
473

R
ev

 M
ed

 L
ie

ge
 2

02
2;

 7
7 

: 
7-

8 
: 

47
3-

47
6

Noirot i (1), Gérardy F (2), Moise M (3), raaF M (1), traN G (1)

Hygromes sous-duraux bilatéraux sur 
fuite de liquide cépHalo-racHidien  

idiopatHique traitée par «blood patcH» 
radio-guidé 

bilateral subdural Hematomas due to idiopatHic cerebral 
spinal fluid leak treated by radiologically  

guided blood patcH

summary : We report a case of cerebral hypotension due to 
an idiopathic cerebral spinal fluid leak associated with bila-
teral sub-dural hygromas. The symptoms were not relieved 
despite of multiple lumbar, thoracic and cervical «blind» 
blood patches. The check-up led to a scopic controlled 
cervical blood patch directly on the leak by a paramedian 
approach with a complete clinical and radiological res-
ponse to treatment.
keywords : CSF leak - Sub-dural hygromas - Blood 
patch

résumé : Nous rapportons un cas d’hypotension cérébrale 
sur une fuite de liquide céphalo-rachidien d’origine idio-
pathique associée à la présence d’hygromes sous-duraux 
bilatéraux. La symptomatologie n’est pas soulagée malgré 
plusieurs «blood patchs» lombaires, thoraciques et cervi-
caux dits à l’aveugle. Le bilan a conduit à la réalisation 
d’un «blood patch» sous contrôle radiologique, ciblée sur 
le niveau de fuite par un abord paramédian avec réponse 
complète clinique et radiologique après cette procédure. 
mots-clés : Fuite LCR - Hygromes sous-duraux - Blood 
patch 
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sous-duraux bilatéraux de volumes conséquents 
avec un discret effacement des sillons (Figure 1). 
Étant donné l’absence d’événements trauma-
tiques expliquant l’apparition de cette patholo-
gie, il est décidé de réaliser une IRM in toto du 
névraxe à la recherche d’une fuite de LCR. Cet 
examen révèle, en séquence myélo-MR, la pré-
sence d’une hyperintensité liquidienne linéaire, 
paravertébrale gauche étendue de D3 à D8. Un 
«blood patch» dit à l’aveugle (voir définition plus 
loin) est donc réalisé au niveau lombaire afin de 
soulager les symptômes de la patiente.

Malgré le traitement, la patiente revient une 
semaine après sa sortie pour une réapparition 
des douleurs. Une RMN médullaire centrée sur 
la région cervico-dorsale démontre une collec-
tion extra-durale longitudinale antérieure éten-
due de C5 à T2, laissant suspecter une fuite de 
LCR de type 1 (brèche antérieure) ou une fuite 
de LCR de type 2 (brèche latérale). En concer-
tation médico-chirurgicale, la patiente va béné-
ficier de multiples «blood patchs» à l’aveugle, 
à différents étages rachidiens, notamment au 
niveau cervical, sans toutefois avoir une amé-
lioration durable des symptômes. 

Un myéloscanner est donc réalisé afin de 
mesurer la pression de LCR et d’identifier, de 
manière précise, la fuite de manière dynamique 
(Figure 2). Cet examen confirme l’hypotension 
de LCR, avec une pression couchée mesu-
rée en L3-L4 à 1,5-2 cm d’H20, et la présence 
d’une collection épidurale antérieure longitudi-
nale étendue de C7-T1 à T10-T11, avec une 
discrète latéralisation à gauche de cette collec-
tion au niveau C7-T1. Une possible fuite péri- 

introduction

L’hématome sous-dural est une des urgences 
neurochirurgicales les plus fréquentes. On le 
retrouve généralement chez le patient âgé sous 
thérapeutiques perturbant la coagulation et/
ou l’agrégation plaquettaire, ou chez le patient 
éthylique chronique. Cependant, il peut égale-
ment être une complication fréquente des syn-
dromes d’hypotension cérébrale spontanée.

Cet article rapporte le cas d’une patiente 
ayant présenté des hygromes sous-duraux 
bilatéraux liés à une fuite de liquide céphalo-
rachidien (LCR) idiopathique où seul le «blood 
patch» ciblé a été couronné de succès. 

Histoire clinique

Une patiente de 41 ans, sans antécédents 
particuliers, se présente aux urgences d’un 
hôpital tertiaire pour des céphalées subaiguës 
évoluant depuis trois semaines. Les douleurs 
sont décrites comme holocrâniennes, d’intensité 
croissante, non pulsatiles, majorées à l’orthos-
tatisme et non soulagées par la prise d’antal-
giques de palier un.

Un scanner cérébral avec injection de produit 
de contraste met en évidence des hygromes 
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radiculaire C8 gauche pourrait plaider pour une 
fuite de LCR de type 2 (brèche durale latérale 
sur amincissement dural à hauteur de l’émer-
gence radiculaire) (Figure 3).

Au vu des différentes imageries et de la pré-
cision de la localisation de la fuite, un «blood 
patch» cervical ciblé au niveau de la racine 
de C8 gauche est réalisé avec une injection 
de 10 ml de sang autologue, ce qui a permis 
d’améliorer les symptômes de la patiente de 

façon durable, avec une régression totale des 
hygromes après trois mois.

discussion 

L’hypotension intracrânienne spontanée (HIS) 
est une cause de céphalées secondaires trai-
tables, probablement sous-diagnostiquée, dont 
l’incidence annuelle est de 5/100.000 (1, 2).

Figure 1. Scanner cérébral montrant les  
hygromes sous-duraux bilatéraux 

Figure 2. À gauche, la myélographie avec injection de 
 produit de contraste dans le LCR. À droite, la mesure de 
pression de LCR par ponction de l’espace rachidien au 

niveau lombaire bas associé à une burette d’eau

Figure 3. Fuite de LCR au niveau de la racine  
de C8 visualisée au myéloscanner
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Initialement définie comme une pression de 
LCR basse (< 6 cm H20) (3, 4), il est maintenant 
bien établi que l’HIS est liée à un bas volume de 
LCR (5) dont le diagnostic se base sur une série 
de présomptions clinique et iconographique (1, 
4, 5). 

Habituellement, les céphalées présentent 
un caractère postural et peuvent être accom-
pagnées de vertiges, nausées, acouphènes et 
diplopies (1, 4-7). Dans de rares cas, un état 
d’obnubilation ou de coma est présent (8, 9).

Les critères diagnostiques du syndrome 
d’HIS, revus en 2018 par l’ICHD-3 («Interna-
tional Classification of Headache Disorders-3rd 
Edition»), sont déterminés par une imagerie 
cérébrale «anormale», la présence d’une fuite 
de LCR sur une imagerie rachidienne ou une 
mesure de pression de LCR < 6 cm H2O (10). 
Des études récentes ont mis en évidence que la 
pression de LCR était, dans la plupart des cas, 
normale, à savoir entre 7 et 20 cm H20 (11).

La pathogénie des fuites de LCR peut être 
classée en trois grands mécanismes (1, 4, 5) :

- 42 % des HIS manifestent un diverticule 
méningé lié à un défect du tissu dure-mérien 
localisé au niveau des racines nerveuses avec 
une hernie arachnoïdienne; 

- 27 % des HIS résultent de la présence d’une 
déchirure ventrale de la dure-mère, liée majo-
ritairement à la présence d’ostéophytes. On 
retrouve des fistules entre le LCR et une veine 
dans 3 % des cas; 

- dans 28 % des cas, l’HIS est idiopathique.

Le bilan nécessite une IRM cérébrale et spi-
nale avec contraste (1, 4, 5). Il n’existe pas 
de critères diagnostiques quantifiables pour la 
HIS (1). Cependant, parmi les signes les plus 
fréquents, on retrouve un renforcement des 
pachyméninges, une majoration du volume du 
réseau veineux cérébral, des hématomes ou 
des hygromes sous-duraux et, parfois, un début 
d’engagement des amygdales cérébelleuses (4, 
12, 13). L’imagerie dynamique utilise une tech-
nique durant laquelle du produit de contraste est 
injecté en intrathécal associé à une imagerie 
à haute résolution temporelle afin de capturer 
l’instant où la fuite de LCR se produit (4). 

L’arsenal thérapeutique pour la prise en 
charge des HIS est peu validé et basé sur des 
opinions d’experts. Le peu d’études qui existent 
sont des séries rétrospectives non contrôlées 
(5). Il semble que le traitement conservateur 
basé sur l’alitement, l’hyper-hydratation et la 
prise de caféine soit très peu satisfaisant pour 
soulager la symptomatologie (5). 

Il est souvent nécessaire de recourir à la 
réalisation de «blood patchs» qui consistent 
en l’injection de sang autologue au niveau épi-
dural. Il existe deux techniques : soit celle dite 
à l’aveugle, soit celle dite ciblée sur le niveau 
rachidien où la fuite de LCR a été identifiée. Le 
succès d’un «blood patch» à l’aveugle est de 30 
à 70 % (14-15), mais il est régulièrement néces-
saire de réitérer l’acte (16-19). Il y aurait peut-
être un peu plus de succès dans la technique 
ciblée que dans la technique aveugle, mais des 
études doivent encore confirmer ces données 
(14, 20). 

Dans de rares cas, il est nécessaire de recou-
rir à une prise en charge chirurgicale, en cas 
d’échec thérapeutique du «blood patch», pour 
traiter le défect ou pour éviter une récidive de 
celui-ci, par exemple en présence d’ostéophytes 
(21, 22). 

implication clinique  

Ce cas clinique démontre la possible mécon-
naissance de la complexité du syndrome d’hy-
potension intracrânienne spontanée ainsi que 
son potentiel moteur de formation d’hématomes 
sous-duraux chroniques. 

Il semble également nécessaire de rechercher 
l’étiologie de cette fuite en ayant recours rapi-
dement aux techniques d’imageries médicales 
dynamiques. En effet, elles semblent les plus 
adaptées pour orienter vers l’étiologie, et donc, 
vers la voie thérapeutique la plus indiquée.

Actuellement, il n’existe aucune étude ran-
domisée contrôlée permettant d’identifier la 
méthode (aveugle versus ciblée) de «blood 
patch» la plus efficiente. 

Au vu de l’histoire de la patiente, on pourrait 
orienter la prise en charge vers une thérapeu-
tique ciblée après un premier échec de «blood 
patch» à l’aveugle ou recourir d’emblée à la 
méthode ciblant directement la fuite. 

conclusion

L’hypotension spontanée cérébrale est une 
pathologie probablement sous-diagnostiquée 
où l’imagerie cérébrale et spinale joue un rôle 
clé dans le diagnostic. La prise en charge de 
ces patients semble orienter vers une théra-
peutique ciblée avec la réalisation de «blood 
patchs» sur le niveau de fuite pour optimiser le 
succès de celui-ci. 
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