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LISTE DES ABREVIATIONS

: Adenocorticotrophic hormon (Adénocorticotrophine).
: Anesthésiques locaux.

: Anesthésie péridurale.

: Blood patch.

: Blood patch epidural.

: Céphalées post ponction lombaire.

: Espace péridural.

: Hydrostatic indifferent point.

: Hypotension intracranienne spontanée.
: Indice de masse corporelle.

: Imagerie par résonance magnétique.

: Liquide céphalorachidien.

: Liquide céphalospinal.

: Oto-rhino-laryngologie.

: Pression de I’espace péridural.

: Pression intra cranienne.

: Ponction lombaire.

: Pression du liquide céphalorachidien.

: Parathormone.

: Pression des veines péridurales.



RA : Rachianesthésie.

SFAR : Société francaise d’anesthésie et de réanimation.
SNC : Systeme nerveux central.

SPPL : Syndrome post ponction lombaire.

TDM : Tomodensitométrie.

VIH : Virus d’immunodéficience humaine.

VS : Versus.



INTRODUCTION



Depuis longtemps les chercheurs se sont intéressés a étudier le contenu de
I’espace sous arachnoidien. Ainsi, déja au lleme siecle, un physicien Grec dénommé
Galien pensait que les ventricules cérébraux contenaient un gaz: le spiritus
animalis. Ce n’est qu’au début du XIXeme siecle que Magendie a pu découvrir
I'existence du liquide céphalo spinal (LCS) et la communication de I'’espace sous
arachnoidien avec le 4eme ventricule [1].

La ponction lombaire (PL) qui demeure le seul examen permettant |I’analyse
du LCS a été décrite pour la premiere fois chez 'lhomme par Quincke en 1891[2]
tandis que des 1885, Corning observait les effets d’une injection fortuite de cocaine
dans le liquide céphalo rachidien (LCR) d’un chien au cours d’expériences sur
I’application inter épineuse de diverses substances. La paternité de la technique
revient a Auguste Bier et a son confrere Hildebrandt qui, en 1898, introduisent
mutuellement 20mg de cocaine dans le LCR et, I’année suivante publient une série
de 6 rachianesthésies basses puis décrivent les principales complications dont le
syndrome post ponction lombaire (SPPL) représenté particulierement par la céphalée.

Certains accidents neurologiques, leurs implications médico-légales et le
probleme des céphalées ont desservi durablement la rachianesthésie. Cependant, sa
simplicité, son efficacité et son colt peu élevé ont assuré son maintien et les travaux
se sont orientés vers la prévention des complications par des améliorations
techniques et pharmacologiques.

Le SPPL peut compliquer tous les types de ponctions durales, qu’il s’agisse
d’une ponction lombaire, d’une rachianesthésie (RA) ou d’un accident d’anesthésie
péridurale (qui normalement ne perce pas la dure mere) [3]. La fréquence du SPPL
est tres variable de 1 a 70% selon les études. Il est plus fréquent chez I’adulte jeune

[4], de sexe féminin [4, 5,6], mince [5,7], ayant des antécédents de céphalées ou



ayant eu un précédent SPPL [5,8]. En plus de sa fréquence, la survenue d’un SPPL
nécessite dans 39 % des cas une prolongation de I’hospitalisation [9].

Depuis sa description il y’a déja plus de 40 ans, le Blood Patch (BP) qui
consiste en l'injection d’une quantité de sang autologue dans l'espace péridural
constitue le traitement de référence des céphalées compliquant les bréches dure-
mériennes en cas d’échec du traitement conservateur. Son efficacité démontrée par
plusieurs essais randomisés le comparant aux mesures conservatives est tres
variable selon les études allant de 77 a 96 %. En cas d’échec du premier Blood
patch, il peut étre répété plusieurs fois.

L’objectif de notre travail est de décrire les caractéristiques, les facteurs de
risque et les moyens de prévention du SPPL. Ainsi que de décrire les aspects
théoriques et pratiques du Blood patch dans le traitement du SPPL et surtout
d’évaluer la nécessité de garder les patients en décubitus dorsal strict pendant au
moins deux heures, consigne classique, apres sa réalisation pour augmenter son

efficacité.



MATERIELS

ET METHODES



1-Type d’étude :

Il s’agit d’'une étude observationnelle réalisée au service d’anesthésiologie de
I’hopital militaire Moulay Ismail de Meknes sur une période de deux années du

début de novembre 2007 jusqu’a la fin du mois d’octobre 2009.

2— Criteres d’inclusion :

Ont été inclus dans notre étude tous les patients adressés pour une
symptomatologie évoquant un SPPL représenté plus particulierement par des
céphalées compliguant tous les types de ponctions durales, qu’il s’agisse d’une
ponction lombaire, d’une rachianesthésie (RA) ou d’un accident d’anesthésie
péridurale. Céphalées inhabituelles, quelle que soit leur intensité, survenant dans les
cing jours suivant une ponction durale, déclenchées par la position debout et

résistantes aux traitements usuels prescrits pendant au moins 48 a72h.

3-Méthodologie : « Photos de 1 a 9»

Apres consentement du patient, un blood patch est réalisé par un médecin
anesthésiste du service selon la technique élaborée en 1960 par Gormley[10].Admis
a la salle de surveillance post interventionnelle, le patient est placé sous surveillance
par monitoring cardiaque et tensionnel et de la saturation artérielle en oxygene. Une
voie d’abord veineux périphérique est mise en place. Le patient est ensuite installé
en position assise. La technique impose la présence de deux personnes: Un
infirmier anesthésiste qui est chargé d’effectuer le prélevement de sang sur une
autre veine de bon calibre préalablement repérée, et un médecin anesthésiste qui va
pratiquer la ponction péridurale. Le Blood patch consiste a introduire en conditions

stériles une aiguille de type Tuohy de 18 G dans I'espace épidural lombaire (L3-L4
11



ou L4-L5) pour injecter tres lentement du sang autologue. Le volume utilisé ne
dépassait pas 20 ml avec recherche de sensation de pesanteur ou de douleurs
lombaires dont la survenue était le signal d’arrét de l'injection sans terminer le
volume de 20 ml autorisé par I’équipe. Le patient informé avant la réalisation du
blood patch, était autorisé a se mettre debout dés qu’il le pouvait. Ensuite, il était
observé pendant 48 heures dans le service d’hospitalisation a la recherche d’une
éventuelle complication, en particulier la persistance ou la réapparition des

symptomes ayant motivé la réalisation du blood patch.

12



Photol :

monitorage du patient avant la réalisation du blood patch.
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Photo?2 : aiguille de type Tuohy de 18 G.
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Photo3 : asepsie puis anesthésie locale de I’espace de réalisation du blood patch.
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Photos 4 et 5 : recherche de I’espace péridural.
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Photo6 : prise du sang autologue par I'infirmier anesthésiste.
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Photo? : injection de sang autologue dans I’espace péridural.
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Photos 8 et 9 : injection de sang et recherche simultanée de douleur lombaire :

critere d’arrét de I’injection.
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4-Criteres d’exclusion :

Ont été exclus de notre étude tous les patients adressés pour une
symptomatologie évoquant un SPPL dans les suites d’une ponction durale et qui ont

bien évolué par un traitement symptomatique.

20



RESULTATS



1. Caractéristiques des patients :

Au cours de notre travail, 21 patients ont été recensés pour un SPPL durant les

deux années de I’étude dans les suites d’une ponction durale.

a. Le sexe :

Parmi les malades inclus dans I’étude, figuraient 9 femmes (42,8 %) et 12 hommes

(57,2%).

= FEMMES

= HOMMES

Figure 1 : Répartition des patients selon le sexe.
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b. L'age :
La moyenne d’age de nos patients était de 23 ans avec des extrémes de 16 a

35 ans.

2. Caractéristiques du SPPL :

a. Causes du SPPL :

Chez les 21 patients recensés de notre étude, les causes retrouvées étaient
réparties comme suit :

v 16 rachianesthésies (RA).

v 3 ponctions lombaires (PL) a visée diagnostiques en neurologie.

v 2 anesthésies péridurales (APD) obstétricales.

m RA: Rachianesthésie

PL: Ponction lombaire

® APD: Anesthésie
péridurale

Figure 2 : Répartition des patients selon les causes du SPPL.
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b.Symptomatologie du SPPL :

> La céphalée : était le maitre symptome. Elle était présente chez tous nos

patients et constituait le principal motif de leur consultation :

v Mode d’apparition : le début était brutal chez tous nos patients.

v Délai d’apparition : les céphalées sont apparues dans les deux premiers
jours apres les causes incriminées. Volontiers au moment de leurs
premiers levés post opératoire pour les patients ayant eu une RA ou une
APD. Chez les patients adressés du service de neurologie, la céphalée
était plus marquée des leur premier jour.

v Type de céphalée : était surtout en casque irradiant le plus souvent en
cervical.

v Intensité : la céphalée était décrite par tous les patients comme étant
inhabituelle et insupportable. Chez tous les patients, la céphalée était
positionnelle et accentuée par la position debout. La position assise
n’était pas bien supportée. De méme, elle était rebelle aux traitements
usuels prescrits pendant 48 a 72 heures.

> Autres signes du SPPL :

v Nausées et vomissements : parmi les 21 patients, 14 présentaient des
sensations de nausées et de vomissements soit (66.6 %).

v Troubles auditifs: a types d’acouphénes et de bourdonnements
d’oreilles, étaient notés chez 5 patients soit (23.8 %).

v Troubles de I’équilibre : bien que la position debout était insupportable
a cause du déclenchement de la céphalée, des sensations vertigineuses

et de déséquilibres étaient rapportées par 3 patients soit (14.2%).

24
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3. Caractéristiques du Blood patch :

Apres échec des traitements usuels prescrits essentiellement pendant 48 a 72
heures a base de dextropropoxypheéne a doses adaptées, tous nos patients ont
bénéficié d’'un blood patch aprés leur information et leur consentement sur le

déroulement de la technique.

a. Volume de sang autologue injecté :

Le volume de 20 ml de sang autologue fixé par les auteurs comme volume
maximal a injecter était nécessaire chez 19 de nos patients. Pour les deux autres, la
procédure a été arrétée apres injection de18 ml pour I'un et de 16 ml pour I'autre a

cause de 'apparition de douleurs lombaires au cours de I'injection.

b. Délai de mise en position debout et de déambulation :

Au cours de la réalisation du blood patch tous nos patients ont rapporté un
soulagement en supportant déja la position assise. Immédiatement apres la fin de
I’injection, les patients sont remis en position de décubitus et apres controle de
leurs parametres de surveillance ils ont tous déclaré leurs souhaits de se mettre en

position debout et de déambulation immédiate.

c. Récidive des céphalées :

Durant les 48 heures de surveillance fixée par I’équipe, aucune récidive n’a

été déclarée. Le recours a d’autres blood patch n’a pas été nécessaire.
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DISCUSSION



A. EPIDEMIOLOGIE :

La nécessité d’analyser le LCR lors d’une ponction lombaire a visée
diagnostique ou bien de réaliser une rachianesthésie a visée anesthésique impose
une breche durale. Par contre lors d’une anesthésie péridurale ou d’une analgésie
péridurale la bréeche durale est accidentelle et représente une des complications les
plus fréquentes du repérage de I’espace péridural.

L’expérience de I'opérateur est un risque communément reconnu. Ainsi, si
une fréquence d’environ 1 % est généralement admise lors de la recherche de
I'espace péridural au niveau lombaire [11], Norris et al. [12,13] ont montré que la
fréquence peut atteindre 2,7% lorsque la majorité des actes sont pratiqués par des
internes.

Le role des caractéristiques de la patiente, représenté notamment par ’obésité
lors d’une analgésie obstétricale, rendant difficile la recherche de I’espace péridural,
est moins franc. La plupart des auteurs sont en accord que la période de garde est
un facteur de risque supplémentaire dans la survenue de cette complication dans la
mesure ou la majorité des cas de breches a été occasionnée par des opérateurs en
formation ou ayant une activité sporadique d’analgésie péridurale obstétricale [11,
13,14].

L’incidence des céphalées secondaires aux breches dure-mériennes dépend
des signes pris en compte pour le diagnostic, de I’étiologie de ces céphalées et de la
taille des groupes de patients étudiés. Elle serait moindre aprés une rachianesthésie
gu’apres une ponction durale accidentelle ou a visée diagnostique [15]. Aprés une
ponction lombaire, I'incidence varie de moins de 0,2 % a plus de 70 % selon les
séries, les plus anciennes rapportant des valeurs beaucoup plus élevées[16].Pour les

PL diagnostiques, la fréquence serait de 15 a 40 % en I’absence de mesures
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préventives, que la ponction soit réalisée en urgence [17,18] ou programmée [19] et
de 6 % apres application de mesures préventives [20]. Pour les rachianesthésies la
fréquence est de 7,5 %, que I’anesthésie soit a visée obstétricale ou autre [7].
L’incidence d’une ponction durale accidentelle au cours d’une anesthésie péridurale
est faible, entre 0 et 2,6 %. Toutefois, la fréquence d’un SPPL est alors élevée jusqu’a
70 % [20].

Les principaux facteurs de risques non modifiables des céphalées
secondaires aux breches dure mériennes seront I’age, le sexe féminin, I'index de
masse corporelle (IMC) inférieur a 22, des antécédents de syndrome post ponction
lombaire ou de céphalées chroniques, ainsi que le diamétre et la forme de la pointe
de l'aiguille utilisée et la technique de ponction.

Ainsi, I’American Academy of Neurology a publié en 2000 une revue
systématique de la littérature attribuant un niveau de preuve pour chaque facteur de
risque suspect en les regroupant en deux catégories[21].(Tableau 1).

> Des facteurs individuels liés au patient.

> Des facteurs techniques.

1) Facteurs liés au patient :

a.L’age :
L’incidence des céphalées post rachianesthésie est élevée chez le sujet jeune.
Elle serait multipliée par 2 dans la tranche d’age 18-30ans, diminue avec I’avancée
en age surtout apres 40 ans du fait d’'une pression du LCR physiologiquement plus
basse, et serait encore plus rare aprés 60 ans. De méme, les céphalées post breche

dure mériennes sont moins fréquentes avant I’age de 13 ans [22,23].
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GIELEN et coll. ont également rapporté une incidence de céphalées de 10 a
15% chez les patients agés de moins de 50 ans contre moins de 5% chez les
patients agés de plus de 50 ans. Dans cette étude, toutes les rachianesthésies ont
été effectuées avec une aiguille de 22G [24].

Outre le seuil de la douleur plus élevé chez les sujets agés, il existe
probablement une explication d’ordre anatomo-physiologique avec une structure
dure-mérienne moins extensible chez le sujet agé limitant les fuites du LCR.
Finalement l'intérét des aiguilles fines semble moindre chez les patients agés de
plus de 60 ans [25].

De maniere générale, le risque de SPPL diminue avec I’age. Il prédomine chez
les adolescents [26] et les adultes jeunes, avec une incidence 3 a 4 fois plus élevée
dans la tranche d’age 20-29 ans que dans 50- 59 ans [4,7]. Il est exceptionnel chez
les sujets plus agés (< 4 % si plus de 60 ans) [27], peut-étre du fait d’une pression
normale du LCS plus basse, et chez le tout jeune enfant [28], mais pourrait étre
sous-estimé.

b.Le sexe :

Pour certains auteurs, les céphalées post rachi anesthésie seraient plus
fréquentes chez les femmes en dehors de tout contexte obstétrical [9]. Les femmes
seraient 2 a 3 fois plus exposées aux céphalées post breche dure mérienne que les
hommes [29, 30,31].A age comparable, le SPPL est deux fois plus fréquent chez la
femme [4,5, 32].Alors que pour d’autres auteurs, il n’existe aucune corrélation entre
la survenue des céphalées et le sexe[33].

Pour COCARD et coll. [34,35] le risque des céphalées en obstétrique est 20
fois plus élevé apres une rachianesthésie (avec une aiguille de 25 a 26 G) qu’apres

une anesthésie péridurale avec ponction dure mérienne. Ces résultats sont en
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accord avec d’autres travaux qui incriminent I’obstétriqgue comme étant un facteur
de risque important dans la survenue des céphalées post breche dure mérienne.
Concernant le facteur hormonal, Echeverria et coll. n’ont pas retrouvé
d’influence du cycle menstruel sur la survenue des céphalées post ponction, mais le
collectif des patients était faible, et d’autres travaux restent ici nécessaires [36].

c. L'index de masse corporelle (IMC) :

Les céphalées secondaires aux breches dures mériennes seraient moins
fréquentes chez les sujets présentant un IMC supérieur a 30[37,38].L’obésité
morbide serait alors un facteur protecteur [5,39].

d.Antécédents de céphalées :

Les antécédents de céphalées primaires, de migraines et de céphalées de
tension sont considérés comme étant des facteurs de risque de survenue d’un SPPL
[8].Dans une étude sur 501 patients, Kuntz et al. retrouvaient 51 % de SPPL chez les
patients ayant des céphalées avant la ponction contre 30 % chez les patients non
céphalalgiques [5]. Enfin, un antécédent de SPPL est un facteur de risque d’un
nouveau SPPL [40]. Ainsi, le patient doit toujours avoir une information claire avant
la ponction lombaire et doit connaitre le risque et surtout les symptomes du SPPL.

Amorim et al. [41] concluent a une incidence plus élevée de survenue des
céphalées post breche dure mérienne chez des patients ayant déja présenté un
syndrome post ponction lombaire : 19% versus 6,9% dans la population standard.

La présence de céphalées chroniques serait également un facteur de risque

de développer des céphalées suite a une breche dure mérienne [42].
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2) Facteurs techniques :

Le diametre et la forme de la pointe de I'aiguille utilisée sont les principaux
déterminants de survenue des céphalées [43,44]. Plus le calibre de l'aiguille est
gros, plus le biseau est tranchant, plus le syndrome de post ponction lombaire est
fréquent et sévere [42,43].Les valeurs retenues varient selon les auteurs
probablement du fait que les populations testées ne sont pas homogenes.

Le risque de SPPL est indépendant de la quantité de LCS ponctionnée [5], et de
la position du patient lors de la ponction (assise ou en décubitus latéral) [40].

La réinsertion du mandrin avant d’enlever I'aiguille diminue I’incidence des
SPPL (16,3 % vs 5 %) [45]. Divers auteurs ont suggéré que I’apparition d’un SPPL était
favorisée par une bréche nette des deux feuillets méningés (dure-mere et
arachnoide) ne permettant pas un coulissement de I'un vis-a-vis de I'autre apres la
ponction [46]. Plusieurs auteurs avaient donc proposé d’orienter le biseau de facon
parallele aux fibres (avec l'orifice sur le coté) pour les écarter sans les percer et
d’insérer I'aiguille de maniere tangentielle (angle de 35°) pour traverser les feuillets
méningés en différents points et faciliter la fermeture ultérieure [47,48].

Ces techniques diminuent significativement le risque de SPPL, mais ont un
peu moins d’intérét depuis l'utilisation d’aiguilles de petit diametre et/ou a pointe
non coupante en «pointe de crayon » [49].

Les embouts des aiguilles a PL sont de deux types, a biseau court tranchant
(Quincke) ou a bout conique ou « pointe crayon » (Whitacre [50], Sprotte [51]).
« Photo10 ».

Les aiguilles a pointe crayon permettent d’écarter les fibres dure-mériennes
sans les couper net. A diametre égal, elles diminuent le risque de SPPL par rapport

aux aiguilles biseautées (1-11 % cas versus 5-25 %) [7].
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Sprotte Whitacre Quincke

25 Gauge 25 Gauge 25 Gauge

Image 10 : Les embouts des différents types des aiguilles a ponction
lombaire : QUINCKE a biseau court tranchant, WHITACRE et SPROTTE a bouts

coniques ou en « pointe crayon ».
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Cependant, la pointe conique ne permet pas toujours de traverser les
différents plans tissulaires et ['utilisation d’un introducteur est généralement
nécessaire pour franchir les plans cutanés et sous-cutanés.

Le calibre des aiguilles varie du plus large (G18) au plus fin (G26 pour les
pointes crayon Whitacre et G27 pour les pointes biseautés Quincke). Il a été
démontré que le risque de SPPL diminuait significativement avec le diameétre de
I’aiguille [52,53]. Cependant, les neurologues ont longtemps préconisé le diametre
de G22 avec une pointe biseautée pour une PL « optimale » avec mesure de pression
et recueil de LCS, malgré un fort taux de SPPL [54], car des diametres plus fins
rendaient I'insertion plus complexe et augmentaient le taux d’échec. Ces difficultés
sont facilement contournées par l'utilisation d’introducteurs de gros diametre (type
Pitkin) pour traverser les plans cutanés et sous-cutanés, I'aiguille fine étant insérée
dans un second temps [2].

Ces introducteurs sont disponibles avec les aiguilles a pointe crayon dés le
calibre G22 et pour les aiguilles a pointe biseautée deés le calibre G25. Ils sont
utilisés depuis tres longtemps avec succes en anesthésie [2] et devraient absolument
se généraliser dans les autres spécialités pour prévenir le SPPL. Les aiguilles de
calibres G25 a G27 paraissent idéales, avec un taux de SPPL de 4 a 6,7 % [55,56].

Dans une étude prospective de 640 patients ayant eu une anesthésie spinale
avec des aiguilles Quincke G 25 ou G 27, 48 patients (7,5 %) ont développé un SPPL
et 1 patient a nécessité deux BPE pour un SPPL sévere persistant aprés une semaine
[4].

Pour diminuer le taux de SPPL, il faut donc inciter a l'utilisation d’aiguilles G25
ou G26 et de préférence a pointe crayon avec introducteur.

Dans une étude rétrospective [57] réalisée dans une unité d’urgences

céphalées ou 437 ponctions lombaires ont été faites avec des aiguilles G25 a pointe
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crayon au travers d’un introducteur court G18 (185 en 2009 et 252 en 2010) , 6
patients (soit 1,4 %) sont revenus pour un SPPL, dont 4 ont nécessité un BPE ( soit
0,9 % du total). Selon la méme étude, il est supposé que de multiples tentatives de
ponctions augmentent le risque de perforations multiples de la dure-mere et puisse
majorer le risque de SPPL.

L’expérience du praticien intervient dans le risque de ponction durale lors des
anesthésies péridurales [58]. Cependant, I'influence de I’expérience du praticien sur
le risque de SPPL apres ponction lombaire diagnostique n’a pas été bien étudiée.
Seule une étude observationnelle aux urgences publiée sous forme d’abstract
suggere que I’expérience diminue I'incidence du SPPL (et inversement) [17].

Le fait de tourner l'aiguille de Tuohy selon la technique dite « des quatre
guadrants » augmenterait le risque de breche et n’est pas recommandé [16].

L’utilisation d’un mandrin gazeux pour le repérage de I'EPD semble
augmenter I'incidence de breches [59].

L’incidence du SPPL est plus élevée aprés un accouchement par voie basse
gu’aprés une césarienne en cas de breche méningée accidentelle lors d’une
anesthésie péridurale [60]. La technique de rachi péridurale séquentielle n’expose
pas a un risque plus élevé de SPPL [61].

Concernant les habitudes de notre service :

e Les rachianesthésies sont réalisées par des médecins anesthésistes avec

des aiguilles G25 au travers d’un introducteur court G18. « Photo11 ».

e Les ponctions lombaires sont réalisées avec des avec des aiguilles G22

sans introducteur court. « Photo12 ».

e Les péridurales sont réalisées comme pour le blood patch avec des

aiguilles de Tuohy18G. « Photo2 ».
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Photo11 : aiguille de rachi anesthésie 25G avec introducteur.

Photo12 : aiguille 22G utilisée pour ponction lombaire.
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B. PHYSIOPATHOLOGIE :

Deux mécanismes physiopathologiques complémentaires ont été avancés
pour expliquer les céphalées du SPPL :
> Une origine « mécanique » : liée a la fuite de LCR par la bréche entrainant
un déplacement caudal du cerveau, une compression des nerfs craniens et
une traction sur les structures méningées [29].
> Des phénomeénes « vasculaires » : adaptatifs médiés par I’adénosine,
analogues aux acces migraineux [62].
La théorie de Monro-Kellie selon laquelle la somme des volumes
intracraniens reste constante renforce I’hypothése mécanique et expliquerait en
partie les modifications de I’lhémodynamique cérébrale. Malgré tout, les mécanismes

physiopathologiques exacts restent a ce jour imprécis.

1. Rappels anatomigues et physiologiques :

La boite cranienne représente un volume de 'ordre de 1700 ml chez I’adulte,
occupée a 70-80 % par le SNC, et a 10-15 % par le LCR et les structures vasculaires.
Le canal rachidien est un cylindre de diametre variable selon I’étage considéré (de 2-
4 cm) et long d’environ 70 cm chez un adulte de taille normale : son volume total
théorique se situe autour de 220 ml.

a. L’espace péridural (EPD) :

L’espace péridural s’étend du foramen magnum au hiatus sacré et
circonscrit le sac dural et son contenu. En avant, il est délimité par la face
postérieure des corps et des disques intervertébraux, recouverte par le ligament
longitudinal postérieur. La face postérieure de I’EPD postérieur est formée par le

ligament jaune. Les pédicules vertébraux et les foramina de conjugaison constituent
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les limites latérales de I’espace. Son volume, de I'ordre de 50 a 110 ml, dépend
étroitement du contenu du canal rachidien.

L’EPD contient des structures vasculaires et du tissu graisseux. Le réseau
veineux, prédominant en antérolatéral, assure le drainage veineux des vertebres, de
la moelle épiniére et des méninges. La pression des veines péridurales (PVEPI) est la
résultante entre la pression du systéme veineux et les pressions extra rachidiennes
transmises au travers des foramina intervertébraux. Ces plexus répercutent
directement a I’EPD les variations de pressions abdominale et thoracique du fait de
I'labsence de systeme anti reflux. Lors d’une compression cave ou d’une
augmentation de la pression intra-abdominale, les plexus veineux turgescents
(augmentation de PVEPI) réduisent le volume de I’EPD.

Prédominant dans la région postérieure de I'espace, la quantité de tissu
adipeux varie selon le morphotype de I'individu. Enfin, un squelette fibreux entre la
dure-mere et le ligament vertébral postérieur se prolonge dans I’EPD en formant des
septa qui peuvent entrainer des difficultés a la montée du cathéter ou altérer la
distribution des anesthésiques locaux (AL) administrés dans cet espace [63].

La pression de I’EPD (PEPI) varie en fonction du niveau rachidien et de la
position du sujet. En décubitus latéral ou en position assise, la pression péridurale
est négative a I’étage cervical et thoracique (principe de la goutte pendante pour le
repérage de I’EPD) puis augmente a I’étage lombaire et se positive en région sacrée.

Physiologiquement, il existe un gradient de pression entre I’espace sous-
arachnoidien et 'EPD d’environ 40 cmH20 en position assise. Chez I'adulte, la
diminution de la compliance de I’EPD résulte de I'obstruction progressive des
foramina intervertébraux et du rétrécissement du canal rachidien par I'arthrose.
L’injection d’une solution dans I’EPD va entrainer une augmentation transitoire de la

pression (PEPI) pendant environ 30 secondes. L’extension de la solution injectée est
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d’autant plus importante que la compliance de cet espace est faible [64]. Pour
I’étage lombaire, en dehors de la grossesse, il faut injecter 1,5 ml a 20 ans pour
obtenir une extension sur un métamere, il suffit de 1,3 ml a 40 ans et de 0,8 ml a
80 ans. La taille du sujet, la quantité de tissu graisseux, les adhérences méningées,
la grossesse et toute compression abdominale constituent les principaux facteurs
modifiant la compliance de I'EPD [65]. Les liquides injectés dans I’EPD vont diffuser
vers les métameres sus- et sous—jacents au travers des foramina intervertébraux et
vers l’espace intrathécal, puis ils vont étre résorbés par les plexus veineux

périduraux et para vertébraux.
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Cavité épedurale
(contenant de fa graisse)

Photo 12 : Coupe transversale au niveau de la vertébre lombaire L4, Atlas

d’anatomie humaine, FRANK H. NETTER, 4éme édition.
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b. Le liquide céphalorachidien :

Par analogie aux vaisseaux lymphatiques pour les autres tissus, le LCR
représente le milieu de suspension et la voie de drainage du SNC [66].

Le LCR est un ultra filtrat plasmatique, secrété principalement par les plexus
choroides des ventricules latéraux et des troisieme et quatriéme ventricules, sous
controle sympathique. Une faible quantité du LCR serait produite par le parenchyme
cérébral.

Il assure 'homéostasie de I’environnement chimique de I’encéphale.

Le débit de sécrétion du LCR est élevé, environ 0,4 ml/min ou 500 a 600 ml/j,
et sera fortement augmenté en cas de baisse de la PLCR. Son volume représente
environ 2 ml/kg chez I’adulte et son renouvellement complet est assuré trois a
quatre fois par jour.

Chez I’enfant, le LCR représente un volume de 4 ml/kg, avec une sécrétion
plus rapide. Chez I’adulte, le volume du LCR ne représente que 10 % du volume
intracranien total (1700 ml), soit 100 a 160 ml. D’aprés les données radiologiques
démontrant une grande variabilité interindividuelle du volume de LCR, environ 23 ml
remplissent les ventricules, 30 ml la région spinale, le reste circulant dans les
espaces sous—arachnoidiens cérébraux.

Sa faible densité de [I|'ordre de 1,0007g/cm3 permet au cerveau
(densité=1,0040 g/cm3) d’y flotter et de voir son poids réduit d’environ 80 %.

La pression moyenne du LCR est environ 11 cmH20.

L’hypocapnie, I’hypothermie et I'alcalose métabolique diminuent la sécrétion
du LCR. La résorption du LCR s’effectue en fonction du gradient de pression
hydrostatique établi entre les villosités arachnoidiennes intracraniennes et le sinus

sagittal supérieur.
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Au niveau rachidien, la résorption du LCR est assurée par les plexus veineux
de I’EPD, toujours par un mécanisme de diffusion. Dans les conditions normales, la
différence de pression entre le LCR (15 cmH20) et le sinus sagittal supérieur (9
cmH20) s’éleve a 6 cmH20. Cette résorption est également soumise aux variations
de la PIC. On décrit une résorption accessoire au travers de la muqueuse nasale.

A cOté des phénomenes de sécrétion-résorption assurant un flux homogene
du LCR, on sait, grace a I'IRM fonctionnelle [67], que la circulation du LCR semble
facilitée par un flux pulsatile généré par 'onde de pouls systolique, les mouvements
respiratoires et par des mouvements ascendants des battements ciliaires de
I’épendyme.

En effet, lors de la systole cardiaque, I’onde de pouls provoque une breve
augmentation du volume sanguin intracranien chassant le LCR vers le canal
rachidien. La posture et le maintien de |’axe téte-cou-tronc en évitant une
compression jugulaire peuvent jouer un réle déterminant sur la circulation et la PLCR
par interaction avec le drainage veineux encéphalique.

Par opposition a la pression artérielle, il n’existe pas de régulation directe de
la PLCR : elle ne dépend que du volume du LCR et de la PIC.

Le LCR a un role de protection, de support et de régulation de I’environnement
chimique de [I’encéphale. Il sert de véhicule au transport intracérébral de
neurotransmetteurs, tels que les neuro hormones hypothalamiques, de support
stable en substrats (glucose), méme lors des variations plasmatiques importantes, et
de voie d’élimination des déchets issus du métabolisme cérébral.

Enfin, le LCR joue un rble de tampon dans les échanges sang-tissu nerveux

permettant le maintien de sa composition ionique et de son équilibre acido-basique.
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c.Volume sanqguin du SNC :

Le volume sanguin du SNC est du méme ordre de grandeur que celui du LCR,
soit 150 ml. Il est essentiellement veineux, réparti a moitié dans le secteur
intracranien et pour l'autre moitié dans le secteur intrarachidien. Le débit sanguin
cérébral est de 750 ml/min et de 100 ml/min au niveau rachidien [68]. Il est tres
finement régulé par le mécanisme d’autorégulation cérébrale et dépend étroitement
de la pression artérielle moyenne et de la pression intracranienne.

Tout obstacle au drainage veineux (le non-respect de ’axe téte cou- tronc,
le décubitus dorsal, une pression intra thoracique positive. . .) va augmenter la
pression du secteur veineux cérébral et rachidien et donc la PIC [69]. De plus, les
plexus veineux périduraux, dépourvus de systeme valvulaire, communiquent
largement avec les plexus veineux extra rachidiens et constituent un systeme de

transmission de pression dans I’EPD.

2. Conséquences de la baisse de pression du LCR : déplacement caudal

du systéme nerveux central encéphalique et vasodilatation

compensatrice :

L’hypothése physiopathologique la plus commune du SPPL se résume ainsi :
lors du passage en orthostatisme et par effet de la pression hydrostatique, la bréeche
durale provoque une fuite du LCR au niveau lombaire selon un gradient de pression
de 40 cmH20 [59,70]. Cela entrainerait une diminution du volume intracranien de
LCR responsable, d’une part, de I'affaissement des structures encéphaliques avec
compression des nerfs craniens sur la base du crane et, d’autre part, d’une
vasodilatation compensatrice principalement sur le versant veineux. Le SPPL

apparaitrait quand le débit de la fuite du LCR est supérieur a celui de sa production
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[71] modifiant brutalement la PIC [2], apres épuisement des mécanismes de
compensation [72] notamment en cas de breches réalisées avec des aiguilles de
calibre supérieur a 25 G [73]. Une perte d’environ 10 % du volume du LCR suffirait
pour voir apparaitre le SPPL.

L’apparition des céphalées n’est pas corrélée au débit de fuite du LCR mais
plutot a la rapidité de variation du volume intracranien qui serait I’élément
déclenchant [74]. Cela pourrait expliquer le caractere positionnel des céphalées, lors
du passage en orthostatisme, lié aux modifications de la PIC par augmentation du
débit de la fistule. Le débit de fuite dépendrait de la différence de pression entre les
espaces sous-arachnoidien et péridural : cela expliquerait que le SPPL soit moins
fréquent quand la compliance de I’EPD est faible, comme chez le sujet agé [15].
Chez I’enfant, le volume de I’EPD plus petit et le volume de LCR plus élevé (grace a
une synthése plus rapide) diminueraient I’'incidence du SPPL.

Dans les zones de faible épaisseur méningée (région lombaire), une ponction
avec une aiguille de petit diameétre peut créer une bréche responsable d’un débit de
fuite important.

Ce débit reste difficile a estimer, seule la présence ou non d’une fuite de LCR
peut étre objectivée par les examens radiologiques (échographie, TDM ou IRM).
Dans les modeles expérimentaux [75,76], il varierait de 120 ml a plus de 5 I/j en
fonction du diametre de la breche et de la différence de pression exercée entre les
espaces intrathécal et péridural.

Expérimentalement, une différence de pression entre PLCR et PEPI de 2
cmH20 est suffisante a provoquer une fuite au travers de la dure-meére apres une
ponction a l'aide d’une aiguille de 25 G. En cas d’élévation de la PLCR
(orthostatisme, toux, manceuvre de Valsalva, compression abdominale), le débit de

la fistule augmente. Les espaces sous-arachnoidiens de la base du crane n’assurent
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plus le role d’amortisseur physiologique du cerveau et les structures encéphaliques
du tronc cérébral sont comprimées sur la boite osseuse provoquant les |ésions des
paires craniennes associées aux céphalées [59]. Par ailleurs, cet affaissement
cérébral serait responsable de la mise en traction de structures vasculaires et
méningées algo sensibles [29,59].

Apreés une ponction lombaire ou une rachianesthésie, il est classique de
penser que la bréeche se situe dans la partie dorsale de la dure-mere. Cependant,
des breches multiples sont possibles [77], en particulier sur la partie antérieure de la
dure-meére ou plus latéralement en regard des foramina intervertébraux, voire en
dehors du canal rachidien, le long des racines nerveuses au niveau des expansions
kystiques méningées (aprés un bloc inter- ou intra scalénique). La breche méningée
a tendance a se rétrécir spontanément, cicatrisant en une semaine. Cette
cicatrisation est favorisée par les phénomenes inflammatoires crées par le biseau de
I'aiguille et la présence de sang, comme en atteste |’épaississement important des

méninges au site de ponction [78,79].

3. Théorie de Monro-Kellie :

Il existe donc une fuite de LCR liée a la bréeche durale. Or, selon la théorie de
Monro-Kellie, la somme des volumes intra craniens ‘’tissu nerveux + LCR + secteur
vasculaire*’ reste constante [70,80]. La diminution du volume du LCR serait donc
compensée par une augmentation du volume sanguin intracérébral et du débit
sanguin cérébral [81].Cette dilatation artério veineuse adaptative, active et passive,
met en jeu les récepteurs a I’'adénosine et serait induite par le nerf trijumeau [62].

A linverse, l'injection d’un liquide dans le LCR va provoquer une

augmentation transitoire de la PLCR, responsable a son tour d’une diminution du
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volume sanguin cérébral [82]. Des modifications du débit sanguin des veines
ophtalmiques (mises en évidence par une augmentation du diameétre du vaisseau et
de la vélocité maximale) ont été retrouvées par écho-Doppler trans cranien en cas
de syndrome d’hypotension intracranienne [83].

Toutefois, une variation du volume du LCR ou du volume sanguin peut
intervenir sans que le volume total ne soit modifié, car les débits de renouvellement
du LCR (0,5 ml/min) et du sang du SNC (750 ml/min) sont différents. En

conséquence, la pression du SNC reste stable si son volume total reste constant.

4. Théorie de I’Hydrostatic Indifferent Point :

En un point donné, la PLCR est la somme de la pression de remplissage du
LCR (identique quelle que soit la position) et de la pression hydrostatique (qui
s’exerce sur n’importe quelle colonne de liquide). La PLCR dépend donc des
variations du volume de LCR (phénomeéne de sécrétion-résorption) et de la position
du sujet.

Mesurée au niveau lombaire en décubitus dorsal, la PLCR varie entre 5 et 15
c¢cmH20 chez I'adulte [82]. Lors du passage en orthostatisme, elle augmente en
région lombaire (jusqu’a 40 cmH20) et diminue a I'inverse dans la région cranienne.

La région ou la pression hydrostatique s’annule (PLCR correspondant
seulement a la pression de remplissage) est appelée « Hydrostatic Indifferent Point »
(HIP). Dans les conditions physiologiques, il est situé dans la partie supérieure du
thorax (environ T3). En admettant que I’espace de diffusion du LCR se comporte
comme un tube obturé a chaque extrémité par une membrane, le niveau de ce point
est ainsi déterminé par la compliance spécifique de chaque « membrane » du « tube

intrathécal ».
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Selon Levine [84], la breche créée par la ponction durale lombaire
augmenterait la compliance de I'espace de diffusion du LCR au niveau lombaire et
déplacerait ainsi caudalement le HIP. Par conséquent, en orthostatisme, plus le HIP
est bas situé dans la colonne vertébrale, plus la pression intracérébrale du LCR
diminue. Ce phénomeéne est accentué par la diminution paralléle de la pression de
remplissage du LCR lié a la fuite. Cette hypotension intracranienne du LCR
majorerait la baisse de la pression transmurale veineuse cérébrale lors des
changements de position entrainant une distension veineuse brutale a I'origine des
céphalées positionnelles.

L’hypothése du HIP a été développée devant le constat que toutes les fuites
du LCR n’étaient pas pourvoyeuses de céphalées orthostatiques, notamment celles
situées au niveau de la base du crane. Cette théorie expliquerait le caractere

positionnel des céphalées, mais pas leur apparition.

5. Physiopathologie du SPPL :[57]

La dure-mere rachidienne peut étre assimilée a un tube descendant du
foramen magnum jusqu’au segment sacré, composé de fibres élastiques et de
collagene disposés longitudinalement. Ce sac contient environ 150 ml de LCS,
volume renouvelé en permanence avec un débit de production et de réabsorption de
0,35 ml/min, soit 500 ml/jour.

Chez certains patients, la bréeche durale laissée par I'aiguille persisterait au
lieu de cicatriser rapidement et le LCS fuirait dans I’espace épidural [84]. Cette fuite
romprait I’équilibre entre le volume produit et le volume perdu de LCS, entrainant

une hypovolémie avec hypotension intracranienne [86].
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La pression du LCS mesurée dans la région lombaire est de 5 a 20 cmH20en
décubitus et s’éleve a 40 cmH20 en orthostatisme chez le patient adulte. Ce
différentiel faciliterait I’écoulement du LCS en position debout et expliquerait le
caractere postural typique des manifestations cliniques du SPPL. En effet,
I’hypotension intracranienne se manifeste par des céphalées orthostatiques calmées
par le décubitus. Ces douleurs sont dues a une ptose cérébrale avec traction sur les
structures algogenes d’ancrage (pachyméninges, plexus veineux et arteres de la
base du crane) et a une vasodilatation des plexus et des veines méningées pour
compenser le volume du LCS perdu. Selon la théorie de Monro-Kellie [86], le volume
intracranien total reste constant et, le volume cérébral ne variant pas, I’hypovolémie
du LCS est compensée par 'augmentation du volume du compartiment vasculaire
[58,87]. Les symptomes audio vestibulaires (acouphenes, hypoacousie, sensation
vertigineuse) sont expliqués par les modifications de pression de I’endolymphe,
dépendante de celle du LCS [88]. Les atteintes des nerfs craniens, notamment du VI,

sont expliquées par la traction vers le bas.

C. DIAGNOSTICS POSITIF ET DIFFERENTIEL DU SPPL :

1. Diagnostic positif du SPPL :

a. Tableau clinique :

a.l. La céphalée :

La manifestation principale du SPPL est une céphalée inhabituelle qui apparait
dans les 5 jours qui suivent une ponction durale [89,90]. Cependant, le diagnostic
de « céphalée post-ponction durale » ne peut étre retenu qu’apres avoir écarté une
autre étiologie neurologique, notamment en présence de céphalées atypiques ou

rebelles.
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Classiquement, c’est une céphalée inhabituelle qui apparait dans les 5 jours
qui suivent une ponction durale [89,90]. Chez deux-tiers des patients, elle survient
dans les 48 premieres heures apres la PL et chez 90 % dans les trois premiers jours
[91]. Le mode d’installation est habituellement progressif ou subaigu. Un début
brutal voire en coup de tonnerre (par exemple, douleur séveére maximale en moins
d’une minute) est possible. La topographie est variable, plus souvent occipitale, du
vertex, frontale ou temporale qu’orbitaire, et se modifie volontiers au cours de
I’évolution (> 50 %) [92]. Les céphalées irradient souvent en cervical [92]. La douleur
est décrite comme une pression, une brilure [93] ou pulsatile [94]. Les céphalées
sont le plus souvent modérées a séveres durant la premiere semaine [5] et
résistantes aux antalgiques usuels. Parfois, le patient ne peut pas rester debout ou
assis plus de quelques minutes. Les mouvements de la téte ou les manceuvres de
Valsalva (toux, défécation, éternuement) sont susceptibles d’aggraver les douleurs
[95].

Invalidantes, elles retentissent sur les activités de la vie quotidienne voire
confinent le patient au décubitus strict [96, 97,98].

Le caractere postural ou orthostatique est le signe principal du SPPL : elles
apparaissent progressivement a la station debout et régressent, voire disparaissent
en décubitus [15,99].Parfois, le patient ne peut pas rester debout ou assis plus de
quelques minutes.

Elles sont aggravées par les mouvements du cou, les efforts de toux, la
compression des globes oculaires ou des veines jugulaires et par la manceuvre de
Valsalva. Une compression abdominale et la mise en position de Trendelenburg
peuvent diminuer la symptomatologie douloureuse par augmentation de la pression

du LCR (PLCR) et peuvent aider au diagnostic de SPPL [100,101].
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Toujours apyrétiques, les céphalées sont généralement sourdes ou battantes,
typiquement en casque occipito-frontales voire rétro-orbitaires, constrictives,
bilatérales [102], mais parfois unilatérales [59,103].

La localisation des céphalées varie au cours du temps chez 50 % des patients
[102]: elles peuvent se généraliser et irradier vers le cou ou les épaules ou s’associer
a une raideur de nuque [104].

Elles durent en général moins de dix jours (médiane : 8j), persistantes apres le
retour a domicile du patient, mais peuvent se prolonger plusieurs mois ou années
[105].

Le plus souvent, I’expression clinique des céphalées est rapportée de facon
retardée par rapport a la ponction. En anesthésie, cela est lié¢ a la position du
décubitus dorsal des patients en postopératoire immédiat, et en neurologie aux
recommandations d’alitement faites aux patients ayant eu une ponction lombaire.
Peu de patients chirurgicaux (<15 %) sont céphalalgiques le premier jour
contrairement a ceux qui sont incités a se lever rapidement aprés une ponction
lombaire diagnostique [59,102].

La céphalée disparait spontanément apres 7 jours dans deux-tiers des cas et
ne dure que rarement au-dela de quelques semaines [7]. De rares patients évoluent
vers la chronicité avec atténuation, voire disparition de la composante orthostatique
initiale.

La modification des céphalées initiales, notamment la perte du caractere
orthostatique, et la survenue de troubles de la conscience, d’un déficit focal ou
d’une crise comitiale, doivent faire évoquer une compression diencéphalique liée a
la ptose cérébrale, un hématome sous—-dural ou une thrombose veineuse cérébrale

[106,107]. La fréquence de ces complications graves reste indéterminée.
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Critéres diagnostiques de la céphalée par SPPL selon fInternational Headache

Society -
Les criteres diagnostiques de la céphalée par SPPL selon la classification de
I’International Headache Society 2013 [90] sont :

A. Céphalées ayant les trois caractéristiques suivantes :

" Aggravation apres 15 minutes d’orthostatisme.
. Amélioration apres 15 minutes de décubitus dorsal.
. Association a au moins deux des symptdomes suivants :

1. Raideur nucale.
2. Acouphénes.
3. Hypoacousie.
4. Photophobie.
5. Nausées.
B. Réalisation d’une ponction avec perforation de la dure-meére.
C. Apparition des céphalées dans les cing jours suivant la ponction.
D. Disparition des céphalées, soit :
-Spontanément en une semaine.
-Dans les 48 heures suivant la réalisation d’un traitement étiologique.

a.2.Signes cliniques associés :

Dans la majorité des cas (70 a 85 %), la céphalée est associée a d’autres signes
ou symptdémes qui se majorent volontiers debout, incluant nausées, vomissements,
acouphenes, hypoacousie, troubles oculomoteurs (le plus souvent paralysie uni- ou
bilatérale du VI, parfois du Ill ou du IV) et moins souvent, sensations vertigineuse ou
de déséquilibre [92,108]. Plus rarement une atteinte d’autres nerfs craniens (Véme
et Vlleme paire) [109] et des signes vestibulaires et auditifs (surdité, vertige

positionnel, nystagmus) peuvent étre observés [110,111].Des cas de vertiges
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positionnels sans céphalée ont été décrits. De méme, des épisodes de lipothymie
voire de syncope en position debout sans céphalées ont été rapportés [112].

Au premier plan, les troubles de I'oculomotricité, largement rapportés dans la
littérature, apparaissent en moyenne 4 a 10 jours apres la ponction, la plupart du
temps précédés par les céphalées. L’affaissement du cerveau sur la base du crane lié
a la fuite du LCR serait la principale hypothese physiopathologique avancée,
incriminant une compression des nerfs craniens sur la boite osseuse dans
I'apparition de ces troubles. Cette compression entrainerait de graves lésions
neuronales a type de neurapraxie (démyélinisation focale segmentaire) voire
axonotmésis (dégénération wallérienne avec interruption de la conduction axonale)
compromettant le fonctionnement neuronal.

L’atteinte la plus fréquente est la compression du nerf oculomoteur externe
(VD) sur I'angle pétreux qui causerait une diplopie horizontale avec strabisme ou
paralysie motrice extra-oculaire [113].

Unilatérale dans 80 % des cas, cette complication généralement tardive (de six
jours a trois semaines) pourrait se chroniciser [114,115] et serait plus résistante au
blood patch, laissant craindre une séquelle définitive [116].

Une paralysie du nerf oculomoteur commun (lll) ou du pathétique (IV) peut
également coexister de facon isolée ou combinée [117].

La compression du nerf trijumeau (V) entraine une dysesthésie de la face, celle
du nerf facial (VIl) des paralysies faciales.

Le déplacement antérieur de la moelle par la compression des plexus veineux
périduraux cervicaux dilatés associé a l’affaissement du bulbe rachidien sur le
foramen magnum en position orthostatique mettrait en traction les segments
initiaux de la moelle, induisant des douleurs épicraniennes, cervicales ou

thoraciques.
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L’étirement des premieres racines cervicales C1 a C3 entrainerait des
radiculalgies sensitives, motrices ou mixtes (cimier de casque, partie haute du cou
et de la nuque, comparables a la névralgie d’Arnold), celles de C4 a C6, des douleurs
thoraciques [118], de la région scapulaire et inter scapulaire voire des névralgies
cervico brachiales avec un véritable signe de Lhermitte [104,119]. Ces atteintes
radiculaires ne s’accompagnent pas obligatoirement de céphalées.

Les troubles auditifs constituent I’atteinte la plus fréquente et doivent étre
recherchés systématiquement [120]. Un déséquilibre entre la pression de la
périlymphe (reliée au LCR par l'aqueduc de la cochlée) et la pression de
I’endolymphe induit une hypoacousie, uni- ou bilatérale, touchant la transmission
des basses fréquences sonores [121]. Au méme titre, I’hypotension de la périlymphe
peut déclencher des crises de vertiges [122].Des acouphenes, une distorsion des
sons ou une hyperacousie ont également été observés.

La prévalence des troubles auditifs recherchés par audiométrie serait
retrouvée chez plus de 40 % des patients, voire 75 % chez ceux présentant un SPPL
sévere [123].

Il existe une corrélation entre la taille de I'aiguille et la forme du biseau et
I’altération de 'audition [124] : plus les aiguilles sont de gros calibre et tranchantes,
plus les symptomes sont séveres.

Enfin, la mise en traction des vaisseaux et I'augmentation de la pression
veineuse intracranienne peuvent étre a l'origine d’hématomes intracraniens sous-
duraux, voire intra parenchymateux [125-126]. lls se traduiraient par des céphalées
permanentes persistantes imposant une exploration radiologique. Leur pronostic est

grevé d’une morbidité assez lourde [127].
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b. Tableau radiologique :

D’aprés les criteres diagnostiques établis par la société internationale des
céphalées, I'imagerie cérébrale n’est pas nécessaire au diagnostic d’un SPPL typique
évoluant depuis quelques jours.

Le scanner cérébral n’apporte pas d’arguments en faveur du diagnostic positif
de SPPL, mais peut montrer une collection sous-durale, un hématome sous-dural ou
une thrombose veineuse apres injection de produit de contraste.

L’IRM cérébrale est supérieure au scanner pour rechercher une complication
du SPPL et peut montrer des signes directs de I’hypotension intracranienne. Ces
signes sont identiques dans le SPPL et dans le syndrome d’hypotension
intracranienne spontanée, par fuite de LCS au travers d’une breche durale non
iatrogene [128]. Il n’existe que tres peu de littérature sur les IRM dans les SPPL, ainsi
le délai d’apparition et de disparition de ces anomalies par rapport a la clinique n’est
pas connu. Gordon rapporte une disparition de la prise de contraste deux semaines
apres le traitement du SPPL [129].

L’IRM est alors le meilleur examen pour confirmer le diagnostic et rechercher
une complication [29,130].

En effet, 'IRM, en séquence T1 sans et avec injection de gadolinium, a
révolutionné le diagnostic de SPPL, notamment en cas d’évolution prolongée des

céphalées ou de tableaux treés atypiques (Figures : 4,5 et 6).
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Figure4 : Coupe axiale T1 écho de gradient avec injection de gadolinium : aspect de

pachyméningite diffuse et troisieme ventricule plat (A.Fournet-Fayard, Annales Francaises

d’Anesthésie et de réanimation 32 (2013) 327).
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Figure 5 : Coupe coronale T1 écho de gradient avec injection de gadolinium :

bombement des sinus duraux et aspect de pachyméningite diffuse (A.Fournet-Fayard,

Annales Francaises d’Anesthésie et de réanimation 32 (2013) 328).




Figure6 : Coupe axiale T2 écho de gradient : deux décollements sous-duraux

(frontal gauche et occipital droit) liquidiens purs sans hémosidérine (A.Fournet-Fayard,

Annales Francaises d’Anesthésie et de réanimation 32 (2013) 328).
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A I’étage encéphalique, on décrit :
e Un déplacement caudal des structures encéphaliques (cerveau et

tronc cérébral).

e Un affaissement des tonsilles cérébelleuses avec comblement de la
fosse postérieure.

e Un effacement des citernes de la base du crane voire une diminution
de la taille des ventricules.

Apres injection de gadolinium, on observe :

e Un rehaussement diffus des pachyméninges supra- et infra-
tentorielles réalisant un aspect de pachyméningite.

e Un renforcement des sinus veineux traduisant la vasodilatation.

Au niveau rachidien, les images retrouvées seraient directement liées a la fuite
de LCR. Outre un épaississement diffus et régulier de la dure-mere, on retrouve des
collections liquidiennes intra- et extradurales (hydrome) ou un engorgement des
plexus veineux périduraux antérieurs.

Au niveau lombaire, une rétraction du sac dural et une dilatation des plexus
vasculaires ont été mentionnées. L’évolution des images rachidiennes ne serait pas
synchrone avec celles retrouvées au niveau cranien [131]. La planimétrie IRM
permettrait d’estimer le volume de LCR [67].

L’absence de signes a I'IRM reste possible malgré la présence de symptomes
typiques d’un syndrome d’hypotension du LCR : elle traduirait une perte de LCR
modeste partiellement compensée par la production et serait favorisée par la
réalisation de I'IRM en clinostatisme qui sous-estimerait le processus de
compression des structures nerveuses encéphaliques. La réalisation trop précoce de

I’IRM pourrait expliquer I’'absence d’anomalie radiologique [132,133].
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AU TOTAL [57] :

Le diagnostic de SPPL repose sur l'interrogatoire mettant en évidence une
céphalée inhabituelle récente, de type orthostatique, apparaissant des la mise en
position assise ou debout et disparaissant en position couchée. Ces caractéristiques
posturales sont typiques d’un syndrome d’hypotension intracranienne. Lorsque
I’interrogatoire est difficile ou douteux, un test pratique consiste a évaluer le patient
assis ou debout (si possible) en attendant que la douleur devienne intense puis a
I’allonger strictement a plat (sans coussin) et a le réévaluer immédiatement apres 15
minutes. La douleur est immédiatement soulagée par la mise a plat et diminuée de
plus de 50 % aprés 15 minutes.

La survenue de céphalée au décours d’une ponction durale évoque
immédiatement un SPPL. En I’absence de ponction, le méme type de céphalée
évoque une hypotension intracranienne spontanée. La séquence d’apparition de la
céphalée doit étre connue, ainsi que ses caractéristiques successives. Lorsque le
SPPL apparait au décours d’une PL, faite pour explorer une céphalée inhabituelle, la
céphalée du SPPL va parfois se rajouter a la céphalée initiale. L’étiologie de la
céphalée princeps doit aussi étre identifiée. De méme, les modifications des
caractéristiques d’une céphalée en rapport avec un SPPL doivent faire suspecter une
complication. Dans le cas particulier du post-partum, il faut se garder d’attribuer
hativement toute céphalée a un SPPL par péridurale « traumatique ». Dans une
étude, seulement 15 (16 %) de 95 patientes céphalalgiques en post-partum apres
péridurale avaient un SPPL [134]. Une céphalée du post-partum doit faire rechercher
en priorité une cause plus grave telle une thrombose veineuse cérébrale, un
syndrome de vasoconstriction cérébrale réversible et/ou un accident vasculaire

cérébral [134,107].
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D’apres les criteres de la classification internationale des céphalées [90],
I’imagerie cérébrale n’est pas nécessaire au diagnostic d’'un SPPL typique évoluant
depuis quelques jours. En revanche, I'imagerie est impérative devant un tableau
clinique atypique et/ou un tableau clinique sévere (avec atteinte d’un nerf cranien)
et/ou une céphalée post-PL évoluant depuis plus d’'une semaine sans amélioration
et/ou apres échec du traitement par un blood-patch épidural. L’IRM est alors le

meilleur examen pour confirmer le diagnostic et rechercher une complication.

2. Diagnostic différentiel :

Devant une symptomatologie typique dans un contexte de breche méningée et
en I’absence de déficits neurologiques, le diagnostic des céphalées secondaires aux
breches dure-mériennes est uniquement clinique. Aucun examen complémentaire
n'est indiqué. Cependant, toute atypie sémiologique doit faire rechercher un des
nombreux diagnostics différentiels au moyen d’investigations radiologiques ou
biologiques. lls peuvent étre référencés selon le caractére positionnel des céphalées
ou selon leurs circonstances d’apparition.

Les diagnostics a éliminer sont :

a. Une migraine :

La migraine touche 10% a 12% de la population et peut durer de 4 a 72 heures.
La douleur est souvent pulsatile, exacerbée par les efforts et oblige parfois le patient
a se coucher mais elle ne céde pas en décubitus. Elle peut étre déclenchée par une
émotion. La migraine constitue une contre-indication relative a la rachianesthésie

[135].
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b. Une méningite septique ou aseptique :

La méningite entraine généralement des céphalées intenses, non posturales,
des signes d’hypertension intracranienne et une fievre élevée. Au moindre doute, il
faut effectuer une ponction lombaire qui affirmera le diagnostic de méningite.

On comprend que ce geste puisse apparaitre aberrant en cas de céphalées
post rachianesthésie mais tout retard au diagnostic de méningite peut engager le
pronostic vital du patient et avoir des conséquences dramatiques.

Le probleme est donc d’identifier tous les symptdmes qui peuvent étre en
relation avec des céphalées post ponction de la dure-mére et d’entreprendre au plus
vite une enquéte diagnostique [136].

c. Une thrombose des veines corticales :

C’est le premier diagnostic qu’il faut redouter dans le contexte de céphalées
du post-partum, d’ou la nécessité de réalisation des investigations
complémentaires (IRM) avant de réaliser un Blood-Patch.

La thrombose cérébrale est d’une incidence de 1/6000 grossesses, elle
entraine habituellement des céphalées d’intensité croissante dans le temps, souvent
accompagnées de nausées, vomissements et de sueurs [137].

d. Un hématome cérébral :

Son incidence varie de 1/50000 et 1/100000, il peut se produire dans un
contexte obstétrical lors d’un accouchement par voie basse ou méme lors d’une
césarienne.

Il peut également survenir dans un contexte traumatique, notamment banal,
chez un patient hypertendu, ayant des troubles de coagulation, sous traitement
anticoagulant ou porteur d’une anomalie vasculaire comme un anévrysme artériel

intracérébral [138].
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L’hématome sous-dural est une complication exceptionnelle de Ia
rachianesthésie. Il peut étre di a la fuite du liquide céphalo rachidien a travers la
breche dure-mérienne, avec diminution de la pression intracranienne et rétraction
du cerveau par rapport a la dure-mere.

L’age avancé, entrainant parfois ’atrophie cérébrale, la vulnérabilité des parois
veineuses, et la déshydratation sont également des facteurs de risque d’hématomes
sous—-duraux dans ce contexte [135].

e. Autres :

Les céphalées atypiques ne répondant pas aux criteres de [|’'International
Headache Society, notamment le caractére postural, sont habituellement de courte
durée et surviennent surtout chez les femmes. Leurs incidences est de 0% a 22%.

LANNON et coll. ont rapporté le cas d’un adénome hypophysaire découvert
chez un patient de 51 ans ayant bénéficié d’une rachianesthésie pour une PTH et
présentant d’intenses céphalées frontales six heures apres le geste chirurgical. Suite
a I’apparition de troubles sévéres de la vision et de la survenue d’une paralysie de la
troisieme paire cranienne, un scanner a été réalisé et a mis en évidence I’adénome
hypophysaire [139].

De méme, LAVIOLA et coll. ont rappelé les risques du mandrin gazeux dans la
pratique d’une anesthésie péridurale. Certains auteurs ont rapporté une pneumo-
céphalie chez un patient ayant présenté brutalement des céphalées bi frontales avec

mydriase unilatérale quinze minutes apres la breche accidentelle [135].
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D.TRAITEMENT DU SPPL :

1. Traitement symptomatique :

La prise en charge du SPPL repose initialement sur des mesures
symptomatiques conservatrices, puis en cas de persistance des symptomes au bout
de quelques jours, sur le BPE dont I'efficacité a été démontrée par plusieurs essais
controlés randomisés.

En I'absence de traitement spécifique, 72 % des SPPL se résolvent dans les 7
jours et 87 % en 6 mois [7,87]. Certains cas peuvent se prolonger plusieurs mois
[140]. Le patient doit étre informé que les mesures conservatrices permettent
d’attendre I’amélioration spontanée par cicatrisation de la breche, en souffrant le
moins possible. Il s’agit principalement d’un alitement en décubitus, qui ne semble
pas réduire la durée d’évolution du SPPL, mais soulage efficacement les céphalées
[46]. En effet, les antalgiques sont peu efficaces sur ces douleurs. Les antalgiques de
niveau | (paracétamol) et Il (opiacés) peuvent permettre de diminuer I'intensité des
douleurs d’un SPPL modére.

Les anti-inflammatoires non stéroidiens et I’aspirine sont déconseillés, dans
I’éventualité d’un blood patch ultérieur.

Le sumatriptan n’apporte pas de bénéfice [139].

La caféine est utilisée pour son action antalgique depuis 1944 [141]. Elle
agirait comme vasoconstricteur cérébral, pouvant limiter la vasodilatation allogéne
[142,143]. Par voie intraveineuse, la posologie habituelle est de 500 mg en bolus
suivie apres 2 heures par une perfusion lente de 500 mg toutes les 6 heures. Elle
soulage les céphalées dans 75 % des cas, mais n’accélere pas la guérison et doit étre
poursuivie jusqu’a la disparition des douleurs. Les contre-indications sont les

antécédents d’épilepsie, de toxémie gravidique ou d’hypertension artérielle. La
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caféine par voie orale, 300 a 500 mg toutes les 4 a six heures, semblait aussi
efficace dans un essai randomisé controlé [143]. Sachant qu’une tasse de café fort
contient 50 a 100 mg de caféine, 4 tasses sont nécessaires. Cependant I’expérience
clinique n’a pas confirmé I'efficacité de la caféine [144] et les doses thérapeutiques
peuvent étre associées a une toxicité nerveuse centrale [145].

D’autres traitements médicamenteux ont été utilisés a visée antalgique. La
théophylline intraveineuse a été étudiée dans un essai controlé avec une efficacité
de 59 % versus 5,8 % dans groupe placebo [146].

D’autres petites études suggerent I'efficacité de 'ACTH [147,148] et de la
prégabaline [149], et il existe une étude contr6lée avec la gabapentine [150]. Ces
traitements sont peu utilisés en pratique.

Des antiémétiques peuvent étre prescrits en cas de nausées et/ou de
vomissements, mais le décubitus soulage également les troubles digestifs [151].

Des apports hydriques normaux sont suffisants [152]. Un bandage abdominal
a été proposé afin d’augmenter la pression abdominale transmise a I’espace
épidural, mais n’est que rarement mis en application du fait de son caractere

contraignant [153].

2. Le blood patch épidural (BPE) :

Pendant les 4 premiers jours d’évolution, il est habituel de ne pas proposer
de blood patch, sauf dans les formes sévéeres. Cette pratique n’a cependant pas été
validée et le délai d’attente avant la réalisation du blood patch est variable selon les
études et les équipes.

Il constitue le traitement de référence en cas d’échec du traitement

conservateur. Son efficacité a été démontrée par plusieurs essais randomisés
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comparant le BPE aux mesures conservatives [150,151], et au placebo grace a
I'utilisation d’une « sham procedure » [154]. L’efficacité du blood patch varie selon
les études de 77 a 96 %. En cas d’échec du premier BPE (< 10 % des cas) [155], il
peut étre répété plusieurs fois.

a. Techniques de réalisation :

Au préalable a la réalisation d’un blood patch, le patient doit étre informé de
I'intérét, mais aussi des complications éventuelles et du risque d’échec qui peut
justifier la réalisation d’un second blood patch un a deux jour apres le premier.

En pratique, le BPE est le plus souvent réalisé par les anesthésistes. Le patient
installé en position assise ou en décubitus latéral, la technique, élaborée en 1960
par Gormley [156], consiste a introduire en conditions stériles une aiquille de type
Tuohy de 18 G dans I’espace épidural lombaire (L3-L4 ou L4-L5) pour injecter du
sang autologue. Le décubitus latéral limite le risque de mouvements et permet de
gérer facilement un malaise vagal au cours de la procédure.

Le volume habituellement injecté se situe entre 20 et 40 ml. Des volumes
supérieurs a 60 ml ont été injectés dans les cas d’hypotensions intracraniennes
spontanées [157]. La procédure actuelle est d’attendre I’apparition d’une douleur
lombaire, signe de la mise sous tension de |’espace sous-dural, pour arréter
I’injection. Ensuite le patient est mis en position de Trendelenburg pendant 5 min.

La ponction péridurale est pratiquée au niveau de la breche de la dure-mere,
soit dans la tres grande majorité des cas au niveau lombaire. Lorsqu’une ponction
thoracique voire cervicale a été a I'origine de la breche de la dure-mere, le blood
patch doit étre effectué au méme niveau. L’identification de I’espace péridural
repose sur la technique habituelle de recherche de la perte de résistance. Le fait que
la ponction précédente ait conduit a une breche de la dure-mére impose une

prudence particuliere pour éviter une nouvelle breche mais indique aussi que
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I'identification de I'espace péridural n’est a priori pas facile sur le patient concerné.
Ces deux éléments sont aujourd’hui en faveur de I'utilisation de I’échographie pour
aider a la réalisation du Blood patch.

L’échographie du rachis permet en effet d’identifier avec précision le niveau
de l'espace péridural, ainsi que la distance entre la peau et I'espace péridural.
L’échoguidage est le plus souvent réalisé avant I'introduction de I’aiguille de Tuohy.
Le niveau de ponction peut étre repéré en placant la sonde dans un plan céphalo-
caudal sur la ligne des épineuses. Une fois I'espace intervertébral repéré, la dure-
mere apparait comme une ligne échogéne, le plus souvent indiscernable du ligament
jaune. Le canal médullaire est I’espace situé entre la dure-mere et le bord postérieur
du corps vertébral. La distance entre la peau et la dure-mere peut ensuite étre
déterminée.

Une fois I'espace péridural identifié¢, un volume ne dépassant pas 20 ml de
sang prélevé de facon stérile au niveau d’une veine peut étre injecté. L’injection
péridurale est immédiatement réalisée par I'aiguille de Tuohy, de facon lente en 1 a
2 minutes. La plupart des auteurs recommandent une injection sans utilisation de
filtre.

Le volume injecté utile est celui qui entraine une augmentation suffisante de la
pression intra péridurale. Il est estimé par les différents auteurs entre 15 et 20 ml.
SWEINFELD et al. ont montré dans une étude scintigraphique qu’un volume de 14 a
20 ml couvrait 7 a 14 segments rachidiens, soit 1,5 ml par segment [158].

L’apparition éventuelle, au cours de l'injection, de douleurs lombaires, a
fortiori radiculaires, impose l'interruption de l’injection pour éviter d’augmenter
encore la pression intra-canalaire.

Toutefois, la survenue de ce signe n’est pas corrélée au taux de réussite du

Blood patch.
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Le mécanisme d’action du blood patch est incertain, certains suggerent un
comblement direct de la breche par le sang coagulé grace en partie a I’activité pro
coagulante du LCS [159], d’autres une augmentation de la pression intra spinale,
empéchant la fuite de LCS et permettant la fermeture de la breche [87].

En pratique, il est proposé de se fixer un volume cible maximal de sang a
injecter autour de 20 ml [160,161] et d’interrompre l'injection en cas de survenue
de douleurs lombaires. Au-dela de 20 ml, le taux de réussite n’est pas corrélé au
volume injecté et une trop grande quantité injectée pourrait se compliquer
d’atteintes radiculaires lombaires [160,162].

Lorsque le BP est réalisé a un niveau thoracique ou cervical dans le cadre d’un
syndrome d’hypotension intra cranienne spontanée, le volume cible de sang injecté
devrait étre réduit et I'injection interrompue au premier signe de souffrance. Enfin,
la survenue éventuelle d’une compression méme transitoire pourrait avoir des
conséquences dramatiques a I’étage cervico thoracique qu’a |’étage lombaire
comme I’ont montré des études utilisant la résonance magnétique, compte tenu de
I’étroitesse de I’espace péridural. Tous ces éléments plaident pour une grande
prudence a ce niveau [163,164].

De maniere générale, il est recommandé que l’'injection de sang autologue
doit étre interrompue des I'apparition d’une douleur rachidienne lombaire basse (ou
cervicale) ou devant toute douleur radiculaire d’une jambe qui traduit un phénomene
compressif des racines de la queue de cheval.

Parfois, I’efficacité n’est pas aussi spectaculaire et n’apparait qu’apres un délai
variable pouvant atteindre une semaine, notamment en cas de traitement d’un
syndrome d’HIS [131]. Cela pourrait étre le fait de breches multiples partiellement
colmatées. Toutefois, il faut savoir répéter cette procédure, car quelques succes ont

été rapportés apres réalisation de trois BP successifs [165,166].
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Apres réalisation d’un Blood patch, le temps de repos du patient en décubitus
dorsal sous surveillance médicale est d’au moins 2 heures selon certains auteurs,
pour stimuler la sécrétion de LCR, environ 30 ml en une heure, ce qui peut étre bien
inférieur au volume perdu par une bréche a gros débit. Néanmoins, apres un repos
variable en moyenne de deux heures, le retour en orthostatisme et la déambulation
peuvent étre autorisés [167].

La surveillance de nos patients apres la fin de la procédure et surtout leur
soulagement rapide nous a poussé a reconsidérer cette consigne particuliere de
garder les patients en décubitus dorsal strict aprés réalisation du blood patch. Ainsi,
un des objectifs de notre étude était I’observance de nos patients juste apres la
réalisation du BP, et les autoriser a se mettre en position debout des qu’ils le
souhaitaient. La démarche a été expliquée et les patients étaient bien informés des
risques de récidives motivant leur hospitalisation pendant 48 heures dans les
services d’origine pour une surveillance rapprochée malgré leur soulagement. Tous
nos patients ont senti un soulagement déja au moment de I'injection et se sont mis
en position debout immédiatement apres la fin du blood patch, avec controle de
leurs constantes hémodynamiques et respiratoires.

Apres 48 heures d’observance, aucune récidive n’a été déclarée et le recours a
un deuxieme blood patch n’a pas été nécessaire.

b. Les solutés alternatifs a I'injection du sang autologue :

Divers solutés ont été proposés notamment lorsque l'injection de sang
autologue n’est pas souhaitable en particulier chez les patients atteints
d’hémopathie maligne ou séropositifs pour le VIH, bien que plusieurs cas de BP aient
été effectués sans complications infectieuses [168].

Pour remplacer le sang autologue, des injections de colle biologique ou de

fibrine ont parfois été effectuées avec succes, cependant cette indication doit étre
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réservée a des cas spécifiques car les conséquences neurologiques et les effets au
long terme restent inconnus [169].

Par analogie au blood patch, certains auteurs ont suggéré d’effectuer des
perfusions épidurales de sérum physiologique [170,171] ou de dextrans [172] en
vue d’augmenter la pression épidurale et de favoriser I'inflammation locale pour
accélérer la fermeture de la breche. Ces techniques n’ont pas démontré de
supériorité vis— a -vis du BPE classique [173].

Les cristalloides et les colloides (dextrans) auraient essentiellement un réle
mécanique par une augmentation de la pression péridurale entrainant une inversion
du gradient de pression au travers de l'orifice. L’inconvénient principal réside dans
le fait que ces solutés sont trés rapidement résorbés par les plexus veineux
périduraux d’ou un effet tres transitoire de restauration de la PLCR.

Une perfusion continue ou des injections discontinues sur plusieurs jours dans
I’EPD de sérum physiologique peut apporter un soulagement modeste au patient.
Administrée de facon prophylactique ou thérapeutique, la perfusion continue par
voie péridurale pourrait réduire I'incidence et la sévérité des céphalées. Le volume
perfusé et le mode d’administration du sérum physiologique sont tres variables
selon les cas cliniques rapportés : en injection unique (de 20 a 100 ml), en injections
répétées, en perfusion continue (10 a 30 ml/h) voire de maniéere autocontrolée sur
pompe [174,175]. Une administration intrathécale a également été décrite [176].Le
taux de succes n’est pas corrélé au volume injecté. Le débit de perfusion doit étre
suffisant pour dépasser les capacités de résorption veineuse de I'EPD. L’effet ne
dure que le temps de la perfusion, prolongé du délai nécessaire a la résorption (<10
min). La récidive des céphalées avec ce type de solutés est fréquente et le taux de
recours au BP ne semble pas réduit. De plus, I'augmentation brutale de la pression

du LCR est susceptible de provoquer des hémorragies sous-arachnoidiennes ou
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intraoculaires [59]. Les colloides de synthése, comme le dextran 40, ont une action
identique aux cristalloides en réduisant le débit de la fistule par augmentation de la
pression dans I’EPD. Cet effet est d’autant plus prolongé que leur résorption est
lente [177] et favoriserait la cicatrisation de la dure-mere.

Expérimentalement, ils seraient plus efficaces que les cristalloides [178]et ont
méme été proposés en cas de céphalées rebelles aux traitements classiques
conservateurs ou au Blood Patch[179].

Une étude chez le rat a confirmé I'absence de toxicité locale du dextran 40
injecté par voie péridurale [177,180]. Malgré une étude rapportant 56 succes sans
rechute [179], les preuves de leur efficacité clinique et de son innocuité restent
insuffisantes pour recommander son utilisation en routine, mais peut étre une
solution alternative intéressante en cas de contre-indication a I’administration de
sang autologue [179,181].

L’utilisation de la colle biologique a été proposée in vitro puis in vivo, soit par
abord direct de la dure-mere en neurochirurgie ou en chirurgie ORL, soit par voie
percutanée guidée sous scanner ou a I’aveugle. Le recours a ce type de substrats ne
s’envisagerait qu’apres échec du BP et des autres traitements usuels du SPPL, mais
elle pourrait se compliquer de lésions neurologiques [182,183].

La réalisation d’un BP a partir de sang allogénique a été rapportée chez un
patient immunodéprimé atteint d’une coccidioidomycose généralisée [184].

Dans de rares cas et apres avoir reconsidéré le diagnostic, le traitement
chirurgical de la breche peut étre proposé [185].

c. Echec du blood patch :

Le blood patch est une méthode largement utilisée pour le traitement curatif
des céphalées survenant aprés une breche de la dure-mere. Bien qu’au moins une

étude randomisée ancienne mais de tres faible effectif avait apporté des éléments en
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faveur de son emploi, la démonstration indubitable de son efficacité n’est
finalement que récente [186, 187,188].

De nombreuses études ont également permis de préciser les conditions de
réalisation et de réussite du blood patch, telles que le volume de sang
nécessaire[189,190], le site de ponction [190,191], la durée du décubitus dorsal
apres la réalisation du blood patch [192], voire 'efficacité du traitement en fonction
du moment de la réalisation de la breche[193] et la valeur du blood patch
prophylactique [194,195].

En 2006, la société francaise d’anesthésie et de réanimation (SFAR) a publié
des recommandations pour la pratique clinique du blood patch devant un SPPL
[196] : Un volume de 10 a 20 ml de sang autologue est prélevé extemporanément et
réinjecté dans I'espace péridural :

> Dans les cas typiques (lien chronologique, caractére postural, examen

neurologique normal), il n’est pas obligatoire de réaliser des investigations
paracliniques pour poser I'indication d’un blood patch.

> Dans les cas typiques de céphalées apres une breche évidente, il n’est pas

recommandé d’attendre plus de 48 heures pour réaliser le blood-patch.

> Le blood-patch doit étre réalisé par un opérateur entrainé et dans des

conditions d’asepsie rigoureuses.

> Son efficacité est probablement dépendante du volume. Cependant, il n’est

pas recommandé de dépasser un volume de 20 ml. L’injection sera arrétée
plus précocement si le patient décrit une sensation de douleur ou de
pesanteur lombaire.

> En cas d’échec, d’efficacité transitoire ou partielle, un deuxiéme blood-

patch peut étre réalisé approchant un taux de succes de 100 %.
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> La réalisation d’un blood-patch pour des céphalées ne représente pas une

contre-indication a une anesthésie/analgésie péridurale ultérieure.
En cas de breche accidentelle évidente, il n’y pas d’arguments pour
recommander la réalisation d’un blood-patch préventif en obstétrique par

le cathéter péridural posé dans un deuxiéme temps.

Cependant, de nombreuses questions persistent. En tout premier lieu, le degré

d’efficacité est incertain. L’efficacité est réputée élevée (supérieure a 95 % pour les

auteurs classiques) [197,198]. L’efficacité est de 84 % pour Van Kooten et al. [186]

et encore moins de 60% dans des études ayant inclus des effectifs plus importants

[199,200].

Selon I’équipe de T. Villevieille [201], Il semble bien que la réputation d’une

grande efficacité reflete en fait une certaine surestimation et cela pour au moins

trois raisons :

Le délai de surveillance apres réalisation du blood patch est souvent court,
et la récidive douloureuse (qui devrait alors entrer dans la définition
comme un échec du blood patch) n’est alors pas prise en compte. Eustace
N. et al. [202] ont ainsi montré que 57 %des patients interrogés a distance
ont indiqué que la céphalée était réapparue apres la sortie de I’hopital. De
méme, Sandescet al. [186] ont obtenu un taux de succes supérieur a 90 %
mais n’ont étudié les patients qu’au cours des 24 premieres heures.

La qualité de la surveillance est souvent incomplete ou hétérogene,
notamment si le patient n’est pas hospitalisé de telle sorte que I’évaluation
de la céphalée résiduelle ou de la récidive est peu probante.

La récidive ou la céphalée séquellaire peut étre associée a une céphalée
moins intense et qui est donc comptabilisée dans les résultats comme un

succes (partiel) et non comme un échec. C’est ainsi que pour Safa-
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Tisseront et al. [203] un succes incomplet était obtenu dans 18 % des cas,
laissant le taux de succes complet a 75 %.

Devant la persistance, voire la récidive de la céphalée, la réalisation d’un
deuxieme blood patch a été proposée. Cette répétition de procédures a été décrite
dans le cadre de I’hypotension intracranienne spontanée mais sous la forme de cas
cliniques isolés [204,205].De méme, il existe tres peu de données sur I'utilisation de
blood patchs répétés en cas d’échec ou de récidive apres un premier blood patch :

Morewood [193] conseille d’injecter du sérum physiologique en cas de
céphalée résistante. Van De Velde et al. [206] précisent quel15 % des patientes ayant
eu un premier blood patch apres péridurale obstétricale ont nécessité une seconde
procédure en raison de céphalées résiduelles ou récidivantes, mais ces auteurs ne
précisent pas le devenir des procédures répétées ni si les caractéristiques cliniques
de ces patientes étaient différentes de la population générale ou de celles chez
lesquelles le premier blood patch avait été un succes franc. Williams et al. [207]
rapportent que29 % des parturientes (sur un effectif de 48) ayant eu un premier
blood patch ont nécessité une seconde procédure : le taux de succes complet était
alors de 50 %, le taux de succes incomplet était a 36 % et le taux d’échec a 14 %.

En raison de I'absence réelle de solution thérapeutique alternative (les autres
traitements sont en effet peu ou pas efficaces), il est habituel de considérer que la
répétition du blood patch est une solution acceptable si la céphalée persiste ou
récidive, a condition gu’elle reste posturale et qu’elle soit intense, retentissant sur la
qualité de vie. Sa répétition doit obtenir le consentement et I’adhésion du patient
apres que des informations claires aient été données sur I'absence de données
solides concernant I’efficacité des blood patchs répétés.

A la lecture des études décrivant des séries dans lesquelles des blood patchs

ont été répétés, il est difficile de préciser I'efficacité de la seconde procédure. Elle
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est totalement efficace dans certains cas [208] ou efficace dans la majorité des
cas[203] suggérant que le deuxieme blood patch conserve les qualités d’efficacité
du premier. Ces données parcellaires confortent, dans les cas de persistance ou de
récidive, que l'utilité de la réalisation d’un troisieme (voire d’un quatrieme) blood
patch reste encore plus incertaine [196]. Cette situation n’est cependant pas
exceptionnelle, en particulier en obstétrique. En effet dans ce contexte, I'efficacité
du blood patch initial est généralement plus faible qu’énoncée dans la plupart des
textes de revue probablement parce que la breche est réalisée avec une aiguille de
gros calibre et aussi parce que le nombre de péridurales, notamment en obstétrique,
a considérablement augmenté en France ces derniéres années conduisant
statistiquement a rencontrer cette situation plus fréquemment qu’auparavant. [209].

En effet, La répétition des blood patchs en raison de céphalées persistantes ou
récidivantes peut étre proposée bien que la validation scientifique de I’'efficacité de
cette stratégie soit faible [210].

L’échec peut étre le fait d’'une mauvaise indication du BP, d’un volume de sang
injecté insuffisant, de la présence d’une quantité résiduelle d’anesthésique local
inhibant la coagulation in situ (surtout lors des BP «prophylactiques »), d’une
injection loin de la bréeche ou d’une breche trop importante. Il est parfois nécessaire
de répéter les BP au méme niveau ou a des sites différents sans toutefois augmenter
les volumes injectés [211,212].

La récidive tardive du SPPL pourrait étre la conséquence d’une résorption
précoce du caillot avec reprise de la fuite alors que I'orifice n’est pas cicatrisé, tandis
gu’un échec immédiat traduirait un placement inapproprié du sang [97].

A ce titre, le recours a I’échographie du rachis pourrait sécuriser la procédure :

la réalisation du BP écho guidé par voie paramédiane permettrait d’identifier ’'EPD

76



postérieur (profondeur), de s’assurer de la bonne progression de I'extrémité de
I’aiguille de Tuohy et d’objectiver la diffusion du sang autologue [213].

La persistance isolée des troubles visuels ou auditifs apres le BP pourrait faire
craindre une lésion mécanique définitive des nerfs craniens.

En cas d’échec du BP, des techniques par abord chirurgical [214] ou par
injection de colle biologique guidée par TDM ont été décrites avec des résultats
satisfaisants [215]. La réduction chirurgicale nécessite de localiser précisément le
niveau de la fuite de LCR par TDM dynamique du rachis ou par IRM [216].

L’absence de soulagement des céphalées aprés des BP répétés doit remettre
en question le diagnostic de SPPL et conduire a réaliser des investigations
radiologiques supplémentaires a la recherche d’un éventuel diagnostic alternatif
nécessitant parfois un traitement urgent.

d. Possibilité de réaliser une rachianesthésie aprés un blood patch :

Le SPPL est plus fréquent chez une population jeune qui peut avoir besoin de
nouvelles prises en charge chirurgicales nécessitant le recours a une nouvelle
anesthésie péri médullaire. Chez de telles personnes ayant bénéficié éventuellement
d’un blood patch, des questions peuvent se poser et plus particulierement celle
concernant le moment a partir duquel le praticien peut proposer a ce patient une
nouvelle expérience de rachianesthésie ?

En 1975, Abouleish E. et al [217] ont publié une étude au cours de laquelle
ils ont mentionné que la réalisation d’une anesthésie péridurale ou rachidienne chez
deux patientes ayant bénéficié d’un blood patch moins de380 jours auparavant,
n’avait présenté aucun probleme.

En 2001, Nouri M. et al [218], rapportent le cas d’une rachianesthésie

pratiquée chez une patiente ayant eu un blood patch deux années auparavant. Le
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déroulement de la rachianesthésie et ses suites ont été normaux. Le cas de cette
patiente et I'interrogation des auteurs illustrent une question fondamentale :

o Comment évolue I'anatomie de I’espace péridural et de la dure-mere
apres un blood patch, et peut-on pratiquer ultérieurement une anesthésie péri
médullaire avec succés et sans risque majoré de nouvelle fuite de LCR et de
survenue de céphalées?

o Efficace et sdr, le blood patch ne gréeve-t-il pas I’avenir du patient pour
la pratique de futures anesthésies péri médullaires ?

Il est bien connu qu’en répétant les rachianesthésies on obtient des blocs
chaque fois similaires [219]. Il est également admis qu’apres une bréche dure-
mérienne, avec [220] ou sans blood patch [221], on peut pratiquer des anesthésies
péridurales sans risque majoré d’échec ou de nouvelle breche dure-mérienne. Tout
laisse donc a penser qu’aprés une bréche dure-mérienne traitée par un blood patch
« I’anatomie fonctionnelle » locale n’est pas modifiée de facon significative.

Devant l’absence d’études sur le temps nécessaire a la normalisation de
I'espace péridural apres réalisation d’un blood patch, il semble prudent, mais peut-
étre pas indispensable, de pratiquer la rachianesthésie un espace au-dessus ou en
dessous de celui de la breche dure-mérienne précédente.

Enfin a I’heure actuelle, les praticiens référents sont rassurants sur le devenir
des patients ayant eu un blood patch et considerent, jusqu’a preuve du contraire,

gu’une vie normale est possible apres blood patch [222].
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e.Particularités du SPPL et du Blood patch en pédiatrie :

Les céphalées post ponction lombaire (CPPL) sont rarement observées en
pédiatrie et lorsqu’elles surviennent, elles touchent surtout ’enfant de plus de 13
ans [223]. Cependant, il est possible que cette incidence soit sous-estimée du fait
qgue les jeunes enfants rapportent mal leurs céphalées. Ainsi, Holder a rapporté chez
des enfants d’oncologie pédiatrique agés de 3 a 17 ans, une incidence de 4 % de
CPPL.

L’hyperhydratation est un traitement d’efficacité variable et souvent
décevante. Les antalgiques sont fréquemment inefficaces. La caféine en
administration intraveineuse a la dose de 500 mg, associée a une hyperhydratation
pouvant étre utilisées avec succes chez l’adulte n’ont pas été rapportées chez
I’enfant, et sont contre-indiquées en cas d’antécédents de convulsions.

Chez I’enfant, il est possible de réaliser des blood patchs avec les mémes
indications et précautions comme chez I’adulte. Quant au volume recommandé, il
n'est pas connu exactement. Les cas rapportés dans la littérature signalent des
volumes de 8 al0 ml pour des enfants agés de 4 a 12 ans [224,225,226]. Dans
I'observation rapportée par R. Carbajal, chez un patient agé de 13 ans de poids de
64 kg, un volume del5 ml était nécessaire. D’autres auteurs conseillent d’injecter le
sang a un débit de T ml toutes les trois secondes et d’arréter des I'apparition des
signes de douleur ou d’inconfort lombaire ou des membres [227].

L’injection péridurale de sang autologue a aussi été utilisée efficacement pour
colmater des fistules cutanéo-sous-arachnoidiennes. Chez deux enfants agés de6
ans, ces fistules avaient été créées apres I’ablation des cathéters sous-arachnoidiens
qui avaient été introduits avec des aiguilles 14 G [226], et chez un enfant agé de4
ans atteint d’une leucémie, la fistule faisait suite a des ponctions lombaires répétées

pour chimiothérapie [228].
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Enfin, 'injection péridurale de sang autologue ne doit pas étre faite chez des
enfants qui ont une hypertension intracranienne car 'augmentation de la pression
du LCR peut aggraver le tableau neurologique [229].

f. Contre-indications du blood-patch :

Il s’agit des contre-indications habituelles de I'abord du canal médullaire :

. Refus du patient.
. Sepsis local ou général non controlé.
. Troubles graves de I’hémostase y compris ceux liés aux anticoagulants

[230].

L’infection par le VIH, en dehors d’une poussée infectieuse active, et certaines
néoplasies ne semblent pas étre des contre-indications absolues [168,231] tout en
sachant qu’il existe des alternatives a l’injection de sang autologue (dextran,
colloides, colle biologique. . .).

g. Complications du blood patch :

Des complications peuvent survenir suite a la réalisation d’un blood patch,
tant dans I'immédiat que dans un délai pouvant aller jusqu’aux 24 heures suivant le
geste:

» Les lombalgies sont les complications les plus fréquentes, probablement
secondaires a la diffusion du sang ou des produits de résorption vers les
espaces musculaires, fibroaponévrotiques ou graisseux du voisinage.
Toutefois, leur évolution est simple.

* Une hyperthermie modérée inférieure a 38.8°C est fréquente.

= Une irritation méningée transitoire simulant une méningite aseptique

inférieure a 24 heures a été rapportée [232].
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Les radiculalgies ne sont pas rares [233], elles sont aussi d’évolution
simple, généralement régressives en quelques jours (maximum de quatre
semaines).

Nausées, vomissements et vertiges ne sont pas exceptionnels non plus au
décours d’un Blood Patch, surtout lors d’une injection trop rapide.

Des parésies transitoires des nerfs craniens, des syndromes de la queue de
cheval, une pneumencéphalie ont été rapportés également [234,235], mais
exceptionnellement.

L’hématome sous arachnoidien n’a jamais été rapporté pas plus que
I’infection locale. Un cas exceptionnel mais gravissime d’hématome sous
dural post Blood Patch a été rapporté [232].

Des accidents hémorragiques ou thrombotiques intracraniens et des crises
convulsives dans les suites d’un BP ont également été décrits

[62,233,234,235].

E. Prévention du SPPL :

Apres la description pour la premiere fois du SPPL en1889 par BIER [3], les

praticiens se sont intéressés a élaborer des mesures préventives. Des 1902, la

principale prévention du SPPL a consisté a laisser le patient allongé a plat pendant

24 heures apres une PL [236,237].

Ce repos forcé a été controversé durant des années jusqu’a ce qu’une étude

controlée publiée en 1981 démontre sa totale inefficacité [238]. Dans cette étude

randomisée sur 100 patients, le taux de SPPL était de 38 % dans le groupe ayant

resté 24 heures en position allongée versus 36 % dans le groupe ayant

immédiatement déambulé [238]. Contrairement a ce qui a longtemps été préconisé
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(et qui est parfois encore fait), le décubitus prolongé n’a pas d’intérét en prévention
du SPPL.

La déambulation immédiate n’augmente pas le risque de SPPL [238,239] et
pourrait au contraire, favoriser la fermeture de la breche par mouvement des
feuillets méningés. De méme, l'augmentation des apports hydriques apres la
ponction ne prévient pas le SPPL [240] et la position inclinée téte en bas a 30°
semble inefficace [241].

Plusieurs études ont étudié I'intérét d’un blood patch prophylactique, sans
confirmer son role préventif au décours d’une ponction accidentelle lors d’une
péridurale [242,243].

En plus de I'alitement prolongé aprés une breche durale, d’autres facteurs
sont reconnus pour ne pas avoir d’influence sur l'incidence de la survenue de
céphalées secondaires aux breches dure-mériennes : la position du patient lors de
la ponction, le volume prélevé du LCR, le redressement de la téte ou I’administration
prophylactique de caféine aprés la ponction lombaire [16,23]. La mesure préventive
ayant objectivé une diminution significative du risque de survenue du SPPL est
I'utilisation d’aiguilles de petit diametre et/ou a pointe non coupante en « pointe de

crayon » [49].
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CONCLUSION



Le syndrome post ponction lombaire représenté essentiellement par des
céphalées est une entité clinique décrite par Auguste Bier depuis 1898.1l est plus
fréquent chez I'adulte jeune, de sexe féminin, mince et ayant des antécédents de
céphalées.

Ce syndrome est suspecté devant toute céphalée orthostatique intense
apparaissant dans les heures ou jours suivant une ponction durale et soulagée par le
décubitus. Le diagnostic positif du SPPL repose sur l'interrogatoire mettant en
évidence une céphalée inhabituelle, récente, de type orthostatique, apparaissant des
la mise en position assise ou debout et disparaissant en position couchée. Ces
caractéristiques posturales sont typiques d’un syndrome d’hypotension
intracranienne. Chez certains patients céphalalgiques, le SPPL peut étre trés mal
ressenti, avec une composante anxieuse. La céphalée du SPPL s’intriquant avec la
céphalée initiale, et si la composante posturale est moins évidente, des difficultés
diagnostiques sont fréquentes.

D’apres les criteres établis par la société internationale des céphalées,
I'imagerie cérébrale n’est pas nécessaire au diagnostic d’'un SPPL typique évoluant
depuis quelques jours. En revanche, I'imagerie est impérative devant un tableau
clinique atypique, un tableau clinique sévere (avec atteinte associée d’un nerf
cranien par exemple), une céphalée post ponction lombaire évoluant depuis plus
d’une semaine sans amélioration et/ou apres échec du traitement par un blood-
patch épidural. L’'IRM est alors le meilleur examen pour confirmer le diagnostic et
rechercher une complication.

La mesure de prévention la plus importante étant |'utilisation d’aiguilles fines
(G25 ou G26) a pointe crayon avec introducteur lors de la réalisation d’une PL. Cette
mesure est cependant encore peu appliquée, en particulier dans les services

d’urgences, expliquant la fréquence élevée du SPPL et les conséquences médico-
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économiques qui en découlent (prolongation des hospitalisations, consultations
médicales réitérées, arrét de travail...).

L’alitement prolongé fréquemment consigné par la majorité des équipes aux
patients apres une ponction lombaire n’a en revanche aucun effet préventif. Il
semble indispensable d’informer clairement tous les patients du risque potentiel de
survenue d’un SPPL et surtout des symptomes évocateurs.

Le traitement du SPPL repose sur des mesures conservatrices initiales basées
essentiellement sur le repos au lit, en cas de persistance de la symptomatologie, il
repose sur le blood patch épidural qui constitue le traitement de référence en cas
d’échec du traitement conservateur. Son efficacité a été démontrée par plusieurs
essais randomisés comparant le BPE aux mesures conservatrices et au placebo. Son
efficacité est voisine de 90-95 % pour le premier BPE. En cas de céphalées
persistantes ou récidivantes, la répétition du blood patch peut étre proposée bien
gue la validation scientifique de I'efficacité de cette stratégie soit faible.

Le BPE ne doit pas étre proposé pendant les 4 premiers jours d’évolution, sauf
dans les formes séveres. Cette pratique n’a cependant pas été validée et le délai
d’attente avant la réalisation du blood patch est variable selon les études et les
équipes.

Enfin, apres la réalisation d’un blood patch la nécessité de garder les patients
en décubitus dorsal strict pendant au moins deux heures, consigne classique, n’est

pas nécessaire pour augmenter son efficacité.
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RESUMES



Le Blood Patch: aspect théorigues et pratiques dans le traitement des

céphalées secondaires aux breches dure-mériennes.

Expérience du service d’anesthésiologie de I’h6pital militaire Moulay Ismail de

Meknés.

Mots clés : Bréche durale ; Blood-patch ; Durée du décubitus dorsal.

L’objectif : L’'objectif de notre travail était d’évaluer la nécessité de garder les patients
en décubitus dorsal strict aprés la réalisation d’un Blood Patch pour traiter des céphalées
secondaires aux breches durales apres ponction rachidienne.

Patients et méthodes : Il s’agit d’une étude observationnelle incluant tous les patients

adressés pour des céphalées post ponction rachidienne non calmées par des antalgiques de
pallier 1l de ’'OMS pendant au moins 48-72h. Le Blood Patch consistait en I'injection d’un
volume de sang autologue ne dépassant pas 20 ml avec recherche de sensation de
pesanteur ou de douleur lombaire faisant arréter I'injection. Le patient informé avant la
réalisation du Blood Patch, était autorisé a se mettre debout dés qu’il le pouvait. Ensuite, il
était observé pendant 48h dans le service d’hospitalisation.

Résultats : Vingt et un patients, dont 9 femmes agées de 16 a 35 ans ont été
étudiées. Les patients avaient recus une rachianesthésie (16 cas), une anesthésie péridurale
obstétricale (2 cas) et une ponction lombaire a visée diagnostique en neurologie (3 cas). Le
volume de sang autologue injecté était de 20 ml pour 19 patients, 16 ml pour un patient et
18ml pour un patient. Tous ont ressenti un soulagement immédiat des céphalées apres le
Blood Patch, et tous ont pu se lever immédiatement. Aucune récidive n’a été observée dans
les 48 heures d’observation.

Conclusion : Notre travail suggere que le maintien pendant 2 heures en décubitus

dorsal strict n’est pas obligatoire aprés la réalisation d’un Blood Patch.
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The Epidural Blood Patch: Theoretical and practical aspects in the treatment of
post-dural-puncture headache.

Experiment carried out by the anesthesiology department of the Meknes Military
Hospital.

Key words: Dural puncture; Blood patch; supine position.

Aim of the study: This study aims to evaluate if bed rest in a supine position is necessary for patients
who have undergone a blood patch procedure to relieve post dural puncture headaches caused by
lumbar puncture.

Patients and methodology: This paper is based on an observational study including all patients
referred for post spinal puncture headache not relieved by ATC NO2 analgesics for at least 48 to 72
hours. The Epidural Blood Patch procedure consists of injecting 20ml of autologous blood while
paying attention for any sign of heaviness, back pain or discomfort. Prior to the procedure, the patients
were informed that they could stand as soon as they could. Then, they were put under medical
observation for 48 hours.

Findings: The study relied on the cases of twenty-one patients, which included 9 women, aged
between 16 and 35. The subjects of the study had received spinal anesthesia (16 cases), epidural
anesthesia (2 cases) and lumbar puncture for diagnosis in neurology (3 cases). The volume of
autologous blood that was injected was 20 ml for 19 patients, 16 ml for one patient and 18 ml for
another one. All felt immediate relief from their headaches after the Blood Patch, and were all able to
stand immediately. No recurrence was noted during the 48 hours observation.

Conclusion: Our study suggests that maintaining a strict supine position for 2 hours is not necessary
after an Epidural Blood Patch.
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