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Introduction

Les vertiges sont un motif fréquent de consultation aux
urgences. Il existe de nombreuses étiologies à ce symptôme.
Le rôle de l’urgentiste est de savoir classer chaque vertige
selon qu’il soit bénin ou potentiellement sévère, en différen-
ciant son origine périphérique ou centrale. Pour cela, il
s’appuie sur un interrogatoire et un examen clinique rigou-
reux. Cependant, certaines pathologies sévères peuvent
mimer une pathologie bénigne et entraîner des erreurs diag-
nostiques et un retard thérapeutique. Nous présentons le cas
d’une patiente souffrant d’un syndrome vestibulaire d’allure
périphérique isolé témoignant d’un infarctus cérébelleux, et
discutons des différents moyens de ne pas passer à côté
du diagnostic.

Cas clinique

Une patiente de 74 ans, ayant comme antécédent une
hypertension artérielle (HTA) traitée par enalapril,
consulte aux urgences pour un vertige apparu brutalement
quatre heures auparavant. La pression artérielle est à
139/81 mmHg, la fréquence cardiaque à 84/min, régulière,
la saturation capillaire en oxygène à 98 % en air ambiant,
la température à 36,8 °C, et la glycémie capillaire à
5,2 mmol/l. L’anamnèse se résume à l’apparition brutale
et spontanée d’un vertige vrai rotatoire associé à des
vomissements, sueurs et palpitations. Ces symptômes sont

permanents depuis leur apparition, notamment le vertige
intense qui est déclenché à la moindre mobilisation.

L’examen clinique retrouve un vertige horizontorotatoire
avec une chute vers la droite en position assise, une dévia-
tion des index vers la droite et un nystagmus gauche
(secousse lente vers la droite). Le vertige est exacerbé en
position assise et calmé par le décubitus. La station debout
est impossible, empêchant la recherche d’un syndrome céré-
belleux statique. Il n’existe pas de syndrome cérébelleux
cinétique ni d’anomalie des paires crâniennes. Il n’y a pas
de céphalée ni de signe auditif, la patiente est consciente,
cohérente, orientée, et l’examen neurologique est normal
par ailleurs. En dehors de nausées importantes, le reste de
l’examen clinique est sans particularité, et il n’existe notam-
ment pas de souffle cardiaque ou carotidien. Devant ce
syndrome vestibulaire harmonieux d’allure périphérique,
permanent et majoré à la moindre mobilisation, sans aucun
signe de localisation neurologique ni signe auditif associé, le
diagnostic de névrite vestibulaire est évoqué. Un traitement
symptomatique par N-acétyl-leucine et métoclopramide est
initié. Devant l’absence de rétrocession des symptômes
15 heures après leur apparition, la patiente est confiée à la
consultation d’otorhinolaryngologie (ORL) pour explora-
tions. Devant les caractéristiques du nystagmus, augmenté
à la fixation oculaire et diminué sous lunettes de Frenzel,
une origine centrale est évoquée. L’imagerie par résonance
magnétique (IRM) cérébrale (Fig. 1) retrouve un infarctus de
l’hémisphère cérébelleux droit et du bulbe, soit un accident
ischémique constitué du territoire de la branche médiale de
l’artère cérébelleuse postéro-inférieure (PICA) droite. La
patiente est traitée par aspirine et anticoagulation préventive
(17 heures après le début des symptômes) puis transférée
dans un service de neurologie vasculaire. À l’arrivée dans
le service de neurologie, les symptômes ont totalement
régressé. Le bilan étiologique complet est négatif. La sortie
d’hospitalisation est possible quelques jours plus tard, avec
instauration d’un traitement antiagrégant plaquettaire et
d’une statine en prévention secondaire.
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Discussion

L’allégation « vertige » est un motif de consultation fréquent
dans les services d’urgence ainsi qu’en médecine ambula-
toire, mais il s’agit d’un vertige vrai dans seulement 32 %
des cas [1]. Il en existe de nombreuses étiologies, et si la
majorité est bénigne, certaines peuvent engager le pronostic
vital ou fonctionnel. Selon les études, 35 à 55 % des vertiges
sont d’origine ORL (dont deux tiers de vertige positionnel
paroxystique bénin), 3,2 à 8 % sont liés à une atteinte neuro-
logique centrale (principalement infarctus cérébelleux), les
autres causes sont variées telles que des pathologies cardio-
vasculaires, psychogènes, ou la iatrogénie [2–4].

Un examen clinique rigoureux, associé à l’analyse des
antécédents et de l’anamnèse, permet dans la majorité des
cas de différencier l’origine centrale ou périphérique d’un
vertige. En cas d’origine périphérique, le syndrome vestibu-
laire est classiquement harmonieux, associant une déviation
corporelle du côté déficitaire et un nystagmus battant du côté
opposé. Pour mémoire, le sens du nystagmus est défini par la
secousse rapide, mais c’est la secousse lente qui correspond
au côté de l’atteinte vestibulaire (un nystagmus gauche
correspond donc à une lésion vestibulaire droite). Ce nystag-
mus est unidirectionnel, horizontorotatoire et épuisable à la
fixation oculaire. Le vertige est positionnel et associé à

des signes neurovégétatifs intenses tels que nausées et
vomissements. Des symptômes auditifs peuvent être asso-
ciés (acouphènes, hypoacousie) et l’examen neurologique
est normal. Si le vertige a pour origine une atteinte centrale,
le syndrome vestibulaire est généralement disharmonieux, le
nystagmus est multidirectionnel, horizontal, vertical ou rota-
toire, persistant malgré la fixation oculaire. Le vertige est
permanent et non positionnel, et des symptômes neurolo-
giques sont souvent associés (syndrome cérébelleux, cépha-
lées, troubles de conscience, syndrome de Wallenberg,
anomalies des paires crâniennes).

Le diagnostic de névrite vestibulaire peut donc être posé
devant un syndrome vestibulaire périphérique franc et isolé,
en l’absence de signe auditif ou neurologique [2]. Le princi-
pal diagnostic différentiel est l’infarctus cérébelleux, qui doit
être évoqué si la symptomatologie dure plus de 24 heures.
Par ailleurs, les ORL précisent que le mode d’installation
est rapidement progressif dans la névrite vestibulaire, tandis
que l’infarctus cérébelleux va survenir de manière brutale.

L’infarctus cérébelleux se manifeste fréquemment par un
vertige accompagné d’autres signes neurologiques. Cepen-
dant, dans 10 % des cas, il se révèle par un syndrome vesti-
bulaire d’allure périphérique, et est alors appelé pseudo-
névrite vestibulaire [5]. Il y a trois principales artères
cérébelleuses (Fig. 2) : la PICA, l’artère cérébelleuse
antéro-inférieure (AICA) et l’artère cérébelleuse supérieure
(SCA). Les infarctus cérébelleux mimant une névrite vesti-
bulaire concernent dans 96 % des cas le territoire de la PICA
[5], qui naît le plus souvent de l’artère vertébrale et se divise
en deux branches, latérale et médiale. La branche latérale
vascularise la portion caudale de l’hémisphère cérébelleux
latéral, liée à la coordination des membres. Une ischémie

Fig. 1 Imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale,

séquence FLAIR, coupe axiale. Présence d’un hypersignal

dans le territoire de la branche médiale de l’artère cérébelleuse

postéro-inférieure droite

Fig. 2 Coupe coronale oblique des artères cérébelleuses (angio-

graphie d’une imagerie par résonance magnétique [ARM] non

pathologique). 1 : artère cérébrale postérieure droite ; 2 : artère

cérébelleuse supérieure droite ; 3 : tronc basilaire ; 4 : artère céré-

belleuse antéro-inférieure droite (ou cérébelleuse moyenne) ; 5 :

artère cérébelleuse postéro-inférieure droite (PICA) ; 6 : artère ver-

tébrale gauche ; 7 : artère vertébrale droite
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Fig. 3 Le head thrust-test (HTT) ou head impulse-test (HIT)

Le HTT est une manœuvre simple réalisable au lit du patient, qui teste le réflexe vestibulo-oculaire. Le patient a pour consigne de mainte-

nir son regard sur le nez de l’examinateur. Le médecin tient la tête droite dans l’axe médian du patient, puis la tourne rapidement à 20°

de la ligne médiane. A. Réponse normale ou test négatif : les yeux restent fixés sur le nez de l’examinateur. B. Réponse anormale ou test

positif : les yeux se déplacent avec la tête, puis reviennent brusquement de manière saccadée sur le nez de l’examinateur. Le test est habi-

tuellement positif en cas d’atteinte périphérique (névrite vestibulaire), et normal dans l’infarctus cérébelleux. Reproduit d’après Edlow

et al. [10] avec permission de l’éditeur (Elsevier).
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dans ce territoire entraîne une dysmétrie et une hypotonie
des membres homolatéraux ainsi que des troubles de la mar-
che sans vertige intense ni vomissements [6]. La branche
médiale vascularise le vermis inférieur ainsi que l’hémi-
sphère cérébelleux inférieur. L’ischémie de ce territoire peut
être asymptomatique ou responsable de deux tableaux clini-
ques : soit un syndrome vestibulaire avec vertige intense,
latéropulsion, nausées, vomissements, instabilité posturale,
parfois associé à une dysmétrie et une dysarthrie par atteinte
du nodulus, soit un syndrome de Wallenberg complet ou
incomplet par atteinte de la médulla [6,7]. L’infarctus céré-
belleux dans le territoire de la branche médiale de la PICA
peut donc être responsable d’une pseudonévrite vestibulaire.
C’est ainsi que 25 % des patients ayant des facteurs de risque
cardiovasculaire consultant dans un service d’urgences pour
vertige sévère isolé, nystagmus et instabilité posturale
auraient un infarctus dans le territoire de la branche médiale
de la PICA [8]. Lorsque l’infarctus dans ce territoire est de
petite taille, le pronostic est le plus souvent favorable. Lors-
qu’il est volumineux, il est souvent responsable d’un œdème
comprimant le tronc cérébral, entraînant une hydrocéphalie
nécessitant alors une dérivation neurochirurgicale en
urgence pour éviter une issue fatale. Il est le plus souvent
d’origine embolique (cardiaque ou vasculaire) [9,10].
L’infarctus du territoire de l’AICA peut également être à
l’origine d’un syndrome vestibulaire associé à une baisse
de l’audition, alors qu’une ischémie dans le territoire de la
SCA est rarement responsable de vertiges [6,10]. Les hémor-
ragies cérébelleuses sont également une cause fréquente de
vertiges, nausées, vomissements, céphalées occipitales et
latéropulsion homolatérale, chez les patients âgés hyperten-
dus. Leur issue est souvent fatale en l’absence de traitement
chirurgical [6].

En dehors des caractéristiques du nystagmus, il existe
plusieurs tests cliniques réalisables au lit du patient permet-
tant d’aider le médecin urgentiste à différencier une névrite
vestibulaire d’un infarctus cérébelleux devant un vertige
isolé d’allure périphérique. Le plus intéressant est le head
thrust-test (HTT) ou head impulse-test (HIT) qui teste le
réflexe vestibulo-oculaire (Fig. 3) [10]. Le patient a pour
instruction de maintenir son regard sur le nez de l’examina-
teur. La tête, initialement maintenue dans l’axe médian, est
tournée rapidement sur le plan horizontal à 20° de la ligne
médiane, l’examinateur observant le mouvement des yeux
du patient. Normalement, les yeux du patient restent fixés
sur le nez de l’examinateur. En cas d’atteinte vestibulaire
homolatérale, les yeux se déplacent avec la tête puis revien-
nent sur le point de fixation de manière saccadée. Un HTT
anormal ou positif a une sensibilité de 100 % en faveur d’une
origine périphérique, tandis que 91 à 100 % des infarctus
cérébelleux ont un HTT normal ou négatif [5,11,12]. La pré-
sence d’un trouble d’alignement vertical des yeux, appelé
skew deviation (SD) [12,13], est également un signe devant

faire évoquer une origine centrale à un syndrome vestibu-
laire. Il n’est pas toujours symptomatique (diplopie) ni
évident à diagnostiquer. Il est présent dans 25 % des cas de
syndrome vestibulaire central versus 4 % des cas de syndrome
vestibulaire périphérique [12]. La présence d’un HTT normal,
d’un nystagmus de direction fluctuante ou d’une SD chez un
patient présentant un syndrome vestibulaire aurait une sensi-
bilité de 100 % et une spécificité de 96 % pour un infarctus
cérébelleux, soit mieux qu’une IRM précoce [12].

L’existence de facteurs de risque ou antécédents cardio-
vasculaires, d’une arythmie par fibrillation auriculaire, ou la
persistance d’une symptomatologie vertigineuse intense plus
de 24 heures malgré un traitement symptomatique bien
conduit [2,10] doit orienter le médecin vers une cause vas-
culaire. Le facteur de risque le plus fréquemment retrouvé
est l’HTA, présente dans près de la moitié des cas d’infarctus
cérébelleux [5].

Il n’existe pas de recommandations de bonnes pratiques
pour définir les situations nécessitant la prescription d’une
imagerie cérébrale devant un syndrome vestibulaire isolé.
L’IRM cérébrale est l’examen de référence pour rechercher
une origine centrale. La tomodensitométrie (TDM), n’explo-
rant pas précisément la fosse postérieure, ne permet pas d’ex-
clure le diagnostic d’infarctus cérébelleux. Cependant, elle
reste utile pour éliminer une hémorragie et débuter un traite-
ment en cas d’absence de disponibilité d’une IRM en urgence.

Ainsi, même devant un syndrome vestibulaire harmo-
nieux isolé, un infarctus cérébelleux doit être systématique-
ment et immédiatement évoqué compte tenu de sa gravité
potentielle et du risque d’engagement du pronostic vital.
Une IRM cérébrale doit donc être réalisée en urgence en
présence d’un HTT normal, d’une SD ou d’un nystagmus
de direction fluctuante, d’autant plus qu’il existe des facteurs
de risque cardiovasculaire. Le diagnostic de névrite vestibu-
laire doit rester un diagnostic d’élimination.

Ne pas détecter l’origine centrale d’un vertige est une
problématique quotidienne pour l’urgentiste. Différencier
les atteintes centrales d’une névrite vestibulaire est pourtant
possible par la recherche de certains facteurs de risque, et en
s’appuyant sur un examen clinique minutieux utilisant des
manœuvres simples réalisables au lit du patient, qui indique-
ront l’utilité d’examens complémentaires, même devant un
tableau clinique rassurant.

Conflit d’intérêt : les auteurs ne déclarent pas de conflit
d’intérêt.
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