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Orientation diagnostique devant un trouble de la marche.

# Introduction

L’analyse de la marche est fondée sur l’interrogatoire et, encore plus qu’ailleurs, sur une observation attentive. Un diagnostic peut souvent être évoqué en regardant attentivement le

patient entrer dans la pièce. Chez un sujet normal, le maintien de la posture et de la

locomotion requiert (voir figure) :

1) Des informations sensorielles consensuelles provenant : a) du vestibule, qui renseigne

sur la position angulaire de la tête par rapport à l’horizontale (l’assiette), b) de la

proprioception (position du corps et des membres), c) de la vue (relief et direction).

2) Des centres de régulation dynamique continue (cervelet, noyaux gris centraux).

3) Des centres de génération du mouvement : la voie motrice principale, le générateur

locomoteur principal situé dans la moelle, les centres supra spinaux.

4) Un système effecteur : nerfs périphériques, muscles, articulations et vaisseaux.

La marche normale.

Le corps et la tête sont droits, chaque membre supérieur pend souplement le long du corps

et se projette vers l’avant en même temps que le membre inférieur opposé. Les pieds se

portent légèrement en éversion, les pas sont de longueur égale et les malléoles internes se

frôlent lorsque les pieds se croisent. Les talons se posent sur une ligne droite. L’élévation

coordonnée du genou et de la hanche permettent une élévation de la plante du pied audessus

du sol. Le tronc se projette vers l’avant du coté opposé à la jambe d’appui, et le

talon touche le sol en premier. Un cycle de la marche va de la pose d’un talon sur le sol

jusqu’à la pose suivante du même talon. Chaque pied est en contact 60% du cycle avec le

sol. La phase d’appui bipodal (2 pieds en contact avec le sol) représente environ 20 à 25 %

du cycle. Des systèmes optiques informatisés constitués de caméras infrarouges détectant

des capteurs placés sur le corps du patient permettent d’étudier très précisément la marche.

Plus précisément, les éléments suivants sont nécessaires pour une marche normale

bipodale :

Système antigravité : Le maintien du corps vertical est assuré par une série de réflexes

antigravité et de réflexes d’érections, qui permettent le passage en position debout et son

maintien. Ils dépendent d’afférences vestibulaires, tactiles, proprioceptives et visuelles qui

toutes sont nécessaires et qui sont intégrées au niveau de la moelle, du tronc cérébral et

des noyaux gris centraux. Une trans-section entre noyau rouge et noyau vestibulaire

entraînera rigidité en hyper extension dite de décérébration, qui correspond à une

exagération de ces réflexes de posture.

Marche automatique. Le réflexe de marche est un réflexe archaïque commun à la plupart

des animaux. Des inter neurones spinaux forment un générateur locomoteur autonome de

la marche. Il provoque un mouvement réflexe de locomotion lors du contact de la plante du

pied sur le sol, illustré par la marche automatique du nouveau-né. Chez les mammifères

supérieurs une série de commandes sous thalamique, di-encéphalo-mésencéphalique (et

probablement même corticale chez l’homme) constituent les centres supra-spinaux. Ils sont

nécessaires à l’accomplissement de la marche alors que le générateur locomoteur spinal se

suffit à lui-même chez le canard ou le chat par exemple.

Equilibre. C’est le balancement du centre de gravité d’un coté à l’autre afin qu’il se porte
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au-dessus de chaque appui monopodal successif. Cette adaptation, au cours du

mouvement perpétuellement instable que constitue la marche repose sur une série de

réflexes périphériques et centraux hautement dépendants des informations visuelles,

vestibulaires et proprioceptives.

Propulsion. C’est la combinaison : 1) d’un mouvement vers l’avant : Le centre de gravité

sort du polygone de sustentation, jusquà l’appui de l’autre pied (“ la marche est une

perpétuelle chute en avant ” 2) d’un mouvement latéral qui permet au centre de gravité de

passer d’un pied à l’autre.

# Examen de la marche

• L’interrogatoire recherche l’ancienneté des troubles, le mode d’installation ou

d’évolution, les antécédents familiaux et personnels. Il doit permettre de déterminer le

périmètre de marche, le caractère douloureux ou non de la marche, le retentissement du

trouble sur la vie quotidienne.

• L’analyse clinique de la marche, indissociable de l’étude de la station debout, repose

sur différentes épreuves qui devront être complétées par un examen au lit orienté. 1) La

station debout s’étudie si possible pieds-joints, yeux ouverts puis fermés, en faisant tourner

la tête à droite et à gauche. Des oscillations liées à la nervosité disparaîtront si l’on demande

au sujet d’effectuer une manœuvre doigt-nez (distraction). Une danse des tendons orientera

vers une atteinte cérébelleuse. Une chute dès l’occlusion des yeux traduit une perte des

informations proprioceptives (signe de Romberg). Une chute latéralisée témoignera d’une

atteinte vestibulaire. 2) Pour étudier le contrôle postural, l’examinateur pousse brusquement

le sujet vers l’arrière puis vers l’avant pour objectiver une rétropulsion ou une propulsion

anormale. En rétropulsion, après une brève impulsion aux épaules, le patient fait

normalement un à deux pas et se stabilise. Le parkinsonien fera plusieurs pas très courts et

rapides vers l’arrière puis se stabilisera ou chutera sur l’examinateur. 3) L’observation de la

marche de long en large le plus naturellement possible permet d’orienter le reste l’examen.

4) La marche sur ordres : on donnera ensuite une série de consigne inattendue (lever, demitour,

arrêt brutal). 5) Une rotation autour d’une chaise yeux ouverts pourra renseigner sur un

syndrome cérébelleux unilatéral : le patient s’approchera de la chaise s’il tourne du coté de

l’hémi-syndrome cérébelleux et s’éloignera dans le cas contraire. 6) Le faire marcher sur une

ligne, d’avant en arrière, yeux ouverts puis fermés permet d’étudier l’équilibre. 7) Enfin, on

examinera si possible la marche sur les talons et la pointe des pieds.

# Troubles sensoriels et marche

• Marche vestibulaire

! Interrogatoire. Le patient décrit une appréhension majeure à la marche et à la station

debout, une impossibilité de descendre un escalier sans tenir la rampe. Il se plaint d’une

sensation d’instabilité, l’impression d’être sur le pont d’un bateau. Il a une grande difficulté à

suivre une cible mobile. Les objets peuvent tourner ou osciller autour du sujet (vertige vrai). Il

ne peut conduire ou lire dans un train. Il est parfois obliger de s’arrêter pour lire les panneaux

en marchant. Ces symptômes traduisent la perte de la stabilisation des globes oculaires au

mouvement par le système vestibulaire. En cas d’atteinte unilatérale, le patient à l’impression

de dévier du coté atteint.

! Examen. Le sujet devient totalement dépendant des informations visuelles, ce qui se

traduit par une déviation latéralisée du coté de l’atteinte vestibulaire à la manœuvre de

Romberg (station debout yeux fermés), par une marche en étoile, c’est à dire une déviation

progressive à la marche d’avant en arrière effectuée les yeux fermés, et par une rotation

progressive à la manœuvre de la majorette : lors de la marche sur place en levant haut les

genoux, bras tendus et les yeux fermés, face à l’examinateur le sujet dévie progressivement.

Le syndrome vestibulaire peut être harmonieux ou dysharmonieux. Un nystagmus doit être

recherché, de même qu’une surdité en cas d’atteinte périphérique.

! Etiologie. Il peut être dû à une atteinte de l’oreille interne (Ménière, vertiges

positionnels paroxystiques bénins), une atteinte du nerf cochléo-vestibulaire (neurinome) ou

à une atteinte protubérantielle (Sclérose en plaque). En cas d’atteinte bilatérale, il faut

évoquer une prise prolongée d’aminosides même ancienne ou les stades évolués de la

maladie de Ménière.

• Marche proprioceptive ou ataxique

! Interrogatoire. Une sensation d’instabilité est habituellement rapportée. Le patient se

plaint “ de ses jambes ”, “ ses pieds ne se mettent pas là où il veut ”, “ il ne peut plus se

rattraper en cas de faux-pas ”, “ il marche dans du coton ”. Les altérations de la station

debout et de la marche peuvent entraîner la perte de toute locomotion.

! Examen. La principale caractéristique est la brusquerie des mouvements des

membres inférieurs. Le patient regarde soigneusement le sol. Ses jambes ses pieds sont

portés très en avant et latéralement pour corriger l’instabilité. Lorsqu’il avance, les jambes

sont propulsées brutalement en avant et en dehors, avec des pas irréguliers (marche de

Frankenstein). Le pied est fortement abaissé vers le sol et le talon claque lorsqu’il l’atteint. Le

tronc est légèrement fléchi et le poids du corps repose bien souvent sur une canne dont le

patient ataxique s’équipe volontiers. Fait essentiel, l’instabilité est nettement majorée par

l’occlusion des yeux avec une chute multidirectionnelle (manœuvre de Romberg). Elle

s’associe à une hypotonie, une apallesthésie et à une perte de l’arthrokinésie.

! Etiologies. Parce que rapportée d’abord dans le tabes dorsalis, la marche ataxique à

été appelée initialement marche tabétique. Elle est la conséquence d’une perte des

informations sur les positions articulaires et les tensions musculaires, qu’elle soit secondaire

à une atteinte des nerfs périphériques, des racines postérieures, des cordons postérieurs de

la moelle, du lemniscus médian voire rarement d’une atteinte pariétale bilatérale. Quel que

soit son niveau, une telle atteinte prive l’organisme d’informations afférentes kinesthésiques,

conscientes et surtout inconscientes, nécessaires au bon déroulement de la marche. Parmi

les causes fréquentes, on retient certaines formes médullaires de scléroses en plaques, la

sclérose combinée de moelle par carence ou défaut d’absorption de vitamine B12, où l’ataxie

proprioceptive s’associe à une atteinte pyramidale. Elle est au premier plan de certaines

polyradiculonévrites chroniques, de polyneuropathies sensitives ou sentivomotrices avec

atteinte des fibres myélinisées de gros calibre, mais aussi de l’ataxie de Friedreich et des

autres dégénérescences spino-cérébelleuses où elle est associée à une marche

cérébelleuse.

# Marche cérébelleuse

! Interrogatoire. Il est à noter que la plupart des patients atteints de troubles

cérébelleux purs ne se plaignent pas spontanément de troubles de la marche et que les

chutes sont exceptionnelles. Instabilité, irrégularité du pas et élargissement du polygone de

sustentation sont au premier plan. Certains pas sont plus longs et d’autres plus court que

ceux qui sont programmés.

! Examen. La marche est perturbée par des embardées notamment lorsque le patient

se lève d’une chaise ou tourne brusquement ou sous l’effet de consignes imprévues donnant

la classique marche ébrieuse. Les oscillations du tronc sont visibles et peuvent être très

importantes. On observe une danse des tendons à la station debout. La marche sur une

ligne est un bon test dans les formes plus discrètes, le patient mettant un pied de coté ou de

l’autre inévitablement. L’asynergie ou défaut de coordination posturale, est mise en évidence

en position accroupie lorsque le patient ne décolle pas les talons du sol ou lorsqu’il se relève

de la position allongée. Des troubles de la coordination des mouvements aux membres

supérieurs et inférieurs sont possibles mais non obligatoires (manœuvre doigts-nez, talonsgenoux,

marionnette, moulinets). On s’attachera à rechercher une hypotonie, un

tremblement d’intention, et une dysarthrie.

! Etiologies. Un trouble de la marche apparaîtra en cas d’atteinte du vermis cérébelleux

(partie médiane du cervelet). Dans une lésion cérébelleuse latéralisée, et notamment en cas

d’atteinte des voies cérébelleuses efférentes, le syndrome cérébelleux est homolatéral à la

lésion. L’ataxie résulte du défaut de coordination des réflexes posturaux. Citons parmi les

causes les plus fréquentes de marche cérébelleuse l’intoxication alcoolique aiguë ou

chronique, la sclérose en plaques évoluée, les tumeurs de fosse postérieure et surtout

vermienne, les accidents vasculaires impliquant le vermis cérébelleux ou les voies

cérébelleuses, les dégénérescences cérébelleuses isolée ou associées à d’autres troubles

(atrophie olivo-ponto-cérébelleuse…), certaines infections (listériose, maladie de Lyme,

tuberculose, varicelle), et parmi les causes plus rares les syndromes paranéoplasiques et la

maladie de Creutzfeldt Jacob.

# Troubles de la marche par atteinte motrice

• Marche spastique (hémiplégie et paraplégie)

Dans l’hémiplégie, le membre inférieur est raide, en extension et la flexion articulaire de la

hanche, du genou et de la cheville limitée. De ce fait, il a tendance à tourner vers l’extérieur,

décrivant un demi-cercle. Le pied fauche le sol, bord interne et pointe en avant. Il est

possible de reconnaître à l’oreille une marche spastique au frottement du pied sur le sol lent

et rythmique. Le membre supérieur est semi-fléchi, en adduction, collé au corps et

hypertonique. La cause la plus fréquente est la séquelle de l’hémiplégie par accident

vasculaire cérébral ischémique ou hémorragique. Ce déficit moteur d’origine central brutal

entraîne initialement une phase flasque où la marche est en règle impossible puis s’installe

la marche spastique. Les tumeurs sus-tentorielles et toutes les causes infectieuses,

inflammatoires, voire dégénératives susceptibles de donner une atteinte unilatérale des

voies cortico-spinales peuvent engendrer une hémiparésie (déficit incomplet) ou une

hémiplégie (déficit complet).

Dans la paraparésie, lorsque la marche est encore possible, le même tableau s’observe aux

membres inférieurs, qui sont enraidis, avancent lentement, en extension. Les genoux se

chevauchent légèrement et les cuisses peuvent être en adduction sévère, les jambes se

croisant à chaque pas (marche en ciseaux). Le pas est régulier et court, le patient avance

avec de très grands efforts avec l’impression de marcher dans l’eau jusqu’à la taille.

La marche spastique paraparétique est la manifestation principale de la diplégie cérébrale,

qui résulte d’une anoxie ou d’une autre atteinte cérébrale de la période néonatale.

• Steppage ou marche équine

! Interrogatoire. Le patient est gêné lorsqu’il franchit un relief du sol, à la montée des

escaliers. Il n’y a pas de sensation de déséquilibre. Les chutes surviennent lorsque le

malade trébuche sur un sol irrégulier, un tapis, une marche.

! Examen. Le pas est régulier, mais le pied qui avance pend avec les orteils pointés

vers le sol. La marche est accomplie au prix d’une flexion excessive de la hanche, la jambe

étant anormalement élevée pour décoller le pied du sol. Lorsque le pied se rabat sur le sol,

un claquement est entendu. C’est l’avant de la semelle qui est usé. Le steppage peut être

unilatéral ou bilatéral.

! Etiologie. Le steppage est la conséquence d’une paralysie des muscles de la loge

antéro-externe de jambe entraînant une perte de la dorsi-flexion et de l’éversion du pied. Il

s’observe dans l’atteinte motrice périphérique : nerf sciatique poplité externe, plexus lombosacré,

racine L5 motrice, au niveau de la corne antérieure de la moelle épinière. La maladie

de Charcot-Marie-Tooth, la neuropathie tomaculaire, les compressions locales du nerf, les

poly-neuropathies motrices, les amyotrophies spinales progressives, la polyomyélite

antérieure aiguë, et certaines dystrophies musculaires entraînent cette marche particulière.

# Atteinte des noyaux gris centraux et troubles de la marche

• Marche à petits pas

! Interrogatoire. Le patient se plaint d’une lenteur et d’une raideur, parfois associée à

des douleurs localisées aux faces antérieures des cuisses.

! Examen. Au début de l’affection, seul la perte du ballant d’un bras à la marche peut se

signaler à l’examinateur, l’amplitude du pas étant normale, parfois même exagérément

ample. Progressivement, une marche à petit pas va apparaître s’associant à un défaut

d’initiation, à des blocages (enrayages cinétiques) et à des piétinements sur place (freezing).

Les blocages peut être retrouvé notamment lorsque le patient doit franchir un espace

resserré tel qu'un seuil de porte mais aussi parfois lors un simple changement de nature du

sol, (tapis, carrelage…) ou spontanément. L’attitude générale du corps est en flexion, le

ballant des bras est très limité, le tremblement du membre supérieur apparaît ou se renforce

à la marche. Les yeux sont fixés sur le sol, le tronc est penché en avant, légèrement dévié

d’un coté avec une élévation de l’épaule, les bras restent semi-fléchis, en avant du corps. Ils

perdent le ballant physiologique. Les jambes sont raides et semi-fléchies aux hanches et au

genoux. La rareté du clignement palpébral et l’amimie complètent un tableau reconnaissable

au premier coup d’œil.

La marche devient parfois précipitée : c’est la festination qui s’exprime par une accélération

involontaire du pas. Après un retard de démarrage, le tronc est projeté en avant des jambes

pour déclencher des pas de plus en plus rapides qui donnent l’impression que le malade

court après son centre de gravité. Le patient peut trotter puis chuter s’il n’est pas retenu.

Cette festination peut s’observer en marche avant ou arrière, (propulsion et rétropulsion). La

perte du déplacement du tronc au-dessus du pied d’appui ne permet pas d’élever le membre

inférieur en déplacement et donc de décoller le pied du sol. Il existe également une instabilité

posturale démontrée en station debout par une simple poussée du patient vers l’avant ou

l'arrière. Au lieu de se rattraper d’un simple mouvement du tronc voire en faisant un ou deux

pas, il va être projeté en avant et tenter de se rattraper par une série de petits pas rapides

puis trébucher et tomber.

! Etiologie. Sans détailler ici les causes des syndromes parkinsoniens, rappelons que

l’on évoque en premier lieu la maladie de Parkinson et les syndromes dégénératifs

apparentés (Paralysie supranucléaire progressive, Atrophie multisytémique,

Dégénérescence cortico-basale). Ces syndromes apparentés sont caractérisés par des

chutes précoces dans l’évolution de la maladie et lorsque l’affection débute par des troubles

de la marche sévère, ils sont à évoquer systématiquement. Une origine iatrogène

(neuroleptiques et apparentés) doit toujours être éliminée. Chez le sujet jeune notamment,

une maladie héréditaire (Wilson ou mutation du gène de la parkine…), une cause toxique

(héroïne), une intoxication aux métaux lourds, au monoxyde de carbone sont à évoquer en

fonction du contexte.

• Marche et mouvements anormaux

Les mouvements anormaux peuvent également parasiter la marche et compromettre

l’équilibre :

! La démarche des choréiques est entrecoupée de ces mouvements du membre

inférieur et du tronc, amples, brusques, variables, illogiques, se propageant comme une

onde le long du corps, propres à la chorée. Ils esquissent des mouvements de danse qui ont

valu son nom à la maladie (pas de coté, déhanchement, rotation de la tête, ondulation du

membre…). On peut en rapprocher les troubles de la marche liés aux mouvements

choréiques anormaux dus à un surdosage en lévodopa, appelés “ dyskinésies de milieu de

dose ”. Observés chez les patients porteurs d’une maladie de Parkinson évoluée ils sont dus

à des fluctuations d’activité du traitement.

! La démarche des tiqueurs peut en imposer pour une démarche choréique, mais les

mouvements involontaires sont des mouvements d'ensemble, rappelant un geste ou une

attitude, contrairement à la gesticulation sans but du choréique. Les troubles de la marche

peuvent être temporairement suspendus sous l'influence de l'attention ou à l'occasion d'un

mouvement volontaire ou d'une attitude soutenue.

! La démarche de l'athétose double avec diplégie spastique, pour autant que la

spasticité et les spasmes immobilisant les membres rendent encore la marche possible,

rappelle celle de la maladie de Little.

! Une dystonie survient au décours d’une lésion vasculaire intéressant les noyaux gris

centraux. Elle est unilatérale du coté de l’hémiplégie et peut gêner considérablement la

marche (pied en varus équin réductible). La marche dystonique est parasitée dans la

dystonia musculorum deformans par une succession d'attitudes extrêmes des différents

groupes musculaires et une exagération de la lordose. Dans la dysbasia lordotica,

l'hyperlordose n'apparaît qu'à l'occasion de la station debout et de la marche, et disparaît

dans le décubitus voire même parfois à la station assise.

# Marche douloureuse

• Claudication artérielle

Une crampe douloureuse unilatérale du mollet obligeant à l’arrêt évoque une artérite. Dans

le syndrome de l’artère tibiale antérieure une parésie des muscles de la loge antéro-externe

et une hypoesthésie dans le dermatome du nerf péronier superficiel surviennent à l’effort.

• Atteintes radiculaires

En cas de douleur lombaire irradiant en face postérieure de cuisse et dans la jambe on

évoquera une atteinte radiculaire L5 ou S1. Dans le canal lombaire étroit, des compressions

des racines constituant la queue de cheval entraînera une marche déficitaire et douloureuse

avec une douleur lombaire descendant dans les deux membres inférieurs diminuant

rapidement à l’arrêt et à la position antéfléchie. La faiblesse motrice peut prédominer sur la

douleur On recherchera une hypoesthésie en selle, une diminution de réflexes aux membres

inférieurs et des troubles vésico-sphinctériens.

• Boiterie douloureuse

Une boiterie douloureuse apparaissant à la fatigue, le malade esquivant le pas, oriente vers

une pathologie ostéo-articulaire notamment coxo-fémorale. La douleur de type mécanique

intéresse la hanche mais peut rester localisée au niveau du genou. Il y a un enraidissement

de la hanche dont la flexion et l’abduction sont limitées.

La métatarsalgie de Morton par compression des nerfs interdigitaux plantaires entraîne du

fait de douleurs des 3è et 4è espaces interdigitaux majorées par la marche et la station

debout entraîne une boiterie avec décharge du membre atteint.

• Syndrome du tunnel tarsien

La compression du nerf tibial postérieur dans un canal ostéofibreux en arrière de la malléole

interne provoque douleurs et paresthésies de la face plantaire du pied et des orteils en

position debout et à la marche.

• Marche des myopathies métaboliques, virales, médicamenteuses

Elles peuvent se compliquer de douleurs musculaires d’effort obligeant à l’arrêt de la

marche, qui peut être un peu dandinante.

• Marche des neuropathies douloureuses

Les neuropathies paranéoplasiques (ex : syndrome de Denny-Brown), la neuropathie

amyloïde, les neuropathies carentielles, donnent des crampes et des broiements en étau des

mollets, des paresthésies douloureuses générés par le contact du sol susceptibles

d’empêcher la marche.

# Marche hystérique

On compte une grande variété de manifestations hystériques s’exprimant à la marche. Elles

sont toutefois de plus en plus rares, mais peuvent impliquer dans les formes graves,

l'impossibilité d'utiliser les membres inférieurs. Fait caractéristique, cette impossibilité

s’exprime uniquement en position verticale et le patient retrouve sa mobilité une fois allongé,

sans que l’on note de signe neurologique objectif. La pseudo-paralysie douloureuse est

déclenchée au moindre mouvement (akinesia algera). La pseudo-paralysie d'angoisse de la

marche est une caricature d’abaso-phobie. La marche robotique s’accompagne d'un

mouvement de la tête comparé à celui d'un oiseau. Dans la marche bondissante, les pieds

entrant en contact avec le sol déclenchent des sauts, des mouvements de danse et de

course. La camptocormie qui est un autre trouble curieux de la marche hystérique, décrit

initialement chez les soldats de la première guerre mondiale (marche des tranchées), se

caractérise par une incurvation du tronc en avant, avec une extension paradoxale de la tête,

attitude qui seule permet le déplacement du sujet. Cette camptocormie doit être distinguée

de celle observée lors d'une maladie organique, comme la maladie de Parkinson ou des

maladies neuromusculaires. Les pseudo-hémiplégiques hystériques qui traînent leur jambe

atteinte dans un mouvement de patinage et la propulsent sans que le pied quitte le sol et que

la jambe effectue une circumduction, alors que le membre supérieur conserve souvent un

balancement physiologique. Le pied est traîné à la manière d'un corps inerte frottant ou

mieux balayant le sol (Charcot) : c'est la démarche en draguant.

# Autres troubles de la marche

• Marche des atteintes frontales
Les pieds sont collés au sol, “ aimantés ”. La marche est très lente, à petits pas, mais

contrairement au syndrome parkinsonien, le polygone de sustentation est élargi et les

membres inférieurs en extension. Il existe souvent une rétropulsion marquée. Cette marche

fait suspecter :

- une hydrocéphalie à pression normale,

- une démence frontale évoluée,

- des accidents vasculaires à répétitions entraînant une leucoencéphalopathie périventriculaire,

- des hématomes sous-duraux.

• Marche des myopathies

La faiblesse de la musculature pelvienne en provoquant un défaut de fixation de la hanche

lors de l’appui donne une démarche dandinante, en canard. Dans la forme complète, le

bassin est projeté en avant et le dos est tenu très en arrière. S’il s’y ajoute un steppage par

atteinte de la musculature distale qui oblige à lever haut les genoux, on obtient une

démarche dite “ Roi de comédie ” (Brissaud).

Orientation diagnostique face à un trouble de l’équilibre

1. Généralités

1.1 Fonction posturale et structures concernées

La fonction posturale permet le maintien de la station debout (équilibre postural) et la

locomotion bipédale (la marche). La marche est considérée comme l’enchaînement de

déséquilibres contrôlés.

Toute atteinte, d’une des structures qui assurent cette fonction volontaire, automatique et

réflexe, peut être à l’origine d’un trouble de l’équilibre : appareil locomoteur et système

nerveux.

Structures périphériques : les muscles striés, les os, les articulations,

les vaisseaux qui les irriguent,

le système nerveux périphérique et

les jonctions neuro-musculaires.

Structures centrales : les organes d’intégration, de contrôle et de commande

(schéma en trois systèmes)

- système effecteur (tronc cérébral, moelle)

efférences extra-pyramidales issues du tronc cérébral

(voies vestibulo-spinales, réticulo-spinales, tecto-spinales)

Voies destinées aux motoneurones spinaux

(contrôle des muscles antigravidiques du cou, du rachis et des racines des membres

inférieurs)

- systèmes d’afférence et de coordination

système vestibulaire,

système propioceptif (sensibilité profonde)

système cérébelleux.

Si ajoute les afférences visuelles et cutanées

- systèmes moteurs hémisphériques

le cortex frontal (aires préfrontales, prémotrices)

le cortex pariétal (aires associatives)

les noyaux gris (strio-pallidal), le thalamus

le cortex rolandique (point de départ des fibres cortico-spinales)

De nombreuses causes

peuvent être responsables d’un trouble de l’équilibre

il faut savoir rechercher une cause ophtalmologique, ORL, rhumatologique ou orthopédique

et neurologique

2. Conduite à tenir chez un sujet présentant un trouble de l’équilibre

2.1 Anamnèse

l’âge du patient et mode de vie attention au sujet âgé +++

Le mode d’installation du trouble aigu (quelques heures ou jours),

subaigu (quelques semaines ou mois)

chronique (quelques mois ou années)

Description par le patient du trouble de l’équilibre et ses conséquences

(! aux chutes chez le sujet âgé)

des signes associés :

douleurs (rhumatismales / neurogènes)

diminution force et de la sensibilité

céphalées, nausées, vomissement, vertiges +++

acouphènes (orientation ORL)

surdité

troubles visuels…

Faire préciser les antécédents médicaux et chirurgicaux

les antécédents familiaux (causes héréditaires ?)

les facteurs de risque (cardio-vasculaire)

les traitements médicamenteux

l’existence anorexie, amaigrissement, asthénie (AEG)

la consommation de toxiques (alcool)

l’existence de trouble cognitif (sujet âgé)

si le trouble intéresse l’équilibre statique +++

le maintien debout ou assise

si le trouble et / ou associé à un trouble cinétique +++

la marche

si le trouble est permanent ou intermittent

les circonstances favorisantes (positionnelles,

dynamiques, ou favorisé par l’obscurité)

Face à un trouble de l’équilibre l’interrogatoire doit être dirigé

sur ce qui est suspect d’être vestibulaire ou proprioceptif ou cérébelleux

sans oublier les facteurs aggravant (visuel, articulaire …)

surtout chez le sujet âgé

2.2 Examen du patient

2.2.1 Examen général comprenant particulièrement :

une évaluation de l’attitude axiale du sujet, les pieds joints au garde à vous

un examen articulaire mouvements passif et actif …

un examen moteur musculaire amyotrophie ou hypertrophie, fasciculations,

douleurs, réflexe idiomusculaire,

force segmentaire et globale …

syndrome pyramidal (atteinte centrale)

un examen sensitif sensibilité superficielle, thermo-algique et profonde

un examen visuel cécité, cataracte …

un examen auditif surdité (épreuve de Weber et de Rinne) …

Le temps essentiel est l’analyse du trouble de l’équilibre (station debout et lors de la marche)

Trois types d’atteintes doivent être recherchés : atteinte proprioceptive, cérébelleuse et

vestibulaire.

2.2.2.1 recherche d’une ataxie proprioceptive

Elle est secondaire à l’interruption des afférences arthrokinétiques quel que soit son niveau

(racines, cordons postérieurs de la moelle, thalamus …), mais le plus souvent bilatérale

Les éléments du diagnostic sont :

En position debout, statique instable avec oscillations en tous sens et chute non latéralisée

(= aggravation) à l’occlusion des yeux (signe de Romberg)

Une démarche talonnante (jambe jetée trop haute qui retombe brutalement sur les talons)

Autres signes pouvant être présents si atteinte de la sensibilité profonde :

- ataxie cinétique

incoordinations à l’épreuve doigt-nez ou talon-genou aggravée par l’occlusion des yeux

main instable ataxique (repos et maintien de postures)

- troubles subjectifs (douleur en étau, striction ou impression de marcher sur du coton)

- troubles objectifs (hypopalesthésie ou apalesthésie (diapason), altération du sens

position des segments de membres)

Proprioceptif ou vestibulaire

si les troubles de l’équilibre sont aggravés

par l’obscurité et l’occlusion des yeux

2.2.2.2 Incoordination cérébelleuse

Une des caractéristiques de cette incoordination, par rapport à l’ataxie proprioceptive, est de

ne pas être révélée ni aggravée par la suppression du contrôle visuel. L’attention soutenue

peut en partie corrigée cette incoordination.

En station debout le sujet est instable, il écarte les membres supérieurs et écarte les pieds. Il

augmente ainsi pour le maintien de la station debout son polygone de sustentation.

Au garde à vous, pieds joint l’instabilité est manifeste (danse des tendons des jambiers

antérieurs +++). La poussée favorise la position initiale pieds écartés.

L’intensité de l’instabilité reste inchangée à l’occlusion des yeux.

Dans les formes légères, l’instabilité peut apparaître en position d’appui unipodal ou dans la

position du “ funambule ”.

La démarche est dite ébrieuse (conservation de la direction avec des pas inégaux et

irréguliers, bras et pieds écartés). L’instabilité est plus nette lors du démarrage et des demitours.

Recherche des autres signes d’atteinte cérébelleuse :

- hypermétrie, adiadococinésie, dyschronométrie, dysarthrie, hypotonie (manœuvre de

Stewart-Holmes), réflexes ostéo-tendineux pendulaires …

se rappeler que le syndrome cérébelleux statique et locomoteur = vermien

que le syndrome cérébelleux cinétique = hémisphérique

les signes cliniques sont homolatérales

2.2.2.3 Trouble de l’équilibre d’origine vestibulaire

Ils sont fréquents.

Trois fois sur quatre le symptôme d’appel “vertige” +++.

Attention il s’agit d’employer le mot vertige dans son cadre médical :

“ Illusion du déplacement du corps dans l’espace ou des objets environnants par rapport au

corps ”. Le déplace est rotatoire +++. Le vertige s’accompagne de nausées voire de

vomissements (pouvant être responsable de céphalées liées à l’effort), de sensations de

malaise avec sueurs et pâleur, de manifestations lipothymiques et d’anxiété. Les vertiges

brefs durent de 10 à 20 secondes et sont répétés et peuvent être prolongés (15 à quelques

heures). Les vertiges prolongés durent de quelques heures à plusieurs jours et sont uniques.

Si les circonstances déclenchantes sont les mouvements de tête, une rotation brusque (en

décubitus) ou le retournement dans le lit, l’origine la plus probable est vestibulaire. Cette

origine peut être conforter par l’existence de signes cochléaires : acouphènes et surdité.

L’exploration d’un trouble de l’équilibre d’origine vestibulaire débute comme celle des autres

troubles de l’équilibre. La manœuvre de Romberg (pieds joints au garde à vous et occlusion

des yeux) permet de déceler l’instabilité après quelques secondes= latéralisée qui se fera

toujours du même coté. Les manœuvres sensibilisatrices peuvent être la marche en position

“ funambule ” ou le piétinement aveugle (manœuvre de Fukuda). Il convient de rechercher

un nystagmus +++ et une démarche en étoile

L’occlusion des yeux favorise l’apparition

ou aggrave le trouble de l’équilibre d’origine vestibulaire

Le bilan audiométrique de même que l’épreuve calorique seront à envisager.

3. Etiologies en fonctions de l’atteinte

3.1 Troubles de l’équilibre avec vertiges

3.1.1 Diagnostic topographique

3.1.1.1 Syndrome périphérique % explorations ORL

Lésion du labyrinthe ou du nerf vestibulaire jusqu’à sa terminaison dans les noyaux

vestibulaires.

Le syndrome périphérique est dit harmonieux +++ (concordance des signes) et associe :

- vertiges vrais rotatoires mal tolérés

- chute est latéralisée

- nystagmus horizontal ou horizonto-rotatoire (battement rapide coté opposé à l’atteinte)

- prépondérance des signes fonctionnels par rapport aux signes physiques en dehors

des épisodes vertigineux

- acouphènes et surdité fréquents mais non pathognomoniques

3.1.1.2 syndrome central % explorations neurologiques (IRM …)

Le syndrome central est dit dysharmonieux +++ et associe :

- vertige rotatoire de caractère moins franc (tangage)

- instabilité non ou moins systématisée

- non latéralisé

- le nystagmus, s’il est de type unique, peut aider pour la localisation lésionnelle

vertical % pédonculaire

horizontal % protubérance

rotatoire % bulbaire

- nystagmus multidirectionnel

- absence classique de signes cochléaires

3.1.2 Etiologies

Si grand vertige unique pensez à :

A l’atteinte traumatique du labyrinthe % diagnostic aisé si traumatisme crânien, otorragie,

paralysie faciale, signes cochléaires (attention aux complications à distance) = urgence

La neuronite vestibulaire aiguë % trouble de l’équilibre intense dont la durée est de quelques

heures à quelques jours origine virale (zona, varicelle, oreillons …)

Méfiance cependant : le syndrome de Wallenberg (atteinte ischémique plus fréquemment de

la fossette latérale du bulbe = urgence) débute par un vertige +++.

Si grandes crises répétitives pensez à :

Maladie de Ménière (hyperpression du liquide endolymphatique, hydrops labyrinthique). Elle

évolue par poussées et se manifeste par : une sensation de plénitude intra-auriculaire, des

acouphènes sévères (bruit du vent ou de la mer) qui précédent un vertige rotatoire intense

avec signes neurovégétatifs.

L’examen du patient lors de la crise : syndrome vestibulaire harmonieux, un nystagmus

horizonto-rotatoire net et surdité de perception (Weber, Rinne).

La crise cède progressivement et sa fréquence est de 1 à 2 par an habituellement. Les

séquelles sont classiques.

Diagnostics différentiels : otite moyenne aiguë,

otospongiose

Otite chronique, labyrinthite, otospongiose et tumeurs de l’angle ponto-cérébelleux (les plus

classiques : le neurinome de l’acoustique ; méningiome) sont les autres étiologies plus

rarement en cause.

Si vertiges très brefs et répétés pensez au :

Vertige positionnel paroxystique bénin (VPPB) périphérique (cupulolithiase du canal semicirculaire

postérieur). La durée du vertige rotatoire est de 10 à 20 secondes. Le vertige est

déclenché que par le changement de position +++ de la tête (coucher, lever, retournement

au lit, regard vers le haut ou le bas).

! ! ! Le vertige positionnel paroxystique central est également déclenché par le changement

de position mais contrairement au VPPB le vertige persiste ensuite. Il peut être le seul signe

de découverte d’une tumeur de fosse postérieure.

3.2 Trouble de l’équilibre d’origine cérébelleuse

3.2.1 syndrome cérébelleux d’installation aiguë % Scanner (urgence vasculaire) %

IRM

Si isolé et unilatéral

Cause traumatique (généralement évidente) = urgence

Accidents vasculaires % scanner urgence +++ (ischémie, hémorragie) = urgence

plutôt hémorragique si :

- début brutal

- grand vertige, nausées et vomissement, céphalée

- syndrome cérébelleux secondaire unilatéral avec nystagmus

- puis signes souffrances du tronc cérébral et trouble de la vigilance

plutôt ischémique si pas cet effet “ tâche d’huile ” :

- la surveillance est indispensable +++, risque d’évolution vers une forme pseudotumorale

de l’infarctus par œdème compressif du quatrième ventricule

(hypertension intracrânienne = dérivation neurochirurgicale)

Abcès à pyogènes d’origine otitique = devenu rare

Si isolé et global

Contexte infectieux :

- ataxie aiguë primitive (virale ?) % évolution favorable

- complications de certaines fièvres éruptives (rougeole, varicelle, mononucléose

infectieuse +++)

Contexte toxique :

- la première cause est l’intoxication alcoolique aiguë

- les solvants

- l’hydantoïne

- le 5’fluoro-uracyl …

Si accompagné de signes neurologiques

Encéphalites de toutes origines (signes neurologiques diffus)

Témoins d’une atteinte vasculaire territoriale : syndrome de Wallenberg (syndrome alterne)

Du coté de la lésion :

- atteinte du nerf V (anesthésie faciale thermoalgique et non tactile)

- atteinte des nerfs IX, X, XI bulbaire (troubles de déglutitions, de la phonation, hoquet,

paralysie de l’hémivoile, de l’hémipharynx et de la corde vocale)

- un syndrome de Claude Bernard-Horner (sympathique du bulbe)

- hémisyndrome cérébelleux statique > cinétique (pédoncule inférieur)

- syndrome vestibulaire (noyaux vestibulaires)

Du coté opposé à la lésion

- hémianesthésie dissociée thermoalgique respectant la face

3.2.2 Syndrome cérébelleux d’installation subaiguë % IRM

Si isolé

Atrophie cérébelleuse alcoolique (trouble statique et de la marche)

Syndrome paranéoplasique (syndrome cérébelleux plus complet, recherche anticorps antineuronaux

LCR)

Myxœdème = exceptionnel

Si associé

Tumeur du tronc cérébral

Sclérose en plaques

Malformation de la charnière cervico-occipitale (IRM +++, classification, ! association avec

syringomyélie)

Maladie de Creutzfeldt-Jakob (démence d’évolution rapide, EEG, Protéine 14.3.3, codon

129)

3.2.3 Syndrome cérébelleux d’installation progressive % IRM, arbre généalogique +++

Si isolé

Atrophie cérébelleuse corticale tardive sporadique

% précocité, importance et prédominance des troubles de l’équilibre

Atrophie cérébello-olivaire familiale

% apparition secondaire de troubles sphinctériens ou une démence

Si associé à d’autres signes neurologiques
Les hérédo-dégénérescences spino-cérébelleusses

- Maladie de Friedrich (autosomique récessive) : syndrome cérébelleux statique,

syndrome radiculo-cordonal postérieur avec aréflexie, signe de Babinski, nystagmus,

dysmorphie (pieds-creux cypho-scoliose), + / - une myocardiopathie et un diabète

- hérédo-ataxie de Pierre Marie (autosomique dominant) est plus rareassociation d’un

syndrome cérébelleux et d’une paraparésie spasmodique

D’autres formes d’atteinte dégénératives ont été décrites et il existe pour certaines d’entre

elles des tests génétiques.

L’atrophie olivopontocérébelleuse (sporadique)

Elle se manifeste par des troubles de l’équilibre, de la marche puis se complète par

l’apparition de signes parkinsoniens et de troubles oculomoteurs (elle appartient au groupe

des atrophies multisystématisées)

3.3 Troubles de l’équilibre d’origine sensitive profonde

3.3.1 atteinte du système nerveux périphérique % EMG

Il s’y associe les autres signes du syndrome neurogène périphérique.

Prédominance de l’atteinte sensitive profonde dans les polynévrites toxiques (alcool),

hérédodégénérative (maladie de Djerrine-Sottas) ou métabolique (maladie de Refsum, acide

phytanique). Les polyradiculonévrites qu’elles soient aiguës (syndrome de Guillain-Barré) ou

chronique sont également essentiellement ataxiques.

3.3.2 atteinte d’origine médullaire % IRM médullaire complète en urgence, potentiels

évoqués

Syndrome cordonal postérieur

Il associe ataxie, douleurs (paresthésies, sensation d’étau), sensation de peau cartonnée,

avec lors de la flexion de la nuque apparition de décharges électriques (signe de Lhermitte

+++).

Rechercher :

Une compression médullaire (lipome, cervicarthrose (paraparésie, troubles sphinctériens) …)

Un syndrome d’“ hémisection ” de moelle (syndrome de Brown-Séquard)

Une sclérose combinée de la moelle (+ signes pyramidaux)

% maladie de Biermer

% paranéoplasique

% diabète …

Syndrome radiculo-cordonal postérieur

Associe au syndrome cordonal postérieur, les signes d’atteinte radiculaire (aréflexie,

hypotonie musculaire, hyperlaxité ligamentaire, des douleurs fulgurantes (efforts), une

anesthésie viscérale, des troubles trophiques, osseux ou articulaires

Le tabès dorsal

Méningo-myélo-radiculite syphilitique …

3.4 Autres étiologies

Les atteintes thalamiques et pariétales (syndrome ataxique controlatéral)

Syndromes parkinsoniens

