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Neuropathie périphérique et contrôle
postural

C.T. Bonnet, A. Delval, L. Defebvre

Les  patients  atteints  de  neuropathie  périphérique  sont  souvent  instables  debout  car  leur  corps  oscille  plus
que ceux  de  sujets  témoins.  Cette  instabilité  posturale  existe  même  à un  stade  précoce  de  leur  neuropathie
périphérique, comme  le  montrent  de  nombreux  articles  publiés.  Plusieurs  hypothèses  complémentaires
peuvent expliquer  cette  instabilité  posturale.  Celle-ci  semble  liée  prioritairement  à  la  perte  des  infor-
mations sensorielles  de  type  II  par  rapport  à  celles  de  type  I.  Les  neuropathies  axonales  affecteraient  la
stabilité posturale  de  façon  plus  importante  que  les  neuropathies  démyélinisantes.  La  perte  d’information
de la  pression  cutanée  plantaire  affecterait  la  stabilité  posturale  de  façon  plus  importante  que  les  défi-
ciences des  informations  proprioceptives,  kinesthésiques  ou  de  vibration.  Cette  instabilité  peut  aussi  être
amplifiée par  des  déformations  des  pieds  qui  changent  le  rapport  entre  les  forces  biomécaniques  (poids
du corps  et  force  de  réaction  du  support  dans  la  base  de  stabilité).  L’hypothèse  est  également  avancée
que les  patients  oscillent  plus  en  orthostatisme  car  ils  changent  leur  coordination  posturale  pour  main-
tenir leur  équilibre  ; ils  pourraient  volontiers  adopter  un  contrôle  postural  proximal  alors  que  les  témoins
adoptent un  contrôle  postural  proximodistal.  Les  patients  pourraient  osciller  davantage  pour  aller  cher-
cher l’information  pertinente  afin  de  mieux  contrôler  leur  équilibre.  Ils  adopteraient  donc  une  démarche
d’exploration posturale  pour  le  maintien  de  leur  l’équilibre  qui  aurait  des  conséquences  néfastes  en  les
contraignant à rapprocher  leur  corps  des  limites  de  stabilité  et  donc  de  la  chute.  Quelle  que  soit  la  cause
de cette  instabilité  posturale,  des  solutions  existent  pour  la  limiter,  comme  par  exemple  des  stimulations
provenant de  semelles,  le  contact  des  doigts  avec  une  canne  ou  des  exercices  physiques  réguliers.
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�  Introduction
Dans  le  domaine  de  la  neurologie,  les  causes  d’instabilité  pos-

turale sont  multiples.  Ce  symptôme  peut  apparaître  dans  le
cours évolutif  de  pathologies  affectant  le  système  nerveux  cen-
tral ou  périphérique,  voire  parfois  être  révélateur  de  l’affection.  Le
contrôle  postural  est  régulièrement  affecté  dans  les  neuropathies
périphériques  et  le  cas  spécifique  de  la  neuropathie  diabétique,
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Figure 1.
A. Représentation des déplacements du centre
des pressions (CdP) vus de dessus et centrés
autour d’un repère médiolatéral et antéroposté-
rieur.
B. Représentation des déplacements du CdP
vus de dessus mis à l’échelle autour de
l’empreinte des pieds pour un sujet normal.
Le tracé entourant ce CdP est nommé « région
de tolérance » [1]. Le tracé entourant les pieds
représente la « région de réversibilité » [1] plus
communément appelée « limite de stabilité ».

qui  constitue  une  complication  très  fréquente  de  cette  patho-
logie  métabolique,  est  pris  principalement  pour  exemple  dans
cet article.  Après  un  bref  rappel  sur  le  contrôle  postural  et  les
modalités  sensorielles,  les  principaux  mécanismes  qui  expliquent
l’instabilité  posturale  observée  dans  cette  pathologie,  mais  aussi
les variables  à  prendre  en  compte  dans  l’interprétation  de  ces  don-
nées, sont  développés.  Enfin,  quelques  moyens  pour  améliorer  le
contrôle  postural  des  patients  souffrant  de  neuropathie  périphé-
rique sont  proposés.

�  Contrôle  postural
Caractère continuel du contrôle de l’équilibre

En  station  debout,  l’être  humain  oscille  continuellement
(Fig.  1).  Il  lui  est  impossible  d’être  complètement  immobile,  non
seulement  car  c’est  un  système  vivant  (cœur  qui  bat,  poumons
qui se  remplissent  et  se  vident,  etc.)  posé  sur  une  petite  base  de
stabilité (la  surface  entourant  les  pieds  au  sol,  Fig.  1B) [1],  mais
aussi car  il  réalise  des  mouvements  volontaires  engageant  des  seg-
ments corporels  (par  exemple,  prendre  un  objet  sur  une  table).  Le
contrôle  postural  doit  donc  être  réalisé  continuellement.

Contrôle de l’équilibre en position statique
Le  contrôle  de  l’équilibre  se  fait  essentiellement  au  niveau  des

pieds et  des  jambes  en  condition  statique  sans  perturbation.
Pour maintenir  un  équilibre  parfait,  il  faudrait  que  le  vecteur

poids (représentant  la  moyenne  pondérée  de  toutes  les  forces
tirant  le  corps  vers  le  sol  par  l’effet  de  la  gravité)  et  le  vecteur
réaction  du  support  (représentant  la  moyenne  pondérée  de  toutes
les forces  poussant  le  corps  vers  le  haut)  soient  alignés  et  de
même  intensité.  Mais  le  vecteur  poids  est  sans  cesse  déplacé  à
cause  des  forces  internes  et  externes  qui  s’appliquent  sur  le  corps
debout.  L’annulation  théorique  des  forces  est  donc  impossible.
Ainsi, le  contrôle  postural  consiste  à  modifier  la  position  du  vec-
teur réaction  du  support  de  façon  à  réduire  sans  cesse  l’amplitude
des couples  de  rotation  créés  par  le  non-alignement  des  deux
vecteurs.  Pour  Winter [2],  le  mouvement  du  centre  des  pressions
(CdP),  barycentre  de  l’ensemble  des  forces  de  réaction  verti-
cales  qui  s’appliquent  au  sol,  est  le  mouvement  « contrôleur  » (de
l’équilibre)  et  le  mouvement  du  centre  de  masse  (CdM),  bary-
centre  de  la  masse  totale  du  corps,  est  le  mouvement  « contrôlé  ».
En d’autres  termes,  le  CdP  doit  être  déplacé  activement  pour
contrôler  les  déplacements  du  CdM.  En  station  debout,  le  dépla-
cement  du  CdP  est  toujours  plus  grand  que  le  déplacement  du
CdM car  il  faut  aussi  contrer  l’inertie  du  corps  oscillant.  Pour
mieux  comprendre  cette  dernière  idée,  on  peut  prendre  l’image
d’une  baguette  tenue  en  équilibre  au  bout  d’un  doigt.  Le  doigt

(représentant  la  position  du  CdP)  se  déplace  plus  que  le  milieu  de
la baguette  (représentant  la  position  du  CdM  de  la  baguette).

Le pied : carrefour du contrôle de l’équilibre
En  station  debout,  avec  les  pieds  ancrés  au  sol,  le  déplacement

du CdP  est  possible  en  modifiant  la  pression  sous  les  pieds.  Par
exemple,  si  une  personne  souhaite  déplacer  le  CdP  vers  l’avant,
il faut  qu’elle  mette  plus  de  pression  sous  l’avant  des  pieds.  Pour
cela, il  est  nécessaire  d’activer  les  muscles  fléchisseurs  plantaires
de la  cheville  (et  d’inhiber  les  fléchisseurs  dorsaux).  C’est  ainsi
que les  contractions  musculaires  des  jambes  vont  permettre  le
déplacement  du  CdP  et  autoriser  le  maintien  de  l’équilibre.

Pour  un  contrôle  postural  efficace,  il  faut  conserver  la  projec-
tion verticale  du  poids  du  corps  dans  la  « région  de  tolérance  »
(Fig. 1B) [1].  Le  contrôle  postural  est  donc  moins  efficace  si  la  pro-
jection verticale  de  ce  vecteur  poids  sort  de  cette  région.  Mais
tant que  la  projection  du  poids  du  corps  reste  dans  la  « région  de
réversibilité  » [1],  communément  appelée  base  de  stabilité  au  sol
(Fig. 1B), le  corps  peut  encore  maintenir  son  équilibre  en  gardant
les deux  pieds  au  sol.  Si  la  projection  verticale  de  ce  vecteur  poids
dépasse la  base  de  stabilité  (Fig.  1B), alors  l’individu  perd  obliga-
toirement  l’équilibre,  et  seul  un  pas  ou  l’appui  du  corps  (avec  la
main  par  exemple)  sur  un  élément  de  l’environnement  lui  permet
d’éviter  la  chute.  Le  but  du  contrôle  postural  n’est  pas  de  main-
tenir la  projection  verticale  du  poids  du  corps  le  plus  immobile
possible,  mais  de  garder  le  vecteur  dans  la  région  de  tolérance.

Il a  longtemps  été  admis  que  le  contrôle  postural  en  condition
statique  (sans  perturbation)  opère  principalement  sur  les  chevilles
par la  contraction  des  muscles  des  jambes [3].  La  notion  de  pen-
dule inversé  est  communément  utilisée  pour  désigner  ce  contrôle
postural  distal,  avec  l’activation  de  muscles  fléchisseurs  plan-
taires/dorsaux  pour  contrôler  les  oscillations  antéropostérieures
(AP),  et  l’activation  de  muscles  inverseurs/éverseurs  des  pieds  pour
contrôler  les  oscillations  médiolatérales  (ML).  En  condition  sta-
tique, le  contrôle  postural  est  réalisé  grâce  à  une  stratégie  de
cheville [4].  Ainsi,  le  pied  est  un  carrefour  du  contrôle  de  l’équilibre,
surtout  en  condition  statique.  En  condition  dynamique,  le  corps
n’est plus  contrôlé  comme  un  pendule  inversé,  mais  comme  un
double  pendule  inversé  avec  une  flexion  plus  ou  moins  impor-
tante des  hanches [4, 5].  Dans  l’axe  AP,  cette  coordination  posturale
est la  stratégie  de  hanche [5].  Le  contrôle  postural  dans  l’axe  ML
est abordé  dans  une  autre  partie  de  cet  article.

�  Modalités  sensorielles
Modalité somatosensorielle

Pour  que  le  contrôle  postural  soit  possible  et  efficace,  il  faut  que
le système  nerveux  central  puisse  détecter  les  oscillations  du  corps
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de  façon  à  contrôler  la  position  du  CdP  par  rapport  à  celle  du  CdM.
Depuis  longtemps,  il  est  reconnu  que  le  système  nerveux  cen-
tral utilise  et  intègre  plusieurs  informations  sensorielles  (visuelles,
vestibulaires,  somatosensorielles [6] et  auditives [7]).  En  condition
statique,  Simoneau  et  al. [6] ont  démontré  que  les  informations
somatosensorielles,  visuelles  et  vestibulaires  étaient  respective-
ment responsables  de  66,  41  et  4  %  du  maintien  de  l’équilibre.
La discussion  se  concentre  sur  l’information  somatosensorielle  du
bas du  corps  (pieds  et  jambes).

La  somesthésie  est  l’ensemble  des  sensations  conscientes
éveillées  par  la  stimulation  des  tissus  du  corps.  Le  système  soma-
tosensoriel  inclut  les  systèmes  tactile  et  proprioceptif  qui  sont
tous les  deux  importants  pour  le  contrôle  postural [8, 9].  Les  récep-
teurs somatosensoriels  sont  soit  en  surface  (cutanés),  soit  en
profondeur  (viscères,  capsules,  ligaments,  muscles,  tendons,  arti-
culations,  etc.).  Ces  mécanorécepteurs  sont  sensibles  à  plusieurs
stimulations  spécifiques,  mécaniques,  les  sensibilités  thermiques
et douloureuses  étant  médiées  par  des  terminaisons  libres  et  sor-
tant du  cadre  de  la  question.  Ces  récepteurs  sont  situés  dans
les fibres  sensorielles  les  plus  larges  (A-alpha,  13–20  �m)  quand
ils modulent  la  proprioception  (sens  de  position)  et  la  kines-
thésie (sens  de  mouvement).  Les  organes  tendineux  de  Golgi
enregistrent  des  changements  de  longueur,  de  vitesse  et  de  ten-
sion des  muscles  et  des  angles  articulaires [10, 11]. Les  récepteurs
tactiles  sont  impliqués  dans  les  sensations  de  toucher,  de  pres-
sion et  de  vibration [11, 12] et  se  trouvent  plus  particulièrement
dans les  fibres  sensorielles  moins  larges  (A-bêta,  6–12  �m).  Les
cellules  de  Merkel  et  de  Ruffini  sont  responsables  des  sensibili-
tés de  toucher  et  de  pression [13].  Cliniquement,  la  dégradation
du système  somatosensoriel  est  déterminée  par  la  vitesse  de
conduction  nerveuse [14, 15] ou  par  l’analyse  de  perception  par
différents  tests  (monofilament  de  Semmes-Weinstein,  seuil  de
perception  de  la  vibration,  seuil  de  perception  de  mouvement
articulaire).

L’accent  est  plus  particulièrement  porté  sur  les  études  de
patients atteints  de  neuropathie  périphérique  (patients  NP)  en  lien
avec une  déficience  au  niveau  du  système  somatosensoriel.

Neuropathies périphériques
Une  neuropathie  périphérique  est  une  pathologie  qui  affecte  les

nerfs sensoriels  et/ou  moteurs,  et  dégrade  les  capacités  de  percep-
tion et  d’action,  surtout  au  niveau  distal [14].  C’est  une  maladie
qui atteint  2,4  %  de  la  population  générale  et  entre  8  et  10  %
des personnes  de  plus  de  55  ans [16]. On  peut  rappeler  briève-
ment qu’elles  peuvent  être  classées  en  fonction  de  leur  localisa-
tion :
•  mononeuropathie  :  atteinte  d’un  tronc  nerveux  ;
• mononeuropathie  multiple  :  atteinte  de  plusieurs  troncs  ner-

veux (appelée  également  multinévrite)  ;
• polyneuropathie  :  atteinte  de  toutes  les  fibres  nerveuses,  en

fonction  de  leur  longueur  (atteinte  longueur-dépendante)  ;
• polyradiculoneuropathie  :  atteinte  de  l’ensemble  des  racines

nerveuses  sensitives  et  motrices  et  des  troncs  nerveux  (exemple
du syndrome  de  Guillain-Barré,  polyraduculopathie  aiguë)  ;

• neuronopathie  :  atteinte  du  corps  cellulaire  du  neurone  (moteur
ou sensitif).
On  peut  également  les  classer  en  fonction  de  leur  physiopatho-

logie (atteinte  axonale,  démyélinisante  ou  mixte).
De façon  attendue,  la  majorité  des  articles  publiés  montrent

que les  patients  NP  ont  des  problèmes  d’équilibration [11, 17].  C’est
pourquoi  de  nombreux  travaux  se  sont  intéressés  aux  causes  fon-
damentales  du  déséquilibre  des  patients  NP,  c’est-à-dire  aux  causes
initiales  de  déstabilisation  posturale  et  à  celles  qui  entravent  le
plus leur  équilibre.  Dans  ce  chapitre,  l’objectif  est  de  répertorier  ces
causes d’instabilité  posturale  des  patients  NP  et  surtout  d’étudier
leur importance  (fondamentale  versus  secondaire).  La  neuro-
pathie  périphérique  affecte  de  nombreux  sous-systèmes  mais
prioritairement  le  système  sensoriel [6].  C’est  pourquoi  l’hypothèse
communément  admise  pour  expliquer  l’instabilité  posturale  des
patients  NP  est  l’hypothèse  de  la  neuropathie  périphérique  senso-
rielle. La  validité  de  cette  hypothèse  est  testée  avant  d’étudier  les
autres  hypothèses.

�  Méthodologie
Populations étudiées

Différentes  pathologies  peuvent  causer  une  neuropathie  péri-
phérique  :  outre  les  causes  mécaniques,  on  retrouve  dans  les
causes les  plus  fréquentes  l’alcoolisme,  le  diabète [11, 14, 18],  mais
aussi  des  maladies  systémiques,  les  infections  (par  exemple  par
le VIH),  les  déficiences  nutritionnelles  (thiamine,  vitamine  B12),
les maladies  auto-immunes  (syndrome  de  Guillain-Barré,  d’autres
formes de  polyradiculonévrites  chroniques  associées  ou  non  à  des
autoanticorps),  les  gammapathies  monoclonales,  certains  cancers
lymphomes,  myélome  multiple,  causes  paranéoplasiques,  etc.),
des causes  héréditaires  (Charcot-Marie-Tooth  [CMT]).  Il  existe  plus
de cent  types  de  neuropathies  périphériques  identifiées  avec  dif-
férents  signes,  symptômes  et  complications [19].

Vingt-cinq  pour  cent  des  patients  diabétiques  sont  atteints  de
neuropathie  périphérique  après  10  ans,  50  %  après  20  ans  et  70  %
après 30  ans [20, 21].  De  nombreuses  études  ont  testé  la  stabilité
posturale  de  ces  patients  pour  déterminer  la  ou  les  cause(s)  de
leur instabilité  posturale.  Cette  pathologie  est  prise  comme  élé-
ment  essentiel  de  la  discussion,  mais  aussi  des  patients  atteints
d’une maladie  héréditaire,  la  maladie  de  CMT [22–24].  À  souligner
que la  majorité  des  patients  atteints  de  neuropathie  périphérique
testés dans  les  articles  publiés  étaient  sélectionnés  avec  des  cri-
tères d’inclusion  et  d’exclusion  strictes  (par  exemple, [25] pour  une
sélection  très  pointue).  Les  patients  testés  n’étaient  qu’à  un  stade
initial  de  leur  pathologie  sans  instabilité  posturale  nette.  Le  cas  des
patients à  un  stade  plus  évolué  de  leur  maladie  où  de  nombreuses
déficiences  peuvent  s’ajouter  les  unes  aux  autres  pour  rendre  ces
patients  (très)  instables  n’est  donc  pas  évoqué  ici.

Conditions expérimentales et variables
étudiées

Seules  les  situations  dans  lesquelles  ces  patients  étaient  debout
pieds  immobiles  au  sol  sont  analysées.  Ainsi,  les  problèmes  de
locomotion  et  les  chutes  qui  constituent  une  autre  probléma-
tique  ne  sont  pas  examinés.  Les  articles  publiés  et  les  conditions
expérimentales  testées  sont  présentés  dans  le  Tableau  1.

Dans le  Tableau  1,  seuls  les  articles  développant  des  données
posturales  sont  répertoriés.  En  premier  lieu,  les  données  considé-
rées sont  celles  qui  décrivent  un  déplacement  du  CdP,  du  CdM
et/ou de  segments  du  corps  (par  exemple,  amplitude  maximale
et vitesse  moyenne  de  déplacement).  Ces  données  sont  privilé-
giées car  elles  sont  généralement  utilisées  dans  la  littérature  pour
décrire  la  stabilité  versus  l’instabilité  posturale  des  sujets  debout.
Les données  électromyographiques  sont  plus  utilisées  pour  ana-
lyser les  différences  de  coordination  posturale  entre  patients  et
témoins  (notamment  via  les  données  électromyographiques,  cf.
infra). Les  données  cinétiques  servent  essentiellement  à  analyser
les différences  de  contribution  des  mécanismes  posturaux.

�  Principaux  résultats
de  la  littérature
Instabilité posturale expliquée
par une déficience physiologique

Certains  auteurs  ont  réalisé  des  mesures  électromyographiques
sur les  patients  NP [22–24, 34, 50].  L’hypothèse  soutenue  était  que  la
plus grande  lenteur  et  la  moins  grande  importance  du  retour
somatosensoriel  au  système  nerveux  central  pourrait  retarder
le déclenchement  des  réponses  posturales  et  empêcher  une
bonne  corrélation  entre  ces  réponses  et  les  perturbations  de
l’environnement [11, 51]. C’est  ce  qu’ont  montré  Di  Nardo  et  al. [34]

et  Yamamoto  et  al. [50] sans  véritablement  pointer  sur  un  sous-
système somatosensoriel  particulier.  Les  études  de  Nardone  et  al.,
en revanche,  ont  permis  des  découvertes  majeures.

Nardone  et  al. [22] ont  comparé  la  stabilité  de  patients  atteints
de la  maladie  de  CMT  Ia  (forme  démyélinisante  de  CMT avec
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Tableau 1.
Références, nombre de participants par groupe, temps par essai, manipulations expérimentales au-delà des conditions avec les yeux ouverts (YO) et les yeux
fermés (YF).

Références Nombre de participants Temps Manipulations expérimentales au-delà des conditions avec les YO et les YF

DNP D T s

[26] 15 15 15 20
[27] 25 32 60 Surface ferme/tapis de mousse
[28] 12 7 30 Condition YF puis YO pendant l’essai
[29] 16 16 16 30 b

[30] 15 15 30 Tâche d’extension maximale du corps b

[31] 15 15 120
[32] 8 10 8 Touché léger, appuyé, pas de toucher, avec plateforme en translation c

[33] 8 8 40 Touché léger, appuyé, pas de toucher
Surface ferme/tapis de mousse

[34] 14 28 24 20 Surface ferme/sol mobile
Fond visuel mobile et corrélé avec les oscillations

[35] 25 + 19 NP 7 32 Slip-fall peak acceleration thresholds
[36] 10 23 21 90
[10] 17 15 60 Vibration de plateforme

Réaliser une tâche cognitive (compter dans la tête)
[37] 13 12 40 Plateforme mobile corrélé avec les oscillations
[38] 8 8 6 Surface ferme/tapis de mousse

Stimulation galvanique b

[39] 40 20 20 30
[40] 6 7 4 Translation de plateforme b

[41] 11 20 120
[42] 25 40 30 Surface ferme/tapis de mousse
[43] 75 13 44 30
[44] 14 21 20, 51 Mouvement de plateforme sinusoïdal
[23] 14 20 a 20, 51 Mouvement de plateforme sinusoïdal
[24] 22 13 51 Écartement des pieds

Rotation de la surface du sol
[45] 20 8 30 a Position de la tête ; surface ferme/élastique
[46] 15 12 a 30 Stimulation mécanique bruitée ajoutée sous les pieds c

[47] 28 39 20 Seulement YF
[20] 23 27 50 20 Fond visuel et plateforme mobiles et corrélés avec les oscillations
[25] 17 17 17 30 Position de la tête : tout droit/en arrière
[6] 17 17 17 30 Position de la tête : tout droit/en arrière
[48] 10 23 21 90
[49] 7 18 31 90
[50] 32 123 55 60

DNP :  patients diabétiques atteints de neuropathie périphérique ; D : patients diabétiques non atteints de neuropathie périphérique ;  T : témoins ; NP : patients non
diabétiques atteints de neuropathie périphérique.
a Études incluant aussi des groups contrôles non diabétiques.
b Condition YO seulement.
c Condition YF seulement.

effondrement  des  vitesses  de  conduction)  avec  celle  de  per-
sonnes  témoins.  Les  patients  présentaient  des  déficiences  de  la
vitesse de  conduction  nerveuse  des  fibres  Ia  sensibles  à  l’étirement
musculaire.  Ils  auraient  dû  être  instables  puisque  les  fibres  Ia,  les
plus rapides,  ont  un  rôle  important  pour  le  contrôle  postural [22].
Cependant,  dans  quatre  conditions  (yeux  ouverts  ou  yeux  fer-
més, avec  plate-forme  stable  ou  instable),  les  patients  n’oscillaient
pas plus  que  les  témoins  et  leurs  oscillations  n’étaient  pas  cor-
rélées avec  les  variables  physiologiques  et  psychologiques  (force
musculaire,  vitesse  de  conduction  des  fibres  motrices,  sensibilité
au toucher,  à  la  position  articulaire  et  à  la  vibration).  Les  fibres
de type  Ia  ne  seraient  donc  pas  essentielles  pour  le  maintien  effi-
cace du  contrôle  postural.  Nardone  et  Schieppati [24] ont  réalisé  des
corrélations  entre  oscillations  posturales  et  mesures  de  vitesse  de
conduction  nerveuse  avec  deux  groupes  de  patients  diabétiques
atteints  de  neuropathie  périphérique  (DNP),  ceux  affectés  sur  les
fibres Ia  et  ceux  affectés  préférentiellement  sur  des  fibres  de  type  II
plus petites,  également  sensibles  à  l’étirement  musculaire,  objecti-
vant  des  corrélations  significatives  uniquement  avec  le  groupe  II.

La  cause  fondamentale  du  déséquilibre  des  patients  DNP  pourrait
être en  lien  avec  une  déficience  des  fibres  II  et  non  Ia.  Ces  résultats
ont été  confirmés  par  Nardone  et  al. [23] en  conditions  statique  et
dynamique.

Instabilité posturale expliquée par une
déficience du seuil de perception

Une  déficience  des  seuils  de  discrimination  sensorielle  pour-
rait être  la  cause  de  l’instabilité  des  patients  NP.  Dans  l’étude  de
Cavanagh  et  al. [29],  la  mesure  du  seuil  de  discrimination  senso-
rielle des  jambes  était  significativement  corrélée  avec  la  différence
d’oscillations  posturales  entre  patients  DNP,  patients  diabétiques
sans  neuropathie  et  témoins.  Des  résultats  similaires  ont  été
publiés [25, 27, 31].  Bergin  et  al. [27] ont  analysé  quatre  conditions
debout avec  leurs  participants  DNP  et  témoins  :  les  yeux  ouverts,
les yeux  fermés,  sur  sol  dur,  sur  tapis.  Ils  ont  mis  en  évidence
des corrélations  entre  oscillations  du  CdP  et  seuils  de  perception
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vibratoire  pour  les  patients  DNP  atteints  de  neuropathie  axo-
nale, mais  pas  pour  ceux  atteints  de  neuropathie  démyélinisante.
En cohérence  avec  ceux  de  Nardone  et  al. [22–24],  ces  résultats
démontrent  que  le  contrôle  postural  n’est  pas  réalisé  avec  les
informations  qui  arrivent  le  plus  vite  au  système  nerveux  central.

Au total,  les  mesures  du  seuil  de  détection  semblent  mieux
expliquer  l’instabilité  des  patients  DNP  dans  des  conditions  sta-
tiques  (sans  perturbation)  et  les  mesures  physiologiques  semblent
mieux  expliquer  l’instabilité  des  patients  DNP  dans  des  conditions
debout  plus  difficiles  où  la  stabilité  posturale  est  perturbée  par  des
mouvements  de  plateforme,  de  l’environnement  visuel,  ou  des
mouvements  du  corps [17].

L’information sensorielle est essentielle
pour  le maintien de l’équilibre

Quelle  information  somatosensorielle  explique  l’instabilité  des
patients  NP  ?  S’agit-il  principalement  de  la  perte  d’information
de la  voûte  plantaire,  de  la  perte  d’information  de  la  proprio-
ception  articulaire  de  la  cheville  ou  d’une  déficience  du  réflexe
d’étirement  ?  L’importance  de  trois  types  d’information  pour  le
contrôle  postural,  celle  du  CdP,  celle  du  CdM  et  celle  de  l’angle  de
la cheville,  a  été  analysée  dans  trois  conditions  dynamiques  (avec
mouvements  de  plateforme)  annulant  la  contribution  de  chacune
de ces  trois  types  d’information [37].  Dans  la  condition  perturbant
l’information  du  CdP,  la  plateforme  bougeait  de  façon  à  mainte-
nir les  déplacements  du  CdP  stables.  Dans  la  condition  perturbant
l’information  du  CdM,  un  modèle  calculait  la  position  du  CdM  et
la plateforme  bougeait  de  façon  à  stabiliser  ses  déplacements.  Dans
la condition  perturbant  l’angle  de  la  cheville,  l’angle  linéaire  de
déplacement  de  la  hanche  était  annulé  par  les  mouvements  de  pla-
teforme.  Les  patients  DNP  debout  sur  sol  dur  oscillaient  de  façon
identique  aux  témoins  dans  la  condition  perturbant  l’information
du CdP  alors  qu’ils  avaient  une  meilleure  stabilité  posturale  que
les témoins  quand  ceux-ci  étaient  analysés  dans  les  deux  autres
conditions  plus  difficiles.  Ainsi,  c’est  la  perte  d’information  de  la
position  du  CdP  qui  est  la  plus  importante  pour  le  contrôle  postu-
ral. Le  système  nerveux  central  utiliserait  donc  l’information  de
pression  cutanée  plantaire  de  façon  primordiale  pour  le  contrôle
postural  en  position  orthostatique.  Cette  conclusion  est  en  accord
avec  l’interprétation  que  les  récepteurs  de  Merkel  et  de  Ruffini,
responsables  de  la  sensation  de  toucher  et  de  pression  plantaire,
jouent un  rôle  prépondérant  dans  le  contrôle  de  l’équilibre [13].

Nardone  et  al. [23, 44] ont  également  montré  que  les  informations
proprioceptives  (issues  des  fuseaux  neuromusculaires  primaires  et
de l’organe  tendineux  de  Golgi)  jouent  un  rôle  mineur  dans  le
contrôle  de  l’équilibre  et  que  les  informations  vibratoires  (issues
des récepteurs  de  Meissner  et  de  Pacini)  ne  sont  pas  impliquées
dans ce  contrôle.  En  effet,  les  patients  atteints  de  la  maladie
de CMT  Ia  ont  des  déficiences  au  niveau  des  sensations  vibratoires
mais ne  présentent  pas  d’instabilité  posturale [22, 23].

Les patients  DNP  oscillent  dans  des  gammes  de  fréquences  de
0,5 à  1  Hz  reflétant  bien  les  ajustements  posturaux  sur  la  base  des
informations  somatosensorielles  du  bas  du  corps [45].  L’analyse  des
oscillations  dans  cette  gamme  de  fréquence  semble  être  un  indica-
teur pertinent  d’une  déficience  du  système  somatosensoriel  et/ou
d’une instabilité  posturale.

Repondération des informations sensorielles
et ses conséquences

Pour  le  contrôle  postural,  le  système  nerveux  central  est  flexible
et peut  moduler  l’importance  des  informations  sensorielles.
Quand  une  information  sensorielle  est  absente,  comme  c’est  le
cas pour  les  patients  NP,  une  repondération  de  l’importance  des
informations  sensorielles  pour  le  contrôle  postural  peut  être  mise
en place  pour  compenser  cette  déficience.

Repondération de l’information visuelle
Le  diabète  cause  de  nombreux  problèmes  visuels  tels  que  la

rétinopathie  diabétique  (cause  majeure  de  vision  basse  ou  de

cécité),  la  cataracte  et  le  glaucome [52].  Ces  problèmes  visuels  appa-
raissent  avant  la  neuropathie  diabétique [53].  En  conséquence,  il
ne semble  pas  pertinent  pour  ces  patients  d’augmenter  l’impact
de l’information  visuelle  pour  contrôler  leur  équilibre  en  station
debout.  Pourtant,  l’augmentation  d’oscillations  posturales  entre
yeux ouverts  et  yeux  fermés  est  plus  importante  chez  les  patients
DNP  que  chez  les  témoins [52].  Ainsi,  l’hypothèse  d’une  majoration
du rôle  de  l’information  visuelle  pour  le  contrôle  postural  semble
prendre  place.

Repondération de l’information vestibulaire
L’information  vestibulaire  a  un  rôle  dans  le  contrôle  des  mouve-

ments  du  tronc [37,  54] impliqués  dans  la  stratégie  de  hanche [51].  Les
patients  NP  pourraient  utiliser  d’avantage  l’information  vestibu-
laire, et  donc  la  stratégie  de  hanche,  pour  maintenir  efficacement
leur équilibre  à  la  place  d’utiliser  l’information  somatosensorielle
peu accessible  au  niveau  des  chevilles  qui  elle  permet  plus  parti-
culièrement  de  contrôler  l’équilibre  en  stratégie  de  cheville.

Dans l’axe  AP,  l’hypothèse  est  que  les  patients  DN  utilisent
non plus  un  contrôle  postural  distal  au  niveau  des  chevilles  –
contrôle en  pendule  inversé  –  mais  prioritairement  un  contrôle
postural  proximal  au  niveau  des  hanches  –  contrôle  en  double
pendule  inversé.  Dans  l’axe  ML,  le  contrôle  postural  principal
est déjà  majoritairement  effectué  au  niveau  des  hanches  chez
des sujets  sains  par  un  mécanisme  de  charge/décharge  du  poids
du corps  sur  chaque  appui [55, 56].  Chez  ces  sujets  sains,  l’autre
mécanisme  ML  au  niveau  des  chevilles,  c’est-à-dire  le  mécanisme
d’inversion/éversion,  n’a  qu’un  faible  rôle  pour  le  contrôle  pos-
tural ML,  parfois  significatif,  parfois  non  significatif [57].  Dans
cet axe  ML,  si  les  patients  n’ont  plus  accès  à  ce  mécanisme
d’inversion/éversion  du  fait  de  leur  neuropathie  périphérique,
l’hypothèse  est  qu’ils  pourraient  majorer  le  contrôle  postural  au
niveau du  mécanisme  de  charge/décharge [58].

Horak et  Hlavacka [38] ont  appliqué  des  stimulations  galvaniques
vestibulaires  (aucune,  à  0,25,  0,5,  0,75,  1  mA)  avec  des  surfaces
de stabilité  différentes  (surface  dure  versus  tapis).  Ils  ont  montré
que de  fortes  perturbations  (0,75  et  1  mA) sur  tapis  augmentaient
significativement  les  oscillations  au  niveau  du  bassin  des  patients
DNP les  plus  sévèrement  atteints,  alors  que  ce  n’était  pas  le  cas
pour les  témoins  et  les  patients  moins  atteints.  Lafond  et  al. [41] ont
analysé la  coordination  posturale  des  patients  DNP  et  des  témoins
dans l’axe  ML  dans  des  conditions  statiques  (yeux  ouverts  versus
yeux fermés).  Ils  ont  étudié  les  mécanismes  de  charge/décharge
et d’inversion/éversion,  de  ces  patients  et  de  témoins [55, 56].  Leurs
résultats  ne  mettaient  pas  en  évidence  d’augmentation  de  la
contribution  du  mécanisme  principal  de  charge/décharge  des
patients  DNP,  mais  simplement  une  déficience  significative  de  leur
mécanisme  d’inversion/éversion  dans  l’axe  ml.

En synthèse,  les  études  réalisées  ne  montrent  pas  de  façon claire
que les  patients  NP  changent  leur  coordination  posturale  par  rap-
port aux  témoins,  que  ce  soit  dans  l’axe  AP  ou  dans  l’axe  ML [58].
Ces résultats  peuvent  être  liés  au  fait  que  la  repondération  senso-
rielle de  ces  patients  est  minime  lorsqu’elle  existe [59, 60].

Nécessité d’osciller plus, notamment
dans l’axe médiolatéral

Les  patients  NP  pourraient  osciller  avec  une  plus  grande  ampli-
tude que  les  témoins  en  station  debout  par  nécessité  d’aller
détecter  l’information  sensorielle  pertinente  pour  le  maintien  de
leur équilibre [17].  Selon  cette  hypothèse,  une  exploration  postu-
rale de  leurs  oscillations  leur  serait  nécessaire  pour  maintenir  leur
équilibre  stable.  Une  certaine  quantité  d’oscillations  posturales
est indispensable  pour  détecter  le  positionnement  et  le  mouve-
ment  du  corps  dans  l’espace  ;  ainsi,  la  réduction  d’oscillations
dans un  axe  peut  engendrer,  par  compensation,  une  augmenta-
tion des  oscillations  dans  l’autre  axe [61,  62].  Comme  les  patients  NP
bénéficient  moins  des  informations  du  bas  du  corps  pour  détecter
leurs oscillations  posturales,  ils  pourraient  augmenter  leurs  oscil-
lations  ML  (avec  un  contrôle  efficace  au  niveau  des  hanches)  pour
compenser  ce  manque  d’information  dans  l’axe  AP.
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Quelques  résultats  vont  dans  le  sens  d’une  exploration  postu-
rale ML  des  patients  DNP.  En  effet,  Kim  et  Robinson [40] ont  mesuré
la capacité  de  témoins  et  patients  DNP  à  détecter  des  perturbations
(mouvements  de  la  plateforme  de  force)  avec  leurs  pieds.  Leurs
résultats  ont  montré  que  les  patients  DNP  détectaient  mieux  les
mouvements  ML  qu’AP  de  la  plateforme.  La  littérature  montre
aussi que  les  patients  DNP  présentent  plus  de  différences  signi-
ficatives  d’oscillations  posturales  avec  les  témoins  dans  l’axe  ML
que dans  l’axe  AP [17].  Et  pourtant,  leur  mécanisme  de  contrôle
postural  principal  (qui  est  placé  au  niveau  des  hanches)  est  moins
ou pas  affecté  à  ce  niveau [41].  Ainsi,  logiquement  ils  ne  sont  pas
instables  dans  l’axe  ML.  Ces  résultats  soutiennent  l’hypothèse  que
les patients  DNP  ont  besoin  d’une  exploration  posturale  ML  pour
compenser  le  manque  d’information  non  détectée  dans  l’axe  AP.

�  Autres  variables  à  prendre
en  compte
Déformation des pieds

La  détérioration  de  l’équilibre  des  patients  NP  pourrait  émer-
ger de  la  progression  de  complications  aux  pieds [63].  Quatre
raisons biomécaniques  peuvent  expliquer  une  augmentation
d’oscillation  posturale  :  une  réduction  de  la  base  de  support  géo-
métrique [64, 65] et  de  la  base  de  stabilité  fonctionnelle [66],  une
modification  de  la  position  orthostatique  du  corps  debout  (incli-
née d’un  côté  ou  de  l’autre)  et  une  modification  de  la  position
des pieds  au  sol  (par  exemple,  avec  les  pieds  plus  proches  l’un  de
l’autre que  les  témoins).

La base  de  support  géométrique  est  définie  comme  l’aire  entou-
rant les  pieds.  Les  patients  NP  pourraient  avoir  une  base  de  support
géométrique  plus  limitée  que  celle  des  témoins  à  cause  des  orteils
en griffes  ou  en  marteau [67],  l’aire  de  contact  au  sol  étant  ainsi
moins grande  que  celle  des  témoins.  Ces  anomalies  aux  pieds  sont
rarement  mentionnées  dans  la  littérature.  Il  est  aussi  possible  que
ces patients  aient  les  pieds  plus  serrés  dans  l’axe  ML  en  position
debout.

La base  fonctionnelle  de  stabilité  est  définie  comme  la
différence  entre  la  localisation  maximale  du  CdP  durant  des  incli-
naisons  du  corps  maximales  d’un  côté  et  de  l’autre  (avant–arrière
ou droite–gauche) [68].  Cette  base  peut  être  réduite  en  cas  de  défor-
mation  des  pieds,  d’une  flexibilité  diminuée  des  tendons,  des
ligaments  et  des  tissus  de  la  sole  plantaire  limitant  la  mobilité
de la  cheville [20, 25, 29].

Les  patients  NP  pourraient  avoir  une  orientation  posturale  dif-
férente de  celle  des  témoins,  et  en  d’autres  termes  une  localisation
du CdP  décentrée  dans  la  base  de  support.  Dans  l’axe  AP,  le  CdP  est
dans une  position  neutre  quand  il  est  situé  à  approximativement
40 à  50  %  de  la  longueur  du  pied [69, 70].  En  étant  décentré,  le  CdP
peut bouger  significativement  plus  que  lorsqu’il  est  centré,  comme
le montrent  de  nombreuses  études  chez  des  témoins [71–73].  Cette
possibilité  d’un  changement  d’orientation  posturale  des  patients
NP n’est  pas  à  négliger  car  les  muscles  antérieurs  de  la  jambe  (ser-
vant à  la  flexion  dorsale  et  à  l’extension  des  orteils)  sont  plus
affaiblis que  les  muscles  postérieurs [74].  Ainsi,  il  est  possible  que  ces
patients  se  tiennent  debout  en  se  penchant  plus  vers  l’avant  que
les témoins.  Ahmmed  et  Mackenzie [26] ont  analysé  la  position  du
CdP dans  les  axes  AP  et  ML,  et  n’ont  pourtant  trouvé  aucune  diffé-
rence entre  ces  deux  groupes.  Les  corrélations  entre  ces  positions
et les  oscillations  n’étaient  pas  non  plus  significatives.  Cependant,
la littérature  présente  encore  trop  peu  de  données  pour  conclure.

La faiblesse  musculaire  engendrée  par  la  NP  peut  entraîner  des
déformations  osseuses,  des  callosités [75] ou  des  ulcères [29] qui  vont
modifier  l’orientation  du  corps.  Les  ulcères  peuvent  amener  les
sujets  à  porter  moins  de  poids  du  corps  sur  le  pied  atteint.  Les
patients  NP  ayant  eu  un  ulcère  dans  le  passé  oscillent  significa-
tivement  plus  que  des  patients  non  atteints  par  un  ulcère  dans
leur passé  sans  lien  avec  la  sévérité  de  la  neuropathie [39].  Katoulis
et al. [39] n’expliquaient  pas  cette  découverte,  mais  il  est  possible
d’imaginer  que  ces  patients  ayant  eu  un  ulcère  dans  le  passé
avaient les  pieds  plus  déformés  que  les  autres  patients,  modifiant
ainsi la  location  du  CdP.

Pathologie sous-jacente source d’instabilité
posturale

Dans  l’analyse  de  la  relation  entre  NP  et  stabilité  posturale,
il faut  rappeler  que  la  neuropathie  est  bien  souvent  le  corol-
laire d’une  autre  maladie  (par  exemple,  diabète,  CMT,  virus  de
l’immunodéficience  humaine,  cancer,  etc.) [11, 14].  Ces  pathologies
constituent  des  « variables  biaisées  » pour  les  études.  En  d’autres
termes,  le  diabète,  les  CMT,  pourraient  à  elles  seules  expliquer
l’instabilité  posturale  des  patients  atteints  de  neuropathie  péri-
phérique.

Dans le  cas  du  diabète,  le  plus  souvent  les  patients  sans  NP
ne sont  pas  instables  en  station  debout  statique [17].  Deux  études
montrent  pourtant  qu’ils  peuvent  être  instables  par  rapport  aux
témoins  dans  des  conditions  difficiles  :  déstabilisés  les  yeux  fermés
avec la  tête  portée  vers  l’arrière [45] ou  en  s’inclinant  vers  l’avant  et
en maintenant  cette  position  d’extension  maximale [30].  Le  diabète
a donc  un  rôle  dans  la  dégradation  de  l’équilibre,  au  moins  dans
des conditions  debout  difficiles  ou  en  cas  de  perturbations.

Autres expressions de la neuropathie
diabétique

La  neuropathie  liée  au  diabète  affecte  prioritairement  les  parties
distales  du  corps  (polyneuropathie),  mais  aussi  le  système  nerveux
central,  le  système  nerveux  autonome  ou  un  seul  tronc  nerveux
(mononeuropathie).  Ces  différentes  formes  de  neuropathies  ne
semblent  pas  affecter  l’équilibre  des  patients  DNP [17].

Autres complications du diabète
Très  peu  d’études  excluent  les  patients  et  témoins  avec  pro-

blèmes visuels  car  ils  apparaissent  précocement  au  cours  du
diabète [31, 47, 50].  Ils  sont  pourtant  également  source  d’un  déséqui-
libre postural.

Le  diabète  à  long  terme  est  responsable  d’une  macro-  et
d’une microangiopathie,  d’infections,  d’un  déficit  moteur [29, 76]

qui  peuvent  contribuer  à  rendre  les  patients  instables.  Concer-
nant  la  neuropathie  motrice,  elle  affecte  généralement  les  patients
NP plus  tardivement  et  plus  légèrement  que  la  neuropathie  sen-
sorielle [6].  Cependant,  il  semble  que  le  déficit  moteur  ne  soit
pas assez  marqué  dans  ce  type  de  neuropathie  pour  dégrader
l’équilibre [17].

�  Comment  améliorer  le  contrôle
postural  des  patients  atteints
de  neuropathie  périphérique  ?

L’augmentation  des  oscillations  posturales  peut  être  néces-
saire chez  les  patients  NP,  notamment  dans  l’axe  ML afin  de
mieux détecter  leur  stabilité  posturale  et  de  mieux  contrôler  leur
équilibre  (cf.  supra).  Cependant,  l’augmentation  des  oscillations
posturales  peut  vite  devenir  problématique.  En  effet,  ces  patients
ont 23  fois  plus  de  risques  de  tomber  et  15  fois  plus  de  risques  de
se blesser  que  les  témoins [77].  Dans  le  cadre  d’une  rééducation,  il
serait  pertinent,  non  pas  de  leur  demander  de  limiter  leurs  oscil-
lations,  mais  de  leur  procurer  des  informations  utiles  pour  leur
contrôle  postural.  Dans  cette  perspective,  différents  moyens  ont
été testés.

Augmentation des stimulations sensorielles
au niveau des pieds

Si  l’information  cutanée  plantaire  est  très  dégradée  chez  les
patients  NP,  il  existe  un  moyen  de  stimuler  la  voûte  plantaire
pour  augmenter  l’information  cutanée  et  ainsi  faciliter  leur  trans-
mission au  système  nerveux  central.  Dans  leur  étude,  Priplata
et al. [46] ont  évalué  si  une  stimulation  de  bruit  mécanique  sous-
sensorielle  à  travers  des  semelles  pouvait  améliorer  l’équilibre  des
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patients  DNP  ayant  les  yeux  fermés.  Les  stimulations  réduisaient
plus les  oscillations  posturales  (mesurées  avec  un  stabilogramme)
des patients  DNP  que  celles  des  témoins,  avec  un  résultat  tou-
tefois modéré  (pour  une  seule  variable  sur  sept).  Plus  le  déficit
somatosensoriel  périphérique  était  marqué,  plus  les  stimulations
limitaient  les  oscillations.

Hijmans  et  al. [10] ont  conduit  une  étude  similaire  mais  avec
plus de  conditions  :  le  groupe,  la  vision  (yeux  ouverts  versus  fer-
més), la  tâche  réalisée  (aucune  versus  faire  un  calcul  mental)  et
la vibration  sous  les  pieds  (présence  versus  absence).  Il  n’y  avait
pas d’interaction  significative  pour  les  témoins,  mais  deux  interac-
tions significatives  pour  les  patients  NP  (pour  la  vitesse  moyenne
et la  vitesse  AP  du  CdP).  Les  patients  NP  réduisaient  leurs  oscil-
lations  du  CdP  avec  la  vibration  mais  pas  les  témoins.  Ainsi,  les
patients amélioraient  leur  équilibre  sous  l’effet  de  la  stimulation
vibratoire.

Augmentation des stimulations sensorielles
au niveau des mains

L’information  cutanée  au  niveau  des  mains  est  aussi  dégradée
chez les  patients  NP [78].  Ainsi,  ils  pourraient  tirer  profit  d’une  sti-
mulation  légère  avec  une  canne  pour  stabiliser  leur  posture.  Des
travaux  ont  testé  cette  possibilité.

En  appliquant  à  l’index  sur  un  petit  support  soit  aucune  pres-
sion (condition  « sans  toucher  »),  soit  une  pression  de  1  Newton
(condition  « léger  »),  ou  autant  de  pression  qu’ils  le  souhaitaient
(condition  « toucher  spontané  »),  les  patients  DNP  oscillaient  plus
que les  témoins  dans  la  condition  « sans  toucher  » [33].  Les  deux
groupes  oscillaient  de  la  même  façon  dans  les  deux  conditions
avec du  toucher.  Les  patients  DNP  appliquaient  plus  de  pression
sur la  surface  que  les  témoins  dans  la  condition  « toucher  spon-
tané »,  permettant  de  réduire  plus  leurs  oscillations.

Bénéfice de l’activité physique
Différents  types  d’exercices  posturaux  peuvent  être  bénéfiques

à l’équilibre  :
• un  renforcement  musculaire  du  bas  du  corps  améliore

l’équilibre  unipodal,  en  tandem  également,  et  la  performance
à l’extension  maximale  fonctionnelle  du  corps [79] ;

• un  programme  de  six  semaines  d’étirement,  d’équilibre  et  de
renforcement  du  bas  du  corps  réduit  les  temps  de  réaction  aux
pieds à  des  stimuli  visuels,  engendrant  moins  d’oscillations  pos-
turales,  plus  de  force  dans  les  jambes  et  moins  de  chutes [80] ;

• un programme  de  Tai  Chi  peut  améliorer  la  mobilité
fonctionnelle,  le  contrôle  postural  et  la  sensibilité  cutanée
plantaire [81, 82].  Il  peut  renforcer  les  seuils  de  détection  à  la  vibra-
tion [83] ;

•  il  est  recommandé  aux  patients  DNP  de  faire  des  exercices  phy-
siques  pendant  30  minutes  six  jours  sur  sept  afin  de  renforcer
la vitesse  de  marche,  fortifier  la  force  musculaire  et  la  mobilité
articulaire [11].

Modification des chaussures
Les  données  de  la  littérature  prédisent  une  amélioration  de

l’équilibre  des  patients  NP  plutôt  qu’une  détérioration  avec  le  port
de semelles  et/ou  de  chaussures  adaptées [11].

Un système  de  biofeedback  basé  sur  la  pression  plantaire  dans
les chaussures  et  des  stimulations  mécaniques  à  la  limite  des  sur-
faces  plantaires  du  pied  améliore  le  bon  maintien  de  l’équilibre
chez les  patients  NP [84, 85].  Dans  la  maladie  de  CMT,  la  prescription
d’orthèse  pied–cheville  améliore  les  performances  en  stabilité  pos-
turale et  en  marche [86].  En  revanche,  les  semelles  molles  peuvent
réduire  l’information  de  pression  cutanée  plantaire  et  les  bottes
peuvent  limiter  la  flexibilité  au  niveau  des  chevilles.

Ainsi,  pour  les  patients  DNP  utilisant  cinq  types  de  chaussures,
en toile  classiques,  des  bottes  plastiques  avec  sangles,  des  demi-
chaussures,  des  plâtres  moulés  avec  chaussure  de  marche  et  des
plâtres  moulés  ordinaires,  la  seule  variable  dépendante  (longueur
de déplacement  du  CdP)  était  significativement  plus  étendue  avec

les  plâtres  moulés  que  dans  les  autres  conditions [87].  Cette  étude
met en  avant  l’effet  négatif  de  plâtres  moulés  pour  le  contrôle
postural.

�  Limites  de  ce  travail
Nos  analyses  ont  discuté  seulement  de  la  stabilité  posturale

de patients  NP  qui  ne  bougeaient  pas  les  pieds.  On  ne  pouvait
donc pas  analyser  les  conséquences  de  la  neuropathie  périphé-
rique sur  la  locomotion  ou  la  course.  On  a  également  analysé
principalement  les  données  cinématiques  aux  dépends  des  don-
nées cinétiques  et  électromyographiques.  Cette  démarche  peut
être critiquable  car  quantité  d’oscillations  posturales  et  stabilité
posturale  ne  sont  pas  des  concepts  équivalents [88, 89].  Des  indivi-
dus peuvent  osciller  plus  et  être  plus  stables,  ou  inversement [88].
Pourtant,  la  critique  est  extensible  aux  autres  variables  du  contrôle
postural.  En  effet,  une  augmentation  ou  une  diminution  d’activité
électromyographique  n’est  pas  forcément  signe  d’un  moins  bon
ou d’un  meilleur  contrôle  postural  (et  inversement).  Nos  variables
choisies  ne  sont  pas  parfaites  mais  ce  sont  celles  qui  sont  les  plus
utilisées dans  la  littérature  posturale  pour  décrire  la  stabilité  versus
l’instabilité  des  sujets.  On  a  aussi  pris  en  compte  qu’il  n’existe  pas
de différence  apparente  de  coordination  posturale  entre  patients
NP et  témoins [58]. Ce  point  est  important  car  un  changement  de
coordination  posturale  entre  patients  et  témoins  aurait  pu  biaiser
l’interprétation  de  stabilité  posturale  des  données  d’oscillations
posturales [89].

�  Conclusion
Dans  cet  article  ont  été  développées  les  données  sur  la  sta-

bilité posturale  de  patients  NP  à  un  stade  relativement  précoce
de leur  maladie.  Ces  patients  semblent  instables  debout  essen-
tiellement  en  raison  de  la  neuropathie  sensorielle  périphérique.
Des études  électrophysiologiques  montrent  que  c’est  plus  parti-
culièrement  la  perte  des  informations  sensorielles  des  fibres  de
type II  à  transmission  plus  lente  qui  les  déstabilise [23, 24].  De  plus,
les neuropathies  axonales  affecteraient  la  stabilité  posturale  de
façon plus  prononcée  que  les  neuropathies  démyélinisantes [27],
mais ceci  reste  à  démontrer  avec  de  nouvelles  études  en  sachant
que les  processus  physiopathologiques  sont  souvent  mixtes.  C’est
plus particulièrement  la  perte  d’information  de  la  pression  cuta-
née plantaire  qui  dégrade  le  contrôle  postural.  Les  déficiences  des
informations  proprioceptives,  kinesthésiques  ou  de  vibration  ne
semblent  pas  essentielles  pour  expliquer  cette  instabilité.  Il  est
possible  que  les  patients  NP  changent  leur  coordination  postu-
rale pour  adopter  un  contrôle  postural  prioritairement  proximal,
alors  que  les  témoins  adoptent  un  contrôle  prioritairement  pos-
tural proximodistal  (ML–AP).  Cette  hypothèse  reste  cependant
encore  à  valider.  La  déformation  des  pieds  qui  change  le  rap-
port entre  les  forces  biomécaniques  (poids  du  corps  et  force  de
réaction du  support  dans  la  base  de  stabilité)  doit  aussi  être  pris
en compte,  mais  des  données  manquent  pour  confirmer  cette
hypothèse  car  les  patients  recrutés  ont  généralement  des  pieds
relativement  sains  ou  ne  sont  pas  tous  atteints  de  neuropathie
sévère. L’hypothèse  que  les  patients  sont  plus  instables  parce  qu’ils
ont besoin  d’osciller  davantage  pour  aller  détecter  l’information
pertinente  à  leur  contrôle  postural  a  aussi  été  évoquée.  Ils  adop-
teraient  donc  une  démarche  d’exploration  posturale  nécessaire
pour le  maintien  de  leur  équilibre,  mais  qui  aurait  des  conséquen-
ces néfastes  en  les  contraignant  à  rapprocher  leur  corps  des  limites
de stabilité  et  donc  de  la  chute.

Déclaration d’intérêts : les auteurs déclarent ne pas avoir de liens d’intérêts en
relation avec cet article.
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