
Summary

Wider C, Vingerhoets F, Bogousslavsky J. [Gait
disorders in the elderly: physiological and semio-
logical aspects.] Schweiz Arch Neurol Psychiatr
2005;156:58–65.

Human beings have the unique ability to walk in a
bipedal manner, which, like language, makes them
differ so much from even highly evolved animals.
From a neurological point of view, the importance
of gait analysis increased very much during the
nineteenth century, through eminent clinicians like
Romberg, Bruns or Parkinson. It became clear that
certain structures were essential in the complex
sequence of events that permitted bipedal walking,
the localisation of which was deduced from ab-
normal gait patterns in patients with particular
neurological lesions.The importance of the frontal
lobes was first underlined by Bruns in 1892 who
described “frontal ataxia”.

In the last century, further progress was made
in the understanding of gait and gait disorders’
mechanisms with the use of technical means like
electromyography, stroboscopic video, accelero-
meters, gyroscopes and computers.

Gait disorders is a major problem in our old-
growing population, being responsible for signifi-
cant morbidity and even mortality, mainly through
falls and bone fractures. It has been reported that
more than 20% of old people fall each year. This
article mentions some of the epidemiological data
regarding this issue, underlining its public health
relevance.The gait cycle is detailed, along with the
main centres that are known to be involved in its
processing, in animal experience and in the human
being.

The main gait disorders’ patterns are reviewed
from a clinical point of view, beginning with “lower
level” – often seen in patients with peripheral
nervous system disease like polyneuropathy and
characterised by an increased base of support,
irregular steps and a positive Romberg’s sign. In 
the so-called “middle level” gait disorders, cervical
myelopathy due to degenerative spondylosis is 
the most frequent and often overlooked cause,
leading to slowly progressive spastic paraparesis,
with lower motor neuron signs in the superior
limbs, sensory abnormalities and sometimes uri-
nary incontinence. Parkinsonian gait pattern is
frequently encountered, with its small and shuf-
fling steps, its stooped posture and the associated
parkinsonism in the form of rest tremor, brady-
kinesia and rigidity. Many “higher level” gait dis-
orders can mimic parkinsonian gait, for example in
the first stage of normal-pressure hydrocephalus or
in any lesion leading to a frontal gait disorder.This
gait pattern often leaves superior limb movements
quite unaffected – best exemplified by arm swing,
and clinical examination frequently displays asso-
ciated signs like dementia or urinary incontinence.
Other “higher level” gait disorders include dys-
equilibrium – both frontal and subcortical, gait
ignition failure, cautious gait and psychogenic gait
disorders that are briefly discussed.

The article ends with some practical informa-
tion on how to deal with a patient presenting with
gait disorders.

Keywords:gait disorders;gait cycle; falls in elderly;
gait semiology

Introduction et historique

La capacité à se déplacer est l’un des attributs
fondamentaux de l’être humain, qu’il réalise sur 
un mode bipède,ce qui,à même titre que le langage,
le distingue de ses lointains ancêtres. Au XIXe

siècle, Romberg dans son Traité des Maladies Ner-
veuses chez l’Homme puis Gowers décrivirent la
démarche du patient tabétique, qui «a les jambes
écartées,garde les talons le plus longtemps possible
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au contact du sol et les genoux pliés», «si on lui 
fait fermer les yeux en position debout, il se met
instantanément à vaciller d’un côté à l’autre …».
La distinction entre l’ataxie cérébelleuse et tabé-
tique fut possible par la persistance de la première
sous contrôle visuel. Dans le service de Charcot, à
la Salpêtrière, de nombreux outils cliniques furent
développés pour affiner davantage l’origine des
troubles de la marche, le débat de l’époque se
focalisant tout particulièrement entre la moelle
épinière et le cervelet [1]. Friedreich et Marie s’in-
téressèrent à mieux caractériser les ataxies héré-
ditaires, alors que la démarche festinante de la
maladie de Parkinson était déjà décrite depuis près
de 50 ans [2].

C’est en 1892 que Bruns rapporta 4 patients
avec ataxie et déséquilibre qu’il mit en relation
avec des lésions frontales [3].Quelques années plus
tard, von Malaise décrivit la marche à petits pas,
qu’il attribua à de multiples infarctus lacunaires.

Au cours du XXe siècle, des progrès considé-
rables furent réalisés dans la compréhension des
mécanismes qui coordonnent les mouvements 
de la marche, avec la description de centres et de
réseaux neuronaux générateurs de rythmes («cen-
tral pattern generator»), et le développement

d’outils cliniques d’investigation tels que les tapis
de forces, les caméras stroboscopiques, l’électro-
myographie, les gyroscopes et les accéléromètres,
et enfin des méthodes d’analyse performantes
grâce à l’informatique.

La classification des troubles de la marche peut
s’établir selon des critères sémiologiques (descrip-
tion de la démarche), nosologiques (mise en rap-
port entre la maladie et le trouble) ou anatomiques,
mais il s’avère très utile de les répartir en 3 étages,
supérieur, moyen et inférieur (tab. 1). Cette classi-
fication est simple et reflète la hiérarchisation des
systèmes impliqués dans le processus complexe
qu’est la marche.

Epidémiologie et relevance clinique

Les troubles de la marche sont très fréquents chez
les personnes âgées, menant un quart des sujets au
delà de 80 ans à user d’un moyen auxiliaire pour se
déplacer [5]. Dans un travail récent, des anomalies
furent notées chez 14% des sujets de 65 à 74 ans,
29% de 75 à 84 et 49% au delà de 85 ans [6]. Vingt
à 30% des personnes âgées en bonne santé chutent
chaque année, 25% de ces chutes causent des bles-
sures d’un impact significatif, et 5% occasionnent
une fracture [7]. Les chutes constituent la première
cause de décès sur blessure non-intentionnelle chez
les sujets de plus de 65 ans [8].

Ainsi l’enjeu en terme de santé publique est de
taille, et souligne l’importance de reconnaître les
troubles de la marche que présentent les patients,
de les prévenir lorsque cela est possible, et d’ins-
taurer les mesures adéquates pour réduire le risque
de chutes.

Physiologie de la marche

Cycle

Un cycle complet est défini par l’intervalle entre 
2 appuis du même talon au sol. L’on distingue 
2 périodes, l’une d’oscillation («swing phase»)
c’est-à-dire de projection du membre inférieur, et
l’autre d’appui au sol («stance phase»). La durée
du cycle est égale à la durée de l’enjambée («stride
time»). Chaque cycle comporte 2 périodes de dou-
ble appui et 2 périodes de simple appui. L’appui
représente environ 60% du cycle de la marche et
l’oscillation 40%.
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Classification des troubles de la marche (selon référence [4]).

étage inférieur

arthrose

myopathie

neuropathie périphérique

ataxie sensitive

ataxie vestibulaire

ataxie visuelle

étage moyen

hémiplégie

paraplégie

atteinte cérébelleuse

parkinsonisme

chorée

dystonie

étage supérieur

précautionneuse

déséquilibre sous-cortical

déséquilibre frontal

trouble de la marche d’origine frontale

déficit isolé d’initiation à la marche

psychogène

Tableau 1



Principaux centres impliqués

La marche est un processus automatique dont la
réalisation ne nécessite pas l’intégrité du système
nerveux central. En effet, il est possible de faire
marcher un chat décérébré ou «spinalisé» sur un
tapis roulant, l’activité rythmique étant assurée au
niveau spinal par des réseaux d’interneurones
(«central pattern generator»). Ces oscillateurs
spinaux sont sous l’influence de centres locomo-
teurs supraspinaux notamment mésencéphalique,
en particulier du noyau pédonculopontin [9]. Ce
noyau cholinergique localisé près de la jonc-
tion ponto-mésencéphalique reçoit des projections
directes du noyau sous-thalamique, du striatum
ventral et dorsal, du pallidum et de la portion
réticulée de la substance noire. Il projette en direc-
tion du striatum et sur la réticulée ponto-protubé-
rancielle, cette dernière étant connectée aux inter-
neurones et motoneurones spinaux. Une perte
neuronale y a été retrouvée dans des cas de mala-
die de Parkinson et de paralysie supranucléaire
progressive. Les études neurophysiologiques réa-
lisées chez le chat et le singe soulignent égale-
ment l’importance de la région sous-thalamique,de
l’aire tegmentale ventrale du pons et, plus récem-
ment,d’un centre cérébelleux à proximité du noyau
fastigial [10].

L’activation corticale et sous-corticale est essen-
tielle, les zones associatives dans la planification,
le système limbique pour la motivation, l’aire
motrice supplémentaire dans l’initiation, et les
noyaux gris centraux et le cervelet dans la program-
mation de la marche, dont la réalisation incombe
au cortex moteur.

Au niveau spinal, les voies descendantes impli-
quées sont les tractus vestibulospinal, réticulo-
spinal, tectospinal, interstitiospinal et corticospinal
médian (système ventromédian, important surtout
pour la posture et les mouvements proximaux) 
et les tractus rubrospinal et corticospinal latéral
(système dorsolatéral, mouvements appendicu-
laires), qui convergent, avec les afférences spinales

segmentaires, au niveau des motoneurones et des
interneurones.

Bien que les évidences expérimentales fassent
en partie défaut pour étendre ces données à
l’homme, des travaux réalisés chez des patients
paraplégiques «spinalisés» montrent que plus l’at-
teinte est haute, plus les mouvements de marche
résiduels sont «normaux» [11].Ceci ne soutient pas
l’hypothèse d’une région locomotrice spinale à un
niveau précis mais plutôt celle d’un système inté-
gratif et hiérarchisé, l’influence de chaque niveau
venant s’ajouter aux précédents, le tout sous le
contrôle des centres supraspinaux.

Contrôle postural adéquat

Le maintien du centre de gravité est tributaire des
afférences visuelles,vestibulaires,et sensitives (tac-
tiles, proprioceptives) (tab. 2). La vision est surtout
importante lorsque le sol est irrégulier ou en mou-
vement. La proprioception permet le maintien de
l’équilibre sur une surface stable, et le système
vestibulaire est mis à contribution lorsque le sol 
ou l’environnement sont en mouvement, en parti-
culier dans l’obscurité. Chez les personnes âgées,
l’un des 3 systèmes est souvent déficient, et la
marche est précaire dans toute condition réduisant
une 2e afférence.

La réaction de redressement permet de se rele-
ver, et la réaction de soutien de maintenir le centre
de gravité à l’intérieur du polygone de sustentation.
Les réflexes posturaux d’anticipation permettent
des modifications du tonus avant le mouvement
déstabilisateur. Les réactions réflexes au déplace-
ment du centre de gravité,dont les exemples les plus
simples sont les réflexes spinaux mono- et poly-
synaptiques, permettent souvent de prévenir la
chute. En cas d’échec de ces mesures, les réactions
de secours adaptées sont des mouvements plus
amples pour éviter la chute, dont les conséquences
sont minimisées par les réactions de protection.
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Modalités sensorielles impliquées dans l’équilibre et la posture.

modalité référence conditions qui en entravent l’usage conditions qui en favorisent l’usage

somatosensorielle support support irrégulier ou en mouvement support fixe

vestibulaire gravité, mouvements inhabituels support irrégulier ou en mouvement
accélérations de l’environnement et environnement en mouvement 

ou obscurité

visuelle environnement environnement en mouvement environnement visible et fixe
ou obscurité et support irrégulier ou en mouvement

Tableau 2



Locomotion

Elle est réalisée par le déplacement du centre de
gravité et la mise en route de l’activité rythmique
de la marche par un starter.

Principaux troubles de la marche chez la 
personne âgée

Les étiologies les plus souvent rencontrées sont
résumées dans le tableau 3, et la classification
rappelée dans le tableau 1.

Steppage

Caractéristique des atteintes du nerf sciatique
poplité externe, il est du à une faiblesse des muscles
de la loge antéro-externe de la jambe, qui entraîne
un varus équin dès l’élévation du pied, avec flexion
compensatrice de la cuisse. Dans les cas bilatéraux,
les rétractions tendineuses peuvent mener à une
démarche de ballerine.

Atteintes ostéo-articulaires des membres 
inférieurs

Elles sont de nature traumatique, dégénérative ou
rhumatologique, et mènent souvent à une boiterie
antalgique qui peut être soit unilatérale soit bila-
térale. Les douleurs ou la crainte de nouvelles
chutes peuvent parfois entraîner une démarche
précautionneuse.

Polyneuropathies ataxiantes (marche talonnante)

La démarche est instable, talonnante, le polygone
de sustentation est élargi, et l’épreuve de Romberg

est positive. Les patients se déplacent lentement,
regardant leurs pieds, avec une longueur des pas
très variable, et un contact violent et audible du
talon sur le sol. Le ralentissement de la conduction
des informations somatosensorielles explique le
retard des réactions posturales automatiques, que
les systèmes vestibulaire et visuel ne compensent
pas suffisamment [14].

Parésie du quadriceps

Le membre inférieur est en hyperextension du côté
parétique, afin de prévenir toute flexion risquant
d’entraîner un lâchage de la jambe.

Myopathies

La démarche dandinante en canard reflète princi-
palement la parésie de la musculature fessière.

Myélopathie cervicale

Le plus souvent due à un rétrécissement dégéné-
ratif du rachis, elle se manifeste par l’apparition
progressive d’une raideur, d’une maladresse et
d’une instabilité à la marche, prédominant après
une période de repos, que les patients mettent
volontiers sur le compte de l’âge [15]. L’examen
clinique montre une paraparésie spastique, une
atteinte des motoneurones supérieur et inférieur
aux membres supérieurs, des troubles sensitifs et
plus rarement des troubles sphinctériens [16].

Marche parkinsonienne

Les troubles de la marche constituent le symptôme
initial dans plus de 10% des cas de maladie de
Parkinson [17]. Il existe une raideur, une position
antéfléchie, les bras en adduction avec diminution
du ballant, un demi-tour en bloc, une bradycinésie,
des petits pas, un enrayage cinétique ou «freezing»
qui s’améliore si le patient fait un pas de côté ou
enjambe un obstacle, et parfois une festination (le
patient court après son centre de gravité). L’exa-
men clinique démontre un syndrome parkinsonien,
dont les signes cardinaux sont la bradycinésie, le
tremor, la rigidité et l’altération des réflexes de
posture. Cette dernière survient tardivement dans
la maladie de Parkinson, mais peut être une mani-
festation précoce dans certains types de parkinso-
nismes atypiques.
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Tableau 3 Fréquences des différentes étiologies des troubles de la
marche (d’après références [12] et [13]).

pourcents

myélopathie 16,7

parkinsonisme 11,7

hydrocéphalie 6,7

troubles sensitifs 18,3

cérébrovasculaire 15

psychogène 3,3

autres 28,3



Marche spastique

Le patient hémiplégique marche en faisant un bruit
caractéristique dû au frottement du bord externe
du pied, avec un fauchage (circumduction) [18]. Le
membre supérieur est en adduction, l’avant bras et
les doigts en flexion. Dans les atteintes bilatérales,
la démarche est sautillante, en ciseaux et peut par-
fois devenir digitigrade.

Marche choréique

Elle est caractérisée par un aspect variable et dan-
sant, imprévisible, avec des mouvements brusques,
des oscillations latérales et une difficulté à effec-
tuer un demi-tour [19]. Son aspect a valu à la 
chorée de Sydenham le surnom de danse de Saint-
Guy.

Marche cérébelleuse

Ce sont avant tout les atteintes spinocérébelleuses
(vermiennes antérieures) qui s’accompagnent de
troubles de la marche, représentées en premier lieu
par les patients éthyliques. La démarche est feston-
nante, comprend des embardées, des inclinaisons 
et des déviations latérales, les membres inférieurs
sont écartés, les bras en abduction, et les pas sont
inégaux. Il existe une plus grande variabilité de 
la longueur des pas, de la cadence, et de la durée 
de l’appui [20]. Le polygone de sustentation est
élargi, et l’épreuve de Romberg est généralement
négative [21]. Dans les lésions vestibulocérébel-
leuses (floculonodulaires), les patients présentent
typiquement des oscillations omnidirectionnelles
du tronc à une fréquence de 1 Hz, conduisant à des
chutes.

Marche vestibulaire

Dans les atteintes aiguës, il existe un élargissement
du polygone de sustentation, une déviation ipsi-
latérale ou vers l’arrière, particulièrement bien
visible lors de la marche en étoile, qui consiste à
faire avancer et reculer le patient alternativement
les yeux fermés. La course peut être mieux réalisée
que la marche chez certains patients [22]. Les
atteintes bilatérales s’accompagnent d’une insta-
bilité surtout dans l’obscurité, et la lecture est
difficile lors de la marche (oscillopsies). Dans les
affections chroniques, la marche peut être par-
faitement normale, avec toutefois un équilibre
imparfait à l’épreuve de Romberg.

Marche précautionneuse de la personne âgée

Aussi appelée démarche sénile, elle a été décrite 
en 1969 par Murray et al. [23]. Les patients ont un
léger déséquilibre, une augmentation du polygone
de sustentation, une phase de double appui pro-
longée, un raccourcissement du pas et un ralen-
tissement de la marche, semblable à la démarche
adoptée sur la glace pour prévenir une chute [4].
Le retournement se fait souvent en bloc, pour
réduire l’accélération angulaire. La marche pré-
cautionneuse constitue une réponse adaptée à un
déséquilibre, réel ou perçu comme tel. Bien que
non spécifique, elle se voit souvent dans les cas
d’atteintes ostéoarticulaires, ce qui a été décrit 
sous le nom de syndrome post-chute [24]. Sous 
une forme extrême, la marche est impossible si 
les patients ne peuvent se tenir aux meubles ou à
un mur, réalisant une véritable phobie de l’espace
[25].

Déséquilibre sous-cortical

Il s’agit d’un trouble sévère de l’équilibre et des
réflexes de posture, les patients ne tenant souvent
pas debout, comme décrit par Masdeu et Gorelick
dans les infarctus aigus de la portion supérieur de
la région ventrolatérale du thalamus (astasie thala-
mique) [26]. Il existe une tendance spontanée à 
la chute souvent en arrière, et l’importance du
déséquilibre explique la difficulté pour la locomo-
tion. Des anomalies oculomotrices, une dysarthrie
et un syndrome extrapyramidal sont souvent asso-
ciés. Des lésions sont également retrouvées au
niveau mésencéphalique [27,28] et dans les noyaux
gris centraux.Sous une forme chronique,ce tableau 
est réalisé dans la paralysie supranucléaire pro-
gressive.

Déséquilibre frontal

Les troubles de l’équilibre sont sévères, avec
atteinte des réflexes posturaux et de la locomo-
tion, les pas sont irréguliers et parfois bizarres, et
l’examen montre souvent une démence, des signes
frontaux ou une incontinence urinaire. Bruns a
décrit ce type de démarche sous le terme d’ataxie
frontale [3]. De nombreuses lésions structurelles
des lobes frontaux sont retrouvées, telles que 
des tumeurs, des abcès, des infarctus ischémiques
ou hémorragiques, une hydrocéphalie, ou une
atteinte diffuse de la substance blanche.
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Trouble de la marche d’origine frontale

Le déséquilibre est modeste, le tronc est droit, et il
existe une difficulté d’initiation à la marche, un
phénomène de «freezing», un polygone de susten-
tation qui peut être augmenté ou réduit, des petits
pas, et un ballant des bras souvent conservé voir
augmenté [4]. L’examen clinique retrouve volon-
tiers des troubles cognitifs, une dysarthrie, des
signes frontaux avec paratonie, des signes pyra-
midaux et extrapyramidaux, et une incontinence
urinaire. Les difficultés à la marche contrastent
avec les mouvements des membres supérieurs et 
du visage, ainsi qu’avec la capacité de bouger les
jambes en position couchée ou assise [29]. Dans 
sa forme évoluée, il peut exister un tableau de
déséquilibre frontal avec accroissement des diffi-
cultés à la station debout, ataxie locomotrice des
membres inférieurs, parkinsonisme (hypokinésie
locomotrice), défaut d’initiation, altération des
réactions de redressement, de secours et de pro-
tection, volontiers appelé parkinsonisme des mem-
bres inférieurs. Le terme de parkinsonisme vascu-
laire ou athérosclérotique se réfère à la découverte
fréquente d’une atteinte vasculaire sous-corticale
diffuse [30–32], mais l’on retrouve également des
atteintes neurodégénératives, tumorales ou infec-
tieuses,et surtout des hydrocéphalies [33,34].Cette
entité a également été décrite sous les noms 
d’ataxie de Bruns, d’apraxie magnétique, de marche
à petits pas, d’astasie-abasie, et de syndrome para-
parkinsonien.

Déficit isolé d’initiation à la marche

Il est caractérisé par une difficulté d’initiation 
de la marche, qui s’améliore après quelques pas,
sans déséquilibre, sans apraxie appendiculaire, sans
troubles cognitifs ni syndrome parkinsonien [4].
La stimulation visuelle ou auditive améliore les
symptômes.

Hydrocéphalie normo-tensive

Les troubles de la marche sont présents dans tous
les cas,associés à des troubles sphinctériens et à une
atteinte cognitive chez 83 respectivement 98% des
patients [35]. Au début, les patients sont instables,
avec un ralentissement, une tendance à la rétro-
pulsion, une diminution de la hauteur et de la
longueur du pas, et des éléments parkinsoniens.
Dans les stades plus avancés, les pieds sont comme
collés au sol («magnetic gait»).

Marche psychogène

Plus fréquente chez la femme, elle est définie
comme une impossibilité à utiliser les membres in-
férieurs uniquement en position verticale (astasie)
et/ou à la marche (abasie), en l’absence d’une
maladie organique. Elle peut prendre l’aspect
d’une pseudo-paralysie douloureuse déclenchée
par le moindre mouvement, d’une marche robo-
tique, ou d’une marche bondissante avec déclen-
chement de sauts à chaque pas [36]. La campto-
cormie avec extension paradoxale de la tête n’est
pas rare,et a pris des proportions épidémiques chez
les conscrits durant la Première guerre mondiale.
Les patients font parfois des mouvements amples
et non économiques des bras, donnant l’aspect
d’une démarche de patineur.Les chutes sont volon-
tiers spectaculaires, mais n’occasionnent souvent
aucune blessure.

Vertige postural phobique

Caractérisé par des attaques vertigineuses debout
ou à la marche, spontanément ou dans des situa-
tions particulières (escaliers, salles vides, foules),
il intéresse surtout des patients anxieux, parfois
obsessifs-compulsifs, et survient volontiers à la
suite d’une atteinte vestibulaire périphérique ou
d’un stress psychosocial [37].

Implications pratiques

Devant un patient qui se plaint de difficultés à la
marche, une anamnèse détaillée est nécessaire,
datant les troubles avec précision, recherchant
d’éventuelles chutes ainsi que les circonstances 
de leur survenue. Les médicaments que prend le
patient doivent être connus dans les moindres
détails. A l’examen clinique, il faut rechercher une
atteinte neuro-psychologique, des anomalies au
niveau des paires crâniennes, une dysfonction
cérébelleuse ou vestibulaire, un syndrome parkin-
sonien, une faiblesse, des troubles sensitifs, une
incontinence urinaire. L’examen en station debout
déterminera le polygone de sustentation,une éven-
tuelle danse des tendons, la position du tronc et 
des membres supérieurs, et comprendra le test de
Romberg avec et sans les bras tendus à l’hori-
zontale, ainsi que la rétropulsion. La démarche 
sera caractérisée par la longueur des pas, leur
régularité et leur cadence, le bruit d’un éventuel
talonnement, le polygone de sustentation, le re-
tournement, le début et l’arrêt, le ballant des 
bras. L’on n’omettra pas la marche du funambule,
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ni la marche en étoile. Il peut être indiqué d’uti- 
liser une échelle standardisée pour l’équilibre et 
la marche, telle que celle développée par Tinetti 
[38].

Les méthodes d’investigations paracliniques
sont appliquées de cas en cas, les plus courantes
étant les dosages vitaminiques (carences), l’électro-
myographie (myopathies, atteintes radiculaires,
tronculaires ou plexulaires), les radiographies et 
le CT-scanner (lésions du rachis, hydrocéphalie
normo-tensive), et parfois l’imagerie par réso-
nance magnétique (parkinsonisme atypique,hydro-
céphalie normo-tensive, atteintes dégénératives,
etc.).

Conclusion

L’importance des troubles de la marche en termes
de santé publique est en constante augmentation
dans notre société vieillissante, responsable de
morbidités et même d’une certaine mortalité au
travers de chutes. Il est dès lors fondamental de
dépister à temps ce type de difficulté, et d’ins- 
taurer les mesures thérapeutiques et préventives
adéquates.

L’apprentissage des différents troubles de la
marche peut paraître fastidieuse pour le profane,
mais une bonne connaissance des principaux as-
pects sémiologiques permet souvent au neurologue
un diagnostic rapide et précis.
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