Caroline Tilikete 
email: caroline.tilikete@chu-lyon.fr
  
Silence ! On tourne (les vertiges en pratique) As the world turns (the practical aspects of vertigo)
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• Dans les vertiges récurrents, la migraine vestibulaire est une étiologie fréquente.

• Certaines atypies de l'examen clinique dans le cas de vertiges paroxystiques positionnels doivent conduire à évoquer un processus central.

• La paroxysmie vestibulaire doit être évoquée devant des vertiges brefs et très fréquents.

• L'aréflexie vestibulaire bilatérale est de reconnaissance clinique. Elle peut être isolée ou s'intégrer dans un tableau d'ataxie cérébelleuse et de neuronopathie, réalisant le syndrome CANVAS. 
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 4 Figure 4. IRM encéphalique avec des clichés en diffusion démontrant un AVC récent dans le
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  Dans la population générale, le vertige est souvent synonyme de malaise. Le terme « dizziness » en anglais correspond plus à cette définition générale et inclus les vertiges, la lipothymie, l'état présyncopal et l'instabilité. La définition médicale du vertige est une illusion de déplacement soit de l'environnement autour du patient, soit du patient dans un environnement stable. Le déplacement est le plus souvent rotatoire, mais il peut être linéaire, comme une sensation de chute. Avec cette définition précise, il est très probable que le vertige témoigne d'un dysfonctionnement du système vestibulaire périphérique ou central.Selon leur décours temporel, les vertiges peuvent être classés en cinq catégories utiles sur le plan du diagnostic étiologique. Le grand vertige aigu et durable, le plus souvent unique, dure au-delà de 24 heures. Les vertiges récurrents sont habituellement de quelques heures. Le vertige paroxystique positionnel est un vertige transitoire, très bref, de quelques secondes, qui n'apparaît que dans certaines positions de la tête. Les vertiges plus durables (aigu unique ou récurrent) sont systématiquement accentués par les mouvements de la tête ce qui ne doit pas conduire à les considérer comme positionnels. Les vertiges brefs et très fréquents correspondent à des vertiges paroxystiques de quelques secondes à minutes survenant sans La manoeuvre des index (en position assise, les yeux fermés, sans appui dorsal ni plantaire), de Romberg (station debout pieds joints les yeux fermés) ou de Fukuda (piétinement sur place les yeux fermés bras tendus pendant 50 pas) est très utile à définir la rouges en faveur d'un syndrome vestibulaire central[START_REF] Nelson | The clinical differentiation of cerebellar infarction from common vertigo syndromes[END_REF], et l'importance de ce signe a été remis au gout du jour par un algorithme récent[START_REF] Vanni | STANDING, a four-step bedside algorithm for differential diagnosis of acute vertigo in the Emergency Department[END_REF].Le territoire le plus souvent atteint est l'ACPI, mais un vertige inaugural peut être en lien avec un AVC dans le territoire de l'artère cérébelleuse moyenne. Cependant, le tableau se complète le plus souvent rapidement d'une surdité, et de signes d'atteinte du tronc cérébral. De même, le syndrome vestibulaire accompagnant le syndrome de Wallenberg peut être isolé au début mais se complète rapidement par des signes neurologiques. La fréquence des crises est variable, de une par an à plusieurs par semaine. Au cours de l'évolution, l'audition s'altère, et il s'installe une hypoacousie permanente progressive sur les fréquences moyennes ou graves, alors que les vertiges sont moins fréquents et remplacés par une instabilité permanente. Le diagnostic est généralement aisé, sauf au stade initial de la maladie, lorsque l'affection est purement vestibulaire. Parfois, l'expression de la maladie peut se limiter aux vertiges. On parle alors de vestibulopathie récurrente, dont la physiopathologie est plus incertaine. Lors de la crise vertigineuse, le tableau est typiquement périphérique avec un nystagmus horizonto-rotatoire unidirectionnel. Les mêmes drapeaux rouges que pour une neuronite vestibulaire s'appliquent si le nystagmus est vertical, rotatoire ou changeant de direction dans les positions du regard. Par contre, le HIT est normal en crise vertigineuse puisque l'appareil vestibulaire reste intact[START_REF] Kerber | Vertigo and dizziness in the emergency department[END_REF].La migraine vestibulaire est une entité fréquente maintenant reconnue dans les critères diagnostiques de l'International of Headache Disorders (14) (Tableau 2). La durée des vertiges est très variable, de quelques minutes à plusieurs jours. Le tableau vestibulaire est le plus souvent central, notamment en termes de nystagmus associé au vertige. Si l'histoire clinique est ancienne, le diagnostic est relativement aisé. Par contre, une première crise de migraine vestibulaire peut représenter un piège diagnostique et compte tenu des symptômes Le diagnostic repose sur la présence d'un nystagmus typique, à la manoeuvre de Dix et Hallpike réalisée du côté pathologique (Figure 2). Dans certains cas, le VPPB survient dans les suites immédiates d'un traumatisme crânien ou à distance d'une neuronite vestibulaire, mais le plus souvent, la survenue répétée de vertiges isolés peut précéder un AVC constitué voire correspondre aux premiers symptômes d'une occlusion du tronc basilaire. La paroxysmie vestibulaire se manifeste par des épisodes récurrents, spontané et brefs de vertiges rotatoires ou d'instabilité, durant moins d'une minute avec une fréquence allant jusqu'à 30 épisodes par jour (15). Les vertiges peuvent être favorisés par les changements de position ou l'hyperventilation. Ils peuvent être accompagnés par une hypoacousie et/ou un acouphène pendant les attaques, ou permanent. Elle est liée à un processus de compression vasculo-nerveuse dans l'angle ponto-cérébelleux entre une artère ou une veine et le nerf cochléo-vestibulaire. La physiopathologie est la même que pour la névralgie du trijumeau. cas être remplacées par des saccades survenant au cours du mouvement de la tête et donc difficilement visualisables à l'oeil nu (covert saccades). Dans ces cas, un enregistrement oculomoteur est très utile, par le vidéo Head Impulse Test (16). De nombreuses causes peuvent conduire à une aréflexie vestibulaire bilatérale (AVB). Dans 30 à 50% des cas, il s'agit d'une aréflexie vestibulaire idiopathique, pour laquelle un mécanisme auto-immun, vasculaire ou viral est évoqué. La dégradation de la fonction vestibulaire est généralement bilatérale, symétrique et progressive. Dans environ 17% des cas l'AVB associée à une surdité est d'origine génétique, autosomique dominante (17). L'une des mutations les plus fréquentes (DNF) concerne le gène COCH. Elle est autosomique et dominante et entraine une atteinte cochléo-vestibulaire non syndromique. Il s'agit d'un syndrome associant ataxie cérébelleuse, neuropathie périphérique et aréflexie vestibulaire. Un des signes caractéristiques de ce syndrome et l'atteinte du Réflexe oculocéphalique (ROC) qui est intact en cas d'AVB isolé[START_REF] Szmulewicz | Cerebellar ataxia, neuropathy, vestibular areflexia syndrome (CANVAS): a review of the clinical features and video-oculographic diagnosis[END_REF]. L'atteinte du ROC est expliquée par le déficit de stabilisation oculaire d'origine vestibulaire et visuelle (poursuite et optocinétique). Bien que la cause du syndrome CANVAS ne soit pas encore connue, certaines formes sont de transmission génétique autosomique récessive, en lien avec une expansion bi-
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	manoeuvre doit être réalisée bilatéralement.

Cependant un vrai vertige peut également résulter d'un mécanisme non vestibulaire, soit une chute du débit sanguin cérébral ou une cause psychogène. Dans le premier cas, le tableau correspond à la lipothymie du malaise vagal, de l'hypotension orthostatique ou de l'hyperventilation dans la crise d'angoisse. Les causes psychogènes sont souvent la conséquence de vertiges organiques initiaux, se transformant en une symptomatologie chronique par des mécanismes de renforcement anxieux.

Enfin, les patients peuvent décrire des sensations d'instabilité, de tangage, de sol mouvant, d'état ébrieux, de sensation de « mal de mer ». Dans le cas d'une atteinte bilatérale du système vestibulaire, le vertige et le nystagmus seront absents. Le patient décrit une ataxie et/ou plus spécifiquement une oscillopsie pendant ses déplacements, témoignant d'un déficit de stabilisation du regard par le réflexe vestibulo-oculaire. contexte spécifique. L'instabilité posturale peut correspondre à un déficit vestibulaire bilatéral qu'il faut savoir évoquer et rechercher. Le tableau 1 cite les deux étiologies principales au sein de ces 5 catégories. Les étiologies les plus fréquentes (hors étiologies psychogènes représentant 15%) sont le vertige paroxystique positionnel bénin (VPPB) (16%), les vertiges centraux (13%), la migraine vestibulaire (13 %), la maladie de Ménière (10%) et la neuronite vestibulaire (9%) (1). 3. Rechercher les signes vestibulaires à l'examen clinique L'examen clinique doit bien sûr être complet, neurologique, ORL et cardiovasculaire notamment. L'examen clinique vestibulaire est indispensable pour témoigner de l'origine vestibulaire du symptôme et pour rechercher les signes évocateurs d'une pathologie centrale. En dehors du vertige, le syndrome vestibulaire se manifeste par des troubles posturaux et des troubles oculomoteurs.

3.1. L'examen postural Un syndrome vestibulaire donne généralement des troubles posturaux avec une rotation du corps latéralisée du côté du déficit, dont une caractéristique essentielle est son aggravation à la fermeture des yeux. 4.1. Grand vertige aigu et durable Le tableau clinique est pendant 24 à 48h celui d'un vertige le plus souvent rotatoire, sévère, accompagné de troubles posturaux, nausées et vomissements, suivis pendant quelques semaines ou mois d'une ataxie de récupération progressive. L'épisode est typiquement unique. L'étiologie principale de ce tableau clinique est une neuronite (ou névrite) vestibulaire, d'origine probablement virale (équivalent de la paralysie faciale a frigore). Le challenge diagnostique est représenté par l'accident vasculaire cérébelleux, essentiellement dans le territoire de l'artère cérébelleuse postéro-inférieure (ACPI) (4) et dont le diagnostic est souvent manqué ou retardé en service d'urgences (5) (Figure
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). Des patients consultant aux urgences pour un syndrome vestibulaire isolé, 3,7 % présenteraient un AVC constitué dans le territoire de l'ACPI

[START_REF] Perloff | Cerebellar stroke presenting with isolated dizziness: Brain MRI in 136 patients[END_REF]

. Inversement, les accidents vasculaires cérébelleux dans le territoire de l'ACPI se présentent dans 17% des cas sous la forme d'une pseudo-neuronite vestibulaire, sans signes neurologiques associés

[START_REF] Lee | Cerebellar infarction presenting isolated vertigo: frequency and vascular topographical patterns[END_REF]

. La neuronite vestibulaire s'accompagne typiquement de troubles posturaux à type de rotation angulaire du corps du côté pathologique. Le nystagmus (spontané ou provoqué) est horizontorotatoire et bat classiquement du côté opposé au trouble postural (et à la lésion). Bien que monodirectionel, ce nystagmus est plus marqué quand l'oeil est tourné dans la direction de la phase rapide et parfois n'est observé que dans un regard latéral. La neuronite vestibulaire s'accompagne également d'un déficit du réflexe vestibulo-oculaire repérable lors du HIT réalisé du côté de la lésion (Figure

3B

). Le diagnostic doit être confirmé par une exploration vidéonystagmographique avec épreuve calorique

[START_REF] Seemungal | A practical approach to acute vertigo[END_REF]

. En dehors de la présence de signes neurologiques et de facteurs de risque vasculaires, un accident vasculaire cérébelleux doit être évoqué devant la présence d'atypies de l'examen clinique. Depuis une dizaine d'année l'algoritme HINTS pour Head Impulse-Nystagmus-Test of Skew a démontré son intérêt dans le diagnostic des syndromes vestibulaires aigus durables et isolés pour dissocier neuronite vestibulaire d'un AVC cérébelleux (9). La normalité du HIT représente le premier drapeau rouge qui doit évoquer la possibilité d'une affection centrale, et dans le contexte un accident vasculaire cérébelleux (7, 9, 10). Un nystagmus vertical ou purement rotatoire est typiquement rencontré en pathologie centrale mais il est peu fréquemment associé à un syndrome vestibulaire isolé. L'un des drapeaux rouges qui évoque une étiologie centrale dans le cadre d'un syndrome vestibulaire isolé est la présence d'un nystagmus s'inversant dans les regards latéraux : battant à droite dans le regard latéral droit et à gauche dans le regard latéral gauche (7, 11). Même si une skew deviation peut être en lien avec une neuronite, sa présence constitue également le troisième drapeau rouge évoquant avec une grande spécificité (mais une faible sensibilité) une atteinte centrale. Ces trois atypies de l'examen oculomoteur sont de bon prédicteurs d'une étiologie vasculaire centrale sous-jacente (9, 10). L'impossibilité de tenir debout lors d'un syndrome vestibulaire aigu est classiquement un des drapeaux 4.2. Vertige récurrent Le tableau clinique est représenté par des attaques de vertiges soudaines et temporaires durant quelques minutes à quelques heures. Le patient retrouve son état antérieur entre les épisodes de vertige. De manière schématique, il s'agit soit d'une maladie de Ménière ou d'une migraine vestibulaire. Il peut également plus rarement s'agir d'un schwannome vestibulaire. Les symptômes de la maladie de Ménière sont liés à un hydrops labyrinthique, c'est à dire une hyperpression des liquides de l'oreille interne, probablement consécutifs à un défaut de résorption du liquide endolymphatique. Chaque crise de vertige dure quelques heures, au maximum 24 heures et débute classiquement par des acouphènes unilatéraux, une sensation de plénitude de l'oreille, une majoration de l'hypoacousie. centraux (céphalée, nystagmus central) associés au vertige, peut conduire à des investigations recherchant d'autres étiologies centrales, notamment ischémiques (8).

4.3. Vertige paroxystique positionnel Le tableau clinique est celui d'un vertige de quelques secondes, déclenché par une prise de position, survenant à la fin du mouvement. L'étiologie principale est représentée par le vertige paroxystique positionnel bénin (VPPB) du canal postérieur. Le diagnostic est relativement aisé grâce à la manoeuvre de Dix et Hallpike (Figure 2). Le challenge diagnostique est représenté par les lésions cérébelleuses ou du tronc cérébral. D'autres vertiges positionnels peuvent être expliqués par des phénomènes hémodynamiques de baisse de débit sanguin cérébral lors des mouvements de la tête : ils sont exceptionnels et alors associés à d'autres signes neurologiques. Le VPPB est un vertige très bref durant quelques dizaines de secondes, déclenché exclusivement par les changements brusques de position de la tête (Tableau 3) (13). Il n'y a aucun symptôme associé et le patient est asymptomatique entre deux vertiges. investigations complémentaires. Il s'agit parfois d'un VPPB du canal latéral, dont le diagnostic est moins facile et qui justifie un avis spécialisé en neuro-otologie. Les lésions cérébelleuses ou bulbo-pontiques, proches du IVème ventricule peuvent induire une séméiologie vestibulaire centrale positionnelle. Il s'agit soit de nystagmus de position, induit par une position particulière de la tête, ne s'épuisant pas dans le temps et ne s'accompagnant habituellement pas de vertiges (1). Il peut également s'agir de vertiges avec nystagmus positionnels et durant quelques secondes. Le diagnostic n'est pas toujours aisé avec un VPPB. Les drapeaux rouges sont l'observation d'un nystagmus vertical battant vers le bas ou purement rotatoire, la durée plus longue du nystagmus, la résistance du tableau clinique aux manoeuvres positionnelles. Généralement, il existe des signes neurologiques d'accompagnement comme une ataxie cérébelleuse et une dysarthrie. Ces vertiges de position centraux sont révélateurs de différent types de lésions (Figure 5). Brandt et col. (15), mais le challenge diagnostique peut être représenté par les accidents ischémiques transitoires. Ce dernier diagnostic est d'autant plus important à réaliser en urgence, que L'IRM peut aider à mettre en évidence la compression vasculo-nerveuse avec l'ACPI, une artère vertébrale ou une veine. Cependant, le diagnostic repose sur la description clinique et non radiologique. Ce tableau répond à un traitement par carbamazépine même à faible dose. Les vrais vertiges dans le cadre d'un AIT sont brusques, durant quelques minutes et généralement associés à d'autres symptômes neurologiques. Dans de rares cas, le vertige peut être le seul symptôme. Les drapeaux rouges sont une survenue récente des vertiges et une augmentation crescendo de la fréquence des vertiges, chez des patients présentant des facteurs de risque vasculaire ou une maladie vasculaire athéromateuse déjà connue (13). un déficit bilatéral du RVO au Head Impulse Test. Ce test peut néanmoins s'avérer faussement négatif car les saccades réalisées à l'issue du mouvement (overt saccade) peuvent dans certain