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La premiere description clinique de I’hypertension intracranienne idiopathique
(HTICIl) remonte a 1893 rapportée par le médecin allemand Henrich Quink [1]. Son
incidence annuelle est en augmentation continue estimée a 21 pour 100 000 par an
chez des jeunes femmes obéses [2], conjointement a I’élévation des taux d'obésité.
Aux Etats-Unis, plus d'un tiers des adultes sont désormais obéses, contre environ 11%
dans le monde [3].

Il s’agit d’un syndrome rare, définit par une augmentation de la pression intra-
cranienne en I’absence de processus expansif intracranien, de lésions vasculaires, ou
d’élargissement ventriculaire [4], et survenant habituellement chez les femmes obéses
en age de procréer [5]. Le diagnostic de I’hypertension intracranienne idiopathique est
un diagnostic d’élimination, reposant sur les criteres de Dandy modifiés incluant un
cedeme papillaire, un examen neurologique normal sans signes de localisation en
dehors d’une atteinte des paires des nerfs craniens, un liquide céphalorachidien (LCR)
de composition normale, lI'absence d’anomalies a I'imagerie cérébrale et une
hyperpression du LCR a la ponction lombaire (> 25 cmH20O en décubitus latéral
gauche)[6].

L'obésité correspond a un exces de masse grasse qui a des conséquences
néfastes sur la santé. Son diagnostic repose sur lI'indice de masse corporelle (qui
correspond au Body Mass Index des anglo-saxons) calculé a partir du poids (en kilos)
et de la taille (en metres) : IMC = poids (kg) / taillez (m?). Elle est largement reconnue
comme un facteur de risque important contribuant au développement et au récidive de
I’HTICI et en particulier la prise de poids récente [7, 8]. Bien que le mécanisme
physiopathologique liant I'obésité a I'HTICI ne soit pas clair. Cependant, peu d’études
prospectives se sont intéressées a I’évaluation de I'impact de la perte pondérale sur

les signes d’HTICI.
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A la lumiére de ces données montrant le lien entre le poids et I'HTIC, le présent
travail vise :
e Principalement a démontrer I'intérét de la perte pondérale sur I’'amélioration
des signes d’hypertension intracranienne
» et secondairement, a élucider les données épidémiologiques, les différents
aspects clinique et thérapeutiques de I’HTICI dans une population marocaine
obese suivie au sein de notre structure en collaboration avec le service de

neurologie au Centre Hospitalier Universitaire Hassan Il a Fes.
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MATERIELS ET METHODES

Docteur Melki Fatimazahrae

17



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

o Type d’étude et patients :

Il s’agit d’'une étude prospective, de type descriptive et analytique, qui s’est
déroulée aux services de Diabétologie, Endocrinologie, Maladie métabolique et de
Neurologie du CHU Hassan Il de Fes, sur une période de 1an, permettant de colliger
46 patientes obeses porteuses d’une hypertension intracranienne idiopathique
dont le diagnostic est basé sur les criteres de Dandy modifiés.

Nous avons recruté ces patientes principalement par le biais des
hospitalisations au sein du service de neurologie du CHU Hassan |l de Fes.

o Criteres d’inclusion et d’exclusion :

Criteres d’inclusion :

Age>18ans

IMC >= 30Kg/m2

Obésité commune

Consentement libre et éclairé du patient.

Criteres d’exclusion:

Les dossiers incomplets.

Femmes enceintes

Population pédiatrique

Obésité secondaire

Données recueillies :

Grace a une fiche d’exploitation, elles sont recueillies:

Les données anamnestiques : parametres démographiques (age, sexe), les
facteurs de risque cardio-vasculaire, I’age de début, I'ancienneté et le facteur
déclenchant de I'obésité, les troubles du comportement alimentaire et le syndrome

d’HTIC (céphalée, vomissements et la baisse de I'acuité visuelle).
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Les données cliniques : index de masse corporelle (IMC) exprimé en kg/m?2
(Tableau 1), le tour de taille, le score d’Epworth, I’examen cardio-vasculaire, ostéo-
articulaire, neurologiqueet ophtalmique.

Les données para-cliniques: les résultats de I'impédancemétrie, du bilan
métabolique, vitaminique, nutritionnel et des complications de I’obésité, également les
résultats de I’imagerie cérébrale et de la ponction lombaire.

o Analyse statistique :

Dans un premier temps, nous avons intégrer ces malades dans un programme
diététique de perte pondérale bien codifié et adapté a chaque patient en présence d’un
médecin résident et d’une diététicienne attachés au service de Diabétologie,
Endocrinologie du CHU Hassan Il de Fes. Ce programme se fond essentiellement sur
I’éducation individuelle et collective des patients sur les principes d’une alimentation
équilibré par le biais d’aliments factices et la préparation collective d’un repas sain et
équilibré au sein de la cuisine de notre service. L’éducation porte également sur la
nécessité de la pratique d’une activité physique réguliere et appropriée a I’état cardio-
vasculaire du patient puis sur I'intérét de ’'adhérence a un régime hypocalorique adapté
en fonction des apports caloriques quotidiens et des préférences de chaque malade.

Nous avons procédé par la suite au suivi de ces malades autant sur le plan
diététique que neurologique; sur une période de 3mois, 6mois et 12mois. Le suivi est
basé globalement sur I’estimation de la perte pondérale et son impact sur la réduction
de la pression intracranienne et '’;cedeme papillaire. Les patients sont regroupés en
fonction de leur adhérence au programme diététique en groupes adhérents (G1) et non

adhérents (G2).
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Dans l'analyse descriptive des données, les caractéristiques des patients seront
exprimées en pourcentages pour les variables qualitatives et en moyennes + écart-
type pour les variables quantitatives et pour chaque test statistique utilisé, le test est
considéré comme statistiquement significatif lorsque p (degré de signification) est
inférieur a 0,05.

o Considérations éthiques :

Le recueil des données est effectué avec respect de I'anonymat des patients, de

la confidentialité de leurs informations et apres approbation par le comité d’éthiqu
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Etudes prospective, descriptive et
analytique

¥

Sur une période de 12mois

L

46 patientes obeses porteuses d’une
HTIC idiopathique

\ 4

Fiche d’exploitation avec recueils des
données anamnéstique, clinique et
paraclinique

¥

Suivi des parametres neurologiques
(pression intracranienne et I'cedéme
papillaire) et pondérauxa 3,6 et a
12mois.
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RESULTATS

Docteur Melki Fatimazahrae 22



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

I. Données épidémiologiques

1. Incidence :

e Au service de Neurologie du CHU Hassan Il de Fes, on a colligé 87patients
porteurs d’une hypertension intracranienne idiopathique dont 46 étaient
obéses avec une incidence de 5,2 pour 100 000 personnes—années.

2. L’age:

> La moyenne d’age des patientes de notre population était de 35,06 = 7,7 ans
avec des extrémes allant de 21ans a 54ans.

> La tranche d’age prédominante est celle de 25 - 34 ans avec un taux de

43,48% (Figure 1).

45,00%
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Pourcentage

18-24 25-34 35-44 45-54
| M Pourcentage 15,21% 43,48% 21,74% 19,57%

Figure 1: Répartition des patientes par tranches d’age (an)
3. Sexe :

o Notre série est composée exclusivement de jeunes femmes.
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Il. Les antécédents :

1.Personnels :

» Facteurs de risque cardio-vasculaires :

« L’ATCD de diabeéte était retrouvé chez 8,7% des cas, 6,5% étaient hypertendues

et 4,3% avaient une dyslipidémie (Figure 2).

e Aucun cas de tabagisme actif ou de menopause n’était retrouvé.

Tabagisme/Ménopause '

Dyslipidémie

Hypertension

d

Diabete
0,00% 2,00% 4,00% 6,00% 8,00% 10,00%
Diabeéte Hypertension Dyslipidémie Tabagisme/Ménopause
| M Sériel 8,70% 6,50% 4,30% 0%

Figure 2 : prévalence des facteurs de risque cardio-vasculaire dans notre série

> Prise médicamenteuse :

e« La notion de prise médicamenteuse était présente chez 41,29% de nos

malades répartie comme suit : 28,26% des cas étaient sous contraception

oestro-progestative,

10,86% étaient sous corticoides et 2,17% sous

antidépresseurs (Figure 3).
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M Prise médicamenteuse
i Contraceprion oestro-
progestative

id Corticoides

L Antidépresseurs

Figure 3 : les différents types de prise médicamenteuse chez nos patientes

> Autres :

e L’ATCD de fausses couches était retrouvé chez 19 patientes soit un taux de
41,3%. Le syndrome des ovaires micro-polykystiques (SOMP) n’était retrouvée

chez aucun de nos malades.

2.Familiaux :

e« 52,1% de nos patientes avaient la notion d’obésité familiale et 39,1% avaient
la notion d’hérédité diabétique de type 2 alors qu’aucune de nos patientes

n’avait un cas simillaire d’HTICI dans la famille.
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Tableau 1 : Tableau récapitulatif des antécédents personnels et familiaux de notre

population
: Effectifs = Pourcentage
ATCDs pathologiques
(n) (%)
Diabete 4 8,7%
HTA 3 6,5%
Facteurs de risque -
) _ Dyslipidémie 2 4,3%
cardiovasculaire
Tabagisme/ménopause 0 0%
Contraception oestro-
_ 13 28,26%
progestative
n Prise médicamenteuse —
o Corticoides 5 10,86%
c
8 Anti-dépresseurs 1 2,17%
& Fausses couches 19 41,3%
- Obésité familiale 24 52,1%
]
E Hérédité diabétique 18 39,1%
£ x  HTICI familiale 0 0%

lll. Histoire pondérale :

1. Facteurs déclenchants :

e Dans notre série, sur un total de 46 patientes, 91,3% présentaient des
facteurs déclenchant d’obésité classés comme suit (Figure 4) :
> 30,43% suite a la sédentarité.

23,91% sous contraception oestro—-progestative.

21,73% depuis la puberté.

10,86% aprés une grossesse.

vV VvV VYV V

4,34% avaient une obésité évoluant depuis I’enfance.
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H Aucun facteurs
déclenchants

H Sédentarité

i Contraception oestro-
progestative

M Puberté

i Apreés grossesse

M Enfance

Figure 4 : Différents facteurs déclenchants de |'obésité chez nos patientes.

2. Erreurs diététiques :

« La plupart de nos patientes rapportaient la notion d’erreurs diététiques avec
un taux de 91,3%, réparties comme suit (Figure 5) :
> 34,79% des cas ne respectaient pas les horaires des repas.
> 30,43% des patientes consommaient des aliments a index glycémique
élevé.
> 26,08% des cas consommaient des aliments hypercaloriques.

> Alors que 8,70% des cas avaient admet avoir respectées leurs diététiques.

Aucune erreur diététique /Cl:
. . ( )
Aliments hypercaloriques
. . - ( )
Aliments a index glycémique... | l |
Non respect des horaires ( J
/ / /

0,00%  10,00% 20,00% 30,00% 40,00%

Aliments a index .
Non respect des Aliments Aucune erreur

. glycémique . .
h o h I diétét
oraires dleve ypercaloriques iététique
| i Sériel 34,79% 30,43% 26,08% 8,70%

Figure 5 : Différentes erreurs diététiques retrouvées dans notre série.

Docteur Melki Fatimazahrae 27



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

3. Troubles du comportement alimentaire :

e La majorité de nos patientes avec un taux de 76,08%, présentaient un trouble
de comportement alimentaire classé comme suit (Figure 6):
» Notion de grignotage chez 41,3% de cas.
> Hyperphagie retrouvée chez 23,91% de cas.

» Eating night syndrome chez 10,87% de cas.

Grignotage
H Hyperphagie

i Eating night syndrome

Figure 6 : Les troubles du comportement alimentaire notés chez nos malades.
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IV. Données cliniques :

1. Signes fonctionnels :

1.1. Céphalées :

e Toutes les patientes présentaient des céphalées aux mémes caractéristiques:
intermittentes parfois permanentes, en casque, généralement lancinantes ou
pulsatiles, plus accentuées le matin et en position couchée.

e 63,04% des patientes avaient des céphalées précoces, apparues avant

I'installation du tableau clinique complet (Figure 7).

W Céphalées précoces

[ Céphalées tardives

Figure 7: Répartition des céphalées selon leur délai d’apparition

1.2. Nausées / vomissements :

Les nausées et/ou vomissements étaient retrouvés chez 26 patientes soit

56,52%.

—

.3. Brouillard visuel :

Le brouillard visuel était noté chez 21patientes, soit 45,65%.

1.4. _Diplopie :

Retrouvée chez 19 patientes, soit 41,30%.
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1.5. Acouphénes :

e 6 patientes avaient présenté des acouphenes pulsatiles bilatéraux, soit un
taux de 13,04%.

1.6. Vertiges :

e La notion de sensations vertigineuses était rapportée par 3patientes soit un
taux de 6,52%.

1.7. _Rhinorrhée cérébrospinale :

e Ce signe était présent chez une seule patiente.

Rhinorrhée cérébrospinale
Vertiges

Acouphénes

Diplopie

Brouillard visuel

Nausées/vomissements

Céphalées précoces

0,00% 10,00% 20,00% 30,00% 40,00% 50,00% 60,00% 70,00%

Figure 8 : Ensembles des signes fonctionnels d’HTICI rapportés par nos patientes
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V. Examen clinique :

1. Données anthropométriques:

e Le poids moyen de notre population était de 91,37 = 15,67 kg, avec des
extrémes allant de 74 a 110 kg, avec un tour de taille (TT) moyen de 106,82
+ 14,12 cm.

e L’'IMC moyen était de 35,9 = 4,9 kg/ m2 avec des extrémes allants de 30,8 a
45 Kg/ m2 (Tableau 2).

Tableau 2 : Données anthropométriques dans notre population

Moyenne Min Max Ecart type

Poids (Kg) 91,37 74 110 15,67
IMC (kg/ m?) 35,9 30,8 45 4,9
TT (cm) 106,82 91 128 14,12

L’obésité grade | était présente chez 25 cas soit 54,3%, 16 cas soit 34,8% avaient

une obésité grade Il et seulement 5patientes soit un taux de 10,9% avaient une obésité

. 10,9% ‘

grade Il (Figure 9).

H Obésité grade |
H Obésité grade Il

i Obésité grade Il

Figure 9: Répartition des malades selon le grade d’obésité
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2. Données de I'impédancemeétrie :

e Selon les données de I'impédancemétrie, I'IMC moyen dans notre série était
de 35,9 + 4,9 kg/ m2.

e Pour le statut nutritionnel, selon I’age et le sexe, les moyennes de la masse
grasse était de 43,6+6,5kg, la masse maigre de 50,58+7,3 et la masse
musculaire de 50,28+5,7kg.

e Le niveau de graisse viscéral était moyen chez 31patientes soit un taux de
67,39% et haut dans 32,60% des cas, avec un age métabolique moyen de
48,09 + 4,4 ans pour un age chronologique de 35,06 + 7,7 ans (Tableau 3).

e Selon les normes de références des données de I'impédancemétrie, toutes
nos patientes présentaient des résultats hors les normes pour le statut
nutritionnel.

Tableau 3 : Données de I'impédancemétrie du statut nutritionnel chez nos patientes

Niveau de
IMC Masse Masse Masse graisse viscéral
(kg/ m2)  grasse maigre musculaire Haut Moyen
(kg) (kg) (%) (%)
Moyenne 35,9 43,6 50,58 50,28 34,04 65,96

Ecart-type 4,9 6,5 7,3 5,7
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3. Examen neurologique :

3.1. Etat de conscience :

e Toutes nos patientes étaient conscientes, avec un score de Glasgow a 15/15.

3.2. Signes de localisation :

e Aucune patiente n’avait présenté des signes de localisation neurologique.

3.3. Examen des paires craniennes :

e Une paralysie du VI était retrouvée chez 10,8% des cas associée a une
paralysie faciale droite chez une seule patiente.

e Aucune atteinte des autres paires des nerfs craniens n’avait été décrite.

4. Examen ophtalmologique :

4.1. Acuité visuelle :

e 43,47% des patientes avaient une acuité visuelle conservée dont 17,4% étaient
bilatérale, 21,73% a gauche et 4,34% a droite.

e Une AV subnormale a gauche était retrouvée chez 16 patientes soit un taux
de 34,78%.

e 63,04% patientes avaient une BAV modérée a sévere, unilatérale droite
(17cas) et bilatérale (12cas).

e 7 patientes soit un pourcentage de 15,21% avaient une cécité unilatérale

droite (Tableau 4).
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Tableau 4 : Répartition des malades selon I’acuité visuelle

>7/10 4-7/10 <4/10
AV 10/10 Cécité

corrigée Droite Gauche bilatérale Gauche Droite Bilatérale Droite Bilatérale Droite

Effectifs(n) 2 10 8 16 7 9 10 3 7

(%) 4,34 21,73 17,39 34,78 15,21 19,56 21,73 6,52 15,21

Commentaire : Normale (10/10), AV sub-normale (>7/10), BAV modérée
(4 - 7/10), BAV sévere (< 4/10), AV :acuité visuelle.

4.2. Segment antérieur

Chez toutes nos patientes aucune anomalie intéressant le segment antérieur

n’était notée.

e Aucun signe en faveur d’une inflammation sequéllaire ou évolutive n’était
décrite.

e Le tonus oculaire était normal dans 100% des cas.

4.3. Fond d’ceil :

e Des anomalies papillaires bilatérales étaient décrites chez toutes nos
patientes dont 52,17% des cas étaient asymétriques.

e Selon le stade de gravité de I'cedeme papillaire (OP), 10,9% avaient un OP

stade IV, 15,2% un stade Ill, 41,3% un stade Il alors que 21,7% avaient un OP

stade | (Tableau 5).

15,21% des cas avaient une atrophie optique a droite.
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Tableau 5 : Répartition des malades selon le stade de gravité de I’cedéme papillaire

Stade de I’OP Paleur papillaire Stade | Stade Il Stade lll Stade IV

Effectifs(n) 5 10 19 7 5

(%) 10,8 21,7 41,3 15,2 10,9

5. Examen para-clinique :

5.1. Imagerie cérébrale :

> TDM cérébrale :

e Devant le tableau brutal d’installation de la symptomatologie et afin
d’éliminer un processus intracranien ou une thrombose veineuse cérébrale,
9patientes avaient bénéficié d’une TDM cérébrale comme examen de
premiere intention revenant normale chez toutes les malades.

e Toutes les patientes ayant eu une TDM cérébrale, avaient bénéficié d’une IRM
complémentaire.

> IRM cérébrale :

e Toutes les patientes avaient bénéficié d’une IRM cérébrale, afin de confirmer
le diagnostic d’HTICI.

e 43 patientes avaient une IRM cérébrale strictement normale.

e Une seule patiente avait une selle turcique vide compliquée d’une breche
ostéoméningée (Figure 10).

e Lasténose des sinus transverses était retrouvée chez 2 patientes soit un taux
de 4,3%

(Figure 11).
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Figure 10 : Coupe sagitale (A) et frontale (B) du crane montrant une selle
turcique vide avec une hypophyse hypotrophique, aplatie contre le fond
turcique(fleche bleue), associée a une breche ostéoméningée fronto
ethmoidale gauche faisant communiquer les espaces sous arachnoidiens
préfrontaux gauches avec les cellules éthmoidales homolatérales (fleche

rouge).

Figure 11: Angio-MR cérébrale objectivant une sténose du sinus transverse gauche
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5.2. Ponction lombaire :

e La ponction lombaire (PL) était réalisée chez toutes les patientes en décubitus
latéral gauche.

e Mesure de la pression du LCR:

» La pression du LCR varie entre 26 et 53 cmH20, avec une moyenne de 43,2
+ 5,3 cmH20.

= 21 patientes soit un taux de 45,6% avaient une pression entre 35 et 44
c¢cmH20 (Figure 11).

e Biochimie et cytobactériologie du LCR : Chez toutes nos patientes, le LCR était

de composition biochimique et cyto-bactériologique strictement normale.

50,00%
40,00%
30,00%
20,00% ‘ ,65

10,00% ,3

0,00% Pression

25-34 35-44 45-54 du LCR

Figure 12 : Répartition des malades selon la pression du LCR en cmH20.
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5.3. Champ visuel :

e 23 patientes avaient réalisé un champ visuel.

e Toutes les malades avaient un champ visuel altéré en bilatérale dans 19cas et
unilatérale dans 4 cas seulement.

5.4. Biologie :

e Toutes les patientes avaient bénéficié avant la PL au minimum d’un bilan fait
: NFS, TP, TCA revenant normal et d’un bilan biologique complet a la recherche
des complications pouvant étre associées a |'obésité (voire chapitre

complications).
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VI. La prise en charge thérapeutique :

1. Volet neurlogique:

1.1. Traitement médical :

» Inhibiteur de I'anhydrase carbonigue : Acétazolamide

e Dans notre série toutes les patientes étaient mise sous traitement a base
d’Acétazolamide avec une dose moyenne de 750 mg/j.

e La dégression thérapeutique peut étre rapide ou au contraire étre lente,
et dépendra de I’évolution de ',edéme papillaire, de I'acuité visuelle et
des signes fonctionnels.

e La durée du traitement en moyenne dans notre série était de 09mois.

> Traitement antalgique:

e 67,3%des patientes étaient mises sous antalgiques 1er ou 2éme palier avec
une durée moyenne de 4.21jours (1-8 jr). Le relais par Topiramate® était
nécessaire chez une seule patiente vu l'intensité importante et la
persistance des céphalées résistants aux traitements antalgiques
antérieurs.

1.2. Ponctions lombaires déplétives:

e Des PL déplétives étaient réalisées chez 23,91% des patientes, ce
poucentage comprend les patientes qui ne se sont pas améliorées sur le
plan clinique ou celles avec une PIC initiale tres élevée ou bien celles
ayant présenté une aggravation clinique.

e Le nombre de soustractions varie d’une patiente a une autre. Chaque
évacuation de LCR était systématiquement précédée d’'une mesure de la
PIC. La quantité soustraite du LCR variait de 2cc (ml) au minimum et 31cc

(ml) au maximum.
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1.3. Traitement chirurqical :

e Aucune de nos patientes n’avait nécessité une prise en charge

neurochirurgicale mis a part une seule patiente.
> Dérivation ventriculopéritonéale (DVP) et stenting du sinus veineux:

e Une seule patiente avait bénéficié d’une DVP apres échec du stenting du
sinus veineux latéral droit. Ce dernier était indiqué devant la non
amélioration clinique, avec détérioration importante de I'AV et la
persistence d’un OP stade Ill bilatéral, malgré un traitement médical
optimal.

> Dérivation lombopéritonéale (DLP):

e Aucune de nos patientes n’avait bénéficié de DLP.

2. Volet diététique:

2.1. Activité physique :

L’activité physique était prescrite chez toutes les malades de notre série,
de facon réguliere et progressive, tout enprenant en compte [|’état
cardiovasculaire, respiratoire et articulaire des patientes.

e Les patientes étaient informées des exercices d'aérobie et de résistance,
des conseils de marche et de l'exercice dans une salle de sport ou a
domicile.

e 29 patientes soit un taux de 63,04% avaient souscrit a une activité
physique réguliere (marche a I'air ambiant, la natation, cardio-training,
mouvements de renforcement musculaire...) a raison de 30 a 60mn d’une
intensité modérée, pendant au moins 5jours par semaine.

e Tandis que 36,95% n’avaient pas pu adhérer suite a plusieurs contraintes

(Manque de moyens, proximité, charge du travail,....).
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2.2. La prise en charge diététique :

e Dans notre étude, toutes les patientes étaient mises sous prescription
diététique avec une moyenne de 1692,1 = 115,6Kcal/j.

e Les besoins caloriques quotidiens étaient estimés en fonction de l'age, du
sexe, de la taille, du poids, du niveau d'activité, des apports caloriques
guotidiens en moyenne pour chagque malade ainsi que de leurs préférences
alimentaires.

e Afin d’encourager I’adhérence a la prescription diététique, une éducation et
des conseils nutritionnels étaient fournis par télémédecine par le médecin
traitant. Un entretien motivationnel était établi a travers des consultations
initialement rapprochées ; chaque 2semaines puis espacées a 1 mois, a 3mois

et a 6mois.
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Vil. Complications :

1. Complications liées a I’HTICI :

e La cécité est la seule complication redoutable de I’"HTICI.
e Dans notre série 7 patientes avaient présenté une cécité unilatérale droite,

soit un taux de 15,21%.

2. Complications liées a I’obésité :

2.1. Les complications cardiovasculaires :

e L’hypertension artérielle était présente dans 10,8% des cas

e L’échographie trans-thoracique (ETT) et la coronarographie avaient mis en
evidence une cardiopathie ischémique compliquée d’une insuffisance
cardiaque dans 4,34% des cas et une cardiopathie hypertrophique chez
3patientes soit un taux de 6,52%.

2.2. Les complications métaboliques :

> Troubles glycémiques :

e L’hyperglycémie provoquée par voie orale (HGPO) a 75 g de glucose était
anormale chez 23,9% dont les anomalies étaient classées comme suit :
= L’intolérance aux hydrates de carbone (IHC) avec une hyperglycémie
modérée a jeun chez 10,8%.
= Une courbe plate était présente chez 8,7%.

» Le diabete de type 2 chez 4,4%.
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DT2

Courbe plate

IHC
Normale
0,00% 20,00% 40,00% 60,00% 80,00%
Normale IHC Courbe plate DT2
| i Sériel 76,10% 10,80% 8,70% 4,40%

Figure 13 : Les troubles de la glycorégulation observés dans notre série

» Dyslipidémie et hyperuricémie :

e La dyslipidémie était retrouvée chez 26,08% de notre population d’étude.

e Le taux moyen de cholestérol total était de 1,22 = 0,4g/l, du LDLc était de
1,12+ 0,7g/l, HDLc était de 0,44 = 0,129/l et des triglycérides était de 1.43
+ 0.69g/l.

e L’hyper-LDLémie était présente chez 6,52% des cas, I’hypercholestérolémie
était de 10,86%, I’hypertriglycéridémie était de 15,21% et I’hypo-HDLémie

était de 19,56% (Figure 14).

20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Hyper-LDLémie Hypercholestér Hypertriglycéri Hypo-HDLémie
olémie démie

| M Sériel 6,52% 10,86% 15,21% 19,56%

Figure 14 : Répartition des malades en fonction du type de la dyslipidémie

Docteur Melki Fatimazahrae 43



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

L’hyperuricémie était observée chez 30.43% des patientes avec un taux

moyen d’acide urique de 45,2 +11,4 mg/I.

2.3. Les complications respiratoires :

Dans notre étude, 67,4% de nos patientes n’avaient rapporté aucun signe

respiratoire fonctionnel.

Alors que 21,7% avaient des ronflements nocturnes et seulement 10,9%

avaient une dyspnée a I'effort.

i Normal

H Ronflements nocturne

i Dyspnée

Figure 15 : Les signes respiratoires rapportés par nos patientes.

2.4. Les complications articulaires :

Sur un total de 46patientes, 67,4% n’avaient rapporté aucun signe

rhumatologique.

Alors que 32,6% présentaient une pathologie articulaire classés comme

suit:
= 26,08% avaient des gonalgies
» 6,52% avaient une arthrose

Aucun cas d’ostéoporose n’était retrouvé dans notre série.
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lo..

Gonalgie Arthrose Ostéoporose

d' arthropathle

Figure 16 : Les complications ostéo-articulaires retrouvées dans notre série.

2.5. Les complications digestives :

e Aucun cas de cytolyse hépatique n’était observé.

e L’échographie hépatique était sans anomalie chez 87% des cas.

e Alors que, 8,7% avaient une stéatose hépatique et 4,3% des cas avaient une

vésicule biliaire lithiasique.

i Normale
H Stéatose hépatique

M Lithiase biliaire

Figure 17 : Les complications digestives retrouvées chez nos patientes .
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2.6. Les complications carentielles :

e L’anémie ferriprive était observée chez 23,9% de nos patientes, avec un taux
moyen d’Hémoglobine de 12.07 +1,5 g/dlI.
e L’hypovitaminose D était retrouvée chez 58,69%, ainsi :
< Une carence en vitamine D (Vit D) était observée chez 23,91% de nos
patientes.
% L’insuffisance en vitamine D retrouvait dans 34,78% des cas, avec un
taux moyen de 15,23+7,4ng/I.
e L’hypomagnésémie était retrouvée dans 19,56% des cas.

e Toutes nos patientes étaient mises sous traitement substitutif.

35,00%

30,00%

25,00% A &

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

Anémie
ferriprive

Carence en Vit
D

Insuffisance en
Vit D

Hypomagnésé
mie

| B Sériel

23,90%

23,91%

34,78%

19,56%

Figure 18 : La réapartition des complications carentielles dans notre série.

2.7. Les complications psychiques :

e L’altération de I'image du soi avec manque de confiance était retrouvée chez
21cas soit un taux de 45,65%.

e Une humeur depressive avec auto-culpabilité était rapportées par une seule
patiente d’ol sa mise sous traitement anti-depresseur apres consultation au
service de psychiatrie.

e Aucune tentative de suicide n’était rapportée par nos patientes.
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VIIl. Evolution :

e En fonction de I’adhérence au programme diététique, a I’activité physique et
au respect des rendez-vous de controle avec le médecin traitant et la
diététicienne, on avait réparti notre population d’étude en deux groupes : G1
adhérent (n=33) et G2 non adhérent (n=13).

e Un suivi clinique complet intéressant le volet pondéral et neurologique était

établi sur 3mois, 6mois et 12mois.

1. Evolution pondérale :

1.1. Perte de poids :

> Dans le groupe adhérent G1 :

e La perte pondérale moyenne en pourcentage par rapport au poids initial était
de 12% a 3mois, 11,07% a 6mois et 9,5% a 12mois, avec des extrémes allant
de 4-9kg, 2-7kg et 2-5kg respectivement sur les périodes d’études.

e Toutes nos patientes avaient une perte de poids sur les deux premieres
périodes d’études.

e Par ailleurs, apres un an de suivi, 7patientes avaient une stagnation pondérale
et seulement une patiente avait un effet YOYO en rapport avec un état de

stress (Tableau 7).
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Tableau 6 :Tableau récapitulatif de I’évolution pondérale dans le groupe G1 durant les

périodes d’étude

3mois 6mois 12mois

Perte pondérale en % 12 11,07 9,5
Extrémes 4-9kg 2-7kg 2-5kg

Perte 100% 100% 75,7%
Evolution

Stagnation __ - 21,2%
pondérale

Effet YOYO __ . 3,1%

> Dans le groupe non adhérent G2 :

La perte pondérale moyenne en pourcentage par rapport au poids initial était
de 11,6% a 3mois, 5% a 6mois et 3,1% a 12mois. Alors que les extrémes de
cette perte sur les périodes d’études variées respectivement entre 3-7kg, 1-
4kg et 1-3kg.

La majorité de nos patientes avait une perte de poids sur les 3premieres mois
avec un taux de 84,61%.

Apres 6mois de suivi, Spatientes avaient une stagnation pondérale alors que
2patientes avaient présenté un effet yoyo.

Par ailleurs, aprés un an de suivi, 3patientes étaient perdues de vu, 7 avaient

stagnées et une seule patiente avait un effet YOYO (Figure 19).
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Figure 19 : Evolution pondérale durant les périodes d’étude dans le groupe G2

1.2. L’indice de masse corporel :

e Apres une année de suivi, dans le groupe G1 :

0.0

6,06% des malades avaient passé d’une obésité grade Ill a une obésité
grade I,
% 18,1% d’une obésité grade Il a une obésité grade | et 9,09% avaient
évolué vers un surpoids,
% 24,2% d’une obésité grade | a un surpoids,
< Alors que 15,1% avaient présenté une corpulence normale.
e Dans le groupe G2,
% 7,69% des malades avaient passé d’une obésité grade Il a une obésité
grade Il,
< 15,38% d’une obésité grade Il a une obésité grade |,

< 23,07% d’une obésité grade | a un surpoids.

Docteur Melki Fatimazahrae 49



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

Tableau 7 :Tableau récapitulatif de I’évolution de I'IMC dans les deux groupes apres

1an de suivi.
Groupes d’étude G1 (n=33) G2 (n=13)
Grades d’obésité Grade| Gradell Gradelll Gradel Gradell Gradelll
au début de I’étude (n=17) (n=13) (n=3) (n=5) (n=3) (n=2)
Grade Il — — 1 — —— 1
Evolution Grade I — 3 2 — 1 1
L corpulence Grade | 2 7 . 2 2 .
corporelle Surpoids 10 3 _ 3 _ _
apres 1an  Corpulence
normale > - - - - N

1.3. Le tour de taille :

e Dans le groupe G1, la baisse du tour de taille était retrouvée chez 63,6% cas

a 3mois, 33,3% a 6mois et 27,2% a 12mois avec une moyenne respectivement

de 101,5cm, 97,03cm et 93,42cm. Alors que dans le groupe G2, 38,4% cas

avaient présenté une baisse du tour de taille a 3mois, 23% a 6mois et 7,6% a

12mois avec une moyenne respectivement de 103,7cm, 99,2cm et 97,4cm

(Figures 20, 21).
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Figure 20 : Répartition des patientes en fonction de la baisse du TT dans le groupe

Figure 21 : Répartition des patientes en fonction de la baisse du TT dans le groupe
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1.4. Parameétres de 'impedancemetrie :

e Durant les périodes d’étude des deux groupes (G1/G2), les moyennes des
masses étaient passées de :

% Pour la masse grasse: 37,6+4,6kg/39,1+6,7kg a 3mois,

34,7+3,6kg/38,06+5,1kg a 6mois et 32,1+7,3kg/37,5+7,7kg a
12mois.

% Pour la masse maigre: 56+7,3/ 49,9+5,8 a 3mois, 57,9+5,3/

51,02+6,1 a 6mois et 58,04+3,3/ 50,7+8,1 a 12mois.

< Et pour la masse musculaire: 54,6+5,2kg/56,2+4,1kg a 3mois,

52,9+7,1kg/53,6+9,4kg a 6mois et 55,03+8,2kg/54,2+5,9kg a
12mois (Tableau 8).

Tableau 8 : Données de I'impédancemétrie concernant I’évolution des masses

durant les périodes d’étude dans notre population.

G1 (n=33) G2 (n=13)

Moyennes+ecart-
3mois 6mois 12mois 3mois 6mois 12mois
type

Grasse (kg) 37,6+4,6 34,7+3,6 32,1+7,3 39,1+6,7 38,06+5,1 37,5+7,7

Maigre 56+7,3 57,9+5,3 58,04+3,3 49,9+5,8 51,02+6,1 50,7=£8,1

Masses Musculaire

(kg)

54,6+5,2 52,9+7,1 55,03+8,2 56,2+4,1 53,6+x9,4 54,2+5,9

e Dans les deux groupes respectivement (G1/G2) et apres 12mois d’étude, le
niveau de graisse viscéral haut était retrouvé chez 4,34%/10,86%, moyen chez
19,56%/17,39%, bas chez 15,21%/10,86% et normale chez 7patientes
seulement dans le groupe G1 soit un taux de 15,21% (Figure 22) avec une

corrélation hautement significative entre les deux groupes (p=0,001).
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Figure 22 : Répartition des patientes en fonction du niveau de graisse viscéral apres
1an de suivi.

e Selon les normes de références des données de I'impédancemétrie, apres
lan de suivi 45,6% des patientes avaient une diminution de la masse
graisseuse versus 10,8% dans le groupe G2. La masse musculaire était
augmentée chez 19,5 % des patientes dans le groupe G1 par rapport a 10,8%

dans le groupe G2.

2. Evolution neurologique :

2.1. Céphalées :

e Toutes nos patientes avaient présenté une amélioration des céphalées apres
3mois de la prescription diététique et du traitement médical.

2.2. Signes ophtalmiques :

> Acuité visuelle :

e Ne notons pas d’aggravation de 'acuité visuelle dans les deux groupes.

e Stabilisation de I'acuité visuelle chez toutes nos patientes apres 12mois de
suivi.

e Dans le groupe G1 :
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17,39% des patientes avaient une acuité visuelle conservée a 3mois et 19,56%
a 6 mois.

Une AV subnormale était retrouvée chez 15,21% des cas a 3mois et chez
17,39% a 6mois.

17,38% des cas pavaient une BAV modérée a sévere a 3 mois et 19,55% a
6mois.

3 patientes soit un pourcentage de 6,52% avaient gardé une cécité unilatérale
droite.

Dans le groupe G2 :

6,52% et 8,69% des patientes avaient une acuité visuelle conservée
respectivement a 3 et a 6mois.

Une AV subnormale était retrouvée chez 17,39% des cas a 3mois et a 6mois.
23,9% des cas pavaient une BAV modérée a sévere a 3 mois et 21,73% a
6mois.

4 patientes soit un pourcentage de 8,69% avaient gardé une cécité unilatérale

droite.

Tableau 9 : Evolution de I’'acuité visuelle apres 3 et 6mois de suivi chez nos malades

3mois 6mois P
Gl G2 Gl G2
Normale (10/10) 17,39% 6,52% 19,56% 8,69%
AV sub-normale
15,21% 17,39% 17,39% 17,39%
(>7/10)
BAV modérée <0,00
10,86% 15,21% 15,21% 15,21%
4-7/10) 1
BAV sévere
6,52% 8,69% 4,34% 6,52%
(<4/10)
Cécité 6,52% 8,69% 6,52% 8,69%
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> ocedeme papillaire :

e La régression de I';edeme papillaire était notée chez la majorité de nos
patientes a 3mois avec un taux de 58,69/19,56% (G1/G2). Alors gqu’apres
12mois du suivi, on avait noté une stabilisation globale des résultats
antérieurs du FO dans les deux groupes.

e L’évolution des anomalies papillaires durant les périodes d’études étaient
décrites dans les deux groupes G1/G2 comme suit (tableau 10).

e Selon le stade de gravité de I’cedeme papillaire (OP) :

% 19,5/17,3% avaient un OP stade | a 3mois, 15,2/13% a 6mois et 13/13% a
12mois.

% 17,3/15,2% avaient un OP stade Il a 3mois, 15,2/13% a 6mois et 13/13% a
12mois.

% Alors que seulement 4,3/6,5% avaient un OP stade | a 3mois et 2,1/4,3% a
6 et 12mois.

10,8%/6,52% avaient une disparition de I'cedeme papillaire aprés 6mois

d’étude.

8,69%/6,52% des cas avaient gardé I’atrophie optique droite.

Tableau 10 : Répartition des malades en pourcentage (%) selon I’évolution du stade

de gravité de ’;edéme papillaire dans les groupes d’études (G1/G2)

" Normale Stade | Stade Il Stade il Stade IV P
Périodes
3mois 6,5/2,1 19,5/17,3 17,3/15,2 4,3/6,5 __
6mois 10,8/6,5 15,2/13,0 15,2/13,0 2,1/4,3 __ 0,01
12mois 10,8/6,5 13,0/13,0 13,0/13,0 2,1/4,3 __
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2.3. Pression du LCR:

e Ne notons pas d’aggravation de la pression du LCR dans les deux groupes.

e Globalement, la regression de la pression du LCR était notée essentiellement
apres 3mois alors que sa stabilisation était constatée apres 12mois de suivi.

e L’évolution de la pression du LCR durant les périodes d’étude dans les deux
groupes (G1/G2) était décrite comme suit:

% La pression du LCR varie entre 23 et 31 cmH20 (G1) et entre 24 et 43
cmH20(G2), avec une moyenne de 29,4 + 2,3 cmH20 (G1) et 35,01 = 5,2
cmH20 (G2).

% La normalisation de la pression du LCR était notée chez 41,3/10,8% des
cas

% Larégression était constatée chez 19,5/6,5% des patientes.

% 30,4/10,8% des cas avaient une stabilisation de la pression du LCR (Figure
23).

e La différence entre les deux groupes en terme de pression de LCR était

significative avec p=0,02.

Stable
, [0 G2
Diminuée
BG1
Normale

0,00% 10,00%  20,00% 30,00% 40,00% 50,00%

Figure 23 : Répartition des malades selon I’évolution de la pression du LCR.
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2.4. Champs visuel :

e Une amélioration était notée sur les champs visuels de 11 patientes dont 7
étaient du groupe G1 et 4 du groupe G2 avec un MD moyen de controle en
OD -10,9 dB et en OG -5.7dB par rapport a un MD moyen initial de -15.1 dB

pour I’eeil droit et de - 12.6 dB pour I’OG.
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DISCUSSION
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. Historique :

L’HTICI a été reconnue sous plusieurs noms au fil des années, dont I’hypertension
intracranienne idiopathique est le plus récent.

La premiere description est généralement créditée au médecin allemand Heinrich
Quincke en 1893 [1], qui I’'a étiquetée comme une méningite séreuse et I’a attribuée a
une hypersécrétion du LCR par une disrégulation autonome [9].

Quelques années plus tard, Nonne a donné le nom de pseudotumeur cérébri
(PTC) a ce tableau,

tout en posant le dilemme diagnostique d’élévation de la pression intracranienne
en l’absence de tumeur cérébrale [9]. A partir de 1923, un grand nombre de
nomenclatures a été prété pour ce syndrome : I’hydrocéphalie otitique, I’arachnoidite,
I’hydrocéphalie toxique, I’hypertension méningée, I’hydrocéphalie angioneurotique et
I’hydrops hypertensif méningé [9].

Le terme « HTIC bénigne » a été utilisé par Foley en 1955 [10], il a été largement
utilisé pour décrire la PTC en la différenciant d’une étiologie néoplasique maligne. Cette
terminologie d’HTIC bénigne n’a été mise en question vu le retentissement visuel
gu’elle peut entrainer qu’en 1969 par Bouccheit et son équipe [11].

En 1989, Corbett et Thompson [12] ont lancé appel pour nommer ce tableau
clinique par une « HTIC idiopathique » dont la cause est inconnue et de I’étiqueter
comme secondaire quand la cause sous-jacente serait évidente [13]. Des lors, le cadre
nosologique de I'HTICI reste confus et les termes «pseudotumeur cérébri» et «

hypertension intracranienne idiopathique » sont souvent utilisés dans la littérature.
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Physiopathologie de I’obésité et déterminants:

L’obésité résulte d’un déséquilibre entre les apports énergétiques et les

dépenses, aboutissant non seulement a une augmentation du volume des

adipocytes qui composent le tissu adipeux, mais aussi a ’laugmentation de

leur nombre.

L’obésité est caractérisée par une évolution chronique, elle passe

successivement par plusieurs phases :

- Une phase de constitution de I'obésité, caractérisée par un déséquilibre
énergétique avec des entrées supérieures aux sorties d’énergie,

- Une phase de maintien de poids qui résulte d’un nouvel équilibre
énergétique et de modifications des capacités de stockage,

- Une phase d’aggravation de la maladie aboutissant au stade d’obésité
constituée et caractérisée par I'apparition des comorbidités [14].

De nombreux déterminants environnementaux et comportementaux

interviennent dans ce développement; et ce d’autant qu’il existe des facteurs

biologiques, en particulier génétiques de prédisposition a la prise de poids

[15].
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1. Facteurs environnementaux :

1.1. Habitudes alimentaires:

e Le mode d’alimentation a connu une transition nutritionnelle ces dernieres
années, en raison de la mondialisation et de ['urbanisation [16], cette
transition est caractérisée par |I’émergence de I'obésité suite a une
consommation de produits hautement caloriques.

e Les habitudes alimentaires sont ainsi influencées par plusieurs facteurs :
I’laugmentation qualitative et quantitative de la prise alimentaire, les
habitudes socioculturelles, les facteurs psychologiques notamment le stress,
le chagrin ou la joie, sans oublier la déstructuration des rythmes alimentaires
[14].

1.2. Activité physique (AP):

e La sédentarité peut étre définie par le temps passé en position assise ou
couchée, tout en dépensant tres peu d'énergie. Elle est surtout caractérisée
par I’absence de I'activité physique réguliere [17].

e L’activité physique et le comportement sédentaire sont liés au gain de poids
a la fois directement par le biais d’une faible dépense d’énergie, mais aussi
indirectement par son association a d’autres comportements de santé et en
particulier les apports alimentaires [18].

e Plusieurs études ont porté sur l'association potentielle entre ['activité
physique et I'augmentation du poids ou I'IMC ; certaines suggéraient que
I'activité physique n'était que faiblement liée a un tel gain [19]. D'autres
études ont suggéré que la sédentarité prédit un gain important du poids [20,
21], une association qui semblait indépendante des niveaux d'exercice et

d'autres facteurs de confusion [20].

Docteur Melki Fatimazahrae 61



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

e Aujourd’hui, notre société est structurée de telle sorte que la majorité des
personnes n’ont pas besoin d’étre physiquement actives dans le déroulement
ordinaire de la journée, avec moins d'acces a l'activité physique et moins
d'éducation physique dans les écoles ; plus de temps est consacré a des
comportements sédentaires comme la télévision, I'internet et les jeux-vidéo

[22].

2. Facteurs génétiques :

e |l est maintenant bien accepté que les facteurs entrainant une balance
énergétique positive ne sont pas suffisants pour expliquer I'inégalité de prise
de poids entre les différents individus ; ainsi, le développement de I'obésité
résulte d’une interaction entre des facteurs génétiques et de multiples
facteurs non génétiques environnementaux.

e 40 a 70 % de la variation de I'IMC seraient expliqués par les facteurs
génétiques [23].1l existe une hérédité indéniable de I'obésité : 70 % des
patients obéses ont un parent obése. Si un des parents présente une obésité
massive (IMC > 40 kg/m2), le risque d’obésité dans la descendante est
multiplié par un facteur de 5 [24].

e Plusieurs études concernant la participation génétique a I'obésité ont
démontré que de nombreux génes sont associés a la prise de poids [25].
L’illustration la plus marquante de cette interaction de genes-environnement
est fournie par les expériences de suralimentation et par I’étude des jumeaux.
Des individus soumis a une méme suralimentation pendant trois mois
different dans leur capacité a prendre du poids : certains gagneront 2 kg,
d’autres plus de 10 kg, mais la prise de poids de jumeaux homozygotes est

parfaitement corrélée [26, 27].
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e Ces genes prédisposeraient certains individus a une meilleure efficacité
métabolique et a une capacité de stockage particuliere en cas d’exces
d’apport ou de défaut de dépenses énergétiques [28].

e Lagénétique joue donc un réle important dans le développement de I’obésité,

mais en interaction étroite avec les facteurs socio-environnementaux.

3. Facteurs socio—économiqgues :

e Plusieurs études suggerent que I'augmentation de I’obésité dans les pays en
voie de développement et surtout en Afrique est le résultat d’un gain de poids
intentionnel a I’échelle de la société, en lien direct avec des représentations
et des croyances socioculturelles qui valorisent le surpoids et le considerent
comme un signe d’aisance [29], contrairement aux pays développés ou
I'obésité est constatée fréquemment dans les couches socio-économiques
les plus faibles [30].

e Ceci peut étre expliqué par les différents styles de vie pratiqués par chaque

niveau social, soit dans les habitudes alimentaires ou dans la pratique d’AP.

4. Facteurs psychologiques :

e La dimension psychologique occupe une place centrale dans les processus
comportementaux conduisant a la prise de poids [31].

e Certains désordres psychologiques (I’anxiété, la dépression, le stress, la
baisse de I’estime de soi, les troubles de I'image corporelle...) favorisent chez
certaines personnes une alimentation émotionnelle inappropriée et mal
controlée a l'origine des troubles de comportement alimentaire : le
grignotage, les acces boulimiques, le night eating syndrome, les compulsions

et I’hyperphagie boulimique [32].
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e Enfin, les désordres psychologiques peuvent induire une prise de poids
indépendamment du comportement alimentaire, en modifiant le bilan

énergétique [33].

lll. Physiopathologie /étipathogénie de I’HTICI :

La physiopathologie de I'HTICI est encore mal élucidée, et bien qu'il n’existe
aucune théorie exacte expliquant la pathogénie de ce désordre, la dérégulation de la

pression intracranienne (PIC) est un point important d'investigation [34].

1. La pression intracranienne:

L’hypertension intracranienne est caractérisée par une élévation anormale de la
pression du LCR, qui est secondaire soit a une augmentation de production du LCR au
niveau des plexus choroides, soit a la diminution de sa résorption au niveau des
villosités arachnoidiennes.

L’hypothése la plus admise est celle d’'une augmentation de la résistance a
I’écoulement passif du LCR dans la circulation veineuse [35, 36].

La majorité des éléments de preuve appuyant cette théorie était basée sur les
études de perfusion du LCR, qui avaient démontré un drainage réduit du LCR au cours
de ’HTICI [35]. Une premiere étude avait utilisé le test d’infusion saline intrathécale
pour montrer la résistance au drainage du LCR chez quatre patients sur cing ayant une
HTICI [35]. Des études similaires utilisant la citernographie isotopique, avaient abouti
a des résultats en faveur d’un retard important dans la circulation du LCR avec rétention
du traceur radioactif dans les espaces sous arachnoidiens (ESA) [36]. Cependant, ces
résultats n'étaient pas universellement reproduits [35].

Ces différentes techniques et d’autres avaient permis de démontrer I’altération
de la circulation du LCR. Cependant, peu de données sont disponibles sur le site ou le

mécanisme exact de la régulation du drainage au niveau des villosités arachnoidiennes
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[36]. En 1992, Malm et son équipe [37] avaient prétendu avoir identifié deux
mécanismes possibles de I’élévation de la PIC, soit par dysfonctionnement des villosités
arachnoidiennes ou par élévation de la pression veineuse cérébrale. Celle-ci pourrait
étre due a une sténose des sinus transverses qui serait présente dans la majorité des
cas d’HTICI, avec méme guérison apres la pose de stents au niveau de ces sténoses
[38]. Néanmoins, certains auteurs avaient montré que certaines sténoses étaient
secondaires a I’HTICI disparaissant apres normalisation de la PIC [39]. Il est donc
possible que ces sténoses soient non pas la cause mais I’un des facteurs favorisants de
I"HTICI.
2. Obésité :

De multiples facteurs étaient suggérés ou simplement évoqués, mais le(s) lien(s)
les unissant ainsi que leur role respectif dans la pathogénie de I'HTICI ne sont pas
encore clairs. Cependant, quelles que soient les théories avancées, elles doivent
prendre en compte la forte propension de I’HTICI a survenir chez les jeunes femmes
obeses [40]. Daniels et ses collegues [41] avaient démontré une corrélation entre
I'indice de masse corporelle (IMC) et le risque d'HTICI. En outre, d’autres études [42,
43] avaient mis en évidence I'importance de I'lMC et celle de la prise pondérale récente,
méme modérée (5 a 15 %), dans le développement ou la récidive de I’HTICI. Cependant,
le mécanisme par lequel I'obésité est liée a I’HTICI reste un sujet de débats
scientifiques.

2.1. Role proprement dit de I’obésité :

Il a été suggéré que l'obésité entraine I'HTICI via I’élévation de la pression
intraabdominale par élévation de la pression veineuse centrale[44]. Sugerman et al. [45]
supposent que |'effet de la pression adipocytaire augmente la pression intra

abdominale, qui ensuite augmente la pression intra-thoracique et la pression de
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remplissage cardiaque, ce qui va aboutir a une élévation de la pression veineuse
cérébrale et finalement une HTIC. Ceci conduira théoriquement a une diminution de
I’écoulement du LCR a travers les espaces sous-arachnoidiens.

La distribution du tissu adipeux peut jouer un role important dans le
développement de I'HTICI. Une petite cohorte [46] a rapporté un ratio tour de taille-
hanche plus faible chez les patients obéses suivis pour une HTICI par rapport aux sujets
témoins. Cela suggere une relation avec la distribution gynoide de la masse graisseuse
par rapport a d'autres conditions liées a I'obésité androide, par exemple, le diabéete
sucré, le syndrome métabolique et I'hypertension artérielle. Cependant, une évaluation
plus approfondie des parametres anthropométrique dans I'HTICI est nécessaire afin de
confirmer cette hypothese[47].

2.2. Syndrome d’apnée obstructive du sommeil :

Le syndrome d’apnée du sommeil est une affection associée a la fois a I'obésité
et a I'HTICI. Il a été impliqué comme facteur causal dans I'HTICI, en particulier chez les
homes[48]. Cette causalité pourrait étre expliquée par une augmentation de la PIC par
un double mécanisme : une augmentation de la pression veineuse due a une pression
intrathoracique plus élevée et une vasodilatation cérébrale secondaire a I’hypoxie et a
I’hypercapnie nocturnes[49].

D’autre part, il est bien reconnu que le traitement de I'hypoxie nocturne par une
ventilation en pression positive continue, des patients présentant une PIC élevée et un
SAQS sévere, peut avoir de meilleurs resultats dans le traitement de I'hypertension
intracranienne[47]. Cependant, |'obésité est un facteur de risque du SAOQOS, et la
presence concomittante de ce dernier avec I'HTICI peut n'étre qu'une coincidence. De
plus, de nombreux patients suivis pour une HTICI ne présentent pas un SAOS et, par

conséquence, il est peu probable qu'il s'agisse d'un facteur causal majeur [47].
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2.3. Laleptine :

La leptine est une hormone de 16 kDa codée par le gene Ob. Il a une grande
variété de roles, y compris la modulation de la formation osseuse[50], I'amorce
pubertaire[51], et l'implication dans la réponse immunitaire[52]. Cependant, son role
principal est la régulation de I'appétit et du poids et en tant que «signal» circulant entre
les réserves énergétiques périphériques et le controle central de la balance énergétique
et métaboliques [53, 54].

Certaines études cliniques ont détecté chez les patients obéses suivis pour une
HTICI, des taux élevés de leptine en rapport avec une résistance centrale a cette
hormone. Il a donc été suggéré que I’hyperleptinémie chronique peut augmenter la
sécrétion du LCR par activation accrue de la pompe NA+/ K+ dans I'épithélium du
plexus choroide [55, 56]. Par conséquent, la leptine pourrait jouer un réle dans la
modulation de la PIC en augmentant la sécrétion de LCR. Des recherches
supplémentaires sont nécessaires avant de pouvoir tirer des conclusions claires.

La Leptine endogene a des effets prothrombotiques par l'intermédiaire du
récepteur plaguettaire a la leptine, ce qui contribue a la thrombose vasculaire a la suite
d’une lésion vasculaire in vivo. L’inhibition transitoire de la leptine endogéne protege
également les souris minces des thromboses veineuses. Par conséquent, les taux élevés
de leptine chez les patients atteints d’HTICI augmenteraient la possibilité d'une
thrombose occulte des sinus cérébraux ou de thrombose dans les lacunes veineuses
parasagittales [57].

2.4. Obésité et facteurs endocriniens:

> Les glucocorticoides et 11B-hydroxystéroide déshydrogénase 1 (11B-HSD1):

L'obésité est également associée a une dérégulation de I'enzyme intracellulaire,
la 11béta-hydroxystéroide déshydrogénase (11B-HSD1), qui intervient dans la

production locale du cortisol et peut également affecter la production du LCR et
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['homéostasie par son expression dans I'épithélium du plexus choroide et le tissu de
granulation arachnoidienne [58,59].

Sinclair et al [59] ont étudié 25 patients suivis pour une HTICI avant et apres un
régime hypocalorique de 3 mois et ont trouvé une réduction de I'activité de la 11B-
HSD1 apres perte pondérale. De ce fait, ils ont suggéré que cet enzyme peut
représenter un mécanisme pathogénique dans I'HTICI. Cependant, une réduction
similaire de I’activité de la 11B-HSD1 a également été observée chez 31 femmes obeses
sans HTICI apreés une perte de poids [59].

En outre, la 11B-HSD1 agit principalement de maniere oxoréductase in vivo pour
convertir la cortisone inactive en cortisol actif, dans les tissus tels que le les reins et le
placenta ou des taux élevés de glucocorticoides pourraient activer de maniere
inappropriée les récepteurs minéralocorticoides. L’activité de cet enzyme a également
été identifiée dans le cerveau, en particulier le cervelet, le néocortex, I'hippocampe, le
plexus choroide et les granulations arachnoidiennes [58,59].

En 2012, une théorie unifiant divers effets sur le récepteur minéralocorticoide a
été proposée par Salpietro et al [60] pour expliqguer un mécanisme possible
d'augmentation de la production de LCR et donc de la PIC. La théorie décrit que la
stimulation des récepteurs minéralocorticoides dans |'épithélium du plexus choroide
augmente l'activité de Na+/K+ ATPase. Ainsi, le mouvement des ions de sodium dans
les ventricules cérébraux augmente, créant ainsi un gradient osmotique responsable

de la sécrétion du LCR et donc de 'augmentation de la pression intra-cranienne [60].
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Figure 24: Schéma illustrant le réle potentiel de I'obésité et I'inflammation dans la
pathogeneése de I’HTICI: La disrégulation de la production de ’enzyme 11B-HSD1 est
impliquée dans I’obésité. En outre, I'inflammation chronique caractéristique de
I’obésité, peut influencer I’activité de la 11B8-HSD1 par la production de cytokines
inflammatoires. Une activité aberrante de la 11B-HSD1 et le métabolisme des
glucocorticoides peuvent avoir un role essential dans la régulation de la PIC, soit au
niveau du plexus choroide ou des granulations arachnoides [59].

(+) : augmentation, (-): diminution

» Stéroides sexuelles:

L'HTICI est principalement observée chez les femmes obeses en age de procréer;
par conséquent, il est possible que les hormones stéroides féminines ont un rodle
pathogene [61].

Certaines études [62,63] ont suggéré un lien entre le développement de I'HTICI
et les contraceptifs oraux, ainsi que la grossesse, bien que cette derniére puisse
également étre associée a une prise de poids [64]. Des taux élevés d'cestrone ont été

retrouvés dans le LCR des patients atteints d'HTICI par rapport aux témoins. Le
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mécanisme physiopathologique d’augmentation de la PIC n'est pas clair, pourtant il
est intéressant de noter que des études chez le lapin ont démontré que les cestrogenes
et la progestérone sont capables de réduire la sécrétion de LCR par le plexus choroide
[65].

Par ailleurs, une autre étude a plus grande échelle (n = 51) a évalué le profil
hormonal des patientes HTICI, n'a démontré aucune différence dans les taux
d'eestradiol, d'hormone folliculo-stimulante (FSH), d'hormone lutéinisante (LH) ou de
prolactine. Cependant, il a démontré des taux élevés d'androgenes, y compris de
testostérone totale et d'androstenedione, chez des jeunes patientes suivis pour HTICI
[66]. De meme, entre 39 % et 57 % des patientes atteintes d'HTICI, sont suivies
également pour syndrome des ovaires polykystiques (SOPK) [67,68,69]. De ce fait,
I'nyperandrogénie doit étre davantage étudiée et comparée au SOPK et aux cohortes
témoins obeses.

Il est probable qu'une relation complexe entre les hormones sexuelles et d'autres
facteurs tels que l'obésité contribue a I'HTICI. De nouvelles hypotheses cherchent a
relier un mécanisme neuroendocrinien plus multiforme a I'état adipeux [61].

2.5. Obésité et état prothrombotique:

Une autre théorie soutient la micro-thrombose veineuse occulte chez les patients
obeses comme facteur causal d'interruption de la circulation veineuse, empéchant le
drainage du LCR avec un mécanisme similaire. Un état prothrombotique a été noté chez
les patients atteints d'HTICI, en raison de l'inflammation de bas grade induite par
I'obésité qui pourrait conduire a un état d'hypercoagulabilité chez ces patients [70].

Dans une étude [70] de 51 patients atteints d'HTIC, les taux plasmatiques de
facteurs de coagulations VIII, IX et XI, de fibrinogéne et d-dimeres étaient élevées chez
les patients obéses par rapport aux non obeses, mais seuls le facteur IX et le

fibrinogene étaient positivement corrélés avec I'IMC. De ce fait, il a été suggéré que les
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microthromboses bloque les granulations arachnoidiennes ou la circulation veineuse

distale empéchant le drainage du LCR augmentant ainsi la PIC [70].
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Figure 25: lllustration schématique des mécanismes physiopathologiques de I'HTICI
[71].
1) Augmentation de la production de LCR : par les cellules épithéliales du plexus
choroide et les cellules épendymaires tapissant le systeme ventriculaire, provoquant
une élévation de la PIC. 2) Diminution du drainage du LCR : dans les espaces sous-
arachnoidiens via les granulations arachnoidiennes au niveau du sinus sagittal
supérieur. De plus, il existe des preuves que le LCR se draine également par le systeme
lymphatique nasal*. L'obésité et le sexe féminin sont des facteurs de risque associés
incriminés dans le développement de I'HTICI**. Alors que le réle de I'obésité*** reste
largement incertain, les chercheurs ont proposé une étiologie inflammatoire
responsable d’une hypercoagulabilité bloquant I’écoulement du LCR. Enfin, l'utilisation

JORCRORON
KRX*

d'hormones stéroides (et le sevrage des stéroides) ainsi que dans le cadre
d'endocrinopathies peuvent contribuer au développement de [|'hypertension

intracranienne.
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IV. Données épidémiologiques :

1. Incidence:

e L'incidence annuelle de I'HTICI dans le monde occidental est d'environ
0,9/100 000 personnes [72,73]. Elle est variable, étant plus élevée dans
les zones géographiques ou la prévalence de I'obésité est plus élevée [74].

e A l'lowa et a Louisiane, I'incidence annuelle était d'environ 1 pour 100
000 dans la population générale [75]. Au Japon, elle n'était que de
0,03/100 000 [76], alors qu’elle était de 2,2/100 000 en Libye [77].

e Cependant, une étude publiée en 2017 avait rapporté que l'incidence de
I'HTICI avait plus que doublé, passant de 1,0 par 100 000 (en 1990-2001)

a 2,4 pour 100 000 (en 2002-2014) dans le Minnesota [78].

e Dans notre série, I'incidence de I'HTICI et obésité était de 5,2 pour 100 000

personnes—années, ce qui rejoignait certaines études a I’échelle mondiale

(Tableau 11).
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Tableau 11 : Incidence de I’HTICI et obésité a I’échelle mondiale

Study location ITH incidence in the general IIH incidence in the overweight/obese population
population or percent of ITH patients who are
overweight/obese

Towa, USA [27]>4 0.9 100,000 13/ 100,000 Owverweight @
3_5/ 100,000 RA S 19.3/100,000 Obese 2
Louisiana, UTSA [27]3 4 107/ 100,000 14,85/ 100, 000 Obese 2
Minnesota, USA [8]"* O_9 100,000 T 100 00 Owverweight
1.6/ 100,000 -
3_3/ 100,000 RA R
Detroit Medical Center, USA [67]>4 - D096 Obese
MNorthern Ireland [28]* 0_5/ 100,000 —
0.9/ 100,000 <
Parma, Italy [29]%* O_28/ 100,000 27 100 O Owerweight RA 2
065/ 100,000 RA S
Western Turkoy [68]7 - 30% Obese
Hokkaido, Japan (2 patients) [31]° 003/ 100,000 -
(2/5. 7800000
Korca (10 patients) [34]%* - 50% Overweight
T 1% Obese
China (12 paticnts) [35]"-4 - 33% Obese
Libya [32]>4 2_2/100,000 2.4/ 100,000 Obese @
43/ 100,000 =
1241000, DN AR
Israel [30]%3 D_57—0_94/ 100,000 ST 2% Obese &
182/ 100,000 <
402/ 100,000 RA 2
Shefficld. UK [33]" 156/ 100000 11.9/100.000 Obese @
2_86) 100,000 e

Various methods were used to define overweight and obese. Unless otherwise specified. data includes both men and women of the
gencral population. BA = Reproductive age; = women.

! Owverweight: BMI =25 or 26 (variable study parameters); obese: BMI =30,

* Patients > 10% over the ideal body weight (overweight) or >20% over the ideal body weight (obese).

* Obesity based on examiner impression or not specifically defined.

t Study includes paticnts less than 18 ycars of age.

2. Age:
e L’HTICI survient le plus souvent chez les femmes obéses en age de procréer.
Dans une étude menée par Khin P. Kilgore et son équipe [87], I'incidence de
I’HTICI a Rochester - USA entre 1990 et 2014 avait atteint 11,8 par 100 000
personnes chez les femmes dont I’age varie entre 25 a 34 ans par rapport a
1,8 par 100 000 personnes dans la population générale. Dans notre série
I’age moyen de nos patientes était de 35,06 + 7,7 ans, avec une tranche d’age
prédominante de 25 - 34 ans, ce qui rejoignait les données de la litérature

(Tableau 12).
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Tableau 12: Comparaison de la moyenne d’age de notre étude avec les données de

la littérature

Etude Effectif Moyenne d’age (an)
B.B. Bruce et al. [88] 721 28
M. Wall et al. [89] 165 29
Radhakrishnan et al. [90] 81 28
Asensio-Sanchez et al. [91] 29 34,4
Raoof et al. [92] 29 28,1
Notre étude 46 35,06

e L’incidence annuelle dans le monde occidental était de 3,5/100 000 chez les
femmes de 15 a 44 ans [72,73]. Cependant I'incidence avait augmenté a 22
pour 100 000 chez les femmes obéses agées de 15 a 44 ans [78]. Il convient
de noter que cette étude avait rapporté une forte corrélation entre l'incidence
de I'HTICI et les taux d'obésité (R2=0,7)[78]. Un indice de masse corporelle
élevé s'était avéré associé a un risque accru d'HTICI dans une étude cas-
témoin multicentrigue qui avait comparé les femmes atteintes d'HTICI
nouvellement diagnostiquées a des femmes atteintes d'autres troubles
neuro-ophtalmiques [93]. Cette étude avait révélé que la prise pondérale
excessive était associée a un risque accru d'HTICI, bien que ce risque existait
également chez les femmes non obeses (IMC <30) dans le cadre d'un gain de
poids modéré [93].

e Seul un faible taux de patients se présentaient a un age plus avancé (> 50
ans) [94]. Bien que les patients plus agés atteints d'HTICI soient
généralement obéses, ils avaient tendance a avoir une évolution clinique plus

favorable que leurs homologues plus jeunes [94].
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e L’HTICI peut également survenir, bien que beaucoup moins fréquemment,
chez les hommes, les enfants et les adultes plus agés. Dans une étude
britannique de 2017, son incidence annuelle chez les enfants et les
adolescents (agés de 1 a 16 ans) était de 0,71 pour 100 000 [95]. L'incidence
était passée a 4,18 pour 100 000 chez les hommes obéses agés de 12 a 15
ans et a 10,7 pour 100 000 chez les femmes obéses agées de 12 ans a 15
ans [95].

3. Sexe :

e Notre série était composée exclusivement de jeunes femmes. Cette nette
prédominance feminine était retrouvée dans toutes les séries: N. Raoof et al.
(96,6%) [92]; B.B. Bruce et al. (91%) [88]; Khin P. Kilgore et al. (92,1%) [87] :;
K. Radhakrishnan et al. (93,8%) [90]; VM Asensio-Sanchez et al. (89,6%) [91];
M. Wall et al. (97,6%) [89]. Dans une autre étude menée en 2017 avait rapporté
que l'incidence annuelle de I'HTICI au Minnesota était de 0,3 pour 100 000
chez les hommes contre 3,3 pour 100 000 chez les femmes [78]. En outre,
dans l'essai de traitement de I'hypertension intracranienne idiopathique,
seuls quatre des 165 participants (2,4 %) étaient des hommes [96] (Tableau

13).
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Tableau 13: Pourcentage des patients de sexe féminin selon les différentes études

Etude Effectif (n) Femmes (%) Sexe ratio
(F/H)

B.B. Bruce et al. 721 91 9,9

M. Wall et al. 165 97,6 40,2
Radhakrishnan et al. 81 93,8 22,8

Khin P. Kilgore et al. 63 92,1 11,6
Asensio-Sanchez et al. 29 89,6 8,6

Raoof et al. 29 96,6 28

Notre étude 46 100 _
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V. Données cliniques :

1. Criteres diagnostics:

1.1.

Obésité:

L’obésité correspond a un exces de masse grasse qui a des conséquences
néfastes sur la santé. Pour calculer exactement la quantité de masse grasse,
on doit recourir a des technologies coliteuses et peu disponibles (densité
corporelle, absorptiométrie, tomodensitométrie, résonnance magnétique)
[97].

Cependant, en pratique clinique quotidienne on utilise des méthodes plus
simples, notamment I'indice de masse corporelle qui est la méthode la plus
utile pour estimer le surpoids et I'obésité chez les individus adultes, elle
s’applique pour toutes les tranches d’ages adultes et pour les deux sexes[97].
Il est calculé a partir du poids (en kilos) et de la taille (en metres) :

IMC = poids (kg) / taillez (m?2)

Il fournit une évaluation satisfaisante de I'importance de la masse grasse et
il est d’utilisation simple et facilement reproductible. Il s’agit d’une référence
internationale dans la pratique clinique et épidémiologique. Son
interprétation chez l'adulte selon les recommandations de I'OMS [98] est

représentée dans le tableau 14.
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Tableau 14 : Classification du surpoids et de I’obésité selon les recommandations de

I'OMS [98]
Classe de I'obésité IMC (kg/m?)
Poids normal 18,5 - 24,9
Surpoids 25,0 - 29,9
l. modérée 30,0 - 34,9
Obésité . severe 35,0 - 39,9
[ll. morbid > 40

1.2. HTICI:

e Les criteres diagnostiques de I'HTICI étaient développés pour la premiere fois

en 1937, sur la base du rapport de Dandy de 22 patients qui présentaient une

augmentation de la PIC, non liée a des lésions de masse, associés a des sign
cliniques tels que les céphalées, les anomalies visuelles au fond d'eeil,
brouillard visuel et vertiges [99].

e Actuellement le diagnostic de I’HTICI repose sur les criteres de Dandy
modifiés révisés en 2013[100] (Tableau 15). Cette derniere révision inclut
I';edeme papillaire comme un signe indispensable pour établir le
diagnostic de I’HTICI, en présence des autres criteres diagnostiques
[100].

e En outre, le diagnostic d’HTICI sans cedeme papillaire peut étre posé en
cas de présence d’une paralysie du VIeme paire cranienne, et tous les
autres critéres mentionnés dans le tableau 15 (b-e) [101].

e Sil’cedeme papillaire et la paralysie du VI étaient absents, mais les autres

criteres (b—e tableau 15) étaient présents, le diagnostic de I’HTICI peut

es

le
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étre suspecté si trois signes ou plus des signes radiologiques suivants

coexistent [100] :

% Aplatissement du poble postérieur du globe oculaire,

% Selle turcique vide,

% Distension de I’espace sous arachnoidien péri optique avec ou sans
nerf optique tortueux, et sténose du sinus transverse.

Tableau 15 : Critéres diagnostiques de I’HTICI chez |’adulte [101]

Criteres diagnostiques de I’hypertension intracranienne idiopathique chez I’adulte

a.Edeme papillaire.

b.Examen neurologique normal, en dehors d’atteinte des paires craniennes.

c. Neuroimagerie : parenchyme cérébrale normal sans hydrocéphalie, ni masse,
ni lésions structurales, et sans rehaussement méningé, ni thrombose des
sinus veineux a I'IRM ou VRM ; Si I'IRM n’est pas disponible, elle peut étre
remplacée par TDM avec injection du produit de contraste.

d.LCR de composition normale.

e.Elévation de la pression d’ouverture lombaire (>25cm H20 en décubitus

latéral)

2. Présentation clinique :

e Les signes cliniques de I’HTICI sont variables, dominés par des céphalées
associées souvent a des nausées et vomissements, ainsi que des signes
visuels transitoires, éclipses visuelles, flou visuel, scotomes et photopsie
[102]. D'autres symptomes variés peuvent étre retrouvés, notamment, des
acouphenes pulsatiles, une diplopie, et une douleur rétrobulbaire.
Néanmoins, les patients atteints d’HTICI ne sont pas toujours

symptomatiques[102].
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2.1. Céphalées :

Les céphalées dominent le tableau clinique de I’HTICI, elles sont présentes dans
90 % des cas des le début [103]. Elles sont aussi bien pulsatiles que continues,
unilatérales que bilatérales et sont parfois localisées dans la région rétro-orbitaire,
éventuellement accentuées par les mouvements oculaires.

Elles sont classiquement décrites comme progressives, matinales, aggravées aux
efforts et a la toux et résistent volontiers aux antalgiques usuels. Elles s'accompagnent
souvent de nausées et de vomissements, parfois d'acouphénes et de vertiges. Elles sont
parfois décrites comme des céphalées migraineuses ou de tension. Les céphalées sont
parfois aigues, justifiant une évaluation dans un centre d’urgence et un examen du
fond d’ceil [104].

Les céphalées sont rapportées par la majorité des patients dans les différentes
études (Tableau 16). Dans notre série, les céphalées était le signe le plus constant,
retrouvée chez toutes nos patientes.

Tableau 16: Prévalence des céphalées selon les données de la littérature

Etude Effectif Céphalées (%)
(n)

B.B. Bruce et al. [88] 721 73,5

M. Wall et al. [89] 165 84

A. Sundholm et al. 135 84

[105]

K. Radhakrishnan et al. 81 98,7

[90]

k. B. Digre et al. [106] 40 95

Notre étude 46 100
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2.2. Signes visuels:

a. Brouillard visuel :

e Dans une étude cumulant les résultats de toutes les séries réalisées entre
1937 et 1988 [107], avec un effectif total de 1020 patients, il avait montré
que le brouillard visuel ait été le symptome visuel le plus fréquent avec un
pourcentage de 29% et était de 25% dans I’étude menée par Leon A. Weisberg
[108]. Il peut durer de quelques minutes a quelques heures, s’accentue par
le changement de position, et est plus sévere le matin [108].

e Dans notre étude, 45,6% de nos patientes avaient rapportés un brouillard
visuel.

b. Diplopie :

e La diplopie survient chez 18 - 33% des patients atteints d’HTICI
[107,109,110] et s’améliore ou disparait completement apres la ponction
lombaire [103].

e Elle est généralement horizontale binoculaire due a la paralysie du VI uni ou
bilatérale secondaire a I’élévation de la PIC [103].

e Dans notre étude, la diplopie était retrouvée chez 41,3% des cas.

2.3. Autres signes :

% Acouphénes :

e llIs sont généralement de nature pulsatile et souvent unilatéraux, mais les
acouphenes non pulsatiles ou bilatéraux peuvent également étre observés
[111]. IIs sont dus a [l'effet compressif qu’exerce [|'hypertension
intracranienne sur les sinus veineux, cela convertit le flux de sanguin
laminaire en un flux turbulent, qui est entendu comme des acouphénes
pulsatiles uni ou bilatéraux [112,113].

e lls disparaissent ou s’améliorent habituellement immédiatement apres la
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ponction lombaire et sont souvent le premier symptome a réapparaitre en cas
de récidive de I’HTICI. Leur persistance aprées traitement de I’HTICI ou leur
modification avec apparition d’un caractere nettement pulsatile doit faire
suspecter une fistule durale [112,114].

e Dans la literature, lls sont rapportés chez 52 a 60% des patients avaient
rapport la notion d’acouphéne, dont les deux tiers étaient bilatérale
[107,109]. Dans notre étude seulement 13,04% avaient des acouphenes
bilatéraux, cela peut étre expliqué par le fait que les acouphénes sont souvent
peu signalés spontanément par les patients et sont donc sousestimés.

% Rhinorrhées cérébrospinales :

e Les rhinorrhées cérébrospinales étaient décrites dans des cas d’hypertension
intracranienne idiopathique [108]. Néanmoins, elles ne sont pas fréquentes,
et les facteurs de risques sont incertains[109]. Elles sont secondaires a une
déhiscence de la lame criblée de I’éthmoide suite a 'augmentation de la PIC
[110].

e Dans notre série une seule patiente avait présenté des rhinorrhées

cérébrospinales sur une breche ostéoméningée.
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3. Examen Clinique:

3.1. Données anthropométriques:

e Peu d'études avaient utilisé des bases de données a grande échelle pour
explorer les facteurs de risqué associés a I'HTICI. Cependant, I'association
entre I'HTICI et I'IMC était restée plus largement étudiée [115, 116].

e Le poids moyen de notre population était de 91,37 + 15,67 kg, avec un IMC
moyen de 35,9 + 4,9 kg/ m2. L’obésité grade | était présente chez la majorité
des cas avec un taux de 54,3%, alors que seulement 10,9% avaient une
obésité grade Ill. Ce qui rejoignait les résultats de la littérature [117,118].

e Sur une cohorte menée par Madeleine et ses collegues sur six cent sept
patients, 607 étaient porteurs d’une HTICI [117], le poids moyen des patients
était de 105,5 + 17,4 kg avec un IMC moyen de 38,2 + 5,10 kg/m2 [117] et
de 32,63 = 5,61Kg/m2 sur une autre étude récente menée en turquie par
Feray Koc et son équipe sur 39patients porteurs d’une HTICI.

e La plupart des malades (243) étaient en obésité grade | avec un taux de 48%,
alors que seulement 10.1% étaient en obésité grade Il (IMC: 40-45)[117].

3.2. Examen neurologique :

a. Etat de conscience :

e L’état de conscience est toujours conservé au cours de I'HTICI. Ce qui
I'individualise et I'isole des autres causes d’hypertension intra-cranienne.

b. Signes de localisation :

e A I’exception d’une paralysie de la Vleme paire cranienne, la présence d’un
déficit neurologique focal doit faire rechercher une autre cause

d’hypertension intra-cranienne [119].
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c. Examen des paires craniennes :

e La paralysie du Vleme nerf cranien est fréquemment observée dans I’HTICI,
mais n’a aucune valeur localisatrice [107]. Elle est retrouvée chez 10-20% des
patients [107] et chez 30% selon Hanne et son équipe [120].

e [L'atteinte des autres paires craniennes (lll, IV, V, VII et VIII) était rarement
rapportée [121].

e Dans notre étude, la paralysie du VI était retrouvée chez 10,8% des cas
associée a une paralysie faciale droite chez une seule patiente. Aucune
atteinte des autres paires des nerfs craniens n’avait été noté.

3.3. Examen ophtalmologique :

a. Acuité visuelle :

e Le niveau de I'acuité visuelle et le stade de I’cedeme papillaire ne traduit pas
souvent I'état de la fonction visuelle. Habituellement I’acuité visuelle reste
conservée chez les patients ayant un cedéme papillaire de stase, sauf lorsque
ce dernier devient chronique ou s’étend dans les 10 degrés centraux du CV
[122,123].

e Elle est altérée chez 2 a 50% des patients, dont le un quart a une atteinte
permanente sévere voire méme une cécité [124].

e Dans notre série, 82,6% de nos patientes avaient une BAV, sévere chez 28,25%
des cas dont 6,52% était bilatérale et 21,73% unilatérale droite, alors que 7
patientes soit un taux de 15,21% avaient une cécité unilatérale droite.

b. Fond d’ceil :

e L'cedeme papillaire est le signe le plus important de I'HTICI. Il est le résultat
d'une stase du flux axoplasmique secondaire a une augmentation de la
pression intracranienne, entrainant un ocedeme des fibres nerveuses

rétiniennes émanant du disque optique.
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e Le risque de cécité est corrélé a la gravité de I',edeme papillaire [125,126].
Ainsi, il estimportant de déterminer sa gravité pour guider la prise en charge.
La sévérité de I',edeme papillaire peut étre graduée en fonction de l'aspect de
la papille selon la classification de Frisén modifiée [74,127] (Figure 26) :
< Grade | (;cedeme papillaire minime) est caractérisé par un halo en forme

de C avec épargne de la marge temporale du nerf optique;

% Grade Il (cedeme papillaire léger) se caractérise par un halo
circonférentiel ;

% Grade Ill (cedéme papillaire modéré) est caractérisé par
I'obscurcissement d'au moins un segment d'un vaisseau sanguin majeur
émanant du disque optique ;

% Grade IV (cedeme papillaire marqué) est caractérisé par
I'obscurcissement total d'un segment d'un vaisseau sanguin majeur sur
le disque optique ;

% Grade V (cedéme papillaire sévere) est caractérisé par une
obscurcissement total de tous les vaisseaux sanguins émanant du
disque optique [128].

e Des modifications vasculaires secondaires peuvent éventuellement produire
une atrophie optique secondaire (Figure 27). Une fois I'atrophie optique est
évidente, une perte permanente du champ visuel est prévue[129].

e Dans la littérature, il est retrouvé chez tous les patients dans les différentes
séries [130,131]. Bien qu’il soit bilatéral et symétrique dans la majorité des
cas, I',edeme papillaire peut étre unilatéral (chez 3,6 - 10,0% des patients
atteints d’HTICI), ou asymétrique [126,132,133].

e Cela concorde avec notre étude ou les anomalies papillaires étaient

bilatérales chez toutes nos patientes dont 52,17% des cas étaient

Docteur Melki Fatimazahrae 85



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

asymétriques. Selon le stade de gravité de I'cedéme papillaire (OP), 10,9%
avaient un OP stade IV, 15,2% un stade Ill, 41,3% un stade Il et 21,7% des cas

avaient un OP stade I. Alors que 15,21% des cas avaient une atrophie optique

a droite.

Figure 26 : Images d’un FO normal (0) et les différents stades de sévérité de I’OP [74]

Figure 27 : Atrophie optique secondaire [129]
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VL.

Donnéespara cliniques :

1. Neuroradiologie :

La tomodensitométrie (TDM) cérébrale était I’examen de choix jusqu'a
I’avenement de I'IRM. Une TDM sans injection risque de sous diagnostiquer
des TVC et des tumeurs cérébrales isodenses [134]. Dans notre contexte le
scanner cérébral était demandé en urgence devant le tableau d’HTIC pour
éliminer un processus expansif réalisé chez 19,5% de nos patientes.

L’IRM cérébrale reste le premier examen complémentaire a effectuer. Elle doit
comporter des séquences angiographiques veineuses, afin de rechercher une
thrombose veineuse cérébrale pouvant mimer un tableau clinique d’HTIC
[135].

Les signes neuroradiologiques revétent une importance majeure dans la
prédiction du diagnostic de I’HTICI surout en absence d'cedéme papillaire ou
de paralysie du Vleme nerf cranien, selon les critéres de Friedman [136]. Dans
la littérature, plusieurs signes radiologiques étaient décrits : selle turcique
vide (STV), aplatissement de la partie postérieure du globe oculaire,
distension de I'’espace sous arachnoidien péri-optique avec ou sans nerf
optique tortueux, excavation du nerf optique et sténose du sinus transverse

(Figure 28) [137].
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Figure 28: Vue postérieure d’'une Angio-IRM démontrant une sténose du sinus
transverse droit

e Une selle turcique vide (Figure 29), mieux observée dans les séquences
de résonance magnétique sagittale T1, peut étre un signe évocateur, avec
une sensibilité de 65 % et une spécificité de 95,3 % selon Maralani et ses
collegues [138], alors que des valeurs de sensibilité de 80 % et de
spécificité de 64 % étaient rapportées dans une étude récente de Mallery
et al. [139]. Ce résultat, cependant, était également rapporté dans une
étude récente chez des patients présentant des acouphenes pulsatiles et

une sténose du sinus latéral sans signes d'augmentation de la PIC [140].

Figure 29: Coupe sagittale d’une IRM cérébtrale en séquence T1 montrant une selle

turcique totalement vide.
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> La STV peut étre partielle ou totale lorsque elle est respectivement remplie
du LCR a moins ou plus de 50% [141] (Figure 28) associé a un
déplacement postérieur de la tige pituitaire qui était observé dans
certaines études [142].

e Un autre signe neuroradiologique est l'aplatissement postérieur du globe
oculaire avec une éventuelle saillie de la téte du nerf optique (NO) dans
I'humeur vitrée (Figure 30), qui a une sensibilité de 54 a 57 % et une
spécificité de 97 a 100 % [138,139]. Selon Agid et al., cette découverte a
elle seule est capable d'augmenter de 50 fois la probabilité d'avoir une

HTICI [143].

Figure 30: Coupe axiale d’une IRM cérébrale en sequence T2 montrant un
aplatissement postérieur des globes oculaires avec élargissement des espaces

sous-arachnoidiens péri-optiques
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e Bien qu'elle ne fasse pas partie des criteres diagnostiques actuels, la
tortuosité de la partie médiane du nerf optique, en particulier la torsion
dans le plan vertical, est un signe spécifique d'augmentation de la PIC,
multipliant par cinq le risque d'avoir une HTICI [143, 144,145].

e Dans une étude randomisée [146], I'IRM cérébrale a objectivé un
aplatissement de la partie postérieure du globe chez 80% des patients
atteints d’HTICI, une selle turcique vide chez 70%, une distension de
I’espace sous arachnoidien péri optique chez 45% et un nerf optique
tortueux chez 40%. Dans notre série, un aspect de selle turcique vide était
noté chez 2,17%% des cas et 4,3% une sténose des sinus transverses.
Cette faible incidence d’anomalies neuro-radiologiques retrouvée dans

notre travail pouvait étre expliqué par le nombre de cas limité.

2. Ponction lombaire :

e Le diagnostic d’HTICI repose sur la mesure de la pression d’ouverture du
LCR, par la mise en évidence d’une élévation de la pression du LCR. Elle
est réalisée chez un patient en décubitus latéral au calme, non sédaté.

e Unevaleur supérieure a 25 cm d’H20 chez I'adulte et a 28 cm d’H20 chez
I’enfant permet d’évoquer le diagnostic d’HTICI [147, 148]. Cependant, la
pression intracranienne fluctue dans la journée avec, notamment, les
mouvements respiratoires, la température corporelle et la pression
artérielle. En outre, certains traitements augmentent la PIC, ainsi que
I’anxiété et la douleur [149].

e De ce fait, une pression élevée du LCR, en l'absence d'autres symptomes
(par exemple I’OP), ne pose pas le diagnostic d’HTICI, car des personnes

n'ayant aucune pathologie peuvent avoir une pression d'ouverture élevée
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sans raison claire[150]. Par conséquent, des PL répétées ou un monitorage
continu de la pression du LCR via un drain lombaire ou un moniteur de la
PIC, peuvent étre nécessaires pour confirmer le diagnostic [151].

e Dans notre étude, la pression du LCR variait entre 26 et 53 cmH20, avec
une moyenne de 43,2 + 5,3 cmH20 et tous nos patientes avaient une

pression d’ouverture élevée, et un LCR de composition normale.

3. Champ visuel :

e Le champ visuel est I'examen le plus sensible pour évaluer la gravité de
I’atteinte du nerf optique dans I’HTICI [152]. Les altérations du CV et la
BAV sont les principales causes de la morbidité dans I'HTICI [153].
L’élargissement de la tache aveugle est une conséquence de I’OP [154];
les différents types de déficits du CV observés au cours de I'HTICI:
< L’élargissement de la tache aveugle (ETA)
< Diminution et perte de la sensibilité
< Scotome localisé
< Apparition de scotome para-central autour des points de fixation et /ou

dépression du CV nasal

e Du fait du caractere tres insidieux, progressif et totalement imprévisible
de ces altérations du champ visuel, un suivi régulier systématique est
impératif [153]. Le rythme de suivi dépend de la présentation initiale et

des facteurs pronostiques et de gravité associés [155].
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VII.

Prise en charge thérapeutique :

Le but primordial du traitement de I’HTICI est de soulager les patients et
de préserver leurs fonctions visuelles en baissant la PIC. L'approche de
prise en charge des patients dépend de la sévérité de leur perte de vision
basée sur le CV, la sévérité de I',edeme papillaire basée sur le grade de
Frisén, la sévérité des symptomes et la réponse au traitement médical
[74].

Actuellement, il n'existe aucune recommandation concernant la meilleure
stratégie de PEC de I'HTICI. Cependant, une approche fondée sur des
données probantes peut étre adoptée, en se basant sur des essais récents
qui avaient évalué l'efficacité de l'acétazolamide et de la perte de poids

chez les patients atteints d'HTICI [156, 157].

1. Volet diététique:

1.1.

La perte de poids, par I'intermédiaire de mesures hygiéno-diététiques
mais aussi de la chirurgie bariatrique si indication, est la premiere mesure
thérapeutique a instaurer [158].

En effet, les patients avec une perte visuelle minimale (moyenne écart
supérieur a -3 dB) peut souvent étre géré par une perte de poids seule
(régime hypocalorique et faible en sodium plus exercice), bien qu'un
traitement médical puisse étre ajouté en fonction de la gravité des
symptomes et de la réponse au programme de perte pondérale [74].

L’éducation thérapeutique :

Selon I’OMS, I’éducation thérapeutique du patient (ETP) vise a aider les
patients a acquérir ou maintenir les compétences dont ils avaient besoin

pour gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique. Elle fait partie
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intégrante et de facon permanente de la prise en charge du patient[159].

e En effet, la majorité des patients associent le régime a la restriction et la
frustration ce qui n’est pas compatible avec le déroulement de la perte de
poids au long court. Il est donc primordial d’expliquer qu’un régime n’est
pas synonyme de privation, mais plutdot manger sainement en quantité
rassasiante, favoriser les aliments a faible densité énergétique, et
consommer chacune des grandes catégories alimentaires (protéines,
glucides, lipides). Contourner la monotonie en diversifiant les gouts et les
aliments. |l est essentiel de procurer un plaisir a manger, permettre
quelques écarts et éviter les interdits dans la mesure du possible ainsi le
patient instaure ces conseils et se libere des remords et des contraintes
pour avoir une meilleure observance [160].

e L'entretien motivationnel est un outil d'aide a la mise en place de I'ETP et
consiste en une approche de relation d'aide. C'est une méthode de
communication a la fois directive et centrée sur la personne, ayant pour
objectif d'aider les changements de comportement en renforcant les
motivations intrinseques par l|'exploration et la résolution de
['ambivalence [161,162].

e Les finalités spécifiques de I’ETP selon HAS [163] sont:

% L’acquisition et le maintien par le patient de compétences d’auto-soins,
qui sont des décisions que le patient prend avec I'intention de modifier
'effet de la maladie sur sa santé. Parmi elles, I'acquisition de
compétences dites de sécurité vise a sauvegarder la vie du patient.

< La mobilisation ou I'acquisition de compétences d’adaptation c’est a dire
des compétences personnelles et interpersonnelles, cognitives et

physiques qui permettent aux personnes de maitriser et de diriger leur
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existence, et d'acquérir la capacité a vivre dans leur environnement et a
modifier celui-ci. Elle s’appuient sur le vécu et I’expérience antérieure
du patient et font partie d’'un ensemble plus large de compétences
psychosociales[163].

1.2. L’activité physique :

> La prescription d’ activité physique peut étre schématisée comme une
démarche en trois étapes:

e Evaluer les différentes composantes de [|’activité physique actuelle,
estimer le niveau d’activité physique habituelle (questions simples,
guestionnaires, journal, etc..), apprécier les capacités physiques (examen
clinique, questionnaire d’aptitude, examens paracliniques ou tests de
performance si terrain a risque), explorer le contexte personnel et social,
enquéter sur les représentations psychologiques et les obstacles a la
pratique.

e Définir des objectifs prioritaires et choisir une prescription adaptée,
négocier une solution d’activité physique équilibrée entre les objectifs
thérapeutiques a atteindre, les possibilités du patient et ses facteurs de
motivation (stade motivationnel, objectifs, valeurs,...) tout en respectant
une progressivité indispensable. L' activité physique prescrite doit obéir a
la regle des «3 R» : Réguliere, Raisonnée, Raisonnable.

e Faire un suivi rapproché et prolongé, prévenir la rechute, recueillir les
expériences du patient, explorer les autres dimensions de la qualité de vie
et adapter la prescription ou I'accompagnement [164].

> Le tableau ci-dessous montre les différents types d’AP selon la fréquence,

I’intensité et la durée :
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Tableau 17: Prescription d’activité physique chez le patient en surpoids ou obése

[165].
Type d’AP Fréquence Intensité Durée Exemples d’AP
Marcher, monter
AP de la vie o Intensité légere a les escaliers,
- Quotidienne o o
quotidienne modérée jardinage,
ménage, etc
150 min par

AP en endurance

> 5 jours par
semaine Voire
tous les jours

si possible

Intensité modérée
Si possible,
augmenté
progressivement
vers intensité
élevée pour de

meilleurs résultats

semaine (soit 30
min 5 fois par
semaine)
Augmenter
progressivement la
durée de 200 a 300
min par semaine
(soit 60 min par

jour 5 jours par

Activités
sportives
dynamiques
modérées
Exemples :
marche nordique,
cyclisme, nage,

gymnastique

AP en renforcement

de santé semaine) aquatique,
En entrainement aquabike
continu ou
séquentiel
Activités
sportives
Intensité modérée _ . statiques
_ _ musculaires 2 a 4 o
Si possible, . . modérées
_ sériesde 8a 12 _
2-3 jours par augmenter Exercices en

répétitions pour

) semaine non progressivement renforcement
musculaire o . o chaque groupe _
consécutifs I’intensité pour _ _ musculaire
. musculaire majeur _
améliorer la force (poids, bandes
’ du corps o
et I’endurance élastiques,
appareillages,
etc.)
L _ , Etirement statique
Etirement jusqu’au . ,
o _ _ de 10 a 30 secondes Etirements
AP en > 2 a 3 jours point de tension ou . o ]
) _ i _ 2 a 4 répétitions statiques ou
assouplissement par semaine de léger inconfort _
pour chague dynamiques
exercice
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e L’activité physique était prescrite chez toutes les malades de notre série, de
facon réguliere et progressive, tout enprenant en compte [|’état
cardiovasculaire, respiratoire et articulaire des patientes. 29 patientes soit un
taux de 63,04% avaient souscrit a une activité physique réguliere (marche a
I’air ambiant, la natation, cardio-training, mouvements de renforcement
musculaire...) a raison de 30 a 60mn d’une intensité modérée, pendant au
moins 5jours par semaine. Tandis que 36,95% n’avaient pas pu adhérer suite
a plusieurs contraintes (Manque de moyens, proximité, charge du travail,....).

1.3. Traitement diététique :

e La prescription d’un «régime» au sens classique du terme n’est pas obligatoire,
elle peut méme étre délétere chez certains patients, en particulier ceux qui
sont en restriction cognitive et ont déja largement expérimenté ce type
d’approche. Selon les recommandation de la HAS[166], il est nécessaire
d’évaluer les habitudes alimentaires pour estimer les apports énergétiques et
d’évaluer I’activité physique pour estimer la dépense énergétique. A la suite
de [I’évaluation nutritionnelle, il peut étre proposé des mesures simples
destinées a donner au patient la possibilité de retrouver une alimentation
équilibrée et diversifiée, adaptée a ses besoins et a ses habitudes de vie. Le
but n’est pas d’imposer des «<normes alimentaires» contraignantes mais plutot
de s’adapter au mieux a la personnalité du patient, a son contexte et a ses
demandes[166].

e On dispose de plusieurs types de prescriptions diététiques [166,167]:

» Hypocaloriques équilibrés : diminution de I’ensemble des macronutriments

avec la répartition habituelle : 40 a 60 % glucides, 15 a 25 % lipides, 25 a 35%

protéines.
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» Hypocaloriques hypoglucidiques : diminution de la teneur en glucides et

augmentation du pourcentage de lipides et de protéines. Ces régimes ne
respectant pas la diversité alimentaires en limitant ’apport d’aliments riches
en nutriments essentiels. Cependant, l'utilisation de ces régimes a long terme
expose a une carence en micronutriments. L’élimination des aliments usuels
(type pain, riz, pomme de terre, semoules ...) entraine une perte de poids
rapide, ainsi ces régimes se focalisent sur le court terme.

> Hypocalorique type méditerranéen : augmentation de la portion des légumes

en diminuant la consommation de viande, avec comme lipides principalement
I'huile d’olive (sans dépasser 30 %) qui a prouvé ces bénéfices cardio-
vasculaires.

> De basse calories : ou I'on consomme entre 800 et 1200 kcal/jour (des

apports inférieurs au DER), sous forme d’aliments habituels ou en substituts
de repas mais cette forme n’aide pas les patients a apprendre le choix et la
gestion des aliments en fonction de leurs ration calorique.

> De tres basses calories ou dits protéiques : incite a consommer 800kcal/jour,

ne s’utilise que pour des cas exceptionnelles sous controle médical, la perte
de poids sera rapide avec des risques de carences en micronutriments, en
minéraux et la dénutrition. Cependant, le risque de rechute apres levé de
restriction est conséquent.

e Dans notre série, les besoins caloriques quotidiens étaient estimés en
fonction de l'age, du sexe, de la taille, du poids, du niveau d'activité, des
apports caloriques quotidiens en moyenne pour chaque malade ainsi que de

leurs préférences alimentaires.
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1.4. Traitement médical :

e La tendance actuelle en matiere de traitement met davantage l'accent sur des
approches modérées telles que la modification du mode de vie et les
médicaments pour parvenir a une perte de poids. Actuellement, la FDA avait
approuvée six grands types de médicaments contre I’obésité : Phentermine,
Orlistat, Phentermine/Topiramate, Lorcaserin, Naltrexone/Bupropion et le
Liraglutide (Tableau 18). Cependant, il existe encore de nombreux
médicaments prometteurs qui ne sont pas approuvés par la FDA tels que :
Bupropion, Metformine, Pramlintide et la Semaglutide, qui sont en cours
d'essais précliniques ou cliniques et qui pourraient rejoindre la liste des

médicaments contre I’obésité dans I'avenir[168 ,169].
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Tableau 18: Principaux médicaments contre I’obésité [168].

: L : Perte Principaux effets
Medicament Description Mecanisme Dose , p.
pondérale secondaires
Bouche seche,
insomnie,
Diminue étourdissements,
L I'appétit our alpitations,
_ Dérivé PP POUT 45 ou 37,5 mg 3-5% (<12 PaPrato
Phentermine | , _ réduire la _ constipation
d'amphétamine . QD ou 8 mg TID semaines) L o
consommation et agitation, ainsi
alimentaire gu'irritabilité et
changements
d'humeur
La Pour 60 )
lab . . Malabsorption,
malabsorption m :
Inhibiteur de la . P . 60 ou 120 mg 9 carences en
. i L des graisses qui 2,5% ) )
Orlistat lipase pancréatique , . . TID. avant les vitamines, selles
) en résulte réduit Pour 120 .
et gastrique , repas grasses, inconfort
I'apport mg TID: i )
. - gastro-intestinal
énergétique net 3,4%
Dose initiale:
3,75 mg / 23 mg
. Troubles
Diminue pendant 2 Pour 7,5/ .
L, , o ] neurologiques,
. Dérivé I'appétit pour semaines; dose 46 QD: T
Phentermine i . L , constipation,
. d'amphétamine / réduire la recommandée: 6,7% Pour .
/ topiramate = . étourdissements,
inhibiteur du GABA  consommation 7,5 mg / 46 15/92 mg R
i ) maux de  téte,
alimentaire mg; dose QD: 8,9% . .
) insomnia
maximale:
15 mg / 92 mg
Etourdissements,
. , . maux de téte,
Agoniste sélectif .
. i Favorise la troubles gastro-
Lorcaserin des récepteurs 5- o 10 mg BID 3,2% . .
satiété intestinaux,
HT 2c i i i
insomnie, fatigue
1 comprimé (8
mg de naltrexone i .
. Dépression,
Antagoniste des . . et 90 mg de i
R Agit sur les voies . nauseées /
opioides / . bupropion) par Pour i
. du systéme | vomissements,
Naltrexone / antagoniste de la jour pendant 1 16/180 R
) nerveux cenrtral ) maux de téte,
bupropion recapture de la L. semaine; dose mg BID: .
i pour réduire la ) étourdissements,
dopamine et de la i ) . ensuite 4,8%
L prise alimentaire 3 troubles
noradrénaline augmentée

chague semaine

de 1 comprimé

cardiovasculaires
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par jour jusqu'a
la dose
d'entretien de 2
comprimés deux
fois par jour a la

semaine 4
Affecte le Dose initiale: 0,6
systeme nerveux mg; augmenté
) Inconfort gastro-

. . central et chaque semaine Pour 3,0 . ;
Liraglutide Analogue GLP-1 intestinal, nausées,

retarde la de 0,6 mg selon mg: 5,4% diarrh

i iarrhea
vidange la tolérance pour
gastrique atteindre 3,0 mg

QD: prise quotidienne, BID: deux prises par jour, TID : trois prises par jour

1.5.

Traitement chirurgical : La chirurgie bariatrigue

Elle est essentiellement proposée en cas d’obésité morbide résistante aux

traitements conventionnels et associée a des comorbidités menacant le

pronostic vital ou fonctionnel.

e Elle permet soit une réduction du volume gastrique (anneau gastriques,

gastrectomie longitudinale) ou une réduction-malabsorption (court-circuit

gastrique ou by-pass)[170].

e Les indications (Tableaul9) et les contre indications (Tableau20) de la

chirurgie bariatrique:
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Tableau 19: Les indications de la chirurgie bariatrique [171].

IMC > 40 kg/m2 ou IMC > 35 kg/m2 avec au moins une comorbidité susceptible d’étre
améliorée apres la chirurgie (HTA, syndrome d’apnées du sommeil (SAS), diabéte de type

2, maladies ostéo-articulaires invalidantes, stéatohépatite non alcoolique, etc.).

Echec d’un traitement médical, nutritionnel, diététique et psychothérapeutique bien
conduit pendant 6 a 12 mois (absence de perte de poids suffisante ou absence de

maintien de la perte de poids).

Patient bien informé au préalable.

Evaluation et prise en charge préopératoires pluridisciplinaires pendant plusieurs mois.

Nécessité comprise et acceptée par le patient d’un suivi chirurgical et médical durant la

vie

Risque opératoire acceptable.

Tableau 20: Les contre-indications de la chirurgie bariatrigue [171].

Troubles cognitifs ou mentaux séveres.

Troubles séveres et non stabilisés du comportement alimentaire.

Dépendance a I’alcool et aux substances psychoactives licites et illicites.

Maladies mettant en jeu le pronostic vital a court et moyen terme.

Contre-indications a ’anesthésie générale.

Absence de prise en charge médicale préalable identifiée et incapacité prévisible du

patient a participer a un suivi médical durant la vie.

e Dans notre série aucune de nos patientes n’avait I'indication a la chirurgie

bariatrique.
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1.6. La thérapie cognitivo-comportementale (TCC) :

e La TCC est une intervention psychosociale a court terme qui repose sur le
principe que les pensées (cognitions), les émotions et les comportements sont
tous interconnectés. La facon dont un individu évalue une situation influence
sa réponse émotionnelle et son comportement ultérieur. Inversement, la
réponse comportementale d'un individu affecte ses cognitions et ses réponses
émotionnelles, créant ainsi un cycle de rétroaction potentiellement vicieux ,
la TCC cherche a interrompre ce cycle en enseignant aux patients des
compétences d'adaptation, d'identifier et de modifier les cognitions et les
comportements inadaptés [172].

e Cette thérapie comporte des étapes : I’évaluation, identification du facteur
déclenchant, Phase comportementale, phase cognitive et la prévention de la
rechute[172,173].

e En effet I'analyse fonctionnelle permet de déterminer une stratégie
thérapeutique différente selon chaque patient, en fonction de Ila
problématique qui lui est propre. Elle vise a définir les problemes-clé, leurs
tenants et aboutissants. Les problemes-clé sont ceux sur lesquels on pense
qu’une action positive est possible et dont la solution permettra d’améliorer
la qualité de vie de I'individu. En ce qui concerne I’obésité, les problemes-
clés sont le plus souvent les troubles du comportement alimentaire (la
restriction cognitive aboutit a des compulsions incontrblables) et les
difficultés psychologiques et relationnelles qui favorisent les exces
alimentaires. La perte de poids n’est pas vue comme un but en soi, mais
découle des progres dans ces domaines[172,173].

e Le thérapeute dispose de différentes techniques utiles : I'utilisation d’un

carnet alimentaire, l'usage de consignes de controle du stimulus, les
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VIIL.

techniques d’exposition, I’affirmation de soi ou entrainement aux habiletés
sociales, la thérapie cognitive. Il s’agit d’établir une stratégie thérapeutique

pour chaque patient, en fonction de sa problématique [173].

Volet neurologique: Baisse de la PIC

1. Traitement médical :

1.1.

1.2.

Diurétigues :

Acétazolamide : est souvent utilisé dans la PEC de [I'HTICI, et est
habituellement le choix de premiére intention [174,175]. C’est une molécule
qui agit en modifiant la sécrétion du LCR au niveau du plexus choroide. Il
inhibe I'anhydrase carbonique, une enzyme qui catalyse la conversion de I'eau
et du CO2 en bicarbonate et en ions H+, ce qui affecte I'efficacité des
transporteurs d'ions et réduit les échanges hydro électrolytiques au niveau du
plexus choroide et par conséquent réduit la sécrétion du LCR et ainsi la PIC
[175]. La dose efficace varie d’un patient a I'autre. Généralement, une dose
initiale de 250 mg deux fois par jour avec augmentation progressive jusqu’a
une dose de 1000 - 1250 mg par jour est recommandée [174].

Dans notre série toutes les patientes étaient mise sous traitement a base
d’Acétazolamide avec une dose moyenne de 750 mg/j.

Furosémide :

Il peut étre parfois utilisé dans le traitement de I’HTICI, mais il n’y a pas assez
de données cliniques appuyant son utilisation clinique[176]. Une
expérimentation sur des lapins avait montré une réduction de 20% du débit
de LCR avec le furosémide, et de 40-60% avec I’acétazolamide [135].

L’association d'acétazolamide et de furosémide avait donné de bons résultats

dans une série de cas pédiatrique [177]. Cependant, d'autres preuves sont
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nécessaires avant que le furosémide ne soit adopté comme option
thérapeutique[176].

1.3. Corticoides:

Les avis a propos de leur efficacité sont variés. Pour certains, I'efficacité de ce
type de traitement n’est pas prouvée et le taux de récidive de I'HTICI apres
I’arrét de corticoides est élevé [178]. Pour d’autres, son efficacité semble
réelle [179].

e Aucun de nos patients n’était mis sous corticoides.

1.4. Topiramate :

e Le Topiramate, un antiépileptique et un traitement prophylactique de la
migraine, est de plus en plus reconnu comme option thérapeutique de I'HTICI,
avait été utilisé avec succes dans le traitement de ’'HTICI [176].

e Dans notre série, le topiramate était prescrit et maintenu pendant une longue
durée chez une patiente céphalalgique qui n’avait pas répondu aux

traitements antalgiques usuels.

2. PL a répétition :

e Les ponctions lombaires a répétition étaient recommandées pour abaisser la
pression intracranienne, mais elles ne doivent plus étre considérées comme
un traitement standard, car elles sont pénibles et souvent difficiles a réaliser
[180], et elles peuvent avoir des complications a long terme [181].
Néanmoins, elles peuvent étre d’utilité en cas d’exacerbation aigue et dans
les formes fulminantes[180].

e Dans notre étude, les PL déplétives étaient réalisées chez 23,91% des

patientes.
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3. La chirurgie :

e Le traitement chirurgical de I'HTICI inclut la fenestration de la gaine du nerf
optique, la dérivation du LCR et le stenting des sinus veineux utilisées
principalement lorsqu’il y a une perte visuelle d’installation rapide ou
progressive, et dans les formes fulminantes[176].

> Dérivations internes du LCR:

e Les dérivations neuro-chirurgicales de LCR sont efficaces, permettent de
diminuer de facon prolongée la PIC. Parmi les techniques de dérivation de
LCR:

- La dérivation lombo-péritonéale (DLP)
- La dérivation ventriculo-péritonéale
- La dérivation ventriculo-atriale

e Certains auteurs ont suggéré que la DLP est un geste sans complication
majeure et qu’elle est efficace pour supprimer les symptémes de I'HTICI et
prévenir les complications visuelles [182,183].

e Dans notre série, une seule patiente avait bénéficié d’'une DVP apres échec du
stenting du sinus veineux latéral droit.

> Fenestration de la gaine du nerf optique (FGNO):

e La FGNO est une technique chirurgicale consistant a réaliser des incisions ou
des fenétres au niveau de la gaine du nerf optique, a travers lesquelles le LCR
sera déversé dans I’espace rétrobulbaire, libérant ainsi I’excés de pression qui

regne dans I’espace sous arachnoidien périoptique[184].
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> Stenting des sinus veineux :

e Avec les progrés qu’ont connus les techniques endovasculaires, I'angioplastie
des sinus veineux et le stenting avaient émergé comme étant potentiellement
une stratégie thérapeutique efficace chez les patients atteints d’HTICI et ayant
une sténose focale d’un sinus veineux [185] Le stenting avait été réalisé
d'abord par Higgins et ses collegues [186]. Les résultats de leurs séries de cas
de 12 patients atteints d'HTICI réfractaire avaient montré des améliorations
dans les gradients de pression veineuse apres la procédure [187].

e Dans notre série, une seule patiente avait bénéficié d’un stenting du sinus
veineux latéral droit apres echec du DVP. Ce dernier était indiqué devant la
non amélioration clinique, avec détérioration importante de I'AV et la

persistence d’un OP stade lll bilatéral, malgré un traitement médical optimal.
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IX. Evolution :

e Dans la littérature, tous les auteurs avaient soutenu le role primordial de la

perte de poids dans le traitement de I'HTICI [188], basée sur son association

avec l'obésité et des résultats d'études rétrospectives et d'essais non

controlés [189,190,191,192] (Tableau 21). Bien que les patients puissent

avoir besoin d'autres modalités de traitement, compte tenu des avantages

d'une perte de poids méme modeste sur la progression et les résultats de

la maladie, cela devrait étre un domaine sur lequel les médecins traitants

devraient se concentrer [188].

Tableau 21 : Impact de la perte pondérale sur I’amélioration des signhes

d’hypertension intracranienne dans la litterature en comparaison avec notre travail

Etudes Nombre de cas

Conduite

thérapeutique

Résultats

Newborg et al. [189]
(Etude prospective)

Régime pauvre en riz
pendant 10 a 135

semaines

Perte pondérale:
13%-38% (moyenne
de 25%).
Résolution de

I',edeme papillaire

Kupersmith et al
[190] (Etude 58

retrospective)

Régime
hypocalorique =
acétazolamide
pendant une durée
moyenne de 1,8 a

2,3 ans

Disparition de
I’cedeme papillaire :
74 % contre 40 %

Sinclair et al [191]

(prospective)

Régime de 425 cal
par jour +
acétazolamide

pendant 3 mois

Perte pondérale
moyenne de 15,7
kg.

Baisse de la
pression du LCR en
moyenne de 8 cm

H20, Amélioration

Docteur Melki Fatimazahrae

107



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

de ';edéme

papillaire

Amélioration de

I’cedéme papillaire

4-24 semaines chez 11 patients qui
apres un traitement avaient perdu du
Johnson et al [192] 15 par acétazolamide poids et resolution
(retrospective) avec tentative de complete chez 10
perte pondérale patients.

La perte de poids
moyenne était de
6,2 %

G1 adhérent (n=33)
et G2 non adhérent
(n=13),
Perte pondérale en
moyenne (G1/G2) de
, o i 9,5/3,1% a 12mois
Notre étude diététique adaptée

_ 46 ) Amélioration des
(Prospective) au patient +

Préscription

) céphalées
acétazolamide )
Régression de
I’cedeme papillaire
chez 58,69/19,56%

(G1/G2) a 3mois

1. Description et comparaison des résultats de la littérature avec notre

étude:

1.1. Effets de la perte pondérale sur les signes neurologigues, I’cedéme

papillaire et la baisse de la pression du LCR :

e La perte de poids est considéré comme un facteur prédicteur de la
progression de la pression intra-cranienne et des anomalies visuels [188].

Cela était initialement discuté en 1974 par Newborg [189] , dans une étude

Docteur Melki Fatimazahrae 108



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

de 9 patients porteurs d’HTICI traités avec un régime pauvre en riz,
comprenant une ration quotidienne de 400 a 1 000 calories, 750 a 1 250
ml de liquide et moins de 100 mg de sodium. En 3 mois, les patients avaient
perdu 13 % a 38 % de leur poids initial avec résolution de I',edeéme papillaire
et des symptomes neurologiques. Kuper Smith et al [190] avaient étudié 58
patients atteints d’une HTICI traités avec diurétiques et régime
hypocalorique; I',edeme papillaire avait disparu chez 74 % des 38 patients
qui avaient perdu du poids contre 40 % de ceux qui n'avaient pas perdu.
Sinclair et al [191] avaient suivi prospectivement 25 femmes pendant 3 mois
avec un régime hypocalorique a 425 cal par jour. Avant I'essai, les patients
avaient une HTICI stable avec une durée moyenne de 39 mois. Onze patients
prenaient également de l'acétazolamide. Apres 3 mois, les 20 patients ayant
terminé I'étude avaient perdu en moyenne 15,7 kg. La pression du LCR a
chuté en moyenne de 8 cm H20, les céphalées et I’cedéme papillaire étaient
améliorés. Johnson et al [192] avaient analysé rétrospectivement 15 patients
atteints d’HTICI a 24 semaines ou moins apres un traitement avec un régime
hypocalorique et de l'acétazolamide : dix patients (67 %) avaient eu une
résolution complete de l',edeme papillaire aprés une perte de poids
moyenne de 6 %. Cependant, le groupe témoin n’était pas amélioré malgré
un traitement similaire avec de l'acétazolamide.

e Dans notre étude, nous avions réparti notre population en deux groupes :
G1 adhérent (n=33) et G2 non adhérent (n=13), en fonction de I’"adhérence
au programme diététique, a I'activité physique et au respect des rendez-
vous de contrble avec le médecin traitant et la diététicienne,

e La perte pondérale moyenne en pourcentage par rapport au poids initial

était significative dans les deux groupes mais plus importante
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essentiellement dans le groupe G1 au long cours respectivement (G1/G2)
de 12/11,6% a 3mois, 11,07/5% a 6mois et 9,5/3,1% a 12mois,

e Toutes nos patientes avaient présenté une amélioration des céphalées apres
3mois de la prescription diététique et du traitement médical.

e La régression de I';edeme papillaire était notée chez la majorité de nos
patientes a 3mois avec un taux de 58,69/19,56% (G1/G2). Alors qu’apres
12mois du suivi, on avait noté une stabilisation globale des résultats
antérieurs du FO dans les deux groupes.

e Globalement, la régression de la pression du LCR était notée essentiellement
apres 3mois alors que sa stabilisation était constatée apres 12mois de suivi.
La normalisation de la pression du LCR était notée chez 41,3/10,8% des cas.
La différence en termes d’amélioration des signes neurologiques était
significative entre les deux groupes.

1.2. Association du degré de la perte pondérale a I’amélioration des signes

neurologiques :

e L'importance de la perte de poids était associée au degré d'amélioration de
I',edéme papillaire, et tous les patients présentant une amélioration de
I',edéme papilaire avaient des champs visuels stables, normaux ou
améliorés. Il était constaté que la perte pondérale relativement minime
étaient tres bénéfiques, avec une résolution compléete de I',edéme papulaire
avec une perte de 6,2 % du poids initial [193].

e Des études récentes suggerent effectivement qu’une réduction pondérale
méme modérée d'environ 6 % a 10 % du poids corporel initial est suffisante
pour induire une rémission chez la plupart des patients porteurs d'une HTICI
[74,194,195]. peut réduire les symptomes et les signes d’HTICI chez la

plupart des patients [159, 160).

Docteur Melki Fatimazahrae 110



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

e Dans une autre cohorte prospective de 2010, un régime hypocalorique était
responsable d’une réduction significative de la pression d'ouverture du LCR,
de l',eedeme papillaire et de l'incapacité liée aux céphalées avec une perte

moyenne d'environ 15,5 kg [196].

2. Description des résultats des études comparatives:

2.1. Effet de la perte pondérale sur I’amélioration de I’;cedéme papillaire et la

baisse de la pression du LCR :

e Plus récemment, Burdon et al. [197] avaient suivi 25 femmes atteintes
d'HTICI chronique stable a travers une étude en 3 phases durant 3 mois
pour chacune de : Phase 1: aucune intervention, Phase 2: un régime de 425
kcal, Phase 3: période de suivi. Toutes les femmes de I'étude qui avaient
perdu du poids avaient baissé leur PIC avec une amélioration de I',edéme
papillaire et des anomalies du champ visuel. En outre, la gravité et la
fréquence des céphalées étaient améliorées. Fait important, seules 4 de ces
femmes avaient réduit leur PIC a moins de 20 cm H20, ce qui suggere que
les patientes n'ont peut-étre pas besoin de réduire leur PIC a des niveaux
normaux pour obtenir une amélioration spectaculaire des de I'HTICI [197].

e Dans une autre étude rétrospective de 58 femmes atteintes d'HTICI suivies
pendant au moins 6 mois, les patientes étaient divisées en 2 groupes :
celles qui avaient perdu > 2,5 kg (G1) dans un intervalle de 3 mois au cours
de I'étude et celles qui avaient perdu <2,5 kg (G2) [198] .

e Bien qu'il n'y ait pas eu de différence dans les résultats finaux d'acuité
visuelle entre les groupes, le temps moyen d'amélioration de I',edeme
papillaire et des champs visuels était significativement plus court dans le

groupe G1, soulignant a nouveau l'importance de la perte de poids pour
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['évolution de la maladie.

2.2. Association du grade de sévérité de I’obésité et des signes neurologiques :

e Cependant, peu de données sont disponibles concernant I'impact du grade
de sévérité de I'obésité sur la gravité des symptomes et les complications
de la maladie, en particulier les anomalies du champ visuel [188].

e Dans une étude de 414 patients porteurs d’une HTICI, ceux avec un IMC>
40kg/m?2 étaient plus susceptibles de présenter un cedeme papillaire sévere
avec une baisse de I'acuité visuelle plus sévere que les patients avec un IMC
< 40kg/m2 [199]. Ces auteurs ont également signalé que pour chaque
augmentation de 10 unités de I'IMC, le risque d’aggravation visuelle
augmentait de 1,4 fois.

e Une autre étude portant sur 34 patients avait également montré que
['obésité morbide était associée a de mauvais résultats visuels [200]. Ainsi,
il semble que les patients en obésité morbide avaient des anomalies visuels
plus grave, ce qui souligne encore l'importance de rechercher activement
des options thérapeutique de perte de poids chez les patients extrémement
obeéses[200].

3. Limites :

e Bien qu'elle soit efficace a long terme, la perte de poids n'est pas un
traitement pratique ou efficace a court terme; d'autres traitements doivent
étre initiés en parallele pour la plupart des patients atteints d'HTICI [74].
Cependant, sur la base des données examinées ci-dessus et de I'expérience
partagée des médecins qui traitent I'HTICI, il existe un consensus général
sur le fait qu'une perte de poids modérée conduit souvent a la résolution de

I'HTICI [201].
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X. Complications :

1. Complications liées a I’HTICI :

La perte visuelle est la seule complication connue de I’HTICI, et survient dans
10-30% des cas [202]. Généralement, plus le développement de I'OP est
rapide, plus le risque de cécité est majeur, aussi plus I’OP est sévere plus la
vision est altérée. Dans notre série, 15,21% des cas avaient une cécité
définitive a droite.

D’autres complications étaient signalées dans la littérature tel que le
syndrome de la selle turcique vide, pouvant étre associé a des troubles
endocriniens (aménorrhée ou hypopituitarisme) [203], la diplégie faciale, la
détérioration auditive avec bourdonnement d’oreille et les rhinorrhée et
otorrhée cérébro-spinales [204]. Dans notre étude, une seule patiente avait
une selle turcique vide compliquée d’une insuffisance corticotrope et
thyréotrope substituée avec des rhinorrhées sur breche ostéoméningée.

En outre, la persistance des céphalées ou l'altération de I’AV entraine une
deterioration de la qualité de vie des patients suivis pour HTICI, comme

avaient démontré plusieurs études [205,206].

2. Complications liées a I’obésité :

Les complications liées a I’obésité sont peu décrits dans la litterature. Une
étude récente menée en 2018 par Madeleine et ses collegues [117]
permettant de colliger depuis 1987 et sur 231399 patients obeses
britannique, 607 cas atteints d’HTICI. Le tableau 22 résume I’ensemble des

complications retrouvées chez cette population par rapport a notre travail.
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Tableau 22 : Ensemble des complications retrouvées chez cette population par

rapport a notre travail.

Notre étude

Madeleine et al.[117]

(n=46) (n=607)

HTA (%) 10,8% 17
Dyslipidémie(%) 26,08 2,3
DT2(%) 4,4%. 6,6
stéatose hépatique(%) 8,7 -
Complications L’anémie ferriprive(%) 23,9 19,8
carentielles L’hypovitaminose D (%) 58,69 .

Dépression (%) 2,1 -
Complications

L’altération de I'image du soi
psychiques 45,65

(8)

HTA : hypertension artérielle, DT2 :diabete de type 2

: Non mentionnée
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Xl. Prévention :

e Plusieurs facteurs de risque ont été incriminés dans la survenue de I'HTICI.
Ceci on peut diminuer l'incidence de cette maladie en agissant sur les
facteurs modifiables.

e L’obésité et la contraception orale sont deux facteurs de risques qu’on peut
facilement supprimer, en recommandant une activité physique réguliere
associée a une alimentation équilibrée pour éviter I’exces de poids, et en
privilégiant des moyens contraceptifs autres que la contraception orale

surtout chez les femmes ayant d’autres facteurs de risque associés.

Docteur Melki Fatimazahrae 115



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

CONCLUSION
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e Bien que sa pathogenése précise soit encore inconnue, de nombreuses études
étaient menées pour définir les facteurs causals et associés possible a I’HTICI,
tels que I’obésité ou la prise pondérale récente.... A travers cette étude, nous
avons essayé de mettre en évidence l'intérét de la collaboration entre
endocrinologue et neurologue dans la prise en charge optimale des patients
porteurs de ce type de patient.

e L'hypertension intracranienne idiopathique est un syndrome neurologique
déterminé par une élévation de la pression intracranienne sans causes
détectables. Des études récentes avaient montré que l'incidence annuelle de
I'HTICI augmente paralléelement aux taux d'obésité.

e La présentation clinique peut étre variable, cependant, I',edeme papillaire est
le signe clinique le plus fréquent et le plus important pouvant entrainer une
cécité irréversible avec une atrophie optique. De ce fait, I'approche de prise
en charge doit étre adaptée a chaque patient en fonction de la gravité de la
perte de vision, de la gravité de I',edeme papillaire, des symptomes
neurologiques et de la réponse au traitement médical.

e L'évolution et le pronostic peuvent étre variables, nécessitant une approche

multidisciplinaire pour son diagnostic et sa prise en charge.
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RESUME
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Introduction:

L’hypertension intracranienne idiopathique (HTICI) est un syndrome rare, définit
par une augmentation de la pression intra-cranienne en I’absence de processus
expansif intracranien, de lésions vasculaires, ou d’élargissement ventriculaire, et
survenant habituellement chez les femmes obéses en age de procréer.

Objectifs : Démontrer I'intérét de la perte pondérale sur I’amélioration des signes
d’hypertension intracranienne et élucider les données épidémiologiques, les différents
aspects clinique et thérapeutiques de I’HTICI dans une population marocaine obese.

Matériels et méthodes : Etude prospective, de type descriptive et analytique, qui
s’est déroulée aux services de Diabétologie, Endocrinologie, Maladie métabolique et de
Neurologie du CHU Hassan Il de Fes, sur une période de 1an, permettant de colliger 46
patientes obéses porteuses d’une hypertension intracranienne idiopathique dont le
diagnostic est basé sur les criteres de Dandy modifiés.

En fonction de I'adhérence au programme diététique et a I’activité physique, on
avait réparti notre population d’étude en deux groupes : G1 adhérent (n=33) et G2 non
adhérent (n=13). Un suivi clinigue complet intéressant le volet pondéral et
neurologique était établi sur 3mois, 6mois et 12mois.

Résultats :

Sur un total de 46patientes, ’age moyen était de 35,06 + 7,7 ans avec des
extrémes allant de 21ans a 54ans. Notre série était composée exclusivement de jeunes
femmes. L’ATCD de prise de contraception oestro-progestative était retrouvée chez
28,26% des cas, 10,86% étaient sous corticoides et 2,17% sous antidépresseurs. La
notion d’obésité familial était retrouvée chez 52,1% et 39,1% avaient une hérédité
diabétique de type 2.

La triade d’HTIC était présente chez 45,65% des cas avec un IMC moyen de 35,9

+ 4,9 kg/ m? et des extrémes allants de 30,8 a 45 Kg/ m2. L'IRM cérébrale était

Docteur Melki Fatimazahrae 119



Hypertension intracranienne idiopathique et obésité : Quel impact de la perte pondérale ?

normale chez 93,4% des patientes alors que 2,1%avait une selle turcique vide
compliquée d’une breche ostéoméningée et 4,3% avaient une sténose des sinus
transverses. La ponction lombaire: la pression du LCR variait entre 26 et 53 cmH20,
avec une moyenne de 43,2 + 5,3 cmH20. La prise en charge thérapeutique avait
intéressé le volet diététique et neurologique.

L’évolution était plus favorable dans le groupe adhérent G1 que le groupe non
adhérent G2: Les signes fonctionnels avaient disparu rapidement, la perte pondérale
moyenne par rapport au poids initial était significative dans les deux groupes mais
plus importante dans le groupe G1 au long cours respectivement (G1/G2) de
12/11,6% a 3mois, 11,07/5% a 6mois et 9,5/3,1% a 12mois. La régression de I’cedeme
papillaire et de la pression du LCR était notée chez la majorité de nos patientes a
3mois avec un taux de 58,69/19,56% (G1/G2). La normalisation de la pression du LCR
était notée chez 41,3/10,8% des cas.

Alors qu’apres 12mois du suivi, on avait noté une stabilisation globale des
résultats antérieurs. La différence en termes d’amélioration des signes neurologiques
était significative entre les deux groupes.

Discussion :

La perte de poids est considéré comme un facteur prédicteur de la progression
de la pression intra-cranienne et des anomalies visuels [188]. Cela était initialement
discuté en 1974 par Newborg [189] , dans une étude de 9 patients porteurs d’HTICI
traités avec un régime pauvre en riz. En 3 mois, les patients avaient perdu 13 % a
38 % de leur poids initial avec résolution de I',edeme papillaire et des symptomes
neurologiques. Sinclair et al [191] avaient suivi prospectivement 25 femmes pendant
3 mois avec un régime hypocalorique a 425 cal par jour. Avant l'essai, les patients
avaient une HTICI stable avec une durée moyenne de 39 mois. Onze patients prenaient

également de l'acétazolamide. Apres 3 mois, les 20 patients ayant terminé |'étude
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avaient perdu en moyenne 15,7 kg. La pression du LCR a chuté en moyenne de 8 cm
H20, les céphalées et I’cedeme papillaire étaient améliorés. Johnson et al [192] avaient
analysé rétrospectivement 15 patients atteints d’HTICI a 24 semaines ou moins apres
un traitement avec un régime hypocalorique et de l'acétazolamide : dix patients (67
%) avaient eu une résolution compléete de I',edéme papillaire apres une perte de poids
moyenne de 6 %. Cependant, le groupe témoin n’était pas amélioré malgré un
traitement similaire avec de |'acétazolamide.

Sur la base des données examinées ci-dessus et de |'expérience partagée des
médecins qui traitent I'HTICI, il existe un consensus général sur le fait qu'une perte de
poids modérée conduit souvent a la résolution de I'HTICI [201].

Conclusion: Bien que sa pathogenese précise soit encore inconnue, de
nombreuses études étaient menées pour définir les facteurs causals et associés
possible a I’HTICI, tels que I'obésité ou la prise pondérale récente.... A travers cette
étude, nous avons essayé de mettre en évidence l'intérét de la collaboration entre
endocrinologue et neurologue dans la prise en charge optimale des patients porteurs

de ce type de patient.
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ANNEXES
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