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Avant-propos à la sixiŁme Ødition
Cette sixiŁme Ødition du rØfØrentiel de neurologie, en adØquation avec le programme des ECNi du 
second cycle, a ØtØ actualisØe moins de deux ans aprŁs la cinquiŁme Ødition, ce qui a permis d’enrichir 
les diffØrents chapitres et en particulier l’iconographie, d’ajouter des dossiers de mise en situation 
pratique, mais Øgalement de prØciser pour chaque item la hiØrarchisation des objectifs de rang�A et 
de rang�B, afin de faciliter l’apprentissage selon les recommandations de la rØforme du second cycle. 
Les connaissances de rang�C qui concernent le troisiŁme cycle sont parfois mentionnØes dans des 
rubriques « Pour en savoir plus ». Elles ne feront pas l’objet de questions aux ECNi mais permettront 
aux Øtudiants qui souhaitent se destiner à la discipline de neurologie d’Ølargir leurs connaissances 
avant leur prise de fonction.
Comme pour chaque Ødition, les Øtudiants pourront Øgalement consulter le site internet du collŁge 
des enseignants de neurologie (www.cen-neurologie.fr) pour des rappels utiles de sØmiologie avec 
des vidØos illustratives. Le rØfØrentiel sera Øgalement disponible en totalitØ sur ce site dans l’onglet 
du deuxiŁme cycle.
Nous tenons à remercier tout particuliŁrement les enseignants du CollŁge de neurologie et Øgalement 
des autres disciplines, qui ont participØ à la rØdaction, à l’actualisation et à la relecture des chapitres 
de ce rØfØrentiel.
Nous espØrons que ce livre permettra au plus grand nombre d’Øtudiants en mØdecine d’acquØrir 
les connaissances de notre discipline, non seulement pour la prØparation de l’ECNi, mais aussi pour 
mieux apprØhender leur pratique en stage, puis leur parcours professionnel.

Professeur Luc Defebvre, président du CEN
pour le CollŁge des enseignants de neurologie

et le comitØ Øditorial du rØfØrentiel�:
Yannick BØjot, Mikael Mazighi, Alain CrØange et Luc Defebvre
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Note de l’Øditeur
Dans le respect de la RØforme du deuxiŁme cycle des Øtudes mØdicales (R2C), les connaissances ras-
semblØes dans cet ouvrage sont hiØrarchisØes en rang�A, rang�B et rang�C à l’aide de balises et d’un 
code couleur�:
A  �Connaissances fondamentales que tout Øtudiant doit connaître en fin de deuxiŁme�cycle.
B  ��Connaissances essentielles à la pratique mais relevant d’un savoir plus spØcialisØ que tout interne 

d’une spØcialitØ doit connaître au premier jour de son DES.
C  �Connaissances spØcifiques à un DES donnØ (troisiŁme cycle).
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Au sein des tableaux de hiØrarchisation des connaissances, les objectifs grisØs avec astØrisque�* 
ne sont pas abordØs dans l’ouvrage (dans la version ebook de l’ouvrage, cette information est 
signalØe uniquement par l’astØrisque�*).
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SDC	 Structure spécialisée douleur chronique
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SEP	 Sclérose en plaques
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TEP	 Tomographie par émission de positons
TGO	 Transaminase glutamique-oxaloacétique
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TPHA	 Treponema Pallidum Hemagglutinations Assay
TPMT	 Thiopurine S-méthyltransférase
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VPPB	 Vertige positionnel paroxystique bénin
WFNS	 World Federation of the Neurosurgical Societies
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Hiérarchisation des connaissances

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
A  PrØvalence, 

ØpidØmiologie
Connaître les principaux chiffres liØs à 
la consommation d’alcool en France 
(source�: BEH 2019)

 

A  DØfinition Connaître les dØfinitions des termes 
suivants�: addictologie, non-usage, 
usage à faible risque, mØsusage, 
usage à risque, usage nocif (CIM�11), 
dØpendance (CIM�11)

 

A  DØfinition Comparaison dØpendance (CIM�11) 
et trouble de l’usage de l’alcool 
(DSM�5)

La dØpendance (CIM�11) correspond aux 
troubles de l’usage d’alcool modØrØ à 
sØvŁre (DSM�5)

A  Diagnostic 
positif

Connaître les repŁres de consom-
mation d’alcool dØfinissant l’usage à 
faible risque

RepŁres de SantØ publique France dØfinis 
en 2017 et communiquØs en 2019

1
Item 76 � Addiction à 
l’alcool. Complications 
neurologiques de 
l’alcoolisme

I.	 Complications neurologiques de l'intoxication alcoolique aiguë
II.	 Complications neurologiques aiguës du sevrage alcoolique
III.	 Complications neurologiques de l'intoxication alcoolique chronique
IV.	 Complications neurologiques indirectes de l'alcoolisme

Objectifs pédagogiques
 	RepØrer, diagnostiquer, Øvaluer le retentissement d’une addiction à l’alcool.
 	Expliquer les indications et principes du sevrage thØrapeutique.
 	Savoir rechercher et reconnaître les signes d’un syndrome de sevrage à l’alcool et les 
accidents de sevrage (convulsion et delirium tremens).

 	Savoir diagnostiquer une intoxication alcoolique aiguº avec ou sans coma Øthylique.
 	Connaître les signes de l’encØphalopathie de Gayet-Wernicke, ses mØcanismes et 
complications.

 	Connaître les complications mØdicales gØnØrales principales de la consommation 
d’alcool.

 	Savoir prendre en charge un accident de sevrage (crise convulsive ou delirium tremens).

�
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Rang Rubrique Intitulé Descriptif
A  Diagnostic 

positif
Savoir diagnostiquer usage nocif et 
dØpendance selon les critŁres de la 
CIM�11

Le diagnostic de dØpendance repose sur 
l’association de trois critŁres au moins 
dans l’annØe qui prØcŁde et le diagnostic 
d’usage nocif requiert l’Ølimination du 
diagnostic de dØpendance (ils s’excluent 
mutuellement)

A  Diagnostic 
positif

Savoir dØpister un mØsusage d’alcool�: 
verres standards, consommation 
dØclarØe, AUDIT-C

Le dØpistage du mØsusage d’alcool est 
systØmatique pour tout nouveau patient, 
en particulier aux urgences, et repose sur 
l’interrogatoire, au mieux avec l’aide du 
questionnaire AUDIT-C

A  Diagnostic 
positif

Savoir rechercher et reconnaître les 
signes d’un syndrome de sevrage à 
l’alcool et les accidents de sevrage 
(convusion et delirium tremens)

Faire le diagnostic clinique, Øliminer les 
diagnostics diffØrentiels

A  Identifier une 
urgence

Savoir diagnostiquer une intoxication 
alcoolique aiguº avec ou sans coma 
Øthylique (diagnostic diffØrentiel) et 
rechercher les troubles mØtaboliques 
associØs

Faire le diagnostic clinique, Øliminer les 
diagnostics diffØrentiels, rechercher hypo-
glycØmie, aciodocØtose, hyponatrØmie

A  Diagnostic 
positif

Connaître l’association frØquente 
du mØsusage d’alcool avec d’autres 
pathologies addictives et psychia-
triques, qu’elles soient primaires ou 
secondaires

Les troubles psychiatriques associØs au 
mØsusage d’alcool peuvent Œtre primaires 
(existant avant l’installation du mØsusage, 
qui peut avoir une fonction autothØra-
peutique) ou secondaires (la consom-
mation d’alcool entraîne des symptômes 
voire des troubles psychiatriques, anxieux 
ou dØpressifs en particulier)

A  Diagnostic 
positif

Connaître les principales complica-
tions sociales du mØsusage d’alcool et 
le lien avec la prØcaritØ

 

A  Examens 
complØmentaires

Connaître les marqueurs biologiques 
usuels de consommation d’alcool�: 
alcoolemie, GGT, volume globulaire 
moyen, transferrine dØsialysØe

Les marqueurs usuels de consommation 
d’alcool sont l’alcoolØmie, la gamma�GT, 
le VGM et la transferrine dØsialylØe

A  Diagnostic 
positif

Connaître les complications mØdi-
cales gØnØrales principales de la 
consommation d’alcool

A  DØfinition Connaître les principes de base de 
la prØvention primaire du mØsusage 
d’alcool

 

B  Prise en charge Connaître le RPIB (repØrage prØcoce 
et intervention brŁve) et son contenu

Le RPIB comprend le dØpistage systØ-
matique d’un mØsusage d’alcool et une 
intervention brŁve en cas de mØsusage 
sans dØpendance

�

�
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Item 76 � Addiction à l’alcool. Complications neurologiques de l’alcoolisme 1

A  L’alcoolisme est la cause directe ou indirecte de 15 à 25�% des hospitalisations et d’environ 
41 000 dØcŁs par an en France1.
L’identification d’un alcoolisme chronique est le plus souvent aisØe�: consommation excessive 
reconnue, prØsence de plusieurs signes cliniques (faciŁs vultueux, couperose du visage, parfois 
rhinophima) et de signes biologiques (macrocytose, augmentation des �-GT).
Plusieurs mØcanismes peuvent expliquer les effets de l’alcool sur le systŁme nerveux�:
�	 toxicitØ directe�: l’alcool se fixe sur les phospholipides membranaires, notamment sur les 

rØcepteurs des systŁmes gabaergique et glutamatergique, entraînant une dysfonction des 
canaux ioniques ;

�	 toxicitØ indirecte�: carences vitaminiques (dues à une mauvaise nutrition et à une gastrite 
chronique), consØquences de l’atteinte d’organes retentissant sur le cerveau (insuffisance 
hØpatique, cardiomyopathie alcoolique, dØpression immunitaire) ou de troubles induits 
(traumatismes crâniens, accidents).

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
A  Prise en charge Connaître les principes de la prise en 

charge
La prise en charge doit Œtre globale, 
biopsycho-sociale et pluridisciplinaire, 
et les objectifs gØnØraux peuvent Œtre�: 
un arrŒt complet des consommations ou 
abstinence ; le retour à un usage à faible 
risque ; voire une rØduction des consom-
mations dans un objectif de rØduction 
des risques

A  Prise en charge Connaître les principes de l’entretien 
motivationnel

Cf. item�1

B  Prise en charge Savoir prendre en charge un sevrage 
encadrØ d’alcool

Le sevrage de l’alcool peut Œtre rØalisØ 
en ambulatoire, par tout mØdecin, ou 
lors d’une hospitalisation, et nØcessite 
la prØvention des signes et accidents de 
sevrage

B  Prise en charge Savoir prendre en charge un acci-
dent de sevrage (crise convulsive ou 
delirium tremens)

Un accident de sevrage nØcessite une 
hospitalisation et doit Œtre traitØ par 
benzodiazØpines demi-vie longue à forte 
dose, dØgressive sur une à deux semaines, 
vitamine B1 parentØrale et hydratation 
adaptØe

B  Prise en charge Connaître l’existente des groupes 
d’entraide et des structures de soins 
en addictologie

 

B  Prise en charge Connaître l’existence de mØdica-
ments spØcifiques dans la dØpen-
dance à l’alcool

MØdicaments d’aide à la diminution de 
la consommation (nalmØfŁne, baclofŁne) 
et au maintien de l’abstinence aprŁs un 
sevrage (acamprosate, naltrexone, disulfi-
ram, baclofene)

�

1	 D’aprŁs le Bulletin ØpidØmiologique hebdomadaire de fØvrier 2019 ; www.santepubliquefrance.fr/
determinants-de-sante/alcool.
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Quand la symptomatologie n’est pas typique, il faut penser à une autre cause que l’alcool et ne pas 
facilement attribuer une symptomatologie neurologique au seul alcoolisme connu d’un patient.
L’alcoolisme chronique est habituellement associØ à un tabagisme chronique et aux 
complications neurologiques de celui-ci (mØtastase cØrØbrale d’un cancer bronchique, 
encØphalopathie respiratoire due à une BPCO, etc.).
Plusieurs de ces complications doivent Œtre prØvenues en prescrivant chez tout patient alcoolique 
hospitalisØ, quelle qu’en soit la raison, un supplØment vitaminique B1, B6, B12, folates et PP.
Les complications neurologiques de l’alcoolisme chronique sont souvent associØes chez un 
mŒme patient.

I. Complications neurologiques de l'intoxication 
alcoolique aiguë

A. Ivresse simple
ConsØquence de l’action de l’alcool notamment sur la substance rØticulØe du tronc cØrØbral, 
les noyaux vestibulaires, le cervelet et le cortex, l’ivresse banale associe jovialitØ, hypomanie 
(parfois tristesse), propos incohØrents et dysarthrie, troubles cØrØbelleux et vertiges.
Le diagnostic repose sur la mesure de l’alcoolØmie.

B. Ivresse pathologique
L’ivresse pathologique associe des troubles du comportement (agressivitØ, violences, 
dangerositØ, actes clastiques dØlictueux), parfois des hallucinations et un dØlire. Elle est suivie 
d’un sommeil profond et d’une amnØsie lacunaire.

C. Ivresse convulsivante
Par abaissement du seuil ØpileptogŁne, il s’agit le plus souvent d’une crise gØnØralisØe unique 
au cours d’une intoxication aiguº chez un buveur occasionnel, ne nØcessitant pas de traitement 
antiØpileptique.

D. Coma éthylique
En cas d’absorption massive d’alcool, une encØphalopathie peut s’installer sous la forme d’une phase 
d’obnubilation puis de stupeur, enfin de coma Øthylique qui peut comporter des signes de gravitØ 
(arØactivitØ, mydriase, hypotonie, dØpression respiratoire, hypothermie, hypotension) engageant le 
pronostic vital et nØcessitant alors le transfert en rØanimation oø seront prØvenues les complications.
Des sØquelles (compressions nerveuses pØriphØriques tronculaires et/ou plexuelles, troubles 
mnØsiques post-anoxiques) sont possibles.

Trois troubles mØtaboliques devront systØmatiquement Œtre recherchØs dans ce contexte car susceptibles 
d’engager le pronostic vital�: hypoglycØmie, acidocØtose, hyponatrØmie (principalement chez le gros buveur 
de biŁre), qu’il conviendra de ne pas corriger trop rapidement (risque de myØlinolyse centropontine, cf. infra).
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Item 76 � Addiction à l’alcool. Complications neurologiques de l’alcoolisme 1

II. Complications neurologiques aiguës du sevrage 
alcoolique

L’alcool agit comme agoniste des rØcepteurs GABA (fonction inhibitrice). Le sevrage entraîne 
une diminution de la transmission gabaergique, avec pour consØquence une hyperexcitabilitØ. 
Le sevrage correspond à un arrŒt complet ou à une diminution de la consommation. Il est 
souvent contemporain d’une affection intercurrente (pathologie infectieuse, traumatisme) 
qu’il importe d’identifier et de traiter.

A. Crise d'épilepsie
Elle survient surtout chez un patient encore jeune, stade oø les autres complications neuro

logiques sont encore rares.
Il s’agit le plus souvent d’une crise gØnØralisØe tonicoclonique, unique ��mais des Øtats de mal 
peuvent survenir dans 5�% des cas�� dans les 12 à 24�heures du sevrage.
L’EEG est le plus souvent normal, des anomalies paroxystiques à la stimulation lumineuse 
intermittente sont possibles. Une premiŁre crise nØcessite une imagerie cØrØbrale, car elle peut 
rØvØler une pathologie associØe.
B  Il n’y a pas d’indication à un traitement antiØpileptique mais on peut utiliser ponctuellement 

des benzodiazØpines, afin de diminuer les autres symptômes de sevrage.

B. Delirium tremens
A  Les signes de dØbut (« prØ-delirium tremens ») doivent Œtre dØpistØs�: inversion du rythme 
nycthØmØral, cauchemars, irritabilitØ, anxiØtØ, sueurs, tremblement postural des mains.
B  Ces signes de dØbut nØcessitent d’urgence�:

�	 une hydratation per os avec vitaminothØrapie (B1, B6 et PP) ;
�	 les benzodiazØpines per os (diazØpam, clonazØpam) ou par voie parentØrale (diazØpam) 

en cas d’agitation plus importante, imposant une surveillance cardiorespiratoire. Ce 
traitement a un double intØrŒt�: prise en charge symptomatique de l’agitation et prØvention 
de l’Øvolution vers un delirium tremens avØrØ.

A  En l’absence de traitement, l’Øvolution se fait vers un delirium tremens�: syndrome confuso-
onirique avec propos incohØrents, agitation, hallucinations multiples surtout visuelles avec 
zoopsie et scŁnes d’agression, causes d’agressivitØ et de rØactions de frayeur. Le syndrome 
physique associe fiŁvre, sueurs, trØmulations, parfois signes de dØshydratation, modification 
de la pression artØrielle, tachycardie, troubles du rythme. Des crises d’Øpilepsie, voire un Øtat 
de mal, peuvent survenir.
B  Le delirium tremens est une urgence mØdicale dont le traitement associe�:

�	 hydratation adaptØe au bilan Ølectrolytique qui doit Œtre rØpØtØ, avec surveillance de la 
diurŁse, apport vitaminique (B1, B6, PP), correction de l’hypokaliØmie ;

�	 benzodiazØpines�IV (dose de charge par diazØpam 10�mg par heure). Il est souhaitable de 
disposer de moyens de rØanimation et d’un antidote des benzodiazØpines (flumazØnil) ; en 

La seule hospitalisation peut Œtre l’occasion d’un sevrage.
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cas d’insuffisance hØpatocellulaire, on privilØgiera des benzodiazØpines mØtabolisØes par 
conjugaison (plutôt que par oxydation), telles que le lorazØpam ;

�	 correction de l’hyperthermie (antipyrØtiques) ;
�	 recours prudent aux neuroleptiques (surveillance, diminution rapide de la posologie, 

uniquement si les hallucinations persistent malgrØ les benzodiazØpines) ;
�	 sans oublier le traitement des facteurs favorisants ou aggravants (infection pulmonaire, 

traumatisme, par exemple).

C. Prévention des manifestations neurologiques du sevrage 
alcoolique

Le sevrage thØrapeutique à but de prØvention des complications de l’alcoolisme se rØalise en 
ambulatoire ou en milieu institutionnel. Il associe hydratation, prescriptions vitaminiques et 
traitement par benzodiazØpine pendant une semaine à dose dØgressive.

III. Complications neurologiques de l'intoxication 
alcoolique chronique

A. Encéphalopathies
1. Encéphalopathie de Gayet-Wernicke (ou de Wernicke-Korsakoff)

A  Due à une carence en vitamine�B1, parfois induite par un apport glucidique, son diagnostic 
doit Œtre posØ au dØbut devant un seul des signes suivants ou en prØsence de leur 
association�:
�	 syndrome confusionnel ;
�	 signes oculomoteurs�: paralysie oculomotrice, paralysie de fonction, nystagmus ;
�	 syndrome cØrØbelleux statique ;
�	 hypertonie oppositionnelle.
En dehors du dosage de la vitamine�B1 (effondrØ), le diagnostic est fait par l’IRM cØrØbrale 
(hypersignaux FLAIR des corps mamillaires). Le traitement, urgent, repose sur la vitamine 
B1�IV sans attendre les resultats des dosages. il est surtout preventif�: supplØmentation 
systØmatique en vitamine� B1 de tout patient alcoolique chronique dØnutri, prescription 
systØmatique de vitamine�B1 lors d’un apport glucosØ chez un patient dØnutri ou Øthylique.

2. Encéphalopathie pellagreuse
Due à une carence en vitamine PP, elle associe confusion mentale et hypertonie extrapyramidale ; 
troubles digestifs et signes cutanØomuqueux (glossite, desquamation) sont trŁs inconstants. 
Le traitement repose sur la vitamine PP parentØrale (500�mg par jour). Il est surtout prØventif�: 
prescription systØmatique de vitamine PP à tout patient alcoolique dØnutri.

3. Encéphalopathie hépatique
Secondaire à l’insuffisance hØpatique (cirrhose), elle comporte une confusion mentale associØe 
à un astØrixis (flapping tremor), fait de myoclonies dites nØgatives (correspondant à une 
chute transitoire du tonus responsable de mouvements de flexion brusque puis extension des 
poignets lors de la man�uvre de BarrØ) avec, parfois, des signes extrapyramidaux (par dØpôts 
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Item 76 � Addiction à l’alcool. Complications neurologiques de l’alcoolisme 1

de manganŁse dans les ganglions de la base� : intØrŒt de l’IRM encØphalique) et des crises 
d’Øpilepsie.
Au stade de coma, des myoclonies, des signes focaux, des mouvements de dØcØrØbration 
sont possibles. L’EEG montre des signes (non spØcifiques) Øvocateurs d’une encØphalopathie�: 
ralentissement et diffusion du rythme de base, ondes triphasiques. L’Øvolution dØpend du 
stade de la maladie, du traitement des facteurs dØclenchants�: saignement, apport protidique 
trop important, une prise de benzodiazØpines, infection, trouble mØtabolique.
Le traitement curatif associe lactulose et nØomycine (par sonde nasogastrique ou lavement).  
Le traitement prØventif est celui des facteurs dØclenchants.

B. Troubles cognitifs
1. Liés à l'alcool

Les troubles cognitifs liØs à l’alcool mais non liØs à la maladie de Marchiafava-Bignami ou au 
syndrome de Korsakoff (cf. infra) font toujours l’objet d’une certaine controverse. En effet, 
de nombreux facteurs peuvent Œtre impliquØs�: effet toxique propre, carences vitaminiques, 
hØpatopathies, traumatismes crâniens rØpØtØs, accidents vasculaires cØrØbraux, effet du 
vieillissement, possible pathologie dØgØnØrative associØe.
Bien que des critŁres diagnostiques aient ØtØ proposØs, ils reposent pour l’essentiel sur des 
durØes de consommation et de sevrage, ainsi que sur des quantitØs d’alcool absorbØes. Le 
tableau clinique reste en effet imprØcis ; les troubles dysexØcutifs (y compris comportementaux, 
comme apathie et bradypsychie) sont les plus frØquents, associØs aux troubles mnØsiques 
(mØmoire Øpisodique verbale et de travail). Les troubles du langage sont inhabituels et doivent 
orienter vers une autre Øtiologie.
L’imagerie cØrØbrale montre une atrophie corticale diffuse mais sans corrØlation avec les signes 
cliniques.

2. Syndrome de Korsakoff
Il est le plus souvent la consØquence d’une encØphalopathie de Gayet-Wernicke (cf. supra) mal 
ou non traitØe ; plus rarement, il apparaît d’emblØe, sans phase encØphalopathique prØalable. 
Il traduit l’atteinte des corps mamillaires, des noyaux dorsomØdians du thalamus, du trigone, 
du gyrus cingulaire. Cette lØsion du circuit hippocampo-mamillo-thalamique (circuit de Papez) 
et l’atteinte frontale associØe sont responsables du syndrome amnØsique combinØ à des signes 
dysexØcutifs.
L’amnØsie est principalement antØrograde (avec au maximum un « oubli à mesure »), 
classiquement associØe à des fausses reconnaissances et fabulations.
L’imagerie cØrØbrale objective parfois une atrophie des corps mamillaires (figure�1.1).
Le traitement vitaminique parentØral est nØcessaire, parfois partiellement efficace. Les 
consØquences sociales sont majeures, avec la prØsence constante d’une tierce personne ou la 
nØcessitØ d’un placement en institution, ce qui n’est jamais aisØ avec des sujets souvent jeunes.

3. Maladie de Marchiafava-Bignami
La maladie de Marchiafava-Bignami se caractØrise par une dØmyØlinisation du corps calleux, 
parfois plus Øtendue latØralement.
La prØsentation clinique est aspØcifique�: dØmence avec mutisme akinØtique, troubles de la 
marche (astasie-abasie), dysarthrie, hypertonie. Les signes de dysconnexion calleuse sont 
souvent mis en Øvidence a posteriori. Plus rarement, le tableau est celui d’une encØphalopathie 
avec confusion puis coma.
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Le diagnostic est confirmØ par l’aspect du corps calleux en imagerie�: hypodense au scanner 
(bien visible en avant et en arriŁre des cavitØs ventriculaires sur les coupes axiales) et hyposignal 
T1/hypersignal T2 à l’IRM (figure�1.2). Le pronostic à moyen terme est classiquement sombre, 
mais une atteinte limitØe avec rØgression partielle des signes est possible.

C. Épilepsie
L’Øthylisme chronique est une des causes les plus frØquentes d’Øpilepsie tardive� : les 
crises surviennent de façon alØatoire aprŁs de nombreuses annØes d’intoxication mais 
indØpendamment du rythme d’ingestion.
L’Øpilepsie peut revŒtir tous les types de crises, mais elle est le plus souvent gØnØralisØe, et 
peut continuer à se manifester aprŁs le sevrage en cas de lØsions cØrØbrales irrØversibles dues 
à l’alcool.
Elle ne nØcessite un traitement antiØpileptique au long cours que s’il y a un risque de crises 
avØrØ en dehors de toute alcoolisation ; avec trois Øcueils�: la mauvaise compliance (qui fera 
prØfØrer des molØcules à demi-vie longue comme le phØnobarbital), le risque de dØpendance, 
une modification du mØtabolisme des antiØpileptiques par l’alcool (prudence vis-à-vis des 
antiØpileptiques hØpatotoxiques en cas d’hØpatopathies liØes à l’alcool).

Fig.�1.1. A  Syndrome de Korsakoff.
IRM T1 axiale (à gauche), coronale (au milieu), sagittale (à droite). 1. Cervelet. 2. Corps mamillaire (flŁche noire). 
3. Corps calleux. 4. Cortex.
A. Sujet sain. B. Syndrome de Korsakoff� : atrophie du cervelet, des corps mamillaires, du corps calleux et du 
cortex. (Source�: CEN, 2019.)

Pour en savoir plus
Atrophie cérébelleuse
C  L’atrophie cØrØbelleuse comporte principalement une ataxie statique et locomotrice d’Øvolution 

subaiguº ou chronique ; elle s’amØliore parfois aprŁs traitement vitaminique mais reste le plus souvent 
stable. Le scanner ou l’IRM montrent une atrophie vermienne (figure�1.1).
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Item 76 � Addiction à l’alcool. Complications neurologiques de l’alcoolisme 1

D. Neuropathies
1. Neuropathie optique alcoolotabagique

A  La neuropathie optique alcoolotabagique se manifeste par une baisse bilatØrale de l’acuitØ 
visuelle avec dyschromatopsie, scotome central, pâleur papillaire tardive. FavorisØe par l’asso-
ciation à une consommation tabagique, son traitement repose principalement sur la vitamino-
thØrapie�B et l’arrŒt de l’alcoolotabagisme.

2. Polyneuropathie longueur-dépendante
a. Forme chronique
Due à la toxicitØ directe de l’alcool, la polyneuropathie longueur-dØpendante s’associe aux 
consØquences de la carence en vitamine�B1 et en folates. La neuropathie toxique alcoolique 
touche surtout les petites fibres sensitives (vØhiculant la sensibilitØ thermoalgique). La 
neuropathie carentielle en vitamine�B1 a prØfØrentiellement des consØquences motrices, parfois 

A

B C

Fig.�1.2. A  Maladie de Marchiafava-Bignami.
A. IRM axiale FLAIR. Hypersignaux du corps calleux (flŁches blanches). B. IRM sagittale T1. 1.�Hyposignaux du corps 
calleux (flŁches noires). 2.�Hyposignal du pont (ou protubØrance) (flŁche blanche). C. IRM sagittale T2. 1.�Hypersignaux 
du corps calleux (flŁches noires). 2.�Hypersignal du pont (ou protubØrance) (flŁche blanche). (Source�: CEN, 2019.)
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aiguºs (cf. infra). Les signes de dØbut comportent�: crampes nocturnes, fatigue à la marche 
avec douleur à la pression des mollets, hypoesthØsie douloureuse et arØflexie achillØenne. Le 
traitement repose sur l’arrŒt de l’intoxication Øthylique. La recharge vitaminique n’est utile 
qu’en cas de carence associØe (attention au risque d’hØmatomes en cas d’injection IM). Il 
convient de chercher une ou d’autres causes intriquØes Øventuelles (diabŁte, mØdicaments 
neurotoxiques, gammapathie monoclonale, insuffisance rØnale).
À un stade ØvoluØ, il existe des douleurs (brßlure, Øtau, hyperesthØsie au contact), une anesthØsie 
distale symØtrique « en chaussettes », un steppage et des signes trophiques en rapport avec 
une neuropathie autonome distale (dØpilation, troubles de la sudation, impuissance, parfois 
maux perforants plantaires) et cardiaque, source d’une augmentation de la mortalitØ.
Le traitement associe, outre le sevrage alcoolique, vitaminothØrapie et renutrition en cas de 
carence, antalgiques (antiØpileptiques et/ou tricycliques), soins locaux, rØØducation, orthŁses. 
La rØcupØration est lente et souvent incomplŁte.

b. Forme aiguº
Rare, essentiellement en rapport avec une carence en vitamine� B1 favorisØe par une 
dØnutrition, elle Øvoque parfois un syndrome de Guillain-BarrØ. Elle s’associe souvent à une 
encØphalopathie de Gayet-Wernicke. Le tableau est celui d’une paraparØsie douloureuse 
amyotrophiante, flasque et arØflexique, s’installant en 24�heures. La prise en charge impose la 
recharge en vitamine�B1 parentØrale et les mesures d’accompagnement (cf. supra).

3. Neuropathies focales
Des neuropathies focales sont favorisØes par l’amaigrissement, source de compressions 
nerveuses.

E. Myopathies
1. Myopathie aiguë

C  Rare, lors d’une ingestion massive, la myopathie aiguº associe myalgies, �dŁme, dØficit 
proximal, rhabdomyolyse, myoglobinurie, CK ØlevØes, risque d’insuffisance rØnale (par nØcrose 
tubulaire).

2. Myopathie chronique
FrØquente, asymptomatique ou rØduite à une faiblesse proximale, la myopathie chronique est 
en rapport avec une modification du calibre des fibres de type� II ; l’EMG montre des tracØs 
myogŁnes (avec tracØs neurogŁnes souvent associØs).

IV. Complications neurologiques indirectes  
de l'alcoolisme

A. Myélinolyse centropontine
Rare, de physiopathologie complexe, associØe à la dØnutrition, la myØlinolyse centropontine 
est favorisØe par l’hyponatrØmie et sa correction trop rapide. Elle comporte un trouble de la 
vigilance avec une tØtraplØgie et des signes pseudobulbaires traduisant la dØmyØlinisation des 
fibres du centre du pont (ou protubØrance) visible à l’IRM cØrØbrale (figure�1.3 ; hypersignal T2 
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et FLAIR), parfois Øtendue à la substance blanche hØmisphØrique. Le pronostic est pØjoratif. Le 
traitement est prØventif�: correction progressive des hyponatremies profondes.

B. Accidents vasculaires cérébraux
L’intoxication aiguº peut entraîner un AVC ischØmique par thromboembolie d’origine 
cardiaque (par troubles du rythme liØs à une cardiomyopathie alcoolique).
L’intoxication alcoolique chronique est un facteur de risque d’hØmorragie cØrØbrale et/
ou mØningØe. DiffØrents mØcanismes sont ØvoquØs� : troubles de la coagulation (taux de 
prothrombine abaissØ par insuffisance hØpatique, thrombopØnie alcoolique, thrombopathie 
modifiant le temps saignement), HTA.

C. Traumatismes crâniens
A  Du fait de chutes (lors d’ivresse aiguº, de crises d’Øpilepsie), l’alcoolique chronique est 
exposØ aux traumatismes crâniens itØratifs, responsables de contusions cØrØbrales hØmorra-
giques, d’hØmatomes sous-duraux aigus ou chroniques et extraduraux.

D. Neuro-infections
La dØnutrition et la prØcaritØ immunitaire exposent le patient alcoolique à des pathologies 
infectieuses comme la mØningite tuberculeuse.

E. Neuropathie au disulfirame
C  Le disulfirame est donnØ pour son effet antabuse (effet de flush, cØphalØes, nausØes, 

vomissement) lors de la consommation d’alcool dans une dØmarche de prØvention.
Il a une toxicitØ neurologique, hØpatique et dermatologique à dose ØlevØe.
Il peut induire une neuropathie axonale distale sensitive, douloureuse, qui ne doit pas Œtre 
prise pour une rØcidive d’une neuropathie alcoolique. La neuropathie peut s’associer à une 
toxicitØ centrale (somnolence, cØphalØes).

Fig.�1.3. C  Myélinolyse centropontique.
IRM axiale FLAIR. Hypersignaux du pont (ou protubØrance) (flŁches noires). (Source�: CEN, 2019.)
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F. Syndrome alcoolique fœtal
Les mŁres alcooliques et dØnutries risquent d’accoucher de nourrissons souffrant d’une 
dysmorphie et d’un retard mental.

Réflexes transversalité
C  Les complications neurologiques de l’alcoolisme couvrent plusieurs items de la neurologie et de la 

neurochirurgie�:
�	 l’Øthylisme aigu peut en effet conduire à des passages aux urgences pour crise d’Øpilepsie (item 105, item 

342), traumatisme crânien (item 334) ou syndrome confusionnel (item 108, item 343), depuis l’agitation 
(item 351) jusqu’au coma (item 336) ;

�	 l’Øthylisme chronique est responsable de tremblements d’action (item 107), de troubles de la marche 
(item 109), de neuropathie pØriphØrique (item 96) et de troubles cognitifs (item 108, item 132).
D’autres items de spØcialitØs diffØrentes peuvent aussi Œtre concernØs. De maniŁre non exhaustive�:

�	 en obstØtrique�: la prØvention des risques f�taux (item 27) ;
�	 en psychiatrie�: les addictions à l’alcool (item 76), souvent associØes aux autres formes d’addictions�: au 

tabac (item 75), aux psychotropes (item 77), aux drogues (item 78) ;
�	 en hØpato-gastro-entØrologie�: l’hØpatomØgalie (item 276), la cirrhose et ses complications Iitem 279), 

comme l’ascite (item 280) et la pancrØatite chronique (item 281) ;
�	 en cancØrologie�: les cancers ORL (item 298), du foie (item 304), de l’�sophage (item 305), du sein (item 

312) et colorectal (item 301).

�	 Les complications neurologiques de l’alcoolisme rØsultent des effets toxiques directs de l’alcool, des 
carences vitaminiques, de l’atteinte d’autres fonctions (hØpatique, par exemple) et des accidents induits 
(traumatismes) (tableau 1.1).

�	 Les complications peuvent Œtre en rapport avec l’intoxication aiguº (coma) ainsi que le sevrage (delirium 
tremens, Øpilepsie).

�	 Les complications chroniques sont les encØphalopathies, en particulier carentielles et mØtaboliques. 
Elles peuvent avoir pour consØquences des troubles cognitifs sØvŁres (syndrome de Korsakoff).

�	 Les complications du systŁme nerveux pØriphØrique sont carentielles et toxiques� : polyneuropathie 
sensitivo-motrice axonale (forme la plus frØquente).

�	 Les complications indirectes peuvent Œtre la consØquence de troubles mØtaboliques (myØlinolyse 
centropontine).

�	 Leur prØvention systØmatique par supplØmentation vitaminique est essentielle.
�	 Il est nØcessaire d’informer le patient et sa famille quant aux modalitØs de prise en charge pour un 

sevrage ambulatoire ou hospitalier.

clés

Po
in

ts

Prévention
La prØvention de ces complications frØquentes, graves et souvent associØes entre elles, est essentielle. Elle 
fait appel à la vitaminothØrapie systØmatique de tout patient alcoolique chronique vu en consultation ou 
en hospitalisation, surtout s’il existe une dØnutrition, un amaigrissement.

Désintoxication
La dØsintoxication suppose d’envisager avec le patient sa situation personnelle sociale et professionnelle, 
de lui donner des informations sur les diffØrentes modalitØs possibles de prise en charge, d’aide sociale et 
psychologique, sur les possibilitØs d’aide pour un sevrage en ambulatoire ou lors d’une hospitalisation.
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Tableau de synthŁse 1.1. A  Complications neurologiques aiguës et chroniques de l'alcoolisation.

Cadre Types de 
complications

Formes Description

Intoxication 
aiguº

Ivresse Simple Propos incohØrents, dysarthrie, troubles cØrØbelleux
Pathologique Troubles du comportement (agressivitØ, violences, 

dangerositØ)
Convulsivante Crise gØnØralisØe unique

Coma Øthylique Signes de gravitØ (dØpression respiratoire, hypo-
thermie, hypotension)
Pronostic vital engagØ

Complications 
neurologiques 
aiguºs

Sevrage alcoolique Crise d’Øpilepsie
Delirium tremens Signes de dØbut (« prØ-delirium tremens »)�: 

inversion du rythme nycthØmØral, cauchemars, 
irritabilitØ, sueurs, tremblement
Syndrome confuso-onirique avec hallucinations 
multiples (zoopsies)

Intoxication 
alcoolique 
chronique

EncØphalopathies EncØphalopathie de 
Gayet-Wernicke (ou de 
Wernicke-Korsakoff)�: 
carence en vit. B1

Syndrome confusionnel, signes oculomoteurs, 
syndrome cØrØbelleux

EncØphalopathie 
pellagreuse�: carence en 
vit. PP

Confusion mentale et hypertonie extrapyramidale, 
troubles digestifs et signes cutanØomuqueux 
(glossite, desquamation)

EncØphalopathie 
hØpatique�: secondaire à 
l’insuffisance hØpatique

Confusion mentale ; astØrixis, parfois signes 
extrapyramidaux et crises d’Øpilepsie

Troubles cognitifs Troubles cognitifs liØs à 
l’alcool

Troubles dysexØcutifs et mnØsiques

Maladie de 
Marchiafava-Bignami

DØmyØlinisation du corps calleux, prØsentation 
souvent aspØcifique�: mutisme akinØtique, 
troubles de la marche (astasie-abasie), dysarthrie, 
hypertonie

Syndrome de Korsakoff Le plus souvent consØquence d’une encØphalopathie 
de Gayet-Wernicke mal ou non traitØe
Atteinte du circuit de Papez
AmnØsie antØrograde (« oubli à mesure »), fausses 
reconnaissances et fabulations

Épilepsie IndØpendamment du rythme d’ingestion
L’Øpilepsie peut revŒtir tous les types

Neuropathies Neuropathie optique 
alcoolotabagique

BilatØrale, dyschromatopsie, scotome central

Polyneuropathie 
longueur-dØpendante

Forme chronique�: symØtrique, axonale, prØdo-
mine sur les petites fibres sensitives
Forme aiguë�: rare, en rapport avec une carence 
en vit. B1, Øvoque parfois un Guillain-BarrØ

Neuropathies focales FavorisØes par l’amaigrissement, source de com-
pressions nerveuses

(Source�: CEN, 2019.)
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Item 82 � AltØration aiguº 
de la vision

I.	 Pour comprendre
II.	 Conditions générales du diagnostic
III.	 Raisonnement diagnostique
IV.	 Atteinte visuelle monoculaire
V.	 Atteinte visuelle binoculaire

Objectifs pédagogiques
 	Diagnostiquer une anomalie de la vision d’apparition brutale.
 	Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge.

Hiérarchisation des connaissances

Rang Rubrique Intitulé
A  Diagnostic positif Savoir dØterminer si un trouble visuel est mono- ou binoculaire

A  DØfinition Connaître la dØfinition, la signification, et la dØmarche Øtiologique devant une 
cØcitØ monoculaire transitoire

A  Diagnostic 
positif, contenu 
multimedia

Savoir interprØter un rØflexe photomoteur direct et consensuel (objectif com-
mun avec item�79)

B  Examens 
complØmentaires

Connaître les principaux examens complØmentaires en ophtalmologie et leurs 
indications

A  Étiologies Connaître les principales causes d’atteinte des voies visuelles et du nerf optique 
et identifier les Øtiologies nØcessitant une prise en charge urgente (NOIAA, 
�dŁme papillaire)

A  Identifier une 
urgence

Conduite à tenir devant une baisse de vision brutale avec �il blanc et identifica-
tion des urgences

B  Examens 
complØmentaires

Indications de l’imagerie devant un trouble visuel rØcent

B  Diagnostic positif Connaître les signes cliniques (y compris fond d’�il) des affections vasculaires 
de la rØtine (OACR, OVCR), leurs complications (nØovascularisation , glaucome 
nØovasculaire, �dŁme maculaire) et les principes de traitement

B  Diagnostic positif Connaître les signes cliniques (y compris fond d’�il) d’une neuropathie optique 
(NOIA, NORB, �dŁme papillaire)

A  Diagnostic positif Savoir Øvoquer le diagnostic d’aura visuelle migraineuse

B  Diagnostic positif Connaître les diagnostics diffØrentiels de l’aura visuelle migraineuse

B  Contenu 
multimØdia

Photographie d’un �dŁme papillaire

�
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Item 82 � AltØration aiguº de la vision 2

I. Pour comprendre
�	 Un trouble brutal de la vision se manifeste gØnØralement par une cØcitØ ou une vision floue, 

mais peut parfois se prØsenter sur un mode plus atypique�: phosphŁnes, dØformation des 
images, Øblouissement.

�	 A  Dans la grande majoritØ des cas, il rØsulte d’une atteinte du systŁme visuel, depuis le 
globe oculaire jusqu’au cortex occipital. Plus rarement, en cas de vision floue, il peut relever 
d’une atteinte des voies oculomotrices, de type parØsie ou nystagmus.

�	 Un trouble visuel monoculaire relŁve d’une atteinte du globe oculaire ou du nerf optique. 
L’examen ophtalmologique constitue le premier temps fondamental pour en identifier 
l’Øtiologie. Un trouble visuel binoculaire relŁve le plus souvent d’une atteinte cØrØbrale.

�	 Les causes d’un trouble brutal de la vision sont nombreuses et de gravitØ variable. 
La dØmarche diagnostique repose sur l’interrogatoire, l’examen ophtalmologique et 
neurologique.

A  Le caractŁre brutal du trouble visuel, qu’il soit transitoire ou constituØ, Øvoque un mØcanisme 
vasculaire ischØmique. Le modŁle en est la cØcitØ monoculaire transitoire (amaurose fugace). 
Une prise en charge urgente est nØcessaire pour en identifier la cause et dØbuter un traitement 
de prØvention secondaire.
Les deux autres principales urgences en pathologie ophtalmologique sont le décollement de 
rétine et la crise aiguë de fermeture de l'angle irido-cornéen.
L’aura visuelle de la migraine est le plus frØquent des troubles visuels de cause cØrØbrale.

II. Conditions générales du diagnostic

A. Interrogatoire
1. Type du trouble visuel

�	 B  Baisse de la vue, du simple flou à la cØcitØ, intØressant tout ou partie du champ de vision.
�	 Autres manifestations�: phosphŁnes (taches lumineuses, Øclairs), photophobie (intolØrance 

à la luminositØ), dØformations de la perception (mØtamorphopsies�: lignes droites perçues 
comme ondulØes ; dyschromatopsie�: trouble de la perception des couleurs), diplopie (vision 
double), hallucinations ØlaborØes.

Rang Rubrique Intitulé
B  Contenu 

multimØdia
Photographie d’un champ visuel des deux yeux avec hØmianopsie (quadranop-
sie) latØrale homonyme (ou bitemporale)

A  Identifier une 
urgence

Savoir Øvoquer un dØcollements de rØtine

B  Diagnostic positif Connaître la prØsentation clinique, les modes de survenue, les facteurs de risque 
des dØcollements de rØtine

B  Diagnostic positif Connaître les signes cliniques (y compris fond d’�il) d’une hØmorragie du vitrØ 
et ses principales causes

�
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2. ModalitØs d’installation
�	 A  Installation brutale (d’une seconde à l’autre) ou progressive.
�	 CaractŁre permanent ou rØgressif du dØficit.
�	 DurØe.
�	 Existence d’Øpisodes antØrieurs du mŒme type.

3. CaractŁre monoculaire ou binoculaire

�	 Un trouble visuel monoculaire implique une atteinte de l’�il ou du nerf optique.
�	 Un trouble visuel binoculaire correspond gØnØralement à une atteinte du chiasma ou des 

voies visuelles rØtrochiasmatiques, plus rarement à une atteinte bilatØrale de l’�il ou du 
nerf optique.

�	 L’occlusion successive de chaque �il est la seule maniŁre simple d’affirmer le caractŁre 
monoculaire ou binoculaire du trouble. Si le trouble visuel a disparu, il est donc fondamental 
de demander au patient s’il avait effectuØ un test d’occlusion alternØe de chaque �il. 
Si la vision est dØcrite comme floue mais uniquement en condition binoculaire, il s’agit 
vraisemblablement d’une atteinte oculomotrice (forme fruste de diplopie, cf. chapitre�12).

4. PrØsence d’une douleur associØe
�	 B  Type et localisation de la douleur (oculaire, orbitaire, cØphalØes, cervicalgies).

5. Contexte
�	 Circonstances de survenue (traumatisme, position de la tŒte, activitØ physique, chaleur 

ambiante).
�	 AntØcØdents ophtalmologiques.
�	 ´ge.
�	 Facteurs de risque vasculaire.

B. Examen physique
1. Examen ophtalmologique

A  Il est du ressort de l’ophtalmologiste, mŒme si la dØtection d’un �il rouge, d’une 
exophtalmie, d’une inØgalitØ pupillaire, d’une amputation du champ de vision, d’une limitation 
des mouvements oculaires relŁve de tout examen mØdical.
Il prØcise en particulier�:
�	 la valeur de l’acuitØ visuelle, de loin et de prŁs, avec correction optique si nØcessaire ; chez 

les patients prØsentant une acuitØ visuelle effondrØe, on peut Øvaluer la distance pour 
compter les doigts ou la persistance d’une perception lumineuse ;

�	 la rØactivitØ pupillaire� : rØflexe photomoteur direct et rØflexe photomoteur consensuel à 
l’Øclairement de l’�il controlatØral ;

Le caractŁre monoculaire ou binoculaire est fondamental pour localiser l’atteinte.
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�	 B  l’examen du globe oculaire et de ses annexes au biomicroscope (lampe à fente)� : 
paupiŁres (corps Øtranger), conjonctive (hyperhØmie), cornØe (kØratite, plaie), chambre 
antØrieure (tyndall), iris (Øtat et motilitØ des pupilles), cristallin (cataracte) ;

�	 A  l’examen du fond d’�il aprŁs dilatation pupillaire, sauf en cas de crise aiguº de fermeture 
de l’angle� : B  vitrØ (hØmorragie), rØtine (dØcollement), vaisseaux (occlusion), macula 
(�dŁme), papille (�dŁme) ;

�	 la mesure du tonus oculaire (glaucome) ;
�	 A  le champ visuel de chaque �il ; au lit du patient, le champ visuel peut Œtre ØvaluØ par un 

examen aux doigts (champ visuel par confrontation).

2. Examen neurologique
�	 Étude de l’oculomotricitØ (paralysies, nystagmus).
�	 Recherche de signes associØs de localisation neurologique (syndrome pyramidal, trouble de 

la reconnaissance visuelle, de la mØmoire, de la lecture, du langage, etc.).

3. Examen cardiovasculaire
�	 Pression artØrielle.
�	 FrØquence cardiaque.
�	 Palpation des pouls temporaux.
�	 Auscultation cardiaque et des artŁres carotides.

C. Examens complémentaires
B  Les examens complØmentaires sont orientØs par l’interrogatoire et l’examen physique et 

peuvent comporter, selon la topographie lØsionnelle prØsumØe et les hypothŁses diagnostiques�:
�	 suspicion d’atteinte oculaire� : Øchographie orbitaire en mode� B (hØmorragie du vitrØ 

empŒchant la visualisation du fond d’�il), tomographie en cohØrence optique (OCT), 
angiographie rØtinienne à la fluorescØine� ;

�	 suspicion d’atteinte des nerfs optiques� : IRM des nerfs optiques, potentiels ØvoquØs 
visuels� ;

�	 suspicion d’atteinte chiasmatique ou rØtrochiasmatique� : IRM cØrØbrale ou, à dØfaut, 
scanner ; enregistrement du champ visuel ;

�	 mØcanisme vasculaire�: Øcho-doppler des troncs supra-aortiques, Øchocardiographie, holter-
ECG, bilan biologique (Øvaluation d’une anomalie lipidique, recherche d’un diabŁte)� ;

�	 mØcanisme inflammatoire�: VS, ponction lombaire�

III. Raisonnement diagnostique
A  Le raisonnement diagnostique repose sur l’identification et la caractØrisation du trouble 
visuel, l’Øtablissement d’hypothŁses concernant la topographie de l’atteinte, du mØcanisme et, 
enfin, de la cause sous-jacente (figure�2.1). La premiŁre Øtape consiste à dØterminer si l’atteinte 
visuelle est monoculaire ou binoculaire, ce qui ne peut parfois pas Œtre dØterminØ avec certi-
tude si les troubles ont dØjà rØgressØ sans que le patient n’ait rØalisØ de test d’occlusion alter-
nØe des yeux.
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IV. Atteinte visuelle monoculaire
B  Un trouble visuel monoculaire signe une atteinte prØchiasmatique (�il ou nerf optique, figure�2.2). 

La dØmarche repose avant tout sur l’examen oculaire, la recherche d’un dØficit pupillaire affØrent 
relatif (qui Øvoque alors une atteinte du nerf optique si la rØtine est normale, cf. encadrØ infra), et le 
fond d’�il (�dŁme ou hØmorragies de la papille, pâleur ou occlusion vasculaire de la rØtine).
A  On distingue schØmatiquement les troubles visuels monoculaires transitoires, qui ont le plus 
souvent rØgressØ au moment de l’examen clinique initial, et les troubles persistants, parfois 
appelØs constituØs (figure�2.1).

A. Atteinte visuelle monoculaire transitoire
1. CØcitØ monoculaire transitoire (amaurose fugace)

�	 Clinique�:
�	 dØficit brutal de la vision, d’Øvolution habituellement rØgressive en moins de 10�minutes 

(accident ischémique transitoire-AIT- rétinien) ;
�	 les symptômes peuvent Œtre à type de cØcitØ totale, simple flou visuel, amputation du 

champ de vision de l’�il concernØ ;
�	 B  le plus souvent isolØe, elle peut s’associer à des signes neurologiques controlatØraux 

en cas d’ischØmie hØmisphØrique concomitante (par exemple, syndrome opticopyrami-
dal�: cØcitØ monoculaire transitoire du côtØ de la lØsion et hØmiparØsie controlatØrale).

�	 Mécanisme�: gØnØralement embolique ; la mise en Øvidence d’emboles de cholestØrol au 
niveau des bifurcations artØrielles à l’examen du fond d’�il est rare, mais pathognomonique 
(figure�2.3).

�	 A  Il s’agit d’une urgence diagnostique en raison du risque de survenue d’un accident 
ischØmique constituØ de la rØtine (occlusion de l’artŁre centrale ou de ses branches), ou 
mŒme d’infarctus cØrØbral.

Anomalie de la vision d'apparition brutale

Monoculaire Binoculaire 

Transitoire PersistanteTransitoire Persistante

Œil rouge douloureux Œil blanc

• Cécité monoculaire transitoire
• Éclipses visuelles de l'HTIC
• Phénomène d'Uhthoff (SEP)
• Glaucome aigu avec 

fermeture incomplète 
de l'angle iridocornéen

• Glaucome aigu par fermeture 
de l'angle (et glaucome néo-
vasculaire)

• Uvéite antérieure aiguë
• Kératite (herpès…)
• Traumatisme oculaire
• Endophtalmie

� Atteinte vasculaire 
• OACR (Horton, etc.)
• OVCR
• NOIAA
- Neuropathies optiques
• NOIAA
• NORB
• HTIC
� Atteintes du segment postérieur
• Décollement de rétine
• Hémorragie intravitréenne
• Atteinte maculaire (DMLA, etc.)
• Uvéite postérieure

• Migraine avec aura visuelle
• AIT, souvent vertébrobasilaire
• Crise épileptique focale 

� Atteinte oculomotrice (diplopie)
� Atteinte rétrochiasmatique (HLH, 
QLH, ou cécité corticale) :
• AVC, souvent vertébrobasilaire
• Encéphalopathie postérieure 

réversible (PRES)
Beaucoup plus rarement :
� Atteinte chiasmatique (hémi-
anopsie bitemporale) :
• Apoplexie pituitaire
� Atteinte préchiasmatique bi-
latérale simultanée :
• NORB bilatérale
• OACR bilatérale…
� Atteinte fonctionnelle 
(diagnostic d'élimination)

Fig.�2.1. A  Arbre diagnostique devant une anomalie de la vision d'apparition brutale.
AIT, accident ischémique transitoire ; HLH, hémianopsie latérale homonyme ; QLH, quadranopsie latérale homo-
nyme ; HTIC, hypertension intracrânienne ; SEP, sclérose en plaques ; OACR, occlusion de l'artère centrale de la 
rétine ; OVCR, occlusion de la veine centrale de la rétine ; NOIAA, neuropathie optique ischémique antérieure 
aiguë ; NORB, névrite optique rétrobulbaire ; DMLA, dégénérescence maculaire liée à l'âge ; PRES, syndrome 
d'encéphalopathie postérieure réversible. (Source�: CEN, 2019.)
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Item 82 � AltØration aiguº de la vision 2

Œil gauche Œil droit
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et 

Fig.�2.2. B  Localisation de la lésion en fonction de l'atteinte du champ visuel.
A.	 Scotome central de l'œil gauche par atteinte du faisceau maculaire de l'œil gauche.
B.	 Cécité unilatérale gauche totale par lésion complète du nerf optique gauche.
C.	 Hémianopsie latérale droite de l'œil gauche par compression latérale du chiasma.
D.	 Hémianopsie bitemporale par lésion chiasmatique.
E.	 Hémianopsie latérale homonyme droite par atteinte de la bandelette optique gauche.
F.	 Quadranopsie latérale homonyme droite supérieure par atteinte des radiations optiques gauches 

inférieures.
G.	 Quadranopsie latérale homonyme droite inférieure par atteinte des radiations optiques gauches 

supérieures.
H.	 Hémianopsie latérale homonyme droite par atteinte du cortex occipital gauche.
(Ce que le patient ne voit pas est représenté en noir.) (Source�: CEN, 2019, illustration de Carole Fumat.)
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�	 Causes�:
�	 stØnose ou occlusion carotidienne athØromateuse, qui peuvent Œtre responsables 

d’Øpisodes rØpØtitifs de cØcitØ monoculaire transitoire homolatØrale ; il y a indication à un 
examen des vaisseaux du cou en urgence (Øcho-doppler, angio-IRM ou angioscanner) ;

�	 aprŁs 50�ans, il faut systØmatiquement Øvoquer une maladie de Horton et faire pratiquer 
en urgence VS et CRP ;

�	 B  la cØcitØ monoculaire transitoire peut relever d’une origine cardioembolique, justifiant 
la rØalisation d’un bilan complØmentaire (ECG, Øchocardiographie, holter-ECG).

2. �dŁme papillaire de stase par hypertension intracrânienne (HTIC) 
(figure�2.4)

�	 Clinique�:
�	 Øclipses visuelles à type de flou visuel uni- ou bilatØral, durant quelques secondes, 

survenant lors des changements de position ;
�	 les autres signes d’HTIC sont habituellement associØs.

�	 Imagerie cérébrale à réaliser en urgence.
�	 B  Causes variées� : tumeur cØrØbrale, hØmorragie cØrØbrale ou mØningØe, mØningite, 

thrombose veineuse cØrØbrale, formes idiopathiques d’HTIC chez la femme jeune et obŁse.

3. PhØnomŁne d’Uhthoff
�	 Clinique�: flou visuel durant quelques minutes, survenant lors de l’effort physique ou de 

l’exposition à la chaleur.
�	 Mécanisme et causes� : traduit une sØquelle de neuropathie optique, le plus souvent 

inflammatoire (sclØrose en plaques-SEP-).

A B

Fig.�2.3. B  Cécité monoculaire transitoire d'origine embolique (amaurose fugace).
A. Embole de cholestérol visible au fond d'œil. B. Sténose athéromateuse serrée de l'artère carotide interne au 
cou en angioscanner. (Source�: CEN, 2019.)



23

C
on

na
is

sa
nc

es

Item 82 � AltØration aiguº de la vision 2

4. Crise aiguº de fermeture de l’angle irido-cornØen
�	 A  Clinique�: cause trompeuse d’amaurose transitoire lorsqu’elle ne s’accompagne pas de 

douleurs.
�	 Facteur favorisant classique�: hypermØtropie, mØdicament atropinique.

B. Atteinte visuelle monoculaire persistante
1. �il rouge douloureux

�	 Cette situation correspond à une urgence ophtalmologique.
�	 Causes à Øvoquer� : crise aiguº de fermeture de l’angle irido-cornØen, B  glaucome 

nØovasculaire, uvØite antØrieure aiguº, kØratite aiguº (notamment herpØtique), traumatisme 
oculaire (plaie cornØenne), endophtalmie (contexte post-opØratoire).

2. �il blanc
a. Atteintes vasculaires (rétine, nerf optique)
Occlusion de l'artère centrale de la rétine (OACR)
�	 Clinique�: dØficit visuel massif et indolore.
�	 Fond d'œil caractØristique� : artŁres grŒles, rØtine diffusØment pâle sauf dans la rØgion 

maculaire, d’aspect rouge cerise.
�	 Causes� : athØrome carotidien, cardiopathie emboligŁne, maladie de Horton (à Øvoquer 

systØmatiquement).
Occlusion de la veine centrale de la rétine (OVCR)
�	 Clinique�: baisse visuelle rapidement progressive, indolore.
�	 Fond d'œil caractéristique�: hØmorragies rØtiniennes, veines dilatØes, �dŁme papillaire.
�	 Causes�: athØrosclØrose, plus rarement syndrome d’hyperviscositØ.

Fig.�2.4. B  Œdème papillaire de stase.
(Source�: CEN, 2019.)
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Neuropathie optique ischémique antérieure aiguë (NOIA)
Cf. infra Neuropathies optiques.

b. Neuropathies optiques
Devant une baisse d’acuitØ visuelle unilatØrale non expliquØe par les anomalies du fond 
d’�il, la prØsence d’un dØficit pupillaire affØrent relatif est un signe sensible et spØcifique de 
neuropathie optique unilatØrale (cf. encadrØ ci-dessous).

Neuropathie optique ischémique antérieure aiguë (NOIA)
�	 Clinique�:

�	 dØficit visuel brutal et indolore, souvent au rØveil, de sØvØritØ variable ;
�	 amputation altitudinale du champ visuel caractØristique (figure�2.5) ;
�	 dØficit pupillaire affØrent relatif constant si elle est unilatØrale (cf. encadrØ supra).

�	 Fond d'œil�: �dŁme papillaire, hØmorragies papillaires.
�	 Mécanisme�: ischØmie aiguº de la tŒte du nerf optique par occlusion dans le territoire des 

artŁres ciliaires postØrieures (branches de l’artŁre ophtalmique).
�	 Causes� : dans 90�% des cas, la NOIA relŁve de la maladie athØromateuse (prØsence de 

facteurs de risque vasculaire) et, dans 10�% des cas, d’une maladie de Horton oø un traite
ment corticoïde prØcoce empŒche alors la bilatØralisation du dØficit visuel.

Déficit pupillaire afférent relatif (signe de Marcus Gunn)
B  En cas de neuropathie optique unilatØrale ��mais pas en cas d’atteinte des milieux transparents ou 

d’atteinte rØtinienne localisØe seulement à la macula��, la rØponse photomotrice directe de l’�il malade est 
moins bonne que la rØponse consensuelle, avec pour consØquence une dilatation paradoxale de la pupille 
qu’on illumine alternativement, chaque �il avec la mŒme lumiŁre.

Fig.�2.5. B  Amputation altitudinale inférieure du champ visuel de l'œil gauche secondaire à une neuro-
pathie optique ischémique antérieure aiguë (examen du champ visuel automatisé).
(Source�: CEN, 2019.)
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Item 82 � AltØration aiguº de la vision 2

Neuropathie inflammatoire (névrite optique)
�	 Clinique�:

�	 baisse d’acuitØ visuelle monoculaire douloureuse s’installant en quelques heures ou 
jours ;

�	 chez l’adulte jeune ;
�	 un dØficit pupillaire affØrent relatif est quasiment constant si elle est unilatØrale (souvent 

seul signe d’examen objectif au stade initial).
�	 Fond d'œil� : papille normale (70� % des cas� : nØvrite optique rØtrobulbaire, NORB) ou 

modØrØment �dØmateuse (30�% des cas�: nØvrite optique antØrieure).
�	 Champ visuel�: dØficit le plus souvent central ou diffus.
�	 Les potentiels ØvoquØs visuels (allongement de l’onde P100) et/ou l’IRM orbitaire (hypersignal 

et prise de contraste du nerf optique) confirment le diagnostic.
�	 Causes�:

�	 SEP�: une nØvrite optique isolØe Øvolue dans la moitiØ des cas vers une SEP (cf. chapitre�14) ;
�	 neuromyØlite optique ;
�	 causes infectieuses (Lyme, Syphilis, Bartonellose, VIH).

�	 RØcupØration spontanØe dans plus de 90�% des cas dans les nØvrites optiques idiopathiques 
ou associØs à la SEP.

c. Atteintes du segment postérieur de l'œil
�	 A  Ces affections sont dØtaillØes dans le rØfØrentiel du CollŁge des ophtalmologistes 

universitaires de France.
�	 Causes à Øvoquer�:

�	 dØcollement de rØtine B  (phosphŁnes et flou visuel d’apparition brutale ; le fond d’�il 
fait le diagnostic, permettant un traitement en urgence) ;

�	 dØcollement du vitrØ (myodØsopsies) ;
�	 hØmorragie intravitrØenne ;
�	 atteinte maculaire (dØgØnØrescence maculaire liØe à l’âge�).

V. Atteinte visuelle binoculaire

A. Atteinte visuelle binoculaire transitoire
1. Migraine avec aura visuelle

�	 A  Clinique�:
�	 flou visuel avec scotome scintillant, qui s’Øtend en quelques minutes du centre vers 

la pØriphØrie (ou inversement), en affectant l’un des deux hØmichamps homonymes 
(hØmianopsie latØrale homonyme) ou l’ensemble du champ visuel (flou visuel global) ;

Pour en savoir plus
Autres neuropathies optiques unilatérales
C  D’origine compressive (anØvrisme de la carotide interne, mØningiome) ou traumatique, ces rares 

ØventualitØs justifient une imagerie cØrØbrale systØmatique devant toute neuropathie optique aiguº, mŒme 
rØgressive.
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�	 l’Øvolution est rØgressive en 15 à 20�minutes, laissant la place à une cØphalØe pulsatile, 
volontiers hØmicrânienne et controlatØrale ;

�	 le caractŁre rØcidivant des Øpisodes depuis l’enfance ou l’adolescence, la normalitØ de 
l’examen neurologique et ophtalmologique aprŁs la crise sont nØcessaires au diagnostic ;

�	 parfois, le scotome scintillant est isolØ, sans cØphalØe.
�	 B  Imagerie cØrØbrale indiquØe en cas d’atypies (âge tardif de dØbut, durØe, frØquence et 

chronologie des crises).

2. Accident ischØmique transitoire
�	 Souvent dans le territoire vertØbrobasilaire, plus rarement dans le territoire sylvien superficiel.
�	 A  Clinique�:

�	 B  hØmianopsie ou quadranopsie latØrale homonyme le plus souvent (figure�2.2) ;
�	 A  Imagerie cérébrale et des artères cervicales et intracrâniennes à réaliser en 

urgence.

3. Crise Øpileptique focale
�	 B  Clinique�:

�	 trouble visuel paroxystique durant quelques secondes ;
�	 une altØration partielle ou totale de la conscience et d’autres manifestations cliniques 

peuvent faire suite au trouble de vision, selon que la crise demeure partielle ou se 
gØnØralise.

�	 EEG et imagerie cØrØbrale à rØaliser.

4. Hypertension intracrânienne
�	 Clinique�: outre les Øpisodes transitoires d’Øclipses visuelles dØcrits au dØbut de ce chapitre, 

l’HTIC peut Œtre responsable d’un flou visuel persistant. Une diplopie binoculaire peut 
survenir par paralysie du VIe nerf crânien.

�	 Fond d'œil�: �dŁme papillaire bilatØral de stase.
�	 Imagerie cérébrale à réaliser en urgence.

B. Atteinte visuelle binoculaire persistante
A  Devant une atteinte visuelle binoculaire persistante au moment de l’examen clinique initial, 
l’Øvaluation de la vision �il par �il et celle du champ visuel sont essentielles pour dØfinir la 
localisation lØsionnelle (figure�2.2)�: B  rØtrochiasmatique le plus souvent, plus rarement prØ-
chiasmatique bilatØrale, chiasmatique, voire supracorticale.

Pour en savoir plus
�	 C  Les crises Øpileptiques à point de dØpart occipital comportent une sØmiologie hallucinatoire 

ØlØmentaire latØralisØe (phosphŁnes colorØs, fixes ou mobiles, lignes), parfois suivie d’une cØcitØ ou d’une 
hØmianopsie latØrale homonyme post-critique ;

�	 Les crises Øpileptiques à point de dØpart temporal ont une sØmiologie plus ØlaborØe (scŁnes complexes 
avec personnages).
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1. Atteinte oculomotrice
�	 A  Clinique�:

�	 il ne s’agit pas d’une baisse d’acuitØ visuelle mais d’une diplopie, parfois perçue comme 
un flou visuel dans les formes frustes ;

�	 le diagnostic est affirmØ par le fait que le trouble visuel disparaît lorsque la vision se fait 
�il par �il (cf. chapitre 12) ;

�	 si l’examen oculomoteur ne permet pas de localiser le dØficit musculaire, le bilan 
orthoptique et l’examen coordimØtrique permettent de prØciser le dØficit et de guider 
l’imagerie.

�	 Imagerie orbitaire et cérébrale à réaliser en urgence (ne pas mØconnaître un accident 
vasculaire cØrØbral ��AVC�� du tronc cØrØbral).

2. Atteinte rØtrochiasmatique
�	 B  Clinique (figure�2.2)�:

�	 hØmianopsie latØrale homonyme (HLH, figure�2.6) ou quadranopsie latØrale homonyme 
(QLH) controlatØrales à la lØsion cØrØbrale, plus rarement cØcitØ corticale (HLH bilatØrale 
associØe à une conservation du rØflexe photomoteur) ;

�	 acuitØ visuelle conservØe en cas d’HLH ou de QLH.
�	 Fond d’�il normal.

Fig.�2.6. B  Hémianopsie latérale homonyme droite (examen du champ visuel automatisé).
(Source�: CEN, 2019.)

Pour en savoir plus
C  D’autres symptômes visuels, en rapport avec une lØsion du cortex visuel associatif, peuvent Œtre associØs 

(alexie, agnosie visuelle, troubles de la perception spatiale). Un syndrome de nØgligence spatiale unilatØrale 
(hØminØgligence) gauche et une anosognosie sont frØquemment prØsents au stade aigu d’un AVC de la 
partie postØrieure de l’hØmisphŁre droit.
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�	 A  Imagerie cérébrale à réaliser en urgence.
�	 B  Causes�:

�	 infarctus cØrØbral (artŁre cØrØbrale postØrieure, plus rarement artŁre cØrØbrale moyenne) ;
�	 hØmatome intraparenchymateux ;
�	 une atteinte bilatØrale est nØcessaire pour la cØcitØ corticale (accident vasculaire cØrØbral).

3. Atteinte prØchiasmatique bilatØrale simultanØe
�	 Situation moins frØquente.
�	 Importance du fond d’�il.

4. Atteinte chiasmatique
�	 Rarement brutale.
�	 Clinique�: cØphalØe en « coup de tonnerre », hØmianopsie bitemporale (figure�2.2).
�	 Imagerie cérébrale à réaliser en urgence.
�	 Cause�: adØnome hypophysaire compliquØ d’une apoplexie pituitaire.

5. Atteinte fonctionnelle (psychogŁne)
Elle est à Øvoquer devant une cØcitØ bilatØrale ou un rØtrØcissement concentrique du champ 
visuel en l’absence d’anomalie de l’examen clinique et des examens complØmentaires (OCT, 
IRM, ERG, PEV). Une grande prudence est de mise�: il doit s’agir d’un diagnostic d’Ølimination.

Pour en savoir plus
C  Causes d’atteinte prØchiasmatique bilatØrale simultanØe�:

�	 neuropathie optique bilatØrale (alcoolo-tabagique, carentielle, hØrØditaire, ischØmique, neuromyØlite 
optique, HTIC) ;

�	 OACR bilatØrale (Øvoquer une maladie de Horton)� ;
�	 uvØite bilatØrale

�	 A  Trouble visuel monoculaire aigu, transitoire�:
�	quelques secondes�: �dŁme papillaire ;
�	quelques secondes à quelques minutes� : cause vasculaire (cØcitØ monoculaire transitoire liØe à une 

stØnose de la carotide interne, maladie de Horton).
�	 Trouble visuel monoculaire aigu, fixØ�:

�	occlusion de l’artŁre ou de la veine centrale de la rØtine ;
�	neuropathie optique ischØmique antØrieure (maladie de Horton) ; autre neuropathie optique ;
�	crise aiguº de fermeture de l’angle irido-cornØen ;
�	dØcollement de rØtine ;
�	complication de dØgØnØrescence maculaire liØe à l’âge (DMLA) ;
�	hØmorragie intraoculaire.

�	 Trouble visuel monoculaire subaigu, fixØ�: nØvrite optique (patient jeune).
�	 Trouble visuel binoculaire transitoire et rØcidivant�:

�	aura migraineuse ;
�	accident ischØmique transitoire (surtout du territoire vertØbrobasilaire) ;
�	Øpilepsie focale ;
�	HTIC (Øclipses visuelles, oedŁme papillaire).
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3
Item 88 � Trouble aigu 
de�la parole. Dysphonie

I.	 Rappel anatomique et physiologique
II.	 Démarche diagnostique
III.	 Principales étiologies

Objectif pédagogique
 	Devant l’apparition d’un trouble aigu de la parole ou d’une dysphonie, argumenter les 
principales hypothŁses diagnostiques et justifier les examens complØmentaires 
pertinents.

Hiérarchisation des connaissances

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
B  ÉlØments 

physiopathologiques
Connaître les fonctions du larynx Respiration et dØglutition

B  ElØments 
physiopathologiques

Savoir comment se fait l’Ømission 
d’un son

 

A  DØfinition DØfinition d’un trouble aigu de la 
parole

 

A  DØfinition DØfinition d’une dysphonie  

A  Diagnostic positif Connaître la dØmarche diagnostique 
devant une dysphonie

Connaître les ØlØments cliniques 
positifs qui permettent de poser le 
diagnostic

A  Étiologies Connaître les quatre principales 
causes de dysphonie

LØsion maligne ou suspecte des 
CV, lØsion bØnigne, immobilitØ 
unilatØrale, immobilitØ bilatØrale

B  Diagnostic positif Connaître les examens à rØaliser en 
premiŁre intention dans le cadre 
d’une dysphonie

Laryngoscopie indirect au miroir 
laryngØ, Nasofibroscopie laryngØe, 
laryngoscopie directe

B  Étiologies Connaître l’orientation diagnostique 
d’une paralysie laryngØe en fonction 
du contexte et des manifestations 
associØes

Connaître les prØsentations 
cliniques orientant vers un type 
particulier d’immobilitØ cordale

B  Examens 
complØmentaires

Connaître les indication des examens 
d’imagerie devant une dysphonie

 

B  Étiologies Connaître l’orientation diagnostique 
en fonction du contexte et des mani-
festations associØes d’une dysphonie 
traînante

Connaître les prØsentations 
cliniques orientant vers une lØsion 
maligne des cordes vocales

�
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B  La voix est un son produit par les cordes vocales sous l’influence de l’air expirØ. Lors de la 
phonation, les muscles qui composent les cordes vocales se rapprochent l’un de l’autre sous 
contrôle moteur du nerf laryngØ infØrieur (nerf rØcurrent), branche du nerf vague (X), puis l’air 
contenu dans les poumons est expulsØ par la contraction des muscles abdominaux. Cet air fait 
vibrer de façon passive la muqueuse de recouvrement des cordes.
A  Les dysarthries (trouble de l’articulation de la parole) des coordinations pneumophoniques 
et de la musculature intrinsŁque du larynx provoquent des dØgradations de la voix dØnommØes 
dysphonies. B  Ces dysfonctionnements vocaux peuvent Øgalement Œtre la consØquence de 
changements morphologiques de l’anatomie du larynx, essentiellement au niveau de la glotte, 
provoquØs par des modifications de sa structure�: gØnØration d’un excŁs de tissus biologiques 
ou, à l’inverse, manques anatomiques provoquØs par des gestes chirurgicaux.

I. Rappel anatomique et physiologique

A. Rappel anatomique
Le larynx est le premier ØlØment des voies aØriennes supØrieures et est constituØ de plu-
sieurs piŁces cartilagineuses (thyroïde, cricoïde, arytØnoïde, Øpiglotte). Vers le haut, une lame 
ligamento-musculaire le relie à l’os hyoïde et à la base de langue, et, vers le bas, le cricoïde 
donne suite aux anneaux trachØaux.
De nombreux muscles et ligaments intrinsŁques constituent un ensemble complexe dont le 
but est de permettre la mise en tension des cordes vocales (ou plis vocaux), leur abduction 
lors de la respiration et leur adduction lors de la phonation. La corde vocale est constituØe du 
muscle thyro-arytØnoïdien, recouvert du ligament vocal, lui-mŒme doublØ d’une muqueuse, 
dont la vibration produit le son laryngØ au cours de la phonation. Entre le ligament et cette 
muqueuse, il existe un espace de glissement, ou espace de Reinke.
L’innervation du larynx est assurØe par le nerf laryngØ infØrieur (nerf rØcurrent), qui a un rôle 
moteur, et le nerf laryngØ supØrieur, qui a un rôle sensitif (figure�3.1).
A  Tout ØlØment intervenant au niveau du muscle, de l’innervation, de la muqueuse ou du 
ligament vocal est susceptible d’entraîner une dysphonie.

B. Rappel physiologique
B  La phonation est un phØnomŁne complexe qui nØcessite, de façon schØmatique, l’adduc-

tion des cordes vocales et le maintien d’une pression sous-glottique suffisante pour permettre 

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
B  Diagnostic positif Diagnostiquer une dysphonie par 

paralysie laryngØe unilatØrale ou 
bilatØrale

 

B  Diagnostic positif Identifier la dysphonie et la 
dysarthrie en cas de syndrome 
parkinsonien

 

A  Diagnostic positif Diagnostiquer une laryngite (aiguº, 
chronique) en cas de dysphonie

 

A  Identifier une urgence Connaître le risque vital d’une immo-
bilitØ laryngØe

ImmobilitØ en position fermØe et 
detresse respiratoire, en position 
ouverte et fausses routes

�
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à l’air de franchir cet obstacle et de provoquer une vibration de la muqueuse. Cette Ømission 
d’un son fondamental laryngØ sera ensuite modulØe au niveau des cavitØs sus-glottiques, buc-
cales et sinusiennes ; le son ainsi enrichi donne la voix.

II. Démarche diagnostique

A. Éliminer ce qui n'est pas une dysphonie
A  Il s’agit le plus souvent�:
�	 d’une altØration de la voix en rapport avec un dØfaut de capacitØ respiratoire, par exemple 

hypophonie au cours des insuffisances respiratoires aiguºs ou chroniques ;
�	 d’une atteinte des cavitØs de rØsonance, en gØnØral situØes au niveau de l’oropharynx ; les 

rhinolalies ouvertes (hypernasalitØ correspondant à une fuite d’air par le nez) ou fermØes 
(hyponasalitØ) sont classiquement un motif de confusion ;

�	 d’un obstacle au niveau de la cavitØ buccale, tel que les tumeurs de la base de langue, de 
la partie haute de l’Øpiglotte ou de la rØgion amygdalienne, et du voile du palais.

Ces anomalies sont facilement reconnues par l’examen clinique.

Membrane thyro-hyoïdienne

Corps thyroïde

Nerf récurrent gauche

Nerf récurrent droit

Artère sous clavière

Tronc brachio-céphalique

Ganglion plexiforme

Bronche souche gauche

Aorte

X

X
Noyau ambigu

XI médullaire

XI bulbaire
Trou déchiré postérieur

Nerf laryngé supérieur

Fig.�3.1. A  Innervation du larynx.
(Source�: CEN, 2019)
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B. Interrogatoire
L’interrogatoire est capital et permet souvent d’orienter le diagnostic. Il recherche�:
�	 les antØcØdents laryngØs, neurologiques, de chirurgie cervicale ou thoracique, d’une intu-

bation, quelles que soient sa durØe et son anciennetØ ;
�	 les circonstances d’apparition de cette dysphonie� : brutale ou au contraire progressive, 

voire intermittente ; l’interrogatoire permet Øgalement de rattacher le mode d’apparition 
aux antØcØdents ;

�	 la profession et les conditions de travail, le mode d’utilisation de la voix au cours de l’exer-
cice professionnel ; l’enseignant, l’avocat et le chanteur amateur ou professionnel sont 
exposØs aux troubles fonctionnels de la voix ;

�	 le tabagisme, son anciennetØ et son importance ;
�	 la prØsence de signes associés, tels que la dysphagie, la dyspnØe, la toux ou l’otalgie ; ils 

indiquent une lØsion Øtendue au-delà des cordes vocales.

C. Examen clinique
L’examen clinique comporte l’examen de la rØgion cervicale à la recherche d’une cicatrice ou 
d’une tumØfaction, complØtØ par la palpation du cou, des reliefs laryngØs, du corps thyroïde et 
par la recherche d’un goitre ; il est complØtØ par la recherche d’adØnopathies cervicales.
L’examen de la cavitØ buccale et du pharynx montre l’aspect inflammatoire ou non de la 
muqueuse et Ølimine toute anomalie morphologique des structures oropharyngØes.
B  L’examen laryngoscopique est l’examen de base à rØaliser devant une dysphonie dont 

l’Øvolution n’est pas rapidement favorable. Il permet de visualiser le larynx et les cordes vocales 
à la recherche d’anomalies morphologiques et/ou de troubles de la mobilitØ�:
�	 laryngoscopie indirecte�:

�	 elle est rØalisØe chez un patient assis, bouche ouverte, la main de l’examinateur tenant 
l’extrØmitØ de la langue, alors que l’autre main utilise un miroir laryngØ ou un systŁme 
d’optique avec camØra vidØo,

�	 elle permet d’obtenir une vue prØcise du larynx dans des conditions pratiquement nor-
males, puisqu’il est demandØ au patient de produire une phonation (« Ø », « i ») ; seul 
cet examen chez un patient conscient permet d’obtenir des renseignements prØcis sur 
la mobilitØ du larynx et des cordes vocales,

�	 lorsque cet examen est de rØalisation difficile (rØflexes nausØeux), l’utilisation d’un naso-
fibroscope visualise le larynx mais avec une image moins prØcise, en particulier pour 
dØceler les Øventuelles anomalies de la muqueuse ;

�	 laryngoscopie directe�:
�	 elle est rØalisØe sous anesthØsie gØnØrale,
�	 elle correspond à une vØritable endoscopie ORL utilisant des optiques et des spatules 

laryngØes qui sont introduites dans le larynx et Øventuellement maintenues immobiles à 
l’aide d’un appui thoracique,

�	 elle est rØalisØe lorsque l’on a notØ, en laryngoscopie indirecte, la prØsence d’anomalies 
dont la nature impose un complØment diagnostique (biopsie),

�	 cet examen permet d’accØder au larynx par voie endoscopique pour effectuer des 
gestes thØrapeutiques dont les indications dØpendent de l’Øtiologie.

A  L'examen neurologique complŁte l'examen morphologique, en particulier lorsqu'il s'agit 
d'une dysphonie avec cordes vocales normales. Il explore�:
�	 les nerfs mixtes�:

�	 paralysie du nerf glossopharyngien (IX)�: dysphagie, signe du rideau (dØplacement latØ-
ral vers le côtØ sain de la paroi postØrieure du pharynx), hypoesthØsie ou anesthØsie du 
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tiers postØrieur de l’hØmilangue, des parois latØrale et postØrieure du pharynx, abolition 
de la sensibilitØ gustative du tiers postØrieur de l’hØmilangue,

�	 paralysie du nerf pneumogastrique (X)�: la dysphonie par monoplØgie laryngØe est le 
signe dominant. La paralysie vØlopharyngØe doit Œtre recherchØe�: rØgurgitation nasale, 
rhinolalie ouverte, dØplacement du voile et de la luette vers le côtØ sain. Les signes sen-
sitifs sont peu marquØs�: hypoesthØsie ou hØmianesthØsie du pharynx et du voile sur une 
zone limitØe. Les signes vØgØtatifs respiratoires ou cardiaques sont difficiles à mettre en 
Øvidence dans une paralysie unilatØrale,

�	 paralysie du nerf accessoire (XI)� : paralysie du sternoclØidomastoïdien et du trapŁze ; 
l’atteinte du spinal interne se traduit par une paralysie vØlopalatine ;

�	 le nerf hypoglosse (XII)�: paralysie d’une hØmilangue�: perte de la protraction ;
�	 recherche des signes associØs�: syndrome cØrØbelleux, syndrome neurogŁne pØriphØrique, 

atteinte sympathique, syndrome pyramidal, syndrome extrapyramidal.

D. Examens complémentaires
B  Des examens complØmentaires sont rØalisØs lorsque, aprŁs laryngoscopie indirecte clas-

sique, la pathologie suspectØe nØcessite un complØment d’investigation ou une Øvaluation 
prØcise des troubles liØs à cette dysphonie.

1. Stroboscopie
Elle permet, par la dØcomposition du mouvement vibratoire des cordes vocales, de visuali-
ser une anomalie localisØe au niveau de la muqueuse de la corde vocale (synØchie, cicatrice 
fibreuse, tumeur dØbutante).

2. Électromyographie laryngée
Elle permet de confirmer les syndromes neurogŁnes pØriphØriques (paralysie de corde vocale), 
de la jonction neuromusculaire (syndromes myasthØniques) et dystoniques (dysphonie 
spasmodique).

3. Examen phoniatrique
Il consiste, en plus de l’examen laryngoscopique, en la rØalisation d’un enregistrement vocal et 
d’une Øtude des paramŁtres objectifs de la voix.

4. Imagerie
Le scanner ou l’IRM sont les deux examens utiles pour le diagnostic Øtiologique. Ils permettent 
une exploration rØgionale et un Øventuel bilan d’extension en cas de suspicion de tumeur 
laryngØe. L’indication d’une imagerie du systŁme nerveux central, scanner ou mieux IRM, 
dØpendra des conclusions de l’examen neurologique.
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III. Principales étiologies

A. Dysphonie par paralysie laryngée
1. Dans les paralysies unilatérales

La voix est typiquement soufflØe ou bitonale ; la sØmiologie associe une dysphonie importante 
et des fausses routes aux liquides en cas de paralysie en position latØrale ; la sØmiologie est 
plus discrŁte sans fausse route en cas de paralysie en position mØdiane. À l’examen laryngo
scopique, la corde vocale du côtØ de l’atteinte est en adduction ou en position intermØdiaire 
mais, surtout, elle est immobile, en particulier au cours de la phonation et de la respiration.

2. Dans les paralysies bilatérales
Le tableau initial est marquØ par une aphonie totale et des fausses routes. Rapidement, la voix 
se normalise alors que s’installe une dyspnØe inspiratoire ; l’examen laryngoscopique confirme 
l’immobilitØ des deux cordes vocales.

3. Examens paracliniques
En l’absence de circonstances Øvocatrices, proposer un scanner ou mieux une IRM explorant 
les rØgions depuis la base du crâne jusqu’au thorax. Une Øchographie cervicale explore la 
thyroïde si nØcessaire. La laryngoscopie n’est pas systØmatique.

4. Principales causes
�	 NØoplasies thyroïdiennes, �sophagiennes ou mØdiastinales.
�	 SØquelles d’une chirurgie�:

�	 sur le trajet du nerf vague (neurochirurgie du tronc cØrØbral, chirurgie cervicale) ;
�	 ou de ses branches rØcurentielles (chirurgie cervicale ou thoracique).

�	 Idiopathique (20� % des cas), le plus souvent unilatØrale� : il s’agit d’un diagnostic 
d’Ølimination.

�	 Causes neurologiques (moins de 5�% des cas)�:
�	 bulbaires par atteinte nuclØaire ou radiculaire�: accident vasculaire cØrØbral (syndrome 

de Wallenberg), sclØrose latØrale amyotrophique (enregistrement sonore 3.1), syringo-
bulbie, tumorale ;

�	 par atteinte pØriphØrique�: syndrome de Guillain-BarrØ, sclØrose latØrale amyotrophique, 
neurinome.

B. Dysphonie par lésions laryngées
A  On dØsigne sous ce terme les dysphonies consØcutives aux changements anatomiques des 
structures impliquØes dans la phonation, en particulier le larynx et les cordes vocales. Plusieurs 
situations cliniques peuvent Œtre rencontrØes.

1. Laryngites aiguës
�	 Installation brutale lors d’une rhinopharyngite banale ou au dØcours d’un forçage vocal.
�	 La voix est plus grave, avec des difficultØs dans les aigus, rauque et peu timbrØe ; elle peut 

disparaître totalement (aphonie). Elle est parfois associØe à une dyspnØe chez l’enfant.
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�	 À l’examen, les cordes vocales sont rouges, �dØmatiØes, parfois recouvertes de sØcrØtions 
purulentes ou mucopurulentes.

2. Laryngites chroniques
�	 Installation progressive d’une dysphonie (voix rauque, grave) souvent isolØe. Le contexte 

Øvoque une irritation chronique du larynx (tabac, vapeurs toxiques, infections ORL rØpØ-
tØes, reflux gastro-�sophagien, surmenage vocal).

�	 À l’examen, on retrouve une laryngite chronique hypertrophique rouge (Ørythroplasie) ou 
une laryngite chronique hypertrophique blanche (leucoplasie).

�	 Dans tous les cas, il s’agit de lØsions suspectes nØcessitant une laryngoscopie directe en sus-
pension au microscope, sous anesthØsie gØnØrale pour rØaliser des biopsies et, si possible, 
une exØrŁse complŁte de la lØsion.

�	 En cas de biopsie simple avec un rØsultat rassurant comme une dysplasie (lØsion prØcan-
cØreuse), la surveillance doit Œtre trŁs Øtroite car le reste des lØsions peut Œtre en rØalitØ un 
carcinome.

�	 En cas d’exØrŁse, la surveillance doit Øgalement Œtre Øtroite en raison du risque de rØcidive 
des lØsions dysplasiques et du risque de transformation maligne.

3. Cancer du larynx
B  La suspicion de cancer doit Œtre constante devant toute dysphonie durant plus de 3�semaines 

chez un homme d’âge mßr alcoolo-tabagique. Une laryngoscopie directe en suspension au 
microscope, sous anesthØsie gØnØrale, pour rØaliser des biopsies, doit Œtre proposØe au moindre 
doute lors de l’examen clinique. Parmi les situations suspectes, il faut citer le cas de patients 
non examinables du fait de leur rØflexe nausØeux mŒme si le cas est rare depuis la gØnØralisa-
tion des fibroscopies naso-pharyngo-laryngØes.

4. Lésions bénignes
a. Nodules des cordes vocales
Ces lØsions blanchâtres symØtriques, en regard l’une de l’autre, situØes au niveau du tiers 
moyen des cordes, surviennent surtout chez les jeunes garçons qui crient beaucoup et chez 
les femmes qui forcent leur voix (enseignantes). La voix est plus grave, rauque, soufflØe ; son 
timbre est voilØ, sourd et ØraillØ.

b. Polypes et œdèmes de Reinke
Ce sont des lØsions plus inflammatoires, uni- ou bilatØrales, siØgeant au niveau des deux tiers 
antØrieurs des cordes vocales, liØes à la conjonction du forçage vocal et souvent du tabac. Il 
s’agit, du fait du terrain, de lØsions plus suspectes et une laryngoscopie directe est souvent 
proposØe�: elle permet à la fois le traitement microchirurgical et la certitude histologique.

c. Granulomes
Ces lØsions inflammatoires siØgeant au niveau du tiers postØrieur des cordes vocales surviennent 
souvent aprŁs une intubation prolongØe ou dans le cadre d’un reflux gastro-�sophagien ; 
l’aspect fibroscopique rassurant explique que le traitement chirurgical est rarement proposØ 
d’emblØe, sauf dans le cas de lØsions particuliŁrement suspectes. La rØØducation orthopho-
nique joue là un grand rôle.
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d. Papillomatose laryngée
Il s’agit de lØsions virales muriformes papillomateuses caractØristiques, Øtendues non seule-
ment aux cordes vocales mais aussi parfois à la trachØe, dues au papillomavirus. Le risque de 
dØgØnØrescence maligne est rare mais les lØsions peuvent finir par Œtre dyspnØisantes et un 
traitement microchirurgical doit Œtre proposØ, surtout en cas de forme extensive. Le problŁme 
le plus frØquent est celui de la rØcidive des lØsions.

e. Traumatismes
À part les traumatismes laryngØs externes qui nØcessitent une prise en charge spØcifique, les 
plus importants changements anatomiques du larynx sont provoquØs par des traumatismes 
chirurgicaux à la suite de l’ablation d’un cancer cordal.

C. Dysphonie et maladies neurologiques
1. Syndromes parkinsoniens

a. Dans la maladie de Parkinson
Les troubles de la parole associent une dysphonie et une dysarthrie (enregistrement sonore 
3.2). Cette dysphonie-dysarthrie touche les diffØrents effecteurs de la chaîne parlØe�: la respi-
ration, la phonation, les rØsonances, l’articulation et la prosodie.
Tous les signes parkinsoniens s’expriment au niveau de la sphŁre ORL et contribuent aux 
troubles de la voix et de la parole� : principalement l’akinØsie (de la langue, du larynx, des 
massØters) et l’hypertonie (du voile du palais, du larynx), mais aussi le tremblement (des lŁvres, 
de la cavitØ buccale, de la langue, du pharynx et du larynx). Cliniquement, la hauteur de la 
voix est plus aiguº que la normale avec une diminution de la modulation de la frØquence 
fondamentale. Son intensitØ devient plus faible, notamment en fin de phrase, pouvant aller 
jusqu’au chuchotement à un stade ØvoluØ, rendant la parole inaudible. Le timbre de la voix 
est sourd et voilØ (hypophonie), la raideur du voile du palais entraînant un nasonnement et un 
assourdissement de la voix.
L’Øvolution de ces troubles de la parole est variable au cours de la journØe, de mŒme que la 
sensibilitØ aux traitements dopaminergiques.

b. Dans les atrophies multisystématisées
La dysarthrie est prØcoce et frØquente, mixte, combinant l’hypophonie monotone et bØgayante 
du syndrome parkinsonien au caractŁre scandØ et irrØgulier du syndrome cØrØbelleux. La dys-
phonie est retrouvØe dans 96�% des cas.

2. Syndromes myasthéniques
A  Typiquement intermittente, la dysphonie associØe au syndrome myasthØnique se caractØrise 
par une voix qui s’Øteint progressivement, devient nasonnØe puis inintelligible.
Ces signes sont d’autant plus Øvocateurs qu’il existe un phØnomŁne myasthØnique dont le 
caractŁre essentiel est de s’accroître à l’occasion d’un effort. En pratique, la dysphonie appa-
raît ou s’aggrave avec la fatigue, disparaît ou s’attØnue avec le repos. Son intensitØ peut Œtre 
variable dans une mŒme journØe mais si elle est gØnØralement plus marquØe le soir.
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Pour en savoir plus
C  Autres causes neurologiques de dysphonie

�	 Dysphonie spasmodique (ou dystonie laryngØe)
C’est une affection rare qui touche plus frØquemment les femmes que les hommes, dont le dØbut se 
situe vers l’âge de 40�ans. Le mode d’installation est gØnØralement progressif, rarement brutal. Il s’agit 
d’une dysphonie d’origine neurologique appartenant au groupe des dystonies focales. Quelle que soit la 
forme clinique, l’aspect acoustique est variable d’un patient à l’autre. La voix chantØe est possible mais 
souvent imparfaite ; la lecture aggrave la symptomatologie et aboutit souvent à un blocage complet. La 
fatigue, le stress, les Ømotions aggravent les troubles de la voix. Sur le plan phonatoire, le temps maximum 
de phonation sur une voyelle tenue est abaissØ. À l’examen au miroir, au repos, le larynx est normal. Le 
traitement clØ de cette pathologie consiste en l’injection intracordale de toxine botulique. Ce traitement 
aboutit à la paralysie partielle du muscle et donc à la diminution de son hyperactivitØ. La symptomatologie 
phonatoire rØgresse alors instantanØment en rØduisant l’hypertonie musculaire. Les effets de ce traitement 
sont rØversibles au bout de quelques mois, justifiant des injections rØpØtØes deux à trois fois par an.
�	 Atteinte du nerf grand hypoglosse
La fonction essentielle du nerf grand hypoglosse est d’assurer l’innervation de la langue et, à ce titre, il 
participe à la mastication, la dØglutition et la phonation.
�	 Syndrome pseudobulbaire
En cas d’atteinte centrale bilatØrale, en particulier au cours des syndromes pseudobulbaires, la voix est 
monotone, sourde et sans timbre.

Causes rares de dysphonie
�	 Troubles endocriniens
Les plus classiques sont l’hypothyroïdie et l’hyperandrogØnisme, qui peuvent Œtre associØs à une dysphonie.
�	 Dysphonie psychogŁne
Il s’agit le plus souvent de femmes prØsentant une aphonie totale dont le mode d’installation est 
typiquement brutal et l’Øvolution capricieuse. Ce diagnostic ne doit Œtre ØvoquØ qu’aprŁs la rØalisation d’un 
bilan paraclinique complet.

L’examen clinique d’une dysphonie nØcessite un examen de la cavitØ buccale, un examen laryngoscopique 
et un examen neurologique. Les explorations complØmentaires recourent à la stroboscopie, l’Ølectromyo-
graphie laryngØe, l’examen phoniatrique et l’imagerie.
Dysphonie par paralysie laryngée
Dysphonie par paralysie laryngØe unilatØrale ou bilatØrale ; les causes à rechercher sont�:
�	 les nØoplasies thyroïdienne, �sophagienne ou mØdiastinale ;
�	 les sØquelles d’une chirurgie basicervicale et du tronc cØrØbral à proximitØ par atteinte du nerf vague ou 

de ses branches rØcurentielles.
Dysphonie par lésions laryngées
�	 Laryngites aiguºs�: installation brutale, voix rauque, associØe à dyspnØe chez l’enfant.
�	 Laryngites chroniques�: installation progressive, irritation (tabac, surmenage vocal).
�	 Cancer du larynx�: dysphonie traînante, homme, alcoolo-tabagique.
�	 LØsions bØnignes�: nodules, polypes, granulomes, papillomatose.
Dysphonie et maladies neurologiques
�	 Syndromes parkinsoniens�:

�	maladie de Parkinson�: associe dysphonie (hypophonie) et dysarthrie rØsultant de l’akinØsie, de l’hy-
pertonie et du tremblement.

�	 Syndromes myasthØniques�: intermittente, s’accroît à l’occasion d’un effort.
�	 Dysphonie spasmodique.
Autres dysphonies neurologiques
�	 Dysphonie spasmodique.
�	 Par atteinte du nerf grand hypoglosse.
�	 Au cours du syndrome pseudobulbaire.
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Compléments en ligne
Des complØments numØriques sont associØs à cet ouvrage. Ils sont indiquØs dans la marge par 
des pictogrammes  qui renvoient vers les vidØos ou enregistrements sonores.
Pour accØder à ces complØments, connectez-vous sur www.em-consulte.com/complement/477437 
et suivez les instructions pour activer votre accŁs.

Enregistrement sonore 3.1. Dysarthrie paralytique au cours d'une sclérose latérale amyotrophique.

Enregistrement sonore 3.2. Dysarthrie parkinsonienne.
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4
Item 91 � DØficit 
neurologique rØcent

I.	 Identification du dØficit neurologique, diagnostic syndromique et topographique
II.	 Identification du mØcanisme et de la cause du dØficit neurologique rØcent
III.	 Étiologie
IV.	 Identification des situations d’urgence et prise en charge

Objectifs pédagogiques
 Diagnostiquer un dØficit neurologique rØcent.
 Identifier les situations d’urgence et connaître les principes de prise en charge.

Hiérarchisation des connaissances

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
A  DØfinition DØfinir la notion de dØficit neurolo-

gique focal vs trouble cØrØbral diffus
 

A  Diagnostic positif Reconnaître un dØficit rØcent 
de cause non neurologique (Dg 
diffØrentiel)

OstØoarticulaire, vasculaire pØri-
phØrique, atteinte sensorielle (ORL, 
ophtalmologique)

B  Diagnostic positif Connaître les arguments en faveur 
d’un dØficit rØcent d’origine 
somatomorphe

Territoire non anatomique, dis-
cordances à l’examen, variabilitØ 
des plaintes, comportement non 
appropriØ

A  Diagnostic positif Distinguer un dØficit neurologique 
rØcent d’origine pØriphØrique ou 
centrale

 

A  Diagnostic positif Connaître la dØmarche diagnostique 
syndromique et topographique 
devant un dØficit neurologique 
rØcent

 

A  Examens 
complØmentaires

Indication des examens d’imagerie 
devant un dØficit neurologique 
rØcent

 

A  Étiologies Connaître les principales causes 
des dØficits neurologiques rØcents 
centraux

AVC, compression mØdullaire, trau-
matisme crânien compliquØ, cause 
infectieuse (mØningo-encØphalite, 
abcŁs cØrØbral), Øtat de mal partiel, 
encØphalopathie

A  Étiologies Connaître les principales causes 
des dØficits neurologiques rØcents 
pØriphØriques

Syndrome de la queue de cheval, 
syndrome de Guillain-BarrØ, mono-
neuropathie multiple, compression 
de nerf pØriphØrique, myasthØnie �
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�	 A  Un dØficit neurologique est la perte d’une fonction liØe à une dysfonction temporaire (dØficit 
transitoire) ou lØsionnelle (dØficit permanent) d’une rØgion du systŁme nerveux. Il est à distinguer 
d’une souffrance globale du cerveau comme dans les pertes de connaissance, les comas ou dans 
les syndromes confusionnels, thŁmes dØveloppØs dans d’autres chapitres de cet ouvrage.

�	 Un dØficit neurologique rØcent (moins de 1�mois) est un motif frØquent de consultation aux 
urgences et en neurologie.

�	 Un dØficit neurologique rØcent tØmoigne le plus souvent d’une atteinte du systŁme nerveux 
central, mais il peut aussi Œtre causØ par une atteinte du systŁme nerveux pØriphØrique, de 
la jonction neuromusculaire ou musculaire.

�	 Un dØficit neurologique rØcent peut signer un problŁme neurologique grave nØcessitant un 
traitement spØcifique et urgent, mais peut aussi Œtre un mode d’entrØe dans une maladie 
neurologique chronique.

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
A  Diagnostic positif Reconnaître un dØficit rØcent par 

atteinte de la jonction neuro-mus-
culaire ou du muscle

MyasthØnie, myosite, rhabdomyolyse

A  Examens 
complØmentaires

HiØrarchiser les examens complØ-
mentaires non radiologiques devant 
un dØficit neurologique rØcent

 

A  Identifier une urgence Face à un dØficit neurologique 
rØcent, identifier une situation 
d’urgence et connaître les principes 
de prise en charge

 

A  Étiologies Connaître les principales causes 
de dØficit neurologique rØcent 
transitoire

AIT, crise Øpileptique partielle, aura 
migraineuse, hypoglycØmie

La démarche diagnostique et thérapeutique comporte les Øtapes suivantes.
1.	 Identification et caractØrisation du dØficit neurologique ; cette Øtape permet d’Øtablir un diagnostic 

syndromique et topographique.
2.	 Identification du mØcanisme et de la cause sous-jacente�:
�	 le mode de dØbut, le profil Øvolutif ;
�	 le terrain, les antØcØdents, le contexte, les signes associØs ;
�	 les examens complØmentaires orientØs permettent alors d’identifier la maladie causale.
3.	 Prise en charge thØrapeutique�:
�	 il faut savoir reconnaître les situations d’urgence nØcessitant la mise en �uvre immØdiate d’un traite-

ment spØcifique ;
�	 prise en charge en rØØducation du dØficit et prØvention des complications liØes au dØficit.
Tout déficit neurologique récent d'installation brutale doit faire suspecter un accident vasculaire céré-
bral (AVC) et nécessite une prise en charge diagnostique et thérapeutique immédiate.

�
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I. Identification du déficit neurologique, diagnostic 
syndromique et topographique

L’interrogatoire et l’examen clinique prØcisent la nature du dØficit qui peut Œtre moteur, sensi-
tif, cØrØbelleux, sensoriel (vision, etc.) ou cognitif (aphasie, etc.).
L’analyse des signes fonctionnels doit Œtre prØcise ; certains termes utilisØs par le patient 
peuvent avoir des significations diverses�:
�	 un « engourdissement » peut traduire une atteinte sensitive ou motrice ;
�	 un « vertige » peut aussi bien Œtre un vertige vrai qu’une lipothymie.
L’examen clinique est orientØ par les symptômes.
L’analyse des symptômes et l’examen clinique permettent d’Øtablir un diagnostic syndromique 
et topographique.

A. Diagnostic syndromique et topographique
�	 L’atteinte peut siØger�:

�	 sur le systŁme nerveux central�: la lØsion est alors soit encØphalique (cØrØbrale ou du 
tronc cØrØbral), soit mØdullaire ;

�	 sur le systŁme nerveux pØriphØrique�: la lØsion peut se situer sur les racines, les plexus, 
les troncs nerveux ;

�	 sur la jonction neuromusculaire ou sur les muscles.
�	 L’atteinte du système nerveux central est ØvoquØe devant�:

�	 l’atteinte d’un hØmicorps (motrice ou sensitive) ;
�	 la prØsence de signes d’atteinte corticale�: aphasie, hØmianopsie latØrale homonyme, 

troubles gnosiques ;
�	 des troubles de la vigilance associØs ;
�	 l’association à une crise d’Øpilepsie ;
�	 une atteinte des paires crâniennes ou de l’oculomotricitØ associØe à une atteinte des 

voies longues, qui oriente vers une atteinte du tronc cØrØbral ;
�	 des signes pyramidaux (rØflexes tendineux diffusØs, clonus de cheville, signe de Babinski) ;
�	 un niveau sensitif abdominal ou thoracique franc (moelle ØpiniŁre).

�	 L’atteinte du système nerveux périphérique est ØvoquØe devant�:
�	 des fasciculations, une amyotrophie ;
�	 un dØficit moteur ou sensitif de topographie radiculaire ou tronculaire systØmatisØ à une 

(ou plusieurs) racine(s) ou un (ou plusieurs) tronc(s) nerveux ;
�	 une diminution ou une abolition des rØflexes tendineux ��non spØcifique, car cela 

est aussi le cas à la phase initiale dite « flasque » d’un dØficit moteur d’origine 
centrale ;

�	 une atteinte distale des membres infØrieurs sans troubles vØsicosphinctØriens.
�	 L’atteinte de la jonction neuromusculaire ou musculaire est ØvoquØe devant�:

�	 une atteinte motrice pure (pas de trouble sensitif ou vØsicosphinctØrien) ;
�	 un dØficit à prØdominance proximal ;
�	 l’absence d’anomalie des rØflexes tendineux et cutanØs plantaires.

Au terme de ce raisonnement, l’analyse clinique doit permettre de dØfinir le syndrome et 
d’Øtablir un diagnostic topographique (atteinte unifocale ou mutltifocale).
C’est une Øtape fondamentale pour orienter les examens complémentaires neurologiques.
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B. Diagnostic diffØrentiel�: causes non neurologiques  
de dØficit rØcent

Une perte de la motilitØ peut Œtre d’origine non neurologique. Il s’agit alors d’une impotence 
fonctionnelle, qui peut Œtre�:
�	 d’origine ostØoarticulaire�: fracture, entorse, arthrite, rupture de coiffe, etc.�:

�	 la douleur (���) est le plus souvent au premier plan,
�	 l’examen clinique et l’imagerie permettent alors de prØciser la lØsion osseuse ou articu-

laire en cause ;
�	 d’origine vasculaire pØriphØrique� : occlusion artØrielle aiguº (membre trŁs douloureux, 

blanc ou nØcrosØ, pouls pØriphØrique non perçu), phlØbite, hØmatome ; là aussi, la douleur 
est quasi constante.

Pour les troubles de l’Ølocution, de l’Øquilibre et de la vision, la cause peut Œtre non neurolo-
gique, d'origine locale�:
�	 ORL ;
�	 ophtalmologique.
B  Un dØficit peut avoir une origine psychogŁne, il s’agit alors d’un trouble somatoforme�: 

territoire moteur ou sensitif un peu « aberrant », non anatomique, avec discordance de l’exa-
men clinique, plaintes changeantes, « belle indiffØrence »� Les troubles somatoformes 
peuvent s’inscrire dans diffØrents contextes� : hystØrique (conversion), simulation, syndrome 
dØpressif�

II. Identification du mécanisme et de la cause  
du déficit neurologique récent

A  Pour identifier le mØcanisme et la cause du mØcanisme neurologique, il faut s’appuyer sur 
l’analyse�:
�	 du mode d’installation et du profil Øvolutif ;
�	 du terrain, du contexte et des signes associØs ;
�	 des examens complØmentaires.

A. Mode d’installation et profil Øvolutif
1. Mode d'installation

Le mode d’installation du dØficit est un ØlØment majeur d’orientation diagnostique, il peut 
Œtre�:
�	 brutal (secondes ou minutes)� : mØcanisme vasculaire, migraineux, Øpileptique, 

traumatique�:
�	 en cas de dØficit brutal d’emblØe maximal, le mØcanisme est avant tout vasculaire,
�	 un dØficit installØ sur quelques dizaines secondes peut Øvoquer un mØcanisme Øpilep-

tique (« marche Øpileptique »), sur quelques dizaines minutes un mØcanisme migraineux 
(« marche migraineuse »), mais un mØcanisme vasculaire est Øgalement possible pour 
ces modes d’installation ;

�	 aigu/subaigu (quelques heures ou quelques jours)� : cela oriente vers un mØcanisme 
inflammatoire, infectieux, toxique ; certaines affections cØrØbrovasculaires peuvent avoir 
Øgalement ce mode d’installation�: thrombophlØbite cØrØbrale, thrombose artØrielle in situ 
(tronc basilaire, etc.) ;
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�	 rapidement progressif (quelques semaines)�: processus expansif rapide (tumoral malin, 
abcŁs, hØmatome sous-dural), infectieux, mØtabolique.

2. Profil évolutif
Il faut distinguer�:
�	 un dØficit neurologique transitoire�: il n’est pas constatØ par le mØdecin, l’examen clinique 

est normal, l’anamnŁse doit donc Œtre particuliŁrement minutieuse (patient, tØmoins) ; ces 
dØficits sont liØs à une atteinte centrale dans la trŁs grande majoritØ des situations ;

�	 un dØficit neurologique persistant�: l’examen clinique permet alors de poser le diagnostic 
syndromique ;

�	 un profil Øvolutif d’amØlioration spontanØe� : il peut Œtre constatØ en cas de mØcanisme 
vasculaire ou inflammatoire (poussØe de sclØrose en plaques) ;

�	 un dØficit en « tache d’huile »�: en cas d’Øvolution vers une aggravation, on Øvoquera un 
processus expansif.

Plusieurs mécanismes peuvent être intriqués et modifier le profil Øvolutif d’une affection�: 
par exemple, une tumeur cØrØbrale peut avoir un dØbut brutal avec une crise d’Øpilepsie inau-
gurale si elle se trouve dans une zone fonctionnelle silencieuse.

B. Terrain, contexte, signes associØs
1. Âge

�	 Plus le patient est âgØ, plus les causes vasculaires sont frØquentes.
�	 La sclØrose en plaques dØbute le plus souvent chez le sujet jeune.
�	 Il faut nØanmoins Œtre prudent sur cet ØlØment d’orientation, les sujets jeunes sont aussi 

susceptibles de prØsenter un AVC (dissection artØrielle, malformation vasculaire�).

2. Antécédents
�	 Facteurs de risque vasculaire.
�	 ImmunodØpression.
�	 SØjour à l’Øtranger.
�	 Toxiques�: alcool, drogues.
�	 Traitements suivis.

3. Contexte, signes associés
�	 FiŁvre, constantes vitales, autres signes gØnØraux.
�	 Traumatisme, signes externes de contusion crânienne.
�	 Autres signes neurologiques associØs au dØficit�: cØphalØes, syndrome d’hypertension intra-

crânienne (HTIC), syndrome mØningØ, douleurs neurogŁnes, myalgies.
�	 Facteurs dØclenchants, prise de toxiques.
�	 Atteinte systØmique associØe�: atteinte cardiaque, cutanØe (purpura)�

C. Examens complØmentaires
Les examens complØmentaires neurologiques sont orientØs par le diagnostic topographique.
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�	 IRM cérébrale (ou à dØfaut scanner) s’il existe des signes orientant vers une atteinte 
supramØdullaire�:
�	 l’IRM cØrØbrale pour la plupart des pathologies est prØfØrØe en premiŁre intention ;
�	 si l’IRM n’est pas accessible ou contre-indiquØe, il faut rØaliser un scanner cØrØbral sans 

et parfois avec injection ;
�	 en cas d’infarctus cØrØbral, une angiographie par rØsonance magnØtique ou un angioscan-

ner cervico-encØphalique sont indispensables pour rechercher une occlusion artØrielle.
�	 IRM cervico-dorso-lombaire devant un syndrome mØdullaire ou lombaire devant un 

syndrome de la queue de cheval.
�	 Électromyogramme (EMG) en cas de suspicion d’atteinte du systŁme nerveux pØriphØ-

rique (racines, plexus, tronc nerveux), de la jonction neuromusculaire ou des muscles.
�	 EEG en cas de suspicion de crise d’Øpilepsie.
�	 Ponction lombaire pour étude du liquide cérébrospinal (LCS)�:

�	 en cas de suspicion de polyradiculonØvrite ;
�	 en cas de suspicion de processus infectieux ou inflammatoire�: elle sera rØalisØe aprŁs 

l’imagerie cØrØbrale (ou mØdullaire) Øtant donnØ la prØsence d’un dØficit neurologique 
focal.

Le délai de réalisation de ces examens dØpend des hypothŁses Øtiologiques�:
�	 tout dØficit neurologique brutal ou aigu doit faire suspecter un AVC et nØcessite une ima-

gerie cØrØbrale en urgence (figure�4.1) ;
�	 tout traumatisme crânien avec signes neurologiques focaux nØcessite la rØalisation immØ-

diate d’un scanner cØrØbral ;

A B

C D

Fig.�4.1. A  DØficit rØcent par accident vasculaire cØrØbral�: imagerie cØrØbrale.
A. IRM cérébrale (diffusion). Infarctus sylvien gauche (hypersignal). B. IRM cérébrale (diffusion). Infarctus sylvien 
droit (hypersignal). C. Scanner cérébral sans injection. Infarctus sylvien gauche (hypodensité). D. IRM cérébrale 
(T2*, ou écho de gradient). Hémorragie cérébrale frontale droite (hyposignal). (Source�: CEN, 2019.)
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�	 l’imagerie en urgence est indispensable pour toute suspicion de pathologie infectieuse 
encØphalique ;

�	 l’imagerie mØdullaire doit Œtre rØalisØe en urgence devant tout syndrome mØdullaire ou 
syndrome de la queue de cheval aiguº ;

�	 dans les dØficits d’installation progressive, en l’absence de signe de gravitØ (troubles de 
la vigilance�), les examens complØmentaires sont à rØaliser dans un dØlai rapide (sous 
24�heures).

Les autres examens dØpendent des orientations Øtiologiques�: examens biologiques sanguins 
(prØlŁvement infectieux, enzymes musculaires, dosage de toxiques�), ECG�

III. Étiologie

A. DØficits neurologiques transitoires
Les trois principales causes neurologiques (tableau 4.1) sont�:
�	 les accidents ischémiques transitoires (AIT) ;
�	 les crises d'épilepsies ; le dØficit peut Œtre prØsent en per-critique et/ou en post-critique ;
�	 les auras migraineuses.
Les autres causes�:
�	 une hypoglycØmie� : elle peut donner des signes neurologiques focaux ; le contexte est 

souvent Øvocateur (diabØtique traitØ) ; la glycØmie capillaire doit Œtre contrôlØe devant tout 
dØficit neurologique ;

 AIT Crise d’Øpilepsie Aura migraineuse

Terrain � 50 ans
Facteurs de risque vasculaire

Variable
AntØcØdent d’Øpilepsie connu 
ou d’Øpisodes identiques 
(accŁs stØrØotypØs)

� 50 ans
AntØcØdent de migraine

Mode 
d'installation

Évocateur si brutal et 
d’emblØe maximal

Marche Øpileptique de proche 
en proche sur quelques 
dizaines de secondes

« Marche migraineuse » avec 
extension des troubles sur quelques 
dizaines minutes

Type des 
symptômes

« NØgatifs »�: amputation 
du champ visuel, perte de la 
sensibilitØ

« Positifs »�: paresthØsies, 
illusions ou hallucination 
visuelles

« Positifs »�: phØnomŁnes visuels 
lumineux (scotome scintillant) et/ou 
colorØs
Symptômes surtout visuels et sensitifs

Signes associés Souffle vasculaire
Cardiopathie

Clonies dans les crises 
motrices
Rupture de contact, amnØsie 
de l’Øpisode (crises partielles 
complexes)

CØphalØes migraineuses�: hØmicrânie, 
photo-sono-phobie, signes digestifs

Résolution des 
symptômes

Rapide Rapide Progressive
DurØe du dØficit � 1�h

Tableau 4.1. A  Arguments cliniques pour un AIT, une crise d’Øpilepsie, une aura migraineuse.

(Source�: CEN, 2019.)
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�	 un hØmatome sous-dural, une tumeur cØrØbrale, une malformation vasculaire ou d’autres 
lØsions cØrØbrales, qui peuvent Øgalement causer un dØficit neurologique transitoire ; c’est 
le plus souvent en raison d’une crise d’Øpilepsie surajoutØe ;

�	 une atteinte pØriphØrique tronculaire par compression posturale ou externe, qui peut Øgale
ment Œtre responsable d’un dØficit transitoire (paralysie du radial du samedi soir, etc.) ; sa 
rØcidive doit faire rechercher une neuropathie hØrØditaire avec hypersensibilitØ à la pression 
par duplication du gŁne PMP22 (cf. chapitre�7, item 94).

B. DØficits neurologiques permanents
Ils sont rØpertoriØs dans le tableau 4.2 et illustrØs par la figure�4.2.
Un dØficit neurologique rØcent peut aussi Œtre un mode d’entrØe dans une maladie neuro
logique plus chronique, comme une tumeur d’Øvolution lente (tumeur bØnigne), une patholo-
gie dØgØnØrative (sclØrose latØrale amyotrophique, etc.).

Atteinte encØphalique �	AVC�: infarctus cØrØbral, hØmorragie intraparenchymateuse, thrombose 
veineuse cØrØbrale, hØmorragie mØningØe

�	Traumatisme crânien compliquØ�: hØmatome extradural, sous-dural, contusion
�	Tumeur cØrØbrale maligne�: tumeur gliale, mØtastase, lymphome, etc.
�	 Infectieuse�: mØningite, mØningo-encØphalite, encØphalite, abcŁs, empyŁme
�	HØmatome sous-dural spontanØ
�	PoussØe de sclØrose en plaques et autres causes d'atteintes inflammatoires du 

systŁme nerveux central (maladie de Behçet, sarcoïdose, etc.)
�	Carentielle�: encØphalopathie de Gayet-Wernicke

Atteinte mØdullaire �	Compression mØdullaire�: traumatique, nØoplasique, spondylodiscite/Øpidurite 
infectieuse, hernie discale, hØmatome Øpidural, etc.

�	Accident vasculaire mØdullaire�: infarctus (dissection aortique), etc.
�	MyØlite inflammatoire et infectieuse
�	MyØlopathie carentielle

Atteinte du systŁme nerveux 
pØriphØrique

�	Syndrome de la queue de cheval (hernie lombaire, mØtastase, Øpidurite, etc.)
�	Sciatique paralysante, autres atteintes uniradiculaires compressives
�	Syndrome de Guillain-BarrØ, mØningoradiculite (infectieuse, nØoplasique, etc.)
�	Plexopathie (traumatique, nØoplasique, syndrome de Parsonage-Turner)
�	Neuropathie multifocale (vascularite, diabŁte)
�	Neuropathie unifocale (compression traumatique, posturale, ischØmie, etc.)

Atteinte de la jonction 
neuromusculaire et des muscles

�	MyasthØnie et autres causes de syndromes myasthØniques
�	Myosite (inflammatoire, infectieuse, etc.), myopathie toxique, mØtabolique 

(dyskaliØmie)
�	Rhabdomyolyse

Tableau 4.2. A  Principales causes des dØficits neurologiques rØcents permanents.

(Source�: CEN, 2019.)
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IV. Identification des situations d'urgence et prise  
en charge

Plusieurs affections causant un dØficit neurologique rØcent nØcessitent la mise en œuvre en 
urgence de mesures thérapeutiques.
Quelle que soit l’Øtiologie, il faut identifier les signes de gravité, liØs au dØficit neurologique 
ou à la maladie sous-jacente, qui risquent de mettre en jeu le pronostic vital�: troubles de la 
vigilance, troubles de la dØglutition, atteinte respiratoire ou atteinte hØmodynamique.
En cas de dØficit neurologique permanent, aprŁs la mise en place des mesures thØrapeutiques 
urgentes, une prise en charge de rééducation adaptée au dØficit est toujours nØcessaire 
(kinØsithØrapie en cas de dØficit moteur ou ataxie, orthophonie en cas d’aphasie, etc.).

A. Accidents vasculaires cØrØbraux
(Cf. chapitre 27, item 340.)
�	 Devant toute suspicion d’AVC en cours de constitution, il faut dØterminer l’heure de dØbut 

de symptômes. L’Øvaluation clinique doit Œtre rapide et comprend�: examen neurologique 
(score NIHSS), glycØmie capillaire, constantes vitales.

�	 En cas d’heure de dØbut de moins de 24�heures, le patient est à adresser en urgence en 
unitØ neurovasculaire, car il peut s’agir d’une indication à une thrombolyse et/ou une 

A

C D

B

Fig.�4.2. A  Exemples de causes de dØficit neurologique rØcent en imagerie.
A. Scanner cérébral sans injection. Hématome extradural (hyperdensité biconvexe). B. Scanner cérébral sans 
injection. Hématome sous-dural aigu (hyperdensité en croissant). C. Scanner cérébral sans injection. Contusion 
hémorragique (hypo- et hyperdensités). D. IRM cérébrale (T1 avec gadolinium). Tumeur cérébrale (lésion rehaus-
sée par le produit de contraste). (Source�: CEN, 2019.)
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thrombectomie si un infarctus cØrØbral est objectivØ à l’imagerie. La thrombectomie 
nØcessite une prise en charge en urgence en neuroradiologie interventionnelle.

�	 Tout AVC doit Œtre orientØ en unité neurovasculaire pour une prise en charge en urgence 
(traitement spØcifique en fonction du type d’AVC) et un traitement symptomatique.

�	 Le traitement spØcifique sera mis en place aprŁs l’imagerie, qui permet d’identifier le type 
d’AVC.

Les objectifs de la prise en charge dØpendent de la nature de l’accident vasculaire cØrØbral.

1. Infarctus cérébral
�	 Symptômes � 4�h�30�: traitement par thrombolyse (altØplase) intraveineuse à administrer 

le plus rapidement possible aprŁs l’imagerie cØrØbrale en l’absence de contre-indication � 
thrombectomie en cas d’occlusion artØrielle proximale. Dans certains cas sØlectionnØs par 
imagerie (avec mismatch� : pØnombre ischØmique), possibilitØ de thrombolyse au-delà de 
4�h�30.

�	 Symptômes < entre 4�h�30 et 6�heures�: thrombectomie si occlusion artØrielle proximale. 
Traitement possible jusqu’à 24�heures dans certains cas sØlectionnØs par imagerie (avec 
mismatch�: pØnombre ischØmique).

�	 Dans les autres situations�: aspirine.
�	 Identification rapide de la cause et traitement adaptØ.

2. Hémorragie intraparenchymateuse
�	 Traitement antihypertenseur en urgence en cas d’HTA.
�	 Si traitement par anticoagulant�: correction du trouble de la coagulation.
�	 Rarement, Øvacuation neurochirurgicale.

3. Accident ischémique transitoire (syndrome de menace)
�	 Traitement antiagrØgant plaquettaire pour prØvenir la survenue d’un infarctus cØrØbral.
�	 Identification rapide de la cause et traitement adaptØ.

4. Thrombose veineuse cérébrale
�	 Traitement anticoagulant efficace.
�	 Traitement symptomatique (HTIC, etc.).

5. Hémorragie méningée
�	 Un dØficit neurologique est rarement la prØsentation initiale ; il peut s’observer en cas d’hØ-

morragie cØrØbromØningØe ou de vasospasme (au-delà de J4).
�	 Orientation en milieu de neurochirurgie-neuroradiologie interventionnelle.

B. Traumatisme crânien
(Cf. item 330, CollŁge de neurochirurgie.)
�	 La prØsence d’un dØficit neurologique dans les suites d’un traumatisme crânien constitue 

un signe de gravitØ qui nØcessite la rØalisation immØdiate d’un scanner cØrØbral sans injec-
tion à la recherche d’un hØmatome extradural ou sous-dural aigu.
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�	 En cas d’hØmatome extradural ou sous-dural, le patient est transfØrØ par SAMU en neuro-
chirurgie pour Øvacuation de l’hØmatome ; les mesures rØanimatoires nØcessaires seront 
mises en place.

C. Causes infectieuses
(Cf. chapitre 23, item 151.)
�	 Une cause infectieuse doit être évoquée en urgence devant tout déficit neurolo-

gique fébrile.
�	 Les méningo-encéphalites infectieuses associent typiquement un syndrome mØningØ, un 

syndrome infectieux et des signes neurologiques focaux ; la prØsence d’un dØficit neuro
logique impose la rØalisation au minimum d’un scanner cØrØbral en urgence avant la rØali-
sation de la ponction lombaire (biochimie, cytobactØriologie, PCR multiplex, etc.)�:
�	 en cas de LCS trouble (mØningite purulente), une antibiothØrapie intraveineuse proba-

biliste à forte dose est à dØbuter immØdiatement ;
�	 en cas de LCS clair (mØningite à liquide clair)�:

�	 si formule lymphocytaire et glycorachie normale�: traitement intraveineux antiherpØ-
tique et/ou anti-Listeria,

�	 si formule panachØe et/ou hypoglycorachie�: traitement intraveineux antibiotique.
�	 Les abcès cérébraux associent des signes focaux et des paramŁtres infectieux ; cependant, 

la fiŁvre est absente dans prŁs de 50�% des cas. Des symptômes d’HTIC sont possibles si la 
lØsion est volumineuse. Le diagnostic est ØvoquØ devant l’imagerie cØrØbrale sans et avec 
injection (lØsion avec prise de contraste annulaire) et doit conduire à la mise en place en 
urgence d’une antibiothØrapie intraveineuse probabiliste.

�	 Le bilan systØmique doit Œtre large dans toutes ces situations�: sØrologie du VIH, NFS, CRP, 
procalcitonine, hØmocultures, radiographie de thorax, prØlŁvements bactØriologiques�

D. Épilepsie
(Cf. chapitre 15, item 105.)
Si le dØficit neurologique s’inscrit dans le cadre d’un état de mal partiel ou gØnØralisØ, la mise 
en route d’un traitement antiØpileptique intraveineux en urgence est nØcessaire.

E. EncØphalopathies carentielles et mØtaboliques
(Cf. chapitre 1, item 76 ; chapitre 18, items 108 et 343)

1. Encéphalopathie hypoglycémique
�	 Tableau de troubles de la vigilance ou de syndrome confusionnel avec sueurs abondantes, 

parfois crises d’Øpilepsie et dØficit neurologique dans un contexte Øvocateur (diabØtique 
traitØ�).

�	 Le contrôle immØdiat de la glycØmie capillaire montre une hypoglycØmie qui doit Œtre cor-
rigØe en urgence.
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2. Encéphalopathie de Gayet-Wernicke
�	 Les signes neurologiques dØficitaires (atteinte cØrØbelleuse et oculomotrice) s’inscrivent 

dans le cadre d’un tableau d’encØphalopathie dans un contexte associØ aux carences en 
vitamine B1 (alcoolique, dØnutrition�).

�	 Un traitement par vitaminothØrapie B1 à forte dose en parentØrale (1�g par jour) doit Œtre 
commencØe sans attendre les rØsultats des examens complØmentaires ; l'administration 
de sérum glucosé est contre-indiquée avant recharge vitaminique (perfusion avec 
sØrum physiologique).

F. Syndrome mØdullaire aigu
(Cf. chapitre 6, item 93.)
�	 Une IRM médullaire doit Œtre rØalisØe en urgence devant tout syndrome mØdullaire (ou 

syndrome de la queue de cheval) d’installation rØcente à la recherche d’une compression 
mØdullaire (ou de la queue de cheval).

�	 Toute compression médullaire est une urgence thØrapeutique qui nØcessite un avis 
neurochirurgical.

�	 Le traitement sera adaptØ à la cause, il nØcessite souvent un transfert pour traitement 
neurochirurgical.

�	 Un syndrome mØdullaire aigu en l’absence de compression mØdullaire tØmoigne le plus 
souvent d’une myØlite�: l’Øtude du LCS et les autres examens complØmentaires (IRM cØrØ-
brale, etc.) permettront de prØciser la nature de l’affection sous-jacente.

�	 Les accidents vasculaires mØdullaires sont une cause rare de syndrome mØdullaire aigu�: 
le diagnostic est parfois difficile ; il ne faut pas mØconnaître une dissection aortique qui 
constitue une cause d’infarctus mØdullaire.

G. Syndrome de Guillain-BarrØ
(Cf. chapitre 7, item 97.)
�	 Un syndrome de Guillain-BarrØ est ØvoquØ cliniquement devant une atteinte sensitivo-

motrice ascendante avec abolition des rØflexes tendineux. Dans 50�% des cas, il survient 
dans un contexte post-infectieux.

�	 Le diagnostic est confirmØ par l’Øtude du LCS (dissociation albumino-cytologique) et de 
l’EMG.

�	 Il faut identifier les signes qui nØcessitent un transfert en réanimation�: troubles de la 
dØglutition, troubles respiratoires (encombrement, dyspnØe, toux inefficace), troubles neu-
rovØgØtatifs (instabilitØ tensionnelle, anomalies du rythme cardiaque).

�	 Le traitement spØcifique repose sur les veinoglobulines ou les plasmaphérèses com-
mencØes rapidement devant des arguments diagnostiques convaincants.

H. MyasthØnie
(Voir chapitre 8, item 98.)
�	 La crise myasthénique constitue une urgence vitale.
�	 Elle survient le plus souvent chez un patient myasthØnique connu mais peut Œtre rØvØlatrice. 

Le bilan doit alors comprendre rapidement un EMG avec recherche d’un bloc neuromuscu-
laire et dosage des anticorps (anti-rØcepteurs de l’acØtylcholine et anti-MuSK).
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�	 La gravitØ est liØe à l’atteinte des muscles respiratoires et des troubles de la dØglutition, 
suspectØe devant fausses routes, toux inefficace, dyspnØe, encombrement.

�	 Le patient doit Œtre alors transfØrØ en rØanimation pour traitement symptomatique (assis-
tance ventilatoire, etc.) et traitement par veinoglobulines ou Øchanges plasmatiques.

�	 Tout dØficit neurologique rØcent d’installation brutale ou aiguº constitue une urgence.
�	 La dØmarche diagnostique repose sur le diagnostic topographique (tableau 4.3), le mode d’installation, 

le profil Øvolutif et le contexte (âge, antØcØdents, signes associØs, etc.).
�	 Les examens complØmentaires seront orientØs par le diagnostic topographique.
�	 Une imagerie cØrØbrale en urgence est indispensable devant tout dØficit central aigu.
�	 Une imagerie mØdullaire en urgence est indispensable devant tout syndrome mØdullaire aigu.
�	 Devant un dØficit neurologique transitoire, les principaux diagnostics à Øvoquer sont�: un AIT, une crise 

Øpileptique partielle, une aura migraineuse, une hypoglycØmie.
�	 Devant un dØficit neurologique rØcent permanent, les principales causes à Øvoquer sont celles nØcessi-

tant une action thØrapeutique en urgence (tableau 4.3).
�	 Tout dØficit neurologique rØcent d’installation brutale doit faire suspecter un AVC et nØcessite une 

orientation en unitØ neurovasculaire pour identification des patients avec infarctus cØrØbral candidats à 
un traitement de recanalisation artØrielle par thrombolyse intraveineuse et/ou thrombectomie.

clés

Po
in
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Tableau 4.3. A  DØmarche diagnostique devant un dØficit neurologique rØcent.

Symptômes Localisation Évolution Terrain

�	Moteur
�	Sensitif
�	Équilibre
�	Paires crâniennes
�	Sensoriel (vision)
�	Cognitif (aphasie�)
�
 Diagnostic syndromique

�	SystŁme nerveux central
�	Cerveau
�	Tronc cØrØbral
�	Moelle spinale

�	SystŁme nerveux 
pØriphØrique
�	Racine
�	Plexus
�	Tronc nerveux

�	 Jonction neuromusculaire
�	Muscle

�	Mode d’installation
�	Brutal
�	Aigu/Subaigu
�	Rapidement progressif

�	Profil Øvolutif
�	Transitoire
�	Permanent

�	´ge
�	AntØcØdents
�	Contexte
�	Signes associØs

Principaux diagnostics à Øvoquer avec prise en charge thØrapeutique urgente

�	Accident vasculaire cØrØbral
�	Traumatisme crânien compliquØ
�	Cause infectieuse (mØningo-encØphalite, abcŁs, etc.)
�	État de mal partiel
�	EncØphalopathie�: hypoglycØmie, Gayet-Wernicke
�	Compression mØdullaire
�	Syndrome de Guillain-BarrØ
�	Crise myasthØnique

(Source�: CEN, 2019.)
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Item 92 � DØficit  
moteur et/ou sensitif 
des�membres

I.	 Introduction
II.	 Causes non neurologiques de dØficit moteur ou sensitif
III.	 Diagnostic syndromique et topographique d’un dØficit moteur ou sensitif des membres
IV.	 Orientation Øtiologique et hiØrarchisation des examens complØmentaires
V.	 Situations diagnostiques particuliŁres
VI.	Complications d’un dØficit moteur ou sensitif d’un membre

Objectif pédagogique
 Argumenter les principales hypothŁses diagnostiques et justifier les examens complØ-
mentaires pertinents

Hiérarchisation des connaissances

Rang Rubrique Intitulé Descriptif
A  Diagnostic positif Connaître la dØmarche diagnostique 

syndromique et topographique 
devant un dØficit moteur et/ou 
sensitif des membres

 

A  Diagnostic positif Connaître les complications d’un 
dØficit moteur d’un ou deux 
membres infØrieurs

Thromboembolique, escarre, 
enraidissement et rØtraction, algo-
neurodystrophie, encombrement 
bronchopulmonaire

A  Examens 
complØmentaires

HiØrarchiser les examens complØ-
mentaires devant un dØficit moteur 
et/ou sensitif d’un membre

 

B  Diagnostic positif Connaître la valeur localisatrice d’un 
syndrome sensitif alterne et citer un 
exemple

Wallenberg

A  Diagnostic positif Connaître la valeur localisatrice des 
signes associØs au dØficit moteur ou 
pØriphØrique

Troubles gØnito-sphinctØriens, 
douleur vertØberale, confusion

A  Diagnostic positif Connaître les principaux syndromes 
mØdullaires responsables de dØficit 
moteur et sensitif

Syndrome de Brown-SØquard 
(hØmi-moelle), syndrome 
syringomyØlique

B  Diagnostic positif Connaître l’origine souvent multifac-
torielle d’un dØficit moteur d’un ou 
plusieurs membres chez le sujet âgØ
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I. Introduction
A  Les troubles de la mobilitØ ou de la sensibilitØ d’un membre sont des motifs frØquents de 
consultation. Que l’atteinte soit aiguº ou chronique, il est indispensable�:
�	 de distinguer un dØficit d’origine neurologique d’une atteinte non neurologique ;
�	 de localiser, à partir de l’anamnŁse et des caractØristiques cliniques, le niveau des lØsions�:

�	 atteinte centrale versus atteinte pØriphØrique,
�	 si l’atteinte est centrale, pouvoir prØciser si la lØsion se situe dans�:

�	 le cerveau,
�	 le tronc cØrØbral,
�	 la moelle ØpiniŁre,

�	 si l’atteinte est pØriphØrique, pouvoir prØciser si la lØsion touche�:
�	 une structure en particulier (la corne antØrieure, le ganglion rachidien, la racine, le 

plexus, le tronc nerveux, la jonction neuromusculaire ou le muscle),
�	 la rØpartition des atteintes (mononeuropathie, mononeuropathie multiple, polyneu-

ropathie longueur dØpendante ou non, polyradiculoneuropathie).
Cette Øtape de reconnaissance topographique est indispensable pour gØnØrer des hypothŁses 
diagnostiques et orienter les examens complØmentaires.
�	 Enfin, l’analyse des circonstances de survenue, le terrain, le mode d’installation et l’Øvolu-

tion seront nØcessaires pour dØterminer la cause.

II. Causes non neurologiques de dØficit moteur 
ou�sensitif

B  Les causes non neurologiques de dØficits moteurs et sensitifs sont nombreuses�:
Toute douleur peut entraîner une impotence fonctionnelle, quelle qu’en soit l’origine�:
�	 rhumatologique ou orthopØdique (ex.�: fracture, arthrite aiguº, tendinite, etc.) ;
�	 vasculaire (ex.�: artØrite des membres infØrieurs avec limitation du pØrimŁtre de marche liØe 

aux crampes ; hØmatome profond avec limitation douloureuse du mouvement, etc.) ;
�	 autre (ex.�: lØsion cutanØe Øtendue, �dŁme important responsable de trouble sensitif, etc.).
L’analyse du dØficit moteur est souvent difficile en cas de douleur, avec un risque de surØvaluer 
le dØficit. Il est indispensable de tester la mobilitØ passive du membre dØficitaire, afin d’Øliminer 
une limitation d’origine mØcanique.
Une origine psychogŁne est toujours possible, mŒme sans antØcØdent psychiatrique connu. Le 
diagnostic repose sur un faisceau d’arguments�:
�	 le contexte d’apparition (choc Ømotionnel) ;
�	 les discordances anatomo-cliniques (ex.�: troubles sensitifs ou moteurs ne correspondant à 

aucun territoire anatomique) ;
�	 les discordances entre les signes observØs et leur retentissement (ex.�: dØficit moteur impor-

tant lors de l’examen clinique, contrastant avec les mouvements rØalisØs par le patient dans 
les actes de la vie quotidienne ou lors de man�uvre de distraction) ;

�	 le manque de reproductibilitØ des signes d’un examen clinique à l’autre.
Pour retenir le diagnostic, il est souvent nØcessaire de rØaliser des examens complØmentaires 
(imagerie et examens neurophysiologiques), car il est frØquent que les patients majorent les 
signes cliniques (de façon consciente ou non), noyant les signes et symptômes cliniques rØels, 
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sous des symptômes et signes surajoutØs, formant ce qu’il convenu d’appeler une « surcharge 
fonctionnelle ».

III. Diagnostic syndromique et topographique 
d’un�dØficit moteur ou sensitif des membres

A  La dØmarche diagnostique face à un dØficit neurologique moteur ou sensitif se fait en plu-
sieurs Øtapes, parfois imbriquØes lors de l’anamnŁse et de l’examen clinique du patient.
La premiŁre partie consiste à identifier la ou les localisations des anomalies. Elle repose sur 
l’analyse syndromique du dØficit, puis sur l’analyse de la rØpartition des anomalies 
motrices et sensitives.
La description du trouble neurologique par le patient est souvent ambiguë. Un dØficit moteur 
peut Œtre dØcrit comme une « faiblesse », une « lourdeur », voire un « engourdissement ». À 
l’inverse, un trouble sensitif pourra Œtre dØcrit comme une « paralysie » ou une « sensation de 
membre mort ». Une description par le patient d’une « main malhabile » peut correspondre à 
un dØficit moteur, une atteinte proprioceptive ou une atteinte cØrØbelleuse. Il est donc néces-
saire, après avoir laissé le patient décrire ses troubles, de tenter de préciser la nature exacte 
du trouble.

A. Analyse syndromique du dØficit moteur
On distingue quatre grands syndromes moteurs (tableau�5.1)�:
�	 le syndrome pyramidal (atteinte du motoneurone central) ;
�	 le syndrome neurogŁne pØriphØrique (atteinte du motoneurone pØriphØrique) ;
�	 le syndrome myasthØnique (atteinte de la jonction neuromusculaire) ;
�	 le syndrome myogŁne (atteinte des muscles).

B. Analyse de la rØpartition des anomalies motrices 
et�sensitives

En s’aidant de l’analyse du syndrome moteur prØsentØ par le patient, l’Øtape suivante consiste 
à dØterminer la localisation prØcise de ou des atteintes.

1. Atteinte du systŁme nerveux central
En fonction de la rØpartition des anomalies, il est habituellement possible de dØterminer le 
niveau de l’atteinte.
L’atteinte motrice se traduit habituellement par un syndrome pyramidal�:
�	 dØficit moteur�: parfois trŁs marquØ (plØgie), parfois plus discret (visible à la man�uvre 

de BarrØ ou signe de Garcin2). Perte des mouvements fins et rapides dans les atteintes plus 
discrŁtes. Parfois, description de lenteur au mouvement et de fatigabilitØ ;

2 	 Signe de Garcin�: les yeux fermØs, bras tendu, poignets en extension et doigts ØcartØs. Lors du maintien de la 
position, la main dØficitaire se creuse avec un dØbut de flexion des doigts, tØmoignant d’un discret dØficit distal 
du membre supØrieur.
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(Source�: CEN, 2019, modifiØ.)

 Syndrome 
pyramidal

Syndrome neurogŁne 
pØriphØrique

Syndrome de 
la jonction 
neuromusculaire

Syndrome 
myogŁne

Type de 
dØficit 
moteur

�	HØmiplØgie 
(incluant ou non 
la face)

�	Para- ou 
tØtraplØgie

Atteinte 
prØdominant sur�:
�	 les muscles 

extenseurs 
aux membres 
supØrieurs

�	 les muscles 
raccourcisseurs 
aux membres 
infØrieurs

�	Mononeuropathie�: atteinte des 
muscles innervØs par un tronc 
nerveux ou une racine

�	Mononeuropathie multiple�: 
atteinte des muscles innervØs par 
plusieurs troncs nerveux

�	Polyneuropathie�: atteinte 
bilatØrale, symØtrique et distale, 
prØdominant aux membres 
infØrieurs

�	Polyradiculoneuropathie�: 
atteinte bilatØrale, proximale et 
distale

�	Mono/polyradiculopathie�: 
atteinte d’une ou plusieurs racines

Atteinte prØdominant 
sur les muscles�:
�	oculomoteurs
�	 releveurs des 

paupiŁres
�	pharyngolaryngØs
�	proximaux des 

membres
�	axiaux
�	 respiratoires
Fatigabilité et atteinte 
fluctuante

Atteinte 
prØdominant sur 
les muscles�:
�	proximaux
�	axiaux
�	parfois 

respiratoires
Atteinte 
symØtrique

RØflexes 
tendineux 
(ROT)

Vifs, diffusØs, 
polycinØtiques (cf. piŁges)

Abolis (cf. piŁges) Normaux Normaux

RØflexe 
cutanØ 
plantaire 
(RCP)

Extension�: signe de 
Babinski

�	Flexion
ou
�	 IndiffØrent

�	Flexion
ou
�	 IndiffØrent

�	Flexion
ou
�	 IndiffØrent

Tonus SpasticitØ (cf. piŁges)�:
�	en flexion 

aux membres 
supØrieurs

�	en extension 
aux membres 
infØrieurs

(� flasque à la phase 
aiguº)

�	Normal
ou
�	Hypotonie

Normal Hypotonie

TrophicitØ Normale Amyotrophie (cf. piŁges)

± fasciculations
Normale �	Amyotrophie

ou
�	Pseudo-

hypertrophie
Marche Fauchage, ou marche 

spastique
Steppage �	FatigabilitØ

�	Fluctuation
Dandinante

PiŁges �	Abolition des 
ROT et paralysie 
flasque à la phase 
aiguº d’une 
atteinte centrale 
(mais signe de 
BBK)

�	Atteinte de type 
pØriphØrique au 
niveau de la lØsion 
dans les atteintes 
mØdullaires

�	Absence d’abolition des ROT 
dans une atteinte pØriphØrique 
localisØe (ex.�: pas d’abolition des 
ROT dans une atteinte L5)

�	DØlai de plusieurs semaines à 
plusieurs mois avant l’apparition 
de l’amyotrophie

  

Tableau 5.1. A  CaractØristiques sØmiologiques des quatre grands syndromes moteurs.
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�	 spasticitØ�: raideur lors du mouvement, y compris lors des mouvements passifs ; tendance à 
la flexion aux membres supØrieurs et à l’extension varus-Øquin aux membres infØrieurs. Lors 
de l’extension passive de l’avant-bras sur le bras, ce dernier revient brutalement en flexion 
lorsqu’on le lâche (en lame de canif). La spasticitØ est augmentØe avec la vitesse d’extension 
de l’avant-bras sur le bras, dans certaines positions, lors d’infection ou aprŁs effort ;

�	 ROT vifs et diffusØs, avec extension de la zone rØflexogŁne ;
�	 RCP en extension (signe de Babinski).
L’atteinte sensitive dØpend de la localisation de la lØsion. Elle peut concerner diffØrentes 
modalitØs, Øpicritique et proprioceptive (voie lemniscale, passant par les cordons postØrieurs) 
ou nociceptive et thermique (voie extralemniscale, passant par les faisceaux antØrolatØraux). 
Les fibres sensitives empruntant les voies lemniscale et extralemniscale ont des trajets diffØ-
rents dans la moelle et le tronc cØrØbral, mais se rejoignent dans le thalamus au niveau du 
noyau ventro-postØro-latØral (VPL) avant d’Œtre projetØes sur l’aire sensitive primaire (gyrus 
post-central).

a. Atteinte corticale (figure�5.1)
�	 DØficit de type central, habituellement sensitivo-moteur et hØmicorporel.

Renflement lombaire

Renflement cervical

Hémisphère gauche

Tronc cérébral

Facial droit

Racine C8

Déficit moteur distal au MS droit

Racine S1

Atteinte corticale  (sylvien superficiel gauche) : 
déficit brachiofacial (non proportionnel)

PF centrale droite

Territoire sylvien 
superficiel

Fig.�5.1. A  Atteinte corticale (sylvien superficiel gauche)�: dØficit brachiofacial (non proportionnel).
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�	 Mais ne touchant souvent qu’une partie de l’hØmicorps (atteinte brachio-faciale ou par-
fois atteinte isolØe du membre infØrieur).

�	 L’atteinte sensitive correspond habituellement au territoire moteur et concerne toutes les 
modalitØs (Øpicritique, proprioceptive, nociceptive et thermique).

b. Atteinte sous-corticale (figure�5.2)
�	 DØficit de type central souvent purement moteur, mais parfois sensitivo-moteur.
�	 Atteinte globale et comparable en intensitØ de tout l’hØmicorps, y compris de la face 

(atteinte proportionnelle).

Renflement lombaire

Renflement cervical

Facial droit

Racine C8

Racine S1

Atteinte sous corticale (capsule interne) gauche :  
déficit global (hémiplégie proportionnelle)

PF centrale droite

Déficit moteur du MS droit

Territoire sylvien 
profond

Déficit moteur du MI droit

Fig.� 5.2. A  Atteinte sous-corticale (capsule interne) gauche� : dØficit global (hØmiplØgie 
proportionnelle).
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c. Atteinte du tronc cØrØbral (figure�5.3)
�	 DØficit de type central le plus souvent moteur et sensitif touchant l’hØmicorps en dessous 

de la face et associØ à l’atteinte d’une ou plusieurs paires crâniennes controlatØrales au 
dØficit des membres (syndrome alterne).

�	 Une prØcision sur le niveau (mØsencØphale, protubØrance ou moelle allongØe) est possible 
en fonction des paires crâniennes atteintes.

Renflement lombaire

Hémisphère gauche

Tronc cérébral

Facial droit

Racine C8

Déficit moteur du MI droit

Racine S1

Facial gauche

Déficit moteur du MS droit

PF périphérique gauche

Atteinte Tronc cérébral (à gauche) : syndrome alterne

Fig.�5.3. A  Atteinte tronc cØrØbral (à gauche)�: syndrome alterne.

B  Exemple du syndrome de Wallenberg
C’est un syndrome alterne, rØsultant d’une lØsion du territoire rØtro-olivaire au niveau de la moelle allongØe. 
Il est, le plus souvent, dß à l’occlusion de l’artŁre de la fossette latØrale du bulbe, habituellement branche de 
l’artŁre cØrØbelleuse postØro-infØrieure (PICA), elle-mŒme branche de l’artŁre vertØbrale.

�
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d. Atteinte mØdullaire (figure�5.4)
�	 A  DØficit de type pØriphØrique au niveau de la lØsion (syndrome lØsionnel).
�	 DØficit de type central en dessous de la lØsion (syndrome sous-lØsionnel)�:

�	 tØtraplØgie si la lØsion est situØe au niveau du renflement cervical ou au-dessus ;
�	 paraplØgie si la lØsion est situØe sous le renflement cervical.

Il dØbute par un grand vertige rotatoire (atteinte du noyau vestibulaire) et des cØphalØes postØrieures. À 
l’examen clinique, on constate�:
�	 du côtØ de la lØsion�:

�	 un nystagmus,
�	 un hØmisyndrome cØrØbelleux (à prØdominance statique),
�	 un signe de Claude-Bernard-Horner,
�	 une hypo ou anesthØsie de l’hØmiface,
�	 une paralysie de l’hØmivoile du palais (voix nasonnØe), de l’hØmilarynx (troubles de dØglutition) et de 

la corde vocale (voix bitonale) ;
�	 du côtØ opposØ à la lØsion�:

�	 une hØmianesthØsie nociceptive et thermique Øpargnant la face.
Cette atteinte est à l’origine de fausses routes alimentaires, qui compromettent le pronostic vital, car pou-
vant Œtre à l’origine d’une pneumopathie d’inhalation, si l’alimentation orale n’est pas totalement suspendue.
Le syndrome de Wallenberg est rarement pur, le plus souvent incomplet, ou à l’inverse plus riche en signes 
cliniques, en fonction du territoire rØellement touchØ.

�

Renflement lombaire

Renflement cervical

Racine T4

Racine S1

Anesthésie épicritique et nociceptive sous-lésionnelle

Racine C6

Fibres nociceptives
Légendes

Fibres nociceptives détruites

Fibres nociceptives bloquées

Fibres épicritiques

Fibres épicritiques détruites
Fibres épicritiques bloquées

Fibres pyramidales MS

Motoneurones et axones 

Motoneurones et axones 

Fibres pyramidales bloquées MI
Fibres pyramidales détruites MI

périphériques

périphériques détruits

Niveau lésionnel

Atteinte médullaire
Paraplégie avec niveau sensitif T4

Fig.�5.4. A  Atteinte mØdullaire, paraplØgie avec niveau sensitif T4.
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�	 Atteinte sensitive à tous les modes en dessous de la lØsion (niveau sensitif).
�	 Cas particulier du syndrome de Brown-SØquard (atteinte de la moitié d'un segment de la 

moelle) (figure�5.5). Au-dessous de la lØsion�:
�	 atteinte motrice de type central du côtØ de la lØsion ;
�	 atteinte sensitive Øpicritique et proprioceptive du côtØ de la lØsion ;
�	 atteinte sensitive nociceptive et thermique du côtØ opposØ à la lØsion.

�	 Cas particulier de l’atteinte centromØdullaire (syndrome syringomyØlique) (figure�5.6)�:
�	 dØficit sensitif nociceptif et thermique suspendu (correspondant au niveau mØdullaire 

de l’atteinte) ;
�	 pas d’atteinte sensitive au-dessus ou au-dessous de l’atteinte mØdullaire ;
�	 pas d’atteinte Øpicritique ou proprioceptive ;
�	 parfois, dØficit moteur de type pØriphØrique au niveau de la lØsion en cas d’atteinte 

sØvŁre.
�	 Cas particulier de l’atteinte de la partie antérieure de la moelle (territoire de l’artŁre mØdul-

laire antØrieure)�:
�	 dØficit moteur de type pØriphØrique au niveau de l’atteinte (syndrome lØsionnel) ;
�	 dØficit moteur central au-dessous de l’atteinte (syndrome sous-lØsionnel) ;
�	 atteinte sensitive thermique et nociceptive au-dessous de l’atteinte ;
�	 pas d’atteinte sensitive Øpicritique et proprioceptive (respect des cordons postØ-

rieurs).

Renflement lombaire

Renflement cervical

Racine T4

Racine S1

Racine C6

Syndrome de Brown Sequard

Fibres nociceptives

Fibres pyramidales MS

Fibres pyramidales détruites MI 

Motoneurones et axones 

Motoneurones et axones 

Fibres nociceptives détruites
Fibres nociceptives bloquées

Fibres épicritiques
Fibres épicritiques bloquées

Fibres pyramidales bloquées MI 

périphériques  

périphériques détruits 

Légendes

Lésion hémi-moelle droite de niveau T4

Niveau lésionnel

Hypoesthésie épicritique 

Hypoesthésie nociceptive 

Déficit moteur  

Fig.�5.5. A  Syndrome de Brown-SØquard, lØsion hØmi-moelle droite de niveau T4.

Connaissances
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�	 Cas particulier du syndrome cordonal postØrieur (atteinte de la partie postØrieure de la 
moelle)�:
�	 dØficit sensitif Øpicritique et proprioceptif (ataxie aggravØe par la fermeture des yeux) ;
�	 pas de trouble sensitif nociceptif et thermique ;
�	 parfois, signe de Lhermitte (impression de dØcharge Ølectrique trŁs brŁve le long de la 

colonne vertØbrale, parfois des membres, se dØclenchant Ølectivement à la flexion de la 
tŒte vers l’avant).

�	 Cas particulier de l’atteinte du cône terminal�:
�	 dØficit moteur et sensitif semblable à celui d’une atteinte de la queue de cheval (d’allure 

pØriphØrique, car syndrome lØsionnel, sans syndrome sous-lØsionnel) ;
�	 mais prØsence d’un signe de Babinski.

2. Atteinte du systŁme nerveux pØriphØrique
L’atteinte du systŁme nerveux pØriphØrique se traduit sur le plan moteur par�:
�	 un dØficit moteur flasque (sans spasticitØ) ;
�	 une amyotrophie (mais dØlai de plusieurs semaines avant qu’elle n’apparaisse) ;
�	 des fasciculations et des crampes (non spØcifiques, mais frØquentes) ;
�	 des ROT rØduits ou abolis (s’ils existent des ROT dans les territoires atteints).

a. Atteinte de la corne antØrieure (neuronopathie motrice)
�	 DØficit purement moteur des muscles commandØs par ce niveau mØdullaire (ex.�: atteinte 

du grand glutØal et du triceps sural pour une atteinte de niveau S1 de la moelle).
�	 Amyotrophie (aprŁs quelques semaines).
�	 Crampes et fasciculations

Renflement lombaire

Renflement cervical

Racine C8

Racine S1

Racine C6

Fibres nociceptives

Fibres pyramidales MS
Fibres pyramidales MI 

Motoneurones et axones 
périphériques  

Niveau lésionnel

Hypoesthésie nociceptive suspendue

Syndrome syringomyélique 
Lésion centromédullaire de C8 à T12

Fibres nociceptives détruites

Fibres épicritiques

Lésion centromédull

Légendes

Fig.�5.6. A  Syndrome syringomyØlique, lØsion centromØdullaire de C8 à T12.
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b. Atteinte radiculaire
�	 DØficit moteur correspondant au territoire de la racine touchØe (ex.�: atteinte du moyen 

glutØal et du tibial antØrieur lors d’une atteinte L5).
�	 DØficit sensitif (à tous les modes) dans le territoire de la racine touchØe.
�	 Trajet douloureux spØcifique (figure�5.7).
�	 Abolition du ROT (s’il existe) correspondant à la racine atteinte (attention�: pas d’abolition 

de ROT lors de l’atteinte de la racine L5, car pas de rØflexe L5).

c. Atteinte de la queue de cheval (atteinte pluriradiculaire  
en dessous de L2)
�	 DØficit moteur pØriphØrique des membres infØrieurs.
�	 DØficit sensitif des membres infØrieurs et du petit bassin (anesthØsie en selle).
�	 Abolition des ROT aux membres infØrieurs.
�	 Atteinte des sphincters (incontinence urinaire et fØcale).

d. Atteinte tronculaire
�	 DØficit moteur correspondant au territoire du tronc nerveux en aval de la zone touchØe 

(ex.� : atteinte de l’extension des doigts et du poignet, mais pas du triceps brachial lors 
d’une atteinte du nerf radial au niveau de la gouttiŁre radiale).

�	 DØficit sensitif correspondant au territoire du tronc nerveux en aval de la zone touchØe.
�	 Abolition des ROT concernØs par le tronc nerveux touchØ.

L5

L5
S1

L4

S2

Trajet Douloureux L5 Hypoesthésie L5

Atteitne de la racine L5

Fig.�5.7. A  Atteinte de la racine L5.
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e. Atteinte pluri-tronculaire (mononeuropathie multiple  
ou multinØvrite)
�	 DØficit moteur correspondant aux territoires de plusieurs troncs nerveux, touchØs simulta-

nØment ou de façon rapprochØe dans le temps.
�	 DØficits sensitifs correspondant aux territoires des troncs nerveux touchØs.
�	 Abolition des ROT dans les territoires touchØs.

f. Polyneuropathie (polynØvrite)
�	 Le plus souvent de rØpartition dite « longueur dØpendante »�: intensitØ de l’atteinte propor-

tionnelle à la longueur des neurones atteints.
�	 PrØdominance clinique de l’atteinte sensitive (Øpicritique et nociceptive).
�	 Atteinte le plus souvent symØtrique.
�	 Abolition ou rØduction des ROT en fonction de l’Øtendue de l’atteinte (abolition des achil-

lØens, puis Øventuellement des rotuliens, bicipitaux et tricipitaux).

g. Poly-radiculo-neuropathie (polyradiculonØvrite)
�	 Atteintes motrice et sensitive le plus souvent bilatØrales et symØtriques, à la fois proximales 

et distales.
�	 ROT abolis de façon diffuse.

h. Atteinte des ganglions rachidiens (neuronopathie sensitive  
ou ganglionopathie)
�	 Atteinte purement sensitive.
�	 Pas de rØpartition de l’atteinte sensitive analysable en termes de troncs et racines ou de 

type longueur-dØpendante.
�	 Atteinte parfois trŁs Øtendue, parfois trŁs multifocale.
Au terme de cette analyse, la localisation de l’atteinte est le plus souvent possible. Cette Øtape 
est primordiale dans la dØmarche diagnostique, car elle permet de restreindre les causes pos-
sibles et guide les examens complØmentaires nØcessaires (voir figure�5.8).

Attention
Dans les premiers jours d’une atteinte aiguº de la voie pyramidale (ex.�: accident vasculaire cØrØbral), une 
paralysie flasque est frØquente avec abolition des rØflexes tendineux et hypotonie (« sidØration »). C’est en 
moyenne entre la premiŁre et la troisiŁme semaine que se dØveloppe l’hypertonie spastique.

À retenir
�	 Un dØficit spastique est toujours d’origine centrale.
�	 Un dØficit flasque est le plus souvent d’origine pØriphØrique, mais il peut s’agir d’une atteinte centrale (à 

la phase initiale lors d’une lØsion aiguº de la voie pyramidale).
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Attention
Une paraparØsie peut Œtre en rapport avec une lØsion cØrØbrale bifrontale paramØdiane (infarctus cØrØbral 
antØrieur bilatØral, mØningiome de la faux du cerveau) qu’il faudra savoir rechercher en cas de normalitØ 
des explorations mØdullaires.

Attention
Lors d’une lØsion d’un segment de moelle, l’atteinte sera de type pØriphØrique au niveau de la lØsion (syn-
drome lØsionnel), car il y a destruction des motoneurones de la corne antØrieure et une atteinte des fibres 
sensitives à cet Øtage. En dessous de la lØsion, l’atteinte sera de type central (syndrome sous-lØsionnel), 
avec dØficit moteur, spasticitØ et ROT vifs et diffusØs. Le syndrome lØsionnel est surtout visible lorsque la 
lØsion est situØe au niveau des renflements cervical ou lombaire, car le dØficit, l’amyotrophie et l’abolition 
Øventuelle d’un ROT seront Øvidents.
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– Proportionnelle 

Fig.�5.8. A  Analyse syndromique et topographique.
(Source�:�crØation de l’auteur.)
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IV. Orientation Øtiologique et hiØrarchisation 
des�examens complØmentaires

A. Orientations diagnostiques
AprŁs avoir dØterminØ la localisation de l’atteinte, la dØmarche diagnostique s’appuiera sur 
les circonstances de cette atteinte pour parvenir au diagnostic, ou au moins en limiter les 
Øtiologies.
Ainsi, on prØcisera le type de survenu�:
�	 brutale ;
�	 en quelques jours ou quelques semaines ;
�	 insidieusement sur plusieurs mois ou plusieurs annØes.
Puis on dØterminera l’Øvolution�:
�	 stable ;
�	 lente ou rapide ;
�	 à rechutes ;
�	 en amØlioration.
Enfin, on tiendra compte du terrain�:
�	 l’âge du patient et son sexe ;
�	 les antØcØdents personnels et familiaux ;
�	 les signes et symptômes extraneurologiques (AEG, lØsions cutanØes ou articulaires�).
Une atteinte brutale (en quelques minutes ou quelques heures) oriente essentiellement vers 
une origine vasculaire (en dehors des traumatismes).
Une atteinte rapide (en quelques jours ou quelques semaines) oriente prioritairement vers une 
origine inflammatoire, infectieuse ou tumorale.
Une atteinte lente (en plusieurs mois ou annØes) oriente vers une origine dØgØnØrative, 
parfois hØrØditaire.
L’analyse syndromique des troubles, de leurs localisations et des circonstances de survenues 
permet de gØnØrer des hypothŁses Øtiologiques. Ces derniŁres seront confirmØes ou infirmØes 
par la rØalisation d’examens complØmentaires adaptØs.

B. Examens complØmentaires
Aucun examen complØmentaire n’est rØalisØ systØmatiquement. Leur demande et leur ordre 
dØpendent des hypothŁses Øtiologiques formulØes à partir des donnØes de l’anamnŁse et de 
l’examen clinique.

1. Imagerie du systŁme nerveux central
L’IRM est l’examen de rØfØrence des atteintes du systŁme nerveux central. Le niveau d’explo-
ration (cerveau, moelle spinale) sera prØcisØ en fonction des hypothŁses topographiques. Les 
diffØrentes sØquences IRM possibles seront dØterminØes par les hypothŁses diagnostiques envi-
sagØes. En cas de contre-indication (Pacemaker, Øclats ferromagnØtiques intraoculaires �), 
l’IRM pourra Œtre remplacØe par un scanner.
L’IRM permet de rechercher�:
�	 au niveau cØrØbral�: une lØsion vasculaire (ischØmie ou hØmatome), tumorale, infectieuse, 

inflammatoire expliquant le dØficit. La prØsence d’autres lØsions peut aider au diagnostic 
(ex.�: multiples hypersignaux periventriculaires dans la sclØrose en plaques) ;
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�	 au niveau mØdullaire�: une lØsion extra-axiale (ex.�: compression osseuse dans la myØlopa-
thie cervicoarthrosique), intra-axiale mais extramØdullaire (mØningiome, schwannome) ou 
intramØdullaire (tumeur gliale, Øpendymome, plaque de dØmyØlinisation, lØsion vasculaire).

2. Électroneuromyogramme
L’Ølectroneuromyogramme (ENMG) est l’examen de rØfØrence pour les atteintes du systŁme 
nerveux pØriphØrique. Il permet de confirmer l’existence d’une atteinte des nerfs pØriphØ-
riques, d’une anomalie de la jonction neuromusculaire ou d’une atteinte musculaire.

a. Suspicion d’atteinte du systŁme nerveux pØriphØrique
Les principaux paramŁtres ØtudiØs par l’ENMG sont�:
�	 en dØtection�: la recherche de tracØs neurogŁnes (appauvris et accØlØrØs) ;
�	 en stimulodØtection�: les amplitudes motrices et sensitives distales, les vitesses de conduc-

tion motrices.
L’ENMG en dØtection confirme le caractŁre neuropathique (neurogŁne) de l’atteinte. Il permet 
de prØciser�:
�	 l’extension des lØsions (racines touchØes, mononeuropathie ou mononeuropathies mul-

tiples, atteinte de rØpartition longueur-dØpendante, etc.) ;
�	 le mØcanisme de l’atteinte du nerf�:

�	 atteinte axonale� : potentiels moteurs et sensitifs distaux diminuØs, mais vitesses de 
conduction motrice relativement prØservØes,

�	 atteinte dØmyØlinisante�: vitesses de conduction motrice diminuØes et potentiels sensi-
tifs distaux relativement prØservØs ; prØsence de blocs de conduction ;

�	 le niveau de compression d’un nerf�: par exemple, atteinte au canal carpien pour le nerf 
mØdian, compression au coude pour le nerf ulnaire, compression au genou pour le nerf 
fibulaire commun.

b. Suspicion d’atteinte de la jonction neuromusculaire
L’ENMG recherche un bloc neuromusculaire par stimulation rØpØtØe�:
�	 chute de l’amplitude motrice (dØcrØment) lors de la stimulation rØpØtitive à 3�Hz.
En cas d’atteinte prØsynaptique (syndrome de Lambert-Eaton, botulisme), il existe de plus une 
forte augmentation d’amplitude (incrØment) lors de la stimulation à haute frØquence (ou aprŁs 
un effort bref).

c. Suspicion d’atteinte musculaire
L’ENMG recherche une atteinte myogŁne�:
�	 en dØtection, tracØs myogŁnes� : trop riches pour l’effort, faits de potentiels de faibles 

amplitudes, brefs et polyphasiques ;
�	 en stimulodØtection�: amplitudes motrices basses, mais amplitudes sensitives normales.

3. Ponction lombaire
Elle est effectuØe en cas d’atteinte proximale ou de suspicion d’atteinte inflammatoire ou 
infectieuse du SNP (polyradiculonØvrite aiguº, mØningoradiculite), ou d’atteinte inflammatoire 
ou infectieuse du SNC (sclØrose en plaques, notamment).
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4. Examens biologiques sanguins
Ils sont demandØs au cas par cas. TrŁs divers, mais en fonction du contexte ils peuvent Œtre 
d’une aide dØterminante pour le diagnostic positif (enzymes musculaires ØlevØes pour une 
atteinte musculaire) ou Øtiologique (diabŁte rØvØlØ par une polyneuropathie ; anticorps spØci-
fiques d’une encØphalite, etc.).

5. Biopsies
Musculaires ou neuromusculaires, elles permettent la confirmation histologique d’un syn-
drome neurogŁne pØriphØrique ou myogŁne et peuvent apporter des arguments clØs pour le 
diagnostic Øtiologique.
La biopsie neuromusculaire ne se conçoit qu’en cas d’atteinte des fibres sensitives à l’examen 
clinique et à l’ENMG. À la diffØrence de la biopsie musculaire, elle peut Œtre source de compli-
cations (zone d’hypoesthØsie sØquellaire sur la face dorsale du pied aprŁs biopsie, difficultØs 
de cicatrisation, etc.). Elle se discute en milieu neurologique, au cas par cas, en fonction de 
l’âge, de l’ØvolutivitØ de l’atteinte et des hypothŁses diagnostiques (accessibilitØ à une thØra-
peutique) (cf. chapitre�8, item 98).

C. StratØgie d’utilisation des examens
Ils sont choisis en fonction de l’hypothŁse topographique et Øtiologique. Un algorithme dØci-
sionnel est proposØ dans la figure�5.9.

1. HØmiplØgie
Une imagerie cØrØbrale (IRM) est à rØaliser dans tous les cas.

2. TØtraplØgie et paraplØgie centrales
On effectue une IRM mØdullaire de niveau ciblØ, Øventuellement complØtØe par une ponction 
lombaire (en l’absence de compression mØdullaire et en fonction du mØcanisme Øtiologique 
suspectØ). En cas de normalitØ de l’IRM mØdullaire, une IRM cØrØbrale devra Œtre demandØe 
pour Øliminer une atteinte bilatØrale.
En cas de paraplØgie pØriphØrique, une IRM centrØe sur la queue de cheval est rØalisØe.
Se souvenir que l’atteinte mØdullaire est habituellement plus haut situØe que ne le laisse sup-
poser le niveau sensitif, surtout initialement.

3. Atteinte simultanØe ou installØe rapidement de plusieurs troncs 
nerveux

L’ENMG est rØalisØ en urgence pour confirmer une mononeuropathie multiple ; un diabŁte et 
une vascularite sont recherchØs, une biopsie neuromusculaire discutØe.

4. Atteinte sensitive/motrice rapide, symØtrique, ascendante 
des�membres

ENMG et ponction lombaire sont effectuØs à la recherche d’une polyradiculonØvrite aiguº, en 
sachant que ces examens peuvent Œtre normaux les premiers jours.
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Fig.�5.9. A  StratØgies des examens devant un dØficit moteur aigu.
(Source�:�crØation de l’auteur.)
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5. FatigabilitØ fluctuante des membres
L’ENMG recherche un bloc neuromusculaire en faveur d’une myasthØnie.

6. Autres
D’autres situations frØquentes nØcessitent des examens dans des dØlais moins urgents.
�	 Atteinte sensitive/motrice progressive et symØtrique des membres�:

�	 ENMG pour confirmer une polyneuropathie ;
�	 examens biologiques à visØe Øtiologique (recherche de diabŁte, syndrome inflamma-

toire, gammapathie monoclonale, carence vitaminique�).
�	 Atteinte motrice proximale, progressive et symØtrique des membres�:

�	 ENMG à la recherche d’une atteinte musculaire ou d’un bloc neuromusculaire ;
�	 dosage des enzymes musculaires, discussion d’une biopsie musculaire.

V. Situations diagnostiques particuliŁres

A. Troubles moteurs ou sensitifs transitoires
Les troubles moteurs ou sensitifs transitoires (par dØfinition non observØs par un mØdecin) 
posent un problŁme particulier.
�	 Accident ischØmique transitoire (AIT, ou syndrome de menace pour le cerveau)� : les 

implications thØrapeutiques et pronostiques sont telles que tout dØficit moteur ou sensitif 
transitoire d’installation brutale sans autre cause Øvidente doit Œtre explorØ en urgence 
comme un AIT (IRM cØrØbrale, bilan artØriel, cardiaque et d’hØmostase).

�	 Migraine� : l’aura sensitive suit classiquement l’aura visuelle et le mode d’installation 
des troubles est progressif, avec la succession caractØristique de symptômes (marche 
migraineuse).

�	 Crise Øpileptique partielle�: plus rare ; caractŁre stØrØotypØ des atteintes.
Une symptomatologie nØgative (dØficitaire) Øvoquera une origine ischØmique, alors que les 
manifestations positives Øvoqueront plus une pathologie Øpileptique ou migraineuse. Le mode 
d’installation (brutal et maximum d’emblØe en cas d’AIT ; rapidement progressif sur quelques 
secondes en cas d’Øpilepsie ; sur plusieurs minutes en cas de migraine) peut aider à diffØrencier 
ces trois causes.

B. Origine multifactorielle
B  Un trouble de la motilitØ d’un membre peut parfois Œtre d’origine multifactorielle.

C’est le cas par exemple de complications rhumatologiques sur dØficit moteur (pØriarthrite 
scapulohumØrale sur hØmiparØsie, etc.) ou de l’apparition d’un trouble d’origine psychique sur 
un dØficit neurologique authentique. Distinguer la part de chacune de ces origines relŁve de 
l’expØrience clinique et du rØsultat d’investigations ciblØes.
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VI. Complications d’un dØficit moteur ou sensitif 
d’un�membre

A  Ces complications sont nombreuses et nØcessitent des mesures prØventives.

A. Complications gØnØrales
Les complications gØnØrales sont les plus redoutables et surviennent surtout en cas de dØficit 
des membres infØrieurs.
�	 Complications thromboemboliques chez un patient confinØ au lit. Les mesures de prØ-

vention d’une thrombophlØbite d’un membre infØrieur doivent Œtre mises en place trŁs 
rapidement�: anticoagulation à doses prØventives, mobilisation et stimulations mØcaniques 
du retour veineux ; tout essoufflement, douleur basithoracique, malaise doit faire craindre 
une embolie pulmonaire chez ces patients exposØs.

�	 Complications bronchopulmonaires par encombrement ��favorisØ par l’alitement��, et 
parfois des fausses routes.

�	 Chutes lors de la reprise de la marche ou lors de l’aggravation du dØficit (PRNA), par dØficit 
moteur ou trouble proprioceptif sØvŁre, avec risque de fracture ou de traumatisme crânien.

B. Complications locorØgionales
Les complications locorØgionales sont Øgalement frØquentes.
�	 Escarres (talons, sacrum), prØvenues par les modifications rØguliŁres du positionnement 

au lit (dØcubitus latØral alternØ), les massages cutanØs pluriquotidiens, la mobilisation du 
membre paralysØ et le matØriel de dØcharge (coussins de formes diverses, matelas à eau).

�	 Enraidissement d’un membre dØficitaire avec risque de rØtraction (sur hypertonie pyrami-
dale, notamment) et de complications ostØoarticulaires�: pØriarthrite, notamment scapu-
lohumØrale, ostØome para-articulaire, notamment au coude et au genou. La lutte contre 
la spasticitØ passe par une prise en charge en kinØsithØrapie avec mobilisation et parfois 
l’injection de toxine botulique.

�	 Algoneurodystrophie du membre supØrieur, dont la prØvention passe par une prise en 
charge en kinØsithØrapie douce indolore ; une fois la complication apparue, le traitement 
fait appel au repos, au refroidissement du membre.

�	 Traumatisme d’un membre porteur d’un dØficit sensitif�: brßlures non perçues à la main, 
troubles trophiques au pied (mal perforant).

Le traitement est essentiellement prØventif (mobilisation prØcoce, prØvention d’attitude vicieuse 
[pied Øquin]), parfois curatif (intervention sur tendons rØtractØs).

�	 Un trouble de motilitØ d’un membre peut avoir des causes neurologiques ou non neurologiques.
�	 L’orientation Øtiologique face à un dØficit moteur ou sensitif nØcessite un diagnostic topographique 

prØalable, dont dØpendent les investigations complØmentaires qui doivent Œtre ciblØes.
�	 De nombreuses complications peuvent survenir aprŁs un dØficit moteur ou sensitif, nØcessitant des 

mesures prØventives adaptØes.
�	 Une rØØducation fonctionnelle est toujours requise.
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Item 93 � Compression 
mØdullaire 
non�traumatique  
et syndrome de la queue 
de cheval
Objectifs pédagogiques

 	Diagnostiquer une compression mØdullaire non traumatique et un syndrome de la 
queue de cheval.

 	Identifier les situations d’urgence et planifier leur prise en charge.
 	Comprendre les principaux dØficits et incapacitØs secondaires à une compression 
mØdullaire ou un syndrome de la queue de cheval

Hiérarchisation des connaissances

Rang Rubrique IntitulØ Descriptif
A  ElØments 

physiopathologiques
Connaître l’anatomie et la physiopa-
thologie des lØsions mØdullaires et 
d’un syndrome de la queue de cheval

 

A  Diagnostic positif Savoir faire le diagnostic clinique 
d’une compression mØdullaire

DØcrire les principaux symptômes 
rØvØlateurs. Diagnostiquer et 
dØcrire la sØmiologie clinique du 
syndrome radiculaire lØsionnel et le 
syndrome sous lØsionnel

A  Examens 
complØmentaires

Savoir hiØrarchiser les examens com-
plØmentaires devant une suspicion de 
compression mØdullaire

 

B  Examens 
complØmentaires

Savoir faire le diagnostic d’une com-
pression mØdullaire à l’imagerie

 

B  Contenu multimØdia Exemple IRM typique de compression 
mØdullaire

Savoir reconnaître sur une IRM le 
cordon mØdullaire, la queue de 
cheval et les structures avoisinantes

B  Étiologies Connaître les Øtiologies d’une com-
pression mØdullaire

DiffØrencier les causes extradurales, 
intradurales et extramØdullaires, 
ainsi qu’intramØdullaires

B  Diagnostic positif Connaître le diagnostic diffØrentiel  

�
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Rang Rubrique IntitulØ Descriptif
B  Diagnostic positif Connaître les formes topographiques Savoir mettre en Øvidence les 

ØlØments cliniques des diffØrents 
niveaux de compression mØdullaire 
dorsale, cervicale basse, cervicale 
haute

A  Identifier une urgence Savoir identifier des situations 
d’urgence devant une compression 
mØdullaire

 

A  Prise en charge Connaître les principes de la prise 
en charge des situations d’urgence 
devant une compression mØdullaire

 

A  Diagnostic positif Savoir faire le diagnostic clinique d’un 
syndrome de la queue de cheval

 

A  Examens 
complØmentaires

Savoir hiØrarchiser les examens 
complØmentaires d’un syndrome de 
la queue de cheval

 

B  Examens 
complØmentaires

Savoir faire le diagnostic radiologique 
d’un syndrome de la queue de cheval

 

B  Contenu multimØdia Exemple IRM typique de syndrome 
de la queue de cheval

 

B  Étiologies Connaître les Øtiologies d’un syn-
drome de la queue de cheval

 

B  Diagnostic positif Connaître le diagnostic diffØrentiel  

A  Identifier une urgence Savoir identifier les situations 
d’urgence devant un syndrome de la 
queue de cheval

 

A  Prise en charge Connaître les principes de la prise 
en charge des situations d’urgence 
devant un syndrome de la queue de 
cheval

 

A  Suivi et/ou pronostic Comprendre les principaux dØficits et 
incapacitØs secondaires à une compres-
sion mØdullaire ou un syndrome de la 
queue de cheval

ConsØquences et handicaps princi-
paux sans les dØtailler

B  Prise en charge Connaître les principes essentiels 
de prise en charge des dØficits, 
incapacitØs et handicap secondaire 
à une compression mØdullaire ou un 
syndrome de la queue de cheval

 

A  Contenu multimØdia Évoquer un diagnostic de compres-
sion mØdullaire sur un cas vidØo

 

�
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Compression médullaire non traumatique
I.	 Rappels anatomiques
II.	 Clinique
III.	 Examens complØmentaires
IV.	 Étiologie
V.	 Diagnostic diffØrentiel
VI.	Principes de la prise en charge

I. Rappels anatomiques
A  La moelle spinale chemine du trou occipital au bord supØrieur de L2 dans un canal ostØoli-
gamentaire inextensible. Elle est plus courte que le canal rachidien, ce qui explique un dØca-
lage entre le niveau vertØbral et celui du mØtamŁre mØdullaire (par exemple, le mØtamŁre T12 
est en regard de la vertŁbre T9).
De la moelle spinale Ømergent les nerfs spinaux, qui sortent par les trous de conjugaison.
La moelle spinale se termine par le cône terminal au niveau des derniŁres vertŁbres thoraciques 
et de L1 ; les derniŁres racines spinales (L2 à L5 et les racines sacrØes) forment la queue de cheval.
La moelle spinale est entourØe par la pie-mŁre qui y est adhØrente, puis par l’arachnoïde sous 
laquelle circule le LCS et la dure-mŁre, Øpaisse et rØsistante, qui rØalise un fourreau cylindrique 
Øpais. L’espace extradural est graisseux, rempli de vaisseaux, principalement veineux.
La moelle spinale est organisØe transversalement en mØtamŁres et longitudinalement en fibres 
longues (figure�6.1). Elles comportent des fibres sensitives et des fibres motrices�:
�	 les fibres sensitives se rØpartissent principalement�:

�	 en voie spinothalamique (ou extralemniscale), qui vØhicule la sensibilitØ thermoalgique 
et le tact protopathique�: elles croisent à chaque niveau mØtamØrique ; elles cheminent 
dans le cordon latØral de la moelle du côtØ opposØ,

�	 en voie lemniscale, qui vØhicule le tact Øpicritique et la sensibilitØ profonde, situØe dans 
le cordon postØrieur de la moelle spinal, homolatØral ; elles croiseront plus haut à la 
partie infØrieure de la moelle allongØe (bulbe) ;

�	 le faisceau pyramidal moteur, aprŁs avoir croisØ dans la moelle allongØe, descend dans le 
cordon latØral de la moelle spinale.

Certains ØlØments cliniques orientant vers une compression mØdullaire dØcoulent de cette organisation 
anatomofonctionnelle�:
�	 un syndrome lØsionnel en regard de la compression (douleur radiculaire, dØficit radiculaire) ;
�	 l’existence d’un niveau sensitif correspondant à la limite supØrieure de l’atteinte sensitive ;
�	 un syndrome sous-lØsionnel� : dysfonctionnement de la moelle sous-jacente privØe du contrôle cen-

tral (dØficit sensitif, dØficit moteur, signes d’irritation pyramidale, hypertonie pyramidale, troubles 
sphinctØriens) ;

�	 un syndrome douloureux rachidien.
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Item 93 � Compression mØdullaire non�traumatique et syndrome de la queue de cheval 6

II. Clinique

Le diagnostic de compression mØdullaire non traumatique est posØ sur l’existence d’un syn-
drome lØsionnel et d’un syndrome sous-lØsionnel associØ le plus souvent à des signes rachidiens.

A. Syndrome radiculaire lØsionnel
Il comprend�:
�	 des douleurs radiculaires souvent isolØes au dØbut ; de topographie constante, signalant 

le dermatome lØsionnel (nØvralgies cervicobrachiales, algies thoraciques en ceinture). Elles 
surviennent en Øclairs, par salves, impulsives à la toux. Elles peuvent s’estomper dans la 

La compression mØdullaire non traumatique doit Œtre diagnostiquØe dŁs les premiers signes cliniques car 
elle nØcessite une prise en charge urgente.

Faisceau pyramidal

Voies lemniscales

Voies extra lemniscales

Faisceau de Goll et Burdach (voie
lemniscale : tact fin, sensibilité
profonde consciente)

Faisceau pyramidal

Faisceau spino thalamique
(voie extralemniscale :
douleur, chaleur, tact
grossier...)

Décussation bulbaire

Organisation fonctionnelle des
voies longues

Frontale
ascendante

Pariétale ascendante

Ligne médiane

Thalamus
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F. rubro-spinal
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F. tecto-spinal
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F. de Goll

F. spino-thalamique

F. vestibulo-spinal

F. de Gowers

F. spino-reticulo-thalamique

B

Fig.�6.1. A  Moelle spinale.
A. Coupe longitudinale. B. Coupe transversale. 
(Source�: CEN, 2019.)
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journØe avec l’activitØ physique et ne se manifester qu’au repos, surtout la nuit, à heures 
fixes, pouvant s’attØnuer à la dØambulation nocturne ;

�	 un possible déficit radiculaire avec hypoesthØsie en bande dans le territoire douloureux 
avec abolition, diminution ou inversion d’un rØflexe, pouvant aboutir à un dØficit moteur 
dans le mŒme territoire radiculaire avec amyotrophie. Ces symptômes sont au dØbut plus 
discrets à l’Øtage thoracique ou abdominal qu’au niveau cervical, oø la nØvralgie cervico-
brachiale est plus typique.

Il permet donc de déterminer le niveau lésionnel et d’orienter les explorations neuroradiolo-
giques.

B. Syndrome sous-lØsionnel
Le syndrome sous-lØsionnel associe des troubles moteurs, sensitifs et sphinctØriens.

1. Troubles moteurs
Syndrome pyramidal d’intensitØ variable�:
�	 simple fatigabilitØ à la marche, difficultØ à la course, maladresse en terrain accidentØ, 

cØdant à l’arrŒt ;
�	 gŒne non douloureuse correspondant à la claudication intermittente de la moelle ;
�	 progressivement, rØduction du pØrimŁtre de marche pouvant aboutir à un confinement au 

fauteuil en raison d’une paraplØgie ou d’une tØtraplØgie spastique.
Il faut noter la diffØrence avec l’installation des signes cliniques dans un contexte de compres-
sion mØdullaire aiguº qui se fera initialement par un dØficit moteur flasque, suivi de l’installa-
tion plus lente du syndrome pyramidal.

2. Troubles sensitifs
Ils sont retardØs�: picotements, fourmillements, sensations de striction, d’Øtau, de ruissellement 
d’eau glacØe, de brßlures parfois exacerbØes au contact. Un signe de Lhermitte est possible 
(dØcharge Ølectrique le long du rachis et des membres à la flexion du cou).
Le patient a l’impression de marcher sur du coton ou du caoutchouc avec une gŒne plus mar-
quØe lors de la fermeture des yeux (souffrance cordonale postØrieure).
Le dØficit sensitif n’est pas toujours complet, initialement cordonal postØrieur (atteinte de la 
sensibilitØ discriminative, de la proprioception) ou spinothalamique (dØficit thermoalgique).
Il existe un niveau sensitif correspondant au mØtamŁre infØrieur de la compression.
Le syndrome de Brown-SØquard correspond à une souffrance d’une hØmi-moelle, dissociation 
de sensibilitØ avec un syndrome cordonal postØrieur (atteinte de la sensibilitØ Øpicritique et pro-
prioceptive) et un syndrome pyramidal homolatØraux à la lØsion, et dØficit spinothalamique du 
côtØ opposØ (atteinte de la sensibilitØ thermoalgique) (figure�6.2 et figure�7.2 au chapitre�7).

3. Troubles sphinctériens
�	 Troubles urinaires (miction impØrieuse, dysurie), sexuels ou anorectaux (constipation) sont 

trŁs tardifs dans les compressions mØdullaires, sauf si la lØsion est situØe dans le cône 
terminal.

�	 Dans les compressions mØdullaires ØvoluØes, ils sont quasi constants.
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C. Syndrome rachidien
�	 Les douleurs, permanentes et fixes, localisØes ou plus diffuses, à type de tiraillement, de 

pesanteur ou d’enraidissement rachidien, augmentent à l’effort mais elles existent aussi au 
repos et la nuit.

�	 Elles sont peu ou pas sensibles aux antalgiques usuels.
�	 Une raideur segmentaire du rachis, trŁs prØcoce, est à rechercher systØmatiquement.
�	 Une dØformation segmentaire (cyphose, scoliose, torticolis) est possible, avec douleurs 

spontanØes localisØes accrues lors de la percussion des Øpineuses ou à la palpation appuyØe 
de la musculature paravertØbrale en regard de la zone lØsionnelle.

Compression mØdullaire selon le niveau

Compression cervicale haute entre C1 et C4
B  Syndrome sous-lØsionnel avec tetraplØgie spastique, syndrome lØsionnel�: paralysie diaphragmatique, 

paralysie du sternoclØidomastoïdien, du trapŁze ou hoquet signant la souffrance phrØnique.

Compression cervicale basse entre C5 et T1
ParaplØgie spastique et nØvralgie cervicobrachiale ; compression entre C8 et T1�: signe de Claude Bernard-
Horner homolatØral.

Compression de la moelle dorsale
ParaplØgie, douleurs en ceinture thoracique associØes à une anesthØsie en bande.

Compression de la moelle lombosacrée
Paralysie des quadriceps avec disparition des rØflexes tendineux rotuliens, mais rØflexes calcanØens (achil-
lØens) vifs et signe de Babinski bilatØral, avec troubles sphinctØriens.

Compression au niveau du cône terminal
Troubles moteurs à type de dØficit de la flexion de la cuisse sur le bassin, abolition des rØflexes cuta-
nØs abdominaux infØrieurs, abolition du rØflexe crØmastØrien, signe de Babinski ; atteinte sphinctØrienne 
constante et sØvŁre et troubles sensitifs de niveau T12-L1.

Fig.�6.2. A  Syndrome de Brown-SØquard (atteinte de l’hØmi-moelle).
(Source�: CEN, 2019.)
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III. Examens complémentaires

A. IRM
L’IRM est l’examen urgent de première intention (sØquences T1, T2, sans puis avec injec-
tion de gadolinium)�:
�	 B  Øtude du cordon mØdullaire dans les deux plans de l’espace (sagittal et axial) et obser-

vation des structures avoisinantes ;
�	 dØtermination du niveau mØdullaire concernØ et de la topographie lØsionnelle, Øpidurale, 

intradurale extra- ou intramØdullaire. En cas de processus compressif Øpidural, les anoma-
lies squelettiques avoisinantes devront Œtre recherchØes ;

�	 tumeurs intradurales extramØdullaires�: masses arrondies ovoïdes jouxtant la moelle spinale ;
�	 lØsions intramØdullaires�: Ølargissement du cordon mØdullaire (lØsion mØdullaire dont l’as-

pect dØpend de l’Øtiologie).
L’IRM prØcise la cartographie du processus tumoral� : hauteur, dimension, rapports avec les 
structures avoisinantes. La nature pleine ou kystique oriente l’Øtiologie. S’il y a rehaussement 
par injection de gadolinium, une origine tumorale, inflammatoire ou, plus rarement, infec-
tieuse est ØvoquØe.
Elle permet Øgalement de juger du degrØ de rØtrØcissement pour Øvaluer le risque potentiel de 
souffrance mØdullaire suraiguº redoutØe dans des compressions mØdullaires lentes.

A  Une ponction lombaire peut aussi Œtre à l’origine d’une dØcompensation brutale et doit Œtre proscrite 
devant un tableau de compression mØdullaire en l’absence d’IRM.

Pour en savoir plus
Formes cliniques particuliŁres

Compression médullaire chez l'enfant
C  La sØmiologie diffŁre peu de celle de l’adulte, mais il est plus difficile de mettre en Øvidence les douleurs 

rachidiennes ou radiculaires chez les petits enfants�:
�	 classiquement, on observe�: dØformation rachidienne prØcoce, scoliose, cyphose, port de tŒte guindØ ;
�	 la boiterie ou les troubles sphinctØriens Øvoquent le diagnostic ;
�	 les compressions mØdullaires tumorales peuvent s’exprimer par un tableau d’hypertension intracrânienne 

avec �dŁme papillaire, hØmorragie mØningØe ou hydrocØphalie.

Compression médullaire selon l'évolution
L’Øvolution est imprØvisible, le plus souvent lentement progressive. Une dØcompensation rapide, en 
quelques heures, peut survenir lorsque la compression est suffisante pour entraîner une dØcompensation 
vasculaire, responsable d’une ischØmie mØdullaire (pronostic fonctionnel sombre).
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B. Autres examens (seulement et/ou en complØment 
de�l’IRM)
1. Scanner et myéloscanner

a. Scanner en complément de l'IRM
B  Il recherche et prØcise des modifications osseuses� : calcifications, Ørosion d’un pØdicule, 

Ølargissement d’un trou de conjugaison, Ølargissement du diamŁtre transversal ou antØropos-
tØrieur du canal rachidien, aspect lytique ou condensant vertØbral aboutissant à une vertŁbre 
ivoire ou à un tassement.

b. Myéloscanner en cas de contre-indication à l'IRM
B  Coupes de scanner rachidien aprŁs injection intradurale (par ponction au niveau lombaire 

ou sous-occipital, selon la topographie de l’atteinte) de produit de contraste permettant de 
visualiser les rapports de la moelle spinale avec les structures adjacentes dont le rachis.

2. Radiographies rachidiennes simples
A  Elles ne sont plus rØalisØes, B  car remplacØes par le scanner ; elles sont utiles en dynamique 
parfois pour rechercher une instabilitØ (clichØs en flexion et extension).

3. Potentiels évoqués somesthésiques et moteurs
B  Ils apprØcient l’Øtat fonctionnel des voies lemniscales et pyramidales, mais A  ne constituent 

pas un instrument diagnostique de premiŁre intention.

IV. Étiologie

A. Causes extradurales
1. Métastases néoplasiques vertébrales et épidurites métastatiques

�	 B  Les causes extradurales sont dominØes par les métastases néoplasiques vertébrales 
pouvant Œtre compliquØes d’une Øpidurite mØtastatique (figure�6.3)�:
�	 cancers primitifs les plus frØquents retrouvØs�: poumon, sein, prostate, rein ;
�	 envahissement nØoplasique vertØbro-Øpidural frØquemment rencontrØ au cours d’hØ-

mopathies malignes�: lymphomes non hodgkiniens, leucØmies aiguºs, myØlomes.
�	 Les Øpidurites mØtastatiques peuvent Øgalement survenir indØpendamment d’une atteinte 

osseuse.
�	 Les tumeurs vertébrales bénignes (hØmangiome, chondrome) ou primitivement malignes 

(sarcome) sont rares.

2. Myélopathie cervicarthrosique
�	 Compression mØdullaire lente cervicale.
�	 Patients de plus de 40�ans aux antØcØdents de nØvralgies cervicobrachiales, de torticolis, de 

traumatismes rachidiens cervicaux.
�	 Syndrome sous-lØsionnel�: syndrome pyramidal spastique progressif avec troubles sensitifs 

subjectifs (signe de Lhermitte).
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�	 Syndrome lØsionnel�: signes sensitifs et moteurs avec arØflexie, amyotrophie sur un ou les 
deux membres supØrieurs.

�	 L’IRM confirme la cervicarthrose avec Øtroitesse du canal cervical et arthrose prØfØrentiel-
lement sur la partie infØrieure du rachis cervical (figure�6.4), hypersignal T2 intramØdullaire 
frØquemment observØ.

3. Hernie discale
PrØfØrentiellement au niveau cervical.
Elle peut Œtre une Øtiologie de compression mØdullaire extradurale (figure�6.5).

4. Spondylodiscites et épidurites infectieuses
À l’origine d’une compression mØdullaire extradurale (si bacille de Koch, il s’agit du mal de 
Pott) (figure�6.6).

A B

C D

Fig.�6.3. B  MØtastase vertØbrale avec Øpidurite.
LØsion osseuse dØveloppØe au niveau du corps de T4, massivement Øtendue aux pØdicules et à l’arc postØrieur à 
gauche (coupe axiale), en hyposignal T1, en hypersignal T2, fortement rehaussØe aprŁs injection de gadolinium. 
Extension intracanalaire Øpidurale avec compression et engainement mØdullaires. Les espaces liquidiens pØri-
mØdullaires sont totalement effacØs en regard de la compression. À noter, le respect des disques intervertØbraux 
sus- et sous-jacents.
A. T1 sagittal aprŁs injection. B. T2 sagittal. C. T1 sagittal. D. T1 axial aprŁs injection. (Source�: CEN, 2019.)




























































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































































