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1. NOTIONS GENERALES 

1.1. Charcot Marie Tooth 

1.1.1. définition et épidémiologie 

La « maladie » de Charcot-Marie-Tooth (CMT) est le nom donné à un ensemble de maladies 

génétiques avec une atteinte relativement isolée des nerfs périphériques, à la fois motrice et 

sensitive (1).  

La maladie de Charcot-Marie-Tooth a été décrite en 1886 par Charcot et Marie en France et 

par Tooth en Angleterre. Environ 30 000 personnes en seraient atteintes en France (2). 

Cette pathologie est reconnue comme la neuropathie héréditaire la plus fréquente, avec une 

prévalence estimée de 9,7 à 82,3/100 000 habitants dans la population caucasienne selon la 

géographie (1,3,4) 

 

1.1.2. La classification 

Pour chaque sous-type, le mode de transmission, le phénotype et la sévérité sont variables 

(5). 

La classification des différents sous-types de CMT dépend de : 

- La nature de l’atteinte périphérique (forme axonale, forme démyélinisante et forme 

intermédiaire), différenciable par les aspects électrophysiologiques et/ou 

histologiques ; 

- Le mode de transmission génétique (autosomique dominant, autosomique récessif et 

liée à l’X) ; 
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- L’anomalie génétique en cause. 

La classification retenue tient compte de ces trois critères, on peut proposer le schéma suivant 

pour clarifier cette classification, fait par Birouk et al (6) :  

 

Figure 1 : Classification des différents sous-types de CMT 

 

Aspects électrophysiologiques : permettent la distinction entre les différentes formes de CMT 

en fonction de la valeur et de la vitesse de conduction motrice du nerf médian (VCM) :  les 

deux formes les plus répandues sont ainsi classifiées en type 1 pour forme démyélinisante et 

type 2 pour forme axonale.  

La forme démyélinisante est caractérisée par un ralentissement important de la conduction 

nerveuse motrice avec un allongement des latences distales et une diminution des VCM (< 30–

35 m/s pour le nerf médian). Les amplitudes motrices sont souvent diminuées. Les réponses 

sensitives sont le plus souvent altérées, voire abolies aux quatre membres.  
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La forme axonale (type 2) est caractérisée par des VCM normales ou modérément ralenties 

(> 40 m/s pour le nerf médian), une diminution des amplitudes motrices et une altération des 

réponses sensitives qui sont abolies ou d’amplitude diminuée. 

 

L’aspect histologique, bien que de moins en moins pratiqué actuellement depuis l’avènement 

du diagnostic génétique, peut également permettre de distinguer la forme axonale de la 

forme démyélinisante, notamment par l’étude histologique de la biopsie d’un nerf sensitif 

(saphène externe ou musculocutané inférieur).  

L’examen en microscopie électronique permet de  détecter des anomalies sur l’axone, la 

myéline ou les nœuds de Ranvier (7). 

Dans tous les cas, une raréfaction axonale est observée (signe pathognomonique d’une 

polyneuropathie chronique démyélinisante), elle concerne les axones myélinisés et 

amyéliniques(7). 

La forme démyélinisante (appelé également forme hypertrophique), la plus fréquemment 

retrouvée (CMT de type 1), est caractérisée par une perte des fibres myélinisées de différents 

diamètres, associée à des signes de démyélinisation-remyélinisation chronique. L’aspect 

typique est celui dit « en bulbe d’oignons » formé de cytoplasmes schwanniens allongés et 

aplatis. Ces formations enroulent les fibres de myéline, provoquant une augmentation de 

l’épaisseur de la gaine de myéline venant comprimer l’axone (lésion tomaculaire)(8).  
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Figure 2 : histologie d'une lésion tomaculaire et d'une biopsie nerveuse 

 

A gauche histologie d’une lésion tomaculaire micrographie électronique en coupe transversale) ; à droite l’aspect 

histologique d’une biopsie nerveuse (micrographie électronique, section transversale) avec une raréfaction importante des 

fibres myélinisées associée à un épaississement des cellules de Schwann (aspect en bulbe d’oignon), images tirées de 

l’african journal of neurological sciences (9). 

 

Dans la forme axonale, la perte en fibres prédomine sur les fibres de gros diamètre. Des 

faisceaux de régénération se forment à partir des fibres de petit diamètre, ils sont nombreux 

dans les formes dominantes, rares ou absent dans les formes récessives ou congénitales, où 

la perte en fibres est habituellement sévère. Il n’y a pas de fibres présentant des bulbes 

d’oignon (6). 

D’autres lésions peuvent être observées en microscopie électronique, notamment une 

mauvaise compaction myélinique (en faveur de mutations de P0) ; des proliférations 

myéliniques ; des extensions anormales des cytoplasmes schwanniens (en faveur de 

mutations de SH3TC2 et INF2) ; la désorganisation des bandes de Cajal (mutation de PRX) ; des 

anomalies des nœuds de Ranvier (CNTNAP1) ; des anomalies mitochondriales (anomalies des 

gènes MFN2 ou GDAP1) ; des bouquets de régénérescence (anomalie de la connexine 32, 
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GJB1) ; des axones géants, des raréfactions sélectives sévères des grandes fibres myélinisées 

ou encore des dépôts amyloïdes (7). 

 

A ce jour, il a été référencé plus de 1000 mutations possibles dans plus de 80 gènes pouvant 

être impliqués dans cette pathologie. 

60% des cas de CMT sont expliqués par les mutations des gènes PMP22 et GJB1 (10). 

Les mutations variées de 4 gènes principaux, à savoir : PMP22, GJB1, MPZ et MFN2 (plus 

rarement GDAP1) seraient responsables de plus de 82% de tous les CMT (7). 

Actuellement la méthode couramment utilisée par les laboratoires de génétique serait la 

méthode de séquençage Sanger. Cette technique permet de séquencer l’ADN et permet 

d’identifier des modifications de l’ADN. Dans le cadre de cette pathologie, la recherche de la 

duplication de PMP22 est effectuée en priorité ; puis sur les 4 autres gènes principaux cités au 

dessus. Si toutefois ces analyses s’avéraient infructueuses, les laboratoires font appel aux 

techniques nouvelles de séquençage. 

Actuellement, afin de poser le diagnostic de maladie de Charcot Marie Tooth, il convient de 

s’appuyer sur l’examen clinique, le mode de transmission et les données de 

l’électroneuromyogramme (ENMG). (5) 

 

1.1.3. Examen clinique 

50% des symptômes surviennent dans la première décennie, 70% surviennent dans les 20 

premières années (5,11). 
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L’examen clinique comporte trois éléments communs à toutes les formes de CMT (5) : 

- En premier lieu le déficit moteur, prédominant en distalité et sur les membres 

inférieurs avec une amyotrophie possible. Ce déficit est symétrique et progressif le 

plus souvent. Il peut être responsable d’un steppage à la marche, sans que les patients 

s’en rendent compte dans un premier temps. Il peut également être responsable d’une 

instabilité de cheville, on retrouve souvent à l’interrogatoire des notions d’entorse 

dans l’enfance/adolescence. 

Lorsque les muscles des membres supérieurs sont touchés, cela peut occasionner des 

lâchages d’objets plus ou moins fréquents. 

Ce déficit peut être lié à un déficit sensitif pouvant atteindre toutes les formes de 

sensibilité avec parfois une hypoesthésie du tact, des douleurs et/ou une ataxie par 

atteinte des fibres proprioceptives (12). 

- Des déformations squelettiques dont les pieds creux ou des orteils en griffe, qui 

s’expliqueraient par une dénervation sélective des muscles intrinsèques, comme 

expliqué plus haut. L’aspect en « main de singe » est un reflet de l’atrophie distale. 

Une dénervation sélective de la musculature intrinsèque du pied, en particulier des 

lombricaux, et non un déséquilibre des muscles de la partie inférieure de la jambe, 

semble être le mécanisme initial provoquant une diminution de la flexibilité de la 

cheville et une déformation du creux de l'avant-pied (13). 

La scoliose et la dysplasie de hanche sont à rechercher chez les enfants (5). 

- Une hypo- ou aréflexie tendineuse. 
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Selon plusieurs études, on pourrait trouver un spectre assez large de symptômes plus ou 

moins récurrents selon les formes de CMT, notamment : 

- Des atteintes diaphragmatiques avec insuffisance respiratoire restrictive (14) (rare 

dans les formes classiques de CMT, essentiellement retrouvées dans les formes 

pédiatriques de type « Déjerine Sottas » ou lorsqu’il y a une association avec des 

déformations pariétales) ; 

- Un syndrome d’apnées du sommeil dont le mécanisme en cause serait une 

neuropathie laryngée (15) ; 

- Un syndrome des jambes sans repos (15) ; 

- Une prédominance de l’atteinte aux membres supérieurs ; 

- Une atteinte du système nerveux central à type de : 

• Syndrome pyramidal avec parfois une paraparésie spastique (3,12,16–

18) ; 

• Anomalies de la substance blanche (leucoencéphalopathie) avec un 

tropisme préférentiel pour le corps calleux et les cornes postérieures. 

- Des atteintes oculaires, notamment : 

• Atrophie optique pouvant conduire à la cécité ; 

• Glaucome ; 

• DMLA (17,19) ; 

• Cataracte ; 

• Anomalie de tonus papillaire avec pupille d’Addie. 

- Une scoliose et/ou une cyphose ; 

- Des atteintes de la sphère ORL :  
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• Dans son étude, Rance et al montrent que, bien que la détection sonore 

soit normale (ou proche de la normale), les individus atteints de CMT (1 

ou 2) présentent des signes électrophysiologiques de neuropathie 

auditive, et pour une partie d’entre eux la perception auditive semble 

également altérée (20) ; 

• Surdité ; 

• Parésie des cordes vocales (voire paralysie) (21) ; 

• Dysphagie (21). 

- Une neutropénie chronique sans risque immunitaire (justifiant la recherche d’une 

mutation de la dynamine 2) (22) ; 

- Des néphropathies, notamment la glomérulosclérose segmentaire focale : association 

d’une protéinurie et d’un syndrome néphrotique résistant aux glucocorticoides 

(justifiant la recherche d’une mutation INF2) (23) ; 

- Des atteintes cutanées : 

• Une hyperelasticité cutanée (la mutation de FBLN5 serait mise en cause 

dans l’étude de Auer-Grumbach et al) (17,19) ; 

• Une hyperkératose (12) ; 

• Des ulcerations. 

- Des troubles cognitifs : 

• Un retard mental ; 

• Des troubles du comportement à type de TDAH (18) ; 

• Un déficit affectant les fonctions exécutives tels que la mémoire à long 

terme et la capacité à résoudre un problème, comme le montre l’étude 

de Crimella et al (18). 
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- Une atteinte du système nerveux autonome avec notamment (12,17) : 

• Hypotension orthostatique ; 

• Troubles du rythme et de la conduction cardiaque ; 

• Une vessie neurologique (notamment  débit réduit marqué,  résidu 

post-mictionnel élevé, hyporéflexie du détrusor, incontinence) pouvant 

aller jusqu’à un traitement par sondages intermittents (14) ; 

• Une hyperhidrose. 

- Une arthrogrypose (CMT2C et CMT3). 

 

On peut également retrouver à l’interrogatoire des douleurs de type neuropathique et/ou 

musculosquelettiques. Dans son étude sur la douleur chez les patients atteints de CMT, Ribière 

et al relatait que 66% des patients présentaient des douleurs chroniques. Les deux qualitatifs 

descriptifs ressortant le plus souvent pour décrire la douleur sont les termes « crampes » et 

« tiraillements » (24). 

 

1.1.4. CMT 1A  

La maladie de Charcot-Marie-Tooth de type 1A est une forme autosomique dominante due à 

une duplication ou une mutation de la PMP22(11). 

Elle est la plus fréquente des neuropathies héréditaires, représentant 70% de l’ensemble des 

CMT (25). 

C’est la forme la plus fréquente en France, puisqu’elle est trouvée dans 64 % des familles avec 

une VCM du nerf médian ≤ 30 m/s (6). 
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L’âge d’apparition des premiers signes se situe dans la première décade dans 50 à 75 % des 

cas, l’atteinte peut rester asymptomatique dans 25 %. La pénétrance électrophysiologique est 

complète ; la duplication n’a jamais été trouvée chez des cas index avec une VCM du nerf 

médian > 30 m/s ou normale.  

La majorité des patients ont le phénotype typique tel que décrit plus haut (pieds creux, déficit 

sensitivomoteur des extrémités, aréflexie) ; très peu de malades ont des signes neurologiques 

associés tels que tremblement d’attitude des mains (5 à 13 %), hypo-acousie (5 %), paralysie 

diaphragmatique (5 %) ou atteinte pyramidale (5 %) (6). 

Il est possible de retrouver uniquement un pied creux sans autre anomalie à l’examen 

physique chez les patients atteints de la forme CMT1A (16). 

Le CMT1A est de sévérité moyenne, plus de 90 % des patients sont autonomes avec un stade 

fonctionnel allant de l’état asymptomatique aux difficultés à marcher. Il faut savoir que très 

peu de patients nécessitent une aide technique à la marche et l’usage d’un fauteuil roulant 

reste relativement rare. La sévérité fonctionnelle semble corrélée à la précocité de l’âge de 

début de la symptomatologie ainsi qu’aux données de l’ENMG (degré de ralentissement de la 

conduction nerveuse). 

La sévérité du CMT1A est variable au sein d’une même famille où peuvent coexister dans une 

même fratrie un individu asymptomatique et un autre non autonome, cette variation 

intéresse également les VCM où la différence entre la valeur la plus basse et la plus élevée 

peut atteindre 23 m/s. Les raisons de cette variabilité intrafamiliales ne sont pas encore 

convenablement expliquées à ce jour (6). 
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La PMP22 est la protéine impliquée dans la pathogénie du CMT1A. Le mécanisme génétique 

responsable est une recombinaison inégale qui produit un chromosome avec duplication de 

la région 17p12 (11). 

[NB : la délétion de la région 17p12 est responsable de la « neuropathie héréditaire par 

hypersensibilité à la pression » (NHHP).] 

Le patient qui a un CMT1A possède donc plusieurs copies du gène PMP22.  

Le gène PMP22 code pour la protéine 22 de la myéline périphérique (3) et jouerait donc un 

rôle dans la myélinisation du nerf périphérique ainsi que dans la régulation de la croissance et 

de la différenciation cellulaire. 

Le mécanisme pathogénique serait donc lié à une surexpression de cette protéine dans le 

cadre du CMT1A (et d’une délétion dans le cadre de la NHHP). Plus rarement, des mutations 

ponctuelles de PMP22 peuvent produire un phénotype CMT1A (6). 

Le CMT1A engendre rarement des douleurs (24). 

 

1.1.5. Diagnostics différentiels 

- La neuropathie hypomyélinisante congénitale : forme rare de neuropathie 

périphérique héréditaire associant une faiblesse musculaire, une hypotonie, une 

aréflexie et une diminution des vitesses de conduction nerveuse. Elle est due à une 

mutation de la protéine 1 associée à la contactine (CNTNAP1) (26). Cette maladie est 

héréditaire et survient dès la naissance, en raison d’un manque de formation de la 

myéline (5) ; 
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- Neuropathie héréditaire avec hypersensibilité à la pression (HNPP) : neuropathie de 

transmission autosomique dominante due à la délétion du gène PMP22 dans la région 

17p12 du chromosome 17(3,9). Cliniquement elle se traduit par une neuropathie 

périphérique isolée et indolore avec un déficit sensitivomoteur pouvant être 

récurrente avec une récupération possible. Le mécanisme physiopathologique est une 

compression du nerf par une tomacule (27) ; 

 

- Leucodystrophie métachromatique (MLD) : déficit en arylsulfatase A (AAS), de 

transmission autosomique récessif ayant pour conséquence une démyélinisation. Le 

tableau clinique associe généralement des troubles moteurs initialement puis 

l’apparition de troubles cognitifs et comportementaux dans un deuxième temps (28) ; 

 

- Neuropathie héréditaire distale motrice (dHMN) : groupe de 7 sous types de 

neuropathies périphériques héréditaires. L’atteinte electrophysiologique montre une 

souffrance axonale pure ; la tableau clinique est caractérisé par un déficit moteur 

amyotrophiant distal (29) ; 

 

- Neuropathies héréditaires sensitives et dysautonomiques (HSAN) : groupe de 5 sous 

types de neuropathies. La clinique est variée allant d’un simple déficit sensitif au 

polyhandicap avec troubles cognitifs importants ; les troubles moteurs sont fluctuants 

mais la dysautonomie est toujours présente (30) ; 

 

- Myopathies : la clinique est variée pour ce groupe de pathologies, toutefois les 

symptômes initiaux peuvent simuler une maladie de Chacot Marie Tooth avec des 
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atteintes motrices à distales. L’ENMG permettra de différencier une myopathie d’un 

CMT ; 

 

- Les causes acquises de neuropathie démyélinisante doivent être évoquées : 

La polyneuropathie démyélinisante inflammatoire chronique (CIPD) : le tableau 

clinique est comparable au CMT mais sans pied creux et avec une évolution fluctuante. 

On ne retrouve pas non plus d’antécédents familiaux évoquant la maladie de Charcot 

Marie Tooth (27) ; 

 

- La neuropathie diabétique : déficit de la sensibilité à tous les modes débutant en 

distalité de façon symétrique (un déficit moteur est possible dans un second temps) 

avec des déformations possibles (31). 

 

1.1.6. Evolution et répercussion 

La maladie de Charcot Marie Tooth impacterait d’une manière générale la qualité de vie des 

personnes atteintes. L’espérance de vie ne serait pas diminuée dans la majorité des cas (5).  

Le handicap fonctionnel est plus ou moins lourd selon le type et la pénétrance. 

L’impact sur la qualité de vie peut se faire sur plusieurs niveaux : la perception d’une douleur, 

une gêne fonctionnelle dans certaines activités, une majoration de l’anxiété et/ou d’une 

dépression, l’installation d’une dépendance pour certaines aides techniques ou humaines, des 

troubles du sommeil. 
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1.1.7. Prise en charge 

Pour le moment il n’existe pas de traitement curatif pour la maladie de Charcot Marie Tooth.  

La prise en charge des patients atteints se fait de manière pluridisciplinaire et dépend de la 

sévérité de l’atteinte.  

 

Plusieurs examens cliniques et paracliniques peuvent être nécessaires une fois le diagnostic 

de CMT confirmé notamment : 

 

- Chez les enfants une audiométrie est à réaliser de principe afin de détecter une 

neuropathie auditive voire une altération de la perception auditive (20). Il sera 

également nécessaire pour les enfants de rechercher une déformation osseuse 

pouvant impacter la statique, notamment la scoliose et la dysplasie de hanche avec 

un examen orthopédique +/- associé à une imagerie. 

- La réalisation d’une échelle de somnolence d’Epworth pour dépister le SAOS ; si le 

score est supérieur ou égal à 10, une polygraphie ou polysomnographie doit être 

proposée au patient (15). 

- Un examen neurologique complet avec la recherche du réflexe pupillaire. En effet, 

dans leur étude, Stojkovic et al alertent sur l’importance de tester le réflexe pupillaire 

chez les patients atteints de CMT, car son altération peut être liée à une mutation du 

gène PMZ ayant comme implication des atteintes du système nerveux autonome 

potentiellement graves (14). 
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- Un arbre généalogique doit être réalisé afin d’évaluer le mode de transmission de la 

maladie. 

 

- Plusieurs acteurs doivent être impliqués dans la prise en charge des patients atteints 

de Charcot Marie Tooth :  

- Neurologues : réalisent les examens cliniques et paracliniques permettant d’établir le 

diagnostic et instaurent un suivi.  

- Médecins de Médecine Physique et Réadaptation : évaluent le patient sur le plan 

fonctionnel afin de lui proposer une prise en charge adaptée à ses besoins. Son 

intervention se fait sur plusieurs domaines de compétences : 

• Prescription d’une kinésithérapie adaptée aux besoins du patient (32) 

• Proposition d’une prise en charge rééducative plus intensive via une 

hospitalisation de jour ou complète avec intervention de plusieurs acteurs 

(kinésithérapeutes, ergothérapeutes, enseignant d’activité physique adaptée) 

• Aménagement du domicile  

• Prescription d’un appareillage adapté (orthèse releveur ou chaussures 

orthopédiques par exemple) 

• Dépistage et prise en charge adaptée des douleurs neuropathiques (33) 

• Lien avec la MDPH pour obtention d’aides sur le plan financier, matériel ou 

humain 

- Kinésithérapeutes : entretiennent les amplitudes articulaires, la force musculaire, 

l’endurance et l’équilibre dynamique et statique dans le but de préserver l’autonomie. 

Dans leur revue systématique de la littérature, Corrado et al montraient que la 

pratique de la kinésithérapie chez les patients atteints de CMT était en lien avec une 
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amélioration de la force musculaire et du temps d’exécution des activités de la vie 

quotidienne (32). Dans une autre étude, El Mhandi et al concluent à un effet bénéfique 

de la kinésithérapie sur le système nerveux autonome des patients atteints de 

CMT(34). 

- Ergothérapeutes : maintiennent et/ou améliorent la force musculaire, la dextérité et 

la coordination des membres supérieurs : 

• Les ergothérapeutes peuvent permettre une amélioration de la fonctionnalité 

des membres supérieurs dans les actes de la vie quotidienne en faisant 

travailler les patients sur des exercices ciblés en fonction des besoins décrits 

par ce dernier. 

• Ils peuvent intervenir au domicile pour aider à l’aménagement (rampes, barres 

dans les toilettes, planche de bain,…). 

• Enfin, ils peuvent fabriquer des orthèses pour les membres supérieurs dans 

certains cas. En effet dans leur étude, Videler et al ont conclu à l’efficacité de 

l’utilisation d’une attelle d’opposition du pouce chez les patients atteints de 

CMT dans l’amélioration de la dextérité et du fonctionnement des membres 

supérieurs dans les actes de la vie quotidienne (35). 

- Podo-orthésistes : réalisent des appareillages du pied par des semelles adaptées et/ou 

des chaussures orthopédiques, notamment en cas de déficit distal sévère des 

membres inférieurs et steppage important associé à une instabilité de chevilles 

pouvant être source d’entorse ou de chute. 
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1.2. La chute 

1.2.1. Définition 

La chute accidentelle est définie de la sorte par la HAS : « le fait de tomber au sol de manière 

inopinée non contrôlée par la volonté » (36).  

L’OMS définit la chute comme « un évènement à l’issue duquel une personne se retrouve, par 

inadvertance, sur le sol ou toute autre surface située à un niveau inférieur à celui où elle se 

trouvait précédemment » (37). Selon cette dernière, les chutes constituent un enjeu majeur 

de la santé publique puisqu’elles seraient responsables de 684 000 décès chaque année dans 

le monde ainsi que de plus de 38 millions d’années de vie ajustées sur l’incapacité (DALY) 

perdues chaque année (37). 

 

1.2.2. Facteur de risque de chute  

Il existe de multiples facteurs de risque de chute. On distinguera les facteurs extrinsèques des 

facteurs intrinsèques :  

 

Concernant les facteurs intrinsèques : 

L’âge est le facteur le plus connu. La chute est l’une des premières causes de décès chez les 

personnes âgées ; les taux sont de 0 à 50 pour 100 000 selon une enquête épidémiologique 

de 2017 (38). En effet selon cette étude, 28 à 35% des personnes âgées de 65 ans et plus 

chutent chaque année et cette proportion augmente avec l’âge (32 à 42% chez les 70 ans et 

plus). 
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Certaines pathologies peuvent être impliquées dans le mécanisme d’une chute, notamment : 

- Les maladies cardio-vasculaires : troubles du rythme pouvant être source de malaise, 

hypotension orthostatique ; 

- Les atteintes neurologiques : trouble de la coordination ou encore déficit sensitif ou 

moteur pouvant être responsable d’un trouble de l’équilibre et/ou de la marche ; 

- Les atteintes vestibulaires entrainant des troubles de l’équilibre ; 

- Les pathologies de la sphère oculaire causant une diminution de l’acuité visuelle ; 

- Certains désordres électrolytiques entrainant des troubles de la natrémie ou de la 

glycémie ; 

- Des déformations, notamment au niveau des pieds ou du rachis, provoquant des 

troubles de la statique ; 

- Certaines pathologies rhumatismales, comme l’arthrose ou des arthropathies 

microcristallines. 

Dans les facteurs intrinsèques on notera également la sarcopénie ainsi que le déclin 

cognitif comme facteurs de risques de chute. 

 

Concernant les facteurs extrinsèques, on peut différencier les facteurs comportementaux 

environnementaux et les facteurs socio-économiques :  

Parmi les facteurs comportementaux, on note les antécédents personnels de chute 

(syndrome post chute) ainsi que le port de chaussures adaptées. Il convient également de 

prendre en compte l’alimentation, l’hydratation, le sommeil, le niveau d’activité physique, 

l’utilisation d’aides techniques. L’incontinence urinaire peut également être un facteur 
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pourvoyeur de chutes. Enfin, il est important de quantifier la prise d’alcool ainsi que la 

prise de médicaments, notamment ceux pouvant altérer la vigilance. 

Parmi les facteurs environnementaux, on note l’aménagement du domicile (escaliers, 

rampes, barres d’appui, mains courantes), l’existence d’obstacles (tapis), de surfaces 

inégales ou encore de surfaces glissantes à franchir au quotidien. 

Les facteurs socio-économiques sont peu modifiables et pourtant auraient une implication 

dans le mécanisme de la chute (39) :  niveau de scolarité, revenus financiers, réseau social. 

 

Figure 3 : Les facteurs de risque de chute 

 

1.2.3. Dépistage du risque de chute 
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L’interrogatoire a un rôle essentiel dans le dépistage du risque du chute, il permet faire le 

point sur les pathologies du patient, ses traitements, ses antécédents personnels ainsi que 

d’autres potentiels facteurs de risque cités plus haut. 

Des tests physiques ont été validés dans le processus de dépistage du risque de chute, 

notamment le Time Up and Go test (TUG) (40–43). Ce test a prouvé son efficacité dans son 

risque prédictif de chute pour des populations âgées ou atteintes de certaines pathologies 

neurologiques (42), orthopédiques ou encore pulmonaires (41) avec un seuil de normalité 

estimé inférieur à 11 à 14 secondes selon les études. En 2012, l’HAS publiait des 

recommandations sur le risque de chute chez les personnes âgées et donnait une norme 

pathologique pour la réalisation du Time up and Go test de 14 secondes(44), ainsi, tous les 

tests réalisés avec une valeur supérieure à 14 secondes étaient considérés comme des 

facteurs de risque de chute pour les personnes âgées. 

Ce test, chronométré, consiste à demander au sujet de se lever de sa chaise, de parcourir une 

distance de 3 mètres, effectuer un demi-tour et retourner s’asseoir (annexe III). Les sujets 

peuvent se servir de leur aide technique s’ils en utilisent une quotidiennement. C’est donc un 

test simple et facilement reproductible, couramment utilisé pour quantifier la marche, 

l’équilibre dynamique et le risque de chute chez les patients hospitalisés ou vivant à leur 

domicile. 

D’autres tests effectués en routine permettent d’évaluer la force globale, la marche et 

l’équilibre notamment : 

- Les 5 levers de chaise, évaluant principalement la force musculaire des membres 

inférieurs. Le test consiste à se lever cinq fois de suite d’une chaise sans utiliser ses 

membres supérieurs (45) ; 
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- Les 10m lancé : il s’agit de faire marcher une personne sur 20m et de la chronométrer 

entre le 5e et le 15e mètre ; la vitesse réalisée sera analysée selon des normes 

dépendantes de l’âge et du sexe (46) ; 

- L’échelle de Berg (Balance Berg Scale), est une échelle d’évaluation de l’équilibre 

statique et dynamique composée de 14 items notés de 0 à 4 ; le score maximal est de 

56. Dans plusieurs études il a été prouvé qu’il existe une relation entre l’âge et la 

norme du BBS (47) ; 

- Le Short Physical Performance Battery (SPPB) : Il s’agit d’une batterie de plusieurs tests 

évaluant l’équilibre, la force musculaire et la fonctionnalité. En pratique on mesure la 

vitesse de marche sur 4m, on évalue la durée de l’équilibre en station debout pieds 

joints et tandem puis on chronomètre un test des 5 levers. L’utilisation de ce test a été 

validée dans la mesure de la sarcopénie, notamment chez la personne âgée (45,48) ; 

- Le Dynamic gait index : il s’agit d’un test évaluant la marche à travers plusieurs 

composantes (changement de vitesse, pivot de la tête, obstacles, escaliers), la 

sensibilité du DGI pour le dépistage du risque de chute chez la personne âgée varie 

entre 59 et 87%  selon les études (48) ; 

- Le test de marche de 6 minutes consiste à parcourir un maximum de mètres en 

marchant durant 6 minutes. Ce test se fait aussi bien en routine pour l’évaluation des 

capacités de marche chez des patients atteints de troubles neurologiques que pour les 

personnes agrées ou encore pour les personnes atteintes de maladies 

cardiovasculaires ou pulmonaires. (47,49) ; 

- Test de Tinetti : consiste en l’évaluation de l’équilibre et de la marche en deux temps. 

Plus le score final est bas, plus le risque de chute est élevé (44) ; 
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- Il est possible d’analyser la marche de manière quantitative et qualitative avec des 

plateformes et des logiciels adaptés tels que Gait’up ou Gait’rite énoncés plus haut. 

L’analyse posturographique est également possible, mais ces analyses plus 

performantes sont moins utilisées en routine. 

 

En complément ou non des tests physiques, il est possible de s’appuyer sur certains 

questionnaires tels que : 

- Echelles ABC-S : quantifie la peur de tomber dans certaines activités de la vie courante 

(50) ; 

- SARC-F : outil de dépistage de la sarcopénie ; 

- Questionnaire ESAT : évalue la satisfaction de l’aide technique. 

Néanmoins, plusieurs propositions ont été rédigées afin de dépister le risque de chute par 

l’intermédiaire d’un interrogatoire bien mené recherchant les facteurs de risque de chute, un 

examen clinique complet, des tests physiques (cités précédemment) et parfois des examens 

complémentaires (bilan biologique, ECG, holter, imagerie cérébrale, ostéodensitométrie) 

(36,44,51). 

 

1.2.4. La prévention de la chute 

La prévention de la chute est basée sur la prise en charge des causes citées précédemment. 

Les éléments ci-dessous peuvent en favoriser la prévention : 

- Une rééducation appropriée afin de favoriser la prise de masse au niveau des muscles 

porteurs et de travailler la marche et l’équilibre, 
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- L’adaptation du domicile, 

- L’adaptation du traitement pour alléger voire supprimer si possibles les prises de 

psychotropes ou médicaments pourvoyeurs de chute ou d’hypotension 

orthostatique), 

-  Le traitement d’une cause cardiaque ou neurologique ; de l’incontinence urinaire ; des 

troubles de la vision ou d’autres facteurs pourvoyeurs de chute. 

 

1.2.5. Chute et CMT 

La maladie de Charcot Marie Tooth est, comme beaucoup de pathologies ayant une 

incidence sur le système nerveux, pourvoyeuse de risque de chutes par différents 

mécanismes pouvant être imbriqués : 

- Le déficit musculaire, notamment au niveau distal des membres inférieurs peut 

entrainer une instabilité à la marche ; 

- Le déficit proprioceptif et l’ataxie qui en résulte peut également entrainer une 

instabilité à la marche ; 

- Les déformations du pied (orteils en griffe, pied creux) pouvant être responsables 

d’une instabilité à la marche ; 

- Les atteintes du système nerveux autonome peuvent entrainer des chutes par 

malaise hypotensif ou troubles du rythme cardiaque ; 

- Certaines formes avec des atteintes vésicales conduisant à l’incontinence urinaire 

(qui est un facteur de risque de chute) ; 

- Certaines formes avec des atteintes oculaires.  
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2. PROTOCOLE 

2.1. Introduction 

La maladie de Charcot Marie Tooth (CMT) est une neuropathie périphérique héréditaire 

(1,5,6,9). Elle associe des symptômes moteurs (déficit, steppage à la marche), des 

déformations (pied creux, orteil en griffe) et une aréfléxie. C’est la plus fréquente des 

neuropathies périphériques héréditaires (1). 

Il a été démontré qu’il existe un lien entre le déficit de force isocinétique et les capacités 

fonctionnelles chez les patients atteints de CMT1A, notamment en ce qui concerne la marche 

(52). Une étude parue en 2008 a prouvé que l’étude de la force de flexion et d’extension du 

genou avec un dynamomètre isocinétique chez les patients atteints de neuropathie de CMT 

permet de détecter des déficits de force minimes, notamment pour les patients ayant un 

testing moteur à 5/5 sur l’échelle MRC (53). Cette même étude montre que l’étude de la 

sensibilité proprioceptive chez les patients atteints de neuropathie périphérique peut se faire 

de façon pertinente avec une analyse posturographique (54).  

Une étude de 2017 réalisé par Ramdharry et al a démontré qu’il y avait un risque de chute 

important chez les patients atteints de CMT, en effet sur les 107 patients ayant répondu au 

sondage, 86% d’entre eux signalaient des chutes. La majorité de ces chutes étaient sans 

gravité, dans un contexte de faiblesse musculaire majoritairement. (55) 

Plusieurs articles ont validé le Time Up and Go test comme outil du dépistage du risque de 

chute, notamment chez les personnes âgées ou atteintes de certaines pathologies 

neurologique, orthopédiques ou pulmonaires (40–43). 
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Une étude de Myers et Al réalisée en 1998 a également retrouvé une corrélation entre l’ABC-

S, le temps réalisé pour le TUG et le risque de chute (56). 

Nous avons choisi d’étudier les neuropathies de CMT1A car, bien qu’étant la plus fréquente 

des neuropathies à CMT, elle est néanmoins rare. Nous suivons actuellement pour cette 

pathologie une quarantaine de patients répartis dans le bassin auvergnat, en consultation 

simple ou en hôpital de jour dans le service de MPR. 

 

2.2. Méthode 

Il s’agit d’une étude exploratoire longitudinale monocentrique réalisée au CHU de Clermont 

Ferrand depuis le mois d’août 2020 afin de tester un outil de dépistage pronostique chez des 

patients atteints de CMT1A. Cette étude est une recherche impliquant la personne humaine 

de catégorie 2 (RIPH2), à risques et contraintes minimes ne portant pas sur un produit de 

santé. 

Les résultats sont rapportés selon la grille STROBE (annexe I) 

L’objectif principal de cette étude est d’étudier la relation entre la survenue de chute et le 

temps mis par le patient pour réaliser le TUG dans une population de patients CMT1A. 

 

2.2.1. Paramètres de l’étude 

Le critère de jugement principal est le temps de réalisation du TUG, en secondes ainsi que la 

survenue de chute à 6 mois puis 1 an, déclarée par les patients. 
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La justification des effectifs repose sur la comparaison du TUG entre patients présentant ou 

non une chute. Les données de la littérature dans cette population ne sont pas très 

nombreuses, ce qui rend difficile une estimation du nombre de sujets nécessaires 

suffisamment robuste. Aussi, celle-ci repose principalement sur la capacité de recrutement, 

les délais d’expérimentation, l’expérience des équipes impliquées dans la recherche et des 

simulations de la puissance statistique au regard de la taille d’effet escomptée (effect-size, 

noté ES). Cette dernière a été étudiée par rapport aux tailles d’effet conventionnelles 

proposées par Cohen (faible ES = 0.2, modérée ES = 0.5 et forte ES = 0.8).  

Ainsi, pour mettre en évidence une taille d’effet minimale de l’ordre de 1 (pour un écart-type 

attendu entre 4 et 6 points) pour un risque d’erreur de 1ière espèce bilatéral de 5%, une 

puissance supérieure à 80% et un taux de rechute de 30% à 50%, il a été proposé d’inclure 40 

patients.  

A ce jour, 17 patients ont été inclus, dont 8 ont été revus à 1 an et 1 perdu de vue. 

 

Les autres critères d’évaluation sont les suivants : 

- Mesure des amplitudes articulaires des 4 membres ; 

- Analyse de la force musculaire des membres supérieurs et inférieurs par un testing 

selon la cotation MRC ainsi qu’une analyse isocinétique pour les membres inférieurs 

(CYBEX) et un Jamar + Pinch gauge test pour les membres supérieurs ; 

- Mesure de la sensibilité des 4 membres (INCAT) ; 

- Mesure du score CMTNS ; 

- Analyse de l’équilibre par échelle de Berg et plateforme de posturographie (FUSYO) ; 

- Bilan podologique ; 
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- Analyse qualitative et quantitative de la marche sur tapis Gait-rite et sur système 

d’analyse de foulées Gaitup durant un test de marche de 6 minutes ; 

- Evaluation de la qualité de vie et du retentissement de la pathologie avec plusieurs 

auto-questionnaires ; 

- Composition corporelle évaluée par bio-impédancemétrie et données 

anthropométriques. 

Les critères d’inclusion sont : 

- Age > 18 ans ; 

- Diagnostic de maladie de Charcot Marie Tooth de type 1A confirmé par biologie 

moléculaire et électromyogramme ; 

- Force du quadriceps supérieure à 2/5 selon la MRC ; 

- Compréhension orale et écrite du français ; 

- Accord écrit du patient après avoir reçu une information claire, loyale et appropriée 

sur l’objectif de l’étude et la nature des tests ainsi que les éventuels effets indésirables 

ou gênants ; 

- Affiliation à un régime de Sécurité Sociale. 

Les critères de non inclusion sont : 

- Présence d’une autre comorbidité neurologique ; 

- Présence d’une pathologie coronarienne non stable ; 

- Neuropathie périphérique d’autre origine (diabète, gammapathie monoclonale, 

hémopathie, cancer solide, maladie auto-immune systémique, maladies infectieuses) 

; 

- Prise de médicaments connus pouvant engendrer une neuropathie iatrogène ; 
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- Trouble de la marche d’autre origine ; 

- Femmes enceintes ou allaitantes ; 

- Refus de participation ; 

- Déficit intellectuel ne permettant pas de se soumettre aux consignes de réalisation des 

tests. 

Un sujet est susceptible de sortir de l’étude dans les cas suivants :  

- Sujet retirant son consentement : si un patient ne souhaite plus participer à l’étude, il 

devra sortir de l’étude ; 

- Sujet non compliant pour réaliser les tests prévus dans le protocole. Le non-respect du 

protocole (durée de l'intervention non respectée, absence de compliance, non 

présentation aux visites) devra être signalé. En cas de non-respect du protocole, les 

données déjà acquises pour la personne concernée seront prises en compte ; 

- Apparition d’événements indésirables graves (EIG) ; 

- Toute autre violation du protocole générant un risque significatif pour la sécurité du 

sujet. 

L’investigateur peut à tout moment intervenir et interrompre les tests s’il juge que l’état de 

santé du sujet ne lui permet pas de continuer le protocole. 

La grande majorité des patients sont suivis de façon régulière par les services de Médecine 

Physique et Réadaptation (MPR) et de Neurologie du CHU de Clermont-Ferrand. Leur suivi 

comprend déjà la quasi-totalité de ces évaluations bien que ces dernières ne soient pas 

nécessairement réalisées au même moment. L’acceptabilité attendue est donc excellente. Par 

ailleurs, nous venons de clôturer une ancienne étude ayant permis la constitution d’une 
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cohorte de patient CMT1A (Identifiant ClinicalTrials.gov : NCT01750710). Cette étude a 

conduit à trois publications scientifiques dans des revues à comité de lecture (52,57,58). 

Les patients sont donc recrutés via la file active de patient CMT1A suivi par les services de 

MPR et de neurologie dans le cadre de leur pathologie (soin courant) et via cette ancienne 

cohorte de CMT1A. 

 

Figure 4 : Schéma du déroulement de l'étude 

 

2.2.2. Evaluations des patients 

Déroulement de la consultation initiale : 

a) L’investigateur ou co-investigateur de l’étude : 

➢ Recueille le formulaire de consentement signé, l’investigateur doit également 

signer le formulaire. Une copie de ce formulaire est remis au patient ; 

➢ Recueille les données sociodémographiques : date de naissance, sexe, lieu de 

vie ; 
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critères d'éligibilité 
à l'étude

•proposition de 
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l'étude après 
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1 semaine 
minimum

consultation initiale dans 
le service de MPR (après 
délai de réflexion)

•recueil du 
formulaire de 
consentement

•réalisation des 
différents tests

•remplissage des 
auto-
questionnaires par 
le patient

•temps médical 
dédié si besoin 
(ajustement 
traitement, 
appareillage, ...)

6 mois
consultation 
téléphonioque

•recueil du nombre 
de chutes

•remplissage du 
questionnaire ABC-
S

6 mois
consultation finale dans le 
service de MPR

•réalisation des 
tests

•remplissage des 
auto 
questionnaires par 
le patient

•temps médical 
dédié si besoin 
(ajustement 
traitement, 
appareillage, ...)
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➢ Interroge le patient sur l’apparition des symptômes (date, symptomatologie) 

et réalise le diagnostic initial ; interrogatoire classique concernant les 

antécédents personnels/familiaux ; 

➢ Recueille les données anthropométriques : taille, poids, IMC, tour de taille et 

de hanche, impédancemétrie (pourcentage de masse grasse et masse maigre ; 

circonférence du bras et du mollet) ; 

➢ Réalise un examen clinique complet avec notamment examen de la sensibilité 

par le score INCAT ; 

➢ Evalue le score CMTNS (score clinique prenant en compte la sensibilité sur 

différents modes ainsi que la force ayant pour conclusion un score permettant 

de classer le degré d’incapacité fonctionnelle d’une personne atteinte de CMT) 

; 

➢ Réalise une évaluation podologique du chaussage (type de chaussure, usure, 

temps de port, fréquence de renouvellement) et des possibles déformations 

(pied creux, orteils en griffe, zone d’hyper appui) ; 

➢ Evalue les aides techniques (fauteuil roulant, canne, orthèse,…) ; 

➢ Analyse de façon qualitative et quantitative la marche sur le tapis de marche 

Gaitrite et via le système Gaitup lors d’un test de marche de 6 minutes ; 

➢ Evalue l’équilibre statique et des données podo-barométriques via une 

plateforme de stabilométrie statique STATIPRO et le logiciel d’analyse Fusyo ; 

➢ Évalue la force musculaire isométrique et isocinétique des quadriceps et des 

ischio-jambiers sur dynanomètre isocinétique HUMAC® /NORM™ en 

isométrique à 45° puis en mode concentrique à 60 et 180°/seconde et en mode 

excentrique à 30°/seconde. 
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b) Le Kinésithérapeute réalise le bilan des membres inférieurs : 

➢ Mesure des amplitudes articulaires ; 

➢ Testing musculaire selon la cotation MRC ; 

➢ Echelle de Berg. 

c) L'Ergothérapeute :  

➢ Mesure des amplitudes articulaires des membres supérieurs ; 

➢ Testing musculaire des membres supérieurs selon la cotation MRC ; 

➢ Evaluation de l’existence d’une amyotrophie au niveau des membres 

supérieurs et de la fonctionnalité des pinces et de l’opposition du pouce de 

Kapandji ; 

➢ Mesure de la force de préhension avec un Jamar et un Pinch gauge pour chaque 

main ; 

➢ Evaluation de l’échelle de handicap de Cochin et remplissage du questionnaire 

G-PAC (sur l’activité physique) ; 

➢ Vérification du bon remplissage des auto questionnaires. 

d) Les auto questionnaires sont composés de : 

➢ Recueil de chute sur les 12 mois précédents avec les circonstances et les 

consequences ; 

➢ ABC-SCALE (questionnaire sur l’équilibre lors de plusieurs activités) ; 

➢ SF-36 (questionnaire sur l’état de santé perçu par le patient) ; 

➢ SARC-F (questionnaire de dépistage de la sarcopénie) ; 

➢ BDI-II (questionnaire d’évaluation de la dépression) ; 

➢ FSS (Fatigue Severity Scale pour évaluer la fatigue diurne) ; 
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➢ FFI (Foot Function Index, échelle concernant la douleur, les capacités 

fonctionnelles et la limitation d’activités en rapport avec les pieds) ; 

➢ ESAT (évaluation de la satisfaction de l’aide technique). 

 

Appel téléphonique à 6 mois réalisé par l’attachée de recherche clinique du service : 

➢ Relevé du nombre de chutes auto rapportées depuis la première évaluation ; 

➢ Questionnaire ABC-S. 

 

Consultation de réévaluation à un an : comprend les mêmes évaluations que la consultation 

initiale. 

 

Le test de marche des 6 minutes avec analyse Gaitup comprend notamment : 

• Distance parcourue (m)  

• Vitesse de marche (m/s) 

• Angle d’attaque du pas (°) 

L’analyse de la marche via le système d’analyse Gaitrite comprend notamment :  

• Vitesse de marche (cm/s) 

• Temps de simple appui (droit et gauche) (% cycle) 

• Temps de double appui (droit et gauche) (% cycle) 

• Phase oscillante (droit et gauche) (% cycle) 
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• Phase d’appui (droit et gauche) (% cycle) 

L’analyse des paramètres d’équilibre via la plateforme de stabilométrie statique STATIPRO et 

le logiciel d’analyse Fusyo comprend notamment la surface du statokinésigramme (mm²) 

L’analyse des données de force musculaire volontaire des quadriceps et ischio-jambiers avec 

l’appareil Humac/Norm comprend les données suivantes : 

• Moments de force maximale isocinétique (Nm/Kg) en concentrique à 60°/s, en 

concentrique à 180°/s et en excentrique à 30°/s. 

• Force maximale volontaire isométrique des quadriceps à 45° (Nm). 

Les différents tests utilisés pour mesurer la force, l’équilibre ainsi que les questionnaires sont 

résumés dans les annexes II à X. On trouve également la quantification du score CMTNS dans 

l’annexe XI. 

 

2.2.3. Analyse statistique 

Nous avons sélectionné plusieurs critères pour l’étude de la représentativité  afin d’établir un 

état des lieux clinique de l’état de santé global des patients grâce à des tests physiques (TUG, 

BBS, 5 levers de chaise) et la survenue de chute dans les 12 derniers mois ; le niveau d’atteinte 

des membres inférieurs avec un score validé pour la maladie (CMTNS) ; le ressenti du patient 

sur ses capacités physiques et sa fatigue par les 3 questionnaires choisis et interprétés (SARC-

F, ABC-S et FSS) ainsi que les données anthropométriques et démographiques (sexe, âge, âge 

de début des symptômes et IMC). 
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Les critères retenus pour l’analyse des patients revus à 12 mois sont : 

• Le sexe 

• La pratique d’une kinésithérapie régulière 

• les tests physiques (5 levers de chaise, BBS, TM6) 

• le testing moteur divisé en groupe musculaire selon l’articulation et évalué selon le 

score MRC 

• l’amplitude articulaire de la flexion dorsale de la cheville pour chaque membre 

• le bilan podologique : présence de pieds creux, griffes d’orteils et zones d’hyper appui 

• l’analyse de la marche sur tapis GaitRite avec les critères suivants : vitesse de marche, 

phase de simple appui/double appui/phase oscillante. Pour les phases, exprimées en 

%, nous avons utilisé la moyenne des membres droits et gauches. 

• l’analyse de la posturographie sur plateforme de stabilométrie statique STATIPRO et 

logiciel d’analyse Fusyo 

• l’analyse sur dynamomètre isocinétique CYBEX 

Les questionnaires retenus pour l’analyse sont l’ABC-SCALE, le SARC-F et le FSS. 

 

Les variables catégorielles seront présentés en termes d’effectifs et de pourcentage, et les 

variables continues en termes de médiane et d’intervalle interquartile (25;75).   
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2.3. Résultats 

L’étude DetecCMT est actuellement en cours. Les résultats présentés dans cette thèse 

concernent les 16 patients inclus dans le protocole depuis le mois de mai 2019. Initialement, 

17 patients ont été inclus dans cette étude, seulement 8 ont terminé leur suivi dans l’étude et 

ont réalisés leur bilan à 1 an.  

L’analyse intermédiaire de cette étude doit être réalisée très prochainement, lorsque la moitié 

des patients, soit 20 patients seront inclus. Les résultats de cette thèse ne présentent donc 

pas une analyse intermédiaire, et ne reflètent en rien les résultats de cette future analyse.  

 

Figure 5 : Organigramme des sujets  

 

2.3.1. Analyse descriptive ; étude des caractéristiques des patients 
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Afin de présenter des résultats pertinents dans le cadre de la maladie de Charcot Marie Tooth 

nous avons retenu les critères suivants pour l’analyse descriptive de la population : sexe, âge, 

âge de début des symptômes, IMC, score CMTNS des membres inférieurs, TUG, BBS, 5 levers 

de chaise, TM6, chute sur les 12 derniers mois, questionnaires SARC-F, ABC-S et FSS. 

 

Les résultats sont présentés dans le tableau I. 

 

Les résultats sont exprimés pour la totalité des patients inclus dans l’étude et plus 

spécifiquement pour les 8 patients vus uniquement à l’inclusion et les 8 patients revus à un 

an.  

Nous observons que la majorité des patients inclus dans cette étude sont des femmes, soit 

75% (12). On note 4 individus de sexe masculin (25%).  

Les patients au moment de l’inclusion étaient âgés de 47 [37 ; 51.5] ans. 

Ils ont vu leur pathologie se déclencher à 10 [5 ; 26] ans. Ces mêmes patients avaient un IMC 

à 27.7 [25.2 ; 31.2]. 

Pour les 12 patients dont nous connaissons le score CMTNS des membres inférieurs (donnée 

manquante pour 4 patients) : 9 (75) présentent un steppage, 1 (8.33) marche avec une orthèse 

de cheville et 2 (16.67) marchent avec une aide technique. 

Concernant les tests physiques : les patients réalisaient le TUG en 9 secondes [7.74 ; 10.35] 

secondes, et le test des 5 levers de chaise en 13.17 secondes [12.17 ; 15.89] secondes. 



 

49 

 

Concernant l’échelle de Berg le score était de 54(/56) [51.55 ; 55.5] et les patients réalisaient 

une distance de 438 mètres [347.5 ; 446.5] mètres sur le test de marche des 6 minutes. 

 

Lors du suivi téléphonique à 6 mois, nous avons noté que 8 patients (50) avaient chuté sur les 

12 derniers mois. 

 

Les médianes des scores obtenus sur les questionnaires sont respectivement de 3 [2 ; 5] pour 

le SARC-F ; 15.5 [8 ; 21.5] pour l’ABC-S et de 4.2 [3.5 ; 6.3] pour le FSS. 

 

Tableau I : Analyse descriptive des patients inclus 

 Patients vus 

uniquement à 

l’inclusion 

N = 8 

Patients suivis 

pendant 1 an 

N = 8 

TOTAL 

N = 16 

Sexe féminin 6 (75) 6 (75) 12 (75) 

Sexe masculin 2 (25) 2 (25) 4 (25) 

Age (années) 46 [37.5 ; 48.5] 47,5 [37 ; 55,5] 47 [37 ; 51,5] 

Age de début des 

symptômes 

(années) 

10 [6 ; 26] 10 [3 ; 29] 10 [5 ; 26] 

IMC (Kg/m2) 29 [25,7 ; 32,1] 26,5 [25 ; 30,3] 27,7 [25,2 ; 31,2] 

CMTNS MI 

Steppage, rétraction 

Orthèse de cheville 

Marche avec AT 

N=7 

5 (71,43) 

1 (14,29) 

1 (14,29) 

N=5 

4 (80) 

0 (0) 

1 (20) 

N=12 

9 (75) 

1 (8,33) 

2 (16,67) 

TUG (s) 9,16 [8,05 ; 10,49] 9 [7,44 ; 10,35] 9 [7,74 ; 10,35] 



 

50 

 

BBS (/56) 53 [50,5 ; 55] 54,5 [53,5 ; 56] 54 [51,5 ; 55,5] 

5 levers de chaise 

(s) 
13,17 [12,41 ; 15,39] 13,24 [11,5 ; 16,1] 13,17 [12,17 ; 15,89] 

TM6 (m) 391 [332,5 ; 440,5] 439,5 [435,5 ; 487,5] 438 [347,5 ; 446,5] 

Chute 12 derniers 

mois 
4 (50) 4 (50) 8 (50) 

SARC-F (/10) 4 [2,5 ; 5,5] 2,5 [2 ; 3] 3 [2 ; 5] 

ABC-S (/45) 16,5 [9,5 ; 21,5] 14 [8 ; 20,5] 15,5 [8 ; 21,5] 

FSS (/9) 4.6 [1.8 ; 6.7] 4.2 [3.8 ; 5.3] 4.2 [3.5 ; 6.3] 

Variables catégorielles présentées sous forme d’effectifs et (%). 
Variables quantitatives présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile]. 
Les variables utilisées pour l’analyse descriptive résultent de la première visite à J0 

 

2.3.2. Analyse des critères pour les patients vus à 12 mois 

Parmi les 8 patients revus à 1 an, 6 avaient chuté durant les 12 derniers mois. 

 

Nous avons décidé de comparer séparément les patients chuteurs et les patients non chuteurs 

lors de l’analyse à un an des critères de jugement.  

Etant donné le faible échantillon de patient non chuteur (N=2), nous avons réalisé une simple 

description clinique selon les critères de jugement retenus pour l’analyse. Les patients 

chuteurs sont décrits avec une médiane et des intervalles interquartiles pour les variables 

quantitatives ; avec un effectif suivi d’un pourcentage pour les variables qualitatives. 

 

Le critère de jugement principal est le test Time Up and Go, exprimé en secondes, et la 

survenue de chute déclarée par le patient de manière rétrospective à 6 mois et 1 an. 
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Concernant les patients non chuteurs, les résultats sont exprimés dans le tableau II. 

Le temps de réalisation du TUG est de 9.75 secondes pour le patient n°3 et de 7.97 secondes 

pour la patient n°10. Le score du BBS est de 39/56 pour le patient n°3 et de 53/56 pour le 

patient n°10. 

Les 5 levers de chaise sont réalisés en 12.63 secondes pour le patient n°3 et en 16.09 secondes 

pour le patient n°10. 

La distance parcourue durant le test de marche de 6 minutes est de 320m (patient n°3) et 

520m (patient n°10). 

Le testing moteur des membres inférieurs du patient n°3 est autour de 4/5 au niveau des 

hanches et genoux ; et entre 2 et 3 pour les chevilles et les pieds. Pour le patient n°10 le testing 

moteur est à 5/5 pour les hanches et les genoux ; à 4/5 pour les chevilles. 

Concernant l’analyse du quadriceps isométrique à 45°, le patient n°3 est à 34Nm pour le MID 

et à 62Nm pour le MIG ; le patient n°10 est à 157Nm à droite et 122Nm à gauche.  

Les résultats obtenus sur les questionnaires pour le patient n°3 sont de 2 pour le SARC-F, tout 

comme le patient n°10. 

Tableau II : Résultats des patients non chuteurs 

 Patient n°3 Patient n°10 

Sexe 

F ou M 

F 

 

M 

Kinésithérapie  Oui Oui  

TUG (s) 9.75 7.97 

BBS (/56) 39 53 

5 levers de chaise (s) 12.63 16.09 
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TM6 (m) 320 520 

Testing moteur (MRC ; /5)  

Hanche D 

Hanche G 

Genou D 

Genou G 

Cheville D 

Cheville G 

Pied D 

Pied G 

 

4+ 

4 

4+ 

5 

3+ 

2 

3 

2 

 

5 

5 

5 

5 

4 

4 

2+ 

4 

Flexion dorsale de cheville  

(°) 

D 

G 

 

0 

0 

 

10 

5 

Bilan podologique 

Pieds creux 

Griffe d’orteil (D/G) 

Zone d’hyper appui (D/G) 

 

1e degré 

0 

10/10 

 

2e degré 

0/5 

6/6 

Analyse gaitRite 

Vitesse de marche (cm/s) 

Phase de simple appui (%) 

Phase de double appui (%) 

Phase oscillante (%) 

 

66.2 

35.6 

28.8 

35.6 

 

113.7 

37.2 

25.5 

35.7 

Posturographie : surface 

(mm2) 

Yeux ouverts sol dur 

Yeux fermés sol dur 

Yeux ouverts mousse 

Yeux fermés mousse 

 

400.9 

449.2 

412.1 

1726.7 

 

458.7 

591.7 

497.6 

4305.1 

Analyse isocinétique (Nm)  

34 

 

157 
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Quadriceps (isométrique 

45°) D 

Quadriceps (isométrique 

45°) G 

62 122 

SARC-F (/10) 2 2 

ABC-S (/45) 21 18 

FSS (/9) 4.3 1.7 

Variables catégorielles présentées sous forme d’effectifs et (%). 

Variables quantitatives présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile]. 

 

Concernant les 6 patients chuteurs, les résultats sont exprimés dans le tableau III. 

Le résultat du TUG exprimé en secondes est de 7.5 [6 ; 8.68]. 

Concernant les tests physiques : le score obtenu au BBS est de 56 [48 ; 56]. La médiane de 

réalisation des 5 levers de chaise (exprimé en secondes) est de 11.5 [8 ; 13] et celle du TM6 

(exprimée en mètres) est de 440 [420 ; 440]. 

Concernant le testing moteur des membres inférieurs, la force musculaire  (selon MRC) au 

niveau des hanches et des genoux est de 5 [5 ; 5]. Pour la cheville droite elle est de 4 [4 ; 4+], 

pour la cheville gauche 4 [4 ; 5]. Pour le pied droit la force est de 4+ |4+ ; 5], pour le pied 

gauche elle est de 5 [4 ; 5]. 

L’analyse isocinétique de la force du quadriceps en isométrique à 45° retrouve à droite 82Nm 

[73 ; 103]Nm ; à gauche 60Nm [52 ; 83]Nm. 

Les résultats des différents questionnaires sont les suivants : 1.5[0 ; 2] pour le SARC-F ; 11 [9 ; 

16] pour l’ABC-S et de 4.2 [4.2 ; 5.3] pour le FSS. 
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Tableau III : Résultats des patients chuteurs 

 Réévaluation à 1 an 

Patients chuteurs 

N=6 

Sexe 

Masculin 

Féminin  

 

1 (16.67) 

5 (83.33) 

Kinésithérapie  4 (66.67) 

TUG (s) 7.5 [6 ; 8.68] 

BBS (/56) 56 [48 ; 56] 

5 levers de chaise (s) 11.5 [8 ; 13] 

TM6 (m) 440 [420 ; 440] 

Testing moteur (MRC ; /5)  

Hanche D 

Hanche G 

Genou D 

Genou G 

Cheville D 

Cheville G 

Pied D 

Pied G 

 

5 [5 ; 5] 

5 [5 ; 5] 

5 [5 ; 5] 

5 [5 ; 5] 

4 [4 ; 4+] 

4 [4 ; 5] 

4+ [4+ ; 5] 

5 [4 ; 5] 

Flexion dorsale de cheville 

(°) 

D 

G 

 

7,5 [0 ;10] 

5 [0 ;10] 

Bilan podologique 

Pieds creux 

Griffe d’orteil (D/G) 

Zone d’hyper appui (D/G) 

 

6 (100) 

2.5 [0 ; 5]/4.5 [2 ; 5] 

7.5 [6 ; 10]/8 [7 ;10] 
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Analyse gaitRite 

Vitesse de marche (cm/s) 

Phase de simple appui (%) 

Phase de double appui (%) 

Phase oscillante (%) 

 

106.85 [95.2 ; 123.6] 

38.86 [36.95 ; 53.45] 

24.4 [22.8 ; 24.85] 

37.88 [37 ; 38.8] 

Posturographie : surface 

(mm2) 

Yeux ouverts sol dur 

Yeux fermés sol dur 

Yeux ouverts mousse 

Yeux fermés mousse 

 

208.45 [178.2 ; 336.5] 

318.1 [305.3 ; 370.3] 

404.5 [382.6 ; 406.6] 

571 [437.9 ; 777.3] 

Analyse isocinétique (Nm) 

Quadriceps (isométrique 

45°) D 

Quadriceps (isométrique 

45°) G 

 

82 [73 ; 103] 

60 [52 ; 83] 

SARC-F (/10) 1.5 [0 ; 2] 

ABC-S (/45) 11 [9 ; 16] 

FSS (/9) 4.2 [4.2 ; 5.3] 

Variables catégorielles présentées sous forme d’effectifs et (%). 

Variables quantitatives présentées sous forme de médiane [intervalle interquartile]. 

 

Les figures 6 et 7 présentent les résultats des questionnaires ABC-SCALE et SARC-F des patients 

revus à 12 mois.  
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Figure 6 : Résultats des questionnaires ABC-SCALE 

0

1

2

3

4

5

6

7

8
vous balayez le plancher

vous sortez de la maison
pour aller vers une auto…

vous vous étirez pour
prendre une petite boite…

vous marchez dans la maison

vous utilisez un escalier
roulant en tenant la rampe

vous traversez un terrain de
stationnement pour vous…

vous montez ou descendez
de l'auto

vous marchez dans le centre
commercial bondé de gens…

vous vous penchez pour
ramasser une pantoufle sur…

vous montez ou descendez
un plan incliné

vous montez ou descendez
les escaliers

vous êtes bousculé par des
gens en marchant dans le…

vous vous tenez sur la pointe
des pieds pour aller…

vous êtes monté sur une
chaise pour aller chercher…

vous utilisez un escalier
roulant sans pouvoir tenir…

ABC-SCALE
N=8

très confiant moyen confiant un peu confiant pas du tout confiant
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Figure 7 : Résultats des questionnaires SARC-F 

 

2.3.3. Analyse du critère de jugement principal sur un an 

Au moment de l’inclusion, la médiane du TUG est de 9 secondes [7.4 ; 10.4]secondes. A un an 

elle est de 7.9 secondes [6.5 ; 9.2] secondes (p=0.09). 

Nous observons une diminution du temps de réalisation du TUG à 1 an. 

Les résultats sont présentés dans le tableau IV. 

Tableau IV : Critère principal sur un an 

 TUG 

J0 9 [7.4 ; 10.4] 

1 an 7.9 [6.5 ; 9.2] 

  

0

1

2

3

4

5

6

avez-vous des difficultés
pour lever et transporter

4.5kg ?

avez-vous des difficultés
pour traverser une pièce ?

avez-vous des difficultés
pour vous lever d'une chaise

?

avez-vous des difficultés
pour monter 10 marches ?

combien de fois êtes vous
tombé dans les 12 derniers

mois ?

SARC-F
N=6

aucune un peu beaucoup ou incapable
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2.4. Discussion 

Cette étude a été menée afin de mettre en évidence un lien entre le temps réalisé pour réaliser 

le Time Up and Go Test et la survenue de chute chez les patients atteints de Charcot Marie 

Tooth de type 1A. 

Il s’agit d’une première analyse dans le cadre de cette thèse sur 8 patients. Les résultats issus 

de cette analyse ne permettent pas de valider ou d’invalider l’hypothèse formulée. Une 

première conclusion pourra être rendue lorsque 20 patients auront été inclus et suivis sur un 

an. 

 

Les premiers résultats étudiés ne permettent pas de valider ou d’invalider l’hypothèse 

principale en raison d’un manque de puissance de l’effectif. Cependant, le temps réalisé pour 

le TUG semble diminuer sur un an (p=0.09), passant de 9 à 7.99 secondes. Parmi les 8 patients 

revus à un an, le pourcentage de patients chuteurs semble augmenter passant de 50% à 

l’inclusion à 75% à un an. 

Concernant les autres éléments mesurés durant cette étude, il semblerait qu’on retrouve pour 

les patients chuteurs : 

- Des tests physiques dans les normes, le score du BBS étant à 56, le temps réalisé pour 

le test des 5 levers à 11.5 secondes et celle du TUG à 7.5 secondes. Le test de marche 

retrouve une médiane à 440m, légèrement diminuée par rapport à la norme 

(520m)(59) ; 
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- Une force musculaire globale à son maximum (5/5) pour les muscles de la hanche et 

du genou et une légère diminution de la force des muscles de la cheville et du pied 

(médiane à 4/5) ; 

- Une limitation de la flexion dorsale de cheville (norme aux alentours de 20°); 

- Des valeurs de surface pathologiques (norme à 100mm² (60)avec les yeux ouverts sur 

sol dur) pour tous les modes sur la plateforme de posturographie, pouvant être en lien 

avec des troubles proprioceptifs ; 

- Une légère diminution de la vitesse de marche, puisque la vitesse obtenue lors des 

tests est de  106.85cm/s pour une norme à 120cm/s(61) ; 

- Une légère augmentation de la phase de double appui au dépens de la phase oscillante 

(61) ; 

- De légers déficits de la force musculaire du quadriceps mesurée à 45°/sec sur 

dynamomètre isocinétique, la norme se situant autour de 150Nm (62). 

- Une tendance à la fatigue chronique, le score moyen du FSS étant supérieure à 4.  

- Avec des résultats à 11 pour le ABC-S, soit 24% ; il semblerait que les patients atteints 

de CMT aient peur de chuter dans leur quotidien. Il n’existe pas de consensus 

concernant cette pathologie et le score obtenu au questionnaire ABC-S mais un article 

paru en 2018 dans le « journal de thérapie physique en neurologie » établissait un lien 

entre un risque de chute avéré et un score à l’ABC-S inférieur à 67% (63). 

- Pas de tendance à la sarcopénie, la médiane obtenue au questionnaire SARC-F étant 

inférieure à 4. 
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Nous avons décidé d’exclure plusieurs variables évaluées lors de l’inclusion et de la visite à un 

an de l’analyse statistique. 

Toutes les données concernant les membres supérieurs ont été exclues de l’analyse en raison 

d’un manque de pertinence clinique. La force, la dextérité et l’endurance du membre 

supérieur ont un impact minime sur la survenue d’une chute et le temps réalisé au TUG. 

Concernant les amplitudes articulaires, la flexion dorsale de cheville est la seule variable 

présentée car la plus impactée par la maladie de CMT. 

Nous avons décidé de retenir pour l’analyse principalement les tests physiques validés pour 

l’évaluation de la condition physique globale, de l’équilibre et de la motricité des membres 

inférieurs. 

Enfin, pour les questionnaires, l’ABC-S, le SARC-F et le FSS sont un bon reflet de la condition 

physique et du risque de chute perçu par le patient, et de ce fait les plus pertinents à analyser. 

Les données anthropométriques et certains critères de l’analyse par Gait’up n’ont pu être 

retenus en raison d’un manque de données trop important. 

 

Il existe plusieurs limitations dans cette étude. 

La première concerne la longueur des évaluations. En effet, l’évaluation d’un sujet à l’inclusion 

et à douze mois prend environ 3 heures. Les investigateurs risquent d’oublier certains 

éléments de l’évaluation du patient. Dans notre analyse nous avons du mettre de côté les 

données anthropométriques ainsi que certaines données de l’analyse par le logiciel Gait’up en 

raison d’un manque de données très important. 
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Le manque de données concerne aussi bien les patients à l’inclusion que les patients revus à 

un an et peut être source de biais majeur. 

Le temps d’évaluation très long peut également induire des biais selon les habitudes de 

chaque investigateur. Le temps réalisé pour le TUG peut différer s’il est fait au début ou à la 

fin de l’évaluation globale, cette pathologie provoquant une fatigabilité musculaire. Il 

conviendrait donc de réaliser les tests dans un ordre précis à chaque fois, ce qui n’est pas 

toujours le cas. 

La multitude d’investigateurs peut également être source de biais dans ce cadre. 

Ce temps d’investigation est du aux nombreux tests que chaque patient doit réaliser dans le 

cadre de cette étude. Les tests sont très nombreux et leur pertinence n’est pas validée pour 

les analyses finales. 

Enfin, dans le cadre de cette étude, il n’est pas possible de réaliser des tests statistiques fiables 

pour valider ou invalider l’hypothèse en raison d’un effectif de patients trop faible (8 au total). 

 

Il convient d’aborder les mécanismes inhérents aux chutes décrits par les patients pendant 

l’étude. 

Il s’agit principalement de chutes sans gravité puisqu’aucune n’a conduit à un passage dans 

un service d’urgences ni à une hospitalisation. 

La plupart des patients décrivent une perte d’équilibre lors du franchissement d’un obstacle 

(tapis, objet au sol, terrain accidenté, pente raide). Ils décrivent également « le manque 

d’attention » au moment de la chute. 
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La diminution du TUG et les mécanismes de chutes évoqués par les patients peuvent être des 

arguments en faveur d’une précipitation des patients dans leurs déplacements courants. Dans 

ce cas le patient ayant connaissance de l’exercice, pour l’avoir réalisé lors du premier 

entretien, se déplacerait plus rapidement par anticipation. 

D’autre part, l’utilisation du TUG comme outil de dépistage du risque de chute, semble avoir 

été validé pour des patients atteints de pathologies les affectant de façon plus globale 

(Personne agée, BPCO, AVC, Parkinson). Il se pourrait que l’utilisation du TUG comme outil de 

dépistage du risque de chute ne puisse être valable pour des pathologies très localisées, 

comme une atteinte distale pure. 

Pour valider ces hypothèses, des études ultérieures devront être menées. 
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CONCLUSION 

La maladie de Charcot Marie Tooth est la neuropathie périphérique héréditaire la plus 

fréquente avec une prévalence estimée entre 9,7 à 82,3/100 000 habitants dans la 

population caucasienne (1,3,4). 

Elle se traduit par une atteinte sensitivomotrice des membres associée à des déformations 

orthopédiques et une aréflexie tendineuse à l’examen clinique(1,5,8). De fait, les personnes 

atteintes seraient plus susceptibles de chuter que la population générale. 

Plusieurs outils de dépistage du risque de chute chez les populations à risque (personnes 

agées, BPCO, AVC, Parkinson) ont été proposés et validés, notamment le Time Up and Go 

test, sur une norme définie entre 11 et 14 secondes selon les études(40–43). 

L’étude réalisée au sein du service de MPR de Clermont Ferrand cherche à démontrer un lien 

entre le temps effectué pour l’épreuve de TUG et le risque de survenue de chutes à un an 

chez les patients atteints de la maladie de Charcot Marie Tooth de type 1A. 

Au final, les résultats obtenus lors de notre analyse intermédiaire ne permettent pas de conclure à la 

pertinence de l’utilisation du TUG comme outil de dépistage pour le risque de chute chez les patients 

atteints de CMT1A car les valeurs sont plus faibles, de plusieurs secondes, que les seuils retrouvés dans 

la littérature comme ayant une pertinence clinique ; et ce seuil tend à diminuer, y compris chez les 

patients chuteurs. 

La diminution à un an de la valeur du TUG chez les patients atteints de CMT1A associée à un risque de 

chute similaire pourrait être en lien avec la précipitation dont feraient preuve les patients atteints de 

cette pathologie. 

Le Doyen de l’UFR de médecine :      Président du jury : 

            Emmanuel COUDEYRE               
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ANNEXE I. Grille STROBE 

 

 

STROBE Statement—Items to be included when reporting observational studies in a conference 

abstract 

 

 

Item Recommendation 

Title Indicate the study’s design with a commonly used term in the title (e.g cohort, case- 

control, cross sectional) 

Authors Contact details for the corresponding author 

Study design Description of the study design (e.g cohort, case-control, cross sectional) 

Objective Specific objectives or hypothesis 

Methods 
 

Setting Description of setting, follow-up dates or dates at which the outcome events occurred or at 

which the outcomes were present, as well as any points or ranges on other time scales for 

the outcomes (e.g., prevalence at age 18, 1998-2007). 

Participants Cohort study—Give the most important eligibility criteria, and the most important sources 

and methods of selection of participants. Describe briefly the methods of follow-up 

Case-control study—Give the major eligibility criteria, and the major sources and 

methods of case ascertainment and control selection 

Cross-sectional study—Give the eligibility criteria, and the major sources and methods of 

selection of participants 

 Cohort study—For matched studies, give matching and number of exposed and 

unexposed 

Case-control study—For matched studies, give matching criteria and the number of 

controls per case 

Variables Clearly define primary outcome for this report. 

Statistical 

methods 

Describe statistical methods, including those used to control for confounding 

Results 
 

Participants Report Number of participants at the beginning and end of the study 

Main results Report estimates of associations. If relevant, consider translating estimates of relative risk 

into absolute risk for a meaningful time period 

Report appropriate measures of variability and uncertainty (e.g., odds ratios with 

confidence intervals 

Conclusions General interpretation of study results 
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ANNEXE III. Time Up and Go Test 
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ANNEXE IV. Test de marche de 6 minutes 
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74 

 

ANNEXE VI. Posturographie 
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ANNEXE VII. Evaluation isocinétique du genou sur CYBEX 
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ANNEXE IX. Questionnaire Fatigue Severity Scale 
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ANNEXE X. Questionnaire SARC-F 
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Dépistage du risque de chute par le Time Up and Go Test chez les patients atteints 
de Charcot Marie Tooth de type 1A 

 

Résumé : 

CONTEXTE La maladie de Charcot Marie Tooth (CMT) est la neuropathie périphérique héréditaire la plus 

fréquente sur une échelle mondiale. Cette pathologie se présente comme étant une atteinte périphérique 

sensitivomotrice des membres, prédominant aux membres inférieurs associée à des déformations orthopédiques. 

Il existe différents types de maladie de Charcot-Marie-Tooth, dont le type 1a est le plus fréquent, représentant 

70%, avec une atteinte classiquement peu sévère et une autonomie conservée. Toutefois les patients atteints de 

cette pathologie rapportent des chutes régulières. 

Différents outils sont utilisés pour le dépistage du risque de chute dans certaines populations à risques (personne 

âgée, bronchopneumopathie chronique obstructive, accident vasculaire cérébral) et notamment le Time Up And 

Go Test (TUG). 

 

OBJECTIF L’objectif principal de cette étude est d’étudier un possible lien entre le résultat obtenu au TUG 

(exprimé en secondes) et la survenue de chute dans les 12 mois précédents le test chez les patients atteints de 

CMT1A. De nombreux tests physiques sont effectués dans le cadre d’un bilan global des différents patients 

suivis pour cette pathologie dans le bassin auvergnat. 

METHODE L’effectif attendu pour cette étude est de 40 patients. Il s’agit d’une analyse intermédiaire : 17 

patients ont été inclus, dont un qui a été perdu de vue. A ce jour, 8 patients ont été revus à un an. Les patients ont 

bénéficié lors de la visite d’inclusion et lors de la visite à un an de plusieurs tests physiques, notamment du TUG, 

mais aussi d’un bilan podologique, d’une évaluation sur tapis de marche, sur plateforme de posturographie ainsi 

que d’une évaluation de la force avec un outil de mesure isocinétique ; ils ont également rempli plusieurs 

questionnaires concernant leur fatigue, leurs capacités physiques et l’appréciation de leurs potentielles aides 

techniques. 

Une analyse descriptive a été réalisée devant le faible échantillon de patients suivis à un an. 

RESULTATS A un an, 6 patients sur 8 sont chuteurs. On note une diminution du TUG (en secondes) avec une 

médiane passant de 9 au moment de l’inclusion à 7.99. 

CONCLUSION Les résultats obtenus lors de l’analyse intermédiaire ne permettent pas de conclure à la 

pertinence de l’utilisation du TUG comme outil de dépistage du risque de chute chez les patients atteints de 

CMT1A car les valeurs sont plus faibles, de plusieurs secondes, que les seuils retrouvés dans la littérature 

comme ayant une pertinence clinique ; et ce seuil tend à diminuer, y compris chez les patients chuteurs. 

 

 

Mots-clés : 

- Neuropathie périphérique 
- Charcot Marie Tooth 
- Chute 
- Time Up and Go Test 

 

 


