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Résumé (en français) 

Introduction  
L’hydrocéphalie Chronique de l’Adulte (HCA) est décrite pour la première fois par Adams et 
Hakim en 1965. L’étude d’épidémiologie la plus récente de 2019 rapporte une prévalence 
entre 1,5 et 3,7% de la population. Cette pathologie représenterait 5% des causes de troubles 
cognitifs majeurs. La physiopathologie reste incertaine, associant probablement une anomalie 
de la dynamique du LCS, une atteinte vasculaire et possiblement une participation 
dégénérative. La triade clinique est caractéristique : troubles de la marche (lente, instable, 
avec aimantation des pieds au sol), troubles urinaires (incontinence par urgenturie) et troubles 
cognitifs (syndrome dysexécutif et apathie au 1er plan). L’imagerie cérébrale, indispensable 
au diagnostic, montre un élargissement tétraventriculaire sans obstruction, non corrélé à 
l’atrophie corticale. Le traitement consiste en une chirurgie de dérivation ventriculaire. Un 
enjeu majeur dans cette pathologie est la sélection efficiente des patients qui seraient 
répondeurs à cette prise en charge. Afin d’aider à la décision, la réalisation d’une ponction 
lombaire déplétive, mimant transitoirement l’action d’une dérivation, est préconisée, mais sans 
précision quant à un protocole standardisé d’évaluation d’efficacité. Il a donc été mis en place 
un protocole d’évaluation systématique de ces patients au CHU de Caen. L’objectif de cette 
thèse est d’analyser la pertinence de ce protocole en déterminant quels tests semblent les 
plus discriminants pour aider à la décision chirurgicale. 
 
Méthode 
Les patients adressés en Hospitalisation de Jour Neurologie ou Gériatrie pour réalisation 
d’une ponction lombaire déplétive dans le cadre d’une suspicion d’HCA ont été inclus de 
manière prospective. Des tests de marche (Timed Up-and-Go - TUG, test de marche sur 10 
mètres - 10MWT) et de dextérité manuelle (9-Hole Peg Test), des questionnaires urinaires 
(ICIQ et OBSS) et un bilan neuropsychologique standardisé était administré avant et après la 
ponction lombaire (2h après pour les tests de marche et de dextérité manuelle, 4 à 6 semaines 
après pour les autres évaluations).  
 
Résultat 
Vingt-et-un patients ont été répartis en deux groupes : « Opéré » (11 patients) et « Non 
opéré » (10 patients). Les patients du groupe « Opéré » avaient une vitesse moyenne de 
marche plus longue que ceux du groupe « Non opéré », et cette vitesse était significativement 
plus améliorée après ponction lombaire. Deux temps seuils pré-PL ont été proposés (19,01 
secondes pour le TUG et 14,32 pour le 10MWT) ainsi que deux temps d’amélioration (- 4 
secondes pour le TUG, - 3,25 pour le 10MWT). Aucune différence significative n’était 
retrouvée pour les questionnaires urinaires et les tests neuropsychologiques. 
 
Conclusion et perspectives 
L’évaluation de la marche semble être l’examen le plus discriminant pour aider à la décision 
chirurgicale. Ce travail mené conjointement par les trois spécialités concernées par l’HCA 
(neurologie, gériatrie et neurochirurgie) est une étude préliminaire dont les inclusions sont 
toujours en cours. Cela pourrait conduire à la création d’une filière commune dans l’objectif 
d’améliorer nos pratiques.  

 

 

 



 

Résumé (en anglais) 

Introduction  
Idiopathic Normal Pressure Hydrocephalus (INPH) was first described by Adams and Hakim 
in 1965. According to the latest epidemiological study from 2019, the prevalence is between 
1.5 and 3.7 %, and the disease represents 5% of neurocognitive disorders. While the 
pathophysiology remains unclear, the disease is possibly associated with either altered 
cerebrospinal fluid (CSF) dynamics, vascular or possibly a degenerative causes. The clinic 
triad is an association of gait apraxia (slow, unsteady and magnetic gait), urinary incontinence 
(overactive bladder leading to urinary leakage) and cognitive impairment (executive 
dysfunction with apathy). Brain imaging, essential for diagnosis, shows enlarged cerebral 
ventricles without obstruction, and which is not correlated with cerebral atrophy. Treatment 
consists of neurosurgical intervention using ventricular shunt. One major concern of this 
disease is the careful selection of patients who will benefit from the surgery. To help with this 
decision, a large-volume CSF tap test, mimiking the action of the shunt for a short period of 
time, is recommanded. Nevertheless, there is no standardized protocol of evaluation for 
beneficial effects. However, our institution at the University Hospital of Caen has proposed a 
standardized protocol of clinical assessment of these patients. The main purpose of this work 
was to examine the relevance of this protocol and try to determine which tests are the most 
relevant criteria to help guide surgical decision of patients. 
  
Methods 
Patients admitted in Neurology or Geriatrics wards at the University Hospital of Caen for a 
large volume CSF Tap Test in the case of suspected INPH was included prospectively. Gait 
(Timed Up-and-Go – TUG, 10 Meter Walk Test -10MWT) and manual dexterity assessments 
(9-Hole Peg Test), urinary questionnaires (ICIQ and OBSS) and a standardised 
neuropsychological test were done before and after the CSF Tap Test (2h after for the walking 
tests, 4 to 6 weeks for the others evaluations). 
 
Results 
Twenty-one patients were divided into two groups : « Shunted » (11 patients) and « Non 
shunted » (10 patients). The patients from the « Shunted » group had a walking speed slower 
than the patients from the « Non shunted » group, and the walking speed was significantly 
better after the CSF Tap Test. Two thresholds times were proposed (19.01 secondes for the 
TUG, 14.32 for the 10MWT) as well as two improvements times (- 4 seconds for the TUG,        
- 3.25 for the 10MWT). No significant differences were found for the urinary questionnaires 
and the neuropsychologicals tests. 
 
Conclusion and Perspectives 
Studying gait seems to be the most discriminative test to help guide surgical decision-making. 
This work was done mutually with the three specialities concerned by the INPH (neurologists, 
geriatricians and neurosurgeons) and is a preliminary study with inclusions still in progress. 
This could lead to creating a commun decision making pathway for these patients with the 
purpose of improving our clinical practices.  

 

 



 

 

Introduction 
 

I. Histoire du concept d’hydrocéphalie chronique de l’adulte (HCA) 
 
Le terme hydrocéphalie (du grec ancien ὕδωρ / húdôr (eau) et κεφαλή / kephalế (tête)) a été 
décrit pour la première fois par Hippocrate de Cos au IVème siècle avant Jésus-Christ. Ce 
terme désigne l’augmentation du volume de Liquide Cérébro-Spinale (LCS) intracrânien.  
 
Une première dichotomie classique est proposée en 1956 entre les hydrocéphalies non 
communicantes (présence d’un obstacle empêchant la circulation du LCS, comme une tumeur 
par exemple) et les hydrocéphalies communicantes. Dans une série de 10 cas 
d’hydrocéphalie communicante post-hémorragie cérébrale, le numéro 6 (un homme de 28 ans 
ayant présenté une rupture d’anévrisme de l’artère cérébrale antérieure gauche) diffère des 

autres par une pression intra-ventriculaire normale (1). Il est ainsi suggéré que les symptômes 

ne seraient donc pas uniquement provoqués par l’élévation de cette pression.  
 
Il faudra attendre 9 ans avant que Adams et Hakim, un neurologue et un neurochirurgien de 
Boston, proposent le concept d’Hydrocéphalie à Pression Normale (HPN) (2,3). Trois patients, 
souffrant de symptômes similaires (la fameuse triade clinique portant le nom des auteurs et 
associant troubles cognitifs, troubles sphinctériens et troubles de la marche et de l’équilibre) 
présentent une dilatation ventriculaire mis en évidence par pneumoencéphalographie 
associée à une pression du LCS normale. Une amélioration clinique est rapportée après mise 
en place d’un shunt ventriculo-atriale. L’HPN apparait alors comme une cause curable de 
démence, renforçant l’importance d’en faire le diagnostic. 
 
L’abondance de la littérature sur le sujet (plus de 4000 articles sur le navigateur de recherche 
scientifique PubMed avec les mots clés « Normal Pressure Hydrocephalus ») n’a pas encore 
permis de répondre aux nombreuses problématiques soulevées par l’HCA, en particulier sur 
le plan du diagnostic et de la décision thérapeutique. La nomenclature même de cette entité 
a été remise en question avec le terme plus générique d’HCA (4).  
 
 

II. Epidémiologie 
 

a. Prévalence 
 
La première étude épidémiologique sur l’HCA a été menée en République de Saint-Marin (5).  
Elle a inclus 386 des 488 habitants âgés de 67, 72, 77, 82 et 87 ans. Ceux qui présentaient 
un trouble cognitif et/ou de l’équilibre inexpliqué étaient invités à réaliser un bilan 
neuropsychologique complet ainsi qu’un scanner. Après ces examens, 2 patients ont été 
diagnostiqués HCA, ce qui faisait donc une prévalence de 0,5% (2/386). 
 
La prévalence et l’incidence de l’HCA varient cependant d’une étude à l’autre, en particulier 
en lien avec des critères diagnostics différents. En extrapolant les données obtenues de 4220 
hôpitaux des 14089 présents au Japon, la prévalence de l’HCA était estimée à 12 900 (soit 
10,2 / 100 000) habitants en 2012, dont 6700 (42,7%) ont été opérés (6). Cette étude souligne 
également une différence d’âge avec une proportion plus importante de patients entre 70 et 
79 ans par rapport aux plus de 80 ans (51,3 / 100 000 habitants vs 50,7 / 100 000 habitants). 
 
Une étude suédoise (incluant 168 patients sur les 1000 habitants de la ville de Jämtland, tirés 
au sort parmi les 28 900 personnes de 65 ans et plus) rapporte une prévalence en 2019 de 
3,7% en utilisant les critères américains contre 1,5% avec les critères japonais (7). Il existe 
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également une différence de prévalence selon l’âge (8,9% chez les plus de 80 ans contre 
2,1% avec les critères américains ; 3,8% contre 0,8% avec les critères japonais). 
 
Une méta-analyse exhaustive des différents articles d’épidémiologie sur la prévalence et 
l’incidence est difficile à réaliser en raison de la trop grande hétérogénéité de population et 
des critères diagnostics utilisés. En extrapolant les résultats des deux études les plus robustes 
(8,9) aux données de l’ISTAT (Istituto nazionale di statistica – Institut Nationale de la 
Statistique) (pour l’Italie) et de l’Eurostat (pour l’Europe), Zaccaria et collaborateurs ont pu 
estimer la prévalence de l’HCA en Italie et en Europe (respectivement 18 500 et 118 000) ainsi 
que leurs incidences (2000 / an et 17 000 / an) (10). 
 

b. Incidence  
 

Il existe peu d’études longitudinales portant sur l’incidence.  
 
Le suivi pendant 10 ans de 271 des 350 habitants de Takahata (au Japon) nés en 1930 a 
permis de calculer une incidence de 1,2 / 100 000 habitants / an (11). L’incidence des patients 
asymptomatique ayant une ventriculomégalie à l’imagerie (Asymptomatic Ventriculomegaly 
with features of INPH in MRI - AVIM) était de 1,3 / 100 000 habitants / an. Un patient AVIM 
diagnostiqué HCA possible à 80 ans, ainsi que deux patients ni AVIM ni HCA sont devenus 
symptomatiques et ont été traités par shunt ou améliorés par ponction lombaire. Cela suggère 
une chronologie avec d’abord des anomalies de distribution du LCS avec élargissement des 
ventricules, visibles à l’imagerie, puis l’apparition de symptômes.  
 
Une autre étude longitudinale sur 10 ans concernait 293 patients adressés pour suspicion 
d’HCA, dont 187 ont été diagnostiqués, soit une incidence ajustée sur l’âge et le sexe de 3,45 
/ 100 000 habitants / an (8). Dans une dernière étude longitudinale norvégienne, qui a invité 
l’ensemble des 220 000 habitants de Vestfold à y participer, l’incidence s’élève à 5,5 / 100 000 
habitants / an (9). 
 

c. Facteurs de risque 
 
L’HCA représenterait jusqu’à 5% des pathologies cognitives (12). A l’instar d’autres 
pathologies neurodégénératives comme la maladie d’Alzheimer (MA) ou la maladie de 
Parkinson, sa prévalence semble augmenter avec l’âge. Dans une étude Norvégienne, elle 
passe de 3,3 / 100 000 habitants chez les moins de 60 ans à 93,3 / 100 000 chez les plus de 
80 ans (9). Dans une autre étude suédoise, elle est de 0,2% chez les 70-79 ans contre 5,9% 
chez les 80 ans et plus (13). 
 
Il existe peu de différence significative de prévalence entre hommes et femmes. Le sex ratio 
homme / femme varie de 1,28 dans une étude rétrospective portant sur 734 patients opérés 
d’un shunt (14) à 1,397 dans une étude prospective portant sur 293 patients (8). 
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III. Physiopathologie 
 

 

 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figure 1 : Pathogénèse de l’HCA (PIC : pression intracrânienne) (15) 

 
 
La première explication proposée par Adams et Hakim est celle de l’« Hydraulic Press 
Effect » (3). Selon la loi de Pascal, la force (F) exercée sur la paroi d’un contenant élastique 
sphérique est le résultat de la multiplication de la pression (P) et de l’aire (A) de ce contenant : 

 
F = P x A 

 
De ce fait, pour une même pression, si l’aire du contenant augmente, la force exercée sur ses 
parois sera plus importante. Malgré une pression du LCS normale, la taille des ventricules 
entraine donc une plus grande force de compression sur le parenchyme cérébral, comprimant 
ainsi les faisceaux de substance blanche péri-ventriculaire, provoquant les symptômes de 
l’HCA.  
 
Les mêmes auteurs ajoutent plus tard que, dans un contenant de taille inhomogène, les 
parties les plus larges s’expandent plus que les parties les plus fines (2). C’est pour cette 
raison qu’on observe une dilatation plus importante des ventricules latéraux par rapport au 
3ème ou au 4ème ventricule, et plus spécifiquement une dilatation plus importante des cornes 
frontales des ventricules latéraux, expliquant une partie des symptômes de type « frontaux » 
(apathie, incontinence, …).  
 
La physiopathologie de ce syndrome reste cependant mal connue avec de nombreuses 
hypothèses différentes (15) (Figure 1) :  
 

• Anomalies de la dynamique du LCS (16). Une anomalie de la systole cardiaque 
conduirait à une altération de la dynamique du LCS entrainant une anomalie de la 
fabrication et de la résorption du liquide, ce qui aboutirait à la dilatation des ventricules.  
 

• Hypothèse vasculaire. Hypertension artérielle, diabète, dyslipidémie, obésité 
abdominale, inactivité physique et facteurs psycho-sociaux sont plus souvent rapportés 
chez les patients HCA que chez les sujets sains (17), de même que la pathologie 
cérébro-vasculaire avec des anomalies de la substance blanche (18). La diminution de 
la compliance des petits vaisseaux, causée par ces facteurs de risque, entrainerait une 
augmentation de la pression pulsatile du LCS et donc l’élargissement des ventricules 
(17). Le système veineux pourrait être en outre impliqué dans la genèse de 
l’hydrocéphalie (19).  
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Cependant, le lien de causalité reste débattu. L’atteinte vasculaire favoriserait-elle la 
dilatation des ventricules ou la dilatation des ventricules serait-elle responsable d’une 
compression artériolaire et donc d’une atteinte micro-vasculaire ? 
 

• Hypothèse neurodégénérative. Huit des 9 patients diagnostiqués HCA parmi les 761 
cas autopsiques de la cohorte avaient des lésions histologiques de maladie d’Alzheimer 
(20). Du fait du défaut de résorption, l’altération du drainage des déchets protéiques 
normalement réalisés par le LCS, entrainerait l’accumulation des certaines protéines 
pathologiques comme le peptide béta-amyloïde.  

 
Un lien entre l’HCA et la maladie d’Alzheimer a été suggéré compte tenu de la 
prévalence des deux pathologies concomitantes supérieure à la prévalence d’avoir 
l’une ou l’autre des deux pathologies (21). Dans la maladie d’Alzheimer, la diminution 
de la production de LCS et de sa clairance augmenterait l’accumulation de peptide 
béta-amyloïde ainsi que des troubles de la résorption du LCS. Dans l’HCA, 
l’augmentation de ces troubles de la résorption entrainerait une diminution de la 
production de LCS et de sa clairance et donc l’accumulation de peptide amyloïde 
(Figure 2).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 2 : Lien entre maladie d’Alzheimer et HCA (Ab : peptide A-bétâ amyloïde ; MA : maladie d’Alzheimer) (21) 

 
 

• Hypothèse neuro-inflammatoire. Plusieurs marqueurs de l’inflammation (comme l’Il1b, 
Il6, Il10 et Il33) ont été retrouvés dans le LCS de patients atteints d’HCA, à des taux 
plus élevés que la population saine (22). De plus, la concentration de ces protéines 
diminue après la chirurgie, suggérant une probable part inflammatoire à la genèse de 
l’HCA (22). 
 

• Hypothèse génétique. Une étude finlandaise incluant l’ensemble des chirurgies 
pratiquées en Finlande pour l’HCA entre 1993 et 2014 (soit 1095) a permis de mettre 
en évidence qu’il existe au moins un cas d’HCA apparenté chez 16% des patients, 
suggérant une part génétique à la physiopathologie de ce syndrome (23). Au moins un 
symptôme de la triade serait présent chez 7% des apparentés au premier degré de 
patient HCA (24). Cependant, aucun gène n’a été pour le moment mis en évidence.  
 

• Hypothèse métabolique. Un hypométabolisme cérébral (notamment dans les régions 
périventriculaires dont les ganglions de la base) et potentiellement réversible après 
chirurgie a été observé en TEP (25,26).   
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Plus spécifiquement, les troubles de la marche pourraient être causés directement par 
l’élargissement des ventricules avec effet de masse sur les fibres cortico-spinales passant 
dans la corona radiata (et notamment les fibres motrices des membres inférieurs) entrainant 
le dysfonctionnement de ces axones (27). Il pourrait également avoir une implication des 
noyaux gris centraux expliquant une partie des symptômes (28). Enfin, l’hypométabolisme des 
régions frontales pourrait avoir un lien d’une part avec les troubles de la marche, mais 
également avec les troubles cognitifs (25).  
 
 
IV. Triade de Adams et Hakim 

 
a. Troubles de la marche et de l’équilibre 

 
➢ Clinique 

 
Le trouble de la marche et de l’équilibre est le symptôme le plus fréquemment rapporté, entre 
80 et 95% des patients (29). Selon les guidelines internationales américaines (30), il s’agit 
même d’un symptôme indispensable au diagnostic. Il semble également apparaître avant les 
autres symptômes de la triade, notamment avant les troubles cognitifs (31) bien qu’il ait été 
démontré que les troubles de la marche étaient corrélés à l’atteinte cognitive (32). 
 
L’HCA représente une cause non négligeable de troubles de la marche chez les patients âgés 
(31). Dans cette cohorte, 92% des patients présentant un trouble de la marche inexpliqué ont 
été diagnostiqués HCA. Dans une étude plus récente, l’HCA représenterait 2% des troubles 
de la marche chez des patients de plus de 70 ans (33). 
 
Classiquement, la marche est décrite dans l’HCA comme lente, instable et à petit pas, avec 
aimantation des pieds au sol (34). Le polygone de sustentation est élargi (27). La diminution 
de la vitesse est surtout due à la diminution de la longueur du pas (35). L’équilibre dynamique 
est franchement altéré avec un élargissement de la largeur du pas et une rotation vers 
l’extérieur des chevilles. La phase d’oscillation est diminuée tandis que la phase de double-
appui est augmentée (35). L’ancienne terminologie « frontal gait disorder » tend à être 
abandonnée en raison de la grande hétérogénéité entre les patients ainsi que l’implication 
d’autres structures cérébrales comme les ganglions de la base (responsable de l’hypokinésie) 
(28,36). 
 
Cette marche peut mimer d’autres troubles de la marche, notamment ceux de la maladie de 
Parkinson ou bien des troubles cognitifs d’origine vasculaire (36,37). Dans ce cas, la marche 
se fait aussi à petit pas, avec un demi-tour décomposé et une diminution de la longueur et de 
la hauteur du pas. Un freezing peut même être observé dans l’HCA (34). Cependant, les 
paramètres de l’équilibre dynamique sont plus altérés dans l’hydrocéphalie et il n’y a pas 
d’élargissement du polygone de sustentation dans la maladie de Parkinson, ce qui pourrait 
aider au diagnostic différentiel. De même, il existe un effet modeste du support visuel et du 
métronome (notamment sur la vitesse et la largeur du pas) dans l’HCA comparativement à la 
maladie de Parkinson (35).  
 
Enfin, dans une étude finlandaise incluant 69 des 84 patients adressés de Mai 2017 à 
Décembre 2019 pour suspicion d’HCA, il a été démontré une amélioration à 3 mois d’une 
chirurgie de dérivation ventriculaire des performances au Grooved Pegboard Test (38). Cela 
suggère donc que le déficit moteur ne concerne pas uniquement les membres inférieurs. De 
ce fait, une évaluation systématique de la motricité des membres supérieurs devrait également 
faire partie du bilan préopératoire. 
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➢ Evaluation de la marche 
 
Deux tests d’évaluation de la marche simples sont les plus utilisés et recommandés (34) 
(Tableau 1) : 
 

- Le « Timed-Up and Go » (TUG) (39). Ce test a été initialement développé en gériatrie 
pour tester la marche et l’équilibre des patients âgés (plus de 60 ans dans l’article 
princeps) quelles que soient leurs pathologies. Il est bien corrélé au risque de chute 
dans cette population. Il a été démontré que ce test simple et peu coûteux avait une 
très bonne sensibilité (0,967) et spécificité (0,933) pour le diagnostic d’HCA 
(comparativement avec un groupe contrôle) (40). 
 

- Le test de marche sur une courte distance (10-20 mètres) (28). Ce test est utilisé dans 
plusieurs études notamment en raison de sa simplicité de réalisation et d’interprétation. 
Il est fréquemment réalisé sur 10 mètres, parfois sur de plus longues distances (par 
exemple 18 mètres (41)). 

 
L’utilisation de méthode d’analyse objective de la marche, comme des caméras ou des 
senseurs, a été préconisé afin de rendre l’évaluation plus sensible (37) ainsi que mieux 
sélectionner les patients pour la chirurgie (42). Cela permet en outre d’éviter les 
problématiques de variations de mesure entre les différents investigateurs (43). Cela permet 
enfin d’étudier les différents composants de la marche. 
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Article Auteurs Population Âge (ans) Ratio H / F Origine Test 

36 Stolze 
10 HCA vs 
12 sains 

75,9 +/- 
6,3 

6 / 4 Allemagne 13MWT 

78 Miyoshi 
17 HCA vs 

17 MA 
74,8 +/- 

4,8 
10 / 7 Japon 10MWT 

69 Bugalho 15 HCA 75,3 10 / 5 Portugal 10 MWT 

22 Ravdin 33 HCA 77 – 79,5 

70%/30% 
chez 

répondeurs ; 
50%/50% 

non 
répondeurs 

EU 
Gait Scale (Dutch NPH study) 

(marche sur 10 mètres) 

124 Bugalho 
17 HCA vs 
14 sains 

76,5 vs 
75,1 

8 / 17 Portugal 
10MWT / Shoulder Tug Test 

(pour stabilité posturale) 

20 Agostini 
60 HCA vs 
50 sains 

73+/- 8 45 / 16 Italie 
9MWT avec appareil 

d’évaluation automatisée 

120 Ishikawa 

101 
possibles 
HCA dont 
75 positifs 
au CSF TT 

dont 61 
opérés 

dont 51 ont 
eu 

l’évaluation 
précoce et 
retardée 

70,9 +/- 
6,0 pour 

l'évaluation 
précoce ; 
76,6 +/- 
5,5 pour 

l'évaluation 
retardée 

70,9% H 
pour 

l'évaluation 
précoce ; 
70,6 % H 

pour 
l'évaluation 

retardée 

Japon 
TUG / 10MWT (vitesse et 

nombre de pas) 

27 Silva Mendes 
30 HCA vs 
30 sains 

77,1 +/- 
5,89 

16 / 14 Brésil TUG / iNPHGS 

25 Allali 68 HCA 
75,9 +/- 

7,4 
65,6%/34,4% Suisse 10MWT + TUG + TUG imaginé 

13 
Martinez de 

Sousa 

25 HCA 
probable 

(A) 
76,2 10 / 15 

23 
caucasiens 

+ 2 Afro-
Brésiliens 

20MWT (10 mètres puis demi-
tour) x 2 

24 Bovonsunthonchai 27 HCA 
77,3 +/- 

6,52 
16 / 11 Thaïlande 

TUG (avec utilisation d'un 
Force Distribution 

Measurement Platform) x 2-3 

12 Panciani 
52 HCA vs 
300 sains 

68-82 32 / 22 Italie 
10 MWT avec capteur d’inertie 

(BTS G-WALK) 

26 Gallagher 74 75 47/27 Australie 
BBS / Tinetti / TUG / 10 mWT / 

Global Rating of Scale 

15 Lim 
23 HCA (A) 
vs 17 sains 

73+/- 7 11 / 12 
Corée du 

Sud 

TUG / 10 MWT / Gate Status 
Scale / technique d'évaluation 

quantitative (GAITRite) 

19 Ferrari 65 HCA 75 44 / 33 Italie 

TUG x 3 / 18 MWT x 3 / 
Grading Scale / Tinetti / Gait 

Status Gait ; utilisation de 
sensors 

17 Yamada 97 HCA 76,9 63 / 34 Japon 
TUG x 2 avec SENIOR Quality 

(application iPhone) 

 
Tableau 1 : Exemple de tests de marche utilisés dans différentes études (par date de publication) 

(Abréviations : H = homme ; F = femme ; TUG : Timed Up-and-Go ; XMWT : X Meter Walk Test ; A : critères américains ; 
J : critères japonais ; EU : Etats Unis ; MA : maladie d’Alzheimer) 

 
b. Troubles urinaires 

 
➢ Clinique 

 
Comparativement aux troubles de la marche et aux troubles cognitifs, les données sur les 
troubles urinaires dans l’HCA sont beaucoup plus éparses (44,45). Ils semblent être au second 
plan derrière les troubles de la marche et de l’équilibre.  
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Les symptômes sont de type hyperactivité vésicale (nycturie, urgenturie plus ou moins 
associée à une incontinence). Dans une étude portant sur 55 patients HCA probable selon les 
critères américains et se plaignant de symptômes urinaires, 90% présentaient des fuites et 
74,5% des urgenturies (44). Il existe une prédominance féminine à ces symptômes.  
 
Ces symptômes d’hyperactivité vésicale sont dus à une hyperactivité détrusorienne constatée 
au bilan urodynamique (survenue de contractions détrusoriennes involontaires lors de la 
cystomanométrie de remplissage), présents chez 100% des patients (dans une cohorte de 19 
patients se plaignant de symptômes modérés à sévères). Cela est également associé à une 
faible capacité vésicale (autour de 200 mL) (44,45). 
 
Il existe malgré tout une discordance entre la fréquence des symptômes et des anomalies au 
bilan urodynamique et la plainte des patients ainsi que l’impact sur leur qualité de vie (45).  
 
Enfin, bien que l’incontinence soit plus fréquente chez les patients atteints de troubles cognitifs 
(46) celle-ci semble évoluer de façon indépendante (47).  
 
Il a été rapporté en imagerie SPECT (Single-Photon Emission Computed Tomography) chez 
les patients présentant des troubles urinaires sévères un hypométabolisme plus important du 
cortex frontal droit, qui est un centre important pour la miction (48). Cette hypoperfusion est 
même présente dans les sous-groupes des patients ne présentant que peu de troubles de la 
marche (8 patients) et peu de troubles cognitifs (20 patients), ce qui appuie l’hypothèse que 
les troubles urinaires sont indépendants des deux autres symptômes de la triade (49). 
 

➢ Evaluation des troubles urinaires 
 
Il n’existe pas de consensus concernant l’évaluation des symptômes urinaires, ni d’échelles 
validées spécifiquement pour l’HCA. L’évaluation de ces troubles est réalisée dans les études 
à l’aide d’hétéro-questionnaires (50).  
 
Certaines échelles d’évaluation globale intègre l’évaluation des symptômes urinaires, comme 
l’iNPHGS (Tableau 3) (51). Pour valider cette échelle, celle-ci a été comparé (pour la partie 
portant sur les troubles urinaires) à l’International Consultation on Incontinence Questionnaire 
– Short Form (ICIQ-SF) (52). Ce questionnaire, simple et rapide, a démontré sa grande utilité 
pour dépister, quantifier la sévérité ainsi que le retentissement de l’incontinence.  
 
De même, l’Overactive Bladder Syndrome Score (OBSS) est un score validé pour mesurer 
l’intensité des symptômes d’hyperactivité vésicale (53).  
 
Bien que ces deux derniers questionnaires n’aient pas été étudié spécifiquement dans l’HCA, 
ils semblent adaptés à cette pathologie du fait de la prépondérance de ce type de symptômes 
vésicaux.  
 

c. Troubles cognitifs 
 

➢ Clinique 
 
Dès les premières descriptions de l’HCA, il est fait état d’une atteinte cognitive d’allure 
dysexécutive chez 2 patients sur 3 : apathie, désintérêt et ralentissement de la pensée pour 
le cas n°2, et mutisme sans troubles de la compréhension des ordres simples pour le cas n°3 
(3).  
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Classiquement, les troubles cognitifs sont de type « sous-cortico-frontaux » (54), caractérisés 
par un syndrome dysexécutif cognitif et comportemental (ralentissement psychomoteur et 
symptômes psycho-comportementaux) (55). Sur le plan mnésique, on observe un trouble du 
stockage, soit un déficit du rappel immédiat et des rappels libres avec une normalisation par 
l’indiçage et une reconnaissance préservée (56).  
 
Des troubles visuo-constructifs et visuo-spatiaux sont également rapportés chez 6,1% des 
patients, semblant plus fréquents que dans la MA (dans cette même étude, estimés à 2,9%) 
(57). Il semble également y avoir une atteinte du corps calleux plus importante dans l’HCA, 
qui se traduirait par une extinction auditive gauche lors de l’écoute dichotique plus marquée 
dans cette pathologie (60,9%) comparativement aux sujets sains et aux MA (respectivement 
16,7% et 13,3%) (58). 
 
Enfin, les troubles psycho-comportementaux sont très fréquents dans l’HCA, estimés à 73,4% 
(sur une cohorte de 64 patients) (59). Le symptôme le plus fréquemment rapporté est l’apathie, 
retrouvée chez 87% des patients HCA présentant des symptômes psycho-comportementaux 
(60). Il s’agit d’ailleurs du seul symptôme psycho-comportemental plus fréquent dans l’HCA 
que dans la MA (60). Enfin, ces symptômes sont corrélés aux autres symptômes de la triade, 
plus présents et marqués chez les patients sévères (59,61). 
 
Le profil « sous-cortico-frontal » a été récemment remis en cause dans une étude 
rétrospective portant sur 64 patients (55) : il pourrait ne représenter qu’un quart des patients, 
50% ayant une atteinte plus diffuse, 15% une atteinte dans seulement 1 domaine cognitif et 
15% aucun trouble cognitif.  
 
La distinction entre HCA et MA reste difficile. Dans cette deuxième pathologie, le profil 
mnésique est plus sévère et porte sur toutes les modalités de la mémoire (dont des troubles 
de la reconnaissance). De plus, il semble qu’il y ait plus de fausses reconnaissances dans la 
MA (57). A un stade évolué, le profil cognitif des deux pathologies semble similaire (62).  
 
Du fait de profils cognitifs différents entre MA et HCA, un bilan neuropsychologique complet 
est indiqué (63). 
  

➢ Bilan neuropsychologique 
 
Le bilan neuropsychologique a pour but d’établir le profil cognitif des patients avec HCA mais 
également d’évoquer d’éventuels diagnostics différentiels. De ce fait, plusieurs tests doivent 
être réalisés (34,64). Le choix de ces tests devra prendre en compte la nécessité de les répéter 
(voir sous-partie « CSF Tap Test »). 
 
Il n’existe pas de consensus international sur la batterie cognitive à proposer. Les 
recommandations du comité de recherche japonais sur l’HCA de 2021 (34) préconisent 
l’utilisation de quatre tests : 
 

- La Mini-Mental State Examination (MMSE) (65)  
- La Wechsler Adult Intelligence Scale-III (WAIS-III), avec en particulier les sous-parties 

« Digit symbol Coding » (code) et « Symbol search tasks » (symbole) (66) 
- La Frontal Assessment Battery (FAB) (67) 
- La Rivermead Behavioral Memory Test (RBMT) (68). 

 
D’autres études font d’autres propositions (Tableau 2). Une étude multicentrique européenne 
préconise l’utilisation de trois tests (69) : 
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- Le Grooved Pegboard, test de dextérité manuelle, étant le test le plus discriminatif entre 
HCA et sujet sain (avec une aire sous la courbe de 0,95) (38) 

- Le Rey Auditory Verbal Learning Test (RAVLT) (70) 
- Le Stroop Test (71) 

 
Par ailleurs, les troubles cognitifs de l’HCA étant plutôt de profil sous-cortico-frontal, il est 
légitime de proposer une évaluation des fonctions exécutives ainsi que l’utilisation de tests 
centrés sur la mémoire permettant de distinguer les profils d’atteinte (par exemple le Rappel 
Libre / Rappel Différé en 16 items - RL/RI16 (72)). 
 
L’atteinte cognitive pouvant également concerner les fonctions visuo-constructives ou visuo-
perceptives (57), le bilan neuropsychologique peut être au final assez exhaustif.   
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Article Auteurs 
Populati

on 
Âge 

Ratio H / 
F 

Origine Tests 

78 Miyoshi 
17 HCA 

vs 17 
MA 

74,8 +/- 
4,8 

10 / 7 Japon FAB / fluence verbale / MMSE subtest 

122 Hellström 
17 HCA 

vs 14 
sains 

76,5 vs 
75,1 

8 / 17 Portugal 
Grooved Pegboard / Rey Auditory 

Verbal Learning Test (RAVLT) / Stroop 
test 

31 Schmidt 
15 HCA 

vs 18 
sains 

77,7 10 / 5 
Allemag

ne 

MMSE / BRB SRT / sous-test 7 du 
‘‘Leistungsprüfsystem’’ / figure de Rey 
et de Taylor / BRB SPART / rappel de 
la figure de Rey et de Taylor / sous-

test « City Map » du ‘‘Lern- und 
Gedächtnistest 3’’ / fluence verbale 

avec altération sémantique (sous-test 
du ‘‘Regensburger 

Wortflüssigkeitstest’’) / WMS-R / sous-
tests « attention » et « Vigilance 

divisée » du ‘‘Testbatterie zur 
Aufmerksamkeitsprüfung’’ 

124 Bugalho 
17 HCA 

vs 14 
sains 

76,5 vs 
75,1 

8 / 17 Portugal 

Geriatric Depression Scale / MMSE / 
WMS / Stroop / fluence animaux / 

empans endroits et envers / attention 
(nombre de lettre barrée en 60 

secondes) / Raven colord matrices (12 
premières images données / figure de 

Rey copie et rappel / PPT 

29 Laidet 

57 HCA 
vs 20 

« mimics
 » 

75,84 +/- 
6,42 

61 % / 39 
% 

Suisse 

Buschke Memory Impairment Screen / 
WAIS-III / WMS-III / fluences verbales, 
Stroop / CTT / écoute dichotique / PPT 

/ DO80 / MMSE 

120 Ishikawa 

101 
possible
s HCA 
dont 75 
positifs 
au CSF 
TT dont 

61 
opérés 
dont 51 
ont eu 

l’évaluati
on 

précoce 
et 

retardée 

70,9 +/- 
6,0 pour 

l'évaluatio
n précoce 
; 76,6 +/- 
5,5 pour 

l'évaluatio
n 

retardée 

70,9% H 
pour 

l'évaluatio
n précoce 
; 70,6 % 
H pour 

l'évaluatio
n 

retardée 

Japon MMSE + FAB 

27 
Silva 

Mendes 

30 HCA 
vs 30 
sains 

77,1 +/- 
5,89 

16 / 14 Brésil 
MMSE 

 

25 Allali 68 HCA 
75,9 +/- 

7,4 
65,6%/34

,4% 
Suisse 

CTT / Stroop / fluences littérales et 
catégorielles / WAIS-III / WMS−III / 

FCSRT / écoute dichotique / PPT / DO 
80 / fonctions visuo-spatiale, 

constructive et idéo-motrice évaluées 
cliniquement, MMSE, HADS, 

Starkstein apathy scale 

134 Mathew 
153 HCA 

vs 17 
MA 

73,72 
70 % / 30 

% 
Inde 

ACE / MMSE / TMT A et B / test 
d’attention / rappel d’histoire / test de 
jugement de l’orientation de la ligne / 

HADS / ADL / IQCODE / RAVLT / CBI 

15 Lim / / / 
Corée 
du Sud 

K-MMSE / Clinical Dementia Rating 
Scale / FAB / INPHGS 

Tableau 2 : Exemple de tests cognitifs utilisés dans différentes études (par date de publication) 
(Abréviations : K-MMSE : version coréenne du Mini-Mental State Examination ; CTT : Color Trails test ; WAIS : Wechsler 

Adult Intelligence Scale ; WMS : Wechsler Memory Scale ; FCSRT : Free and Cued Selective Reminding Test ; PPT : 
Purdue pegboard test ; DO : test de Dénomination Orale de 80 images ; HADS : Hospital Anxiety and Depression Scale ; 

BRB SRT : Selective reminding test of the brief repeatable battery ; BRB SPART : Spatial Recall Test du BRB ; FAB : 
Frontal Assessment Battery) ; ACE : Addenbrooke's Cognitive Examination ; TMT : Trail Making Test ; CBI : Cambridge 

Behavioral Inventory) 
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d. Echelle d’évaluation globale 
 
Plusieurs auteurs préconisent l’utilisation d’échelles d’évaluation globale incluant les trois 
symptômes de la triade (50). C’est le cas par exemple de l’Idiopathic Normal Pressure 
Hydrocephalus Grading Scale (iNPHGS) (Tableau 3) (51). 
 
 

Score Troubles de la 
marche 

Troubles 
cognitifs 

Incontinence 
urinaire 

0 Normale Dans les normes Absent 

1 Instable mais 
marche 
indépendante 

Apathie sans 
troubles cognitifs 

Absent mais 
pollakiurie ou 
urgenturie 

2 Marche avec une 
canne 

Dépendant 
socialement mais 
indépendant à la 
maison 

Parfois 
incontinence 
nocturne 

3 Marche avec deux 
cannes ou un 
déambulateur 

Partiellement 
dépendant à la 
maison 

Parfois 
incontinence 
diurne 

4 Incapable de 
marcher 

Complètement 
dépendant 

Incontinence 
fréquente 

 
Tableau 3 : iNPHGS (51) 

. 
 

V. Paraclinique 
 

a. Imagerie cérébrale 
 
Avant l’avènement des techniques modernes d’imagerie, le diagnostic radiologique se faisait 
par pneumoencéphalographie (3). L’injection d’air dans le système nerveux central par 
ponction lombaire permettait alors de mettre en évidence la dilatation ventriculaire (Figure 3). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 3 : Exemple de pneumoencéphalographie vue de profil (à gauche) et de face (à droite) (3) 

 
En 1977, avec la création du scanner quelques années auparavant, Gunasekera décrit 
l’importance de l’utilisation de cette technique d’imagerie pour le diagnostic d’hydrocéphalie 
(73). Depuis, l’Imagerie par Résonnance Magnétique nucléaire semble être une meilleure 
alternative, étudiant plus finement les différentes structures cérébrales.  
 
Il existe plusieurs critères radiologiques d’HCA (Tableau 4). 
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 Sensibilité Spécificité VPP VPN 

Evans’ Index 100 74 / / 

Angle calleux 97 88 93 / 

z-Evans’ Index 45,8 92 / / 

Brain Per Ventricul 
Ratios 

85 95 / / 

Cingulate Sulcus Sig 100 100 / / 

DESH / / 77 25 
 

Tableau 4 : Récapitulatif des différents index radiologiques 
(Abréviation : DESH : Disproportionatey Enlarged Subarachnoid-space Hydrocephalus ; VPP : valeur prédictive positive ; 

VPN : valeur prédictive négative) 

 

• Index d’Evans (74) : cet index, le plus ancien décrit, 
correspond sur une coupe axiale à la plus grande largeur 
entre les deux cornes frontales des ventricules latéraux 
divisée par la largeur de la boîte crânienne (A/B) (Figure 
4). Ce rapport, normalement inférieur à 0,3, ne permet 
cependant pas de différencier l’hydrocéphalie à pression 
normale de l’élargissement des ventricules dû à l’atrophie 
cérébrale. 
 
 
 
 
 
Figure 4 : Mesure de l’index d’Evans (75) 

 
 

• Angle calleux (76) : c’est l’angle formé entre les parties gauche et droite du corps 
calleux (Figure 5 A). Cette mesure doit être faite au niveau de la commissure 
postérieure, perpendiculaire au plan commissure antérieure – commissure postérieure 
(Figure 5 B). Dans l’HCA, cette mesure est inférieure à 90°. 
 

 
Figure 5 : Mesure de l’angle calleux, en vue coronale (A) et niveau de mesure en coupe sagittale (B) (34) 
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• Z-Evans’ Index (77) : il s’agit de l’équivalent de l’index d’Evans mais dans le plan 
coronal, passant par la partie postérieure du foramen de Monro. C’est le rapport entre 
la plus grande hauteur de la corne frontale d’un ventricule latéral et la hauteur maximale 
de la boîte crânienne. Dans l’HCA, ce rapport est supérieur à 0,42 (Figure 6). 

 

• Brain per Ventricle Ratios (78) : correspond au rapport entre la plus grande hauteur de 
la boîte crânienne au-dessus du ventricule latéral et la hauteur maximale du ventricule 
latéral, sur un plan coronal (Figure 6). Perpendiculairement au plan commissure 
antérieure – commissure postérieure, il est inférieur à 1 lorsque l’on passe par la 
commissure antérieure et inférieur à 1,5 par la commissure postérieure. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 6 : Mesure du z-Evans’ Index et du Brain Per Ventricle Ratios (34) 

 

• Cingulate sulcus sign (79) : sur une coupe sagittale, chez un sujet sain, la partie 
postérieure du sulcus cingulaire est plus large que la partie antérieure (Figure 7 A). 
Chez les patients atteints d’HCA, la partie postérieure serait plus fine que la partie 
antérieure (Figure 7 B). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 7 : Sulcus cingulaire chez les sujets sains (A) et les sujets atteints d’HCA (B) (79) 

 

• Disproportionately Enlarged Subarachnoid-space Hydrocephalus (DESH) (80) : 
correspond à l’association d’une ventriculomégalie, d’une dilatation de la scissure 
sylvienne et d’un rétrécissement des espaces sous-arachnoïdiens de la convexité 
(81,82). Cela traduit une répartition inégale du LCS dans l’espace sous-arachnoïdien 
dans l’HCA, prédominante en-dessous des ventricules et de la vallée sylvienne. La 
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présence d’un sulcus dilaté de manière isolé dans la convexité, traduisant également 
ces défauts de répartition de LCS, est décrit dans l’HCA (81). 
 
Ce signe radiologique (dont la lecture peut être faite en coupe axiale ou coronale) a 
montré une grande sensibilité et spécificité dans le diagnostic d’HCA et également pour 
le diagnostic différentiel avec d’autres pathologies neurodégénératives (comme la MA) 
(83). La présence d’un DESH fait partie des critères diagnostiques Japonais (34). La 
Valeur Prédictive Positive est très élevée (80%) (80), cependant sa Valeur Prédictive 
Négative est faible (25%) (84). Il a été démontré que le DESH était corrélé au succès 
de la chirurgie (80).  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                 A            B    C 

 
Figure 8 : DESH (A et B), sulcus dilaté isolé (C) (34) 

 
Il a également été démontré qu’il y avait plus de lésions de la substance blanche profonde et 
périventriculaire et que celles-ci étaient plus étendus chez les patients atteints d’HCA 
comparativement aux personnes saines, peut-être en lien avec la plus grande prévalence 
d’HTA dans cette population (85,86). 
 
Enfin, il a été mis en évidence l’intérêt d’utiliser d’autres techniques d’imagerie, notamment 
pour le diagnostic différentiel avec les autres pathologies neurodégénératives, comme : 

- les techniques de tenseur de diffusion (DTI) (87) 
- l’imagerie SPECT : apparente hyperperfusion de la convexité supérieure, nommé le 

signe de CAPPAH (Convexity APPArent Hyperperfusion), dans l’HCA (88) 
- la Tomographie par Emission de Positons marqués au 18-FluoroDesoxy Glucose (TEP-

FDG), utile également pour éliminer une comorbidité comme la maladie d’Alzheimer ou 
la Démence à Corps de Lewy (89). 

 
b. Analyse du LCS 

 
Elle permet d’éliminer les causes secondaires d’hydrocéphalie (comme les hémorragies ou 
les causes infectieuses par exemple).  
 
L’analyse des biomarqueurs permet le diagnostic différentiel avec la MA (Tableau 5). Dans 
l’HCA, il est observé une diminution de toutes les formes de peptides β-amyloïde (38, 40, 42 
ou les formes solubles), contrairement à la MA où seule la forme 42 est diminuée (90). Les 
taux de protéine Tau totale et protéine Tau phosphorylée peuvent être plus bas que dans la 
population saine et dans la MA (91). Plus le taux est bas, plus les patients seraient répondeurs 
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à la ponction lombaire, ce qui a pu être interprété en lien avec l’absence de co-occurrence 
avec la maladie d’Alzheimer (91). Un taux de peptide β-amyloïde de forme 42 plus bas serait 
associé à de moins bonnes performances cognitives tandis qu’un taux de protéine Tau 
phosphorylée plus bas le serait avec de plus grands troubles de l’équilibre (92). 
 
D’autres biomarqueurs ont été étudiés (notamment les neurofilaments, certaines interleukines 
comme les IL-8 et IL-10, la Myelin Basic Protein ou bien la Leucin-Rich a2-GlycoProtein) mais 
ils ne sont pour le moment pas utilisés en pratique courante (21,90–95). Il est nécessaire 
d’utiliser la combinaison de plusieurs biomarqueurs pour distinguer l’HCA de la maladie 
d’Alzheimer (96).  
 

Biomarqueurs 
Maladie 

d’Alzheimer 
HCA Valeur dans HCA 

Ab38   637 ng/L 

Ab40   5067 ng/L 

Ab42   221 ng/L 

Tau   39 ng/L 

p-Tau   39 ng/L 
 

Tableau 5 : Comparaison des biomarqueurs dans le LCS entre maladie d’Alzheimer et HCA 
(Abréviations : Ab : peptide A-béta amyloïde ; p-Tau : protéine Tau phosphorylée) 

 
 

VI. Diagnostics 
 

a. Critères diagnostiques 
 
Deux critères diagnostics ont été proposés :  
 

- Les critères japonais de Nakajima et al. (2021) (tableau 6) (34)  
 

Diagnostic 
 

Critères 

Possible • Plus d’un symptôme de la triade 

• Ces symptômes ne peuvent pas être expliqués par une 
autre pathologie neurologique ou non neurologique 

• Absence d’antécédent pouvant entrainer une dilatation 
ventriculaire (comme une hémorragie sous-
arachnoïdienne, méningite, …) 

Probable • Critères d’HCA possible 

• + pression LCS </= 200 mmH2O et analyse normale 

• + au moins un des deux paramètres suivants :  
➔ Présence d’un DESH à l’IRM associée à des troubles 

caractéristiques de la marche 
➔ Amélioration après CSF Tap Test ou drainage lombaire 

externe 

Certain • Amélioration après chirurgie de dérivation 
 

 
Tableau 6 : Critères diagnostics japonais (34) 
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- Les critères américains de Relkin et al (2005) (tableau 7) (30) 
 

Diagnostic 
 

Critères 

Incertain • Absence de ventriculomégalie 

• Ou absence de symptôme de la triade 

• Ou signes d’hyperpression du LCS (œdème papillaire 
par exemple) 

• Ou symptômes expliqués par une autre cause 

Possible • Histoire : 
➔ Mode de début subaigu ou indéterminé, progression 

non évidente 
➔ N’importe quel âge après 18 ans 
➔ < 3 mois d’évolution ou indéterminé 
➔ Antécédent pouvant expliquer l’hydrocéphalie ou les 

symptômes 

• Imagerie : atrophie ou lésion pouvant expliquer 
l’élargissement des ventricules 

• Clinique :  
➔ Incontinence et/ou troubles cognitifs sans troubles de 

la marche  
➔ Trouble de la marche ou cognitif isolé 

• Pression du LCS non disponible ou pas entre 70 et 145 
cmH2O 

Probable • Histoire compatible : 
➔ Début insidieux et progression dans le temps 
➔ Après 40 ans 
➔ Durée minimum de 3 à 6 mois 
➔ Pas d’antécédents pouvant provoquer l’hydrocéphalie 

ou les symptômes 

• Imagerie : 
➔ Elargissement ventriculaire non expliqué par atrophie 

(EI > 0,3) 
➔ Absence d’obstruction 
➔ Au moins un des 4 critères : élargissement des cornes 

temporales non dû à l’atrophie hippocampique / angle 
calleux > 40° / anomalie de signal périventriculaire (non 
causée par ischémie ou démyélinisation) / « flow void » 
dans l’aqueduc ou le 4ème ventricule 

• Clinique : obligatoirement le trouble de la marche et de 
l’équilibre, associé à des troubles cognitifs et / ou 
urinaires 

• Pression du LCS entre 70 et 145 cmH2O 
 

Tableau 7 : Critères américains (30) 

 
b. CSF Tap Test (CSF-TT) 

 
Dans leurs articles princeps (2,3), Adams et Hakim montraient l’amélioration des patients 
après soustraction de LCS par ponction lombaire. Il a fallu attendre 1982 pour que l’intérêt de 
ce geste soit démontré pour l’aide à la décision chirurgicale (97). Il est préconisé d’enlever 
une quantité importante de LCS (30 à 50 mL). 
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Ce test est depuis largement utilisé comme critère prédictif de la réussite de la chirurgie. Il a 
démontré une très bonne valeur prédictive positive (entre 85 et 100%) ainsi qu’une bonne 
spécificité (75%). La sensibilité de ce test reste cependant moyenne (58%) et sa valeur 
prédictive négative assez basse (18-50%) (98). De ce fait, un test négatif ne permet pas 
d’affirmer l’absence d’efficacité future de la chirurgie (99). 
 
Si la littérature s’accorde sur l’intérêt d’une évaluation avant et après ponction lombaire, de 
nombreuses imprécisions persistent quant :  

- aux meilleurs tests d’évaluation (neuropsychologiques, de marche et urinaires) à 
réaliser  

- au délai pour pouvoir réaliser cette évaluation 
- à la nécessité de répéter la ponction lombaire. 

 
 
VII. Prise en charge chirurgicale 
 
La prise en charge chirurgicale de l’HCA comporte la pose d’une dérivation soit ventriculo-
péritonéale, soit ventriculo-atriale, soit lombo-péritonéale (100) (Figure 9). Dès les publications 
princeps (2,3), ce type de traitement a montré son efficacité dans l’amélioration des patients.  
 
La chirurgie la plus fréquente dans le monde est la pose d’une dérivation ventriculo-
péritonéale, sauf au Japon où plusieurs articles semblent démontrer l’efficacité similaire d’une 
dérivation lombo-péritonéale (80,101,102). Malgré la crainte des effets secondaires 
cardiaques et rénaux, il semble que la dérivation ventriculo-atriale ne soit pas plus risquée et 
devrait être considérée chez les patients aux antécédents abdominaux (chirurgicaux ou 
médicaux comme une cirrhose par exemple) (103). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 9 : Différents types de valve de dérivation (de gauche à droite : ventriculo-péritonéale, ventriculo-atriale et lombo-
péritonéale) (Image tiré du site internet QLife : https://www.qlife.jp/square/feature/inph/story50532.html) 

 
L’efficacité de ce traitement a largement été démontrée. Cependant le taux d’amélioration 
reste très variable entre les études (de 20% jusqu’à 96% d’amélioration) (104–109). Plus la 
chirurgie est précoce, meilleure est l’amélioration (110). Cet effet porte essentiellement sur les 
troubles de la marche et de l’équilibre, moins sur les symptômes cognitifs (111,112). Une 
évaluation à 6 mois de patients opérés montrait une amélioration de la marche de 83%, du 
temps de réaction de 65% et de la mémoire de 40% (106). Le bénéfice de la chirurgie semble 
persister plusieurs années (même si un léger déclin peut se voir) (113). La présence de lésions 
de la substance blanche profonde ne doit pas contre-indiquer la chirurgie, bien qu’il a été 
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démontré que plus la charge lésionnelle est importante, moins la chirurgie sera bénéfique 
(114). 
 
Malgré cet effet bénéfique de la dérivation, trop peu de patients restent à ce jour opérés, entre 
1 et 3,4 chirurgies / 100 000 / an (pour une incidence pouvant s’élever à 5,5 / 100 000 habitants 
/ an) (9,115–117). Ce chiffre semble cependant en augmentation (116).  
 
L’enjeu principal de la chirurgie est de sélectionner les patients qui seront répondeurs à celle-
ci. En effet, ces procédures sont grevées de 10 à 30% d’effets indésirables parfois graves 
(103,104,118,119) : 

- les infections (3-12%) 
- les dysfonctionnements de valve 
- les complications d’un drainage trop important allant des céphalées à l’orthostatisme 

jusqu’à l’hématome sous-dural (0-16% dont 5-7% nécessitent une intervention 
chirurgicale) 

- les crises d’épilepsie  
- les complications cardiaques et les risque d’insuffisance rénale pour les dérivations 

ventriculo-atriales (103) 
- le décès (0-3%). 

 
La sélection des patients tient compte notamment des comorbidités et surtout des 
comorbidités vasculaires (120). 
 
Concernant le type de valve, une méta-analyse récente démontre que, malgré un coût plus 
élevé de la valve, il y a une diminution de plus de la moitié des cas d’hématomes sous-duraux 
et de révision de valve avec les valves à pression ajustable comparativement aux valves à 
pression fixe (119). 
 
Enfin, il a été démontré que, lorsqu’il existait une contre-indication à la chirurgie ou bien quand 
le patient la refusait, la réalisation de PL à intervalle régulier permettait d’améliorer les troubles 
de la marche et urinaire, et de stabiliser les troubles cognitifs (121,122). 
 
 

VIII. Objectif de la thèse 
 
Afin de mieux sélectionner les patients pour la chirurgie, un protocole d’évaluation standardisé 
des patients suspects d’Hydrocéphalie Chronique de l’Adulte, adressés en Hospitalisation de 
Jour (HDJ) pour réalisation d’un CSF TT a été mis en place au CHU de Caen.  
 
L’objectif de cette thèse est d’analyser la pertinence de ce protocole en déterminant quels 
tests semblent les plus discriminants pour aider à la décision chirurgicale.  
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Méthode 
 
 

I. Inclusion des patients 
 
Il s’agit d’une étude préliminaire, prospective, ayant eu lieu du 01/11/2020 au 30/06/2021 au 
sein du CHU de Caen. Une participation à l’étude était proposée à tout patient adressé en 
HDJ de neurologie ou de gériatrie au CHU de Caen pour réalisation d'une PL soustractive 
(CSF-TT) dans le cadre d'une suspicion d'HCA. Il devait être adressé par un médecin gériatre 
(en HDJ gériatrie), neurologue ou neurochirurgien (en HDJ neurologie). Un formulaire 
d’information était remis à chaque sujet et un consentement signé était obtenu après avoir 
répondu à toutes éventuelles questions des participants. Cette étude s’intègre dans le cadre 
du protocole CORAC2 qui a reçu un avis favorable du Comité de Protection des Personnes 
(CPP) Sud-Est I et est enregistré sur le site ClinicalTrials.gov (n° NCT : NCT03586258). 
 
Les critères d’inclusions étaient : 

- Absence de lésions cérébrales focales (vasculaires, malformatives, tumorales, 
infectieuses, inflammatoires ou traumatiques), ou antécédents de pathologie néo-
natale ou congénitale susceptible d’entraîner des troubles cognitifs sélectifs, ou une 
pathologie neuro-développementale, ou une pathologie neuro-dégénérative 
responsable de troubles cognitifs sélectifs 

- Âge supérieur ou égal à 18 ans 
- Affiliation à un régime de la sécurité sociale 
- Langue française parlée couramment 
- Femme en âge de procréer sous contraception efficace durant l’étude 
- Signature du consentement informé 
- Absence de prise d’alcool la veille de l’examen 

 
Les critères d’exclusion étaient : 

- Détérioration intellectuelle globale sévère 
- Troubles de la vigilance 
- Troubles dépressifs ou anxieux sévères 
- Toute affection douloureuse ou recevant tout traitement susceptible de rendre pénible 

la participation à l’étude 
- Femme enceinte, allaitante ou parturiente 
- Sujets bénéficiant d’une mesure de protection juridique ou non affiliée à un régime de 

sécurité sociale 
- Déficit visuel ou auditif incompatible avec la participation à l’étude 
- Traitement psychotrope autre qu’un hypnotique ou un anxiolytique à faible dose sans 

modification de dose depuis au moins 1 mois 
- Participation à un autre essai ou ancienne participation à un autre essai dans un délai 

d’un mois 
 
 

II. Evaluation cognitive 
 
Un bilan neuropsychologique était réalisé lors de l'hospitalisation (sauf s’il avait été effectué 
dans les 6 derniers mois), puis à nouveau 4 à 6 semaines après pour un bilan de contrôle lors 
duquel les mêmes tests étaient réalisés. 
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Le bilan standardisé comprenait : 
– Efficience cognitive globale : MMSE (65) 
– Fonctions visuo-constructives : copie de la figure de Rey (123) 
– Mémoire épisodique : 

• RL/RLI16 (72) 

• Rappel de la figure de Rey (124) 
– Mémoire de travail : empans verbaux endroit / envers 
– Fonctions exécutives : TMT A et B (125) 
– Langage :  

• Dénomination BNT (126) 

• Fluences verbales en 2 minutes (lettre P et animaux) 
– Transfert calleux : écoute dichotique (58) 
– Vitesse de traitement (66) :  

• Codes  

• SDMT (Symbol Digit Modalities Test). 
 
 

III. Evaluation de la marche 
 
Deux tests de marche étaient réalisés :  
 

- le Timed-Up and Go test (TUG) (39). Le patient est assis sur une chaise. Lorsqu’il 
entend le signal donné par l’examinateur, il se lève, marche le plus confortablement 
possible, avec une aide technique si nécessaire, jusqu’à une ligne située à 3 mètres du 
fauteuil, fait demi-tour et revient s’assoir. L’examinateur démarre le chronomètre à partir 
du moment où il donne le signal et l’arrête lorsque le patient est de nouveau assis sur 
sa chaise. Le temps en seconde est ainsi noté.  
 

- le test de marche sur 10 mètres (10MWT) (28) : le test démarre debout. Quatre plots 
sont positionnés (1 mètre entre le 1er et le 2ème, 10 mètres entre le 2ème et le 3ème et 1 
mètre entre le 3ème et le 4ème). Lorsque l’examinateur donne le départ, le patient doit 
marcher le plus naturellement possible du 1er jusqu’au 4ème plot. Le chronomètre est 
débuté lorsque le patient passe le 2ème plot et est arrêté lorsqu’il passe le 3ème.  

 
Un test de dextérité manuelle (Peg Test 9-hole (NHPT) (127)) était également réalisé pour 
chaque main.  
 
Ces tests étaient réalisés avant la PL et 2 heures après celle-ci, par le même évaluateur afin 
d'éviter tout biais de mesure. Cet observateur était formé à la réalisation et l'interprétation de 
ces tests. 
 
 

IV. Evaluation des symptômes urinaires 
 
Deux questionnaires urinaires étaient utilisés : l'International Consultation on Incontinence 
Questionnaire (ICIQ) (52) et l'Overactive Bladder Symptom Score (OBSS) (53). Ils étaient 
remis au patient avant la PL. Ceux-ci étaient rempli en auto-questionnaire. Si le conjoint était 
présent, celui-ci pouvait aider le patient. On remettait de nouveau ces deux questionnaires au 
patient au moment de la sortie en lui expliquant de les remplir juste avant le bilan 
neuropsychologique. Ils étaient récupérés lors de cette consultation. 
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Ces deux questionnaires n’ont pas de seuil pathologique, ils sont utilisés pour quantifier 
l’importance des symptômes, mais également suivre l’efficacité de la mise en place d’un 
traitement. 
 
 

V. Evaluation neurologique 
 
Les patients étaient systématiquement examinés par un neurologue ou un gériatre spécialisé 
dans la cognition lorsque ceux-ci venaient en HDJ. Cela permettait un avis d'expert afin 
d’apprécier de la possibilité ou non d’un diagnostic différentiel et donc de l’intérêt de réaliser 
le CSF TT. Le but étant de limiter la réalisation de ce geste invasif si un diagnostic différentiel 
semblait plus pertinent. 
 
 

VI. Réalisation de la ponction lombaire 
 
La PL était réalisée en position assise, si possible à l’aiguille atraumatique. Trente à 50 
millilitres de LCS étaient retirés.  
 
Des analyses standards (incluant cytologie, protéinorachie, glycorachie, bactériologie et 
recherche de cellules anormales) étaient réalisées. Les biomarqueurs de la maladie 
d’Alzheimer (peptide β-amyloïde, protéine Tau et protéine Tau phosphorylée) étaient 
également étudiés pour le diagnostic différentiel.  
 
 

VII. Consultation au décours 
 
Une fois le bilan neuropsychologique de contrôle réalisé, les patients étaient revus en 
consultation par le praticien qui les avait adressés. Celui-ci interrogeait alors le patient sur son 
ressenti, sur l'éventuelle amélioration apportée par la PL, sans tenir compte des résultats 
formels des différents tests, mais de manière similaire à sa pratique habituelle. Il décidait alors 
de la réalisation d'une dérivation ventriculaire ou non.  
 
 

VIII. Analyse des tests 
 
L’analyse des performances a été menée selon les règles suivantes :  
 

- Concernant les tests de marche et de dextérité manuelle :  
o L’analyse de la marche était faite en temps réelle (et non a posteriori par 

l’analyse de vidéos). 
 

o Le temps (en secondes) était mesuré pour tous les tests.   
 

o Deux essais étaient réalisés. La moyenne de ces deux essais était ensuite 
retenue pour les analyses.  

 
o Les normes étaient :  

▪ TUG < 14 secondes 
▪ 10 MWT : < 10 secondes pour les hommes, < 12 secondes pour les 

femmes 
▪ NHPT (127) :  

• 19 secondes à droite (écart type 3,2 secondes), 26 secondes à 
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gauche (écart type 3,9 secondes) 

• 17,9 secondes à droite (écart type 2,8 secondes), 19,6 secondes 
à gauche (écart type 3,4 secondes). 

 
o Nous avons comparé les résultats des deux groupes en secondes mais 

également le nombre de patients dépassant le seuil pathologique.  
 

- Concernant les questionnaires urinaires : aucun seuil pathologique n’existe, nous 
avons uniquement comparé les résultats des questionnaires.  
 

- Concernant les tests neuropsychologiques, les scores étaient à interpréter en fonction 
du niveau scolaire (tableau 8) : 

o I : école jusque 10 ans, arrêt avant le certificat d’étude 
o II : obtention du certificat, arrêt de l’école à 14 ans 
o III : obtention du Brevet d’Etude du Premier Cycle, arrêt de l’école à 16 ans 
o IV : obtention du bac et études supérieures 

 
- Les résultats aux différents tests avant et après PL étaient comparés entre eux, puis 

nous avons comparés les différences entre les scores après et avant PL (delta après – 
avant) 
 

- Nous avons également comparé les groupes en fonction du nombre de sujet 
pathologique dans une fonction cognitive. Pour cela, nous avons défini comme 
pathologique : 

o Mémoire : 2 scores pathologique au RL/RI-16 (à l’exception du rappel immédiat) 
ou rappel pathologique de la Figure de Rey 

o Fonction exécutive : 2 scores pathologiques parmi le temps au TMT A, le temps 
au TMT B, le nombre d’erreurs au TMT B, le score à chacune des fluences 

o Mémoire de travail : scores pathologiques à l’empan envers 
o Fonction visuo-constructive : score pathologique à la copie de la figure de Rey 
o Langage : score pathologique à la BNT 
o Vitesse de traitement : 1 score pathologique au SDMT ou au Codes. 

 
- Nous avons également fait ces comparaisons pour les tests neuropsychologiques dans 

la sous-population de patients se plaignant de troubles cognitifs (soit 7 patients dans le 
groupe « Opéré » et 6 dans le groupe « Non opéré »), et de même pour les 
questionnaires urinaires dans la sous-population se plaignant de symptômes urinaires 
(soit 7 patients dans le groupe « Opéré » et 6 dans le groupe « Non opéré »).  
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 I II III IV 

MMSE (score) 22 23 25 26 

R immédiat (score) 

Normes Grober et Buschke, adaptée par Van Der Linden 
et al. (72) (Annexes 1 et 2) 

R libre 1 (score) 

R total 1 (score) 

RL 2 (score) 

RT 2 (score) 

RL 3 (score) 

RT 3 (score) 

RL différé (score) 

RTD (score) 

Copie de la 
figure de Rey : 

moyenne 
(écart-type) 

61-70 ans 32,2 (3,4) 33,1 (2,2) 33,7 (2,6) 

> 70 ans 30,9 (3,3) 32,3 (2,9) 33,7 (2,7) 

Rappel de la 
figure de Rey : 

moyenne 
(écart-type) 

61-70 ans 16,8 (4,9) 18,0 (5,8) 19,8 (6,1) 

> 70 ans 13,8 (4,6) 16,0 (5,5) 18,9 (6,1) 

Empans endroits (n) 7 

Empans envers (n) 3 

TMT A (secondes) : 
moyenne (écart-type) 

56 (20) 64 (55) 49 (18) 

Erreurs au TMT A (n) : 
moyenne (écart-type) 

0,06 (0,29) 0,13 (0,42) 0,05 (0,37) 

TMT B (secondes) : 
moyenne (écart-type) 

153 (62) 142 (87) 118 (51) 

Erreurs au TMT B (n) : 
moyenne (écart-type) 

0,72 (1,60) 0,45 (0,91) 0,26 (0,79) 

Ecoute dichotique (128) 
(différence droite – gauche) 

Différence de 20% au profit de l’oreille droite 

BNT (score) 
61-70 Ans 30,5 +/- 2,9 31,5 +/- 2,4 32,2 +/- 2,1 

> 70 ans 28,2 +/- 3,6 29,4 +/- 3,3 21,5 +/- 1,9 

Fluences en animaux : 
moyenne (écart-type) 

24,7 (6,3) 26,8 (7,4) 29,7 (8,8) 

Fluence en P : moyenne 
(écart-type) 

15,7 (5,6) 19,7 (6,7) 22,4 (5,5) 

Codes (note standard)  10 

SDMT : moyenne (écart-
type) 

61,9 (9,6) 

 
Tableau 8 : Normes des tests neuropsychologiques 

 
 

IX. Analyses statistiques  
 
Nous avons constitué deux groupes :  

- Patients opérés : décision du neurochirurgien d’opérer le patient ou décision du 
neurologue ou du gériatre d’adresser le patient au neurochirurgien 

- Patients non opérés : pas d’indication opératoire retenue. 
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La description des variables qualitatives est en effectif et pourcentages, des variables 
quantitatives en moyenne et écart type. 
 
Le lien entre l'HCA et les variables qualitatives a été évalué par un test du X², ou un test exact 
de Fisher lorsque les conditions d'application du X² n'étaient pas respectées.  
 
Le lien entre l'HCA et les variables quantitatives a été évalué par un test U de Mann-Whitney. 
 
La valeur prédictive du résultat aux tests de marche pour le diagnostic d’HCA a été testée par 
la réalisation d’une courbe ROC (Receiver Operating Characteristic) où chaque temps a été 
utilisé comme seuil, et sous l’hypothèse qu’un temps plus élevé soit plus en faveur du 
diagnostic. Nous avons testé le pouvoir discriminatif des tests de marche par le calcul de l’aire 
sous la courbe ROC (Area Under Curve – AUC) et le test de cet AUC en considérant un risque 
α de 5%. Enfin, pour chaque test de marche pour lequel une courbe ROC était établie, nous 
avons déterminé le seuil représentant le meilleur compromis sensibilité / spécificité comme le 
seuil minimisant la distance à un test parfait (min((1-Se)²+(1-Sp)²)), et nous avons représenté 
le tableau de contingence entre l’interprétation qui serait faite de chaque test en fonction du 
seuil retenu et le diagnostic réellement retenu des patients.  
 
Les différences dont la valeur p était inférieure à 0,05 étaient considérées comme 
statistiquement significatives 
 

Les analyses statistiques ont été faites grâce au logiciel SPSS.  
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Résultats 
 
 

I. Caractéristiques générales 

 
Les données sont résumées dans le tableau 9. Vingt-et-un patients ont été inclus sur 23 
patients adressés pour ponction lombaire (Figure 10). Onze ont été inclus dans le groupe 
« Opéré », et dix dans le groupe « Non opéré »  
 
Les deux groupes étaient comparables, sans différence d’âge ou de sexe. De même, il n’y 
avait pas de différence concernant les plaintes rapportées (Tableau 9). 
 
La quantité prélevée de LCS était similaire entre les deux groupes (p = 0,272), en moyenne 
de 32 cc. 
 
 
 
 
 

1 patient exclu car 
absence de 

consentement 

 

1 patient exclu car 
refus de la 

ponction lombaire 

 
 
 
 

 
21 patients inclus 

 

 
 
 

11 patients adressés 
au neurochirurgien ou 

opéré 

         
Figure 10 : Flow Chart 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

23 patients adressés pour 
réalisation d’une ponction 

lombaire déplétive 

10 patients non 
retenus pour la 

chirurgie 
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 Population 
générale 
n = 21 

Opéré 
n = 11 

Non 
opéré 
n = 10 

p 

Ratio H / F 16 / 5 7 / 4 9 / 1 0,31 

Âge (ans) 76,8 75,6 78,5 0,31 

Niveau d’étude 

I 1 0 1 

0,29 

II 3 1 2 

III 9 4 5 

IV 4 4 0 

Inconnu 4 2 2 

Ratio neurologue + gériatre / 
neurochirurgien (n) 

13 / 8 5 / 6 7 / 3 0,66 

Plainte cognitive (n) 13 7 6 1 

Plainte de troubles de la marche (n) 21 11 10 1 

Plainte urinaire (n) 13 7 6 1 

Quantité de LCS enlevée (moyenne en 
cc) 

31,27 29,44 34 0,27 

 
Tableau 9 : Caractéristiques générales des deux groupes 

 
 

II. Tests cognitifs 
 

a. Pré-PL 
 
Tous les patients n’ont pas pu recevoir l’ensemble du bilan neuropsychologique compris dans 
le protocole, notamment du fait de performances trop pathologiques pour poursuivre le test 
(comme pour le RL/RI-16) ou en raison d’un manque de motivation du patient. 18 patients ont 
pu effectuer leur bilan à 1 mois (trois patients ont refusé de réaliser leur bilan 
neuropsychologique de contrôle). 
 
Aucune différence significative n’a été retrouvée entre les deux groupes lors de l’évaluation 
initiale avant PL (Tableau 10). 
 
De même, il n’y avait pas de différence significative concernant les fonctions cognitives 
déficitaires entre les deux groupes (tableau 11). 
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Tests 

n 
(opéré/ 

non 
opéré) 

Pré-PL 

p 
Opéré Non opéré 

MMSE 10 / 10 23,5 [20,24-26,8] 24,3 [21,9-26,7] 0,8 

RI 10 / 10 12,7 [9,9-15,5] 13,4 [11,6-15,2] 0,8 

RL1 10 / 10 4,7 [3,3-6,1] 4,2 [2,8-5,6] 0,48 

RT1 10 / 10 11,8 [8,0-15,6] 11,7 [8,9-14,5] 0,68 

RLD 7 / 9 7,1 [4,2-10,1] 5,0 [2,9-7,1] 0,11 

RTD 7 / 9 14,6 [13,1-16,1] 13,1 [11,2-15,0] 0,25 

Copie figure 
de Rey 

9 / 8 31,1 [26,8-32,3] 31,1 [28,1-34,0] 0,67 

Rappel figure 
de Rey 

8 / 8 13,0 [7,7-18,3] 13,6 [8,8-18,4] 0,88 

Empans 
endroit 

10 / 10 5,5 [4,7-6,3] 5,2 [3,7-6,7] 0,85 

Empans 
envers 

10 / 10 3,7 [3,0-4,4] 3,2 [2,6-3,8] 0,28 

TMT A (sec) 10 / 9 106,3 [58,3-154,3] 81,4 [61,6-101,3] 0,78 

Erreurs au 
TMT A 

10 / 9 0,3 [-0,4-1,0] 0,3 [(0,2-0,9] 0,72 

TMT B (sec) 6 / 7 223,3 [86,4-360,2] 259,6 [146,0-373,1] 0,53 

Erreurs au 
TMT B 

6 / 7 1 [0,3-1,7] 1,3 [0,4-2,1] 0,76 

BNT 9 / 9 29,1 [25,6-32,5] 27,0 [23,0-31,0] 0,34 

Fluence 
animaux 

9 / 9 15,3 [11,1-19,6] 18,1 [12,9-23,4] 0,73 

Fluence P 8 / 9 10,6 [6,2-15,1] 10,7 [5,9-15,5] 0,96 

Codes 8 / 6 7,4 [3,3-11,5] 9,7 [-0,8-20,1] 0,85 

SDMT 8 / 7 22,9 [14,2-31,5] 20,1 [8,7-31,6] 0,78 

Ecoute 
dichotique 

(droite - 
gauche 

2 / 5 -14,5 [-109,8 – 80,8] -10 [-19,3 - - 0,7] 0,76 

 
Tableau 10 : Analyse du bilan neuropsychologique pré-PL (moyenne et intervalle de confiance) 

 
 

Fonction cognitive 
(n = réussi / échec) 

Pré-PL 
p 

Opéré Non opéré 

MMSE 4 / 6 5 / 5 1,00 

Mémoire 3 / 7 3 / 7 1,00 

Fonction exécutive 3 / 7 5 / 4 0,37 

Mémoire de travail 9 / 1 8 / 2 1,00 

Fonction visuo-
constructive 

6 / 4 7 / 3 
1,00 

 

Langage 6 / 3 6 / 3 1,00 

Vitesse de 
traitement 

0 / 8 0 / 6 1,00 

 
Tableau 11 : Comparaison du nombre de sujets pathologiques dans une fonction cognitive en pré-PL 
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b. Post-PL 
 
Il n’y avait pas de différence statistique significative entre les résultats obtenus avant et après 
la PL. Cela signifie que le groupe des patients opérés ne s’améliorait pas plus après PL que 
le groupe des non opérés. Le résultat de la comparaison des scores avant et après PL pour 
le rappel de la figure de Rey était très proche de la significativité (p = 0,051) (Tableaux 12). 
 

Tests 

Post-PL 
Différence Post – Pré 

PL 

n 
opéré 
/ non 
opéré 

Opéré Non opéré 
n (opéré / 
non opéré) 

p 

MMSE 9 / 10 24,2 [21,6-26,9] 24,1 [21,5-26,7] 9 / 10 0,84 

RI 8 / 9 14,0 [12,2-15,8] 12,4 [10,2-14,7] 8 / 9 0,14 

RL1 8 / 9 5,3 [3,4-7,1] 4,9 [3,7-6,1] 8 / 9 0,37 

RT1 8 / 9 13,5 [10,7-16,3] 11,7 [9,0-14,4] 8 / 9 0,48 

RLD 7 / 8 7,1 [3,2-11,1] 5,9 [3,2-8,6] 6 / 8 0,95 

RTD 7 / 8 14,6 [12,6-16,6] 13,0 [10,9-15,1] 5 / 2 0,85 

Copie 
figure de 

Rey 
8 / 8 32,4 [30,4-34,6] 30,3 [25,1-35,4] 

7 / 7 
 

0,81 

Rappel 
figure de 

Rey 
6 / 7 17,9 [10,8-24,9] 11,6 [5,5-17,8] 5 / 3 0,051 

Empans 
endroit 

8 / 9 5,9 [5,2-6,6] 5,7 [4,6-6,8] 8 / 9 0,54 

Empans 
envers 

8 / 9 4,0 [3,2-4,8] 3,4 [2,9-4,0] 8 / 9 0,82 

TMT A 
(sec) 

8 / 7 
106,5 [64,8-

148,2] 
60,7 [48,6-72,9] 8 / 7 0,15 

Erreurs au 
TMT A 

8 / 7 0,4 [-0,3-1,2] 0 8 / 7 0,27 

TMT B 
(sec) 

5 / 7 
256,2 [63,2-

449,2] 
250,1 [136,1-

364,2] 
5 / 7 0,53 

Erreurs au 
TMT B 

5 / 7 1,6 [-0,8-4,0] 1,3 [-0,2-2,9] 5 / 7 0,67 

BNT 7 / 7 25,6 [14,9-36,2] 27,4 [22,0-32,9] 7 / 5 0,90 

Fluence 
animaux 

7 / 8 16,9 [4,8-28,9] 18,9 [10,8-27,0] 7 / 8 0,69 

Fluence P 7 / 8 11,1 [3,3-19,0] 12,4 [6,3-18,4] 6 / 8 0,76 

Codes 6 / 5 10,3 [2,8-17,9] 9,4 [-3,7-22,5] 6 / 5 0,13 

SDMT 6 / 7 28,0 [19,8-36,2] 22,7 [12,6-32,9] 6 / 7 0,63 

Ecoute 
dichotique 

2 / 5 
-9,5 [-193,7 – 

174,7] 
-11,1 [-21,9 –  

-0,3] 
2 / 5 0,86 

 
Tableau 12 : Analyse du bilan neuropsychologique post-PL (moyenne et intervalle de confiance) et comparaison entre les 

résultats pré- et post-PL 
 
 

Nous avons regardé si, après la PL, les patients qui était pathologique dans une fonction 
cognitive s’améliorait ou non. Nous n’avons pas retrouvé de différence significative (Tableau 
13). 
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Tests (n = 
réussi / 
échec) 

Post-PL 
p 

Différence Post – Pré PL 
p 

Opéré 
Non 

opéré 
Opéré 

Non 
opéré 

MMSE 3 / 5 5 / 5 0,664 1 / 7 1 / 9 1,00 

Mémoire 3 / 5 3 / 7 1,00 1 / 7 1 / 9 1,00 

Fonction 
exécutive 

3 / 5 3 / 5 1,00 1 / 7 0 / 8 1,00 

Mémoire de 
travail 

8 / 0 8 / 0 1,00 1 / 7 2 / 7 1,00 

Fonction 
visuo-

constructive 
8 / 0 7 / 3 0,22 3 / 5 1 / 9 0,28 

Langage 5 / 2 5 / 2 1,00 0 / 7 0 / 7 1,00 

Vitesse de 
traitement 

0 / 6 0 / 6 1,00 0 / 6 0 / 6 1,00 

 
Tableau 13 : Comparaison en fonction du nombre de sujets pathologiques dans une fonction cognitive en post-PL et 

amélioration après PL 

 
 

c. Résultats des tests cognitifs dans la sous-population ayant une plainte 
cognitive 

 
Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes dans la sous-population de 
patients se plaignant de troubles cognitifs (Tableaux 14 à 17). 
 
Les résultats de l’amélioration du rappel immédiat et de la fluence littérale dans ce sous-
groupe étaient très proches de la significativité (p = 0,06). 
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Tests 

N 
(opéré/ 

non 
opéré) 

Pré-PL 

p 
Opéré Non opéré 

MMSE 7 / 6 22,3 [17,8-26,8] 23,7 [19,8-27,5] 0,628 

RI 6 / 6 13,2 [8,5-17,8] 13,2 [9,9-16,4] 0,394 

RL1 6 / 6 4,3 [2,0-6,7] 4,2 [1,6-6,7] 0,818 

RT1 6 / 6 12,3 [7,8-16,9] 11,2 [6,8-15,5] 0,589 

RLD 4 / 5 6,5 [-0,4-13,4] 4,2 [0,1-8,3] 0,286 

RTD 4 / 5 14,5 [11,5-17,5] 12,6 [9,1-16,1] 0,286 

Copie figure 
de Rey 

5 / 4 29,1 [21,5-36,7] 28,7 [23,6-33,6] 0,556 

Rappel figure 
de Rey 

4 / 4 14,5 [-0,1-29,1] 10,0 [0,5-19,5] 0,486 

Empans 
endroit 

6 / 6 5,5 [4,1-6,9] 4,8 [2,3-7,4] 0,699 

Empans 
envers 

6 / 6 3,5 [2,4-4,6] 3,0 [2,1-3,9] 0,485 

TMT A (sec) 6 / 5 126,8 [42,8-210,9] 94,4 [64,0-124,8] 0,9331 

Erreurs au 
TMT A 

6 / 5 0,5 [-0,8-1,8] 0,4 [-0,7-1,5] 1,00 

TMT B (sec) 2 / 3 154,0 [-201,8-509,8] 253,3 [-57,5-564,1] 0,400 

Erreurs au 
TMT B 

2 / 3 0,5 [-8,9-6,9] 1,3 [-0,3-2,8] 0,533 

BNT 5 / 5 27,2 [21,2-33,2] 26,0 [18,8-33,2] 0,690 

Fluence 
animaux 

5 / 5 15,4 [9,0-21,8] 17,2 [6,3-28,1] 1,00 

Fluence P 5 / 5 10,0 [1,6-18,4] 11,4 [1,3-21,7] 0,841 

Codes 5 / 4 7,8 [-0,2-15,8] 11,8 [-7,5-31,0] 0,905 

SDMT 5 / 4 22,8 [6,5-39,1] 17,6 [-0,9-36,4] 0,556 

Ecoute 
dichotique 

1 / 3 - 22 - 17 [-57,7 – 23,7] 1,00 

 
Tableau 14 : Analyse du bilan neuropsychologique pré-PL dans la sous-population de patients se plaignant de troubles 

cognitifs (moyenne et intervalle de confiance) 
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Tests 

Post-PL 
Différence Post – Pré 

PL 

n 
opéré 
/ non 
opéré 

Opéré Non opéré 
n (opéré / 
non opéré) 

p 

MMSE 6 / 6 23,7 [19,6-27,7] 22,7 [18,5-26,8] 6 / 6 0,31 

RI 5 / 5 14,4 [11,5-17,3] 11,0 [7,2-14,8] 5 / 5 0,06 

RL1 5 / 5 5,6 [2,7-8,5] 3,8 [2,4-5,2] 5 / 5 0,84 

RT1 5 / 5 14,4 [12,5-16,3] 10,0 [5,8-14,2] 5 / 5 0,55 

RLD 5 / 4 7,4 [1,0-13,8] 4,5 [-2,2-11,2] 4 / 4 0,20 

RTD 5 / 4 15,0 [12,8-17,2] 11,5 [7,7-15,3] 4 / 4 0,34 

Copie 
figure de 

Rey 
5 / 4 31,6 [28,7-34,5] 26,5 [15,4-37,6] 4 / 3 0,63 

Rappel 
figure de 

Rey 
3 / 3 20,2 [-3,6-43,9] 7,0 [-7,1-21,1] 3 / 3 0,40 

Empans 
endroit 

5 / 5 5,8 [4,4-7,2] 5,6 [3,5-7,7] 5 / 5 1 

Empans 
envers 

5 / 5 4,0 [2,8-5,2] 3,6 [2,5-4,7] 5 / 5 0,55 

TMT A 
(sec) 

5 / 3 
108,4 [34,0-

182,8] 
65,3 [19,4-111,3] 5 / 3 0,57 

Erreurs au 
TMT A 

5 / 3 0,5 [-0,79-1,79] 0,4 [-0,71-1,51] 5 / 3 0,27 

TMT B 
(sec) 

2 / 3 
133,5 [-279,5-

546,5] 
224,3 [35,4-

413,3] 
2 / 3 0,8 

Erreurs au 
TMT B 

2 / 3 0,5 [-5,85-6,85] 1,25 [-0,27-2,77] 2 / 3 0,67 

BNT 4 / 4 28,8 [20,9-36,6] 25,0 [14,4-35,6] 4 / 4 0,2 

Fluence 
animaux 

4 / 4 21,3 [-2,2-44,7] 18,0 [-4,4-40,4] 4 / 4 0,34 

Fluence P 4 / 4 14,8 [0,3-29,2] 11,0 [-3,5-25,5] 4 / 4 0,06 

Codes 4 / 3 11,8 [-2,3-25,8] 11,7 [-23,7-47,0] 4 / 3 0,11 

SDMT 4 / 4 28,0 [12,2-43,8] 20,8 [4,5-37,0] 4 / 4 0,69 

Ecoute 
dichotique 

0 / 1 NC - 11 [-99,9 – 77,9] 1 / 2 1,00 

 
Tableau 15 : Analyse du bilan neuropsychologique post-PL (moyenne et intervalle de confiance) et comparaison entre les 

résultats pré- et post-PL dans la sous-population de patients se plaignant de troubles cognitifs 
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Fonction cognitive 
(n = réussi / échec) 

Pré-PL 
p 

Opéré Non opéré 

MMSE 2 / 5 3 / 3 0,59 

Mémoire 2 / 4 2 / 4 1,00 

Fonction exécutive 1 / 5 3 / 2 0,24 

Mémoire de travail 5 / 1 4 / 2 1,00 

Fonction visuo-
constructive 

3 / 3 3 / 3 1,00 

Langage 2 / 3 3 / 2 1,00 

Vitesse de 
traitement 

0 / 5 0 / 5 1,00 

 
Tableau 16 : Comparaison du nombre de sujets pathologiques dans une fonction cognitive en pré-PL dans la sous-

population de patients se plaignant de troubles cognitifs 

 
 

Tests (n = 
réussi / 
échec) 

Post-PL 
p 

Différence Post – Pré PL 
p 

Opéré 
Non 

opéré 
Opéré 

Non 
opéré 

MMSE 1 / 4 2 / 4 1,00 1 / 4 0 / 6 0,46 

Mémoire 2 / 3 1 / 5 0,55 0 / 5 0 / 6 1,00 

Fonction 
exécutive 

2 / 3 1 / 3 1,00 1 / 4 0 / 4 1,00 

Mémoire de 
travail 

5 / 0 5 / 0 1,00 1 / 4 2 / 3 1,00 

Fonction 
visuo-

constructive 
5 / 0 3 / 3 0,18 2 / 3 1 / 5 0,55 

Langage 2 / 2 2 / 2 1,00 0 / 4 0 / 4 1,00 

Vitesse de 
traitement 

0 / 4 0 / 4 1,00 0 / 4 0 / 4 1,00 

 
Tableau 17 : Comparaison en fonction du nombre de sujets pathologiques dans une fonction cognitive en post-PL et 

amélioration après PL dans la sous-population de patients se plaignant de troubles cognitifs 

 
 

III. Questionnaires urinaires 
 

a. Pré-PL 
 

Il n’y avait pas de différence dans le résultat des questionnaires urinaires entre les deux 
groupes (Tableau 18).  
 
 

Tests 

N 
(opéré/ 

non 
opéré) 

Pré-PL 

p 
Opéré Non opéré 

ICIQ 8 / 10 6,9 [1,3-12,4] 4,8 [0,5-9,1] 0,57 

OBSS 8 / 10 6,9 [2,9-10,8] 4,5 [1,9-7,1] 0,24 
 

Tableau 18 : Analyse des questionnaires urinaires pré-PL (moyenne et intervalle de confiance) 
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b. Post-PL 
 
Après la ponction lombaire, les patients du groupe « Opéré » n’étaient pas plus améliorés que 
ceux du groupe « Non opéré » (Tableau 19). 
 

Tests 

Post-PL 
Différence Post – Pré 

PL 

n 
opéré 
/ non 
opéré 

Opéré Non opéré 
n (opéré / 
non opéré) 

p 

ICIQ 5 / 5 9,2 [1,4-17,0] 3,8 [-3,4-11,0] 5 / 5 0,31 

OBSS 5 / 5 6,4 [2,0-10,8] 4,8 [-0,7-10,3] 5 / 5 0,31 
 

Tableau 19 : Analyse des questionnaires urinaires post-PL (moyenne et intervalle de confiance) et comparaison entre les 
résultats pré- et post-PL 

 
 

c. Résultats des questionnaires urinaires dans la sous-population ayant une 
plainte urinaire 

 
Il n’y avait pas de différence significative entre les deux groupes dans la sous-population de 
patients se plaignant de troubles urinaires. La différence de score pour l’OBSS dans cette 
sous-population était très proche de la significativité (p = 0,052) (Tableaux 20 et 21). 
 
 

Tests 

N 
(opéré/ 

non 
opéré) 

Pré-PL 

p 
Opéré Non opéré 

ICIQ 5 / 6 11,0 [5,4-16,6] 6,2 [-1,5-13,8] 0,33 

OBSS 5 / 6 9,6 [5,1-14,1] 4,8 [0-9,7] 0,052 
 

Tableau 20 : Analyse des questionnaires urinaires pré-PL dans la sous-population de patients se plaignant de troubles 
urinaires (moyenne et intervalle de confiance) 

 
 

Tests 

Post-PL 
Différence Post – Pré 

PL 

n 
opéré 
/ non 
opéré 

Opéré Non opéré 
n (opéré / 
non opéré) 

p 

ICIQ 4 / 5 11,5 [4,8-18,2] 3,8 [-3,4-11,0] 4 / 5 0,29 

OBSS 4 / 5 7,8 [4,5-11,0] 4,8 [-0,7-10,3] 4 / 5 0,41 
 

Tableau 21 : Analyse des questionnaires urinaires post-PL (moyenne et intervalle de confiance) et comparaison entre les 
résultats pré- et post-PL dans la sous-population de patients se plaignant de troubles urinaires 
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IV. Tests de marche et de dextérité manuelle 
 

a. Pré-PL 
 
Une différence significative était trouvée concernant le temps moyen de réalisation du TUG et 
du test de 10 mètres avant la PL : les patients du groupe « Opéré » mettaient plus de temps 
à réaliser ces deux tests que ceux du groupe « Non opéré ». De même, il y avait moins de 
sujets réussissant le TUG dans le groupe « Opéré » que dans le groupe « Non opéré » (p = 
0,008), mais pas pour le 10MWT. Il n’y avait pas de différence dans les tests de dextérité 
manuelle (Tableaux 22 et 23). 
 
 

Tests 

N 
(opéré/ 

non 
opéré) 

Pré-PL 

p 
Opéré Non opéré 

TUG (sec) 11 / 9 32,5 [19,8-45,1] 15,8 [8,1-23,4] 0,004 

10 MWT (sec) 11 / 10 20,9 [13,7-28,0] 15,6 [4,3-26,8] 0,05 

Dextérité D 
(sec) 

9 / 8 30,3 [27,4-33,2] 31,0 [28,1-34,0] 0,67 

Dextérité G 
(sec) 

9 / 8 33,0 [28,4-37,6] 32,1 [26,2-38,1] 0,82 

 
Tableau 22 : Analyse quantitative des tests de marche pré-PL (moyenne et intervalle de confiance) 

 

Tests (n = réussi / 
échec) 

Pré-PL 
p 

Opéré Non opéré 

TUG 0 / 11 5 / 4 0,008 

10 MWT 0 / 11 5 / 5 0,12 

Dextérité D 4 / 5 6 / 2 0,335 

Dextérité G 4 / 5 5 / 3 0,637 
 

Tableau 23 : Comparaison du nombre de sujets pathologiques en pré-PL (test réussi vs non réussi) 

 
 

b. Post-PL 
 
L’amélioration post-PL des tests de marche est significativement plus importante dans le 
groupe « Opéré » que le groupe « Non opéré ». Le groupe « Opéré » améliorait leur temps au 
TUG d’en moyenne 10,2 secondes (IC95% [-17,8 - -2,5]) alors que le groupe « Non opéré » 
de 1,9 secondes (IC95% [-3,6 - -0,2]). Au test de marche de 10 mètres, l’amélioration était de 
6,7 secondes (IC95% [-11,1 - -2,3]) contre 1,3 (IC95% [-2,3 - -0,4]).  
 
Il y avait plus de sujets améliorant leur temps en deçà du seuil pathologique pour le test de 
marche sur 10 mètres dans le groupe « Opéré » (p = 0,024) mais pas pour le TUG (Tableaux 
24 et 25). 
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Tests 

Post-PL 
Différence Post – Pré 

PL 

n 
opéré 
/ non 
opéré 

Opéré Non opéré 
n (opéré / 
non opéré) 

p 

TUG (sec) 11 / 9 22,3 [10,8-33,8] 13,9 [7,4-20,4] 11 / 9 0,016 

10 MWT 
(sec) 

11 / 
10 

14,2 [10,0-18,3] 14,2 [3,5-24,9] 11 / 10 0,004 

Dextérité 
D (sec) 

9 / 8 29,1 [25,3-32,9] 30,4 [26,7-34,1] 9 / 8 0,89 

Dextérité 
G (sec) 

9 / 8 32,4 [28,2-36,7] 30,6 [25,4-35,7] 9 / 8 0,89 

 
Tableau 24 : Analyse des tests de marche et de dextérité manuelle post-PL (moyenne et intervalle de confiance) et 

comparaison entre les résultats pré- et post-PL 

 
 

Tests (n 
= réussi / 
échec) 

Post-PL 
p 

Différence Post – Pré PL 
p 

Opéré 
Non 

opéré 
Opéré 

Non 
opéré 

TUG 4 / 7 7 / 2 0,092 4 / 7 2 / 7 0,64 

10 MWT 7 / 4 6 / 4 1,00 7 / 4 1 / 9 0,024 

Dextérité 
D 

6 / 3 5 / 3 1,00 2 / 7 0 / 8 0,47 

Dextérité 
G 

4 / 5 6 / 2 0,34 0 / 9 1 / 7 0,47 

 
Tableau 25 : Comparaison en fonction du nombre de sujets pathologiques en post-PL et amélioration après PL 

 
 

c. Quels cut-offs pour les tests de marche ?  
 
Les temps pré-PL permettant de séparer les deux groupes « Opérés » et « Non opéré » était : 

- pour le TUG un temps de 19,01 secondes (Sensibilité 0,82, Spécificité 0,89, AUC 0,87 
avec p = 0,006) (Figures 11 et 12). 

- pour le 10MWT un temps de 14,32 secondes (Sensibilité 0,64, Spécificité 0,8, AUC 
0,76 avec p = 0,049) (Figures 13 et 14). 

 
L’amélioration après PL permettant de séparer les deux groupes était : 

- pour le TUG une amélioration de 4 secondes (Sensibilité 0,73, Spécificité 0,89, AUC 
0,82 avec p = 0,017) (Figures 15 et 16) 

- pour le 10 MWT une amélioration de 3,25 secondes (Sensibilité 0,73, Spécificité 1, 
AUC 0,86 avec p = 0,005) (Figures 17 et 18). 
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Figure 11 : Répartition des temps au TUG en fonction du statut « Opéré » / « Non opéré » (un cercle correspondant à un 

patient) (n « Opéré » = 11, « Non opéré » =10) 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 12 : Courbe ROC pour le TUG 
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Figure 13 : Répartition des temps au 10MWT en fonction du statut « Opéré » / « Non opéré » (un cercle correspondant à un 
patient) (n « Opéré » = 11, « Non opéré » =10) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 14 : Courbe ROC pour le 10MWT 
 
 
 
 
 
 
 
 



39 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 
15 : 

Répartition des améliorations de temps au TUG en fonction du statut « Opéré » / « Non opéré » (un cercle correspondant à 
un patient) (n « Opéré » = 11, « Non opéré » =10) 

 

 
 

Figure 16 : Courbe ROC pour les temps améliorés au TUG 
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Figure 17 : Répartition des améliorations de temps au 10 MWT en fonction du statut « Opéré » / « Non opéré » (un cercle 
correspondant à un patient) (n « Opéré » = 11, « Non opéré » =10) 

 

 
Figure 18 : Courbe ROC pour les temps améliorés au 10MWT 
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Discussion 
 

 
Cette étude préliminaire avait pour objectif principal de déterminer l’évaluation la plus 
pertinente pour sélectionner les patients candidats à la chirurgie d’une HCA. 
 
En résumé, le groupe des patients « Opérés » avait des troubles de la marche plus importants 
avant PL et une amélioration des temps aux tests de marche significativement plus importante 
après. Deux temps seuils pour séparer les deux groupes ont pu être proposés pour les deux 
tests de marche pré-PL (19,01 secondes pour le TUG, 14,32 secondes pour le 10MWT) ainsi 
que pour l’amélioration du temps après la PL (- 4 secondes pour le TUG, - 3,25 pour le 
10MWT). 
 
Aucune différence significative n’était retrouvée concernant les tests neuropsychologiques ou 
les questionnaires urinaires. Il existait cependant une tendance pour l’amélioration du score 
au rappel de la figure de Rey en population générale, pour l’amélioration du rappel immédiat 
et de la fluence littérale dans le sous-groupe de patients se plaignant de troubles cognitifs 
ainsi que pour le score OBSS en pré-PL dans le sous-groupe de patients se plaignant de 
troubles urinaires.  
 
Il s’agit de la première étude concernant l’HCA menée conjointement avec les trois spécialités 
concernées par cette pathologie : la neurologie, la gériatrie et la neurochirurgie. Elle pourrait 
constituer la première étape pour la création d’une filière commune d’évaluation de ces 
patients. Contrairement à un nombre important d’études qui n’analysent que les troubles de 
la marche (129–131), elle étudie les trois symptômes de la triade.  
 
Concernant les tests de marche il a déjà été démontré que les patients atteints d’HCA 
marchaient plus lentement que les sujets sains, et que la vitesse était une des caractéristiques 
de la marche s’améliorant le plus après la PL (35,37). Nous avons choisi les deux tests de 
marche les plus utilisés dans les études à savoir le TUG et le test de marche sur 10 mètres. 
Ces deux tests sont très utiles pour leur simplicité de réalisation et sont facilement 
reproductibles. Ils ont largement montré leur efficacité dans le diagnostic et l’aide à la décision 
chirurgicale dans l’HCA (40,132). L’utilisation de plusieurs tests est cependant préconisée 
(42). Même s’il a été démontré une bonne corrélation inter-examinateur, nous avons privilégié 
la réalisation par la même personne afin d’éviter tout biais de mesure (39).  
 
Nous avons trouvé que les patients du groupe « Opéré » marchaient en moyenne 10,2 
secondes plus vite après la PL. Cela concorde avec les résultats d’une étude japonaise qui 
démontre qu’une amélioration supérieure ou égale à 5 secondes au TUG après PL était un 
bon indicateur d’amélioration de troubles de la marche à 12 mois d’une chirurgie de dérivation 
(133). 
 
La durée de réévaluation des tests de marche de notre protocole (à 2h de la PL) est 
concordante avec les données de la littérature, qui préconisent de réaliser ces tests dans les 
24 premières heures (99). Cette réévaluation peut être faite à n’importe quel moment dans la 
première journée, et devrait être réitérée si elle n’était pas concluante (99,134). 
 
Il a également été mis en évidence une amélioration plus prolongée, jusqu’à 4 jours après la 
PL (135) et que le degré d’amélioration à 48-72h était corrélé au degré d’amélioration après 
chirurgie de dérivation (136). Dans ce dernier article, presque 50% des patients 
« répondeurs » aurait été manqué si l’évaluation de la marche ne s’était faite que dans les 24 
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premières heures. Une étude italienne récente souligne l’importance d’évaluer la marche, non 
pas dans les 24 premières heures, mais à 72h, la sensibilité y étant alors plus importante 
(137).  
 
Nous n’avons pas mis en évidence de différence entre les deux groupes dans les tests de 
dextérité manuelle, évaluée dans notre étude par le 9-Hole Peg Test (127). D’autres études, 
ayant utilisé un autre test, le Grooved Pegboard Test, ont cependant mis en évidence des 
performances plus pathologiques chez les sujets HCA comparativement aux sujets sains et 
ont démontré l’intérêt de ce test pour prédire l’efficacité de la chirurgie (38,69). 
 
La quantité de LCS prélevé dans notre étude (en moyenne 32 cc) est en adéquation avec les 
recommandations (34,97). Il n’a pas été démontré d’intérêt d’augmenter la quantité de LCS 
retirée (138).  
 
Concernant les tests cognitifs, alors qu’il est habituellement rapporté que les patients atteints 
d’HCA présentent une plus grande atteinte des fonctions exécutives et de l’attention, 
contrairement aux sujets sains (54) et aux patients atteints de MA (63), cela n’a pas été 
retrouvé dans notre étude. Cela pourrait être dû à la faible taille d’effectif, mais également à 
une proportion peu importante de femme (seulement 24%) et un âge un peu plus élevé (en 
moyenne 76,8 ans contre 75 ans dans les études). Contrairement aux tests de marche, nous 
avons des manques de données dans plusieurs tests, ce qui a pu influencer ces résultats.  
 
Nous n’avons pas mis en évidence de résultats significatifs concernant l’amélioration des tests 
neuropsychologiques après PL. Malm et al. rapportaient un résultat similaire dans leur étude 
(139). Ce résultat est également concordant avec les données d’une étude récente qui ne 
trouve pas d’amélioration à 72h voire une aggravation et qui préconise de ne pas prendre en 
compte le bilan neuropsychologique dans l’aide à la décision chirurgicale (137).  
 
Dans notre étude, les patients étaient réévalués 4 à 6 semaines après la PL. Peu de données 
existent dans la littérature concernant le meilleur délai pour réaliser ce bilan de contrôle. Il a 
été démontré une amélioration de la sensibilité des tests lorsque ceux-ci étaient réalisés après 
24h (140). Dans une revue de la littérature de 2021, il est également préconisé une évaluation 
cognitive retardée sans que le délai soit précisé (141).  
 
Une seule PL était proposée à nos patients. Selon une étude très récente de 2021, il a été 
démontré que réaliser plusieurs PL permettait d’augmenter la sensibilité de ce geste (142). 
Malgré la crainte des praticiens, cela ne semble pas être influencé par l’effet « Test-Retest » 
(143). 
 
Il est recommandé de réaliser un bilan neuropsychologique complet, notamment pour aider 
au diagnostic différentiel (63). Notre bilan comprend des tests permettant une évaluation 
cognitive exhaustive. Conformément aux dernières recommandations en date (34), nous 
avons inclus dans notre protocole le MMSE (pour l’évaluation cognitive globale), le digit 
symbol coding et le symbol search tasks du WAIS-III (pour la vitesse de traitement de 
l’information).  
 
Le MMSE (65) est le test le plus utilisé dans les études (32,123,130). Son amélioration a été 
démontrée après PL déplétive chez les patients HCA (144). Comme elle semble un peu 
retardée, il est préconisé de réitérer plusieurs fois ce test afin de ne pas méconnaitre une 
éventuelle amélioration (145). Il s’agit cependant avant tout d’un outil de dépistage de troubles 
cognitifs et de suivi, il ne devrait pas être utilisé seul dans l’évaluation des patients HCA (54).  
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L’atteinte cognitive dans l’HCA prédomine dans les fonctions exécutives (32,57,146). Afin de 
les évaluer, nous avons utilisé le Trail Making Test A et B, ainsi que les fluences littérales et 
catégorielles.  
 
Malgré l’absence de significativité, nous observons une tendance à l’amélioration du score à 
la fluence littérale dans le sous-groupe de patient « Opéré » et se plaignant initialement de 
troubles cognitifs (p = 0,06). Cela est concordant avec les données de plusieurs études qui 
montrent qu’il s’agit d’un des deux tests des fonctions exécutives (avec le Color Trail test) 
permettant de séparer les patients atteints d’HCA des autres patients (64,147). Cette 
différence de résultat entre les fluences littérales et catégorielles pourrait s’expliquer par le fait 
que les fluences littérales nécessitent plus d’inhibition (et donc de fonctions exécutives) que 
les fluences catégorielles (148). 
 
Le TMT, et plus particulièrement sa partie B, a démontré son utilité pour étudier les fonctions 
exécutives (125). Il n’a cependant pas démontré son efficacité pour aider à la décision 
chirurgicale (145) ni son amélioration après chirurgie (148). 
 
Les dernières recommandations japonaises recommandent l’utilisation de la Batterie Rapide 
d’Efficience Frontale (34). Cette batterie (67) a démontré son intérêt dans l’étude des fonctions 
exécutives, et notamment dans l’HCA, que l’évaluation post-PL se fasse immédiatement, ou 
de manière retardée (145).  
 
Ces recommandations préconisent enfin l’utilisation du Stroop Test (71), qui est utile pour 
distinguer les sujets HCA des sujets sains, mais également pour prédire l’efficacité de la 
chirurgie (69). 
 
Un des symptômes prédominant dans l’atteinte « sous-cortico-frontale » que l’on rencontre 
dans l’HCA est le ralentissement psychomoteur (56). Nous avons utilisé pour cela les deux 
sous-tests « Codes » et « Symbol Digit Modalities Test » de la WAIS. Contrairement aux 
données de la littérature, nous n’avons pas retrouvé de différences significatives entre nos 
deux groupes (146). 
 
L’intérêt d’un bilan neuropsychologique complet permet également de discuter la possibilité 
d’un éventuel diagnostic différentiel, notamment la maladie d’Alzheimer. Il existe une atteinte 
mnésique dans l’HCA, semblant moins importante que dans la MA et portant surtout sur les 
capacités de récupération (56).  
 
Le RL/RI-16 (72), très utilisé en France, permet d’étudier les trois aspects de la mémoire 
(encodage, stockage et récupération) et donc, dans une certaine mesure, de faire la distinction 
entre l’HCA (atteinte de la récupération) et la MA (atteinte du stockage). Nous n’avons pas 
trouvé de différences entre les deux groupes hormis une tendance (non significative) à une 
plus grande amélioration post-PL pour le rappel immédiat, dans le sous-groupe des patients 
« Opérés » et se plaignant de troubles cognitifs initialement.  
 
D’autres tests de mémoire sont utilisés dans les publications internationales. Le Rey Auditory 
Verbal Learning Test (RAVLT) (70) est un test sensible pour distinguer l’HCA des sujets sains 
(69). Nakajima et al. recommandent l’utilisation du Rivermead Behavioral Memory Test 
(RBMT) (34,68). Enfin, il semble y avoir plus d’atteinte de la mémoire de travail dans l’HCA 
comparativement à la MA, ce qui se traduirait par des empans plus pathologiques (56,146). 
Nous n’avons cependant pas trouvé de différences entre les deux groupes.  
 
Nous avons également mis en évidence dans notre étude une tendance (non significative) à 
une plus grande amélioration post-PL pour le rappel de la figure de Rey dans le groupe des 
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patients « Opérés », ce qui suggère une meilleure amélioration en mémoire chez les patients 
HCA que chez les autres patients. Il n’y avait cependant pas de différence pour la copie de la 
figure de Rey, ni pour son amélioration après PL. 
 
Ce test est très utile afin d’évaluer les capacités visuo-constructives (124). Il existe une plus 
grande atteinte des performances visuo-constructives et visuo-perceptives dans l’HCA (57). 
Dans une étude prospective comprenant 17 patients HCA et 14 contrôles, il est rapporté que, 
comparativement aux sujets sains, toutes les fonctions cognitives sont atteintes, surtout les 
fonctions visuo-constructives (testées dans cette étude par la copie de la figure de Rey) (123). 
La dilatation ventriculaire n’intéresse pas uniquement les cornes frontales, mais également 
les cornes occipitales des ventricules latéraux, ce qui pourrait expliquer cette atteinte (123). A 
l’évaluation initiale, un faible score à la copie de la figure de Rey pourrait laisser suspecter 
une co-occurrence avec la MA et prédire une moins bonne réussite de la chirurgie (149). Il n’y 
a cependant pas assez de données dans la littérature concernant l’amélioration de ces 
fonctions après PL.  
 
Concernant le langage, nous avons utilisé le Boston Naming Test qui a démontré son utilité 
dans plusieurs pathologies neurologiques comme la MA ou la maladie de Parkinson (126). 
Malgré notre résultat, il a été montré que ce test permettrait de bien différencier les patients 
HCA des patients MA, ces derniers étant plus déficitaire (150). 
 
Il existerait une atteinte du corps calleux dans l’HCA, comme le prouve sa réduction de taille 
en imagerie, qui semble revenir à la normale après chirurgie (151). Cette réduction semble 
liée à une compression des ventricules et non à une destruction des fibres nerveuses du corps 
calleux (152). Une étude portant sur 23 patients atteints d’HCA a mis en évidence une 
extinction auditive gauche (signe d’atteinte du corps calleux) chez 61% de ces patients, contre 
13% des 30 patients atteints de MA, ce qui conforte cette atteinte (58). Nous n’avons 
cependant pas mis en évidence dans notre étude de différences entre les deux groupes. 
 
Enfin, nous n’avons pas retrouvé de différences significatives concernant les troubles 
urinaires. Il existait une tendance non significative pour le score OBSS en pré-PL dans le sous-
groupe de patients se plaignant de troubles urinaires 
 
Malgré le fait que 91% des patients rapportent un épisode de fuite urinaire par urgenturie par 
jour (44), ces symptômes sont très peu étudiés dans l’HCA. Une étude finlandaise a rapporté 
l’amélioration des troubles urinaires des quatre patients incluent dans l’étude après PL 
déplétive, comparativement à des sujets sains et un patient atteint de MA (153).  
 
L’évaluation des symptômes urinaires est souvent réalisée de manière déclarative (45,50). 
L’usage de questionnaires semble plus précis pour évaluer ces symptômes. Kubo et al. (154) 
ont montré l’intérêt de l’usage de l’ICIQ, auto-questionnaire ayant fait ses preuves pour l’étude 
de l’incontinence urinaire (52), dans l’évaluation des patients HCA ainsi que dans l’aide à la 
décision chirurgicale. Dans une autre étude évaluant les symptômes urinaires à l’aide de 
l’ICIQ, il a été démontré une nette amélioration après chirurgie de dérivation (155). 
 
Il a été rapporté que, dans les études urodynamiques, 70 à 100% des patients atteints d’HCA 
présentaient une hyperactivité détrusorienne (44,47). De plus, après PL et chirurgie de 
dérivation, il a été rapporté une normalisation du bilan urodynamique (153). L’échelle OBSS 
a été validé pour l’étude des symptômes liés à ce type de profil urodynamique, rendant son 
utilisation potentiellement intéressante dans l’HCA (53).  
 
Le CSF TT est le test le plus utilisé dans la littérature afin de prédire l’efficacité ou non de la 
chirurgie. Il est réputé pour avoir une très bonne valeur prédictive positive (92%) ainsi qu’une 
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bonne spécificité (jusque 100% dans certaines études) mais une sensibilité moyenne (58%) 
et une mauvaise valeur prédictive négative (37%) (98).  
 
Depuis Wikkelsö en 1982, le CSF TT a été largement utilisé dans le monde pour prédire la 
réussite ou non d’une prise en charge neurochirurgicale. D’autres tests ont depuis été 
développés afin d’essayer d’améliorer la sélection des patients pour la chirurgie. C’est le cas 
par exemple du drainage lombaire externe, développé par Haan et collaborateurs en 1988 
(156). Ce test a montré son efficacité pour prédire le succès de la chirurgie, avec une réussite 
de celle-ci dans 90% des cas de test positif (157,158). Cependant, il implique une 
hospitalisation avec un décubitus prolongé, ainsi qu’un risque infectieux plus important 
qu’avec le CSF TT, rendant son utilisation limitée (158). Enfin, la mesure de la résistance à 
l’écoulement du LCS, plus ou moins associée à la PL déplétive, peut également être utilisée 
facilement sans nécessiter d’hospitalisation prolongée (159–161). 
 
 
Limites  
 
La mise en place en HDJ d’un nouveau protocole standardisé a conduit initialement à un 
manque de données, concernant en particulier les questionnaires urinaires et les différents 
tests neuropsychologiques. L’application plus systématique et la routinisation de la procédure 
devrait améliorer la prise de données.   
 
Notre étude comporte encore un nombre insuffisant de patients malgré un recrutement 
prospectif le plus exhaustif possible, avec seulement deux patients exclus. Les inclusions sont 
toujours en cours. 
 
Les symptômes psycho-comportementaux n’ont pas été examiné, alors qu’ils semblent plus 
fréquents dans l’HCA comparativement à la MA (59). Cependant, aucun de nos patients ne 
présentait de troubles majeurs du comportement.  
 
Les données d’imagerie, indispensables au diagnostic d’HCA, n’ont pas été analysées ici mais 
permettrait de renforcer la qualité du diagnostic d’HCA préalable à la PL soustractive. 
 
Nous n’avons pas pris en compte la durée d’évolution de la maladie. Il a été démontré que, 
plus le délai d’évolution entre les premiers symptômes et l’évaluation des patients était 
important, moins les résultats de la PL déplétive étaient sensibles (162) et moins la chirurgie 
était efficace (110). 
  
De plus, il avait été demandé aux différents praticiens adressant les patients de ne pas tenir 
compte des résultats aux différents tests et de prendre la décision de la chirurgie ou d’adresser 
au neurochirurgien de manière similaire à leurs pratiques habituelles. Nous ne pouvons 
cependant pas exclure que ces résultats aient influencé la décision chirurgicale. 
 
Enfin, un suivi plus long des patients, jusqu’à la chirurgie et pas seulement l’adressage au 
neurochirurgien permettra de vérifier de son efficacité, et donc de réellement déterminer les 
patients répondeurs à la chirurgie et pas seulement ceux candidats à celle-ci.  
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Conclusion et perspectives 
 
 
Notre étude a montré que les patients qui avaient les troubles de la marche les plus importants 
avec une amélioration de leurs tests de marche après ponction lombaire étaient ceux chez qui 
la prise en charge chirurgicale était le plus souvent retenue. Aucune différence significative 
n’a pu être retrouvée concernant les troubles cognitifs ou urinaires. 
 
L’évaluation de la marche semble donc être l’examen le plus discriminant pour aider à la 
décision chirurgicale.  
 
Il s’agit d’un travail toujours en cours, ce qui devrait permettre d’inclure un nombre de patients 
plus conséquents avec un suivi plus long. Plusieurs révisions nécessitent discussion : les 
modalités et le délai d’évaluation de l’efficacité de la chirurgie, les facteurs radiologiques 
pouvant être analysés en pratique courante, le délai de réalisation des tests 
neuropsychologiques et des questionnaires urinaires en post-PL, l’étude des symptômes 
psycho-comportementaux et enfin les critères à retenir pour proposer une 2ème PL soustractive 
aux sujets répondant aux critères d’HCA mais sans efficacité notable après la 1ère PL. 
 
La création d’une filière d’évaluation commune à la neurologie, la gériatrie et la neurochirurgie 
pourrait permettre l’amélioration de nos pratiques, ce qui pourrait être concrétisé au final avec 
la mise en place d’une réunion de concertation pluriprofessionnelle afin de statuer sur la prise 
en charge de ces patients.  
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Annexes 
 

Annexe 1 : normes du RL/RI-16 chez les hommes  
(NSC 1 : inférieur au bac ; NSC 2 : niveau bac ; NSC 3 : supérieur au bac) 

 

 

Annexe 2 : normes du RL/RI-16 chez les femmes 
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TITRE DE LA THESE : Hydrocéphalie Chronique de l’Adulte : mise en place d’un protocole 
systématique d’évaluation pour l’aide à la décision chirurgicale 
 
RESUME DE LA THESE EN FRANÇAIS : 
 
Introduction - L'hydrocéphalie Chronique de l'Adulte (HCA) associe troubles urinaires, troubles de la marche et 
troubles cognitifs à une dilatation ventriculaire en imagerie. Le traitement consiste en une chirurgie de dérivation 
ventriculaire. Afin d'aider à la sélection efficiente des patients qui seraient répondeurs à cette prise en charge, la 
réalisation d'une ponction lombaire (PL) déplétive est préconisée, mais sans précision quant à un protocole 
standardisé d'évaluation d'efficacité. Il a donc été mis en en place un protocole d'évaluation systématique de ces 
patients au CHU de Caen. L'objectif de cette thèse est d'analyser la pertinence de ce protocole en déterminant 
quels tests semblent les plus discriminants pour aider à la décision chirurgicale. Méthode - Les patients adressés 
en HDJ pour réalisation d'une PL déplétive dans le cadre d'une suspicion d'HCA ont été inclus de manière 
prospective. Des tests de marche et de dextérité manuelle, des questionnaires urinaires et un bilan 
neuropsychologique standardisé était administré avant et après PL. Résultats - 21 patients ont été répartis en 
deux groupes "Opéré" et "Non opéré". Les patients du groupe "Opéré" avaient une vitesse moyenne de marche 
plus longue que ceux du groupe "Non opéré" et cette vitesse était significativement plus améliorée après PL. 
Conclusion et perspective - L'évaluation de la marche semble être l'examen le plus discriminant pour aider à la 
décision chirurgicale. Ce travail mené conjointement par les trois spécialités concernées par l'HCA (neurologie, 
gériatrie et neurochirurgie) est une étude préliminaire dont les inclusions sont toujours en cours et permettrait 
d'améliorer nos pratiques. 
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TITRE DE LA THESE EN ANGLAIS : Idiopathic Normal Pressure Hydrocephalus : evaluation 
of a standardized protocol to help guide surgical decision-making 
 
RESUME DE LA THESE EN ANGLAIS : 
 
Introduction - Idiopathic Normal Pressure Hydrocephalus (INPH) combines urinary incontinence, gait apraxia and 
cognitive impairment with enlarged ventricles. Treatment consists of neurosurgical intervention using ventricular 
shunt. One major concern of this disease is the careful selection of patients who will benefit from the surgery. To 
help with this decision, a large-volume CSF tap test is recommanded. Nevertheless, there is no standardized 
protocol of evaluation for beneficial effects. Our institution at the University Hospital of Caen has proposed a 
standardized protocol of clinical assessment of these patients. The main purpose of this work was to examine 
the relevance of this protocol and try to determine which tests are the most relevant criteria to help guide surgical 
decision of patients. Methods - Patients admitted in Neurology or Geriatrics wards for a large volume CSF Tap 
Test in the case of suspected INPH was included prospectively. Gait and manual dexterity assessments, urinary 
questionnaires and a standardised neuropsychological test were done before and after the CSF Tap Test. Results 
- 21 patients were divided into two groups : « Shunted » and « Non shunted ». The patients from the « Shunted 
» group had a walking speed slower than the other patients, and it was significantly better after the CSF Tap 
Test. Conclusion - Studying gait seems to be the most discriminative test to help guide surgical decision-making. 
This work was done mutually with the three specialities concerned by the INPH (neurologists, geriatricians and 
neurosurgeons). It is a preliminary study with inclusions still in progress and the purpose of improving our clinical 
practices.  
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