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Épisode 156 Approche de la faiblesse 
musculaire aigue  
 
Avec Dr George Porfiris & Dr Roy Baskind  
Préparé par Saswata Deb and Priyank Bhatnagar, mai 2021 
Traduction libre par Juliette Lacombe, septembre 2022 
 
Reconnaissance et prise en charge de 
l’insuffisance respiratoire associée à une maladie 
neuromusculaire  
 
Tachypnée est un signe de compromis respiratoire 
imminent chez le patient avec maladie 
neuromusculaire 
 
Les patients atteints d'une maladie neuromusculaire 
présentent un risque particulièrement élevé d'insuffisance 
respiratoire, étant donné leur propension à présenter une 
altération de l'état de conscience, une faiblesse 
diaphragmatique et/ou des muscles respiratoires 
accessoires. La tachypnée se manifeste souvent plus tôt que 
l'insuffisance respiratoire imminente et est un signe 
annonciateur de celle-ci. 
 
Il est important de rechercher les éléments suivants lors de 
l’évaluation des voies aériennes d'un patient souffrant d'une 
perte de puissance motrice : 

• Altération de l’état de conscience 

• Difficulté à s’exprimer ou faiblesse de la voix 
• Difficulté à gérer ses sécrétions ou bave excessive 
• Incapacité ou difficulté à soulever la tête de la civière 
• Respirations superficielles ou rapides ou utilisation 

des muscles accessoires 
 
Piège : un piège fréquent est d’assumer que la tachypnée 
d’un patient avec suspicion de maladie neuromusculaire et 
une saturation normale est seulement due à une acidose. La 
tachypnée est un signe fréquent de compromis respiratoire 
imminent secondaire à une faiblesse neuromusculaire qui 
peut nécessiter la mise en place d’une voie aérienne 
définitive. 
 
Quand intuber un patient avec suspicion de maladie 
neuromusculaire : faiblesse des fléchisseurs du cou et 
la règle du « 20/30/40 » 
 
En plus de la tachypnée, un compromis respiratoire 
imminent peut se manifester par une diminution de la force 
de flexion du cou, car les fléchisseurs du cou ont la même 
innervation que le diaphragme. Ceci peut être testé par la 
flexion du cou contre résistance, en plaçant votre main 
contre le front du patient et en lui demandant de soulever 
sa tête du lit. Normalement, les fléchisseurs du cou peuvent 
surmonter la force de la main de l'examinateur. 
 
La « règle des 20/30/40 » pour aider à prendre la décision 
de mettre en place une voie aérienne définitive chez les 
patients atteints d'une maladie neuromusculaire 
Il s’agit de mesures objectives qui aident à guider la 
décision d’intuber : 

• Capacité vitale (CV) < 20 cc/kg, 
• Pression inspiratoire maximale (PIM) < 30 cmH2O, 

et 
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• Pression expiratoire maximale (PEM) < 40 cmH2O. 
 

La succinylcholine doit généralement être évitée chez 
les patients atteints d’une maladie neuromusculaire 
et il est prudent d'utiliser une dose plus faible de 
rocuronium 
 
Pour les intubations à séquence rapide chez les patients 
atteints d'une maladie neuromusculaire, il est préférable 
d'éviter l’utilisation d’un bloqueur neuromusculaire 
dépolarisant, tel que la succinylcholine. En effet, 
l'augmentation des récepteurs de l'acétylcholine avec 
l'utilisation de la succinylcholine entraîne une fuite de 
potassium extracellulaire qui peut provoquer une 
hyperkaliémie. 
Il est plus sécuritaire d'utiliser un bloqueur neuromusculaire 
non dépolarisant, tel que le rocuronium. En cas de 
myasthénie grave, il est recommandé d'utiliser une dose 
plus faible de rocuronium car cette pathologie cause la 
destruction des récepteurs d'acétylcholine à la jonction 
neuromusculaire. 
 
Une approche de la faiblesse musculaire aigue en 
5 étapes 
 
1. La plainte de faiblesse représente-t-elle une 
véritable perte de puissance motrice ? 
 
La faiblesse peut être décrite comme une fatigue, un 
malaise, une anhédonie ou une diminution de la force. Les 
patients peuvent utiliser une multitude de synonymes pour 
décrire leurs symptômes. Une faiblesse musculaire peut être 
décrite comme lourdeur, un « manque d'énergie » ou même 
un engourdissement. Il est important de bien cerner ce que 

les symptômes représentent réellement. La plainte 
principale de « faiblesse », tout comme celle de 
« vertiges », n'est pas spécifique et a de nombreuses 
étiologies telles que l'hypoglycémie, la polypharmacie, la 
déshydratation, l'anémie, les accidents vasculaires 
cérébraux, les traumatismes de la moelle épinière et les 
maladies neurodégénératives chroniques. Afin d’identifier le 
patient avec une véritable perte de force motrice, le terme 
vague de « faiblesse » doit être caractérisé plus 
précisément en évaluant objectivant la puissance 
musculaire et la localisation de la pathologie. Il est 
préférable d'utiliser le mot « puissance » ou « force » plutôt 
que « faiblesse » pour consigner les symptômes du patient 
dans le dossier et pour les communiquer à d'autres 
soignants. Lorsque vous interrogez le patient sur sa force 
neuromusculaire, posez des questions sur son 
fonctionnement lors de ses activités usuelles. Demander ce 
qu'il/elle ne peut plus faire ou ce qu'il/elle fait avec une 
nouvelle difficulté est un bon début pour définir le problème. 
 
2. La géographie de la faiblesse - les modèles de 
perte de puissance motrice 
 
La localisation de la pathologie entraînant une perte de 
force motrice est importante pour comprendre l'étiologie et 
établir un diagnostic différentiel. 
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3. Moment, évolution et fatigabilité de la faiblesse 
motrice aiguë 
 
Le diagnostic différentiel de la perte de force musculaire 
peut être ciblé selon le temps d'apparition, de l'évolution et 
de la présence ou absence de fatigabilité. 
L'apparition abrupte d'une perte de puissance est une cause 
d’origine vasculaire jusqu'à preuve du contraire. Cependant, 
les infarctus lacunaires/d’un petit vaisseau peuvent évoluer 
pendant des minutes ou des heures. 
 
Apparition des symptômes en quelques minutes à 
heures - pensez à des troubles métaboliques, à une toxine 
ou à un accident vasculaire cérébral lacunaire/d’un petit 
vaisseau. 
Apparition en plusieurs heures - envisager un accident 
vasculaire cérébral lacunaire/d’un petit vaisseau, le 
syndrome de Guillain-Barré, la myasthénie grave et la 
paralysie induite par une tique. 

Apparition en plusieurs jours - les neuropathies 
périphériques et les maladies de la jonction neuromusculaire 
mettent généralement une semaine ou plus à se 
développer. 
 
Piège : Tous les accidents vasculaires cérébraux ne se 
présentent pas avec une perte de puissance motrice 
d’apparition abrupte. Un AVC à petit vaisseau ou lacunaire 
peut entraîner une diminution de la puissance 
neuromusculaire qui se développe sur plusieurs heures, voir 
des jours. Il est important de considérer l'AVC dans le 
différentiel d’une faiblesse motrice d’apparition subaiguë. 
 
L'évolution de la perte de force motrice peut également 
orienter vers une étiologie plus précise. Une présentation 
fluctuante suggère davantage une sclérose en plaques, une 
paralysie périodique ou une myasthénie grave. D'autre part, 
une perte motrice transitoire peut être causée par un 
piégeage d’un nerf périphérique ou une migraine 
hémiplégique. Fatigabilité - Une diminution de la force lors 
d'une utilisation ou d’une évaluation répétées est fortement 
suspecte d'une maladie de la jonction neuromusculaire telle 
que la myasthénie grave. 
 
4.1 Signes associés 
5 observations clés associées à la perte de puissance 
motrice peuvent aider à localiser la lésion et à cibler le 
diagnostic différentiel. 
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Perle clinique : La négligence hémisphérique peut être 
examinée par l'observation et l’évaluation des champs 
visuels. La négligence hémi-sensorielle peut être examinée 
à l'aide du test de double extinction. Commencez par 
toucher l'avant-bras du patient d'un côté et demandez-lui 
quel côté il a ressenti (droit ou gauche). Répétez ensuite le 
test de l'autre côté. Puis touchez les deux avant-bras 
simultanément. Le patient souffrant de négligence hémi-
sensorielle identifiera une sensation uniquement du côté 
non négligé. 
 
4.2 Différencier entre faiblesse du motoneurone 
inférieur vs supérieur  
 
Le degré de perte de puissance motrice chez les patients 
présentant des lésions du motoneurone inférieur est 
généralement plus important que celui des lésions du 
motoneurone supérieur. Par exemple, une chute du poignet 
secondaire à une paralysie du nerf radial entraîne une perte 
de puissance plus importante que la perte de puissance de 
l'extension du poignet observée chez un patient ayant subi 
un infarctus cérébral. 
 
La perte de puissance lors d’atteinte du motoneurone 
supérieur s'accompagne également de lenteur (lenteur du 
tractus corticospinal). Lorsqu'on demande à un patient de 
taper du pied ou de la rotation de ses avant-bras, le rythme 
est lent. Chez les patients présentant des lésions du 
motoneurone inférieur, la vitesse de mouvement n’est pas 
affectée. 
 
 

 
 
5. Différencier les types de lésions du 
motoneurone inférieur - neuropathie périphérique 
vs jonction neuromusculaire vs myopathie 
 
La neuropathie est un processus de dégénérescence axonale 
ou de démyélinisation des nerfs. Dans les maladies 
neuropathiques, l'atteinte sensorielle se produit 
généralement avant l'atteinte motrice, les nerfs les plus 
longs étant atteints en premier. Le syndrome de Guillain-
Barré (SGB) en est un exemple : les paresthésies 
apparaissent avant l’apparition de la faiblesse motrice. 
 
Les troubles de la jonction neuromusculaire sont 
généralement systémiques. Ils sont causés par des 
anticorps dirigés contre les récepteurs de l'acétylcholine. 
Les caractéristiques distinctives des processus de la jonction 
neuromusculaire sont une faiblesse musculaire fluctuante 
ainsi qu'une atteinte précoce de la musculature oculaire 
(diplopie, ptose) et bulbaire (langue, mâchoire, visage, 
larynx). Les myopathies et les pathologies de la jonction 
neuromusculaire impliquent généralement des déficits 
purement moteurs. Les myopathies sont douloureuses, 
généralement symétriques et atteignent les muscles 
proximaux. 
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Perle clinique : Si vous suspectez une myopathie, une 
évaluation des médicaments pris par le patient peut aider à 
identifier l’agent causal.  Les statines, l'amiodarone, les 
stéroïdes et l'alcool sont souvent en cause. 
 

L'examen moteur rapide du Dr Baskind pour les 
patients présentant une faiblesse motrice aiguë 
 
Cet examen prend environ 3 minutes à réaliser. Lorsqu’il est 
normal, il ne nécessite généralement pas d'examen moteur 
segmentaire détaillé, sauf si une lésion spécifique de la 
moelle épinière est suspectée.  

 
Messages clés sur l’approche de la faiblesse 
musculaire aigue 
 

• Envisagez utiliser l’approche en 5 étapes de la 
faiblesse motrice aiguë : 1. La plainte de faiblesse 
représente-t-elle une véritable perte de puissance 
motrice ? 2. La géographie de la faiblesse - modèles 
de perte de puissance motrice 3. Distinguer la 
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faiblesse d’un motoneurone supérieur de celle d’un 
motoneurone inférieur par le degré de perte de force 
et la vitesse des mouvements et des réflexes. 5. 
Différencier les types de lésions du motoneurone 
inférieur - neuropathie périphérique, jonction 
neuromusculaire ou myopathie, en fonction des 
signes caractéristiques. 

• Le terme « faiblesse » est vague, et il est préférable 
d'utiliser « puissance » ou « force » 
neuromusculaire. 

• Reconnaître non seulement les patterns de perte de 
puissance motrice mais identifier aussi le moment et 
l'évolution de la faiblesse musculaire pour aider à 
établir le diagnostic différentiel. 

• Les cinq trouvailles à rechercher lors de l’évaluation 
d’une faiblesse musculaire sont une atteinte du 
langage, la négligence, une atteinte cérébelleuse, 
une dysfonction vésicale et les réflexes. 

• La tachypnée est un signe de compromis respiratoire 
imminent chez les patients avec maladie 
neuromusculaire confirmée ou suspectée. 

• Évitez d'utiliser un bloqueur neuromusculaire 
dépolarisant, comme la succinylcholine, chez les 
patients atteints d'une maladie neuromusculaire. 

• Le degré de la faiblesse musculaire des lésions du 
motoneurone inférieur est généralement plus 
important que celui des lésions du motoneurone 
supérieur, tandis que la vitesse des mouvements 
répétitifs (par exemple, taper du pied) est plus lente 
en présence des lésions du motoneurone supérieur. 

• Dans les neuropathies périphériques, les troubles 
sensoriels surviennent généralement avant les 
troubles moteurs. 

• Les caractéristiques distinctives d’une maladie de la 
jonction neuromusculaire sont une faiblesse 

fluctuante et une atteinte précoce de la musculature 
oculaire et bulbaire. 
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