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Honorable  maître,  c’est  un  immense  privilège  que  vous  nous  faites  en  acceptant  

de juger  ce  travail  malgré  vos  nombreuses  sollicitations.  Nous  avons  la  chance  
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Honorable maître, c’est un grand honneur que vous nous faites en acceptant juger ce 
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encadrement durant notre stage dans le département de médecine. C’est ici, le lieu de 

vous réitérer nos sincères remerciements pour votre grande disponibilité toutes les fois 

où nous vous avons sollicité. Nous avons été marqués par votre grand amour de la 

médecine et votre passion du partage de connaissances. Soyez assuré de notre sincère 

reconnaissance  pour  la  formation  humaine  et  professionnelle  dont  nous  avons 

bénéficiée à vos côtés. 
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d’anatomie et de votre encadrement durant notre stage dans les départements de 

chirurgie et de pédiatrie. Tout cela nous a permis de remarquer  vos  grandes  qualités  

de  pédagogue,  votre  rigueur  dans  le  travail,  vos encouragements  à  toujours  

mieux  faire,  toujours avec une bonne dose d’humour. 

Recevez ici nos sincères reconnaissances pour toutes ces connaissances acquises à vos  

côtés  et  qui  contribueront  à  n’en  point  douter  à  faire  de  nous  de  meilleurs 

médecins. 
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Vous êtes :  
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Chef du Département de Santé Publique de l’INSSA ; 
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Honorable maître, c’est un honneur et un privilège que vous nous avez fait en nous 

confiant  ce  travail  et  en  acceptant  le  diriger  malgré  vos  multiples  occupations  

et sollicitations. Nous avons bénéficié de vos cours à l’INSSA et de votre encadrement 

pour cette thèse.  

Durant nos  études  médicales, nous avons été  marqués par  votre  simplicité,  votre  

attachement  au  travail  bien  fait,  vos  qualités  de pédagogue, et votre grand amour 

de la recherche clinique.  

Merci pour votre contribution à notre formation humaine et professionnelle.   
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 A notre maître et juge, co-directeur de thèse :  

M. NAPON Christian   
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Médecin neurologue ; 
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Introduction et objectif : l’objectif de notre étude était d’évaluer la fréquence des 

troubles de la déglutition (TD) et leur évolution temporelle dans les deux premières 

semaines chez les patients victimes d’accident vasculaire cérébral.  

Méthodologie : étude de cohorte prospective en utilisant un test au lit du malade à J0, 

J8 et J14,  chez 128 patients reçus consécutivement dans les 96 heures de l’évènement, 

du 07 Janvier au 07 Juin 2016.  

Résultats : l’âge moyen était de 60,64±13,22 ans. Le risque de survenue de TD était 

deux fois plus élevé chez les patients âgés de plus de 60 ans (p=0,001). Le sexe ratio 

était de 1,09. L’aphasie concernait 64 (50%) patients et était corrélée à un  plus haut 

risque (p=0,0001). Le déficit moteur était du côté droit chez 71 (55,46%) patients. A 

l’admission, les TD étaient retrouvés chez 48 (37,5%) patients parmi les 128 inclus. 

Au huitième jour, les TD étaient retrouvés chez 29 (26,61%) parmi les 109 patients 

survivants. A la dernière évaluation à J14, les troubles de la déglutition persistaient 

chez 15 (14,71%) patients parmi les 102 survivants.  Les pneumopathies ont été 

retrouvées chez 33 (65,75%) des patients avec TD et la survenue de TD augmentait les 

risques de pneumopathie (p=0,001). La durée moyenne de séjour hospitalier était de 

9,64 jours.  

Conclusion : les TD sont fréquents en phase aiguë d’accident vasculaire cérébral et 

régressent habituellement dans les 14 premiers jours. Ils entraînent souvent des 

pneumopathies.  

Mots clés : troubles de la déglutition, accident vasculaire cérébral, pneumopathies, 

Burkina Faso. 
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Swallowing disorders following acute stroke in two University Teaching 

Hospitals (Yalgado Ouédraogo and Sourô Sanou ) in  Burkina Faso.  

     

Background and purpose : Our aim was to assess the frequency and the clinical course 

of swallowing disorders and pneumonia following in acute stroke. 

Methods : 128 consecutive patients admitted, from january 7th to june 7th 2016 in the 

two teaching hospitals within 96 hours from their stroke, were studied prospectively 

by performing a bedside assessment on day 0, day 8 and day 14.  

Results : Average age was 60.64±13.22 years. The risk to develop swallowing 

disorders was multiplied by two after 60 years old (p=0.001) The sex-ratio was about 

1.09.  We noticed an aphasia in 64 patients (50%) and the risk of swallowing disorders 

was higher in this case (p=0.0001). Righ hemiparesis was found in 71 (55.46%) 

patients Among the 128 patients, swallowing disorders occured at admission in 48 

patients (37.5%). Many swallowing disorders had resolved over the first 7 days and 

they were found in 29 (26,61%) patients within the 109 present on day 8. At the last 

assessment on day 14, we found 15 (14.71%) cases of swallowing disorders  within the 

102 survivors. Thirty three (65.75%) patients presented pneumonia within the 128 

patients and the presence of swallowing disorders increases the risk of pneumonia 

(p=0.001). The average length of stay was 9.64 days. 

Conclusions : This study has confirmed that swallowing disorders following acute 

stroke are common, and recover within usually the first 14 days. They frequently lead 

to chest infections.  

Key words : swallowing disorders, stroke, chest infections, Burkina Faso. 
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Manger, boire sont des nécessités physiologiques, mais également une source de 

plaisir individuel et social. « C’est se rassembler, partager, désirer, voir, sentir, saliver, 

goûter… c’est aussi déglutir plus de 300 fois par heure lors d’un repas » [1].  

Si se nourrir est une nécessité pour tous, un plaisir pour beaucoup, c’est aussi un risque 

pour les personnes qui présentent des Troubles de la Déglutition.  

Les TD sont liés à des causes locales ou centrales. Parmi les causes locales, les 

pathologies buccales, celles du carrefour aérodigestif, des pathologies œsophagiennes 

sont fréquentes [2–5]. Les causes centrales principales sont représentées par certaines 

maladies neurodégénératives (maladie de Parkinson [6,7], maladie d’Alheizmer  [8], la 

sclérose latérale amyotrophique [9], des maladies inflammatoires (la sclérose en 

plaque), des affections tumorales cérébrales, et les maladies cérébrovasculaires [4]. 

Ces dernières sont les plus fréquentes, avec les AVC comme les plus pourvoyeurs de 

TD [10].  

Dans les pays développés, plusieurs méthodes de diagnostic des TD sont employées, 

les unes suivant des critères cliniques sans réalimentation, d’autres suivant un test de 

réalimentation et les dernières étant une combinaison des deux, dans le soucis de 

faciliter un dépistage optimal des TD au lit du patient et à moindre coût [11]. Certains 

emploient des techniques paracliniques plus élaborées et onéreuses comme la radio-

vidéo-fluoroscopie qui est l’examen de référence pour un diagnostic plus affiné [10]. 

Parallèlement au développement de ces outils et moyens d’exploration des TD dans 

ces pays développés, les stratégies de prise en charge des TD connaissent aussi un 

meilleur développement avec l’apport de plusieurs disciplines médicales et 

paramédicales telles que la médecine physique et de réadaptation, l’orthophonie, la 

logopédie, la diététique, la nutrition. De nouvelles formes de traitement sont en train 

d’être explorées, comme les techniques de neurostimulation, basée sur le principe de la 

neuroplasticité des neurones moteurs impliqués dans le mécanisme de déglutition [12].  

La plupart des données de la littérature scientifique sur les TD et AVC dans leur aspect 

épidémiologique proviennent des structures hospitalières des pays du nord. Or avec la 

transition épidémiologique, les AVC sont de plus en plus fréquents dans les pays en 
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développement. Au Burkina Faso, les données sur le phénomène sont quasi 

inexistantes. On ne retrouve qu’une étude ayant porté sur les connaissances attitudes et 

pratiques des infirmiers du premier échelon sur les troubles de la déglutition du patient 

hémiplégique dans la région sanitaire des Hauts-Bassins [13]. 

Au regard de cette situation, une étude en milieu hospitalier dans notre pays nous a 

semblé nécessaire pour cerner l’ampleur et l’évolution des TD au cours des AVC. 
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1.1. Définitions et causes des TD 

1.1.1. Définitions 

 Déglutition 

La déglutition est spontanément définie comme l’action d’avaler, c’est à dire de faire 

passer volontairement le bol alimentaire, les liquides ou la salive, de la bouche dans le 

pharynx, puis de les faire progresser de manière réflexe dans le pharynx, dans 

l’œsophage et dans l’estomac [14].  

La déglutition est une activité physiologique qui se produit environ «300 fois par heure 

lors d’un repas » [15] pour avaler aussi bien les aliments que les liquides. Ainsi nous 

réalisons en moyenne 2000 déglutitions/jour. 

 Troubles de la déglutition  

 Les troubles de la déglutition sont définis par la difficulté d’avaler avec une sensation 

de gêne, d’arrêt du transit, douloureuse ou non, avec éventuellement des fausses routes 

[14].  

Les fausses routes (FR) peuvent être définies comme le passage de salive, de liquides 

ou d’aliments dans les voies aériennes supérieures. On peut distinguer :  

-des FR nasales et  

-des FR endo-trachéales, cette catégorie se divisant en FR sus-glottiques où le bolus ne 

franchit pas les cordes vocales et FR sous-glottiques où le bolus franchit les cordes 

vocales et pénètre dans la trachée [16].   
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1.1.2. Causes des TD 

Les causes principales des TD sont neurologiques et ORL [17].  

 Causes ORL des TD 

Elles sont multiples, que ce soit avant chirurgie, par un processus expansif qui gêne ou 

empêche une déglutition normale, ou après chirurgie, en fonction de l’intervention 

réalisée [18]. Les laryngectomies totales sont fortement pourvoyeuses de TD. 

 Causes neurologiques des TD 

 Maladies neurodégénératives 

La maladie de Parkinson est fortement pourvoyeuse de TD, en particulier en fin 

d’évolution [18]. Les troubles de la déglutition surviennent presque constamment dans 

l’évolution des démences, qu’elles soient dégénératives  ou  vasculaires,  mais  ils  

sont sous-estimés  et souvent ignorés [19,20]. 

 Les maladies neuromusculaires et inflammatoires 

Les maladies neuromusculaires comme la sclérose latérale amyotrophique, lorsqu’il y 

a une atteinte bulbaire, la dystrophie oculopharyngée, la myasthénie s’accompagnent 

de TD [21,22]. La déglutition est souvent affectée au cours de la maladie de Duchenne 

de Boulogne [18,23]. 

La sclérose en plaques peut s’accompagner de TD [21,22]. 

 Les traumatismes crâniens.  

Ils représentent environ 20% des causes neurologiques de TD [18]. 

 Accidents vasculaires cérébraux (AVC) 

 Définition 

L’Accident Vasculaire Cérébral (AVC) est défini par l’Organisation Mondiale de la 

Santé (OMS) comme «le développement rapide de signes cliniques localisés (ou 

globaux) de déficit ou de dysfonction cérébrale durant plus de 24 heures ou conduisant 

à la mort, sans cause apparente autre qu’une origine vasculaire» 
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 Facteurs de risque de la survenue d’un AVC  

Les facteurs de risque d’AVC sont communs à toutes les maladies vasculaires.  Les 

facteurs de risque identifiés peuvent expliquer 60% des AVC, pour le reste le bilan 

étiologique reste souvent négatif [24].  

Certains facteurs sont non-modifiables, comme l’âge, le sexe, les antécédents 

familiaux et l’ethnie.   

Les facteurs de risque modifiables sont nombreux, mais un tiers des risques est 

attribuable à cinq facteurs [25] : l’hypertension artérielle (HTA), le tabagisme, 

l’hyperlipidémie, le diabète et l’obésité.   

Nous pouvons évaluer le poids de chacun des facteurs, pourtant il est difficile de dire 

avec exactitude, quel est la part de chacun d’eux, à cause de différentes interactions. 

En effet, lorsqu’une personne présente plusieurs facteurs, le risque peut être 

potentialisé (26).  

 Diagnostic positif de l’AVC ischémique  

 Signes cliniques de l’AVCI [27] :  

 Infarctus cérébraux de la circulation antérieure :  

Les symptômes déficitaires moteurs et sensitifs sont controlatéraux à la lésion 

cérébrale. Exception : occlusion de l’artère ophtalmique, qui provoque une cécité 

homolatérale. 

o Infarctus cérébraux sylviens  

Ce sont les plus fréquents. On les différencie en infarctus cérébral superficiel, profond 

ou total. 

Infarctus cérébral sylvien superficiel : hémiplégie à prédominance brachiofaciale, 

troubles sensitifs dans le territoire paralysé, hémianopsie latérale homonyme. 

L’atteinte de l’hémisphère majeur comporte : aphasie motrice et non fluente (Broca); 

aphasie sensorielle et fluente (Wernicke, aphasies de conduction); apraxie idéomotrice 
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et idéatoire. L’atteinte de l’hémisphère mineur se manifeste par un syndrome d’Anton-

Babinski : anosognosie; hémiasomatognosie; héminégligence. 

Infarctus cérébral sylvien profond : hémiplégie massive proportionnelle. 

Infarctus cérébral sylvien total associe des signes d’infarctus cérébral superficiel et 

profond. 

o Infarctus cérébral antérieur : 

Hémiplégie à prédominance crurale avec troubles sensitifs. 

 

 Infarctus cérébraux vertébrobasilaires 

o Infarctus cérébral postérieur 

-Territoire superficiel : hémianopsie latérale homonyme souvent  

isolée avec parfois alexie/agnosie visuelle, astérognosie, prosopagnosie 

-Territoire profond : syndrome thalamique (troubles sensitifs à tous les modes de 

l’hémicorps controlatéral ; parfois douleurs intenses (jusqu’à l’hyperpathie); rarement, 

mouvements anormaux de la main), en cas d’atteinte bilatéral complète (cécité 

corticale et syndrome de Korsakoff). 

o Infarctus sous-tentoriel  

-Infarctus du tronc cérébral : les infarctus du tronc cérébral se traduisent par des 

syndromes alternes. Ils se caractérisent par une atteinte des paires crâniennes 

homolatérales à la lésion et une  atteinte hémicorporelle sensitive et/ou motrice 

controlatérale à la lésion. 

Les infarctus graves du tronc cérébral, conséquences d’une occlusion du tronc 

basilaire, se révèlent par : un coma pouvant mener au décès; une atteinte motrice 

bilatérale ; au  maximum  un locked-in syndrome.  
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o Infarctus cérébelleux  

Parfois asymptomatiques, ils se révèlent souvent par un trouble de  l’équilibre et 

provoquent un hémisyndrome cérébelleux ipsilatéral à la lésion.  

En cas d’infarctus cérébelleux de grande taille, il peut exister un risque vital par : 

compression du tronc cérébral par l’œdème cérébelleux ; hydrocéphalie aiguë par 

compression du quatrième ventricule. 

 Petits infarctus profonds ou « lacunes » [27]  

Conséquence d’une occlusion d’une artériole perforante  (diamètre  de 200  à 400 nm). 

Les quatre tableaux cliniques évocateurs les plus fréquents sont : hémiplégie motrice 

pure ; hémianesthésie pure d’un hémicorps ou à prédominance chéiro-orale; dysarthrie 

+ main malhabile; hémiparésie + hémi-ataxie. 

L’« état lacunaire » est la conséquence de la multiplication des petits infarctus 

profonds. Il est caractérisé par l’association :  

syndrome pseudobulbaire, troubles de la déglutition et de la phonation (voix nasonnée) 

; rires et pleurs spasmodiques; marche à petits pas; troubles sphinctériens; 

détérioration des fonctions cognitives. 

 Infarctus cérébraux jonctionnels 

Ils surviennent aux confins de deux territoires artériels. 
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Tableau I : Principales  manifestations  cliniques  des  infarctus  cérébraux  en  

fonction  des territoires artériels [28]. 

Circulation antérieure Artère ophtalmique 

 

Cécité monoculaire 

 Artère cérébrale antérieure Déficit moteur à 
prédominance crurale 

Syndrome frontal 

 

 Artère cérébrale moyenne 
superficielle 

 

 

Déficit moteur à 
prédominance 
brachiofaciale 

Aphasie 

Héminégligence 

 Artère cérébrale moyenne 
profonde 

Hémiplégie 
proportionnelle 

Circulation postérieure Artère cérébrale 
postérieure 

 

Hémianopsie latérale 
homonyme 

Hémianesthésie 

 Territoire vertébrobasilaire Syndrome alterne 
(Wallenberg) 

Syndrome cérébelleux 

Infarctus médullaire 
cervical 
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 Signes paracliniques [27] 

 Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste 

o Dans les premières heures 

Il présente les caractéristiques suivantes : 

-souvent normal ;  

-signes précoces possibles : hyperdensité artérielle (artère sylvienne « trop  belle »); 

effacement des sillons corticaux ; dédifférenciation substance blanche/substance  

grise ; 

o Au-delà de la 6è heure 

L’hypodensité de l’infarctus cérébral apparaît et s’accentue les premiers jours. 

Elle est systématisée au territoire artériel infarci. 

Elle entraîne, après plusieurs mois, une dilatation du ventricule en regard et une 

atrophie localisée du parenchyme. 

 

 L’imagerie par résonance magnétique (IRM) 

Sa sensibilité est nettement supérieure à celle du scanner. 

Le protocole d’urgence comporte 4 séquences : 

-diffusion : elle  visualise  l’infarctus  cérébral  de  manière  très précoce (quelques  

minutes) sous la forme d’une hyperintensité; 

-T2/FLAIR : elle visualise l’infarctus cérébral récent au bout de quelques heures et 

permet aussi l’identification  des  AVC plus anciens et des anomalies de la substance  

blanche (leucoencéphalopathie); 

-T2* (ou écho de gradient) : elle visualise toute lésion hémorragique 

intraparenchymateuse ; 

-time  of  flight  (c’est-à-dire « temps  de  vol », ou  3D-ToF) : séquence d’angio-RM 

(ARM) réalisée sans injection de produit de contraste, pour l’étude des branches du 

polygone de Willis et la visualisation d’une éventuelle occlusion artérielle. 

La séquence de perfusion, non obligatoire et réservée à quelques centres spécialisés, 

visualise la zone hypoperfusée. La soustraction entre perfusion et diffusion permet 

d’identifier la zone de pénombre où les lésions sont réversibles, qui constitue la cible 

des stratégies thérapeutiques de reperfusion. 
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 Diagnostic positif de l’AVC hémorragique  

 Signes cliniques  

La symptomatologie ne répond pas à une systématisation artérielle et dépend de la 

localisation de l’hémorragie intraparenchymateuse. 

On distingue : 

 les hématomes profonds (noyaux gris) 

L’hémorragie capsulo-lenticulaire associe : hémiplégie controlatérale, déviation de la 

tête et des yeux du côté de la lésion, aphasie de type Broca, troubles de la vigilance  

L’hémorragie thalamique se traduit par : hémianesthésie controlatérale, hémiparésie ou 

une hémiplégie franche (en cas d’hématome capsulo-thalamique), anomalies 

oculomotrices 

 les hématomes superficiels (ou « lobaires ») 

Hématome frontal : hémiparésie et négligence motrice controlatérale, comportement 

de préhension, aphasie dynamique.  

Hématome pariétal : hémianesthésie controlatérale souvent associée une hémiparésie 

et une hémianopsie; aphasie de conduction; une négligence controlatérale, une hémi 

asomatognosie, une anosognosie.  

Hématome temporal : aphasie de Wernicke, état confusionnel, HLH.  

Hématome occipital : HLH controlatérale associée à une alexie en cas d’atteinte de 

l’hémisphère dominant.  

 les hématomes sous-tentoriels (protubérance, cervelet). 

Hémorragie du tronc cérébral [29] : la localisation pontique, la plus fréquente, est 

classiquement très grave. Toutefois, on peut retrouver une hémorragie limitée au 

niveau du pont, mais aussi du mésencéphale donnant lieu à une sémiologie focale et 

d’évolution favorable.  
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Hémorragie cérébelleuse [29] : le tableau est dominé par des céphalées, des 

vomissements, des vertiges, des troubles de l’équilibre avec à l’examen un syndrome 

cérébelleux, un nystagmus et parfois des signes de retentissement sur le tronc cérébral.  

 

 Signes paracliniques 

Le scanner cérébral sans injection de produit de contraste retrouve la lésion 

hémorragique sous forme d’une hyperdensité spontanée parenchymateuse. 

 

 AVC et TD 

Les AVC représentent environ 50% des causes neurologiques de TD et au moins 55% 

des AVC s’accompagnent de TD [5,30].  

Sans préjuger de l’âge ni de la localisation, l’incidence de la dysphagie après un 

accident vasculaire cérébral (AVC) est  élevée  mais  variable  selon  les  études  et  la  

technique d’investigation choisie : elle est basse en utilisant l’interrogatoire  ou  un  

examen  clinique  sommaire  (37 à 45 %),  plus haute en utilisant un examen ou des 

tests cliniques réalisés par  des  praticiens  expérimentés  (51 à 55 %),  plus  haute 

encore  en  utilisant  des  techniques  instrumentales  (64  à 68 %) [31,32].  

Les AVC du tronc cérébral semblent plus souvent pourvoyeurs de TD [33]. 

Ces troubles sont observés au stade initial chez 19 à 79% des AVC, ils persistent chez 

un quart des malades dans les 6 mois après l’AVC [32,34]. 

 

1.1.3. Autres causes  

On peut citer les tumeurs et anomalies structurales de la tête et du cou, les 

infections (VIH, candidose, herpès), des pathologies œsophagiennes (reflux gastro-

œsophagien, sténose, diverticule, sclérodermie, achalasie), des intoxications et/ou des 

brûlures toxiques. 
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La « presbyphagie », qui est un ralentissement global du processus de déglutition chez 

le sujet âgé, affecte aussi bien la phase orale que la phase pharyngée [35,36].  

En outre, la consommation de psychotropes et d’anticholinergiques, à l’origine d’une 

bouche sèche (xérostomie), autre cause d’altération de la déglutition, augmente 

fortement avec l’âge. 

 

 

1.2. Physiologie de la déglutition 

1.2.1. Physiologie de la déglutition [37]  

La déglutition est un acte complexe qui nécessite une activité coordonnée de la langue, 

du larynx, du pharynx, et de l’œsophage (figure 3). Elle se déroule en trois phases : 

une phase orale, une phase pharyngée et une phase œsophagienne. 

 

Figure 1 : Coupe sagittale médiane de la face et du cou [38]. 

 

 

CRANIAL 

DORSAL 

A.palais dur ; B.palais  mou  

1.cavité nasale et septum nasal ; 2.fente 
orale ; 3.cavité orale (rose) ;4.os hyoïde ; 
5.épiglotte ; 6.pli vestibulaire ; 7.pli 
vocal ; 8.cavité laryngée ; 9.glande 
thyroïde ; 10.choanes ; 11.ostium 
pharyngé de la trompe auditive ; 
12.nasopharynx (jaune) ; 13.isthme du 
gosier (vert) et tonsille palatine ; 
14.oropharynx (bleu) ; 15.œsophage  
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 La phase orale   

La phase orale est une phase dite volontaire. C’est une phase que le sujet peut 

démarrer de son plein gré mais une fois entreprise, elle ne peut être interrompue.  

Deux actions chronologiques s’enchaînent à savoir la préparation et la propulsion 

(figure 2) du bol alimentaire.   

La préparation du bol alimentaire : les aliments amenés dans la bouche sont coupés, 

déchirés et broyés par les dents : c’est la mastication. La langue, par sa souplesse et sa 

dextérité permet d’amener la nourriture sous les dents. Elle assure également la 

formation du bol alimentaire qui doit être dégluti. Seuls les déchets suffisamment 

propres à former un bol correct sont assemblés et mêlés à la salive. Le reste des 

aliments est renvoyé sous les dents. Cette fonction élaborée de « triage », ainsi que 

d’autres praxies, témoignent du niveau de finesse dévolue aux muscles linguaux.  La 

coordination entre le buccinateur, qui constitue le volume de la joue et la langue, est 

indispensable au nettoyage des sillons gingivo-jugaux. 

La phase de propulsion du bol alimentaire : le bol alimentaire est chassé par un 

mouvement d’élévation de l’apex de la langue et de propulsion antéro-postérieure, 

associé à un recul de la racine linguale (figure 2). Il atteint l’oropharynx, espace 

délimité par les piliers postérieurs du voile du palais. Le voile du palais est abaissé 

durant cette phase et assure la continence buccale avec la base de langue, formant ainsi 

le sphincter buccale postérieur. L’oropharynx délimite le passage de la phase buccale à 

la phase pharyngée, deuxième étape dans la progression des aliments vers l’œsophage.   
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(A) : Le bol alimentaire (en vert) est ramolli et mêlé à la salive dans la cavité buccale.    

(B) : Elévation de l’apex de la langue qui vient en contact avec la partie antérieure du 

palais dur.  

(C) : Par effet toboggan le bol est poussé dans l’oropharynx.  

(D) : Collection d’une partie des aliments dans les vallécules.    

(E) : La langue se décolle du palais   

Figure 2 : Vue latérale de la phase de propulsion orale de la déglutition [39]. 

 

 La phase pharyngée   

Cette étape est dite « automatico réflexe ». Elle débute par le mécanisme complexe et 

indispensable que constitue le réflexe de déglutition.  Lorsqu’il se déclenche, ce 

réflexe induit des conséquences multiples (figure 5) : 

- élévation du voile du palais et fermeture de la partie nasale du pharynx   

CRANIAL 

DORSAL
RIERE 



17 
 

- interruption de fonction respiratoire (apnée)  

- recule de la base de la langue   

- déclenchement du péristaltisme pharyngé    

- abaissement de l’épiglotte   

- dilatation du sphincter supérieur de l’œsophage   

  

 

(A) Une partie du bol alimentaire en vert est posé sur le dos de la langue.   

(B) L’apex de la langue vient en contact avec la partie antérieure du palais dur.   

(C) Le reste du bol est poussé dans l’oropharynx   

(D) Ouverture du sphincter supérieur de l’œsophage.   

(E) Le bol passe à travers le sphincter supérieur de l’œsophage.   

(F)  La langue se décolle du palais le larynx et le nasopharynx s’ouvrent, et le 

sphincter supérieur de l’œsophage se referme.    

Figure 3 : Vue latérale de la déglutition chez une personne normale [39]. 

CRANIAL 

DORSAL 
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 La phase œsophagienne  

Troisième étape de l’alimentation, cette phase est essentiellement réflexe. Elle 

commence avec le passage de la nourriture au niveau de l’œsophage. Le péristaltisme 

œsophagien propulse le bol vers sa partie distale où le sphincter inférieur régit la 

pénétration dans l’estomac.  

 

1.2.2. Contrôle nerveux de la déglutition [37,40,41] 

Les afférences sensitives sont issues de la base de la langue, des piliers, du larynx, du 

voile du palais, du palais dur, de l’épiglotte et des vallécules, qui constituent la zone de 

WASSILIEF.  

Les influx sont acheminés par le V (trijumeau), le IX (glosso-pharyngien) et le nerf 

laryngé supérieur, branche du X (pneumogastrique) [15,42]. Seule la stimulation du 

nerf laryngé supérieur déclenche de manière constante la déglutition. 

Des afférences motrices centrales sont issues de la circonvolution frontale ascendante. 

Les centres de la déglutition sont situés au niveau du bulbe rachidien, avec en 

particulier des amas de neurones localisés au niveau du faisceau solitaire et de la 

substance réticulée. Les efférences utilisent les nerfs V, facial (VII), IX, X et 

hypoglosse (XII) [10]. 

La représentation des muscles déglutiteurs au niveau des cortex moteur et pré-moteur 

serait bilatérale et asymétrique. Le côté dominant pour la déglutition ne correspond pas 

forcément à la latéralité de l’individu [43].   

 

1.2.3. Les modulations physiologiques [15,44] 

 L’âge 

Les processus physiologiques du vieillissement n’épargnent pas la déglutition. Ils 

modifient l’ensemble des structures bucco-dentaires, pharyngées, laryngées et 

œsophagiennes y participant. C’est ce que l’on appelle la presbyphagie.  
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La notion de « presbyphagie » peut se définir chez le sujet âgé par un ralentissement 

global du processus de déglutition, qui affecte aussi bien la phase orale que la phase 

pharyngée. En l’absence de comorbidités, ces modifications sont lentes et peu 

pénalisantes, même à un âge très avancé [35,36]. 

Cette dernière présente des caractéristiques particulières :  

-Altérations du temps buccal [45,46] 

-Altérations du temps pharyngé [47,48]   

-une augmentation du seuil de sensibilité de la toux  

-Altérations du temps œsophagien [49,50]  

Au total, même si les personnes âgées déglutissent plus lentement que les adultes 

jeunes, la sécurité de la déglutition oro pharyngée n’est pas compromise du seul fait de 

l’âge.  

L’âge en lui-même n’augmente pas significativement le risque d’inhalation. En 

revanche, l’incidence et la prévalence des principales pathologies responsables d’une 

altération de la déglutition augmentent fortement avec l’âge. En outre, la 

consommation de psychotropes et d’anticholinergiques, à l’origine d’une bouche sèche 

(xérostomie), autre cause d’altération de la déglutition, augmente fortement avec l’âge. 

 

 La déglutition rapide 

Les liquides peuvent être propulsés avec simplement un coup de piston lingual, sans 

intervention du péristaltisme postérieur. 

Dans ce cas, lors de la prise de gorgées successives de liquide de manière rapide, 

l’appareil de déglutition ne revient pas au repos, le SSO reste ouvert, l’épiglotte reste 

abaissée et le pharynx raccourci.  
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1.3. Troubles de la déglutition au cours des AVC 

1.3.1. Outils de diagnostic des TD 

 Evaluation clinique des troubles de la déglutition 

Elle peut être artificiellement découpée en deux grandes étapes. 

 L’entretien avec le patient 

Il se fait en collaboration étroite avec les aidants naturels, les aides à domicile et/ou 

l’équipe soignante. [51]. 

 L’examen physique 

Il explore les différentes phases de la déglutition. L’examen est d’abord réalisé sans 

prise alimentaire puis il est poursuivi en situation d’essais aux liquides et aux solides. 

 Les examens complémentaires 

Les explorations suivantes peuvent être envisagées : vidéo-fluoroscopie, examen 

endoscopique, manométrie pharyngo-œsophagienne, scintigraphie de la déglutition, 

électromyographie  [52,53]. 

 La radiovidéoscopie de la déglutition 

C’est l’examen de référence [17,44,54]. Elle nécessite un équipement spécifique, donc 

n’est pas disponible partout.  

Le patient doit être assis confortablement et reçoit des mélanges d’aliments et de 

sulphate de baryum qui les rend radio-opaques. Le patient mange et boit ses aliments 

pendant que les images radioscopiques sont suivies sur un écran et enregistrées sur un 

support vidéo. Idéalement, la radiovidéofluoroscopie est réalisée par un médecin 

(interne du service de médecine physique ou de radiologie) et un orthophoniste. 

L’examen visualise les TD. L’intérêt  principal  réside  dans  l’aspect  dynamique,  en 

temps réel du geste de déglutition : observation « en direct » des différents temps de la 

déglutition : buccal (volontaire), pharyngé et œsophagien (réflexes).  
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Elle permet aussi de voir les positions qui permettent de limiter ou de corriger les TD, 

le tout en fonction des diverses textures testées [44]. 

Les limites résident dans l’état de vigilance du patient d’une part, et sa capacité de se 

tenir debout ou assis pendant 15 minutes environ d’autre part. De plus, il doit pouvoir 

comprendre et suivre les consignes données, ne pas présenter de troubles cognitifs ou 

psychiatriques importants. 

Les contre-indications sont l’infection respiratoire basse et la certitude préalable de 

fausses routes massives. 

 L’examen endoscopique de la déglutition 

Réalisé par un ORL, avec un endoscope souple et une source lumineuse, il permet une 

vue directe sur le sphincter vélopharyngé, l’hypopharynx et la fermeture glottique. 

[51]. 

 La manométrie pharyngo-œsophagienne 

Elle enregistre les changements de pression dans le pharynx lors du passage du bolus, 

avec un tube par voie nasale, et des capteurs placés à différents niveaux du pharynx. 

Elle n’identifie pas les anomalies pharyngées et ne donne pas d’indications précises 

sur l’origine des fausses routes [51]. 

 La scintigraphie de la déglutition [55]  

L’ingestion d’un bolus d’aliments mélangés à un radio-isotope (Technétium 99) 

permet d’évaluer la déglutition. Le patient est placé devant une gamma-caméra reliée à 

un ordinateur et l’évolution du bolus peut être surveillée en temps réel.  

 L’électromyographie 

Elle consiste à recueillir l’enregistrement de potentiels d’action des muscles impliqués 

dans la déglutition. 
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1.3.2. Les outils de diagnostic proprement dits  

 Les tests cliniques sans test de réalimentation 

C’est l’utilisation d’échelles cliniques prédictives du risque de fausses routes, basées 

sur le seul examen clinique. 

Les signes cliniques utilisés, ont été retenus car corrélés à la présence d’une fausse 

route à l’examen radiovidéoscopique [56,57]. 

 Les tests de réalimentation 

Divers tests de réalimentation ont été proposés. Leur interprétation  peut être  

qualitative : c’est le principe du «3 Oz water swallow test » [58], le plus réalisé. 

Le « test à l’eau », adapté par M. Guatterie à Bordeaux, consiste à faire boire 

successivement 4 cuillerées (2 ml) d’eau plate, et à augmenter les volumes de chaque 

prise (4 ml, 8 ml, 50 ml), s’il n’y a pas de fausses routes, jusqu’à la boisson au verre 

[59,60]. 

Le «Timed test of swallowing capacity » [61] est un test quantitatif d’exploration de la 

déglutition. Il consiste à mesurer le temps d’ingestion de 150 ml d’eau froide (du 

contact labial jusqu’à la dernière ascension laryngée). La vitesse pathologique seuil est 

de 10 ml/s (ce résultat n’est valable que pour des sujets âgés de moins de 70 ans). 

 Les tests mixtes 

L’association signes/symptômes suspects et tests de réalimentation est une stratégie 

intéressante, utilisée dans le « Burke Dysphagia Screen Test » [62]. Ce test permet 

d’identifier 92 % des patients avec des complications secondaires aux fausses routes.  

Daniels [63] propose  une démarche identique et explore 6 indicateurs cliniques. La 

sensibilité est de 92,3 % et la spécificité de 66,7 %. 

Les tests mixtes sont les plus intéressants, associant une sensibilité (58,3 % à 94 %) et 

une spécificité (59 % à 80,7 %) suffisantes pour un test diagnostique. 

Les tests de déglutition sont donc un moyen simple de détection systématique parmi 

des populations à risque permettant rapidement de mettre en œuvre des mesures 

thérapeutiques adaptatives (adaptations posturale et diététique).  
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1.4. Prévalence des TD au cours des AVC 

Les troubles de la déglutition sont une complication fréquente, largement sous-

estimée, des AVC [3]. Ils sont observés dans 29 à 51 % des cas à la phase aiguë [2,3], 

dans 47 % des cas entre la 2è et la 3è semaine après l’AVC , et dans 17 % des cas 

entre le 2è et le 4è mois post-AVC.   

Les TD s’améliorent  le  plus  souvent spontanément  en  quelques  jours [64] ou en 

quelques  semaines.   

1.5. Conséquences des TD 

Les troubles de la déglutition engendrent une gêne fonctionnelle qui perturbe 

l’autonomie et la vie quotidienne. Ils peuvent remettre en cause le pronostic vital par 

leur retentissement sur l’état nutritionnel et respiratoire [65,66].  

Les complications des troubles de déglutition peuvent être aiguës et chroniques. 

1.5.1. Les manifestations aiguës 

Elles sont dominées par trois tableaux cliniques : 

-un tableau  évident  d’inhalation trachéo-bronchique d’un corps étranger, en général 

alimentaire [67]. 

-un tableau d’inhalation du contenu gastrique réalisant le classique syndrome de 

Mendelson (« aspiration pneumonitis » des anglo-saxons) [68].  

-un tableau d’infection des voies aériennes basses, souvent récidivant.  

1.5.2. Les manifestations subaiguës ou chroniques  

 Respiratoires  

Il s’agit essentiellement : des paraffinomes ; des bronchiolites oblitérantes avec  

pneumonie organisée (BOOP) [69]; la bronchiolite diffuse d’inhalation, décrite par  

MATSUSE [70]. 
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 La dénutrition   

Les troubles de la déglutition sont une entrave à une alimentation orale adéquate. La 

dénutrition est une complication fréquente de la dysphagie post AVC  [71]. 

Les patients présentant des TD sont exposés au risque de dénutrition, elle-même 

susceptible d’entraîner des complications secondaires telles qu’infections ou altération 

de l’état général [5–7]. La dénutrition peut également affecter la déglutition créant un 

cercle vicieux [72,73].  

 

1.6. Prise en charge des TD au cours des AVC. 

La PEC doit être pluridisciplinaire. Les TD doivent être recherchés systématiquement 

avant la première alimentation [74] et sa PEC entamée dès le diagnostic posé. 

Un traitement étiologique notamment de l’AVC doit se faire concomitamment. Le 

traitement symptomatique (des TD même) se fera par des stratégies de compensation 

et d’adaptation en plus de la rééducation. 

1.6.1. La rééducation. 

La meilleure thérapie pour une activité fonctionnelle altérée est de travailler cette 

activité. Continuer à déglutir est probablement la meilleure thérapie pour la dysphagie 

[39].  

La rééducation assurée par un orthophoniste. Elle consiste en des exercices de posture, 

des manœuvres de protection laryngée et de vidange pharyngée. Elle peut se faire par 

des instruments comme dans la stimulation électrique sous-mentonnière sensitive 

(SSTES) [75] et la stimulation magnétique transcrânienne (TMS) [76,77]. 

1.6.2. Les stratégies de compensation et d’adaptation. 

 Méthodes non invasives  

L’adaptation des textures est une pratique standard dans la prise en charge des patients 

dysphagiques post AVC [39,72,78]. La capacité de déglutition est fonction de la 

consistance choisie, et les FR apparaissent souvent pour une consistance liquide [78].  
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L’adaptation des textures associée au contrôle postural (menton-sternum) permet de 

contrôler près de 80% des FR post AVC [39]. L’adaptation posturale permet de 

faciliter l’acte de repas : le positionnement du malade.  

L’adaptation de l’environnement est également d’un grand apport : l’utilisation d’un 

matériel adapté selon les difficultés motrices éventuelles du malade ; la mise en place 

des objets nécessaires à la prise des aliments.   

 Méthodes invasives  

Elles consistent en l’alimentation non orale à l’aide d’une sonde nasogastrique ou 

d’une gastrostomie chirurgicale ou per-endoscopique ou jéjunostomie. 
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Les TD sont fréquents et plusieurs études le démontrent. 

Wilkins et al, [79] avaient pour but, dans leur étude transversale intitulée « la 

prévalence de la dysphagie chez les patients reçus dans les centres de santé primaires : 

une étude du réseau de recherche HamesNet », de déterminer la prévalence de la 

dysphagie parmi les patients reçus en soins de santé primaire en 2007 en Géorgie 

(USA). Ils ont observé une prévalence de 26,6% chez les patients dans les centres de 

santé primaire. Leur étude a souligné le fait que les TD n’étaient que rarement abordés 

par le patient lors des visites médicales. 

 Les pathologies neurologiques comme les AVC sont les plus pourvoyeuses de TD 

[17,22].  

En 2011, Desport et al. [10], dans leur Revue générale, Évaluation et prise en charge 

des troubles de la déglutition, trouvaient que les TD affecteraient au moins 30 à 59 % 

des personnes âgées institutionnalisées [21,44,80,81], 10 à 19 % des personnes 

hospitalisées et 9 à 38 % des personnes âgées vivant à domicile. Ils notaient aussi que 

les AVC représentent environ 50 % des causes neurologiques de TD et au moins 55 % 

des AVC s’accompagnent de TD [30,31]. 

 

Dans les Pays Développés, des investigations de plus en plus élaborées ont été 

entreprises sur cette thématique, allant du domaine fondamental [82–85], à la pratique 

clinique [10]. 

Palmer et al. [83] ont étudié la physiologie de la déglutition avec l’aide de l’imagerie 

et de l’électrophysiologie chez quatre sujets. Ils ont permis de mieux comprendre 

l’enchaînement temporel des différentes phases de la déglutition. 

Dans le Wisconsin (USA) en 1989, Dodds et al. [82] ont pu décrire façon précise le 

déroulement de la déglutition. Selon eux, l’appareil de la déglutition est formé 

d’éléments osseux et cartilagineux, de 31 paires de muscles striés et de structures 

nerveuses. Le contrôle nerveux de la déglutition implique des fibres motrices 

efférentes, des fibres sensitives afférentes, des fibres provenant du cortex cérébral, du 

diencéphale et du cervelet ainsi qu’une paire de centres de la déglutition localisée dans 
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le tronc cérébral. Grâce à la radiographie, ils ont pu déterminer la vitesse moyenne de 

la déglutition oro-pharyngée entre 1 et 1,5 secondes. 

En 2011, Ekterin et al. [85] en Turquie ont réalisé une étude review sur les différences 

cliniques et électro-physiologiques entre la déglutition volontaire et la déglutition 

spontanée. Ils ont retrouvé ces différences surtout au niveau des afférences cortico-

bulbaires.  

 

En ce qui concerne la démarche diagnostique des TD, certains auteurs ont mené des 

travaux qui proposent des méthodes diverses. 

Ainsi à Baltimore (USA) Palmer et al. [39] , dans leur étude sur la coordination de la 

mastication et de la déglutition, reconnaissaient l’importance de l’anamnèse, et de 

l’examen physique complet dans la démarche concernant le dépistage des TD. Mais 

c’est la vidéo-fluoroscopie qui demeure l’examen de référence pour le diagnostic des 

TD. Cependant cette dernière méthode est lourde et onéreuse, et non praticable au lit 

du malade.  

Ainsi des méthodes de dépistage utilisables au lit du malade et ayant des performances 

proches de celles de la Vidéo-fluoroscopie ont été mises au point. 

Parmi ces méthodes, les tests avec réalimentation, généralement avec l’eau, étaient les 

plus utilisés selon  Daniels et al. [11] qui ont réalisé une revue systématique sur les 

items valides pour le dépistage de la dysphagie chez les patients victimes d’AVC, afin 

de déterminer la preuve scientifique des tests de dépistage de TD par rapport à la 

méthode de référence.  

Nishiwaki et al. [86] en 2005 ont mené une étude prospective d’avril 2000 à mars 

2003 sur 61 patients reçus au centre hospitalier universitaire de Keo et ses 4 hôpitaux 

affiliés, portant sur l’identification d’un outil simple de dépistage de la dysphagie chez 

les patients victimes d’AVC en utilisant une analyse des multiples variables de la 

dysphagie. Ils avaient pour objectif d’identifier un test clinique simple et facilement 

utilisable pour prédire les fausses routes observées à la vidéofluoroscopie chez les 
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patients victimes d’AVC. Le test à l’eau modifié de 30 mL s’est révélé être le plus 

sensible et le plus spécifique. 

 

L’incidence et la prévalence des TD post AVC ont fait l’objet de bon nombre des 

travaux dans les PD. 

A Manchester au Royaume Uni en 1997, Smithard et al. [31] ont étudié la fréquence et 

l’évolution des troubles de déglutition dans une cohorte prospective de 121 patients 

admis dans les 24 heures suivants leur AVC.  Ils ont retrouvé une prévalence de 51% à 

la première évaluation qui est revenu à 27% au bout de 7 jours parmi les survivants. 

Ensuite la prévalence a baissé à 17% à J28 et est finalement revenue à 11% 6 mois 

plus tard.  

A Perth en Australie en 1999, Mann et al. [3] ont mené une étude de cohorte 

prospective pour étudier durant les six mois après l’AVC, la fonction de déglutition et 

les facteurs pronostiques dépendants cliniques et vidéofluoroscopiques les plus 

importants qui sont associés à un haut risque de TD et de complications. Ils ont 

rapporté une prévalence de 51% au début puis de 50% des cas 6 mois après. 

Barer et al. [64] ont mené une étude prospective sur l’histoire naturelle et les 

conséquences fonctionnelles des TD chez les victimes d’AVC hémisphérique au centre 

hospitalier universitaire de Nottingham au Royaume Uni. Ils ont rapporté une 

incidence 28% de cas de TD dont 45% se sont résolus et 24% sont décédés. 

Gordon et al. [2] ont mené une étude prospective pour déterminer l’incidence, la durée 

et les conséquences des TD dans un groupe aléatoire de 91 patients victimes d’AVC 

hémisphérique. Ils ont rapporté une incidence de 43% de TD. 

Sala et al. [87] ont choisi de déterminer la fréquence des TD survenant au cours des 

AVC, leur histoire naturelle et sa valeur comme facteur de risque d’infection. Ils ont 

rapporté une incidence de la dysphagie aux liquides de 36,4% des patients, une 

incidence similaire pour les semi-solides. 
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D’autres auteurs tels DePippo, Gottlieb et Chua ont étudié les TD après la période 

aigue dans un service de soins de suite et ont rapporté respectivement des prévalence 

de 45%, 28% et 40% [88–90]. 

Une étude réalisée par Martino et al. [30], avec pour objectif de déterminer l’incidence 

de la dysphagie et de la pneumopathie d’inhalation au cours des AVC à travers une 

revue systématique de la littérature publiée. L’incidence des TD rapportée était faible 

en utilisant des techniques de dépistage superficiels (37% à 45%), plus élevée lorsque 

des tests cliniques sont utilisés (51% à 55%), la plus élevée par usage de tests 

instrumentaux (64% à 78%). Cette revue a montré une tendance de l’incidence des TD 

plus faible au cours de la réadaptation d’un AVC hémisphérique mais prépondérante 

au cours de la réadaptation d’un AVC du tronc cérébral. 

 

Les TD entrainent fréquemment des conséquences délétères pour l’état du patient 

victime d’AVC telles la dénutrition et la pneumopathie d’inhalation. Cette dernière a 

fait l’objet de plusieurs études. 

Certaines études se sont basées sur des critères cliniques. 

Gordon et al. [2] ont détecté au cours de la première semaine après l’AVC une 

fréquence de 17% de pneumopathie chez les patients dysphagiques et 2% chez les non 

dysphagiques. 

Gottlieb et al. [89] ont également rapporté sur la base de critères cliniques une 

fréquence de pneumopathie de 10%, avec 19% chez les patients ayant des TD et 8% 

chez les non dysphagiques. 

D’autres études ont combiné des critères cliniques et radiologiques. 

DePippo et al. [88], dans leur étude de validation d’utilisation chez les patients 

victimes d’AVC du test de déglutition de Burke, ont rapporté 7% de pneumopathies 

parmi les patients dysphagiques et 2% parmi les non dysphagiques. 

Chua  [90] et Mann [3] ont retrouvé respectivement des fréquences de 15% et 20% de 

pneumopathies. 



31 
 

Sala et al. [91] ont montré dans leur étude que les patients dysphagiques avaient un 

risque dix fois plus élevé d’infection respiratoire que les patients indemnes de TD. 

L’impact des pneumopathies sur la mortalité a été mesuré par Sala et al. [87] qui a 

montré un risque de décès 18 fois plus élevé chez les patients ayant développé une 

pneumopathie que chez les autres sans pneumopathie. La survie après une semaine, 

un, trois, six mois était respectivement 83,8% ; 67,6% ; 61,8% et 60,3%. 

 

Il n’y pas de traitement standardisé pour les TD. L’attitude thérapeutique varie selon 

les équipes. Des études sont toujours en cours pour trouver la meilleure option 

thérapeutique. Des conférences de consensus sont organisées aussi afin d’harmoniser 

les connaissances et les pratiques par rapport aux TD. 

En plus des méthodes actuelles basées sur la rééducation et les stratégies de 

compensation et d’adaptation classiques [89], de nouveaux traitements fondés sur la 

neurostimulation électrique [75,92] et la résonance magnétique [93,94] sont en train 

d’être mis au point. 

 

Cependant on constate un défaut d’intérêt pour cette thématique avec une absence de 

données scientifiques provenant des PEVD tels les pays d’Afrique subsaharienne, en 

dépit du phénomène de la transition épidémiologique suggérant une hausse de la 

fréquence des pathologies pourvoyeuses de TD dans ces pays. Néanmoins certains 

s’étaient intéressés  aux connaissances attitudes et pratiques des infirmiers du premier 

échelon sur les troubles de la déglutition du patient hémiplégique dans la région 

sanitaire des Hauts-Bassins, au Burkina Faso [13]. Leur investigation révélait que 82% 

des agents du premier échelon avaient déjà reçu un patient hémiplégique et 43% 

avaient déjà suspecté un trouble de la déglutition chez ces derniers. Ils avaient un 

faible niveau de connaissance sur les troubles de la déglutition et une très faible 

capacité de dépistage de ce trouble chez le patient hémiplégique. Une majorité des 

agents du premier échelon (57%) ignoraient le lien entre les troubles de la déglutition 
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et les pneumopathies. Ils étaient également limités dans la gestion des troubles de la 

déglutition du patient hémiplégique. 

L’étude de Blackwell Z et Littlejonhs P [95], en Afrique du Sud en 2010, a permis 

d’évaluer la prévalence, le diagnostic et la prise en charge des troubles de la 

déglutition dans trois cliniques privées de réhabilitation en Afrique du Sud. Elle a 

montré que l’exploration de la déglutition n’était pas assez bien conduite par l’équipe 

médicale et infirmière. Souvent les patients ne sont pas référés à un orthophoniste. 

Cette étude a retrouvé une prévalence de troubles de la déglutition, au décours d’un 

AVC, à 56% des patients. 
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3. Objectifs 
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3.1. Objectif général : 

Evaluer la fréquence des TD et des pneumopathies chez des patients victimes 

d’accidents vasculaires cérébraux, dans les CHU Yalgado Ouédraogo et Sourô Sanou. 

  

3.2. Objectifs spécifiques : 

- Evaluer l’incidence des troubles de la déglutition dans les deux premières 

semaines suivant l’AVC dans le service de neurologie du CHU-YO et CHU-SS 

- Déterminer les facteurs associés aux troubles de la déglutition chez les patients 

victimes d’AVC aux CHU-YO et CHU-SS 

- Mesurer la fréquence des pneumopathies chez les patients victimes d’AVC 

- Comparer la fréquence des pneumopathies selon les TD au cours des deux 

premières semaines suivant l’AVC 
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4. Méthodologie  
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4.1. Cadre et Champ de l’étude 

4.1.1. Cadre de l’étude 

Le faciès épidémiologique du pays est similaire à ceux des autres pays en 

développement marqué la présence d’un double fardeau épidémiologique [96–98] 

notamment la persistance d’une forte charge de morbidité due aux endémo-épidémies 

y compris l’infection à VIH dont la prévalence est de 1% en 2014 [99] et par 

l’augmentation progressive du fardeau des maladies non transmissibles telles que les 

cancers, les affections respiratoires, le diabète et les maladies cardiovasculaires avec 

des prévalences respectives estimées à 8%, 3%, 2%, 1% et 8% en 2008 [100]. 

 

Sur le plan administratif, le système de santé comprend trois (03) niveaux : le niveau 

central qui comprend les directions centrales et les structures rattachées; le niveau 

intermédiaire composé de 13 directions régionales et le niveau périphérique qui 

comprend  70  districts  sanitaires.  Le  district  sanitaire  est  l’entité  opérationnelle  

où sont délivrées les prestations de santé. 

 Le système de soins est organisé en trois sous-secteurs qui sont : le sous-secteur 

sanitaire  public  qui  comprend  trois  niveaux ; le  sous-secteur  sanitaire  privé  et 

confessionnel  qui  est  en  pleine  expansion  et  contribue  à  l’offre  de  soins  aux 

populations  surtout  urbaines ; le  sous-secteur  sanitaire  de la  médecine  et  de la 

pharmacopée traditionnelle.   

Le sous-secteur public comprend trois niveaux :  

-le premier niveau est subdivisé en trois (03) échelons que sont les centres de santé et 

de promotion sociale (CSPS), les centres médicaux (CM) et les hôpitaux de district ou  

centres médicaux avec antenne chirurgicale (CMA) qui servent de référence pour les 

autres formations sanitaires du district ;  

-le deuxième  niveau  comprend  les  centres  hospitaliers  régionaux  (CHR)  qui  sont  

les structures de référence pour les CMA ;  
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-le troisième niveau composé des centres hospitaliers  nationaux  et  universitaires  

(CHN/CHU)  est  le  niveau  le  plus  élevé  de soins de référence et des prestations 

spécialisées.  

Le Burkina Faso compte 5 CHU dont un (01) à Ouahigouya, un à Bobo Dioulasso qui 

est le CHUSS et trois (03) à Ouagadougou dont le CHUYO. 

Le bassin de population et le bassin d’attraction des trois CHU de Ouagadougou 

regroupe les régions du Sahel, du Centre-Nord, du Plateau Central, de l’Est, du Centre-

Est, du Centre-Sud et celle du Centre. 

Celui de  Ouahigouya regroupe les régions du Nord et Centre-ouest. 

Le bassin de population et le bassin d’attraction du CHUSS regroupe les régions de la 

Boucle du Mouhoun, des Hauts-Bassins, des Cascades, et du Sud-Ouest) 

Près de 07 régions sanitaires évacuent sur le CHUYO et 04 régions sanitaires sur le 

CHUSS pour la prise en charge des patients nécessitant une prise en charge par un 

plateau technique élevé et du personnel spécialisé ne se retrouvant que dans les CHU. 

C’est le cas de la prise ne charge des cas d’AVC [101]. 

 

4.1.2. Champs de l’étude 

Notre étude a été menée dans les services des urgences médicales et de neurologie au 

sein du Centre Hospitalier Universitaire Yalgado OUEDRAOGO (CHUYO) et des 

services des urgences médicales et de médecine 123 au sein du Centre Hospitalier 

Universitaire Sourô SANOU (CHUSS). 

Les CHUYO et CHUSS sont des hôpitaux de troisième niveau de référence de 

référence du pays. Chacun des deux CHU et reçoit des références et évacuations des 

structures publiques et privées de plusieurs régions sanitaires du pays. 

Les malades admis pour AVC sont reçus en grande majorité au service des Urgences 

Médicales du CHUYO et  du CHUSS. 
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L’organisation des services des urgences consiste en l’accueil et à la prise en charge 

des urgences, des visites quotidiennes des malades mis en observation ou hospitalisés 

(avec transferts éventuels dans les services spécialisés). 

Le mode d’entrée dans les services de neurologie peut être direct lors d’une 

consultation de routine; il peut être aussi par transfert d’un autre service où les patients 

sont admis surtout des Urgences médicales. 

Le service de neurologie du CHUYO comprend : 04 neurologues, 11 médecins en 

spécialisation en neurologie, 09 infirmiers. Le service de médecine « 123 » du 

CHUSS comprend: 02 neurologues, 02 médecins généralistes, 07 infirmiers. 

Les services d’appui diagnostique pour les AVC sont le service de radiologie (le 

scanner cérébral y est réalisable en urgence au CHUYO mais pas au CHUSS), les 

laboratoires (pour les diagnostics étiologique, de terrain, et le bilan préthérapeutique) 

Les services connexes d’appui à la prise en charge dans les deux CHU sont le service 

de cardiologie, le service de réanimation polyvalente, le service de médecine physique. 

Il n’existe pas de service de prise en charge nutritionnelle ni de personnel dédié tel que 

les diététiciens dans aucun des deux CHU. 

      

 

 

4.2. Type et période d’étude 

Il s’est agi d’une étude de cohorte prospective. Les expositions ont été constituées par 

les caractéristiques cliniques de l’AVC et les caractéristiques de l’individu.  

La durée totale de l’étude a été de 06 mois allant de janvier 2016 à Juin 2016. 

 

4.3. Population d’étude  

4.3.1. Population cible   

Les patients admis au CHUYO et au CHUSS, victimes d’AVC, ont constitué la 

population cible de notre étude. 
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4.3.2. Population source 

Les patients pris en charge dans les services des urgences médicales et de neurologie 

du CHUYO ; dans les services des urgences médicales et de médecine « 123 » du 

CHUSS. 

 

4.4. Critères d’inclusion : 

Critères de recrutement des patients de la cohorte : 

- Diagnostic d’AVC hémisphérique cliniquement et radiologiquement confirmé 

d’épisode initial ; 

- Admission dans les 96 heures au maximum suivant la survenue de l’AVC ; 

- Conscience du patient non profondément altérée avec un score de Glasgow 

minimal de 13. 

 

4.5. Critères de non inclusion : 

- AVC associé à une cause locale connue de troubles de la déglutition telle que 

les cancers oro-pharyngés et laryngés, la chirurgie carcinologique ORL, la 

radiothérapie cervicale ; 

- Refus du patient de participer à notre étude. 

 

4.6. Taille de l’échantillon 

Nous n’avons pas estimé une taille d’échantillon. L’échantillon a été constitué des 

patients répondants aux critères d’inclusion admis dans les services concernés par 

l’étude au cours de la période d’étude. Au total 128 patients ont été inclus. 

4.7. Echantillonnage 

Nous avons inclus les patients répondants aux critères de manière consécutive selon le 

rythme d’hospitalisation dans les deux CHU. 
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L’outil qui a été employé pour le diagnostic des troubles de la déglutition, qui est 

l’objectif premier de notre étude, sera le Practical Aspiration Screening Schema, PASS 

[102], (mis au point par Zhou en 2011) lui-même étant une combinaison de l’Echelle 

Clinique Prédictive de Fausse Route ECPFR (103–105), et du 3Oz de DePippo 

[106,107].  

Le PASS : combinaison de l’ECPFR et du test de DePippo   

Description de l’Echelle Clinique Prédictive de Fausse Route, ECPFR :  

Il s’agit d’un test sans réalimentation, qui recherche des signes cliniques et réflexes du 

carrefour aéro-digestif. Il a été démontré qu'ils étaient liés à la présence de troubles de 

la déglutition par Guinvarc’h, puis par Daniels [103–105]. 

 

Tableau II : Score prédictif clinique de fausse route (GUINVARC’H 1998). 

Examen clinique Score 

Absences de reflexes archaïques 12 

Présence du reflexe vélaire 8 

Déglutition volontaire possible 7 

Absence de dysphonie 6 

Présence du reflexe nauséeux 6 

Blocage laryngé possible 3 

Total 42 

 

Si le Score Total est supérieur à 28 : il n’y a pas risque de fausse route 

Si le Score Total est inférieur à 14 : il y a risque de fausse route 

Si le Score Total est compris entre 14 et 28 : c’est une zone d’incertitude ; et il sera 
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réalisé un test de DePippo 

Description du test de DePippo :  

Le 3oz water swallowing test de DePippo [106] est un test avec réalimentation qui 

consiste à faire boire 90 ml d'eau. Il est positif si, dans la minute qui suit, le patient 

tousse ou sa voix devient humide ou gargouillante. Sa sensibilité, d’après Suiter et 

Leder, a été évaluée à entre 76 - 96% chez l'hémiplégique [108].  

Le test de DePippo ne s’appliquera qu’à ceux qui ont un score compris entre 14 et 28 à 

l’ECPFR. 

Description du Practical Aspiration Screening Schema, PASS [102] : il résulte de la 

combinaison de l’ECFR et du DePippo, établie par Zhou en 2011 et déjà décrite plus 

haut. 

 

Figure 4 : Practical Aspiration Screening Schema : PASS (102). 

 

Le PASS est positif si le score à l’ECPFR est inférieur à 14, ou compris entre 14 et 28 

avec un DePippo positif. Dans ce cas, il sera répété aux 8 ème   et 14 ème jours. 
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Le PASS est négatif si le score à l’ECPFR est supérieur à 28, ou compris entre 14 et 

28 avec un DePippo négatif. Dans ce cas, il ne sera répété qu’au 8 ème jour seulement. 

La sensibilité et la spécificité du PASS sont respectivement de 89,1% et 80,8% avec 

un kappa = 0,70 par rapport à la radio-vidéo-déglutition et sont donc nettement 

supérieures à celles du DePippo seul.  

 

 

 

Les cas de pneumopathies dans le cadre de notre étude ont été définis par :  

-la présence de deux signes obligatoires : la fièvre et la toux, 

-plus au moins une des autres anomalies suivantes : dyspnée, expectoration, râles à 

l’auscultation, anomalie à la radiographie thoracique, la culture des crachats avec 

éventuellement l’identification de germe.   

 

 

4.8. Description des variables étudiées 

4.8.1. Données sociodémographiques 

Elles ont concerné l’âge, le sexe, le milieu de résidence, la profession, et le niveau 

d’instruction des patients. 

Le milieu de résidence était reparti en urbain, péri-urbain et rural. 

Les professions des patients étaient réparties en secteurs d’activités les plus 

rencontrés : agriculteur, employé/fonctionnaire, ouvrier, cadre et professions libérales, 

artisan/commerçant, sans profession/retraités, autres regroupant des secteurs 

d’activités comme le sport, élèves, ménagères. 

Le niveau d’instruction possédait les rubriques suivantes : aucun, primaire, secondaire, 

supérieur, alphabétisé, coranique, franco-arabe, autres et non renseigné. 
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4.8.2. Les données cliniques 

La date et l’heure d’admission, la date et l’heure d’évacuation et district sanitaire 

d’origine, la date de survenue de l’AVC et le délai d’admission, l’état de conscience, 

le type (moteur, sensitif) et la localisation (gauche, droite) du déficit, les autres signes 

neurologiques (HLH, cécité monoculaire, dysarthrie), l’état général, l’absorption 

alimentaire après survenue de l’AVC ( nature, lieu, sur conseil de, signe observé), les 

connaissances de l’entourage sur les TD (Si on a déjà parlé de TD à l’entourage. Si 

l’entourage a obtenu des conseils hygiéno-diététiques en lien avec les TD et ce qui leur 

a été dit), les signes physiques,  les différents signes du PASS en cas de TD. 

4.8.3. Les données paracliniques 

La réalisation ou non ainsi que les résultats de la tomodensitométrie cérébrale.  

4.8.4. Les aspects évolutifs et le pronostic 

La durée du séjour hospitalier et la mortalité. 

 

4.9. Processus de collecte des données. 

Nous avons élaboré une fiche de collecte sur la base des différentes variables à étudier 

et celle-ci a été validée. 

Ensuite quotidiennement, les patients qui répondaient aux critères d’inclusion parmi 

les patients admis aux urgences médicales, au service de neurologie ou de médecine 

interne (CHUSS et CHUYO) étaient choisis.  

Nous avons expliqué le but de l’étude et obtenu le consentement éclairé des patients. 

Nous avons réalisé pour chaque patient une évaluation clinique à J0, J8 et J14 et avons 

relevé les résultats des différents examens qui se trouvaient dans le dossier médical. 

Enfin, les variables collectées ont été consignées sur la fiche standardisée en support 

papier pour chacun des patients de la cohorte.  
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4.10. Analyses des données  

Les variables collectées ont été enregistrées sur un micro-ordinateur à l’aide du 

logiciel Epi-Data dans sa version 3.1 et analysées avec le logiciel d’analyse statistique 

STATA. La compilation des données et la vérification des données ont été faites au fur 

et à mesure de leur collecte.  

Une analyse descriptive a été réalisée sur l’ensemble de la population de l’étude. Cette 

description a porté sur les données sociodémographiques, cliniques, et évolutives. 

Le test de khi 2 de Pearson ou le test exact de Fisher a été utilisé pour la comparaison 

des variables qualitatives et le test de Student pour la comparaison des variables 

quantitatives. 

Les mesures d’association de survenue des TD (Risques Relatifs) ont été estimées 

accompagnées de leurs intervalles de confiance à 95% pour les variables suivantes 

âge, sexe, aphasie, type d’AVC. 

Le seuil de significativité était fixé à 0,05. Les résultats étaient exprimés sous forme de 

moyenne plus ou moins déviations standard (pour les variables quantitatives) ou de 

pourcentage (pour les variables qualitatives). Les tableaux et figures ont été réalisés à 

l’aide des logiciel World et Excel. 
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5. CONSIDERATIONS ETHIQUES 
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L’étude a été réalisée avec le consentement des patients.  

Le refus à faire partie de l’étude n’exposait pas à une faible qualité de la prise en 
charge. 

L’étude n’exposait pas les patients à des risques spécifiques. 

Nous avons respecté la confidentialité des informations recueillies auprès du 
malade de même que sur les dossiers médicaux des patients.  

Les fiches de collecte utilisées ont été gardées dans une cantine bien scellée. 
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6. RESULTATS 
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A l’admission, nous avons recruté 128 patients, 109 ont été réévalués au 8ème jour, et 

102 ont été réévalués au 14ème jour.  

Au total, 19 patients sont décédés ou perdus de vue avant l’évaluation du 8ème jour, et 7 

patients du 8ème au 14ème jour, date de fin du suivi.  

  

6.1. Les caractéristiques sociodémographiques 

6.1.1. L’âge  

Les patients étaient âgés de 27 à 91 ans. L’âge moyen était de 60,64 ans, avec un écart 

type de 13,22 ans.  

La répartition des effectifs par classe d’âge est illustrée par le tableau III.  

 

Tableau III : Répartition des patients en fonction de l’âge. 

Age (ans) Effectifs Pourcentage 
[25-35[ 
[35-45[ 
[45-55[ 
[55-65[ 
[65-75[ 
[75-85[ 
[85-95[ 

05 
06 
33 
34 
28 
17 
05 

03,90 
04,70 
25,78 
26,56 
21,88 
13,28 
03,90 

 

L’âge moyen des patients porteurs de TD, 65,72±12,78 ans, était statistiquement plus 

élevé que celui des patients non porteurs de TD, 57,58±12,60 ans, p = 0,0006.  

L’âge médian de tous les patients était de 60 ans.  
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6.1.2. Le sexe 

Le sexe masculin représentait 52,34% des cas soit 67 patients et le sexe féminin 

47,66% soit 61 patientes avec un sex ratio est de 1,09. 

 

6.1.3. La profession 

Les patients sans profession ou retraités étaient au nombre de 60 (46,87%) et les 

agriculteurs/ouvriers 34 (26,57%). 

La figure 4 décrit la répartition des patients selon la profession. 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon la profession.  

 

6.1.4. Le niveau d’instruction 

Les patients qui n’avaient aucun niveau d’instruction étaient au nombre de 86 

(67,19%). Cinq (03,91%) patients avaient un niveau universitaire.  

La répartition des patients selon le niveau d’instruction est représentée par la figure 5.  
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Figure 6 : Répartition des patients selon le niveau d’instruction.  

 

6.1.5. Le milieu de résidence 

La provenance a pu être déterminée chez tous les patients. Parmi les 128 patients 

inclus, 83 (64,84%) résidaient en milieu urbain au moment de leur hospitalisation. Les 

autres 45 (35,16%) patients résidaient en milieu rural. 

 

6.1.6. Le mode d’admission  

Les patients venus directement étaient au nombre de 38 (29,69%) et ceux qui ont été 

référés 90 (70,31%). 

 

6.1.7. Délai d’admission 

Le délai moyen d’admission était de 1 jour. 

Chez les patients habitant en milieu urbain il était de 0,73 jour et chez ceux provenant 

du milieu rural de 1,51 jours.  

67,19 

13,28 
10,16 

5,47 3,91 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

Aucun Lycée/ Collège Primaire Franco-arabe Université

P
o
u
r
c
e
n
t
a
g
e
 

Niveau d'instruction 



51 
 

6.2. Les caractéristiques cliniques et radiologiques des patients 

6.2.1. Le siège du déficit moteur 

Tous les patients de notre cohorte présentaient un déficit moteur. Chez 71 (55,47%) 

des patients, le déficit moteur siégeait du côté droit. On retrouvait une hémiplégie 

gauche chez les 57 (44,53%) autres patients. 

Le siège du déficit chez les patients dysphagiques et chez les patients indemnes de TD 

est décrit dans le tableau IV. 

Tableau IV : Siège du déficit moteur selon la présence de TD. 

 

Siège du déficit 

 

 

TD*+ 

 

TD- 

 

Total 

 

Hémiplégie gauche 

 

23 (40,35%) 

 

34 (59,65%) 

 

57 (100%) 

 

Hémiplégie droite 

 

 

25 (35,21%) 

 

46 (64,79%) 

 

71 (100%) 

* Troubles de la Déglutition 

 

6.2.2. La présence d’aphasie 

Dans notre série, on retrouvait une aphasie chez 64 (50%) patients. Les 64 (50%) 

autres patients n’avaient pas de troubles phasiques. 
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6.2.3. Le type d’AVC 

Les patients victimes d’AVCI étaient au nombre de 73 (57,03%) et ceux victimes 

d’AVCH 55 (42,57%).  

 

 

6.3. Incidence des Troubles de  la Déglutition 

La première évaluation du TD était réalisée en moyenne 2,18 jours après la survenue 

de l’AVC plus ou moins 1,48 jours. 

 

6.4. L’incidence des TD au cours du temps 

A l’admission, les TD étaient retrouvés chez 48 (37,5% ; IC95% = 29,10 - 46,49) 

patients parmi les 128 inclus. 

Au huitième jour, les TD étaient retrouvés chez 29 (26,61% ; IC95% = 18,60 - 35,93) 

parmi les 109 patients réévalués. 

Au quatorzième jour, on a retrouvé des TD chez 15 (14,71% ; IC95% = 8,47 - 23,10) 

patients parmi les 102 réévalués.  

La figure 06 illustre la cinétique des incidences des TD au cours du temps. 
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Figure 7 : Cinétique des incidences des TD sur 14 jours en trois évaluations. 

6.5. Les mesures hygiéno-diététiques en lien avec les TD avant la première 

évaluation des patients 

Chez 116 (90,63% ; IC95 = 84,20 - 95,06) des 128 patients inclus, l’entourage n’a pas 

été avisé d’une éventuelle difficulté à avaler avant la première évaluation du TD. Chez 

cette même proportion, l’entourage n’a pas bénéficié de conseils hygiéno-diététiques. 

Il y’a eu une tentative de prise alimentaire après l’installation de l’évènement chez 84 

(65,63% ; IC95 = 56,72 -73,79) des 128 patients inclus. 

Le tableau V détaille les mesures hygiéno-diététiques en lien avec les TD avant la 1ère 

évaluation des patients. 
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Tableau V : Mesures hygiéno-diététiques en lien avec les TD avant la première 

évaluation des patients. 

 

Mesures en lien avec les TD* 

  

Effectifs 

 

% 

 

Entourage ayant été avisé d’une éventuelle  

difficulté à avaler avant la 1ère évaluation du TD 

 

 

Oui 

 

012 

 

9,38 

Non 116 90,63 

Entourage ayant bénéficié de conseils  

hygiéno-diététiques 

 

Oui 012 9,38 

Non 116 90,63 

Tentative de prise alimentaire après  

l’installation de l’évènement  

Oui 084 65,63 

Non 044 34,38 

* Troubles de la Déglutition 

 

6.6. L’utilisation de l’outil de dépistage des TD 

A l’admission, l’ECPFR (échelle clinique prédictive de fausse route) seule suffisait 

pour distinguer les porteurs et non de TD chez 94 (73,44% ; IC95% = 64,91 - 80,85) 

des 128 patients inclus. On n’avait besoin de combiner l’ECPFR au test de DePippo 

que chez les 34 (26,56% ; IC95% = 19,15 - 35,10) autres patients.  

De même au huitième jour, l'ECPFR seule était utilisée chez 87 (79,82% ; IC95% = 

71,05 – 86,89) patients revus, et combinée au DePippo chez les 22 (20,18% ; IC95% = 

13,10 - 28,95) autres.  

Avant la première évaluation des TD chez les 128 patients recrutés, 84 (65,63% ; 

IC95% = 56,73 – 73,79) patients avaient déjà essayé une absorption alimentaire après 

la survenue de l'évènement vasculaire.  

Parmi ces 84, l'entourage remarquait une déglutition anormale chez 35 (41,47% ; 

IC95% = 30,10 – 52,93) patients, et 25 (30% ; IC95% = 20,27 – 40,72) ont été 
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dépistés porteurs de TD lors de leur première évaluation par l’ECPFR seule ou 

combinée au test de DePippo. 

 

6.7. Facteurs associés aux TD 

6.7.1. Age 

Le tableau VI indique la proportion de patients victimes d’AVC chez qui est survenu 

un TD  en fonction de l’âge. 

Tableau VI : Proportions de patients victimes d’AVC avec TD en fonction de l’âge. 

 n Pourcentage de patients 
avec TD 

RR IC 95% p* 

Age 
> 60 ans 
≤ 60 ans 

 
58 
70 

 
51,72 
25,71 

 
2,01 
1,0 

 
[1,25-3,21] 

 

 
0,001 

 
* Chi deux de Pearson  

On observe que le risque de survenue de troubles de la déglutition au cours des AVC 

est deux fois plus élevé chez les patients âgés de plus de 60 ans que chez ceux âgés de 

moins de 60 ans, p = 0,001. 

 

6.7.2. Le sexe 

Le tableau VII indique la proportion de patients victimes d’AVC en fonction du sexe. 

Tableau VII : Proportions de patients victimes d’AVC avec TD en fonction du sexe. 

 n Pourcentage de patients 
avec TD 

RR IC 95% p* 

Sexe 
Hommes 
Femmes 

 
67 
61 

 
43,28 
31,15 

 
1,39 
1,0 

 
[0,87-2,20] 

 

 
0,07 

 
* Chi deux de Pearson  

On observe que le risque de survenue de troubles de la déglutition au cours des AVC 

ne varie pas de façon significative en fonction du sexe.  
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6.7.3. L’ aphasie 

Le tableau VIII illustre la proportion de patients victimes d’AVC avec TD en fonction 

de la présence d’aphasie. 

Tableau VIII : Proportions de patients victimes d’AVC avec TD en fonction de la 

présence de l’aphasie. 

 n Pourcentage de patients 
avec TD 

RR IC 95% p* 

Aphasie 
oui 
non 

 
64 
64 

 
53,13 
21,88 

 
2,42 

 

 
[1,45-4,07] 

 

 
0,0001 

 
* Chi deux de Pearson  

On observe que le risque de survenue de troubles de la déglutition au cours des AVC 

est deux fois plus élevé chez les patients aphasiques que chez les patients indemnes de 

troubles phasiques (p = 0,0001). 

 

6.7.4. Type d’AVC 

Tableau IX : Proportions de patients avec TD en fonction du type d’AVC. 

 n Pourcentage de patients 
avec TD 

RR IC 95% p* 

Type AVC 

Hémorragique  

Ischémique 

 

55  

73 

 

40 

35,62 

 

1,12 

1,0 

 

[0,71-1,75] 

 

 

0,30 

 

* Chi deux de Pearson  

On observe que le risque de survenue de troubles de la déglutition au cours des AVC 

ne varie pas de façon significative selon le type d’AVC. 
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6.8. Fréquence des pneumopathies  

Les patients ayant présenté des infections pulmonaires étaient au nombre de 40 

(31,25%) parmi les 128 patients inclus dans notre étude.  

Parmi les patients ayant présenté une infection pulmonaire, 33 (65,75%) patients 

étaient dysphagiques. 

La répartition des fréquences de pneumopathies entre porteurs de TD et patients 

indemnes de TD est détaillée dans le tableau X. 

Tableau X : Fréquences des infections pulmonaires chez les patients avec TD et les 

patients indemnes de TD au cours des deux premières semaines après l’AVC. 

 n Pourcentage infections 
pulmonaires consécutives 

p* 

Portage de TD 
Oui 
Non 

 
48 
80 

 
65,75 
8,75 

 
0,001 

 
* Chi deux de Pearson  

On observe que la proportion des infections pulmonaires consécutives aux AVC est 

significativement plus élevée  chez les patients dysphagiques que chez les patients 

indemnes de TD (p = 0,001). 

 

6.9. Durée de séjour 

La durée moyenne globale de séjour hospitalier était de 9,64 jours plus ou moins 6,37 

jours et des extrêmes de 1 à 36 jours.  

Les patients dysphagiques faisaient un séjour moyen de 10,37 jours et ceux qui étaient 

indemnes de TD 9,21 jours.  

Le tableau XI illustre la durée du séjour hospitalier selon la présence de TD. 
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Tableau XI : Durée du séjour hospitalier selon la présence de TD. 

 n Durée moyenne 
(Ecart-Type) en 
jour 

p* 

TD+ 
TD- 

48 
80 

10,37(7,73) 
9,21(5,44) 

0,34 

* Test t de Student 

Nous n’avons pas observé de différence significative entre la durée moyenne de séjour 

hospitalier des patients dysphagiques et celle des patients indemnes de TD.   
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7. Discussion et commentaires 
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7.1. Limites méthodologiques 

  

Les résultats de cette étude proviennent d’une cohorte prospective en milieu 

hospitalier. De ce fait, ils revêtent des biais  d’échantillonnage. 

Les résultats sont aussi influencés par les critères de diagnostic et la chronologie de 

l’administration des tests et examens cliniques.  

 

7.2. Discussions des principaux résultats 

7.2.1. Caractéristiques sociodémographiques et cliniques 

 

 Le sexe 

Le sexe masculin représentait 52,34% des cas soit 67 patients et le sexe féminin 

47,66% soit 61 patientes avec un sex-ratio est de 1,09. 

Ngouala [109] au Congo retrouvait un sex-ratio de 1,6. 

Zakhama et al. [110], Power et al. [111], à Manchester au Royaume Uni ont rapporté 

une prédominance masculine. 

Cependant Alancar Nunes et al. [112], au Brésil ont prédominance féminine (sex-ratio 

0,66). 

Chez les 67 patients de sexe masculin, 29 (43,28%) étaient porteurs de TD, contre 19 

(31,15%) chez les 61 femmes, avec p = 0,07. Il n’y avait donc pas de lien 

statistiquement significatif entre le sexe et la survenue de TD. 

Barer et al. [64] avaient également rapporté l’absence de lien statistiquement 

significatif entre le sexe et la survenue de TD.  

Mann et al. [32] avaient fait le même constat. 
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 La profession 

Dans notre série, toutes les classes socioprofessionnelles étaient concernées. 

Cependant, les sans profession ou retraités étaient les plus nombreux suivis des 

agriculteurs et ouvriers avec respectivement 46,87% et 26,57% des cas.  

Cela pourrait s’expliquer par le fait le taux de chômage est élevé au BF, en 2014 il 

était de 14,1% [99] et au sein des populations urbaines on note une part importante de 

retraités. Et en outre, le BF est un pays en voie de développement avec en 2010 

jusqu’à 80,9% de sa population travaillant dans l’agriculture [113].  

 

 Le niveau d’instruction 

La majorité des patients de notre cohorte, soit 86 patients (67,19%), n’avaient aucun 

niveau d’instruction. Les patients qui avaient un niveau universitaire (03,91%) 

représentaient la minorité.  

Ngouala [109], au Congo rapportait aussi, une majorité de patients non analphabétisés 

qui représentait 35% de la population. 

Ces résultats sont expliqués par le fait que le BF est un pays en voie de 

développement, avec un taux d’alphabétisation des individus de 15 ans et plus en 

2014, de 34,5% soit 44,3% pour les hommes et 26,1% pour les femmes (114).  

 

 Le milieu de résidence 

La provenance a pu être déterminée chez tous nos patients. Les patients qui résidaient 

en milieu urbain au moment de leur hospitalisation représentaient 64,84% de la 

population et ceux qui résidaient en milieu rural 35,16%.  

Ce résultat pourrait s’expliquer par :  

-les niveaux socio-économique et éducatif plus élevés en milieu urbain qui pourraient 

se traduire par une meilleure fréquentation des services de santé ;  

-la proximité des populations urbaines avec les hôpitaux de référence.  
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Cependant, ce résultat est à relativiser parce que l’adresse remise lors de l’admission 

du patient aux agents de santé, pourrait être l’adresse d’un tuteur résidant dans l’une 

des  villes d’implantation des CHU.  

 

 Le mode d’admission 

Les patients venus directement représentaient 29,69% et ceux qui ont été référés 

70,31%. 

Ces résultats pourraient s’expliquer par le circuit que les patients doivent suivre selon 

le système de santé au Burkina Faso qui prévoit le passage des patients d’abord par des 

structures de santé de premier échelon avant leur éventuelle évacuation vers des 

échelons d’autres niveaux selon la pathologie.  

Le respect stricte de la pyramide sanitaire pourrait être un frein à la prise en charge des 

urgences médicales dans notre pays.  

 

 Délai d’admission 

Le délai moyen d’admission était de 1 jour. 

Chez les patients habitant en milieu urbain il était de 0,73 jour et chez ceux provenant 

du milieu rural de 1,51 jours.  

Il y avait un lien statistiquement significatif entre le délai d’admission et le milieu de 

résidence avec un p = 0,0001.  

Le retard à l’admission observé chez les patients provenant du milieu rural serait sans 

doute dû à plusieurs facteurs dont le retard à la décision de recourir aux soins 

modernes combiné aux difficultés de transfert des patients vers les centres de santé. A 

ces retards au niveau communautaire, il faut également tenir compte des retards aux 

soins du fait d’un passage par plusieurs échelons de soins.  

 

 



63 
 

 Le siège du déficit moteur 

Chez 69 patients, le déficit moteur siégeait du côté droit. On retrouvait une hémiplégie 

gauche chez les 56 autres patients.  

Il y avait 23 cas (40,35%) parmi les 57 patients dont le déficit siégeait à gauche et 25 

cas (35,21%) parmi les 71 patients avec un déficit moteur droit. 

Il n’y avait pas de lien statistiquement significatif entre le siège du déficit et la 

présence de TD. 

Ces résultats sont similaires à ceux de Kidd et al. [115] qui n’avaient trouvé que 14 cas 

de TD (42,42%) parmi les 33 patients dont le siège se trouvait à gauche et les 11 cas 

de TD (40,74%) parmi les 27 patients dont l’AVC siégeait à droite. Ils n’avaient pas 

retrouvé de lien statistiquement significatif entre le siège du déficit et la survenue de 

TD. Barer et al. [64] n’ont pas trouvé de lien statistiquement significatif entre le siège 

du déficit et 60 cas (32%) de TD parmi les 188 patients dont le siège de l’AVC était 

gauche et 45 cas (26,63%) de TD parmi les 169 patients dont le siège se trouvait à 

droite. Le Fort et al. en France, rapportent une fréquence de 67,5% d’hémiplégie droite 

et de 32,5% d’hémiplégie gauche chez les malades avec TD 

Cependant, nos résultats diffèrent de ceux de Ngouala [109] qui retrouvait 18,6% 

d’hémiplégie droite chez les malades avec TD versus 6,8% d’hémiplégie gauche avec 

une différence statistiquement significative. 

Certaines études bien que rares ayant étudié les lésions cérébrales ont mis en évidence 

un lien entre la localisation de l’AVC et la survenue de TD.  

Ainsi, Daniels et Foundas [116] ont montré que chez les patients victimes d’AVC qui 

présentent des TD, les régions antérieures et la substance blanche sous-corticale péri-

ventriculaire étaient fréquemment lésées. Suntrup et al. [117] ont montré que certaines 

localisations de lésions cérébrales sont liées à l’incidence, à la sévérité et au pattern de 

TD en particulier les lésions hémisphériques droites des gyri pré- et post-centraux, de 

la région operculaire, du gyrus supramarginalis, et les tractus de la substance blanche 

sous-corticale de ces régions sont liées aux TD. Galovic et al. [118] ont  montré que le 
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risque de TD persiste au-delà d’une semaine lorsqu’il y a une atteinte combinée du 

cortex insulaire et de l’opercule rolandique objectivée sur une remnographie cérébrale.  

 

 Le type d’AVC 

Parmi les patients de la cohorte, ceux qui présentaient après réalisation d’un scanner 

un AVCH représentaient 42,97% des cas et les victimes d’AVCI 57,03% des cas. 

Nous n’avons pas trouvé de lien statistiquement significatif entre le type d’AVC et la 

survenue de TD. 

Mann et al. [32] en 1999,  avaient rapporté des chiffres plus élevés pour l’AVCI 91%, 

et les cas d’AVCH ne représentaient que 08% des cas et il restait 0,7% d’inconnu. 

Bubbico et al. ont aussi rapporté 70,83% de cas d’AVCI et 29,17% cas d’AVCH. 

Ngouala [109] a rapporté dans son étude, des fréquences de 25,5% d’AVCH et de 70% 

d’AVCI parmi les patients avec TD avec une différence statistiquement significative   

(p = 0,00001). 

Nous n’avons pas retrouvé d’autres travaux mettant en lien le type d’AVC et les TD. 

Au vue de la prédominance quoique non significative des AVCI et dépit des biais 

d’échantillonnage et des tailles d’échantillon, l’on pourrait supposer que le risque de 

TD soit plus élevé en cas d’AVCI.  

 

 Le délai moyen entre la survenue de l’évènement et la première évaluation des 

TD 

La première évaluation des TD a été réalisée en moyenne 2,18 jours après la survenue 

de l’AVC. Dans notre contexte d’exercice, pour la plupart des malades il y a un délai à 

partir de l’admission avant de faire la première évaluation. De plus la non disponibilité 

de certains examens complémentaires fait que certains patients sont ramenés hors des 

CHU pour des bilans retardant de facto leur première évaluation.   

Wade et al. (119) en 1997, avaient pu effectuer la première évaluation des TD au cours 

des sept premiers jours post AVC chez 56% des patients de leur cohorte [119]. Mann 

et al. [32] ont rapporté une médiane de délai de première évaluation des TD à 03 jours 
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(extrêmes de 0 et 16 jours) et de réalisation de la vidéofluoroscopie à                         10 

jours (extrêmes de 0 et 47 jours) à partir de la survenue de l’AVC. 

 

 Les mesures hygiéno-diététiques en lien avec les TD avant la première 

évaluation des patients 

Chez 116 (90,63%) des 128 patients inclus, l’entourage n’a pas été avisé d’une 

éventuelle difficulté à avaler avant la première évaluation du TD. Chez cette même 

proportion, l’entourage n’a pas bénéficié de conseils hygiéno-diététiques. 

Cela pourrait s’expliquer par le fait que les agents de santé ne diagnostiquent pas 

souvent les TD et donc n’appliquent pas de prise en charge d’autant plus qu’il n’existe 

pas de protocole spécifique au management des TD dans les structures de santé au BF. 

En effet, Ilboudo [37] avait rapporté que 30% des infirmiers n’évoquaient pas la 

question au patient ou à son entourage, aussi les conseils hygiéno-diététiques 

prodigués au patient et ou à son entourage n’étaient pas standardisés.   

 

 L’utilisation de l’outil de dépistage des TD 

A l’admission, l’ECPFR (échelle clinique prédictive de fausse route) seule suffisait 

pour distinguer les patients dysphagiques et ceux indemnes de TD chez 94 (73,44%) 

des 128 patients inclus. On n’avait besoin de combiner l’ECPFR au test de DePippo 

que chez les 34 (26,56%) autres patients.  

De même, au huitième jour, l'ECPFR seule était utilisée chez 87 (79,82%) patients 

revus, et combinée au DePippo chez les 22 (20,18%) autres.  

Avant la première évaluation des TD chez les 128 patients recrutés, 84 (65,63%) 

patients avaient déjà essayé une absorption alimentaire après la survenue de 

l'évènement vasculaire. Parmi ces 84 patients, l'entourage remarquait une déglutition 

anormale chez 35 (41,47%) patients, et 25 (71,43%) de ces patients ont été dépistés 

porteurs de TD lors de leur première évaluation par l’ECPFR seule ou combinée au 

test de DePippo.  
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Si l’entourage des patients recevait une éducation sur les signes de dysphagie, l’équipe 

de soins pourrait s’aider de sa surveillance pour dépister les TD.  

 

7.2.2. Prévalences des troubles de la déglutition au cours du temps 

A l’admission, les TD étaient retrouvés chez 48 (37,5% ; IC95 = 29,10 - 46,49) 

patients parmi les 128 inclus. Au huitième jour, les TD étaient retrouvés chez            

29 (26,61% ; IC95 = 18,60 - 35,93) parmi les 109 patients réévalués. Au quatorzième 

jour, on a retrouvé des TD chez 15 (14,71% ; IC95= 8,47 - 23,10) patients parmi les 

102 patients réévalués.  

Nos résultats sont superposables à ceux de Ngouala [109], au Congo, qui a rapporté 

une prévalence de 50,84% de troubles de la déglutition au cours des AVC à la phase 

aigüe. Nos chiffres sont également similaires à ceux retrouvés dans d’autres études 

faites par des tests cliniques qui retrouvaient une prévalence entre 30% et 50%.  En 

utilisant le test à l’eau, Gordon et al. [2] ont retrouvé une incidence de TD à 45%. 

Barer et al. [64] trouvaient une incidence de 30% et Smithard et al. [5] ont rapporté 

une incidence de 50%. 

Cependant, ils sont inférieurs aux chiffres rapportés par des études où la 

vidéofluoroscopie a été utilisée. Daniels et al. [120] en 1998 avaient rapporté une 

prévalence des TD à 65% plus élevée car ils ont utilisé la vidéofluoroscopie qui est le 

moyen de diagnostic de référence des TD. Schelp et al. [121] rapportaient une 

prévalence de 76,5% en utilisant l’examen clinique, et 90% lorsque cet examen était 

complété par la vidéofluoroscopie.  

Selon Martino et al. [30] l’incidence des TD en phase aigüe d’AVC est faible (37% à 

45%) en utilisant des tests de dépistage simples, plus élevée (51% à 55%) en utilisant 

des tests cliniques, encore plus élevée (64% à 78%) par utilisation de tests 

instrumentaux 

Entre J0 et J8, les TD se sont résolus chez 19 patients soit un taux de guérison des TD 

de 39,58% au cours de la première semaine. 
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Entre J8 et J14, les TD se sont amendés chez 14 autres personnes soit un taux de 

guérison de 48,27% au cours de la deuxième semaine.  

Au total, entre J0 et J14, les TD se sont résolus chez 33 patients donc le taux de 

guérison des TD est de 68,75% en deux semaines. 

En général, les patients récupèrent une déglutition normale entre 7 à 14 jours après la 

survenue de l’AVC [33,122]. Flamand- Roze et al. [123] en France avaient rapporté 

une fréquence de 50% de résolution spontanée des TD à deux semaines. NGOUALA 

[109] rapportait 3,39% de résolution à une semaine, et 12% de résolution à deux 

semaines. Ces différences pourraient s’expliquer par l’utilisation d’outils 

diagnostiques différents, le manque d’équipes formées dans la prise en charge des TD 

et l’absence de plateau technique dédié. 

 

 

7.2.3. Facteurs de risque 

Nous avons deux facteurs de risque de survenue des TD chez les patients inclus dans 

l’étude. Ce sont l’âge et l’aphasie. 

 L’âge 

L’âge moyen des patients était de 60,64 ans, avec un écart type de 13,22 ans, une 

médiane de 60 ans et des extrêmes allant de 27 ans à 91 ans.  

Samadoulougou [124], à Bobo Dioulasso, en 2015 a rapporté une moyenne d’âge 

similaire de 61,06 ± 14,35 ans. Nos résultats sont aussi superposables à ceux 

de Ngouala [109] à Brazzaville, Kim et Han [125], Chan et al. [126] au Cambodge, 

qui ont rapporté respectivement des moyennes d’âge de 63,41±14,24 ans ; 64 ans  et 

61 ans. 

Par contre Le Fort et al. [127] en France, ont rapporté un âge moyen de 73 ans. 

Smithard et al. [31] rapportaient un âge médian plus élevé de 79 ans avec des extrêmes 

de  40 à 93 ans.  
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Cette différence pourrait s’expliquer par l’espérance de vie  plus grande dans les pays 

développés. 

L’âge moyen des patients porteurs de TD était de 65,72 ± 12,78 ans, et de              

57,58 ± 12,60 ans chez les non porteurs de TD.  

On observe que le risque de survenue de troubles de la déglutition au cours des AVC 

était deux fois plus élevé chez les patients âgés de plus de 60 ans (RR = 2,01 ; IC95% 

[1,25-3,21]) que chez ceux âgés de moins de 60 ans (p = 0,001). Il y’a un lien 

statistiquement significatif entre l’âge et la fréquence des TD.  

Ces résultats sont similaires à ceux rapportés par Barer et al. [64] qui ont retrouvé une 

différence significative entre la fréquence de survenue des TD chez les moins de 70 

ans et chez les patients âgés de 70 et plus. Il en est de même pour Kidd et al. [115] qui 

ont rapporté une différence significative entre l’âge moyen des patients dysphagiques  

(77,1 ± 11 ans) et celui des patients indemnes de TD (69,6 ± 9 ans) avec un  p = 0,003. 

En effet, la presbyphagie qui s’installe avec le processus de vieillissement augmente 

les risques de TD. 

Cependant Odderson et al. [128] ne retrouvaient pas de différence significative entre 

l’âge moyen des patients dysphagiques (75,2 ± 1,5 ans) et celui des patients non 

dysphagiques (75,3 ± 1,4 ans). Il faut noter que dans leur cohorte, n’ont été inclus que 

les patients victimes d’AVC non hémorragiques. 

Cependant l’âge en soit n’est certainement pas le seul facteur de survenue de TD, il 

faut tenir compte des comorbidités chez les patients du troisième âge et des éventuels 

traitements au long cours qui pourraient influencer le lien ainsi établi. 

 

 Aphasie 

Dans notre série, on retrouvait une aphasie chez 64 (50%) patients. Les 64 (50%) 

autres patients n’avaient pas de troubles phasiques. 

Chez les 64 patients aphasiques, 34 (52,13% ; IC95% [40,23-65,72]) présentaient un 

TD, et 14 (21,88% ; IC95 = 12,51 - 33,97) chez les 64 autres non aphasiques. On 
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observe que le risque de survenue de troubles de la déglutition au cours des AVC est 

significativement deux fois plus élevé chez les patients aphasiques                                

(RR = 2,42 ; IC95% [1,45-4,07]) que chez les patients indemnes de troubles phasiques. 

Kidd et al. [115] avaient rapporté 15 cas de troubles phasiques parmi les 25 patients 

dysphagiques et 09 cas de troubles phasiques parmi les patients non dysphagiques. Ils 

avaient trouvé un lien statistiquement significatif entre les troubles phasiques et la 

survenue de TD avec un p = 0,016. 

Mann et al. [32] avaient retrouvé 69 cas de troubles phasiques parmi les 128 patients 

de leur cohorte. 

Cela pourrait s’expliquer par la proximité entre les aires du langage et les voies de 

contrôle nerveux de la déglutition. Ces zones n’ont pas de rôle propre dans la 

déglutition, mais plutôt un rôle d’interférence et de modulation [116,129]. 

 

7.2.4. Evolution  

 Durée de séjour 

La durée moyenne globale de séjour hospitalier était de 9,64 jours plus ou moins 6,37 

jours et des extrêmes de 1 et 36 jours.  

Les patients dysphagiques faisaient un séjour moyen de 10,37 jours et ceux qui étaient 

indemnes de TD, 9,21 jours.  

Nous n’avons pas observé de différence significative entre la durée moyenne de séjour 

hospitalier des patients dysphagiques et celle des patients indemnes de TD (p = 0,34).   

 

 Fréquence des pneumopathies  

Les patients ayant présenté des infections pulmonaires étaient au nombre de 40 

(31,25%) parmi les 128 patients inclus dans notre étude.  

Les chiffres que nous avons obtenus sont nettement au-delà de ceux de :  
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-Daniels et al. [120] qui avaient rapporté un cas de pneumopathie survenue en 

hospitalisation parmi les 21 patients dysphagiques de leur cohorte.  

-Mann et al. [32] qui ont montré que les pneumopathies touchaient 12% des 

patients dans le mois suivant l’AVC et 26% des patients dans les 6 mois suivants. 

Ceci peut être lié à l’insuffisance dépistage et de prise en charge des TD et de la 

dénutrition qui favorisent la survenue de ces infections pulmonaires. 

Des 48 patients ayant présenté des TD, 33 (68,75%) ont présenté une pneumopathie. 

Chez les 80 patients indemnes de TD, seulement 7 cas (8,75%) de pneumopathies ont 

été rapportés.  

On observe que la proportion des infections pulmonaires consécutives aux AVC est 

significativement plus élevée  chez les patients dysphagiques que chez les patients 

indemnes de TD (p = 0,001). 

Nos résultats sont similaires à ceux de Gordon et al. [2], qui avaient rapporté 19% de 

pneumopathies chez les patients dysphagiques et seulement 8% chez les non 

dysphagiques.  

Martino et al. [30] avaient montré que le risque de pneumopathie était trois fois           

(RR = 3,17 ; IC 95% [2,07-4,87]) plus élevé chez les patients présentant des TD que 

chez ceux qui indemnes de TD. 

Holas et al. [34] ont montré que le risque de pneumopathies était 6,95 fois plus élevé 

en présence de fausses routes en post AVC. 

En effet, il semble évident que les TD peuvent être à l’origine de la survenue de 

pneumopathie. Cependant, l’attitude de l’entourage qui donne les aliments aux patients 

en décubitus dorsal augmente le risque de fausse route et le décubitus en lui-même 

sont des facteurs qui augmentent les risques de pneumopathies. 
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Les TD sont très fréquents chez les patients victimes d’AVC avec une prévalence de 

37,5%.  

L’âge avancé (p = 0,001) et l’aphasie (p = 0,0001) sont les deux facteurs fortement liés 

à la présence de TD chez les victimes d’AVC. 

Les TD étaient liés à une augmentation du risque de survenue de pneumopathies          

(p = 0,001) après la survenue de l’AVC au cours de notre étude. 

Notre travail a permis de mesurer  une première prévalence hospitalière des TD chez 

les malades victimes d’AVC au Burkina Faso. D’autres études sur la prise en charge 

de ces TD permettraient avec la nôtre, d’établir des protocoles pour une prévention et 

un traitement adéquats des TD et des autres complications qui émaillent souvent 

l’évolution des accidents vasculaires cérébraux. 
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 Au Ministre de la Santé. 

Renforcer le plateau technique des services de neurologie des CHU pour le diagnostic 

des troubles de la déglutition. 

Former des neurologues et assurer la formation continue du personnel de santé pour la 

prise en charge des patients victimes AVC. 

Former  des  orthophonistes  pour  la  rééducation  de la déglutition et des  troubles  du  

langage. 

Mettre en place un algorithme national de prise en charge des troubles de la déglutition 

chez les patients victimes d’AVC.  

Mettre en place un système d’hospitalisation à domicile pour bien éduquer la famille 

lors du retour à domicile et assurer un aménagement adéquat de l’environnement. 

 

 Aux responsables des institutions de formations médicales et paramédicales 

Introduire dans le programme d’enseignement sur les troubles de la déglutition et leur 

prise en charge chez les patients AVC dans les écoles de santé.  

 

 Aux sociétés savantes.    

Organiser  des  campagnes  de  sensibilisations  sur  la  prévention  des  facteurs  de  

risques cardio-vasculaires.  

 

 Aux agents de la santé.  

Promouvoir un partage de connaissance entre les équipes médicale et paramédicale.  

Effectuer le dépistage systématique des TD chez tous les patients victimes d’AVC.  

Donner les conseils et précautions à prendre, aux patients ou à leurs entourages sur les 

TD.  
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 A l’entourage des patients.   

Respecter les consignes et les conseils des agents de santé lors de la survenue d’AVC 

et/ou de TD. 

Bien surveiller leurs patients lors du retour à domicile. 
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Fiche de collecte : TD-NUTRITION-AVC-BF 
  N˚ :……….. 

Date : |__|__|/|__|__|/|__|__|__|__| 

Nom, Prénom de l’interne……………….................................................................. 

CENTRES  

(1) CHU-YO Ouagadougou :□ (2) CHU-SS Bobo-Dioulasso□ 

 

Identité du Patient 

ID:……………… 

Nom :……………………………… Nom de jeune fille:…………………………………………… 

Prénom:………………………………………………... 

Date de Naissance : |__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|   ou     Age : ….………………. 

Sexe :□Masculin □Féminin 

Résidence : Région :………………………Province  : ………… ..Dépt /commune :……………… sect. :…….. 

Milieu de résidence : □Urbain           □Péri-urbain                                  □Rural  

Téléphone personnel:............................................................../……………………………………………………... 

Téléphone accompagnateur :………………………………/………………………………………………………. 

Profession : 

□Agriculteur :                                                              □Employé, Fonctionnaire : 

□Ouvrier :                                                                    □Cadre et Professions Libérales : 

□Artisan Commerçant :                                               □Sans Profession, Retraité: 

□Autre (Préciser) :……………………………………………………………….. 

Niveau d’instruction :  

□Aucun                                □Primaire                         □Collège                        □Lycée  

□Universitaire                    □Autre :………………………………………………………  

ADMISSION 

Date d’admission :|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|Heure d’Admission :……………………….. 

□ Référence :……………………Date :|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|Heure :……………………... 
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□ Evacuation :…………………..Date :|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|Heure :……………………...  

□ Région Sanitaire : ……………District Sanitaire :……………………CSPS : …………………….. 

□ Directe : ………………………Date :|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|Heure :……………………... 

EVENEMENTS 

Date de survenue :|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|Heure :………………..Délai :……………………... 

Etat de la conscience / Glasgow:…………………………………………………….. 

Localisation : □Gauche  □Droite 

Déficit :  □Moteur   □Sensitif 

Type de déficit Moteur   Autres signes Neuro  Type de déficit Sensitif   

1 = Face  HLH  1 = Face  

2 =Membre supérieur  Cécité oculaire  2 = Membre supérieur  

3 = (1)+ (2)  Dysarthrie  3 = (1)+ (2)  

4 = Membre inférieur  ……………  4 = Membre inférieur  

5 = (1) + (4)  ……………  5 = (1) + (4)  

6 = (2) + (4)    6 = (2) + (4)  

7 = (1) + (2) + (4)    7 = (1) + (2) + (4)  

8= Oui mais aucune 
information 

   8= Oui mais aucune 
information 

 

 

HYGIENE BUCCODENTAIRE 

Muqueuses jugales : □ Saines   [J0…..J8……J28]         □ inflammatoire/ ulcéreuse  [J0…..J8……J28]  

          □ Dépôt   [J0…..J8……J28]         □ Autres :………………………………………..  

Gencives :                 □ Saines : [J0…..J8……J28]        □ Inflammatoire / ulcéreuse [J0…..J8……J28] 

                         □ Saignement  récent                  □ Autre : ………………………………………. 

Dents :                      □ Saines  [J0…..J8……J28]          □Tartre : [J0…..J8……J28]            

                     □ Cariées [J0…..J8……J28]          □  Avulsion 

                     □ Autres : ……………………………………………………………………………… 

Autres : ………………………………………………………………………………………………… 

  

TDM cérébrale : Oui □Non □ 
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Date : |__|__|/|__|__|/|__|__|__|__|Heure :………………………….. 

Résultats TDM : Hémisphère droit □             Hémisphère gauche □  Ambigu □ 
1 = Normal                                             2 = Infarctus Lacunaire 

3 = Infarctus non Lacunaire                   4 = Infarctus Multiples 

5 = Hématomes                                      6 = Hémorragie Méningée 

7 = Leucoaraïose                                   99 = Inconnu 

98 = Manquant                                        

9=Autre :…………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………
………....................................................................................................................................................... 

ABSORPTION ALIMENTAIRE APRES SURVENUE DE L’AVC: Oui □Non □ 

Nature  

□Liquide :                               □Semi-liquide :                                  □ Solide : 

Lieu : 

□A domicile   □En route              □Au CSPS/CMA : Nom  

Sur conseil de : 

□Patient lui-même                  □Son entourage                                 □Agent de sante   

Signe observé : 

□Toux              □Changement de la voix                   □Bavage : 

□Rien              □Résidu oral           □Autre : …………………… 

Vous-a-ton parlé de TD en périphérie : Oui □                                     Non □ 

Obtenu conseils hygiéno-diététiques en lien avec les  TD : Oui □                     Non □ 
Que vous-a-t-il été dit : ……………………………………………………………………………….. 

PASS et V-VST 

PASS J0 PASS J8 PASS J14 
Date|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__| 
Heure…………………… 
Résultat ……………………… 

Date|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__| 
Heure…………………… 
Résultat ……………………… 

Date|__|__|/|__|__|/|__|__|__|__| 
Heure…………………… 
Résultat …………………… 

 
ECPFR  J0 

 
ECPFR  J8 

 
ECPFR  J14 
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 Score  Score  score 
Absences de reflexes 
archaïques 

/12  /12  /12 

Présence du reflexe vélaire /8  /8  /8 
Déglutition volontaire 
possible 

/7  /7  /7 

Présence du reflexe nauséeux  /6  /6  /6 
Absence de dysphonie /6  /6  /6 
Blocage laryngé possible /3  /3  /3 

TOTAL      
 

DePippo J0 
 

DePippo J8 
 

DePippo J14 
 

Oui 
Toux : 

Non  

□ 
 
□ 
 

Oui 
Toux : 

Non  

□ 
 
□ 

Oui 
Toux : 

Non  

□ 
 
□ 

Oui  
Voix mouillée 

Non  

□ 
 
□ 

Oui  
Voix mouillée 

Non  

□ 
 
□ 

Oui  
Voix mouillée 

Non  

□ 
 
□ 

 

 

PNEUMOPATHIE 

Pneumopathie d’inhalation 

□Oui   □Non  

 

Date survenue : |__|__|/|__|__|/|__|__|__|__| 

 

Fièvre :                  □ Oui         □Non  

Toux :                    □   Oui          □ Non 

Dyspnée :               □   Oui          □ Non 

Expectoration : …………………………….. 

Râles : ……………………………………... 

Rx T :                   □Anormale     □Normale  

Culture Crachat : □Positif           □Négatif  

Germes : ………………………………….. 

 

 

Statut vital 

Statut vital 
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Décès 
□Oui 

Date Décès :  

□Non :  
Date sortie : 

   

Durée hospitalisation   
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ICONOGRAPHIE 
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MATERIEL UTILISE POUR LA COLLECTE 

  
 

Lampe frontale 
Vue avant 

Lampe frontale 
Vue arrière 

 

 

 

 
Verre jetable graduée à 90 cc par un marqueur 

indélébile 

 
Abaisse langue non stérile 
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m = mandibule; v = vallécule; C4  = corps de la quatrième vertèbre cervicale; h = os 
hyoide; e = épiglotte; p = barium ayant pénétré l’espace laryngé; lv = ventricule 
laryngé opacifié par du baryum; tr = trachée; A = barium aspiré dans la trachée 

Figure 8 : Vue latérale d’une image de radiovidéofluoroscopie montrant une aspiration 
de liquide baryté [39]. 
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Figure 9 : Salle de vidéofluoroscopie avec le médecin qui suit en temps réel sur l'écran 
la progression du bol alimentaire opacifié absorbé par la patiente en ajustant la 
position du radioscope [L&apos;ABC de la vidéofluoroscopie - YouTube page web 
consultée le 01/06/2017 à 00h15]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.youtube.com/watch?v=YxYCulSNKv4
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SERMENT D’HIPPOCRATE. 
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« En présence des Maîtres de cette Ecole et de mes chers 

condisciples, je promets et je jure d’être fidèle aux lois de 

l’honneur et de la probité dans l’exercice de la médecine. 

Je donnerai, gratuit, mes soins à l’indigent et n’exigerai jamais 

de salaire au-dessus de mon travail. 

Admis à l’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui 

s’y passe ; ma langue taira les secrets qui me seront confiés et 

mon état ne servira pas à corrompre les mœurs ni à favoriser les 

crimes. 

Respectueux et reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à 

leurs enfants l’instruction que j’ai reçue de leurs pères. 

Que les Hommes m’accordent leur estime si je suis resté fidèle à 

mes promesses. 

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confrères si 
j’y manque». 


