage,

Suites. — Au réveil, le blessé se montre trés agité et doit
étre surveillé. Il articule quelques mots, toujours les mémes :
« Tais-toi ». Les mouvements des membres droits restent pa-
resseux, il a durant toute la journée de I'incontinence d’urine.

Le lendemain de 1’opération on constate une amélioration
au point de vue intellectuel ; le blessé nous suit des yeux dés
notre entrée dans la salle, son vocabulaire s’enrichit des
mots qui expriment son désir, il dit : « J’ai soif ». Les trou-
bles parétiques s’amendent. Il n’urine plus au lit et utilise
seul son urinal.

Dés lors I’amélioration se poursuit : le 6 février, 1'opéré
répond a toutes les questions posées et y répond sans errer,
sa main droite serre aussi fort que sa main gauche, les ré-
flexes roluliens redeviennenti vifs, la sensibilité est sans retard.

Le 5, il parle longuement a son pére des Llravaux des
champs, raconte son accident, précise que c’était un mardi
mais déclare ne se souvenir plus de rien depuis le moment
de la chute ¢t celui de son réveil aprés Popération.

Le 6, il lit le journal, plaisante. Des camarades en visite le
trouvenl « comme avant ».

Le 18, il se léve, marche et 1'on ne constate aucun trouble
de D’attitude ni de 1'équilibre.
I quitte I'hépital le 10 mars 1923 =ans autre séquelle gqu'un
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léger degré de parésie faciale droite de la céphalée intermit-
tente par grand soleil, quelques troubles vertigineux quand il
s¢ baisse hrusquement, une légére déficience dans la mémoire
el un peu d’inquiétude sur son avenir, son aptitude au ma-
riage el au travail ; en somme, avec le syndréme typique com-
mun aux ancicns blessés du créane.

OBSERVATION VII
MivLer. The Lancet, nov. 1909

(I'aduction due & I'obligeance du Docleur Jocuum)
(Résumé)

JP—

X..., 4gée de 12 ans, victime d’une blessure a la téte, le
9 octobre 1908.
Dans ses antécédents héréditaires, aticune trace de syphi-

e

lis héréditaire, de rachitisme, ni de diathesc hémorragique. *
Scarlatine quelques années auparavant.

Cetle enfant prétendit que le 9 octobre 1908, ¢lle fui frap-
pée a la région pariélale gauche, par une jeune fille qui tenait
une pierre & la main. Le traumatisme ne ful pas assez violent
pour provoquer sa chute sur le sol. Elle eut seulement un 16-
ger éblouissement et regagna son domicile sans aucun se-
cours ni olorragie, ni épistaxis. Dans la soirée, elle devint
somnolence et dut s’aliter.

10 octobre. Amélioration. Légére somnolence. Reprise des
jeux habituels.

Pendant les jours qui suivirenti, clle sc montra irritable et .
se plaignit de maux de téte. Du 9 octobre au 16 octobre, elle !
se rendit seulement deux fois en classe. #

Le 13 octobre. Légére chute de la paupiére droite ; mais les
pavents n'y prétérent pas altenlion el ne s’inquiéterent pas de
cel élat jusqu’au 26 octobre,

[ v RS ———
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Y.e 26 oclobre, Uenfant souffrant d’un malaise gdéndéral con-
sulta le 1)* Tmonnron, qui constala une paralysie da moteur
oculaire commun du coté droit ; mais 'cxamen nc révéla
ancun signe de blessure i la tdte. La malade fut envoyée dans
un service d’oto-ophtalmologie.

A l’admission, on constata une paralysie compldte du nerf
T du cdté droit. Pendant la premidre semaine qui suivit son
enirée, elle devint de plus en plus sommnolente ; elle dormait
continuellernent. Puis, A la fin de la premidre quinzaine, sa
gaité reparut et elle put sc lever .A partir de ce moment, elle
sembla rélablic et reprit ses amusements,

Aucun traitement actif n’étanl & établir, elle fut envoyée le
20 novembre & la « « Salop Infirmary » ou elle se rendit &
pied. Au moment de son admission 4 cet hépital : pouls &
100, temp. 98° Fah., respiration 24. Malade fatiguée, peau
sdche, écailleuse. Paralysic compléte du 3° nerf droit. Plose
palpébrale, pupille dilatéc, ne réagissant ni & la lumicre, ni
A l'accommodation. Ecoulement continuel de liquide lacry-
mal. Paralysie du 4° nerf droit. Pas de névrite optique.

(QEil gauche normal. Aucune lésion des autres nerfs cri-
niens. Néfiexe rotulien diminué & droite. Pas de clonus du
pied. Réflexe plantaire en flexion du coté droit, en extension
du cdté gauche, Pas de zdne d’anesthésic.

Motricilé légérement diminuée du cOté droit.

Pas d’obnubilation inlellectuelle. Légtre paresse de la mé-
moire. Céphalée. Somnolence. Couchée sur le ¢oté droit du
corps, un vomissement le jour de son admission.

Urines acides, léger anncau d’atbumine D=1015. Tendance
A la constipation. Bon appétit.

Le 26 novembre, au cours d’une défécation, la malade pous-
sa un cri, laissa échapper ses urines et perdit connaissance.
Pouls a 60. Respiration 15. Temp. 100° Fah. Pupille gauche
dilatée.

Deux heares plus tard, clle étendil bras ot jambes, palit ol
tomba dans le coma. Réflexe rotulien disparu. Pupille gauche
dilatée. Pouls 160. La mort survint le 27 novembre, 3 6 h.
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Autopsie. — Enfant de constitution robuste. Pas de signe
extérieur de traumatisme. Pas d’extravasat niancien, ni récent.
Créne d’épaisseur normale. Aprés ablation de la calotte cré-
nienne, on voyail la dure-maére fairc saillie sur toute son éten-
due. Dés son incision, écoulement de sang noir poisseux. Lhé-
matome s’élendait sur les deux hémisphires, et jusqu’a la
tente du cervelet. Exlraction de Uencéphale .

Aucun signe visible de fracture récente on guérie, ni au
vertex, ni & la base. Enveloppes du cervean lisses et brillantes.
A la face inférieure du lobe sphéno-temporal droit, pelile ca-
vité remplie de sang. Les parois de la cavité étaient grises et
formdes de matiére cérébrale effondrée. Ce ramollissement,
qui commengait derridgre Uuncus, s’étendait jusqu’au. bord
interne du lobe sphéno-lemporal.

Cavité de 22 m/m de long, 3 m/m de large et 9 m/m de
profondeur.

Au niveau du bord postérieur de la cavité, se trouvait un
amas noirdtre de la grosseur d’une amande, formée de sang
caillé, adhérenl a la pie-mére el de formation antérieure a la
mort. 3° ¢t 4° nerfs droils enveloppés dans un awtre caillot.
Vepace sous-arachnoidien remipli de sang coagulé. Ce sang
w’était fravéd un chemin dans la région du chiasma et s'était
répandu sur les hémispheres.

Cerveau conservéd dans une solution de formol & 10 0/0.
Quand 1] fut durci ,on praliqua une série de sections transver-
sales. On constala que le processus de ramollissement s’éten-
dait dans la substance Blanche sous une profondeur de 2 cin.

Fetites taches grises confinédes A la région d la cavité. Aucune
lésion de ramollissement ou d’hémorragie dans les aunires ré-
gions.

Cceur en bhon état. Poumons cedémaliés aux bases. Reins
en hon dtat.

Examen microscopique. — bntre la région sous-arachnoi-
dienne el la pic-mére, quantité considérable de sang. Vais-
seaux lhrombosés. Au centre du caillot oblitérateur, leucocy-

lose qui indiquait probablement un traumatismne vasculaire.
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Dans un aulre vaisseau, caillot hyalin avec leucocytose moin-
dre.

Hémorragie considérable dans la substance cérébrale qui
était comprimée et nécrosée. Débris granuleux, cellules pig-
mentées et dégénérées. Pas de microbes.

Pas d’anévrysmes miliaires. Arlires de la base normales.
Pas de néoformations névrogliques ou méningitiques.

Dans cette observation, plusieurs points sont intéres-

sants & souligner. Toul d’abord, aucun antécédent patho-

logique n'a pu influer sur la production de 1’hémorragie.

Le traumatisme, peu viclent, m’a pas déterminé de
symptomes immédiats. L'intervaile libre de sept semaines
environ a été occupé par des signes vagues (somnolence,
céphalée, malaise. Paralysie du Il droit, exagération des
réflexes, troubles pupillaires) qui étaient les manifesta-
tions de lésions cérébrales secondaires.

Puis, I'apparition soudaine des symplomes de com-

pression cérébrale a cu lieu au cours d’ v efforl de défé-
cation. Cellui-ci avait eu sans doule pour résullat d'aug-
menter la tension intra-vasculaire ; grice & celle-ci, les
vaisseaux altérés de la zone ramollie se sont rompus faci-
lement, et la mort est survenue trés rapidement.
. TI’anatomic pathologique a permis de trouver du sang
liquide el du sang coagulé. Ces deux états permettent de
penser que 'hémorragic avail commencé & se produire
quelques jours avanl la mort.

De plus, 'examen microscopique auborise a admetire
que le ramollissement s'était effcctué grice & fa dénutri-
tion, qui était résultée de la thrombose des vaisseaux.

Enfin, ce mécanisme est bien en faveur d’une hémor-
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ragic retardée qui a été favorisée par les lésions de ra-
mollissement post-traumatique.

OBSERVATION VIII

Auvray. Bulletin et Mémoires de la Société de Chirurgie,
13 jancier 1915

(Résumé)

Homme blessé légerement au cuir chevelu ,ne présente pas
de symptémes nerveux. Dans les jours qui suivent, survien-
nent de la paressc intellectuclle, de la lenteur dans la com-
préhension et un ralentissement du pouls.

Huit jours aprés Paccident, il esl atteinl de crises épilepli-
ques et tombe dans le coma.

La trépanalion fait découvrir un foyver de conlusion céré-
brale ol sc trouvaient du sang et de la maliére cérébrale.

Il faut souligner ici qu’une légére blessure cranienne
peul eutrainer des conséquences graves pour lle malade,
que 'onubilation et la bradycardie peuvent étre les seuls
symptémes d’unc 1ésion cérébrale en évolution, que 1’épi-

lepsie puet étre une manifestation clinique de la contu-

sion encéphalique et de 1'hémorragie.
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OBSERVATION IX

Journal de Chirurgie, t. 11, page 534. Rapport de Lecéne
Surgery Gynalcology and Obsletrics, sept. 1909. ALLEN

(Résumé)

*

Homme 4gé de 71 ans, ingénieur, victime d’une chute le
11 novembre 1908. Forte conlusion sur le c¢oté gauche du
crane. Pas de perte de connaissance ; ébranlement seul. Reste
au lit une semaine et 4 la chambre pendanl cinq semaines. 11

ne présente qu'une légére dépression mentale.

Brusquement, le 8 janvier 1909, troubles de la marche, ag-
gravation de ’étal général et il entre & I’hdpital le 46 janvier
1909. Réaclion normale des pupilles 3 la lumiére. Bras droit
el jambe droite soulevés retombent lourdement sur le lit. A

gauches, mouvements normaux.

! Interveniion immédiate. Trépanation dans la région parié-
lale gauche, au-dessus du muscle temporal. Pas de fracture.
Dure-mére normale. A 'incision s’écoule un liquide noiritre

N N semblable & du sang dilué : 180 & 200 gr. Asséchement de la
E cavité. Hémisphére cérébral refoulé et aplati, sans lésions
i aparentes. Suture de la plaie avec drainage. Guérison du ma-

lade qui reprend ses occupations le 5 mai 1909.
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OBSERVATION X

Armsrronag. Journal of the american medical association.

(Traductlion personnelle)
(Résumsé)

Homme, 4gé de 53 ans, recoit une brique sur la téte du
cOté gauche. Blessure du cuir chevelu. Guérison. Puis au
boul de trois mois surviennent : parésie du bras el de la
jambe du cdté droit, frissons, fidvre.

Trépanation sur le frontal gauche, la dure-meére apparatt
sombre et non pulsatile. L’incision donne issue & du sang
fluide. Les mouvements du bras et de la jambe reviennent
le méme jour. Guérison compléte.

OBSERVATION XI

American Journal of med. sc.
Cmene. Trans. american Surgical Association, 1921.
(Traduction personnelte)

(Résum¢)

Homme, 4gé de 42 ans, tombe d’un cab ¢l demeure étourdi
a la suile de cetle chute » mais recouvre sa lucidité d’esprit
peu de temps apres. Le lendemain, il a toute sa conscience.
Six jours aprés, il s'alite et présente une altilude en chien de
fusil, des secousses du coté gauche de la face, du trismus,
Les pupilles réagissent faiblemient. I.e bras gauche se contracte
spasmodiquement. Pouls 80. Dans jes deux Jours qui suivent
Papparition des troubles, Jes secousses sonl plus fréquentes
et plus intenses.
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Au 10° jour, trépanation juste en face de 1’extrémité infé-
rieure de la scissure droite de Rolando.

La dure-mére n’esl pas animée de battements, elle est bleud-
tre et bombée. A son incision s’échappe du sang liquide de
teinte foncée.

Le pouls de 60 passe & 80. La guérison survient et le malade
reprend son travail trois mois aprés. :

OBSERVATION XII

American Journal of. médec. sc., 1896
(Traduction personnelle)
Ch. L. Scanemer et Fred. B. Lunp.

Homme, 4gé de 25 ans, regoit un coup de poing sur la téte.
Doure jours aprés ’accident, on remarque des spasmes clo-
niques du c6té droit de la face et du bras. La langue est déviée
3 droite et le malade devient complétement aphasique. Tem-
pérature normale. Pouls : 96.

Le lendemain de l'apparition des troubles, il peut remuer
bras et jambes droits el parait comprendre les questions qu’on
lui pose. Agitation, Pouls : 120,

Trépanation au centre du langage et de la face. Dure-mére
bombée et bleudtre, & 'ouverturc jaillit un flot de sang noir.
80 grammes de ce sang s’évacuent ainsi et on enléve un cail-
lot d’une superficic de 7 cmz2 et d’une épaisseur de 1 milli-

meétre. Le cerveau bat alors avec force, mals parait déprimé.
Suture de la dure-mére an catgut ; pas de drainage.

Au bout de 4 jours Paphasic a disparu, puis la parésie se
dissipe ct'le malade est totalement guéri 4 semaines plus tard.

‘




Conclusions

1* Les hémorragies intra-dure-méricnnes sont une com-
plication éloignée des lraumalismes criniens, beaucoup

plus fréquent qu’il n'est classique de le dire.

2° La pathogénie de ces hémorragies est encore fort
discutée. Cependant il v a deux facleurs sur lesquels it

faut insister :

@) D’abord les antécédents pathologiques du matade
(syphilis, alcoolisme, tuberculose, paludisme) ;

D) Le fait que I’hémorragie est :

Soit une hémorragie primitive & manifestalions se-
condaires,

Soit une hémorragie tardive qui se produil aux dé-
pens des vaisseaux de néolormation, tapissant la zone
traumatisée (pachyméningite hémorragique, ramollisse-

ment cérébral).

3° Ces hémorragies peuvent entrainer des accidents de

compression cérébrale grave, aboulissant & 1a morl.
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4° La ponction lombaire est infidéle comme moyen
de diagnostic et comme moyen thrapeutique & cause du

cloisonnement possible du foyer hémorragique.

5° Seul Vacte chirurgical, trépanation décompressive
avec ouverture de la dure-mere, permet d’évacucr 1'hé-
matome, de faire cesser les phénomenes de compression

el d’amener la guérison s’il n’y a pas de lésion cérébrale

irop grave.
Le PrismenT pE LA THESE,
TIXIER.
Vu :
Le DovEn,

Jean LEPINE.
Vu et permis d’imprimer :
Lyon, le 20 Novembre 1924.

Le Recteur, PrEsmENT DU CONSEIL DE L’ UNIVERSITE,

J. CAVALIER.
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