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Introduction 

 

Les céphalées associées à une ponction duremérienne sont décrites depuis la fin du XIXème 

siècle, dès le développement de l’anesthésie périmédullaire1. Mais c’est Leriche en 19202 qui est le 

premier à attribuer des symptômes tels que des céphalées accompagnées de nausées, vomissements 

chez des patients avec traumatisme crânien avec fractures fermées, à une hypotension intracrânienne 

secondaire à une fuite de LCR. 

La prise en charge des céphalées post-brèche duremérienne (CPBDM) par BP a été décrite pour 

la première fois par Gormley en 19603. La technique consistait en une injection de sérum salé 

isotonique dans le LCR tout en retirant l’aiguille progressivement jusqu’à l’absence de reflux et 

compléter par une injection de 2-3 ml de sang autologue. La technique actuelle se rapproche plus de 

celle décrite par DiGiovanni et Dunbar dans les années 19704 avec de plus larges volumes de sang 

injectés dans l’espace péridural. C’est en 1987 que la procédure est décrite pour la première fois dans 

la prise en charge des HIS5. 

 

Le blood patch (BP) est une procédure invasive qui consiste en l’injection d’un certain volume 

de sang autologue dans l’espace péridural. Il est la pierre angulaire de la prise en charge du syndrome 

d’hypotension intracrânienne (SHIC) qui résiste au traitement médical, souvent peu efficace. Cette 

procédure est indiquée dans la prise en charge des céphalées et autres symptômes liées à une 

hypotension intracrânienne, qu’elle soit spontanée ou secondaire à une ponction duremérienne 

volontaire ou accidentelle. Le BP agit selon deux mécanismes : d’une part, l’augmentation rapide de la 

pression dans le liquide céphalorachidien (LCR) qui va normaliser la pression intracrânienne (PIC) et, 

d’autre part, l’obturation de la brèche par le sang coagulé.  
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En absence de fermeture spontanée d’une brèche traumatique et en cas d’hypotension 

intracrânienne spontanée où le traitement symptomatique est peu efficace, le BP est à l’heure actuelle 

le seul traitement qui a fait preuve de son efficacité. 

 

I. Anatomie de l’espace péridural et physiopathologie du syndrome d’hypotension 

intracrânienne 

La physiopathologie du SHIC et la symptomatologie qui en découle ont des mécanismes 

complexes et encore peu connus à l’heure actuelle. La fuite de liquide céphalorachidien en est un 

élément clé. Cette fuite peut être provoquée, spontanée ou secondaire à un excès de drainage de LCR. 

 

A. Anatomie de la dure-mère et de l’espace péridural 

1. Espace péridural 

L’espace péridural est une cavité qui s’étend depuis le foramen magnum jusqu’à la deuxième 

portion du sacrum. Il est limité en avant par le ligament longitudinal postérieur, les corps vertébraux 

et les disques intervertébraux, et en arrière par le ligament jaune et les lames vertébrales. Pour 

l’atteindre, il faut traverser la peau, le tissu sous cutané, le ligament supraépineux et interépineux et 

enfin le ligament jaune. Le ligament jaune est composé principalement de fibres élastiques et dans une 

moindre mesure de fibres de collagène. Il assure la fermeture postérieure du canal rachidien via la 

réunion de deux structures non continues qui se rejoignent normalement au niveau de la ligne 

médiane. A l’étage cervical, le décalage entre ces deux structures peut se majorer, rendant dangereuse 

l’analgésie péridurale (APD) via la technique de perte de résistance. L’épaisseur du ligament jaune 

augmente en direction céphalocaudale : de 1,5 mm au niveau céphalique jusqu’à 6 mm au niveau 

lombaire et sacré6. L’espace péridural suit la même progression.   
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FIGURE 1 : Représentation schématique de l’espace péridural et des structures adjacentes (d’après 

Zetlaoui et al)1

 

2. Dure-mère 

La dure-mère est un tube de tissu conjonctif dense qui entoure le cerveau et la moelle spinale. 

Elle est constituée de fibres élastiques et de fibres de collagène. Initialement, ces fibres de collagène 

étaient décrites comme étant disposées longitudinalement et parallèlement au grand axe de la 

colonne. Grâce à la microscopie électronique, on sait aujourd’hui que ces fibres sont disposées au 

hasard dans tous les plans de l’espace, formant des couches concentriques autour de la moelle 

spinale7. 

On sait également que l’épaisseur de la dure-mère postérieure n’est pas homogène chez un 

même individu en fonction du niveau spinal. Il existe donc des variations intraindividuelles et 

interindividuelles, ceci pouvant expliquer l’hétérogénéité des tableaux cliniques présentés par les 

patients après une ponction durale. En réponse à un traumatisme, des mécanismes de fermeture de 

la brèche vont se mettre en place via une prolifération fibroblastique issue des tissus adjacents8. 
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B. Physiopathologie de l’hypotension intracrânienne 

1. Physiologie du LCR 

Le LCR entoure le système nerveux central. Environ 500 ml de LCR sont produits par les plexus 

choroïdes à partir du plasma sanguin. Il assure la protection mécanique du cerveau et l’homéostasie 

cérébrale en maintenant la PIC9. Le LCR représente un volume total de 150 ml, dont la moitié est 

contenue dans la boîte crânienne8. Il est résorbé au niveau des sinus veineux cérébraux, du plexus 

veineux épidural et au niveau des gaines des nerfs crâniens et spinaux. 

La pression du LCR en décubitus latéral est en moyenne de 150 mmH2O, de manière 

homogène. Au passage à l’orthostatisme, cette pression augmente jusqu’à 565 mmH2O au niveau 

lombaire, est nulle au niveau du foramen magnum et devient négative dans les ventricules10. 

 

2. Pression intracrânienne (PIC) 

Le débit sanguin cérébral (DSC) dépend de la pression perfusion cérébrale (PPC) et des 

résistances vasculaires cérébrales (RVC) selon la relation suivante : 

 

Le PPC quant à elle dépend de la pression artérielle moyenne (PAM) et de la PIC, selon la 

relation suivante  

 

Le DSC doit être maintenu afin d’assurer la perfusion cérébrale. 

 D’après la loi de Monroe-Kellie, le volume intracrânien est constant et se partage entre 3 

compartiments : 

· Le volume du parenchyme cérébral (85%) 

· Le volume de LCR (10%) 

· Le volume sanguin (5%) 

DSC = PPC / RVC 

PPC = PAM - PIC 
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Ce sont ces trois volumes qui vont générer la PIC. Afin de maintenir le débit sanguin cérébral, 

le contrôle de la PIC est donc indispensable. En situation physiologique, la PIC est constante et est 

comprise entre 7 et 15 mmHg11 en position horizontale, et atteint jusqu’à -10 mmHg en position 

allongée12. Le volume de LCR peut être modulé via des variations de production ou des variations de 

résorption. Le volume sanguin est modulé par la vasodilatation ou la vasoconstriction. Les variations 

de volume de LCR et de volume sanguin vont donc avoir un effet sur la PIC. 

 

3. Conséquence de la fuite de LCR 

Le débit de production quotidienne de LCR (0,35 ml/min) est généralement inférieur à la fuite 

générée par une brèche durale (5,04-270 ml/min), surtout en cas d’utilisation d’une aiguille > 25G8. Il 

en résulte donc une diminution du volume de LCR et une diminution de la PIC qui va être négative 

même en position allongée. Pour maintenir le DSC, c’est l’augmentation du volume sanguin cérébral 

via une vasodilatation cérébrale réflexe qui va compenser la diminution du volume de LCR. Cette 

augmentation de volume intéresse principalement le versant veineux, et va se produire au niveau 

cérébral et au niveau médullaire, expliquant ainsi les céphalées et les radiculopathies observées dans 

le SHIC5. Cette veinodilatation va également provoquer une diapédèse de cellules et de protéines dans 

l’espace périmédullaire, expliquant les résultats retrouvés dans les PL de SHIC10. 

D’autre part, la baisse de la PIC au passage à l’orthostatisme va provoquer une traction sur les 

structures intracrâniennes vasculonerveuses sensibles à la douleur comme les méninges, les veines 

cérébrales et cérébelleuses, les Vème, IXème, et Xème paires crâniennes, et les racines des 3 premiers 

nerfs cervicaux supérieurs10. Ceci expliquant le caractère postural des céphalées, et leur localisation 

(principalement frontal via le nerf trijumeau et occipital via les nerfs vagues et glossopharyngiens). La 

traction sur les nerfs spinaux explique les cervicalgies et les radiculalgies aux membres supérieurs (via 

la traction sur les nerfs spinaux). Il existe également une traction sur les autres paires crâniennes, ceci 

expliquant les symptômes associés aux céphalées. 
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II. Étiologie des hypotensions intracrâniennes 

La majorité des SHIC sont liées à une fuite provoquée de LCR, la cause traumatique est 

clairement identifiée :

· Ponction duremérienne accidentelle : APD 

· Ponction rachidienne volontaire : PL diagnostique ou thérapeutique, rachianesthésie, 

infiltration radiculaire 

· Neurochirurgie et chirurgie ORL : chirurgie rachidienne ou de la base du crâne, syndrome des 

trépanés 

· Traumatisme crânien ou rachidien 

· Excès de drainage de LCR 

Dans certains cas, l’hypotension intracrânienne est dite spontanée. La fuite de LCR n’est pas 

liée à un traumatisme évident, elle peut cependant être favorisée par une maladie du tissu conjonctif 

(syndrome de Marfan, polykystose rénale autosomique dominante, syndrome d’Ehlers Danlos, 

neurofibromatose)13 : 

· Rupture d’un diverticule méningé au niveau de la racine spinale  

· Plaie de la dure-mère en contact avec des calcifications osseuses rachidiennes 

· Fuite duro-veineuse au niveau d’une fistule entre l’espace sous-arachnoïdien et une veine 

paraspinale, souvent via une veine périradiculaire 

· Hypovolémie 
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FIGURE 2 : Types de fuites spontanées de LCR (d’après Schievink et al.)8

 

III. Diagnostic des hypotensions intracrâniennes (HIC) 

Les critères diagnostiques des céphalées attribuées à une hypotension du LCR selon 

l’International Classification of Headache Disorders-III sont disponibles en annexe (cf. annexe 1)15. Mais 

cette définition présente plusieurs faiblesses : la mesure de pression du LCR qui n’est quasi jamais 

réalisée, le délai d’apparition des céphalées qui peut être supérieur à 5 jours, et la durée des céphalées 
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qui peut être supérieure à 2 semaines. Le diagnostic d’hypotension intracrânienne repose 

actuellement sur un faisceau d'arguments prenant en compte l’histoire de la maladie, l’examen 

clinique et les examens complémentaires d’imagerie qui ne seront pas utiles en cas de présentation 

typique. 

 

A. Présentation clinique 

1. Caractéristique des céphalées 

La céphalée posturale est la composante principale du SHIC, elle est aggravée par la position 

assise ou l’orthostatisme. Quelle que soit l’étiologie de l’HIC, elle est présente dans plus de 95% des 

cas16-18. En cas d’hypotension intracrânienne traumatique (HIT), elle apparaît généralement dans les 5 

jours après la ponction. Sa nature et sa localisation varient, elle est le plus souvent bilatérale, fronto-

occipitale ou diffuse, avec irradiation vers la nuque et les épaules. La douleur est exacerbée par le rire, 

la toux, la compression des veines jugulaires, les manœuvres de Valsalva et est généralement 

résistante aux antalgiques classiques8. 

Il faut garder à l’esprit que les céphalées sont un symptôme fréquent, notamment dans le 

postpartum où les CPBDM ne représentent que 4,7% des causes de céphalées19. Les diagnostics 

différentiels sont nombreux8,20 :  

- Céphalées primaires : migraine, céphalées de tension 

- Céphalées secondaires : 

o Causes vasculaires : hémorragie intracrânienne, thrombose veineuse cérébrale 

(TVC), tumeur intracrânienne, hémorragie sous arachnoïdienne, hématome sous-

dural (HSD), ischémie cérébrale, dissection aortique, posterior reversible 

encephalopathy syndrome (PRES), syndrome de vasoconstriction cérébrale 

réversible 
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o Causes non vasculaires : hypertension intracrânienne (HTIC), processus 

intracrânien expansif 

o Causes infectieuses : méningite, sinusite, sepsis 

o Causes obstétricales : hypertension artérielle (HTA) gravidique, prééclampsie 

o Autres : consommation de toxiques, sevrage en caféine 

 

2. Signes associés17,18,21 

Ces céphalées sont souvent accompagnées de nausées et vomissements dans près de la moitié 

des cas, de raideur de nuque, de photophobie et douleurs dorsales. Les troubles auditifs (acouphènes, 

hypoacousie) et les vertiges, en lien avec une atteinte de la VIIIème paire crânienne, sont fréquents et 

sont le reflet d’un changement de pression intralabyrinthique. Les troubles visuels (diplopie, 

amputation du champ visuel) sont plus rares et sont le témoin d’un étirement des fibres du VIème nerf 

crânien. Les signes neurologiques à type de troubles de conscience, paresthésie, convulsions sont plus 

rares mais parfois au premier plan, notamment en cas d’HIS, et leur présence doit faire réaliser une 

imagerie cérébrale en urgence. 

 

3. Ponction lombaire8,22 

En cas de doute diagnostique, notamment en cas de présentation atypique dans les HIS, la 

réalisation d’une ponction lombaire peut confirmer le diagnostic. La pression d’ouverture du LCR est 

alors généralement inférieure à 60 mmH2O (ou 4 mmHg). L’analyse du LCR peut être normale, mais 

montre le plus souvent une hyperprotéinorachie, une pléiocytose lymphocytaire, des érythrocytes 

et/ou une xanthochromie. La culture est toujours négative et il n’y a jamais d’hypoglycorachie. 
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B. Imagerie 

Le diagnostic des CPBDM est clinique et la réalisation systématique d’une imagerie n’est pas 

recommandée. Cependant, certains signes doivent interpeller les cliniciens : signes neurologiques 

focaux, altération de la vigilance, céphalées atypiques, persistance des céphalées après un BP, 

modification de la symptomatologie, symptomatologie apparaissant plus de 5 jours après la ponction. 

En cas de SHIC sans contexte traumatique, une imagerie doit être réalisée avant une prise en charge 

par BP. L’imagerie à réaliser en première intention dépend du contexte clinique mais l’IRM cérébrale 

reste plus performante pour le diagnostic d’hypotension intracrânienne.  

1. Scanner cérébral 

Il s’agit de l’imagerie demandée en première intention en cas d’examen neurologique anormal 

en raison de son accessibilité. Dans le cas d’une hypotension intracrânienne, les signes sont discrets et 

peu spécifiques8 : collections sous-durales, effacement des citernes de la base, collapsus des 

ventricules. Il peut également être normal et devra être complété par une imagerie par résonance 

magnétique (IRM) cérébrale. En cas de suspicion de thrombophlébite cérébrale, un angioscanner devra 

être demandé.

2. Imagerie par résonnance magnétique 

Il s’agit de l’imagerie de choix en cas de suspicion d’hypotension intracrânienne. Les éléments 

suivants peuvent être retrouvés : rehaussement pachyméningé diffus, engorgement des structures 

veineuses intracrâniennes, collections sous-durales, hyperhémie hypophysaire, déplacement caudale 

des structures cérébrales, effacement des citernes préchiasmatiques8,22,23. La plupart de ces anomalies 

sont expliquées par la compensation de la fuite de LCR via la veinodilatation. Le rehaussement 

pachyméningé diffus est l’anomalie la plus fréquemment retrouvée et l’IRM cérébrale peut être 

normale dans 20% des cas18. 
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FIGURE 3 : Anomalies retrouvées à l’IRM cérébrale en cas d’hypotension intracrânienne (d’après Mokri 

et al.)22

 

L’IRM cérébrale peut être complétée par une IRM médullaire qui montre les éléments 

suivants : collections péridurales, congestion des veines médullaires, fuite de LCR périradiculaire. Cet 

examen diagnostique est peu performant, surtout en cas d’HIS, où la fuite de LCR est identifiée dans 

moins de 50% des cas et dont la valeur localisatrice est faible, les anomalies étant multi-étagées18. 

 

FIGURE 4 : Anomalies retrouvées à l’IRM médullaire en cas d’hypotension intracrânienne (d’après 

Mokri et al.)22
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3. Imagerie invasive 

En cas de difficulté diagnostique, notamment d’hypotension intracrânienne réfractaire, surtout si elle 

est spontanée, la myélographie peut être envisagée18,20,25-27. En fonction de la technique de 

myélographie utilisée, sa performance diagnostique dépasse les 75%18. 

FIGURE 5 : Anomalies retrouvées à la myélographie en cas d’hypotension intracrânienne (d’après Tian 

et al.)24

 

IV. Épidémiologie et facteurs de risque de l’hypotension intracrânienne 

A. Épidémiologie 

L’incidence annuelle de l’HIS est estimée à 4 à 5 pour 100 00028. Elle peut survenir à tout âge, 

même chez l’enfant, mais elle est plus fréquente chez les femmes âgées de 35 à 55 ans18. 

L’incidence des HIT dépend principalement du type de procédure et du matériel utilisé. Aux 

prémices de l’anesthésie périmédullaire, en 1898, l’incidence était de 66%. Aujourd’hui, après une 

rachianesthésie avec l’utilisation d'aiguilles atraumatiques et de calibre ≥ 26g, l’incidence varie de 2 

à 12%8. En population obstétricale, l’incidence des CPBDM varie entre 0 et 2,6%8 et le risque de 
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ponction duremérienne accidentelle est de 1,5%29. Après une ponction duremérienne avec une aiguille 

de Tuohy 16G, 50 à 70% des patientes vont développer des CPBDM30. 

 

B. Facteurs de risque de CPBDM post-traumatiques 

1. Facteurs de risque démographiques21,31 

· L’âge : les CPBDM se développent rarement après 50 ans. 

· Le sexe féminin est un facteur de risque indépendant de développer des CPBDM 

· Concernant l’IMC, il existe beaucoup de littérature contradictoire et à ce jour il n’existe pas de 

corrélation entre IMC et développement de CPBDM. 

 

2. Comorbidités 

· Un antécédent de céphalée chronique31-32, contemporaine ou préexistante à la ponction 

duremérienne, est un facteur de risque de développement de CPBDM. Ce risque est encore 

plus marqué en cas d’antécédent de CPBDM. 

· Le tabagisme actif32 pourrait être un facteur protecteur de développer des CPBDM 

· La dépression33 pourrait être un facteur de risque de CPBDM 

3. Facteurs de risque liés à la procédure 

· Le type d’aiguille8,34 : l’utilisation d’aiguille atraumatique ou à pointe crayon permet de réduire 

l’incidence des CPBDM.  

· Le calibre de l’aiguille8,31 : l’utilisation d’aiguille de petit calibre diminue le risque de CPBDM 

surtout en cas d’utilisation d’une aiguille traumatique mais augmente le risque d’échec. Un 

compromis doit donc être trouvé entre échec de procédure et risque de CPBDM. Les aiguilles 

de 25, 26 et 27G semblent offrir un meilleur compromis. 
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· Le nombre de tentatives  

· L’expérience de l’opérateur8,31,35 : le risque de développer des CPBDM après une procédure 

est inversement proportionnelle à l'expérience de l'opérateur qui a réalisé la procédure. Le 

risque de ponction duremérienne accidentelle lors d’une APD est également majoré en cas de 

réalisation par un interne, mais il est possible que le travail de nuit, le manque de sommeil et 

la fatigue soient des facteurs confondants. 

· La position du patient36 : le risque de CPBDM est diminué si le geste est réalisé avec un patient 

en décubitus latéral à condition que l’opérateur soit entraîné. 

 

C. Facteurs de risque des HIS 

Les facteurs de risque classiquement décrits pour l’HIS sont les maladies du tissu conjonctif, 

les pathologies rachidiennes et un antécédent de chirurgie bariatrique13,18. Elles surviennent plus 

fréquemment chez des femmes jeunes, avant 50 ans17,18. 

 

V. Traitement conservateur de l’hypotension intracrânienne et alternatives au BP 

En cas de brèche après ponction duremérienne volontaire ou accidentelle, celle-ci peut se 

fermer spontanément et la résolution des symptômes dans les 14 jours après la ponction est en général 

la règle8. Dans plus de la moitié des cas, la récupération se fait dans les 4 jours. Le traitement 

symptomatique en attendant la résolution spontanée des symptômes est donc intéressant même si 

peu efficace.  

En cas d’HIS, la tendance n’est pas à la guérison spontanée. Le traitement conservateur est 

peu efficace et seulement 28% des patients ne nécessitent pas d’intervention complémentaire18. 
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De nombreuses mesures de prévention et de nombreuses molécules ont été testées dans la 

prise en charge des CPBDM. En décembre 2018, l’Obstetric Anaesthetist’ Association (OAA) a établi des 

recommandations concernant la prise en charge des CPBDM en contexte obstétrical37. En juin 2019, la 

Haute Autorité de Santé (HAS) a également établi des recommandations sur la prévention et la prise 

en charge des effets indésirables pouvant survenir après une ponction lombaire38. En 2023, l’American 

Society of Regional Anesthesia and Pain Medicine (ASRA Pain Medicine), l’European Society of Regional 

Anesthesia (ESRA), la Society for Obstetric Anesthesia and Perinatology (SOAP), l’OAA, l’American 

Society of Spine Radiology (ASSR) et l’American Interventional Headache Society ont contribué à la 

rédaction de recommandations pour la prise en charge des CPBDM31. Les traitements cités ci-après 

sont ceux ayant fait preuve de leur efficacité. Il n’existe pas de recommandations concernant la prise 

en charge des HIS.

 

A. Traitement préventif 

1. Matériel adapté 

Il est recommandé d’utiliser d’aiguille atraumatique ou pointe-crayon pour la réalisation d’une 

ponction lombaire ou d’une rachianesthésie. En cas d’utilisation d’une aiguille traumatique, il faut 

privilégier le plus petit calibre possible.

2. Analgésie continue intrathécale en cas de ponction duremérienne accidentelle 

En cas de ponction duremérienne accidentelle plusieurs options se présentent : choisir un 

autre moyen d’assurer l’analgésie en excluant l’anesthésie périmédullaire, repositionner le cathéter à 

un autre niveau ou laisser le cathéter en place en position intrathécale. Laisser le cathéter en position 

intrathécale pendant 24h pourrait diminuer le risque de CPBDM en favorisant la fibrose autour du 

cathéter et l’oblitération de la brèche. Un autre avantage du cathéter intrathécale est l’obtention d’une 

analgésie rapidement efficace. Mais il existe des risques de mésusage du cathéter, d’erreurs d’injection 
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avec un risque de rachianesthésie totale, d’infection41. La littérature est contradictoire concernant le 

bénéfice de cette procédure39-42 : seuls 2 ont retrouvé une diminution de l’incidence des CPBDM. 

Aucune étude n’a montré de diminution de la nécessité de recourir à un BP. L’essai contrôlé de Russel 

et al. de 201242, a montré que cette procédure est sûre mais qu’elle ne diminue pas l’incidence des 

CPBDM. Un cathéter intrathécal nécessite une attention particulière et une surveillance rapprochée. 

En absence de protocole de services, il n’est pas recommandé de laisser le cathéter en position 

intrathécale. 

3. BP prophylactique 

Plusieurs essais contrôlés randomisés ont montré le bénéfice de la réalisation d’un BP 

prophylactique pour la diminution des CPBDM43-46. Cependant, l’absence d’aveugle ou l’absence de 

comparaison avec un traitement standardisé rend la qualité de ces études incertaine. De plus, les 

anesthésiques locaux ont une activité antiplaquettaire et la présence résiduelle d’anesthésiques locaux 

dans l’espace péridural expose au risque d’échec d’un BP réalisé trop précocement47. Exposer les 

patients au risque de complication lié à la réalisation d’un BP en absence de bénéfice net ne semble 

pas raisonnable.

4. Les traitements inefficaces 

L’injection intrathécale de morphine, l’injection intrathécale de sérum salé isotonique ou de 

dexaméthasone, le repos au lit, l’hyperhydratation et la ceinture abdominale sont inefficaces. 

 

B. Traitement conservateur symptomatique 

1. Antalgiques classiques 
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Les antalgiques de palier 1, paracétamol et anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), et les 

opioïdes faibles n’ont jamais été testés seuls dans un essai contrôlé randomisé. Ils font partie de 

l’arsenal thérapeutique en cas de douleur quelle qu’elle soit et leur sécurité d’emploi en absence de 

contre-indication rend leur utilisation recommandée dans la prise en charge symptomatologique des 

SHIC.

Les morphiniques n’ont pas démontré d’efficacité dans la prise en charge des CPBDM mais ils 

peuvent être utilisés sur une courte durée en cas d’inefficacité des traitements précédents48.

2. Caféine 

L’utilisation de caféine est largement répandue dans la prise en charge des céphalées primaires 

et son utilisation est communément admise dans le traitement des SHIC. Son efficacité reposerait sur 

deux mécanismes : induction vasoconstriction cérébrale et stimulation de production de LCR49. Deux 

essais contrôlés randomisés50-51 ont montré une diminution significative de l’intensité des céphalées à 

2h et 4h après l’administration de caféine mais cette différence disparaît à 24h et il n’y a pas de 

différence dans le nombre de patientes ayant eu recours à un BP. Chez la femme en postpartum, la 

caféine est moins bien métabolisée, augmentant sa ½ vie et les taux de métabolites actifs 

(théophylline). Il est également reconnu que la caféine passe dans le lait maternel. L’administration de 

caféine peut avoir des effets indésirables graves chez la femme en postpartum et le nouveau-né, 

surtout en cas de doses > 1 g, et des cas de convulsions ont été décrits52-53. En cas de prescription de 

caféine il faudra respecter quelques précautions : ne pas dépasser 24h de traitement, maximum 900 

mg au total dont 300 mg maximum par prise. En cas d’allaitement, les doses sont réduites à 3 tasses 

de café par jour, soit environ 300 mg77. La caféine peut être administrée per os compte tenu de son 

excellente biodisponibilité et il faudra veiller à ne pas multiplier les sources pour éviter les effets 

indésirables.
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3. Autres traitements médicamenteux 

Bien qu’ayant montré des bénéfices dans des études de faible qualité méthodologique, 

l’hydrocortisone, la théophylline, les gabapentinoïdes ne sont pas recommandés en routine31,37.  

 

C. Procédures invasives 

1. Bloc du ganglion sphénopalatin (BGSP) 

Le BGSP pourrait diminuer l’incidence des CPBDM en bloquant le flux parasympathique, 

entraînant ainsi une vasoconstriction cérébrale et exerçant un rétrocontrôle négatif sur les médiateurs 

de l’inflammation neurogénique54.  En 2020, un essai contrôlé randomisé en double aveugle55 a 

comparé la réalisation d’un BGSP bilatéral avec un mélange d’anesthésiques locaux (Lidocaïne 4% et 

Ropivacaïne 0,5%) à la réalisation d’un BGSP bilatéral au sérum salé isotonique (placebo). Cet essai 

contrôlé randomisé n’a pas retrouvé de différence sur l’intensité de la douleur à 30 minutes entre les 

deux groupes mais une diminution globale des scores de douleur et du recours à un BP. L’effet du BGSP 

n’est probablement pas lié à l’utilisation d’anesthésiques locaux. La méta-analyse de 2021 de Hung et 

al.56, incluant cet essai contrôlé randomisé et 2 études rétrospectives n’a pas montré de bénéfice du 

BGSP par rapport au traitement médical conservateur. A ce jour, le BGSP n’est donc pas recommandé 

en routine pour la prise en charge des CPBDM.

2. Bloc du nerf grand occipital (BNGO) 

Le nerf grand occipital, issu de la branche postérieure du deuxième nerf spinal cervical, assure 

l’innervation motrice des muscles de la nuque et l’innervation sensitive de la majeure partie de la peau 

et du cuir chevelu de la face postérieure de la tête. Bloquer le nerf grand occipital permettrait 

d’interrompre la transmission de l’information douloureuse et de soulager les douleurs cervicales 

associées aux CPBDM57. Ce bloc se réalise sous contrôle échoguidé, de manière bilatérale, avec un 

mélange de petit volume d’anesthésique local et de corticostéroïdes. Son efficacité a été étudiée dans 
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plusieurs essais contrôlés randomisés, une revue de littérature et une méta-analyse, uniquement sur 

les CPBDM survenant après rachianesthésie. Le BNGO pourrait être recommandé pour les brèches 

réalisées avec des aiguilles de petit calibre21,31.

3. Injection péridurale d’autres substances 

L’injection péridurale de morphine, de gélatine, de dextran ou d’hydroxyéthylamidon n’est pas 

recommandée21,31.

L’injection péridurale de cristalloïdes peut permettre un soulagement temporaire des 

symptômes mais ne peut être envisagée comme traitement alternatif en cas de contre-indication au 

BP. Les recommandations de 202321 préconisent l’injection de colle de fibrine en cas de 

symptomatologie réfractaire au BP ou en cas de contre-indication au BP avec nécessité de fermeture 

chirurgicale de la brèche. 

 

 

VI. Le blood patch 

Le BP est le traitement de référence dans la prise en charge des hypotensions intracrâniennes 

réfractaires au traitement médical, c’est également le traitement le plus efficace.  

A. Mécanismes d’action 

L’efficacité du BP sur les SHIC s’explique par deux mécanismes d’action complémentaire : 

d’une part l’augmentation rapide de la pression dans l’espace péridural et la fermeture de la brèche 

via le caillot sanguin formé. 
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L’injection péridurale de liquide entraîne une augmentation immédiate de pression dans 

l’espace péridural (qui devient supérieure à 80 mmHg après 20 ml58) entraînant ainsi le déplacement 

céphalique d’un certain volume de LCR. Ceci va permettre de normaliser le volume intracrânien de LCR 

et la pression intracrânienne. L’augmentation de pression péridurale lombaire va également permettre 

de réduire voire d’arrêter la fuite de LCR. Cette augmentation de pression persiste à 15 minutes de 

l’injection de sang autologue mais elle persiste moins d’1 minute en cas d’utilisation de sérum salé 

isotonique53. Ces effets hémodynamiques ont été démontrés chez l’animal59. Ce premier mécanisme 

est à l’origine de l’amélioration immédiate des symptômes. 

FIGURE 6 : Variation du débit sanguin cérébral (vélocimétrie Doppler) en fonction du volume de LCR 

soustrait (A) puis du volume de sang injecté pour le BP (B) chez le porc. La soustraction progressive de 

LCR entraîne une augmentation du débit sanguin cérébral proportionnelle au volume soustrait. 

L’injection de sang par voie péridurale entraîne une diminution du débit sanguin cérébral (issu de 

Zetlaoui DPJ. QUE FAIRE EN CAS DE BRECHE DURALE ? 2013;)

 

L’injection de sang permet la formation d’un caillot qui va venir fermer la brèche. Le caillot se 

résorbe généralement dans les 8 premières heures et ce sont les mécanismes classiques de 
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prolifération cellulaire qui vont permettre le maintien de la fermeture de la brèche et la pérennisation 

du soulagement des symptômes60. Ce deuxième mécanisme montre aussi l’intérêt éventuel du BP 

ciblé. 

 

B. Indications et efficacité 

Le BP est indiqué en cas de céphalées sévères liées à une hypotension intracrânienne, après 

échec d’un traitement médical conservateur. Il est également indiqué dans le traitement des autres 

symptômes invalidants liés à une hypotension intracrânienne. Son efficacité est variable, notamment 

en fonction de la cause de l’hypotension intracrânienne. 

1. Hypotension intracrânienne traumatique 

Les premières études observationnelles réalisées dans les années 1970 et 1980 ont rapporté 

un taux de succès de plus de 90%61. En population obstétricale, ⅓ des patientes sont complètement et 

de façon permanente soulagées par le BP, ce taux monte à 50-80% si on considère un soulagement 

partiel comme un succès31,62,63. 

Il a été montré que chez 15%, un seul BP n’est pas suffisant pour soulager les symptômes, que 

ce soit immédiatement ou de manière durable. Ces patients sont généralement plus âgés et ont des 

antécédents de céphalées ou d’hypertension64. Le taux d’échec final du BP dans le traitement des 

CPBDM est de 10%63.

2. Hypotension intracrânienne spontanée 

Le traitement conservateur seul est efficace que dans 28% des cas18. En cas d’échec du 

traitement conservateur, le BP est le traitement le plus souvent proposé en première intention. Il est 

efficace dans 64% des cas dès la première fois18. Le taux d’échec final du BP en cas d’HIS est compris 

entre 23 et 58% selon les études6.
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C. Contre-indications 

Les contre-indications du BP sont peu nombreuses. Même si le taux de complication est faible, 

il faut toujours se poser la question de la balance entre le bénéfice et le risque.

· Non indication : céphalées de faible intensité, symptômes peu invalidants, suspicion de 

diagnostic différentiel avant réalisation d’examens complémentaires 

· Antiagrégant plaquettaire, anticoagulant, trouble de l’hémostase : les contre-indications et la 

gestion de ces traitements sont les mêmes que pour toute anesthésie neuraxiale 

· Infections au point de ponction et suspicion d’infection bactérienne systémique : c’est une 

contre-indication absolue, le diagnostic est clinique et les hémocultures ne sont pas 

recommandées pour éliminer le diagnostic d’infection systémique31,37 

· Une thrombopénie < 70 G/l est une contre-indication à la réalisation en raison du risque 

d’hématome périmédullaire 

Les hémopathies malignes étaient considérées comme une contre-indication à la réalisation 

du BP en raison d’un risque théorique de dissémination neuroméningée ; les deux études publiées à 

ce jour n’ont pas montré de risque de dissémination neuroméningée65-66.  Les infections virales (VZV67, 

VIH68 au stade SIDA) traitées ne constituent pas une contre-indication absolue au BP.

D. Modalités de réalisation 

Le BP est une procédure invasive réalisée par un médecin anesthésiste-réanimateur en 

condition d’asepsie chirurgicale, au bloc opératoire. La technique interlaminaire avec mandrin liquide 

est adaptée. En cas de difficulté prévisible, une approche échoguidée ou radioguidée par fluoroscopie 

peut être envisagée6,31,37. 
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1. Délai de réalisation 

Il n’y a à ce jour aucun consensus concernant le délai de réalisation du BP. Après une ponction 

durale iatrogène, le risque d’échec d’un premier BP est majoré s’il est réalisé dans les 48 premières 

heures6,31,37,63,69-71. En effet, le LCR possède une activité antiplaquettaire qui peut rendre instable le 

caillot, notamment dans les premières heures où la fuite est plus importante, ceci pouvant expliquer 

l’échec d’un BP précoce. Un BP a également tendance à être réalisé plus précocement lorsque les 

symptômes sont sévères et sont liés à une brèche durale importante réalisée avec une aiguille large, 

ceci pouvant également expliquer l’échec des interventions précoces.

Il faut considérer qu’en retardant la réalisation du BP, on expose le patient à des risques de 

complications liées à l’hypotension intracrânienne72. En cas de déficit neurologique, notamment en 

cas de diplopie ou d’autres symptômes liés à une atteinte d’une paire crânienne, le BP doit être réalisé 

en urgence pour espérer une récupération précoce au moins partielle6. 

En cas de symptomatologie invalidante, il est donc licite de proposer un BP précoce même s’il 

existe un risque de récidive des symptômes et donc un risque de devoir recourir à un second BP. 

2. Niveau de ponction 

Le sang injecté diffuse dans l’espace péridural en direction céphalique principalement, les 

pressions étant moindres dans les segments rachidiens les plus hauts. Cette diffusion est 

proportionnelle au volume de sang injecté61. En cas de brèche iatrogène ou si l’origine de la fuite de 

LCR est connue, il est donc recommandé de réaliser le BP lombaire au même niveau ou un niveau en 

dessous. 

En cas d’HIS ou de brèche thoracique ou cervicale, il n’y a pas de consensus sur l’attitude à 

adopter. A l’heure actuelle, la réalisation d’un BP thoracique ou cervical ciblé ne semble pas offrir 

d’avantages sur le BP non ciblé, en plus de présenter une difficulté technique supplémentaire6,18. Il est 
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donc possible de proposer la réalisation d’1 ou 2 BP lombaire ou thoracique haut, avant d’envisager la 

réalisation d’un BP ciblé6,20,75.

3. Volume à injecter 

Le volume optimal de sang à injecter a fait l’objet de nombreuses études. Dans un essai 

contrôlé de 201169, 121 patientes d’obstétrique ont été randomisées pour en 3 groupes pour recevoir 

15, 20 ou 30 ml de sang. Cette étude n’a pas trouvé de différence significative entre les 3 groupes sur 

les scores de douleurs et moins de la moitié des patientes du groupe 30 ml ont reçu la totalité du 

volume prévu en raison de douleurs à l’injection. Par ailleurs, le taux de complications et d’inconfort 

liés à la procédure, semblent plus importants avec des volumes > 30 ml73,76. En cas de brèche iatrogène, 

il apparaît licite de limiter l’injection à 20 ml de sang autologue, voire moins en cas de douleurs à 

l’injection.

En cas d’HIS, l’injection de volume ≥ à 20 ml de sang est associée à une meilleure efficacité6,18. 

Mais expose également à des risques de complication qui peuvent être graves : paraplégie bilatérale 

transitoire, syndrome de la queue de cheval76.

E. Effets indésirables et complications 

Le BP est une procédure invasive qui expose à un risque de complications. Celles-ci sont 

généralement rares mais peuvent être graves, elles sont reportées dans le tableau 1. Les complications 

les plus fréquentes sont les douleurs à l’injection. Pour minimiser le risque de complication, l’injection 

de sang doit être lente et stoppée en cas de douleurs dorsales significatives. Une information écrite 

doit être délivrée avant la réalisation de cette procédure.

Complications Fréquence, commentaires

Nouvelle ponction durale Rare, < 1%

Bradycardie Commun
Malaise vagal Rare
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Douleurs cervicales, douleurs 
dorsale

Fréquent, chronicisation possible

Douleur radiculaire Fréquent, résolution spontanée
Arachnoïdite, syndrome de la 
queue de cheval

9 cas décrits, en cas de volume important, absence de 
séquelles au long cours

Dysfonction sphinctérienne 2 cas décrits
Pneumocéphalie Rare, mandrin gazeux

Hématome péridural Rare, 1 cas décrit après 6 BP en 45 jours

Thrombose veineuse cérébrale Rare, pas de lien de causalité prouvé

Convulsions 9 cas décrits, recherche d’une autre cause (HSD, PRESS, 
prééclampsie, intoxication à la caféine)

Parésie des paires crâniennes Rare

Baisse de l’acuité visuelle 2 cas, en cas de volume important
Hypertension intracrânienne Rare mais gravissime, à traiter en urgence

BP : blood patch ; PRESS : posterior reversible encephalopathy syndrome

TABLEAU 1 : Complications possibles après un blood patch (d’après Zetlaoui et al.)6
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Matériel et Méthodes 

Il s’agit d’une étude rétrospective, monocentrique, non interventionnelle, descriptive portant 

sur les patients ayant été traités par BP aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg (HUS). Une 

recherche a été effectuée sur DIAMM®, logiciel utilisé par les sages-femmes et les gynécologues, via 

les mots clés « brèche », « bloodpatch » et « blood patch ». Nous avons également extrait de Qbloc®, 

logiciel de planification utilisé au bloc opératoire des HUS, tous les actes intitulés « CMCO Blood 

Patch » ou « Blood Patch ». Enfin, nous avons compté sur la collaboration de nos collègues pour nous 

communiquer le numéro d’identification des patients ayant été traité par BP. 

 

Cette étude a reçu un avis favorable du comité d’éthique, la base de données a été déclarée 

au CNIL. 

 

I. Population 

Nous avons inclus tous les patients ayant été traités par BP aux HUS du 1er janvier 2021 au 31 

décembre 2022. Les critères d’inclusions sont les suivants : 

· Patients âgés de 18 ans ou plus 

· Dont le dossier médical mentionne la réalisation d’un BP durant la période susmentionnée, sur 

les sites de Hautepierre et du Centre médicochirurgical et obstétrical (CMCO) 

 

Ont été exclus de l’analyse :

· Les patients mineurs 

· Les patients ayant bénéficié d’une prise en charge initiale hors HUS 

· Les patients candidats à un BP mais qui n’a finalement pas été réalisé 

· Les patients dont les modalités de réalisation du BP n’ont pas été détaillées 
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Au total, 50 patients ont été retenus pour l’analyse finale.

II. Recueil de données 

Les données ont été recueillies par l’intermédiaire du dossier médical papier, utilisé 

principalement pour les patientes de gynécologie obstétrique, et par l’intermédiaire de plusieurs 

logiciels disponibles aux HUS : le dossier médical DxCare®, le logiciel d’anesthésie DIANE®, et le logiciel 

d’imagerie PACS®. Au cours de cette étude, nous avons mis en place un questionnaire intitulé 

« suspicion de brèche duremérienne » (cf. annexe 3) afin de faciliter le recueil de ces données. Ces 

données ont été anonymisées et traitées dans un fichier Excel stocké sur un serveur avec accès 

restreint.

Les étiologies d’hypotension intracrânienne considérées dans ce travail de thèse sont :

· Une brèche compliquant une APD en contexte obstétrical 

· Un syndrome post PL secondaire à une rachianesthésie, une PL diagnostique ou 

thérapeutique, une ponction lombaire évacuatrice, une infiltration périmédullaire 

· Une hypotension intracrânienne dite spontanée 

Les brèches compliquant une APD et les syndromes post PL sont regroupées sous l’entité 

« hypotension intracrânienne traumatique ».

Les caractéristiques démographiques des patients auxquelles nous nous sommes intéressés 

sont les suivantes : 

· Le sexe 

· L’âge 

· L’IMC 

· Les antécédents de céphalées (migraines, céphalées de tension, céphalées postbrèche 

duremérienne), de pathologies lombaires (lombalgies chroniques, scoliose, discopathie, canal 
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lombaire étroit, sacralisation partielle de S5), de troubles psychiatriques troubles 

somatoformes (colopathie fonctionnelle, troubles neurologiques fonctionnels, douleurs 

chroniques), syndrome dépressif, trouble de stress post-traumatique. 

 

Pour les patientes obstétricales, les circonstances de réalisation de l’APD ont été consignées : 

· Expérience de l’opérateur ayant effectué le geste 

· Difficulté de ponction notifiée 

· Reconnaissance ou non des signes évoquant une brèche duremérienne : reflux de LCR dans 

l’aiguille de Tuohy ou dans le cathéter de péridurale, hypotension artérielle, apparition d’un 

bloc moteur 

· Modalités de gestion du cathéter de péridurale en cas de brèche reconnue par l’anesthésiste 

Nous nous sommes intéressées aux symptômes présentés par les patients, aidées par le 

questionnaire de dépistage :

· La présence ou non de céphalées et ses caractéristiques : posturales ou non, leur intensité 

· Le délai entre le début des symptômes et la réalisation du BP 

· Les signes associés aux céphalées : cervicalgie et raideur de nuque, nausées et/ou 

vomissements, signes auditifs (sensation de plénitude, hypoacousie, acouphènes), 

photophonophobie, troubles vestibulaires (instabilité posturale ou vertige) 

 

Les examens d’imagerie complémentaire ont également été étudiés :

· Le type d’examen réalisé 

· Les résultats d’imagerie : présence de signes d’hypotension intracrânienne, localisation d’une 

brèche duremérienne 

· Le moment de réalisation de l’imagerie par rapport à la réalisation du BP  
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La prise en charge des patients présentant des symptômes liés à une hypotension 

intracrânienne avant réalisation du Blood Patch a été détaillée : le traitement médical conservateur et 

les alternatives possibles.

Nous avons détaillé les modalités de réalisation du Blood Patch : 

· Le délai entre la réalisation du BP et le geste ayant occasionné la brèche en cas de 

d’hypotension intracrânienne provoquée ou le début d’hospitalisation en cas d’hypotension 

spontanée 

· Le niveau de ponction lors de la réalisation du BP et sa localisation par rapport à la ponction 

initiale 

· Le volume injecté lors du 1er BP, le volume injecté lors du 2ème BP et le volume de sang total 

· La présence ou non d’un critère d’arrêt pour déterminer le volume à injecter 

· Le nombre de BP réalisé par patient et le délai entre 2 BP 

III. Objectifs de l’étude 

L’objectif principal de ce travail de thèse est de décrire les caractéristiques des patients 

présentant une hypotension intracrânienne, spontanée ou provoquée, traitée par Blood Patch et leur 

prise en charge médicale globale. Nous avons donc décrit les caractéristiques démographiques de ces 

patients, les symptômes évocateurs d’hypotension intracrânienne à dépister, le type et les résultats 

d’examen d’imagerie complémentaire. La prise en charge médicale préalable a été détaillée ainsi que 

les modalités de réalisation du Blood Patch. Nous avions également pour objectif de déterminer les 

éventuelles différences épidémiologiques et cliniques, ainsi que les différences de prise en charge 

entre les patients présentant une HIT et ceux présentant une HIS, malgré le faible nombre de patients 

avec HIS dans cette étude.
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En cas d’HIT, nous voulions également déterminer s’il existe une différence de prise en charge 

entre les patientes obstétricales et les autres patients présentant un syndrome post PL. L’anesthésiste-

réanimateur à un rôle particulièrement important et décisif concernant la prise en charge des 

patientes d’obstétrique aux HUS, c’est lui qui réalise systématiquement le geste initial à l’origine de la 

complication, qui prescrit le traitement symptomatique initial et les éventuels examens 

complémentaires. De plus, ces patientes sont la plupart du temps hospitalisées au moment de la 

survenue des premiers symptômes. En cas de syndrome post PL, à l’exception d’un syndrome post PL 

survenant après la réalisation d’une rachianesthésie, la prise en charge initiale ainsi que le geste à 

l’origine de la complication n’est pas forcément de la responsabilité de l’anesthésiste et il existe un 

nombre important de patients qui ne sont plus hospitalisés au moment de la survenue des premiers 

symptômes.

IV. Analyse statistique 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel Python 3.0.

Les variables quantitatives sont exprimées en moyenne et écart type, médiane et écart 

interquartile, en fonction de la distribution de ces variables. Si la distribution semble gaussienne, les 

données sont exprimées en moyenne et sont comparées par le test de Student. Si la distribution ne 

semble pas gaussienne, elles sont exprimées en médiane et sont comparées par le test de Mann-

Whitney. 

Les variables quantitatives sont exprimées en effectif et en pourcentage. Elles sont comparées 

à l’aide du test du Chi2 et du test exact de Fisher.

Le seuil de significativité a été retenu pour des valeurs de p < 0,05.
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Résultats 

I. Population étudiée 

Cinquante-trois patients dont le dossier médical mentionne la réalisation d’un BP sur les sites 

de Hautepierre et du CMCO du 1er janvier 2021 au 31 décembre 2022 étaient éligibles. Trois patientes 

ont été exclues de l’analyse finale, 2 pour cause de données manquantes concernant les modalités de 

réalisation du BP et 1 pour cause de prise en charge initiale par BP hors HUS. 

 

HIT : hypotension intracrânienne traumatique ; HIS : hypotension intracrânienne ; APD : analgésie

péridurale ; PL : ponction lombaire

FIGURE 7 : Diagramme de flux

 

A. Étiologies des hypotensions intracrâniennes 
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TABLEAU 2 et FIGURE 8 : Étiologies des hypotensions intracrâniennes

 

Les étiologies des hypotensions intracrâniennes ont été séparées en 2 groupes : 

· Les HIT : secondaires à une ponction rachidienne accidentelle compliquant une APD au 

cours du travail et les syndromes post-PL compliquant une rachianesthésie, une PL 

diagnostique, une PL thérapeutique ou une infiltration rachidienne 

· Les hypotensions intracrâniennes dites spontanées (HIS) 

Les HIT représentent 88% des cas : 48% compliquent une APD et 40% sont des syndromes post-PL. 

Seuls 6 patients présentent une HIS. 

 

B. Caractéristiques de la population 

 

TABLEAU 3 : Caractéristiques de la population
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La population étudiée est constituée à 94% de femmes jeunes (33,3 ans en moyenne). L’IMC 

moyen est de 26,2 kg/m2. Dans le groupe HIS, il y a significativement plus d’hommes (33,3% vs 2,3% ; 

p<0,05) et les patients sont plus âgés avec une moyenne d’âge de 45,7 ans.  

 

Parmi ces patients, moins d’1/3 ont un antécédent notable : 26% ont un antécédent de 

céphalées, 20% de pathologies touchant le rachis lombaire et 16% des patients ont des troubles 

psychiatriques authentifiés. Les antécédents de céphalées correspondent à des migraines, des 

céphalées chroniques non spécifiques et à des céphalées de tension. Les antécédents de pathologie 

lombaire sont des lombalgies chroniques, une scoliose, des discopathies, un canal lombaire étroit, et 

une sacralisation partielle de S5. Les troubles psychiatriques authentifiés relevés sont des troubles 

somatoformes (colopathie fonctionnelle, troubles neurologiques fonctionnels, douleurs chroniques), 

des syndromes dépressifs, et un trouble de stress post-traumatique, ils peuvent coexister chez un 

même patient. 

 

C. Symptomatologie initiale 
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TABLEAU 4 : Symptomatologie initiale

 

FIGURE 9 : Symptomatologie initiale de la population totale

 

Dans cette population, 47 patients présentent des céphalées lors de la première évaluation 

clinique. Le caractère postural des céphalées est présent dans 86% des cas. Dans plus de 2/3 des cas, 

elles sont accompagnées d’une symptomatologie touchant le rachis cervical (cervicalgie, raideur de 

nuque). Les autres signes associés sont, par ordre de fréquence : les nausées et/ou vomissements 
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(32%), des troubles auditifs à type de plénitude d’oreille ou hypoacousie ou acouphènes (28%), une 

photophonophobie (28%) et une instabilité posturale voire des vertiges (14%). 

Une information sur l’intensité des céphalées a été consignée chez 44 patients de cette 

population. L’évaluation de l’intensité de la douleur est hétérogène : échelle verbale simple, échelle 

numérique simple, échelle visuelle analogique. Ces céphalées sont majoritairement intenses voire 

insupportables (échelle verbale simple, ENS ou EVA > 5) dans 61,4% des cas. Elles sont d’intensité 

modérée (échelle verbale simple, ENS ou EVA entre 4 et 5) dans 31,8% des cas, ou faible (échelle 

verbale simple, ENS ou EVA < 4) dans 6,8% des cas.

En cas d’hypotension intracrânienne secondaire à une brèche duremérienne, une information 

sur le délai entre la ponction et l’apparition des premiers symptômes est disponible pour 41 patients. 

Dans 61% des cas, la symptomatologie se développe dans les 12h après la ponction. Dans 22% des cas, 

elle se développe dans les 12 à 48h et dans 17,1% des cas la symptomatologie apparaît tardivement à 

plus de 48h après la ponction.

Pour 3 patients, des signaux d’alerte ont été relevés. Dans un cas, les céphalées étaient 

accompagnées de fièvre et d’un syndrome inflammatoire biologique, dans un contexte de syndrome 

pseudo grippal avec bilan étiologique ne retrouvant pas de signes d’infection systémique ou d’infection 

neuroméningée. Initialement non positionnelles lors de la première évaluation, les céphalées sont 

devenues posturales quelques heures après la réalisation de la ponction lombaire. Dans un autre cas, 

le patient présentait des troubles de la vigilance majorées à l’orthostatisme, des mouvements oculaires 

anormaux ainsi que des mouvements anormaux. Le patient avait été admis en service de 

neurochirurgie pour prise en charge d’un syndrome d’hypotension intracrânienne spontanée chez un 

patient dont l’IRM cérébrale avait montré des HSD chroniques. Enfin, dans le dernier cas, la patiente 

présentait un déficit neurologique à type d’hémiparésie droite préexistant au développement du 
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syndrome d’hypotension intracrânienne. Après investigation, un diagnostic de trouble neurologique 

fonctionnel avait été posé.

Il n’y a pas de différence significative entre les deux groupes pour la symptomatologie initiale. 

 

D. Traitement symptomatique initial 

 

 

TABLEAU 5 et FIGURE 10 : Traitement symptomatique initial
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 La quasi-totalité des patients ont eu une prescription de Paracétamol, sauf une patiente avec 

contre-indication absolue à cette molécule. Les classes d’antalgiques les plus prescrites après le 

Paracétamol sont le Néfopam (74%) et les AINS (70%). Dans plus de la moitié des cas, des opioïdes, 

Tramadol et Morphine, ont été prescrits. De la caféine, per os ou intraveineuse, a été prescrite chez 

56% des patients. Des gabapentinoïdes (Prégabaline et Gabapentine) ont été prescrits dans 8% des cas 

et de l’Amitriptyline a été prescrite chez 5 patients. Une hyperhydratation intraveineuse par soluté 

balancé ou sérum salé > 1,5 L/24h a été réalisée chez 20 patients. 1 seul traitement invasif alternatif 

au BP a été proposé : un BGSP à la Lidocaïne.  

 

Il n’y a pas de différence de prise en charge entre les deux groupes. 

 

E. Modalités de réalisation du BP 
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TABLEAU 6 : Modalités de réalisation du BP

 

Le délai médian de réalisation du BP est de 3 jours, avec un minimum de 0 jours et un maximum 

de 10 jours. Il est similaire en cas d’HIS (médiane [Q1-Q3] = 3 [1-6] jours) et en cas d’HIS (médiane [Q1-

Q3] = 3,5 [1-6] jours). Le boxplot représentant la distribution de ces variables correspond à la figure 

11. 
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FIGURE 11 : Délai de réalisation du BP en fonction de l’étiologie de l’hypotension intracrânienne 

Lors du 1er BP, le volume moyen injecté est de 27±8 ml, avec une moyenne de 26±9 ml dans 

le groupe HIT et de 29±2 dans le groupe HIS, sans que cette différence soit statistiquement significative 

(p=0,18). Les patients du groupe HIS ont tous eu une injection de 30 ml de sang sauf 1 qui a reçu 25 

ml. Pour les patients du groupe HIT, les volumes sont plus hétérogènes, allant de 10 à 47 ml. Pour 2 

patients, l’injection de sang a été complétée par une injection de sérum salé ou de colloïdes en raison 

de difficultés techniques. La distribution de ces variables est représentée sur la figure 12. 

 

FIGURE 12 : Volume du 1er BP en fonction de l’étiologie de l’hypotension intracrânienne 
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La décision d’arrêter l’injection est mentionnée sur la feuille d’anesthésie dans 48% des cas. 

Lorsqu’elle est précisée, cette décision est due soit à la perception d’une tension lombaire voire d’une 

douleur lombaire décrite comme insupportable (79,8%) soit à l’amendement des céphalées (20,8%). 

Tous les BP sont réalisés au niveau lombaire, le plus souvent en L3-L4 (50%) ou en L4-L5 (44%), 

indépendamment de l’étiologie de l’HIC. En cas HIS, aucun BP n’a été réalisé de manière ciblée.

 Pour 32 patients le niveau de ponction initiale est connu et le BP est généralement réalisé au 

même niveau que la ponction initiale (66,8% des cas). Dans ¼ des cas il est réalisé un niveau en dessous, 

et dans les autres cas il est réalisé un ou deux niveaux au-dessus. 

Concernant l’efficacité de la procédure, 1 seul BP est nécessaire et suffisant dans 70% des cas, 

26% des patients ont nécessité 2 BP, et 2 patients ont nécessité plus de 2 BP avec un maximum de 4 

interventions pour un même patient. En cas d’HIS, le premier BP n’est efficace que dans la moitié des 

cas, sans que cela soit statistiquement significatif.  

 

Le délai moyen de réalisation entre le 1er et le 2ème BP est de 3,2±1,7 jours avec un maximum de 

6 jours. Le volume moyen du 2ème BP est de 25±5 ml, avec un minimum de 13 ml et un maximum de 32 

ml.  

Le volume total de sang injecté est de 35±14 ml, avec un maximum de 68 ml. En cas d’HIS le 

volume total a tendance à être plus important qu’en cas d’HIT (46±16 vs. 34±14 ; p=0,062), avec un 

volume total minimal de 30 ml dans ce groupe. Le volume total minimal est de 10 ml pour le groupe 

HIT. 
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FIGURE 13 : Volume total en fonction de l’étiologie de l’hypotension intracrânienne 

F. Examens d’imagerie 

 

TABLEAU 7 : Examen d’imagerie

 

Une imagerie a été réalisée pour 20 patients. Dans 80% des cas, une IRM cérébrale a été 

réalisée.
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Tous les patients avec HIS ont bénéficié d’une IRM avant la réalisation du BP et toutes les 

imageries sauf 1 montraient des signes d’hypotension intracrânienne (dilatation des veines épidurales, 

dilatation des sinus veineux cérébraux, épaississement et rehaussement pachyméningé diffus, ptose 

des amygdales cérébelleuses, effacement des ventricules). La fuite de LCR était authentifiée dans la 

moitié des cas.

Concernant les HIT, une imagerie est réalisée dans 1/3 des cas, le plus souvent après échec d’1 

premier BP. Les signes d’hypotension intracrânienne sont moins souvent visualisés.

 

II. Comparaison des différences de prise en charge : prise en charge anesthésique 

vs. prise en charge pluridisciplinaire 

Le groupe 3 est issu de la population obstétricale dont la symptomatologie est secondaire à 

une APD avec ponction duremérienne accidentelle. Le groupe 4 correspond à des patients avec un 

syndrome post ponction lombaire secondaire à une ponction rachidienne volontaire (ponction 

lombaire, rachianesthésie, infiltrations). Dans le groupe 3, c’est l’anesthésiste responsable de la salle 

d’accouchement ou l’anesthésiste de garde qui guide la prise en charge du traitement symptomatique 

initial à la réalisation du BP. Dans le deuxième groupe, la prise en charge initiale est généralement 

réalisée par un neurologue, un urgentiste ou un neurochirurgien et l’anesthésiste intervient dans un 

second temps. 

Aux HUS, le BP est systématiquement réalisé par un anesthésiste. Quelle que soit la cause, il 

s’agit le plus souvent de l’anesthésiste responsable de la salle d’accouchement.  

 

 

A. Caractéristique de la population 
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Les deux populations sont comparables en terme démographique et en termes d’antécédents 

médicaux (cf. annexe 2). La symptomatologie initiale est également similaire (cf. annexe 2).

B. Prise en charge initiale 

 

TABLEAU 8 : Prise en charge symptomatique initiale

 

Figure 14 : Comparaison des traitements symptomatiques initiaux en fonction des acteurs de la prise 

en charge
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La prise en charge initiale diffère dans les 2 groupes. Le Néfopam et les AINS sont plus souvent 

prescrits en contexte obstétrical (91,7% vs 55% ; p < 0,05 et 91,7% vs 45% ; p < 0,05). En postpartum, 

notamment après une césarienne, les antalgiques sont prescrits de manière automatique, ceci pouvant 

expliquer la plus grande proportion de Néfopam et d’AINS. L’Amitriptyline est plus souvent prescrite 

par les neurologues (20% vs 0% ; p < 0,05), qui ont également tendance à prescrire plus de caféine 

(70% vs 37,5% ; p=0,065). 

 

C. Modalités de réalisation du BP 

 

TABLEAU 9 : Modalités de réalisation du blood patch

En contexte obstétrical, le BP est réalisé plus précocement que pour les patients hors 

obstétriques (médiane [Q1-Q3] = 2 [2-3] jours pour les APD vs 4 [2,75-5] pour les syndromes post PL 

(p < 0,05). La distribution de cette variable est représentée par la figure 15. Cette différence disparaît 

en cas de 2ème BP nécessaire. 
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FIGURE 15 : Délai de réalisation du BP en fonction de la prise en charge initiale

 

Il n’y a pas de différence de volumes injectés entre les 2 groupes, avec une moyenne de 28±9 

ml pour les patientes d’obstétriques et de 24±7 ml pour les autres.  

Le taux de succès de la procédure est similaire entre les 2 groupes et dépasse les 70%. 

 

 

FIGURE 16 : Volume du 1er BP en fonction de la prise en charge initiale

 

III. Description de la prise en charge des brèches accidentelles en contexte 

obstétrical 
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En population obstétricale, nous sommes également intéressés à la réalisation du geste initial 

ayant provoqué la brèche. 

 

TABLEAU 10 : Modalités de réalisation de l’APD et de gestion de la brèche

La ponction est notée comme difficile dans plus de la moitié des dossiers de CPBDM ayant 

nécessité un BP. Dans 83,3% des cas, la ponction initiale est réalisée par un interne. La brèche n’est 

reconnue au moment de la ponction que dans moins de la moitié des cas, soit par la présence directe 

d’un reflux de LCR dans la Tuohy ou dans le cathéter de péridural et/ou par des signes indirects tels 

que la présence d’une hypotension et/ou d’un bloc moteur au moment de la dose test. Il y a eu un cas 

d’anomalie du rythme cardiaque fœtale après la pose d’une APD ayant occasionné une brèche 

accidentelle mais il n’existe pas forcément de lien de cause à effet. Il existe également un cas de 

paresthésie. En cas de reconnaissance de la brèche, l’APD est reposée dans 70% et dans le restant des 

cas le cathéter est laissé en place. 
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Discussion 

 

L’objectif principal de ce travail de thèse était de décrire les caractéristiques des patients ayant 

été traités par BP aux HUS de Strasbourg sur une période de 2 ans, ainsi que les modalités de leur prise 

en charge. 

 

I. Prise en charge symptomatique et modalités de réalisation du blood patch 

 

Bien qu’il n’existe à ce jour aucun protocole encadrant la prise en charge des symptômes liées 

à une HIC aux HUS, les pratiques actuelles sont en accord avec les recommandations de l’OAA de 2018 

pour la prise en charge des CPBDM en contexte obstétrical et aux recommandations de la HAS de 2019 

et à celles des sociétés européennes et américaines de 2023 pour la prise en charge des CPBDM. 

 

Dans notre population, les prescriptions d’opioïdes et apparentés sont plus fréquentes (74%) 

que dans les autres études (environ 10%), et quelle que soit l’étiologie de l’HIC. En contexte obstétrical, 

les 5 patientes qui ont eu une prescription de morphine correspondent à des patientes qui ont eu 

recours à une césarienne. La prescription de morphine fait partie du protocole d’analgésie 

postopératoire de césarienne.  

Les gabapentinoïdes ont également été prescrits par les praticiens des HUS chez 16% des 

patients avec HIT. Vahabi et al78, ont montré dans un essai contrôlé randomisé une diminution de 

l’incidence et de l’intensité des CPBDM après une rachianesthésie avec la Gabapentine. Une revue 

systématique issue de la Cochrane par Basurto et al79, a également démontré une diminution des 

scores de douleurs avec ces 2 molécules. Les gabapentinoïdes sont des molécules sédatives et la 

Prégabaline est contre-indiquée en cas d’allaitement. La prescription de gabapentinoïdes n’est donc 
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pas recommandée en routine mais elle peut améliorer les symptômes du patient en attendant la 

réalisation du BP. 

 

Le délai de réalisation du BP est en moyenne de 3,3 ± 1,9 jours après le geste initial traumatique 

ou le premier jour d’hospitalisation en cas d’HIS. En cas de CPBDM survenant après une APD il est de 

2,5±1,1 jours, et il est de 3,9±1,8 jours en cas de CPBDM survenant après une PL ou une 

rachianesthésie. Cette différence entre les 2 groupes est significative (p<0,05). Ceci pourrait 

s’expliquer par une intensité des symptômes plus importante après une brèche réalisée avec une 

aiguille de gros calibre. L’intensité des symptômes justifierait d’un traitement efficace plus précoce et 

donc du délai moindre entre ponction duremérienne après analgésie pérdurale et réalisation du BP. 

Dans notre population, l’intensité des symptômes est comparable entre tous les groupes de patients. 

Ces résultats sont similaires à l’essai contrôlé randomisé de Flaatten et al80 qui comparait les CPBDM 

après rachianesthésie et CPBDM après analgésie péridurale et qui ne retrouvait pas de différences sur 

l’intensité des symptômes entre les 2 groupes. La nature de la brèche ne permet pas à elle seule 

d’expliquer la différence dans le délai de réalisation du BP. 

Après une APD en contexte obstétrical dans notre échantillon, 68,2% des céphalées sont 

décrites comme sévères. Elles ont donc un fort retentissement dans les activités quotidiennes, 

empêchant potentiellement les patientes de s’occuper du nouveau-né, rendant moins acceptable et 

le repos au lit et la position allongée en postpartum. Ceci peut donc expliquer que le BP est réalisé plus 

précocement en postpartum, au risque de devoir recourir à un second BP.  

Une autre explication probable est due aux contraintes organisationnelles entourant la 

réalisation du BP. En contexte obstétrical, la gestion des CPBDM est confiée à l’anesthésiste 

responsable de la salle d’accouchement, des modalités du traitement symptomatiques conservateurs 

jusqu’à la réalisation du BP. De plus, les patientes sont généralement hospitalisées au moment de la 

survenue des symptômes. La réalisation d’un BP nécessite une salle de bloc opératoire disponible, au 

moins 1 anesthésiste pour l’injection de sang dans l’espace péridural, 1 anesthésiste ou 1 infirmier 



 

 

 

69 

anesthésiste diplômé d’état (IADE) pour la ponction veineuse et 1 autre personne disponible pour 

assister à la réalisation du geste. Dans le cas des syndromes post PL survenant après réalisation d’une 

PL ou d’une rachianesthésie, le patient est rentré à domicile lors de la survenue des premiers 

symptômes. A l’heure actuelle, aux HUS, le patient avec syndrome post PL doit se rendre au service 

des Urgences Adultes où un traitement symptomatique est débuté. En cas de CPBDM résistantes au 

traitement antalgique de première ligne, un avis spécialisé est demandé aux neurologues qui 

poursuivront la prise en charge et pourront solliciter un avis anesthésique pour réalisation d’un BP. La 

multiplicité des acteurs intervenant dans la prise en charge des syndromes post PL et l’absence de 

protocole de service commun aux neurologues, urgentistes et anesthésistes réanimateurs, peut donc 

expliquer le retard de réalisation du BP en cas de syndrome post PL. 

Il a été montré que la réalisation d’un BP dans les 48h premières heures après la brèche expose 

à un risque d’échec du BP63,71. Cependant, retarder la prise en charge par BP lorsque celui-ci est 

recommandé résulte en une souffrance plus importante pour le patient81. Il est donc important de 

réaliser le BP au bon moment. 

 

 

II. Spécificité des hypotensions intracrâniennes spontanées 

 

Il n’existe à ce jour qu’une seule étude comparant les HIT et les HIS. Il s’agit de la série de cas 

de Villamil et al17, publiée en 2020, qui compare les caractéristiques démographiques, les 

manifestations cliniques, les résultats d’imagerie, la prise en charge ainsi que la récidive des 

symptômes chez 137 patients avec hypotension intracrânienne : 80 patients avec HIT et 57 patients 

avec HIS. Dans l’étude de Villamil et al, les patients avec HIS sont plus âgés, la composante posturale 

des céphalées est moins présente, les anomalies IRM sont plus fréquemment retrouvées et le délai de 

prise en charge par BP est plus important (7 [3,20] vs 3 [1,5] jours ; p<0,05).  
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Dans notre population, les HIS concernent moins souvent les femmes (97,7% vs 66,7% ; 

p<0,05) que les HIT, et l’âge moyen est plus élevé (31,64±7,61 vs 45,67±12,01 ans ; p<0,05). Mais il n’y

a pas de différence sur la symptomatologie initiale, ni sur les délais de prise en charge par BP.

Concernant les modalités de réalisation du BP et son efficacité, il n’y a pas de différence entre le groupe

HIS et le groupe HIT.

La réalisation d’une IRM cérébrale cérébrale est systématique en cas d’HIS, alors qu’elle n’est

réalisée que dans 1/3 des cas pour les HIT (p<0,05). Lorsqu’une imagerie est réalisée, il n’y a pas de

différence significative entre les 2 groupes concernant la présence de signes d’HIC (35,7% pour les HIT

vs 83,3% pour les HIS ; p=0,141).

Les différences observées entre l’étude de Villamil et al et ce travail de thèse sont probablement

dues à la faible proportion d’HIS (6 patients) comparée à la population dans le groupe HIT (44 patients).

Dans notre échantillon, les 6 patients avec HIS ont été traités par BP lombaire. Une attitude

thérapeutique actuelle consiste à proposer un BP lombaire ou thoracique bas en 1ère et 2ème intention et

de réaliser un BP ciblé uniquement en 3ème intention22,82. Un seul patient de cette série a nécessité plus

de 2 BP, les deux premiers étant réalisés au niveau lombaire et le 3ème au niveau thoracique T7. L’IRM

médullaire réalisée chez ce patient retrouve une brèche durale s’étendant de C5 à T2 en antérieur et

de C7 à T9 en postérieur avec une fuite majeure en T7. La réalisation du BP ciblé a permis un

soulagement provisoire des céphalées mais une fermeture chirurgicale a finalement été décidée chez

ce patient.

Le volume total de sang injecté a tendance à être plus important en cas d’HIS avec une

moyenne totale de 46±16 ml (vs 34±14 ml pour les HIT ; p=0,062). Pour le 1er BP, les volume injecté

est de 30 ml dans 5 cas /6, dans le dernier cas il est de 25 ml. Ceci est en accord avec les récentes

publications qui montrent qu’en cas d’HIS, plus le volume est important (> 20 ml) plus le taux de réussite

est important18,82. Mais plus le volume est important, plus le taux d’effets indésirables augmente84.

 

III. Force et limites 

A. Limites de l’étude 
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Il s’agit d’une étude rétrospective observationnelle, il existe donc un certain nombre de limites 

liées au design de l’étude, notamment des données manquantes ou imprécises.  

Le nombre de patients inclus peut aussi être une limite de ce travail. Bien qu’il soit suffisant 

pour nous permettre de faire une description globale des caractéristiques démographiques et des 

modalités de prise en charge des HIS, ce nombre est probablement insuffisant pour nous permettre 

de mettre en évidence des différences entre les groupes. Nous avons également choisi d’inclure tous 

les patients ayant été traités par BP, quelle que soit l’étiologie de l’HIC. Le faible nombre de patients 

dans le groupe HIS comparé au groupe HIT est probablement à l’origine de l’absence de significativité 

de certains résultats. Il est donc nécessaire de poursuivre le recueil de données sur les patients avec 

HIS. 

 

Nous avons également rencontré des difficultés dans le recrutement des patients. Jusqu’en 

avril 2021, les services d’obstétrique utilisaient uniquement les dossiers papiers pour tracer les 

différents événements du séjour des patients. Au CMCO, les événements peropératoires étaient 

colligés sur papier. Les patientes qui ont été traitées par BP au CMCO jusqu’en avril 2021 ont donc été 

incluses via une recherche sur le logiciel DIAMM®, utilisé par les obstétriciens et les sage-femmes, en 

utilisant les mots clés « brèche », « bloodpatch », « blood patch » mais il est possible qu’un certains 

nombres de BP n’ont pas été répertoriés. Il est également possible que certains BP réalisées au bloc 

opératoire, notamment avant 2021, n’aient pas été enregistrés sur Qbloc® avec l’intitulé 

« bloodpatch ». En effet, nous avions retrouvé qu’un faible nombre de BP réalisé avant 2021, comparé 

avec ceux réalisés en 2021 et en 2022. Nous avons donc décidé d’inclure les patients à partir du 1er 

janvier 2021 pour éviter d’avoir un nombre trop important de données manquantes. 

Initialement, nous avions comme projet d’analyser toutes les CPBDM, traitées ou non par BP. 

Mais l’absence de base de données recensant ces patients et la multiplicité des acteurs intervenants 

dans la prise en charge des syndromes post PL ont rendu ce recueil impossible en pratique et nous 

avons donc décidé d’analyser uniquement les CPBDM traitées par BP. Au cours de ce travail de thèse, 
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nous avons créé un questionnaire spécifique « Susp brèche dure-mère post PLomb » (cf. annexe 3) sur 

DxCare® en collaboration avec les neurologues. Remplir ce questionnaire à chaque fois qu’une HIC est 

suspectée permettra de créer une base de données permettant de recenser toutes les CPBDM 

diagnostiquées aux HUS et de recueillir des informations standardisées sur la nature des symptômes, 

les traitements initiés et les examens complémentaires réalisés. 

 

Une autre limite de ce travail est l’absence de suivi standardisé des patients avant retour à 

domicile. En cas de CPBDM survenant en contexte obstétrical, les patientes ne sont pas forcément 

revues par un anesthésiste avant leur retour à domicile.  

Or les CPBDM peuvent être à l’origine d’une certaine morbidité. L’audit mené dans les 

maternités d’Irlande et au Royaume-Uni entre 2009 et 2012, MBRRACE-UK, avait constaté 2 décès 

maternels après anesthésie péridurale85 : 1 secondaire à un HSD et 1 secondaire à une TVC. Les 

complications les plus graves sont donc l’HSD et la TVC. Le facteur de risque le plus important d’HSD 

est le retard de prise en charge21. Il existe également une association entre CPBDM et parésie des VI, 

VII et VIIIème paires crâniennes. En contexte obstétrical, les CPBDM sont un facteur de risque de 

dépression du postpartum, céphalées chroniques, douleurs dorsales et douleurs de nuque chronique. 

La réalisation d’un BP ne semble pas diminuer le risque de ces 3 dernières complications86. Il paraît 

donc essentiel de fournir aux patients une information claire et un suivi approprié des patients qui 

développent des CPBDM, d’autant plus que les durées d’hospitalisation sont courtes, notamment en 

postpartum, et que les complications peuvent survenir à distance une fois les patients à domicile. 

La complication la plus fréquente des HIS est une récidive des symptômes, elle survient dans 

10% des cas et elle est 2 fois plus fréquente que pour les HIT18. Les HIS peuvent aussi se compliquer 

d’HSD. Les petits HSD peuvent être résolutifs après réalisation du BP. En cas d’HSD symptomatique ou 

extensif, la neurochirurgie est à envisager. Un rebond d’hypertension intracrânienne peut parfois 

survenir après le traitement de la brèche, cette complication est souvent bénigne mais nécessite 



 

 

 

73 

parfois un traitement par Acétazolamide voire une dérivation externe dans les cas les plus graves. Les 

autres complications sont plus rares : TVC, syringomyélie20. 

 

B. Forces de ce travail 

 

A notre connaissance, il s’agit du premier travail de thèse s’intéressant à la prise en charge des 

HIC aux HUS et nous espérons qu’il sera à l’origine de travaux complémentaires, dans le but 

d’améliorer la prise en charge globale des patients. 

 

En nous intéressant à ce sujet, nous avons réalisé qu’il reste énigmatique pour un certain 

nombre de praticiens, toutes spécialités confondues, notamment lorsque les symptômes ne cèdent 

pas après une prise en charge conservatrice simple. Les questions auxquelles nous avons été le plus 

souvent confronté portent principalement sur les modalités de réalisation du BP : quelles indications ? 

dans quel délai ? quel volume de sang injecter ? quels examens complémentaires ? Nous avons 

également constaté que le BP était réalisé après une information orale et que les patients rentraient à 

domicile sans lettre d’information sur les potentiels effets indésirables. 

 

A l’issu de ce travail, en collaboration avec les neurologues, nous souhaitons mettre en place 

un protocole de prise en charge des hypotensions intracrâniennes en accord avec la littérature actuelle 

(cf. annexe 4, annexe 5 et annexe 6), dans le but d’homogénéiser nos pratiques. Il est également 

nécessaire d’éditer une feuille d’information à destination des patients pour lesquels une brèche 

durale accidentelle a été constatée au cours d’une analgésie péridurale et pour les patients ayant 

bénéficié d’une rachianesthésie ou d’une ponction lombaire. 
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Dans notre échantillon, le délai médian de réalisation du BP est de 2 jours en cas de CPBDM 

après APD alors qu’il est de 4 jours en cas de CPBDM secondaire à une rachianesthésie ou une ponction 

lombaire (p<0,05).  

Nous souhaitons donc mettre en place, en collaboration avec les neurologues, un protocole de 

parcours de soin en unité de chirurgie ambulatoire (UCA) (cf. annexe 7) pour les patients nécessitant 

un BP. Ces protocoles ont pour objectif d’homogénéiser nos pratiques professionnelles dans le but 

d’améliorer la prise en charge des patients. Cela nous permettrait de réduire le délai de réalisation du 

BP lorsque celui-ci est nécessaire, d’éviter au patient de passer par le SAU, de proposer une analgésie 

efficace, de réduire les délais d’hospitalisation, et d’améliorer la communication entre les différents 

acteurs responsables du traitement des CPBDM. 

 

Ce travail est également le premier à s’intéresser à la prise en charge d’une entité à part, les 

HIS. Il existe des spécificités dans leur prise en charge et celle-ci doit être pluridisciplinaire. Dans cette 

étude, seulement 6 patients ont un diagnostic d’HIS traitée par BP mais nous espérons que ce travail 

serve de point de départ pour constituer une base de données qui permettrait d’analyser un plus grand 

nombre de patients et de suivre leur évolution. 

 

IV. Perspectives 

A. Place des blocs nerveux périphériques dans la prise en charge des CPBDM 

Un seul BGSP a été réalisé dans cette population. Son efficacité supposée est controversée, 

reposant principalement sur des études observationnelles et des séries de cas. La réalisation d’un BGSP 

consiste en une approche transnasale bilatérale. Les modalités de réalisation sont hétérogènes en 

fonction des études : utilisation d’un coton tige imbibé d’anesthésique local, injection ou pulvérisation 

d’anesthésique locale dans le nasopharynx, utilisation d’un seul anesthésique local ou mélange 

d’anesthésiques locaux et volumes allant de 0,5 à 5 ml par narine. En 2021, l’essai contrôlé randomisé 
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de Jespersen et al n’a pas montré de différence entre les scores de douleurs des patients ayant reçu 

un BGSP avec un mélange d’anesthésiques locaux et ceux ayant reçu un BGSP au sérum salé 

isotonique50. Un résultat intéressant de cette étude montre une diminution significative des scores de 

douleur dans les 2 groupes et une diminution de la nécessité de recourir à un BP de moitié dans les 2 

groupes. Ceci suggère que la simple stimulation mécanique du ganglion sphénopalatin pourrait être 

efficace dans la prise en charge des CPBDM.  

La revue systématique de Giaccari et al en 2021, montre que la réalisation de blocs nerveux 

périphériques, BGSP et BNGO, dans la prise en charge des CPBDM est une technique sûre qui peut être 

répétée et qui semble efficace pour diminuer les scores de douleur87. Si on ne peut pas formellement 

recommander la réalisation de ces techniques dans la prise en charge des CPDMB, elles peuvent être 

une alternative intéressante avec peu d’effets indésirables notamment chez les patients qui 

présentent une contre-indication au BP ou dans l’attente d’un BP. Un projet de thèse évaluant 

l’efficacité de BGSP dans la prise en charge des CPBDM est en cours aux HUS. 

 

B. Place de l’évaluation paraclinique de l’efficacité du BP 

Actuellement l’efficacité du BP est évaluée sur des critères cliniques. Certains auteurs 

proposent d’évaluer l’efficacité sur des critères échographiques. L’échographie est un examen non 

invasif, non irradiant, reproductible et facilement réalisable au lit du patient. 

En cas d’hypotension intracrânienne, on retrouve une vasodilatation intracérébrale qui se 

résout après traitement par BP. Ces modifications hémodynamiques peuvent être objectivées en 

monitorant le diamètre et les vélocités au niveau de la veine ophtalmique supérieure qui augmentent 

en cas d’HIS et qui se normalisent après réalisation d’un BP88.  

La mesure du diamètre du nerf optique est une méthode reconnue pour évaluer la pression 

intracrânienne en cas d’hypertension intracrânienne. En partant de ce postulat, il a été montré que le 

diamètre du nerf optique diminue chez les patients avec CPBDM et que ce diamètre augmente après 
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un BP efficace89. Cependant, il n’existe à ce jour pas de valeurs seuils pour définir l’hypotension 

intracrânienne. 
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Conclusion 

La prise en charge du syndrome d’hypotension intracrânienne est complexe et 

pluridisciplinaire, faisant notamment intervenir urgentistes, neurologues, anesthésistes-réanimateurs 

et neurochirurgiens. Le blood patch, procédure invasive consistant en l’injection de sang autologue 

dans l’espace péridural, est le traitement de référence de l’hypotension intracrânienne après échec du 

traitement médical. À ce jour, il n'existe pas de protocole local encadrant le diagnostic, la prise en 

charge symptomatique des hypotensions intracrâniennes et les modalités de réalisation du blood 

patch.  

L’objectif de ce travail de thèse est de décrire la population de patients traités par BP et les 

modalités de traitement actuelles. Les dossiers de 50 patients ayant été traités par blood patch aux 

Hôpitaux Universitaires de Strasbourg de janvier 2021 à décembre 2022 ont été analysés.  

Dans 88% des cas, le blood patch est réalisé à la suite d’une brèche provoquée (anesthésie 

péridurale, rachianesthésie, ponction lombaire). Dans 12% des cas, il s’agit d’une hypotension 

intracrânienne dite spontanée. Les céphalées positionnelles typiques sont présentes dans 94%, 

d’intensité élevée. Elles sont associées le plus souvent à des cervicalgies, nausées ou vomissements, 

et plus rarement à des signes auditifs et/ou à une photophonophobie. Il n’y a pas de différence de 

symptomatologie selon l’étiologie de l’hypotension intracrânienne. Le délai médian de réalisation du 

blood patch est de 3 jours, après un traitement médical conservateur par antalgiques classiques. Le 

volume moyen de sang injecté lors du premier blood patch est de 27 ml. Le taux de succès du premier 

BP est de 70%. 

Les différences principales entre hypotension intracrâniennes traumatiques et hypotension 

intracrânienne spontanée sont les suivantes : une population plus âgée, plus masculine, pour laquelle 

une imagerie cérébrale est systématiquement réalisée avant le BP. Le taux de succès du premier BP 

est similaire entre les 2 groupes mais le volume total a tendance à être plus important en cas d’HIS, 

sans que cette différence soit statistiquement significative. 
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La différence principale entre les céphalées post brèche duremérienne secondaires à une 

analgésie péridurale qui sont prises en charge par les anesthésistes réanimateurs seuls et les 

syndromes post ponction lombaire dont la prise en charge est pluridisciplinaire est le délai de 

réalisation du blood patch. Ce délai est significativement allongé dans le deuxième cas. 

A l’issue de ce travail, nous proposons, en collaboration avec les neurologues, un protocole de 

prise en charge des céphalées post brèche duremérienne qui soit commun à tous les professionnels 

amenés à prendre en charge ces patients. Nous espérons ainsi homogénéiser les pratiques 

professionnelles, réduire les délais de prise en charge pour les patients non hospitalisés lors de la 

survenue des symptômes, de réduire les délais d’hospitalisation et d’optimiser la gestion de 

l’analgésie.  

Le questionnaire de dépistage mis en place au cours de ce travail constituera une base de 

données recensant toutes les suspicions d’hypotension intracrânienne, traitées ou non par blood 

patch. Il est important que ce questionnaire soit connu des tous les professionnels de santé prenant 

en charge les hypotensions intracrâniennes pour permettre d’améliorer le dépistage des symptômes 

liés à une hypotension intracrânienne et alerter les praticiens sur les signes nécessitant un avis 

spécialisé. La création d’une base de données recensant les patients avec hypotension intracrânienne 

servirait à la recherche d’éventuelles complications à distance. Par ailleurs, la faible proportion 

d’hypotension intracrânienne spontanée dans cette population nécessite des investigations 

complémentaires afin de préciser notamment le volume nécessaire, le niveau de ponction ou l'intérêt 

potentiel du blood patch ciblé.  
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Annexes 

Annexe 1 : Critères diagnostiques de l’ICHD-III des céphalées attribuées à une hypotension du LCR 
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Annexe 2 : Caractéristiques démographiques et symptomatologie initiale de la population en fonction 

du type de prise en charge 
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Annexe 3 : Questionnaire Dxcare® à remplir lors d’une suspicion de CPBDM 
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Annexe 4 : Proposition d’algorithme de pec des hypotensions intracrâniennes traumatiques 

 

 

APD = analgésie péridurale ; RA = rachianesthésie ; PL = ponction lombaire ; BP = blood patch 

 
Annexe 5 : Proposition d’algorithme de pec des hypotensions intracrâniennes spontanées 
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Annexe 6 : Modalités de réalisation du blood patch aux HUS 
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Annexe 7 : Protocole de parcours de soin en unité de chirurgie ambulatoire (UCA) 
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RESUME : Le blood patch dans la prise en charge des hypotensions intracrâniennes : description 
d’une population et des pratiques professionnelles 
 
Introduction : L’hypotension intracrânienne résulte d’une fuite et/ou d’une hypotension du liquide 

céphalorachidien. Elle peut être spontanée ou secondaire à une ponction duremérienne compliquant 

une anesthésie périmédullaire ou une ponction lombaire. Les céphalées positionnelles invalidantes en 

sont la manifestation principale. Le traitement symptomatologique reposant sur une analgésie 

multimodale classique est de faible efficacité en absence de fermeture spontanée de la brèche 

duremérienne. Le blood patch est le traitement de référence des hypotensions intracrâniennes 

résistantes au traitement médical.  

Matériel et méthodes : Après avis consultatif du comité d’éthique, 50 dossiers de patients traités par 
blood patch aux Hôpitaux Universitaires de Strasbourg (Hautepierre et CMCO) du 1er janvier 2021 au 
31 décembre 2022 ont été analysés. Après une description de la population et des pratiques 
professionnelles, nous avons cherché à déterminer s’il existe des différences en fonction de la cause 
de l’hypotension intracrânienne. Les données sont comparées au moyen des tests usuels de 
statistique. 

Résultats et Discussion : Les patients traités par blood patch sont majoritairement des femmes (94%), 

jeunes (âge moyen 33,2 ans), secondairement à une hypotension intracrânienne traumatique (88%). 

Les hypotensions intracrâniennes spontanées concernent 12% des patients. Les céphalées 

positionnelles sont présentes dans 86% des cas, accompagnées principalement de raideur/douleur de 

nuque et des nausées. Le délai médian de réalisation du blood patch est de 3 jours, après un échec 

d’un traitement médical par Paracétamol, AINS et antalgiques de palier 3. Ce délai est significativement 

allongé à 4 jours en cas de symptomatologie secondaire à une ponction rachidienne volontaire 

(p<0,05). Il n’y a pas de différence en fonction de la cause de l’hypotension intracrânienne pour les 

autres critères étudiés.  

Conclusion : A l’issu de ce travail de thèse nous proposons la mise en place d’un questionnaire de 

dépistage des hypotensions intracrânienne, un protocole de prise en charge de cette pathologie en 

accord avec la littérature et l’organisation d’un parcours de soins en unité de chirurgie ambulatoire 

pour les patients nécessitant un blood patch et qui ne sont plus hospitalisés au moment de l’apparition 

des symptômes. Ceci devrait permettre d’améliorer nos pratiques.  

Rubrique de classement : Thèse de médecine – mention Anesthésie Réanimation  
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