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1 Introduction

La dysphagie oropharyngée est fréquente après AVC et encore plus dans le syndrome de Wal-

lenberg. Les troubles de la déglutition sont retrouvés chez 51 % à 94 % [1, 2] des patients atteints

d’un syndrome de Wallenberg. La dysphagie oropharyngée est un facteur de risque majeur de pneu-

mopathie et augmente la mortalité après AVC [3] . La dysphagie prolonge la durée d’hospitalisation

[4] et ralentit la récupération, à cause des complications de dénutrition et de déshydratation. Le plus

souvent les troubles régressent rapidement dans les 1 à 2 mois après l’AVC [5, 6] mais chez cer-

tains patient la dysphagie peut persister pendant plusieurs mois voir plusieurs années [7, 8] . Chez

les patients présentant un syndrome de Wallenberg, la paralysie des nerf crâniens IX et X souvent

unilatérale pourrait compromettre la déglutition à long terme avec parfois la nécessité d’avoir recours

à une alimentation exclusive par gastrostomie à vie.

Les centres de la déglutition du noyau du tractus solitaire et du noyau ambigu sont localisés

dans le bulbe [9]. L’initiation de la déglutition est une action volontaire qui implique l’intégrité des

aires motrices du cortex cérébral [9]. Le cortex cérébral semble initier l’activité dans les centres

majeurs de la déglutition du tronc cérébral provoquant la contraction musculaire du pharynx et de

l’oesophage [10].

Peu de traitements ont été proposés pour les patients présentant une dysphagie oropharyngée

après AVC du tronc cérébral. Il est donc important de trouver de nouvelles pistes thérapeutiques.

L’utilisation de la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (rTMS) à but thérapeutique dans

le cadre des AVC est récente, les premiers essais cliniques datent de 2001. La rTMS est un traite-

ment non invasif, indolore et le plus souvent bien toléré. L’idée principale de la stimulation corticale

thérapeutique en post-AVC est de corriger la plasticité corticale anormale induite par l’AVC en mo-

difiant localement l’excitabilité corticale (neuroplasticité). La rTMS permet d’exciter ou d’inhiber le

cortex moteur selon la fréquence de stimulation. Elle a fait l’objet de recommandations françaises

récemment [11] et trois indications ont été retenues dans l’AVC : le déficit moteur, l’aphasie et la

négligence hémispatiale. Pourtant plusieurs études ont montré que la dysphagie après AVC pouvait

être améliorée après traitement par sessions de rTMS [12, 13]. La stimulation magnétique trans-

crânienne a été utilisée pour étudier le rôle du cortex dans le contrôle de la déglutition [14]. Ces
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études ont révélé que la représentation topographique de la déglutition dans le cortex humain était

bilatérale mais avec une importante asymétrie non liée à la latéralité. A notre connaissance, très peu

d’études se sont intéressées sur les effets de la rTMS sur la dysphagie chez les patients présentant

un syndrome de Wallenberg. Une étude a montré une amélioration de la dysphagie [15] mais aucune

étude n’a utilisé la vidéomanométrie haute résolution pour l’évaluation de la déglutition. Les patients

atteints d’une dysphagie oropharyngée présentent souvent des défauts de relaxation du sphincter

supérieur de l’oesophage (SSO) . Le SSO est composé en partie du muscle cricopharyngien qui

garde un tonus constant basal de repos, permettant une relaxation rapide pendant la déglutition.

Dans la littérature, des études ont montré l’intérêt d’un traitement chirurgical par myotomie cricopha-

ryngienne dans la dysphagie en post AVC [16]. La myotomie cricopharyngienne est la plus fréquente

des techniques chirurgicales utilisées pour traiter la dysphagie oropharyngée. Les raisons de cette

chirurgie ont été très peu démontrées quantitativement par la manométrie haute résolution [17].

Etant donné que la correction d’une faiblesse ou d’une absence de contraction pharyngée n’est pas

possible, la réduction de la résistance du SSO par myotomie est la plus logique des approches pour

faciliter la propulsion du bolus.

Les patients présentant une dysphagie oropharyngée après un syndrome de Wallenberg sont sou-

vent en échec thérapeutique. Aucune étude n’a montré l’intérêt d’un traitement par rTMS associé à

la chirurgie à distance en cas d’échec.

Les objectifs de cette étude étaient d’étudier l’efficacité de la stimulation magnétique transcrâ-

nienne répétitive (rTMS) et de la myotomie cricopharyngienne grâce à la vidéomanométrie haute

résolution afin d’améliorer la dysphagie oropharyngée chez ces patients.
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2 Revue générale de la littérature

2.1 Syndrome de Wallenberg

2.1.1 Histoire

Les premières descriptions des syndromes artériels vertébro-basilaires datent de la fin du XIXe

et du début du XXe siècle et comportent une grande richesse sémiologique. La première description

connue du syndrome bulbaire a été donnée en 1810 non par Wallenberg mais par Gaspard Vieus-

seux de Genève au congrès de médecine à Londres [18] :

"Vertigo, unilateral facial numbness, loss of pain and temperature appreciation in the opposite

limbs, dysphagia and hoarseness, minor tongue involvement, hiccups (cured by taking up the habit

of a morning cigarette) and a drooped eyelid".

Adolf Wallenberg est né le 10 novembre 1862 à Stargard en Prusse [19]. Il étudia la médecine

à la faculté et s’intéressa à la neuroanatomie. Dans une série d’articles publiés depuis 1895, il

individualise le syndrome latéral du bulbe en prévoyant la localisation exacte des lésions chez un

patient [20], et secondairement, en 1922, en apportant la preuve anatomique irréfutable. A partir

des études menées par un médecin anatomiste français Henri Druet, il fait l’hypothèse que la lésion

peut être localisée dans la fossette latérale du bulbe vascularisée par l’artère cérébelleuse postéro-

inférieure (PICA, Fig.1)[21].

2.1.2 Physiopathologie

Le syndrome de Wallenberg est un syndrome alterne bulbaire résultant d’une lésion du territoire

rétro-olivaire. Dans 3 cas sur 4 la cause est vasculaire, due à l’occlusion de l’artère de la fossette

latérale du bulbe, branche de la PICA, elle-même branche de l’artère vertébrale. Cette occlusion

est souvent due à une dissection de l’artère vertébrale. L’origine est parfois traumatique, en parti-

culier après manipulation ostéopathique du rachis cervical. Elle est la conséquence d’une ischémie

touchant le noyau du V, le noyau vestibulaire, le noyau ambigu et solitaire (Figure 1).
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FIGURE 1 – Infarctus latéro-bulbaire gauche et manifestations cliniques. Occlusion intracrânienne de

l’artère vertébrale.
En haut, la coupe horizontale au niveau du bulbe avec l’atteinte des noyaux et les signes cliniques.

En bas, la vue antérieure du tronc cérébral montre l’occlusion de l’artère vertébrale à l’origine de l’artère

cérébelleuse postéro-inférieure (PICA). [21]
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2.1.3 Clinique

Les premiers signes cliniques sont marqués par un grand vertige rotatoire, associé à des nau-

sées et vomissements, dû à une atteinte du noyau vestibulaire. Une dysphagie et une dysphonie

apparaissent.

La sémiologie comporte du côté de la lésion [22] :

- un syndrome de Claude Bernard-Horner ;

- un syndrome cérébelleux, avec ataxie majeure ;

- une paralysie du voile du palais, due à une lésion du noyau ambigu (IX-X) ;

- une atteinte du V (hypo ou anesthésie faciale).

Du côté controlatéral à la lésion, l’hémicorps est le siège d’un syndrome spinothalamique avec

anesthésie thermo-algique épargnant la face. Des troubles du rythme cardiaque, un hoquet, une

sialorrhée, une parésie du nerf pathétique sont parfois présents. La forme pure du syndrome de

Wallenberg est rarement observée. Le syndrome est le plus souvent incomplet ou des signes as-

sociés s’observent comme par exemple une diplopie ou une hémiparésie. L’évolution se fait vers la

régression. Les troubles sensitifs de type thermo-algique, avec parfois douleurs de type spinothala-

mique peuvent persister pendant des mois.

La dysphagie a été rapportée dans 51 % à 94 % [1, 2] des cas présentant un syndrome de Wal-

lenberg. Les troubles de la déglutition sont en général sévères initialement mais souvent régressent

dans les 1 à 2 mois après l’AVC. Pourtant chez certains patients, la dysphagie voire l’aphagie ne

s’améliore pas après plusieurs mois et mêmes années.

Cet AVC lèse le motoneurone de la voie motrice et réalise une "atteinte neurogène périphérique"

ou "syndrome bulbaire" [23]. Le réflexe de déglutition est atteint du côté lésionnel, et entraîne des

perturbations bilatérales de la déglutition. Il y a une hémiparalysie du voile du palais, du pharynx et

du larynx par atteinte des noyaux moteurs des nerfs glossopharyngiens (IX) et vagospinal (X-XI).
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Les fausses routes surviennent de 2 façons, par :

1. Trouble de la propulsion pharyngée : cette paralysie est à l’origine d’une incapacité fonction-

nelle de propulsion pharyngée et d’une mauvaise relaxation du sphincter supérieur de l’oesophage

(SSO). Le pharynx perd sa force de propulsion, la pression pharyngée n’est plus suffisante pour

faire passer la barrière du SSO au bol alimentaire. La déglutition est totalement impossible et les

fausses routes se produisent après déglutition par débordement de la stase.

2. Trouble de la protection laryngée : si l’hémilarynx est paralysé, les fausses routes se pro-

duisent aussi pendant la déglutition par incompétence de fermeture du larynx (Figure 2).

C’est la dysphagie la plus grave car les fausses routes sont importantes, y compris avec la sa-

live, les sécrétions nasales et les reflux gastriques [24]. Les liquides font fausse route à la reprise

respiratoire, car la fluidité de cette stase pharyngée les fait déborder très facilement dans le vesti-

bule laryngé. Ces fausses routes alimentaires peuvent engager le pronostic vital car pouvant être à

l’origine de pneumopathie d’inhalation si l’alimentation orale n’est pas suspendue.

Pour les éviter les liquides sont épaissis, ce qui les colle à la paroi pharyngée, laissant le temps

au patient de déglutir plusieurs fois pour vider la stase. Pour compenser la perte de force du pha-

rynx, la fluidification des aliments mixés permet d’obtenir une texture alimentaire moins résistante et

plus facile à avaler. La posture en rotation de la tête du côté de la paralysie permet une meilleure

déglutition car elle fait passer le bol alimentaire vers le côté sain (côté opposé) et décompresse le

SSO dans les parties molles du cou. Mais si le passage est impossible (aphagie complète), l’abs-

tention totale de toute prise est impérative. La salive continue à faire fausse route et le risque de

pneumopathie persiste.
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2.1.4 Neuro-imagerie

L’imagerie par résonance magnétique (IRM) cérébrale est la technique de référence pour l’étude

des infarctus du tronc cérébral et permet de confirmer le diagnostic. Devant un tableau aigu de

syndrome de Wallenberg, une séquence de diffusion (Figure 3.B) doit être acquise [25]. Elle montre

une lésion plus ou moins étendue, latérobulbaire intense, avec une restriction du coefficient apparent

de diffusion. Une séquence T2 en coupes fines (Figure 3.A), FLAIR et une séquence d’angio-IRM

complètent le bilan.
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FIGURE 2 – Nasofibroscopie. Syndrome de Wallenberg
Lésion nucléaire du X-XI, paralysie neurogène périphérique droite du pharynx et du larynx : stase salivaire dans le sinus

piriforme droit. 1. Stase salivaire ; 2. repli aryépiglottique hypotonique ; 3. corde vocale hypotonique ; D : droite ; AV :

avant.

A B

FIGURE 3 – IRM du tronc cérébral. A. coupe axiale T2 TSE ; B. imagerie de diffusion.
Les flèches montrent une hyperintensité en rapport avec un infarctus latérobulbaire droit.
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2.2 Physiologie de la déglutition

La fonction de déglutition se décompose en trois phases successives qui utilisent 31 muscles

[26, 27] (Figure 4) .

2.2.1 Phase orale

Cette première étape se divise en deux actions bien différenciées.

La première étape est la préparation du bol alimentaire : le sujet doit amener la nourriture à la

bouche, l’introduire pour ensuite couper les aliments avec les incisives avant de les broyer et de les

cisailler avec les autres dents. Les muscles masséters, temporaux, de même que les ptérygoïdiens

internes et externes assurent la mastication. Les résidus alimentaires, mélangés à la salive, sont

rassemblés par l’action conjointe de la langue et des buccinateurs (muscles des joues). Le bol ali-

mentaire est alors constitué et localisé au centre de la langue.

La seconde étape correspond au transport du bolus, rassemblé sur le dos de la langue, vers la

base de la langue et le pharynx. La cavité buccale est fermée, la mandibule fixée afin d’assurer un

point fixe à l’ensemble de la musculature sus-hyoïdienne, les dents en occlusion et la langue prend

appui contre la crête alvéolaire des incisives supérieures. La langue mobile forme une dépression

et propulse le bol alimentaire vers le haut et l’arrière en s’appliquant progressivement sur le palais

d’avant en arrière.

Pendant toute cette période, le bol alimentaire est maintenu dans la cavité orale, en avant grâce

à la fermeture labiale, en arrière, grâce à la fermeture de l’oropharynx par le voile du palais qui

s’applique sur le dos de la langue et prévient la pénétration d’aliments dans le pharynx alors que le

larynx est encore ouvert. La pression intra orale augmente, grâce au tonus des muscles, la sangle

labiale et jugale. Le temps oral se termine au moment où le bolus franchit les piliers du voile. Sa

durée est d’environ 1 s.
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2.2.2 Phase pharyngée

La seconde étape n’est présente que si le réflexe de déglutition est activé. On la définit d’ailleurs

comme "réflexe". Il s’agit d’une suite complexe de phénomènes qui assurent la sécurité des voies

aériennes et le transit du bol alimentaire de la bouche à l’estomac :

- le voile du palais qui assurait la continence buccale avec le recul lingual (sphincter buccal

postérieur) quitte sa position basse et s’élève pour fermer les cavités nasales et éviter les reflux à

ce niveau.

- Dès lors, la respiration s’arrête et une apnée parfaitement coordonnée avec la déglutition ap-

paraît.

- Le bol alimentaire propulsé dans l’oropharynx par le piston lingual peut alors descendre dans

les replis glossoépiglottiques (ou vallécules) formés par la base de langue et le bord de l’épiglotte.

Ces récessus pharyngés associés aux sinus piriformes situés un peu plus bas servent de guide au

bol alimentaire. Les muscles constricteurs (supérieur, moyen et inférieur) du pharynx assurent un

péristaltisme pharyngé qui agit du proximal au distal en s’adaptant à la texture alimentaire qui est

déglutie. Le bol progresse ainsi de l’oropharynx vers l’hypopharynx.

- La protection des voies aériennes au niveau du larynx est assurée par trois mécanismes com-

plémentaires qui permettent d’éviter les fausses routes. Les cordes vocales adductent pour assurer

avec les bandes ventriculaires un second plan de protection des voies respiratoires. Le larynx re-

monte, tracté par l’ascension de l’os hyoïde et la contraction des muscles sus-hyoïdiens qui relient

cet os à la mandibule. Le recul lingual assure une protection supplémentaire du larynx qui vient se

protéger sous la base de la langue. Le bol alimentaire poursuit sa course dans l’hypopharynx et

parvient au niveau du sphincter supérieur de l’oesophage (SSO)

2.2.3 Phase oesophagienne

La phase oesophagienne comprend d’une part l’ouverture du sphincter supérieur de l’oesophage

et d’autre part la phase oesophagienne proprement dite. La phase pharyngée se termine par la

relaxation du muscle cricopharyngien, permettant le passage du bolus dans l’oesophage. Le SSO a

un tonus permanent et ne s’ouvre qu’à la déglutition.
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Phase d’ouverture du sphincter supérieur de l’oesophage. Le SSO est situé à la jonction entre

le pharynx et l’oesophage. Il est situé en regard des 6ème et 7ème vertèbres cervicales. Le sphincter

est normalement fermé au repos et les fibres musculaires sont toniques et contractées. Il est consti-

tué des fibres inférieures du muscles constricteur inférieur du pharynx, du muscle cricopharyngien

et des fibres supérieures de l’oesophage.

L’ouverture du SSO débute avec l’inhibition du tonus vagal de repos et résulte de la relaxation

musculaire et de l’ascension du larynx, qui décolle le cricoïde de la paroi pharyngée postérieure.

Cette ascension laryngée antérieure permet aussi de diriger préférentiellement le bol alimentaire

vers l’entonnoir hypopharyngée et le SSO.

Les fibres du SSO se relaxent juste au moment du franchissement du bolus ou lors de vomisse-

ments ou d’éructations. Cependant, même lors de la relaxation complète, le sphincter conserve une

force passive élastique de fermerture dans ses fibres musculaires. Tout de suite après le passage

du bolus dans l’oesophage, le SSO se referme de façon très tonique pour empêcher le reflux du

bolus dans le pharynx.

Le SSO s’ouvre sous l’action de plusieurs forces : le volume et le poids du bolus, les forces de

traction des muscles sus-hyoïdiens vers le haut et l’avant, ainsi que les muscles constricteurs du

pharynx.

Trois facteurs participeraient à l’ouverture du SSO :

1. l’innervation par le nerf vague (X)

2. le déroulement temporel du péristaltisme pharyngé

3. l’élévation du larynx qui agirait en attirant le muscle vers le haut et qui l’ouvrirait par un mé-

canisme de traction et, par conséquent, entraînerait sa relaxation.

Le mécanisme de relaxation et d’ouverture du muscle cricopharyngien du SSO est sous contrôle

nerveux plutôt que biomécanique car la relation et la corrélation entre la durée de l’ascension du

larynx et de l’ouverture du SSO chez le sujet normal disparaissent chez le sujet dysphagique ayant

une paralysie supranucléaire d’origine neurologique.

Cette phase est innervée par le nerf glossopharyngien (IX) et le nerf vague (X).
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Phase oesophagienne. La phase oesophagienne réflexe est en continuité avec la phase pha-

ryngée. Le temps oesophagien commence par l’abaissement du pharynx et la fermeture serrée du

muscle cricopharyngien. Un système complexe d’ondes péristaltiques, associé au phénomène de

gravité, transporte le bolus vers l’estomac. Il est sous la dépendance du système nerveux central.

2.2.4 Contrôle neurologique de la déglutition

La déglutition est un phénomène complexe et tout n’est pas clairement élucidé. Au cours de la

déglutition, différents niveaux du système nerveux central (SNC), du cortex frontal limbique, les gan-

glions de la base, l’hypothalamus, le tronc cérébral (bulbo-protubérantiel) jusqu’à la moelle épinière,

sont impliqués et de nombreux muscles striés innervés par les nerfs crâniens sont excités et/ou

inhibés de façon séquentielle pour permettre le passage du bolus de la bouche à l’estomac.

Le contrôle neurologique de la déglutition met en jeu des afférences et des efférences périphé-

riques par les nerfs crâniens et les racines spinales, une intégration au niveau du tronc cérébral qui

constitue le centre de la déglutition et un contrôle hémisphérique. L’évolution rapide de la neurophy-

siologie nous apporte régulièrement de nouvelles connaissances.

Tronc cérébral. Le tronc cérébral accueille les noyaux des nerfs crâniens. Six d’entre eux sont

concernés par la fonction de déglutition (V,VII,IX,X,XI et XII) grâce à leurs innervations sensitives et

motrices (Table 1). Un "générateur central de patterns" (CPG) est décrit au sein de ce tronc cérébral

(Figure 5). Il regroupe les noyaux de la plupart des nerfs crâniens concernés. Il permet une réaction

rapide et réflexe aux stimuli provenant de la région de l’oropharynx.

Le déroulement de la déglutition comprend une phase orale volontaire et deux phases réflexes

qui sont pharyngée et oesophagienne. La phase pharyngée est très complexe et peut être déclen-

chée par les fibres sensitives afférentes provenant du nerf laryngé supérieur et du nerf glossopha-

ryngien. Ces fibres se projettent dans le noyau du trijumeau et dans le noyau du faisceau solitaire

puis se terminent dans les centres bulbaires de la déglutition.
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Paires crâniennes Innervation motrice Innervation sensitive et sensorielle

V Trijumeau Muscles masticateurs Voile du palais, bouche, nasopharynx

2/3 antérieurs de la langue (sensibilité)

VII Facial Muscles de la face 2/3 antérieurs de la langue (goût)

IX Glossopharyngien M. constricteur supérieur du pharynx 1/3 postérieur de la langue (goût, sensibilité)

M. stylopharyngien Oro-hypopharynx (sensibilité)

X Vague Palais1, pharynx (constricteurs) Intérieur du larynx, pharynx postérieur

Larynx, oesophage (SSO et

musculature oesophagienne)

XI Accessoire Raccourcissement du pharynx

XII (Hypoglosse) Motricité linguale

TABLE 1 – Rôle des dernières paires crâniennes dans la déglutition

Cortex cérébral. Bien que l’on suppose que l’acte de la déglutition est sous le contrôle principal

du tronc cérébral [28], les études cliniques, électrophysiologiques et en neuro-imagerie montrent à

l’évidence que le cortex cérébral joue un rôle fondamental dans la régulation de la déglutition [29, 30]

Un individu peut contrôler volontairement sa déglutition de salive ou alimentaire présente dans

la cavité orale. Cela permet de dire que le système bulbo-protubérantiel impliqué dans la déglutition

peut être activé par une commande corticale. Les modèles pathologiques, en particulier après AVC,

suggèrent un rôle des structures cérébrales lésées dans la déglutition.

Dans les conditions normales, le système reçoit des informations descendantes venant du cortex

cérébral. Celui-ci peut déclencher une déglutition et moduler l’activité séquentielle du tronc cérébral.

Le déclenchement volontaire de la déglutition pharyngée implique plusieurs structures et voies corti-

cales et sous-corticales. L’interaction entre les régions corticales et bulbo-protubérantielles n’est pas

complètement comprise chez l’homme.

Plusieurs études en imagerie fonctionnelle [10, 31] montrent une activité hémisphérique corticale

pendant la déglutition. Ces régions sont l’aire motrice primaire codant pour la face, l’opercule rolan-

dique, le cortex prémoteur, l’insula et le gyrus cingulaire antérieur. Le contrôle serait bilatéral avec

1. Exception : Tenseur du voile (V)
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une prédominance non liée à la latéralité. Une participation des noyaux gris centraux et du cervelet

a également été mise en évidence.

Des expériences de stimulations magnétiques de certaines régions cérébrales permettent d’ob-

tenir une réponse musculaire localisée associée à une séquence de la déglutition. En post-AVC,

il existe une réorganisation cérébrale avec un phénomène de compensation par l’hémisphère sain

[32, 33]. Ce contrôle cortical constitue donc l’aspect volontaire de la déglutition et caractérise la

phase orale chez l’adulte.
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FIGURE 4 – Trois phases de la déglutition normale.
Le bolus est représenté en bleu. Notez la bascule de l’épiglotte pour protéger les voies aériennes (flèche).

A,B = phase orale ; C = phase pharyngée ; D,E = phase oesophagienne

FIGURE 5 – Schéma du générateur central de patterns (CPG)
Le CPG inclus deux groupes principaux de neurones localisés dans le bulbe : un groupe dorsal de la déglutition (DSG)

localisé à l’intérieur du noyau du tractus solitaire (NTS) et de la formation réticulaire adjacente, et un groupe ventral

de la déglutition (VSG) localisé dans le bulve ventrolatéral (VLM) à l’intérieur du noyau ambigu (nA). Le DSG contient

les neurones générateurs impliqués dans le déclenchement, la formation et la synchronisation de la séquence d’un

modèle rythmique de déglutition. le VSG contient les neurones qui répartissent la commande de déglutition aux différents

groupes impliqués dans la déglutition. [28]
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2.3 Evaluation de la déglutition

2.3.1 Examen clinique

L’évaluation de la déglutition commence avant tout par la clinique. C’est l’examen essentiel qui

permettra ensuite d’orienter les examens complémentaires.

L’anamnèse est très importante. On recherchera l’existence de fausses routes, de toux au mo-

ment des repas (mais fausses routes silencieuses possibles), des régurgitations nasales, un bavage

en rapport avec une occlusion labiale insuffisante, des épisodes de bronchites et de pneumopathies

récentes. Le poids et l’indice de masse corporelle sont également recueillis.

Les points essentiels de l’examen physique sont :

— la vérification de l’état dentaire et de l’hygiène ;

— l’examen des paires crâniennes avec l’examen de la motricité linguale.

Le dépistage des fausses routes peut se faire à partir de tests. On peut citer le Volume-Viscosity

Swallow Test (V-VST) [34] qui est un test simple à réaliser en pratique clinique. L’évaluation est

réalisée avec différents volumes (5-20 ml) et consistances (liquide, pudding). Il permet de rechercher

les troubles de la protection laryngée (toux, modification de la voix, désaturation > 3 %) et les troubles

de la propulsion (bavage, résidu oral, déglutitions multiples). Ce test a une sensibilité de 83,7 % et

une spécificité de 65,7 %.

2.3.2 Nasofibroscopie

La nasofibroscopie est un examen presque systématique pour étudier la déglutition. Elle peut

être réalisée en consultation ou au lit du patient. Elle ne nécessite pas de préparation et se fait

sans anesthésie pour explorer la sensibilité du carrefour aérodigestif. Elle est souvent associée à un

enregistrement vidéo.

Le fibroscope est introduit dans les cavités nasales, permettant de visualiser la morphologie

(Figure 6), la motricité et la sensibilité des régions pharyngées et laryngées, ainsi que le fonctionne-

ment de la base de la langue. On recherchera une éventuelle stase de sécrétions (dans les recessi

pharyngés), une inflammation, un oedème et l’on observera l’efficacité de la toux.
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On peut analyser la déglutition à vide et avec un bolus coloré solide, semi-liquide et liquide selon

la pathologie (par exemple coloration des textures par du sirop de menthe).

La sensibilité est explorée de façon très précise en utilisant une nouvelle génération de fibro-

scopes avec canal opérateur permettant l’injection d’une quantité définie d’air pendant 50 ms. La

région aryténoïdienne est stimulée pour rechercher le réflexe de fermeture laryngée.

La limite de cet examen est l’absence de visualisation des fausses routes et d’ouverture du SSO

(lors de la déglutition, l’élévation du voile vient masquer l’image obtenue par le fibroscope, et ne

permet pas de voir en direct le moment de la déglutition).

2.3.3 Vidéofluroscopie

Cet examen est le gold standard car il se rapproche le plus des conditions de la déglutition phy-

siologique. Il doit néanmoins toujours être précédé d’un examen clinique. Le radiocinéma ou examen

vidéofluoroscopique de la déglutition est l’enregistrement vidéo de la scopie d’une déglutition d’un

bolus radio-opaque : c’est la visualisation du trajet du bol alimentaire (25 images /seconde)

Les examens statiques (transit pharyngo-oesophagien « standard ») peuvent mettre en évidence

des anomalies, par exemple des fausses routes, mais ne donnent qu’une image fragmentée de la

déglutition et ne sont pas suffisants pour comprendre la physiopathologie de ces troubles. La déglu-

tition étant un phénomène à la fois rapide et complexe, la possibilité de filmer ces examens permet

de visualiser l’ensemble du déroulement de la déglutition. L’analyse image par image précise la chro-

nologie des fausses routes et montre les anomalies fonctionnelles ou structurelles pouvant être à

l’origine de celles-ci.

La vidéoradioscopie a été développée à partir de 1980. Elle est appelée vidéofluoroscopie dans

les pays anglo-saxons du fait de la présence de fluor sur l’écran d’amplification de brillance. L’examen

est réalisé chez un patient assis ou debout. En pratique le produit de contraste employé est la baryte.

Le volume des bolus testés est de taille croissante (de 2 ml jusqu’à 10 à 20 ml) et de texture pure

ou diluée en fonction de la symptomatologie présentée par le patient.
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Incidences. On commence par une incidence de profil dont les repères sont en haut, le palais os-

seux, en avant, la symphyse mentonnière, en arrière le rachis cervical, en bas les premiers anneaux

trachéaux (Figure 7 A). Cette incidence visualise à la fois le temps buccal, le temps pharyngé et le

début du temps oesophagien.

Les incidences de face sont utiles pour mettre en évidence une asymétrie des mouvements du

pharyngolarynx. Elles sont centrées particulièrement sur les vallécules et les sinus piriformes (Figure

7 B). Elles nécessitent d’incliner le tube à rayons X à 35°vers le bas afin d’éliminer la projection de

la mandibule sur le larynx.

Les incidences de trois quarts sont également utiles pour dégager les sinus piriformes et la com-

missure interaryténoïdienne.

Les avantages de la vidéoradioscopie dans la compréhension des troubles de la déglutition sont

nombreux et de deux ordres :

— qualitatifs : visualisation des fausses routes, identification des mécanismes physiopatholo-

giques, recherche des postures de correction.

— quantitatifs : mesure des temps de transit du bolus.

Analyse qualitative. Pendant la phase orale, on peut observer la formation du bolus, l’étanchéité

du sphincter buccal postérieur, l’efficacité de la rétropulsion linguale qui vide la cavité buccale de

son contenu.

Au cours de la phase pharyngée, on observe l’occlusion vélopharyngée, la présence ou non d’un

contact de la base de langue contre la paroi pharyngée postérieure, l’amplitude de l’onde péristal-

tique pharyngée ; sa diminution se caractérise par une rectitude de la paroi pharyngée postérieure

l’ascension de l’os hyoïde, le mouvement de bascule postérieure de l’épiglotte, la qualité de l’ou-

verture du SSO. Elle permet d’autre part une analyse qualitative et semi-quantitative des trajets

anormaux du produit de contraste (reflux pharyngo-nasal et fausse route) et des phénomènes de

stase buccale, valléculaire ou pharyngée observés après la déglutition. La stase alimentaire pourra

être évacuée par des déglutitions successives. On peut également observer des fausses routes par

débordement, après la déglutition.
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Les fausses routes après la déglutition, par débordement de la stase contenue dans les sinus

piriformes, peuvent être dues à un ou plusieurs des mécanismes suivants : une diminution du péris-

taltisme pharyngé, une diminution des mouvements d’élévation de l’os hyoïde ou un défaut de re-

laxation du cricopharyngien. Les fausses routes pendant le temps pharyngé traduisent l’inocclusion

du sphincter laryngé, ou de la néoglotte, et la défaillance d’un des autres « systèmes de sécurité »

des voies aériennes, le recul de la base de langue ou l’élévation du larynx. Les fausses routes avant

la déglutition traduisent le défaut de fermeture du sphincter buccal postérieur.

Analyse quantitative. L’analyse ultérieure sur ordinateur permet de mesurer la durée des diffé-

rentes séquences composant la déglutition, et de les comparer à des valeurs obtenues chez des

sujets normaux. Ces anomalies de durée sont confrontées aux différentes anomalies de la dégluti-

tion. De nombreuses mesures de temps de transit peuvent être effectuées, dont :

1. le temps de transit oral : temps mis par le bol alimentaire pour atteindre le point où la branche

horizontale de la mandibule croise la base de langue ; il est d’environ 0,5 seconde.

2. Le temps de transit pharyngé : temps mis par le bol pour aller du point précédent jusqu’au

point marquant le passage de la fin du bolus dans le SSO ; il est d’environ 0,7 seconde.

3. Le temps de réaction de déglutition est calculé en mesurant le temps qui s’écoule entre le

moment où le bolus atteint le point de croisement de la branche horizontale de la mandibule

avec la base de langue et le moment où l’os hyoïde commence à s’élever.

4. Le temps de fermeture laryngée est l’intervalle entre la première image montrant le contact

entre la surface inférieure de l’épiglotte et des arythénoïdes et la première image objectivant

la fin du contact.

Enfin, la vidéoradioscopie permet de tester l’influence des différentes textures, postures et ma-

noeuvres facilitant la déglutition et d’orienter la prise en charge rééducative.

Les limites de cet examen correspondent au caractère irradiant ne permettant pas la multiplica-

tion des examens.
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FIGURE 6 – Nasofibroscopie
D : Droite ; SP : Sinus Piriforme ; E : Epiglotte ; SSO : Sphincter Supérieur de l’Oesophage ; V : Vallécules ; Tr : Trachée ;

CV : Corde Vocale ; A : repli Aryépiglottique
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FIGURE 7 – Vidéofluoroscopie. A : incidence latérale ; B : incidence de face
H : os Hyoïde ; V : Vallécules ; E : Epiglotte ; M : Mandibule ; SP : Sinus Piriforme ; SSO : Sphincter Supérieur de

l’Oesophage ; L : vestibule Laryngé ; Tr : Trachée
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2.3.4 Manométrie haute résolution

La manométrie haute résolution (HR) a été développée, initialement pour l’oesophage, au début

des années 1990 par Clouse et Staiano. Elle se distingue de la manométrie classique grâce à deux

innovations [35] :

— l’augmentation du nombre de points de mesure ;

— une représentation spatiotemporelle des variations de pression.

Principes. La première avancée de la manométrie est l’augmentation du nombre de mesures de

pression. Au début, les sondes oesophagiennes perfusées comportaient 18 à 32 capteurs de pres-

sion. Aujourd’hui, les sondes comportent 36 capteurs de pression espacés les uns des autres de 1

cm. La pression est mesurée en 12 points pour chaque capteur et la résultante est la moyenne des

12 points de mesure. La pression mesurée correspond à la pression exercée sur toute la circonfé-

rence de la zone étudiée.

La deuxième avancée est la représentation spatiotemporelle des variations de pression. Avant,

les données de la manométrie conventionnelle étaient représentées par des courbes de variations

de pression en fonction du temps. Les données de la manométrie HR sont maintenant présentées

en fonction du temps en trois dimensions : les variations de pression en couleur sont données en

fonction de la position anatomique des capteurs en fonction du temps (Figure 8) [35]. Cela permet

de visualiser les relations entre les forces de propulsion (variations de pression induite par l’acti-

vité contractile), la clairance du bolus (pression intra bolus) et les forces de résistance (pression

sphinctérienne résiduelle et gradient de pression trans-sphinctérien).

Réalisation. Le patient doit être à jeun en position assise. On introduit la sonde dans l’oesophage

par voie transnasale. Les deux zones de haute pression correspondant au SSO et au sphincter

inférieur de l’oesophage (SIO) sont repérées ce qui permet de vérifier le positionnement correct de

la sonde. La sonde est ensuite fixée au niveau nasal. L’enregistrement commence par une période

basale où l’on demande au patient de ne pas déglutir. Cela permet l’enregistrement de la localisation,
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des pressions du SSO au repos et de la jonction oesogastrique. Ensuite, on demande au patient des

déglutitions de 5 à 10 ml de liquide ou solide pour étudier la motricité pharyngée et oesophagienne.

L’analyse de l’enregistrement se fait une fois l’examen terminé, aidée par une analyse automatique

des périodes d’intérêt.

Interprétation. Une équipe de Chicago a décrit l’aspect normal de la motricité oesophagienne en

manométrie HR et a proposé une classification des principaux troubles moteurs de l’oesophage [36].

Malheureusement cette classification n’inclut pas les troubles du pharynx et du SSO. En manométrie

classique, l’étude de cette région était problématique étant donné l’espacement des capteurs, ce qui

rendait difficile de cibler le pharynx et le SSO. L’analyse des variations de pression dans le pharynx

et au niveau du SSO en plusieurs points espacés les uns des autres de 1 cm permet de s’affranchir

des artéfacts liés à l’ascension du larynx lors des déglutitions.

Les études en manométrie HR du pharynx et du SSO débutent [37, 38, 39]. Les ondes de

contraction pharyngée sont facilement repérées tout comme la relaxation du SSO (Figure 9). Des

valeurs normales ont été rapportées par une équipe japonaise [38] :

— pression de repos du SSO = 62 à 70 mmHg ;

— amplitude des ondes de contraction du pharynx = 167 à 183 mmHg.

Pathologies. L’étude des ondes de contraction pharyngée, de la pression de SSO et des ondes

du tiers proximal de l’oesophage permet la mise en évidence d’anomalies touchant la musculature

striée. L’intérêt principal de la manométrie HR est de rechercher l’absence d’onde de contraction

pharyngée (absence de péristaltisme) ou un défaut de relaxation du SSO lors des déglutitions. Ces

dernières peuvent avoir une origine nerveuse centrale ou périphérique.
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FIGURE 8 – Manométrie haute résolution. Aspect normal d’une déglutition
Le temps est sur l’axe x et la distance de la pointe du nez est sur l’axe y. Les variations de pression sont

mesurées du pharynx jusqu’à la partie haute de l’estomac en fonction du temps. L’amplitude de ces variations

(mesurées en mmHg) est exprimée par une échelle en couleur. Au repos, la zone de pression la plus élevée

correspond au SSO.

FIGURE 9 – Manométrie pharyngienne haute résolution
Pressurisation pharyngée. Le péristaltisme pharyngé est décrit comme une vague de pression se propageant

de la fin de la fermeture du voile du palais (A) au SSO (D). La région (B) correspond au pharynx et la région

bleue (C) à la relaxation du SSO.
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2.4 Traitements de la dysphagie en post AVC

2.4.1 Rééducation

La prise en charge des troubles de déglutition nécessite le recours à une équipe multidisciplinaire

associant les connaissances du médecin de médecine physique et de réadaptation (MPR), de l’ORL,

de l’orthophoniste et du kinésithérapeute.

Il est nécessaire de distinguer les stratégies de compensation et de rééducation.

Les stratégies de compensation sont de 4 types [40] :

- les modifications de texture : ce sont les plus faciles à mettre en oeuvre. Il faut repérer les tex-

tures à risque. Dans les maladies neurologiques, le retard de déclenchement du temps pharyngé fait

courir le risque d’une arrivée du bol alimentaire avant la fermeture laryngée. Il faut donc réduire la

vitesse de propagation du bol. Les liquides étant les moins adhérents à la paroi et les plus rapides,

un épaississement est recommandé.

- Les stratégies de contrôle du bolus : il s’agit de la réduction de la taille des bouchées, de la

réalisation d’une déglutition à vide pour vidanger les cavités buccales ou pharyngées, de l’utilisation

d’une température (chaude ou froide plutôt que tiède) qui stimule davantage la déglutition ou d’une

eau pétillante plutôt que plate.

- Les postures : ce sont les positions spécifiques de la tête au cours de la déglutition. Les plus

utilisées sont la flexion antérieure et la rotation. La flexion antérieure élargit les vallécules, réduit la

taille du pharynx et protège davantage le larynx. Cette posture pourra être utilisée lors des retards de

déclenchement du temps pharyngé conduisant à des fausses routes avant la déglutition. La rotation

de la tête permet de fermer l’hémipharynx homolatéral au côté de la rotation. Elle permet de diriger

le bol alimentaire vers l’hémipharynx sain. Elle est utilisée dans les atteintes asymétriques (notam-

ment dans le syndrome de Wallenberg) pour éviter qu’une stase persistante dans un hémi pharynx

parétique ne conduise secondairement à une fausse route par débordement de l’hémi pharynx vers

le larynx (fausse route secondaire).
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- Les manoeuvres de déglutition : ce sont des façons particulières d’avaler rendant possible une

déglutition dans de bonnes conditions de sécurité.

Par exemple, lors de la manoeuvre sus glottique, la consigne donnée au patient est la suivante :

1. introduire le bol alimentaire en bouche ;

2. inspirer par le nez ;

3. bloquer la respiration ;

4. avaler en maintenant la respiration bloquée ;

5. tousser.

Cette manoeuvre est indiquée en cas de défaut de fermeture laryngée et de retard de déclenche-

ment du temps pharyngé. Elle est également indiquée lorsqu’il existe une stase pharyngée. Elle

permet un contrôle volontaire de la fermeture glottique et assure un nettoyage laryngé grâce à la

toux.

Les manoeuvres de déglutition demandent une participation plus importante du patient et une

compréhension de la tâche à effectuer. Elles ne sont donc pas toujours applicables en pratique ou

limitées aux séances de rééducation.

La rééducation est réalisée par les orthophonistes ou les kinésithérapeutes. Elle repose sur des

stimulations et un travail sensori-moteur. La rééducation de la déglutition est très répandue mais elle

n’a pourtant pas fait la preuve de son efficacité [41]

2.4.2 Alimentation entérale

L’alimentation entérale est indiquée lorsque les risques pulmonaires ou nutritionnels sont très

importants et lorsque l’alimentation per os exclusive n’est plus possible. Deux modes d’alimentation

sont possibles : la sonde nasogastrique (SNG) et la gastrostomie. Le plus souvent la gastrostomie

est posée par voie endoscopique (GPE) . Elle est indiquée lorsqu’une alimentation artificielle est

prévisible pour une durée supérieure à 1 mois. Elle est donc recommandée dans le cadre des pa-

thologies chroniques. Une méta-analyse récente [42] a montré la supériorité de la gastrostomie sur
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la sonde nasogastrique dans la dysphagie en post-AVC. La GPE diminuait le risque d’hémorragies

digestives et améliorait la nutrition. Elle est également plus sûre qu’une sonde nasogastrique.

2.4.3 Stimulation électrique pharyngée

Une nouvelle approche thérapeutique consiste à stimuler et modifier le cortex moteur pharyngé à

l’aide d’une stimulation électrique périphérique. La stimulation électrique pharyngée (PES) a montré

une amélioration de la déglutition fonctionnelle dans la dysphagie en post AVC. La première étude

date de 2010 [43]. Les patients devaient déglutir un cathéter par voie orale ou nasale selon leur

préférence. Ce cathéter contenait une paire d’électrodes qui était placée dans le pharynx. La stimu-

lation électrique pharyngée était délivrée à la fréquence de 5 Hz pendant 10 minutes une fois par

jour pendant trois jours. Les résultats étaient l’amélioration de la protection des voies aériennes, la

diminution du risque de fausses routes et la réduction du temps d’hospitalisation. Les limites sont

les difficultés liées à l’utilisation à domicile de la stimulation électrique intra pharyngée.

2.4.4 Stimulation électrique transcutanée

Etant donné les difficultés d’utilisation de la PES, Vérin et al. ont mis au point une technique

de stimulation électrique transcutanée sensitive sous-mentonnière (SSTES) [44, 45]. La première

étude était réalisée en milieu hospitalier et la seconde au domicile des patients. Les stimulations

électriques étaient réalisées à l’aide d’un TENS et d’une paire d’électrodes placée sur les muscles

sous-mentonniers. L’intensité de stimulation était de 120 % et la fréquence de 80 Hz. Concernant

l’étude à domicile, la durée de stimulation était de 30 minutes maximum à chaque repas pendant

6 semaines. Les deux études, basées sur le concept de neuromodulation induite par la stimula-

tion électrique, montraient une amélioration de la coordination de la déglutition et une diminution

significative du risque d’inhalation chez les patients après un AVC. Une des hypothèses expliquant

l’amélioration de la dysphagie est que le mécanisme d’action de la SSTES entraînerait une réorgani-

sation du cortex moteur de la déglutition. Les avantages de cette méthode sont la facilité d’utilisation

pour les patients et la bonne tolérance de la stimulation.
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2.4.5 Stimulation magnétique transcrânienne

L’utilisation de la stimulation magnétique transcrânienne répétitive (rTMS) a fait l’objet de recom-

mandations françaises récentes [11].

Histoire. La stimulation magnétique transcrânienne (transcranial magnetic stimulation [TMS] a été

utilisée en neurosciences cliniques à des fins diagnostiques, dès les années 1980. En 1985, Bax-

ter et al. mirent au point à Londres le premier appareil permettant une stimulation corticale par

stimulation magnétique transcrânienne, afin de générer des potentiels évoqués moteurs de façon

non douloureuse. Ultérieurement, le développement des stimulateurs délivrant des doubles chocs a

ouvert la voie à l’exploration du contrôle moteur par l’étude de l’excitabilité corticale.

Principes. Le principe de la stimulation magnétique transcrânienne est basé sur la loi d’induction

électromagnétique décrite par Faraday en 1831. Un courant changeant rapidement dans le temps

produit un champ magnétique qui à son tour peut induire un champ électrique et donc un courant

dans un élément conducteur placé à proximité.

Les appareils de stimulation utilisent des bobines en cuivre pour créer le champ magnétique.

L’étendue de la zone stimulée dépend principalement du type de bobine utilisée et de l’intensité de

stimulation. Les bobines circulaires ont un rayon d’action assez important qui limite leur utilisation si

la stimulation recherchée doit être focale. La bobine "en forme de 8" ou "papillon" permet une stimu-

lation focale en limitant la zone stimulée à quelques centimètres carrés. La bobine "double cône" se

compose de deux bobines circulaires connectées à angles obtus. Le courant induit est capable de

stimuler des régions cérébrales plus profondes que la bobine en forme de huit.

Pendant la séance de rTMS, le patient est installé dans un fauteuil de façon confortable avec

un système permettant de bien maintenir sa tête, pour éviter tout mouvement et donc la perte des

repères anatomiques de positionnement de la bobine. Celle-ci est maintenue sur la zone de stimu-

lation à l’aide d’un bras articulé.
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Puis il faut déterminer la cible. La majorité des données actuelles sur les effets des rTMS a été

obtenue par stimulation de la zone M1 (aire 4 de Brodmann, ou cortex moteur primaire) ou le cortex

préfrontal dorso-latéral (dlPFC) (Fig. 10) gauche ou droit selon l’intensité utilisée. Les études neuro-

électrophysiologiques montrent une asymétrie de l’excitabilité corticale avec une hypoexcitabilité de

l’hémisphère gauche et une hyperexcitabilité de l’hémisphère droit [46, 47]. D’autres zones de stimu-

lation peuvent être utilisées comme par exemple le cortex temporo-pariétal dans les acouphènes ou

les hallucinations auditives. Pour le traitement de la dysphagie post AVC la zone cible de stimulation

est la zone M1, en ciblant l’aire du cortex oesophagien ou des mylohyoïdiens.

Jusqu’à présent, le repérage de la zone cible se faisait de manière empirique utilisant des tech-

niques neurophysiologiques ou visuelles. Par exemple, pour repérer la zone M1, on recherchait le

meilleur site cortical de stimulation pour déclencher des potentiels évoqués moteurs, ou des contrac-

tions dans le court abducteur du pouce. Puis, si l’on voulait cibler le dlPFC, on déplaçait horizonta-

lement la bobine de 5 cm en avant de cette zone, ce qui ne prenait pas en compte les variations

interindividuelles. Une autre option plus récente consiste à utiliser la neuronavigation pour le ciblage

(Figure 11). Elle nécessite la réalisation au préalable d’une IRM cérébrale dite de neuronavigation.

Cette méthode est utilisée dans le service de physiologie au CHU de Rouen. Les images d’IRM sont

ensuite intégrées à l’appareil de neurostimulation. Ceci permet d’une part un repérage stéréotaxique

des zones corticales cibles mais d’autre part la visualisation en temps réel de la surface corticale

stimulée. Il est possible également de surveiller d’éventuels décalages de la bobine au cours des

séances.

L’utilisation thérapeutique de la stimulation magnétique transcrânienne implique des stimulations

cadencées à une fréquence donnée. On parle alors de repetitive transcranial magnetic stimulations

ou rTMS. La fréquence de stimulation est donc un paramètre important, correspondant au nombre

de stimuli délivrés par seconde. L’intervalle inter-trains est le temps de repos entre 2 trains ou séries

de stimulations car il n’est pas possible de proposer des stimulations continues notamment avec les

hautes fréquences, car cela entraînerait d’une part un risque d’induction de crises convulsives, et
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d’autre part un échauffement trop important de la machine.

L’intensité de stimulation est ensuite déterminée en pourcentage du seuil moteur. Le seuil mo-

teur est défini en début de traitement pour connaître l’intensité nécessaire pour stimuler le cortex

moteur du patient. En pratique on utilise une méthode visuelle, c’est-à-dire l’intensité de stimulation

permettant d’obtenir 5 contractions d’un muscle de la main (en général le fléchisseur du pouce ou

l’abducteur du pouce) sur 10 stimulations. Dans la plupart des études, l’intensité est comprise entre

80 % et 120 % du seuil moteur.

On choisit ensuite la durée de la séance en fonction du nombre de stimulations voulues par

séance, en moyenne entre 1 200 et 2 000 voire 3 000, soit 20 à 30 minutes. On détermine enfin

le nombre de séances. Elles sont le plus souvent quotidiennes du lundi au vendredi à intervalles

réguliers. Une des inconnues encore à préciser est la nécessité ou non de réaliser des séances

dîtes «d’entretien», de manière à maintenir l’effet thérapeutique, celui-ci semblant s’atténuer après

plusieurs semaines.
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FIGURE 10 – Localisation des aires du cortex.
La stimulation est réalisée le plus souvent sur M1. Les aires de Brodmann (BAs) 4, 6, 8, 9, 44, 45 et 46 sont repré-

sentées sur cette vue latérale en 3D d’un cerveau reconstruite par le système de navigation. Le cortex moteur primaire

correspond à BA 4, le cortex prémoteur (PMC) à BA 6.

FIGURE 11 – Système de neuronavigation
La localisation de six cibles corticales est représentée : la région du cortex moteur primaire de la main (hand M1),le

cortex prémoteur dorsolatéral (dlPMC), et le cortex préfrontal (dlPFC) déterminés à partir de la reconstruction en trois

dimensions (3D) du cerveau sur la base des données IRM intégrées dans le système de navigation ; le "hand motor

hotspot" correspondant à la zone de stimulation provoquant la réponse motrice maximale de la main controlatérale ; la

localisation de la dlPMC et de la dlPFC étant localisés 2-3 cm et 5 cm, respectivement, en avant du "hand motor hotspot"

selon la procédure "standard" de ciblage.
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Mécanismes d’action. L’évaluation des effets de la rTMS a été réalisée quasi-exclusivement pour

des stimulations du cortex moteur, à partir de la modulation de l’amplitude des potentiels évoqués

moteurs (PEM) chez des sujets sains. Pascual-Leone et al. [48] furent parmi les premiers à s’intéres-

ser aux effets de la répétition de stimuli magnétiques sur l’excitabilité corticale motrice. Leur étude a

montré qu’une série de 20 chocs à une fréquence de 2 Hz se traduisait par une augmentation des

amplitudes des PEM. Par convention, on désigne la stimulation basse fréquence (≤ 1 Hz) comme

"inhibitrice" et celle à haute fréquence (≥ 5 Hz) comme "facilitatrice" ou "excitatrice" de l’activation

pyramidale. La rTMS haute fréquence augmente l’excitabilité corticale et la rTMS basse fréquence

diminue l’excitabilité corticale. Par exemple dans l’AVC, la rTMS permettrait un rééquilibrage de la

balance interhémisphérique de deux façons, soit par :

— stimulation excitatrice de l’hémisphère lésé ou ;

— stimulation inhibitrice de l’hémisphère sain.

Sur le plan des perspectives thérapeutiques, l’intérêt de la rTMS réside dans la persistance

des effets qui peuvent être observés bien au-delà de la durée de la stimulation. La durée ce post-

effet augmente avec le nombre de chocs délivrés et peut persister jusqu’à plusieurs minutes après

l’arrêt de la stimulation [49]. L’hypothèse souvent avancée pour expliquer ce phénomène local est la

plasticité synaptique : la rTMS modifierait l’efficacité synaptique au sein des réseaux corticaux.

Action à distance. D’après les propriétés extrinsèques et l’orientation des fibres nerveuses pré-

sentes dans la région corticale stimulée, le stimulus magnétique peut activer des circuits interneuro-

naux locaux, mais également ceux qui se projettent sur des structures distantes [50] . Par exemple,

l’interaction interhémisphérique entre les réseaux homologues du cortex moteur primaire est un ef-

fet "à distance" : un stimulus délivré d’un côté exerce, quelques millisecondes plus tard, des actions

inhibitrices [51] ou facilitatrices [52] sur l’aire motrice controlatérale. L’action à distance de la rTMS

a été mise en évidence dans des études explorant la connectivité fonctionnelle entre le cortex pré-

moteur dorsal et M1. Celles-ci montraient que la rTMS du cortex prémoteur dorsal était très efficace

pour modifier l’excitabilité de M1, bien plus que la stimulation de M1 elle-même [53, 54] . La stimula-

tion de M1 pourrait entraîner une sécrétion d’opioïde endogènes peut-être dans la substance grise

périaqueducal et le cortex cingulaire antérieur.



2 REVUE GÉNÉRALE DE LA LITTÉRATURE 37

Règles de sécurité et contre-indications. L’unique contre-indication absolue de la rTMS est la

présence d’implants métalliques (clips chirurgicaux, implants cochléaires).

La rTMS peut être néanmoins envisagée en cas de pacemaker cardiaque, défibrillateur car-

diaque sous réserve de placer un écran d’une épaisseur supérieure à 10 cm pour protéger ces dis-

positifs d’un dysfonctionnement lié à une stimulation magnétique intempestive [11]. Ces situations

constituent donc plutôt des contre-indications relatives. Malheureusement, la rTMS sera réalisée

sans neuronavigation car ces dispositifs constituent une contre-indication à la réalisation d’une IRM

nécessaire.

Les autres contre-indications relatives [11] sont :

— des antécédents neurologiques récents (hypertension intracrânienne, traumatisme crânien

neurochirurgie, encéphalopathie focale ou généralisée, pompes implantées) ;

— la présence d’un risque épileptique ;

— les femmes enceintes et les enfants de moins de 2 ans ;

— l’existence de prothèses dentaires non fixées ;

— les situations cliniques instables (AVC ou infarctus du myocarde récent, affections cardiaques

sévères, infections sévères).

Pour toutes ces situations, il convient d’étudier soigneusement le rapport bénéfice/risque.

La survenue d’une crise d’épilepsie est l’évènement indésirable aigu le plus grave dans la pra-

tique de la rTMS. Plusieurs crises convulsives induites par rTMS ont été rapportées mais la plupart

avant la définition des premières limites de sécurité. Considérant le grand nombre de patients qui

ont effectué des séances de rTMS depuis 1998 et le petit nombre de crises d’épilepsie rapportées,

on peut affirmer que le risque de la rTMS de provoquer des crises convulsives est très faible. La pro-

babilité de déclencher une crise dépend notamment [11] du protocole de stimulation (fréquence de

stimulation, intervalle entre les trains de stimulation). Même chez les patients épileptiques connus,

le risque épileptogène des rTMS, y compris à haute fréquence, est relativement faible [55] et a été

estimé à 1.4 % dans une méta-analyse [56].
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Les séances de rTMS peuvent entraîner des douleurs locales et des sensations désagréables,

source d’inconfort, dont il faut informer au préalable le patient. Il s’agit probablement de la stimula-

tion des terminaisons cutanées des afférences trigéminales. Cela reste un effet secondaire mineur

n’entravant pas la réalisation des séances. Dans les différentes études, seul un faible pourcentage

de patients a interrompu le traitement en raison de la douleur induite par la stimulation (< 2 %).

Ces douleurs sont d’une part transitoires, d’autre part facilement contrôlées par des antalgiques de

niveau 1 selon la classification de l’OMS et enfin ces désagréments ont tendance à diminuer avec

les répétitions des séances lors des traitements quotidiens par rTMS [57]

Le bruit induit par les impulsions de stimulation magnétique est un autre effet indésirable de la

rTMS. Des études ont montré de petites augmentations transitoires des seuils auditifs après stimula-

tion magnétique [58]. Pour éviter un risque auditif dans la pratique des rTMS, il est donc recommandé

d’utiliser des protections auditives validées (bouchons d’oreilles), d’évaluer rapidement les capacités

auditives (audiogramme) de toute personne qui se plaindrait d’une perte d’audition, d’acouphènes

ou de plénitude auditive après l’achèvement des séances de stimulation, et enfin d’effectuer des

séances de rTMS chez les patients présentant une perte d’audition connue ou recevant un traite-

ment concomitant par des médicaments ototoxiques uniquement en cas de rapport bénéfice/risque

favorable, comme par exemple en essai de traitement d’acouphènes par rTMS.

La figure 12 montre les effets indésirables potentiels de la rTMS [59].



2 REVUE GÉNÉRALE DE LA LITTÉRATURE 39

Chocs  uniques Doubles  chocs  rTMS  basse

fréquence

(≤  1  Hz)

rTMS haute

fréquence

(> 1 Hz)

Nouveaux

protocoles

(TBS,  QPS)

Crise  d’épilepsie  Rare  Non  reporté  Rare  (effet

plutôt

protecteur)

Possible

(risque  :  < 1 %

chez  les

volontaires

sains,  1,4  %

chez  les

épileptiques)

Possible

(données

insuffisantes)

Dysfonction de

neurostimulateur

intracrânien

Risque

extrêmement

faible

Risque

extrêmement

faible

Possible  Possible  Possible

Histotoxicité Non  Non  Improbable  Improbable  Improbable

Troubles auditifs  Improbable  Improbable  Possible  Possible  Possible

Douleurs locales

persistantes

Improbable  Improbable  Possible  à

fréquent

Plutôt  fréquent  Possible

(données

insuffisantes)

Effets indésirables

cognitifs

Non Non  Négligeable  Négligeable  Négligeable

Effets indésirables

psychiatriques

Non  Non  Possible  Possible  Possible

(données

insuffisantes)

Effets indésirables

biologiques

Non  Non  Négligeable  Négligeable  Négligeable

D’après Rossi et al. [350].

FIGURE 12 – Effets indésirables potentiels de la TMS en fonction du type de protocole

[59]
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Indications. La stimulation magnétique répétée pourrait être utilisée dans de nombreuses spé-

cialités. Néanmoins, la majorité de son utilisation pratique concerne la psychiatrie mais tend à être

développée dans d’autres spécialités telles que la neurologie et la médecine physique et de réadap-

tation. Les limites de son utilisation sont le coût important du matériel, l’absence de tarification, mais

également la faible durée des effets cliniques produits. Ce dernier point pourrait dans l’avenir être

amélioré par le développement des séances dites d’entretien.

Malgré des recommandations avec un niveau de preuve A dans certains troubles dépressifs et

dans la douleur chronique neuropathique, l’utilisation des rTMS reste du domaine de la recherche

et des thérapies expérimentales et ne bénéficie pas d’une cotation par le PMSI. Il n’y a donc pas

de facturation ni de remboursement par la Sécurité Sociale, ce qui limite son utilisation en pratique

courante. Pour les modèles classiques le prix d’une machine varie entre 40 000 et 60 000 euros et

jusqu’à 120 000 euros pour les modèles équipés d’un système de neuronavigation.

Neurologie AVC B : déficit moteur

C : aphasie

- : négligence

Maladie de Parkinson B : effet antiparkinsonien

C : effet anti dépresseur

Dystonie focale C

Epilepsie C

Acouphènes C (séances uniques), B (répétées)

Tremblement essentiel C

Syndrome de Gilles de la Tourette -

Psychiatrie Episode dépressif majeur A

Schizophrénie A : hallucinations auditives

Troubles obsessionnels compulsifs C

Troubles anxieux C

Douleur chronique Douleur neuropathique A

Douleur non neuropathique B : Fibromyalgie

C : SDRC I

- : Migraine

- : douleur viscérale chronique

TABLE 2 – Indications de la rTMS et niveau de recommandations
- : pas de recommandations ; SDRC : Syndrome douloureux régional chronique
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En se référant aux recommandations françaises sur l’utilisation de la stimulation magnétique

transcrânienne répétitive de 2011 (69) (Table 2), on retient les indications suivantes :

1. en neurologie, mais aucune ne bénéficie d’un niveau de preuve A. Il y aurait un effet probable

des rTMS à basse fréquence du cortex moteur sain dans les AVC moteurs aigus ou à la

phase séquellaire et à haute fréquence du cortex moteur lésé dans les AVC moteurs aigus

ou à la phase séquellaire. Trois indications spécifiques dans l’AVC sont rapportées (déficit

moteur, aphasie et négligence hémispatiale). Il y aurait également un effet antiparkinsonien

probable des rTMS à haute fréquence sur l’aire motrice supérieure, à basse ou haute fré-

quence sur la zone M1 de la main ou à haute fréquence sur plusieurs sites de M1. Il y aurait

un effet probable des rTMS à basse fréquence du cortex moteur sain dans les AVC moteurs

aigus ou à la phase séquellaire et à haute fréquence du cortex moteur lésé dans les AVC

moteurs aigus ou à la phase séquellaire. Enfin ; il existerait un effet probable des rTMS à

basse fréquence sur le cortex temporo-pariétal sur les acouphènes.

2. En psychiatrie, les rTMS ont un effet antidépresseur à haute fréquence sur le cortex préfrontal

dorso-latéral gauche et à basse fréquence sur le cortex préfrontal dorso-latéral droit. Il y aurait

également un effet de la rTMS à basse fréquence sur le cortex temporo-pariétal gauche pour

le traitement des hallucinations auditives chez les patients atteints de schizophrénie. Ces

recommandations ont un niveau de preuve A.

3. La grande indication des rTMS est la prise en charge de la douleur chronique, principalement

la douleur neuropathique. En effet, les rTMS auraient un effet antalgique par stimulation à

haute fréquence de la zone M1 controlatérale à la douleur. Cette indication bénéficie égale-

ment d’un niveau de preuve A. D’autre part, dans la douleur non neuropathique, il existerait

un effet antalgique probable ou possible des rTMS motrices/préfrontales gauches à haute

fréquence avec un niveau de preuve B/C. Enfin il existerait un effet antalgique possible des

rTMS à haute fréquence sur la zone M1 contro-latérale à la douleur dans la prise en charge

de la douleur du syndrome douloureux régional complexe de type 1.
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rTMS et dysphagie. La TMS est devenu un outil dans le champ de la recherche dans la dysphagie

en permettant une mesure quantifiable des changements dans l’activité corticale qui peut ensuite

être corrélée avec les mesures actuelles de la fonction de déglutition (temps pharyngé, relaxation

du SSO) grâce à la vidéofluroscopie et la manométrie. Pourtant peu d’études ont montré l’intérêt de

la rTMS dans la dysphagie oropharyngée en post AVC. Les principales études ayant démontré le

bénéfice de la rTMS sont listées dans le Table 3.

Articles Nombre de Cible, type Fréquence, intensité Nombre de sessions Pathologie

patients de bobine de stimulation et durée

Vérin et al., 2009 7 M1, F8 1 Hz, 120% SMR 5 séances, 20 min AVC

Khedr et al., 2009 48 M1, F8 3 Hz, 130% SMR 5 sessions, 10 min AVC

Khedr et al., 2010 22 M1, F8 3 Hz, 130% SMR 5 sessions, 10 min Wallenberg

TABLE 3 – Effets probables de la rTMS dans la dysphagie oropharyngée post AVC

L’étude de Vérin et al. [30] avait démontré qu’une stimulation à la fréquence inhibitrice de 1 Hz

sur l’hémisphère sain pouvait améliorer la déglutition après AVC. L’objectif était d’inhiber l’activité de

l’hémisphère sain pour diminuer l’inhibition transcalleuse. Les résultats de l’étude étaient une amé-

lioration de la coordination de la déglutition, une diminution du temps de réponse de déglutition pour

les liquides et solides et une diminution significative des fausses routes pour les liquides.

Une étude de Khedr et al. [60] avait montré également une amélioration de la dysphagie en post

AVC qui se maintenait au-delà du deuxième mois après la session de rTMS. Le protocole était diffé-

rent puisque la fréquence de stimulation était de 3 Hz et la cible était l’hémisphère lésé.

Dans la littérature, une seule étude a été réalisée sur l’efficacité de la rTMS dans la dysphagie

chez les patients atteints d’un infarctus du tronc cérébral (syndrome de Wallenberg) [15]. Cette

étude montrait une amélioration de la dysphagie après des sessions de rTMS de 5 jours. L’effet était

également maintenu au-delà des 2 mois suivant la rTMS.
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2.4.6 Stimulation transcrânienne à courant continu

La stimulation transcrânienne à courant électrique continu (tDCS) est une technique de stimula-

tion non invasive utilisant un courant électrique continu. Comme la rTMS, la tDCS est une stimulation

centrale qui permet de modifier l’excitabilité corticale.

Mécanismes d’action. la tDCS permet de moduler l’activité neuronale grâce à l’induction d’un

débit relativement faible de courant électrique continu à travers le cortex cérébral via 2 électrodes,

l’anode et la cathode, placées au niveau du scalp. Selon la polarité de la stimulation, cette technique

induit une augmentation ou une diminution de l’excitabilité corticale et de l’activité spontanée des

neurones. Une électrode est active sur la région à stimuler :

— soit anode activatrice ;

— soit cathode inhibitrice.

Dans la majorité des protocoles, les courants utilisés sont de 1 ou 2 mA et sont appliqués durant 5

à 30 minutes sur une aire corticale spécifique.

Indications. Comme la rTMS, de nombreuses études cliniques ont été réalisées afin d’amélio-

rer les déficits moteurs ou l’aphasie après AVC, dans la dépression, les douleurs chroniques, les

troubles de la mémoire ou encore les acouphènes. Les résultats ont montré que, si un effet positif

de la tDCS est observé, les bénéfices ne durent pas dans le temps [61].

Dysphagie et tDCS. Peu d’études ont montré l’intérêt de la tDCS dans la dysphagie en post AVC.

Une étude a montré que la tDCS pourrait améliorer la déglutition en appliquant l’anode sur le cortex

moteur pharyngé de l’hémisphère sain [62], mais l’étude portait sur le NIHSS et un score de sévérité

de la dysphagie, sans évaluation vidéofluoroscopique. Une étude récente [63] a également montré

l’intérêt de la tDCS en utilisant une stimulation anodale à l’intensité de 1,5 mA pendant 10 minutes.

Après avoir créé une lésion "virtuelle" par rTMS à la fréquence de 1 Hz sur un hémisphère chez des

sujets sains, la stimulation par tDCS sur l’hémisphère non conditionné permettait d’inverser les effets.

Ces résultats suggèrent que la stimulation anodale par tDCS pourrait avoir un effet thérapeutique

dans la dysphagie en post-AVC en appliquant la tDCS sur l’hémisphère controlésionnel.
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2.4.7 Traitements chirurgicaux du muscle cricopharyngien

L’objectif est de réduire la tonicité du SSO afin de faciliter la clairance de la vidange pharyn-

gée [64]. En effet, tout obstacle transitoire, permanent et/ou résiduel constitue une véritable «barre»

pharyngo-oesophagienne avec risque d’inhalation (fausses routes par débordement) lors de la re-

prise inspiratoire (effet aspiratif sous-glottique). Il est important d’essayer de dissocier les troubles

de la relaxation des pseudo-hypertonies résiduelles secondaires à une fibrose musculaire. L’injection

de toxine botulique est intéressante dans le premier cas et laisse avantageusement sa place à la

chirurgie (voie endoscopique ou voie externe) dans le second. En outre, la force et l’efficacité de la

contraction-propulsion pharyngée constituent un élément-clé avant toute chirurgie du SSO. Les cas

où le pharynx est parétique (maladies neurologiques), sont donc a priori de mauvaises indications

de myomectomie. Une association myomectomie-pharyngoplastie peut néanmoins être discutée. La

myomectomie peut être indiquée dans les absences et les insuffisances de relaxation du sphincter

supérieur de l’oesophage.

Myotomie-myomectomie du SSO. Technique. L’anatomie et les rapports du muscle cricopha-

ryngien sont rappelés Figure 13 [65]. Décrite par voie de cervicotomie par Kaplan en 1951 [66], la

myotomie extramuqueuse par voie externe est le plus souvent réalisée sous anesthésie générale.

Dans certains cas, elle peut se dérouler sous bloc régional anesthésique (C3-C4). Le repérage de

l’oesophage cervical est parfois délicat et la mise en place d’une sonde oesophagienne siliconée en

préopératoire très utile pour sécuriser le geste. L’axe viscéral du cou est abordé par cervicotomie

gauche (côté où le nerf récurrent est le mieux protégé dans l’angle trachéo-oesophagien), le long

du bord antérieur du muscle sterno-cléido-mastoïdien. De 5 à 8 cm de long, l’incision dépasse de

quelques centimètres au-dessus du cricoïde pour s’étendre davantage vers le bas. L’aponévrose cer-

vicale superficielle est incisée, le muscle omo-hyoïdien sectionné et la veine thyroïdienne moyenne

ligaturée. Cela permet de récliner le paquet jugulocarotidien vers l’arrière et de se porter sur l’axe

pharyngo-oesophagien.

Le muscle est identifié latéralement par ses fibres horizontales (alors que celles des constricteurs

ont un trajet ascendant) qui s’insèrent sur la face externe de l’anneau cricoïdien, les petites cornes
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du cartilage thyroïde et la partie la plus basse du bord postérieur du cartilage thyroïde. On se porte

alors sur la face postérieure de l’axe pharyngo-oesophagien, au niveau de la ligne médiane pour y

réaliser la myomectomie (Figure 14).

L’incision musculaire doit être complète, allant jusqu’à la sous-muqueuse. Le muscle est réséqué

sur 1 cm de part et d’autre de l’incision, afin d’éviter l’évolution vers une bride circulaire cicatricielle.

Les muscles sont prélevés pour examen anatomopathologique. La fermeture se fait sur drain aspira-

tif après reconstruction de l’aponévrose superficielle et de l’omohyoïdien. La myomectomie permet

d’obtenir d’excellents résultats sur le blocage alimentaire et sur les fausses routes.

Les taux d’amélioration de la déglutition oscillent entre 75% et 85% dans l’achalasie, la dystro-

phie musculaire oculopharyngée. Ils restent bons dans les formes neurologiques localisées, mais

mauvais dans la sclérose latérale amyotrophique (SLA), la maladie de Parkinson, les formes neuro-

logiques étendues ou les atteintes bucco- et oropharyngées.

Les complications sont rares :

— fistules : 1 % ;

— infection du site opératoire : 5,4 % ;

— hématome : 2 % ;

— paralysie récurrentielle : 0,5 % ;

— décès : 2,4 % ;

— complications générales : 14 %.

Injection de toxine botulique dans le SSO. L’injection de toxine botulique est envisagée depuis

1994. Les doses sont variables selon les auteurs de 2,5-100 unités internationales (UI) pour le Botox

à 60-300 UI pour le Dysport. Sur un total de 100 patients, Haapaniemi et al. rapportent neuf com-

plications dont une rétention urinaire [67]. Si l’injection est bien pratiquée dans le cricopharyngien et

non dans le constricteur pharyngé, le taux de complications est faible (moins de 7 %).

L’efficacité varie de 20 à 100 % avec pour les séries récentes plus de 80 % d’amélioration [68].

Une étude évoque les critères d’efficacité suivants [69] :

— spasmes isolés du muscle cricopharyngien à l’électromyogramme (EMG) ;

— troubles modérés de la déglutition à la vidéofluoroscopie.
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Elle confirme que le primum movens est une bonne propulsion pharyngée de la bouche jusqu’au

pharynx avec une pression élevée. L’atteinte isolée du cricopharyngien ou un dysfonctionnement

vagal constituent donc de bonnes indications.

Dilatation au ballonnet. Elle est de plus en plus proposée par les équipes de gastroentérologie

endoscopique [70]. Son effet transitoire, la nécessité d’une anesthésie générale contrebalance sa

facilité de réalisation [71].

La force et l’efficacité de la contraction-propulsion pharyngée constituent un élément-clé avant

toute chirurgie du muscle cricopharyngien.

2.4.8 Traitements chirurgicaux de la paralysie pharyngée

Les affections du tronc cérébral et les lésions cérébrales peuvent s’accompagner d’une atteinte

des nerfs IX, X, XII responsables de paralysies hémi-pharyngo-laryngées. Pour améliorer la pro-

pulsion pharyngée, le traitement chirurgical de la paralysie pharyngée avec résection de muqueuse

a été proposé (pharyngoplastie) (Figure 15) [72]. Dans certains cas, on peut avoir recours à une

technique plus agressive, la pharyngectomie. L’objectif est de supprimer la poche rétentionnelle

pharyngée et d’améliorer ainsi la propulsion pharyngée en augmentant la force propulsive restante.

Le larynx est disséqué latéralement avec repérage du nerf laryngé supérieur. Les muscles crico-

pharyngiens et constricteurs du pharynx sont ensuite exposés. La section musculaire s’effectue de

haut en bas en restant à distance de la petite corne du cartilage thyroïde pour éviter de léser le nerf

récurrent.

Cette technique de réduction de stase salivaire hypopharyngée vient donc compléter l’associa-

tion section du cricopharynx-séparation laryngotrachéale inapte à améliorer la phase propulsive.

Les techniques de suspension laryngée sont parfois proposées. La diminution de l’ascension du

larynx au cours de la déglutition entraîne une moins bonne protection des voies aériennes pendant

le temps pharyngé et une limitation de l’ouverture passive du muscle cricopharyngien, et donc un

risque accru de fausses routes.
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FIGURE 13 – Le muscle cricopharyngien et ses rapports. Vue postérieure.
Remarquez les éléments nobles : le nerf récurrent et l’artère thyroïdienne.

FIGURE 14 – Myotomie cricopharyngienne
a : Incision du muscle cricopharyngien. b : La longueur de la myotomie est indiquée par la ligne pointillée.
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FIGURE 15 – Schéma montrant les étapes importantes de la technique de pharyngoplastie.
A. Le morceau musculaire péri cartilagineux est soulevé du cartilage thyroïde. B. Le sinus piriforme est élevé pour

résection. C. Le diverticule est libéré par agrafeuse. D. Le morceau est attaché au bord postérieur du cartilage thyroïde.
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3 Méthode

3.1 Type d’étude

Nous avons mené une étude rétrospective, monocentrique, portant sur des patients suivis dans

le service de physiologie respiratoire, digestive et urinaire et dans le service d’ORL au CHU de

Rouen.

3.2 Cas cliniques

Deux patients (2 hommes, âge moyen = 50 ans +/- 6 ) présentant une dysphagie oropharyngée

après syndrome de Wallenberg participèrent à l’étude. Ils présentaient tous les deux une aphagie

sévère. Ces deux patients n’avaient pas d’autres séquelles importantes et leur plainte principale

était la déglutition à tel point qu’un patient souhaitait un traitement chirurgical par laryngectomie.

Pour chaque patient, c’était leur premier AVC.

Les caractéristiques cliniques des patients sont montrées dans le Table 4.

Les patients ne présentaient pas de contre-indication à un traitement par TMS et n’avaient pas

d’autres troubles neurologiques ou musculaires.

L’examen nasofibroscopique retrouvait chez les 2 patients une atteinte du IX et du X droit incom-

plète sans trouble de la sensibilité pharyngo-laryngée (paralysie pharyngée et paralysie du voile du

palais).

Patient Age Sexe Etiologie Nerfs crâniens Côté des Alimentation

(années) atteints symptômes

1 44 M Dissection IX, X D Gastrostomie

2 56 M FA IX, X D Gastrostomie

TABLE 4 – Caractéristiques cliniques des patients et données
M = Masculin ; FA = Fibrillation auriculaire ; D = Droit
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3.2.1 Patient no 1

Le premier patient était un homme de 44 ans. Il avait fait un AVC du tronc cérébral par dissection

de l’artère vertébrale en avril 2010 ayant nécessité une hospitalisation en réanimation avec venti-

lation et trachéotomie pendant trois semaines suivi d’une rééducation de neuf mois. Il avait fait un

épisode de pneumopathie pendant la rééducation. L’alimentation était prise uniquement par gas-

trostomie sans reprise alimentaire par la bouche. A l’examen clinique, il présentait une hémiparésie

droite, un syndrome alterne avec une dissociation thermo-algique de l’hémicorps gauche, une apha-

sie et des troubles de l’équilibre. Le patient avait eu une rééducation de la déglutition pendant 18

mois, une médialisation de la corde vocale droite qui avait amélioré la voix et deux injections de

toxine botulique dans le sphincter supérieur de l’oesophage (SSO) sans efficacité. Son poids était

stable à 80 kg, ce qui représentait néanmoins une perte de 20 kg par rapport au poids avant l’AVC.

3.2.2 Patient no 2

Le second patient était un homme de 56 ans qui avait fait un infarctus bulbaire et cérébelleux

droit en avril 2011. L’étiologie retenue était cardio-emboligène (fibrillation auriculaire) et le patient

était sous anticoagulant de type AVK. Il avait été hospitalisé en réanimation, en neurologie puis en

rééducation. Il présentait une hémiparésie droite et des troubles sensitifs hémicorporels. Le patient

avait bien récupéré sur le plan moteur et était autonome pour toutes les activités de la vie quoti-

dienne. L’IRM cérébrale avant rTMS retrouvait des séquelles ischémiques dans le territoire de la

PICA droite. Il était alimenté par une gastrostomie exclusive avec une alimentation sur 24 heures. Il

avait bénéficié de séances de rééducation de la déglutition.

3.3 Evaluation de la déglutition

3.3.1 Vidéomanométrie haute résolution

La déglutition pharyngée a été explorée par manométrie haute résolution couplée à la vidéoflu-

roscopie en salle de radiologie avant et après chaque session de rTMS, et après chirurgie. Les

pressions étaient enregistrées par une sonde à cathéters électroniques (ref : Unisensor Attikon
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123632-00-0882), avec enregistrement tous les centimètres sur 36 centimètres. L’étude était me-

née avec 5 déglutitions de baryte liquide et de baryte épaissie (5 ml). La procédure était arrêtée en

la présence de fausses routes. Un enregistrement simultané et synchronisé des déglutitions était

réalisé par amplificateur de brillance générale électrique.

En utilisant le logiciel MMS (Medical Measurement Systems), nous avons recueilli les valeurs

maximales des pressions de déglutition du pharynx et les valeurs de pression de repos du sphincter

supérieur de l’oesophage (SSO) , ainsi que les distances en centimètres tout le long du manomètre.

L’ouverture du SSO et le péristaltisme pharyngé étaient visualisés sur le graphique en couleur.

3.3.2 Vidéofluroscopie

L’évaluation de la déglutition était complétée par vidéofluoroscopie. Les images des incidences

latérales et antéropostérieures étaient acquises avec un amplificateur de brillance (Flexiview 8800,

General Electric, United Medical Technologies Coep., Fort Myers, Fl, USA) et enregistrées sur un

ordinateur à 12 images/seconde pour une analyse ultérieure (MMS, Tubingen, The Netherlands). En

avant les incisives, en haut le palais osseux, en arrière le rachis cervical et l’oesophage proximal

en bas étaient inclus dans le champ de l’incidence latérale. Les patients étaient confortablement

assis dans un fauteuil et ne devaient pas bouger pendant l’enregistrement vidéo. Les sujets devaient

déglutir en premier trois bolus de 5 ml de baryte épaissie puis trois bolus de 5 ml de baryte liquide.

En utilisant la vidéofluoroscopie, les mesures suivantes du transit du bolus étaient analysées. Le

temps de transit oral (TTO) est défini comme l’intervalle de temps entre la première image montrant

l’élévation du bout de la langue et la première image montrant l’arrivée de la tête du bolus à l’angle

de la mandibule ; le temps de réaction à la déglutition défini comme le délai entre les phases orale

et pharyngée de la déglutition, c’est-à-dire comme le délai entre le TTO et l’élévation du larynx ;

le temps de transit pharyngé (TTP) défini comme l’intervalle entre le TTO et la dernière image à

montrer la queue du bolus passant à travers le sphincter supérieur de l’oesophage ; et enfin le temps

de fermeture laryngée défini comme l’intervalle entre la première image montrant le contact entre

l’extrémité inférieure de l’épiglotte et les surfaces arythénoïdes et la première image objectivant la
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fin du contact.

L’évaluation des fausses routes était déterminée par une échelle de 8 points validée [73]. Pour

l’évaluation de la stase pharyngée, nous avons utilisé une échelle de 5 points où 0 correspondait à

l’absence de stase et 4 à une stase majeure.

3.4 Protocole expérimental : rTMS puis chirurgie

Les patients bénéficiaient de sessions de rTMS. Trois ans après l’AVC, une réévaluation était

réalisée par le médecin de médecine physique et de réadaptation (MPR) et le chirurgien ORL pour

discuter d’un traitement chirurgical.

3.4.1 Stimulations magnétiques transcrâniennes répétitives (rTMS)

Enregistement électromyographique. Pour réaliser la rTMS, les réponses EMG des muscles

mylohyoïdiens étaient recueillies en utilisant deux paires d’électrodes de surface argent-argent (EL

258RT, Biopac, Santa Barbara, CA, USA) avec une distance entre les électrodes d’1 cm. Chaque

paire était positionnée en sous-mentonnier, 2 cm en latéral par rapport à la ligne médiane, avec

une paire sur le muscle mylohyoïdien gauche et l’autre paire sur le muscle mylohyoïdien droit [14].

Celles-ci étaient connectées à un système d’enregistrement EMG (EMG 100C, Biopac), avec les

filtres fixés entre 2-5 kHz, la fréquence à 20 kHz, et la longueur de balayage d’1 s [44].

Matériel. Nous avons utilisé une stimulation transcrânienne focale (Magstim, Withland, UK) avec

une bobine de stimulation double (double 70 mm coil). La bobine permettait une stimulation focale et

sélective des régions corticales. La bobine était positionnée 2-4 cm en avant et 4-6 cm en latéral [14]

et déplacée autour de la région pour obtenir la plus grande réponse EMG des muscles mylohyoïdiens

afin de localiser la région corticale des mylohyoïdiens de l’hémisphère sain [14, 74, 75]. Pour chaque

hémisphère, le site de stimulation entraînant la plus grande amplitude de potentiel évoqué moteur

pharyngé était déterminé, permettant la détermination du seuil.
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Sessions de rTMS. Un stimulateur Magstim super-rapid était utilisé pour délivrer les séries de

stimulations grâce à une bobine en 8 refroidie par air. La rTMS était effectuée sur le meilleur point

qui permettait la stimulation de la région corticale des mylohyoïdiens de l’hémisphère sain. Les

séances étaient réalisées tous les 3 mois, à la fréquence de 1 Hz, d’une durée de 20 minutes, 10

minutes sur chaque hémisphère pendant 5 jours. L’intensité de la stimulation était de 120 % du seuil

moteur [76, 77, 78]

Lors des sessions, une stimulation électrique sous mentonnière a été réalisée via un TENS après

détection du seuil de sensibilité, à la fréquence de 10 Hz, et à une intensité à 120% [79].

3.4.2 Traitement chirurgical

Le patient était réévalué à 3 ans par le médecin de médecine physique et de réadaptation (MPR)

et le chirurgien ORL. S’il persistait une dysphagie oropharyngée, un traitement chirurgical était pro-

posé par myotomie cricopharyngienne associée ou non selon l’évolution à une résection du pharynx

paralysé et suspension laryngée (cricohyoïdopexie).

Technique. Sous anesthésie générale et intubation, une incision cervicale était réalisée en regard

de la membraneuse cricothyroïdienne. Les muscles pharyngés étaient exposés puis refoulement du

pôle supérieur de la thyroïde. Un décollement rétropharyngé et une incision musculaire en regard

du muscle cricopharyngien étaient réalisés. Puis résection du muscle constricteur inférieur pharyngé

au niveau des sinus piriformes et de l’oropharynx sus-jacent. Le nerf laryngé supérieur était repéré

et respecté. Puis rapprochement entre l’aile thyroïdienne et l’os hyoïde par un point de fil. La voie

d’abord était fermée avec drainage aspiratif.

Une réinnervation sensitive laryngée était discutée en fonction de l’évolution clinique.

3.5 Analyse des données

Nous avons comparé les données des patients avant et après les sessions de rTMS, et après

chirurgie grâce au logiciel MMS (Medical Measurement Systems).
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4 Résultats

Les patients ont eu 5 sessions de rTMS à intervalle de 3 mois à la fréquence de 1 Hz (Table 5),

associées à une stimulation transcutanée sous mentonnière. Le patient no 1 a débuté tardivement les

séances de rTMS puisqu’il a eu sa première séance 32 mois après son AVC. Tous les patients ont eu

une rééducation conventionnelle de l’AVC pendant 2 ans. Aucun patient n’avait fait de pneumopathie

et aucun ne présentait de troubles de l’élocution ou dysarthrie.

A la fin de la rTMS, le patient no 1 présentait toujours une paralysie du X mais avait récupéré

une sensibilité laryngée. Le patient no 2 avait récupéré une motricité vélaire et laryngée, ainsi que la

sensibilité laryngée ; mais il persistait une parésie pharyngée et la patient avait adapté un mérycisme

pour lui éviter les stases.

La rTMS a amélioré la déglutition avec la reprise d’un péristaltisme pharyngé et une ouverture

incomplète du SSO. Les déglutitions volontaires n’étaient pas efficaces et les patients ne pouvaient

pas reprendre une alimentation orale même si des essais alimentaires étaient réalisés à domicile.

Patient Cible Nombre de Fréquence, intensité Nombre de chocs Délai entre l’AVC

sessions de stimulation par séance et rTMS (mois)

1 M 5 1 Hz, 120 % SMR 1200 32

2 M 5 1 Hz, 120 % SMR 1200 14

TABLE 5 – Caractéristiques des séances de rTMS

SMR = Seuil Moteur ; M = cortex Moteur pharyngé

Un traitement chirurgical a donc été réalisé à 3 ans (Table 6). La chirurgie a été la même pour

les 2 patients et comprenait une myotomie cricopharyngienne, une pharyngectomie partielle droite

et une suspension de l’os hyoïde. L’intervention s’est déroulée sous anesthésie générale. Il n’y a pas

eu d’indication retenue pour une réinnervation sensitive laryngée étant donné la persistance d’une

sensibilité laryngée chez les 2 patients.

4.1 Tolérance des traitements

rTMS. Les deux patients n’ont pas présenté d’effets indésirables à la rTMS ni au TENS.
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Patient Anesthésie Chirurgie réalisée Délai entre l’AVC

et la chirurgie (mois)

1 AG Myotomie cricopharyngienne, 42

Pharyngectomie, cricohyoïdopexie

2 AG Myotomie cricopharyngienne, 37

Pharyngectomie, cricohyoïdopexie

TABLE 6 – Caractéristiques du traitement chirurgical

AG = Anesthésie générale

Chirurgie. Après chirurgie, un patient avait fait une complication infectieuse avec un abcès cervi-

cal d’évolution favorable sous lavage et antibiothérapie. L’autre patient avait présenté une dyspnée

laryngée compliquant un hématome cervical en post opératoire nécessitant un séjour en réanima-

tion. L’évolution a été ensuite favorable sous corticothérapie et antibiothérapie avec une extubation

au 4ème jour. Il n’y a pas eu d’autres complications.

4.2 Score de déglutition

Les 5 sessions de rTMS et la chirurgie ont produit une amélioration de la dysphagie. Les scores

de fausses routes ont diminué après rTMS et chirurgie (Fig. 22). En revanche il n’y a pas eu de

grande amélioration pour le score de stase pharyngée.

Avant rTMS, les études vidéofluoroscopiques montraient que les patients présentaient une apha-

gie complète sans initiation de la déglutition et sans ouverture du SSO responsables d’une stase de

l’ensemble du bol alimentaire dans les sinus piriformes et les vallécules, et de fausses routes (Fig.

16A, Fig. 17). Ils présentaient un résidu pharyngé pour toutes les textures.

Après 5 séances de rTMS, les scores de fausses routes ont diminué et les patients ne présen-

taient plus de fausses routes aux liquides. En revanche, il y avait peu de changement au niveau de

la stase.

Après chirurgie, le patient no 2 n’avait plus de stase valléculaire lors des déglutitions de liquide,

mais il persistait une stase dans le sinus pirifome droit lors des déglutitions de liquide et de solide,

ainsi qu’un trouble de propulsion important. Pour le patient no 1, il persistait une stase valléculaire et

dans le sinus piriforme droit (Fig. 16C).
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Patient Avant rTMS Après 5 Post opératoire Post opératoire

séances rTMS (3 mois) (6 mois)

1 Stase sinus priforme D, Stase sinus piriforme D, Texture yaourt, liquide Alim. normale

fausses routes, pas de fausses routes stase sinus piriforme D

apéristaltisme pharyngé, début de péristaltisme, contractions péristaltiques

défaut de relaxation SSO déglutitions inefficaces prise de 5 kg

2 Stase sinus piriformes, Ebauche de péristaltisme, Texture yaourt, liquide Alim. normale

pas de fausses routes, mérycisme disparition du mérycisme

apéristaltisme pharyngé, ouverture incomplète SSO ouverture complète SSO

stase sinus piriforme D trouble de la propulsion

TABLE 7 – Evaluation de la déglutition

D = droit ; Alim. = Alimentation

4.3 Temps de transit du bolus

Avant rTMS, les études vidéofluoroscopiques ont montré que tous les patients avaient une dys-

phagie oropharyngée avec une altération du temps oral, un délai dans le temps de réaction à la

déglutition (Fig. 23).

Après rTMS, la coordination de la déglutition était améliorée chez les deux patients avec une

diminution du temps de transit oral et une réduction du temps de réaction à la déglutition. Les valeurs

de temps pharyngé et de temps de fermeture laryngée n’ont pas pu être mesurées étant donné

l’absence de déglutition et d’ouverture de SSO initialement.

4.4 Données manométriques

Avant rTMS, les deux patients présentaient une absence de péristaltisme pharyngé (Fig. 18)

associée à un défaut de relaxation du SSO avec hypertonie (Fig.20), c’est-à-dire une achalasie du

SSO.

Après rTMS, on commençait à avoir un début de relâchement du SSO (Fig. 21) et le péristaltisme

pharyngé était amélioré chez les 2 patients.

Trois mois après la chirurgie, on obtenait une ouverture du SSO (Fig. 19) chez le patient n°1,

permettant le passage du bol alimentaire dans l’oesophage. Le patient no 2 n’avait pas encore été

réévalué par manométrie haute résolution.
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Pressions de repos du SSO. Il y avait une différence entre les pressions de repos du SSO avant

et après rTMS. Table 8 montre les valeurs maximales de pressions de repos du SSO avant et après

rTMS, et après chirurgie.

Avant rTMS, la pression de repos du SSO du patient no 2 était élevée alors que celle du patient

no 1 était normale (selon les normes de Takasaki et all [38])

Après les 5 sessions de rTMS, les pressions étaient plus basses pour les 2 patients. La pression

du SSO était redevenue normale pour le patient no 2 en passant de 132 à 80 mmHg.

Après chirurgie, la valeur de la pression de repos de SSO du patient no 1 était encore plus basse.

Patient Avant Après 1 séance Après 5 séances Après chirurgie Longueur

rTMS rTMS rTMS (cm)

1 79 60 49 33 3

2 132 146 80 - 3.2

TABLE 8 – Valeurs de pression de repos du SSO (mmHg) et longueur de repos du SSO

Normale = 70.2 +/- 30.0 mmHg selon Takasaki et all [38]

Pressions pharyngées. Les pressions maximales pharyngées sont montrées dans le Table 9.

Nous avons trouvé une augmentation de pression après rTMS chez les deux patients, et après la

chirurgie pour le patient no 1.

Avant Après 1 séance Après 5 séances Après chirurgie

rTMS rTMS rTMS

Patient 1

Pmax(mmHg) 93 117 179 283

Patient 2

Pmax(mmHg) 237 264 377 -

TABLE 9 – Valeurs maximales de la pression pharyngée lors des déglutitions

Pmax = Pression maximale pharyngée

Normale = 182.9 +/- 83.6 mmHg selon Takasaki et all [38]

Les patients ont été réévalués 6 mois après la chirurgie mais les données vidéomanométriques

n’ont pas pu être récupérées. Les deux patients ont pu reprendre une alimentation orale normale.
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FIGURE 16 – Patient no 1. Vidéofluoroscopie, incidence latérale. Après déglutition de liquide baryte

A = Avant rTMS : montrant une stase dans les sinus piriformes, dans les vallécules et dans la tra-

chée (flèches).

B = Après rTMS : ouverture incomplète du sphincter supérieur de l’oesophage. Notez l’existence

d’une encoche postérieure au niveau de C5-C6 (flèche), correspondant au muscle cricopharyngien.

C = Après chirurgie : ouverture suffisante du SSO permettant le passage d’une partie du bol alimen-

taire dans l’oesophage. Il persistait une stase valléculaire (flèche) mais il n’y avait plus de fausses

routes.
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FIGURE 17 – Patient no 2. Vidéofluoroscopie, incidence antérieure. Après déglutition de liquide baryte

A = Avant rTMS : - Stase dans les sinus piriformes (flèches)
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FIGURE 18 – Vidéomanométrie haute résolution. Patient no 1 avant rTMS
Déglutitions de liquide baryte. La flèche montre l’absence de péristaltisme pharyngé.

FIGURE 19 – Manométrie haute résolution. Patient no 1 après chirurgie
Déglutitions de liquide baryte. Cet examen montre la reprise d’un péristaltisme pharyngé, avec une ouverture du SSO

suffisante (flèche blanche) pour permettre le passage d’une partie du bol alimentaire dans l’oesophage (flèche jaune).
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FIGURE 20 – Vidéomanométrie haute résolution. Patient no 2 avant rTMS
Déglutitions de liquide baryte. La flèche blanche représente la déglutition. La région du pharynx et le SSO sont facilement

localisés. Noter le défaut de relaxation du SSO (flèche rouge).

FIGURE 21 – Manométrie haute résolution. Patient no 2 après rTMS
Déglutitions spontanées. On observait une ouverture du SSO incomplète (flèche) et un péristaltisme pharyngé.
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FIGURE 22 – Score de résidus pharyngés et de fausses routes aux liquides et solides.
Avant = avant rTMS ; rTMS : après les 5 sessions de rTMS ; Chir. : après Chirurgie
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FIGURE 23 – Représentation du temps de transit oral et du temps de réponse de déglutition aux

liquides.
S = secondes ; Avant = avant rTMS ; rTMS n°1 : après la 1ère session de rTMS ; rTMS n°5 : après la 5ème

session de rTMS
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5 Discussion

La dysphagie post-AVC est souvent prise en charge par des stratégies de compensation (epais-

sissements, postures, manoeuvres, alimentation entérale par sonde nasogastrique ou gastrostomie)

mais les stratégies de rééducation manquent souvent de preuves [41]. Etant donné la gravité de la

dysphagie dans le syndrome de Wallenberg, ces traitements sont le plus souvent inefficaces. Nous

devons donc trouver de nouvelles pistes thérapeutiques.

Récemment, la stimulation électrique périphérique du pharynx (PES)[43], la stimulation élec-

trique transcutanée sous mentonnière [79, 45], la stimulation corticale par rTMS [12, 15, 77] ou

tDCS [63], ou la combinaison de deux stimulations périphérique et centrale [80] ont été utilisées

dans les études de la dysphagie post-AVC dans le but de moduler l’activité corticale et d’induire une

amélioration de la déglutition.

Les résultats principaux de notre étude étaient que l’association de 5 sessions de rTMS sur le

cortex moteur pharyngé des deux hémisphères et de la chirurgie à 3 ans peut améliorer la dyspha-

gie chez les patients atteints d’un syndrome de Wallenberg. Les deux patients après le protocole

rTMS-chirugie ont amélioré leur déglutition permettant une reprise de l’alimentation orale normale.

Cependant, une des limites de notre étude est le faible nombre de patients recrutés. Une autre ques-

tion à soulever est le fait de n’avoir pu prendre en compte le facteur de récupération naturelle suite

à l’infarctus cérébral. Nous avons arbitrairement choisi une réévaluation chirurgicale à 3 ans pour

prendre en compte le phénomène de neuroplasticité après l’AVC.

Le traitement par rTMS chez les patients atteints d’un syndrome de Wallenberg a d’abord été

décrit par Khedr [15]. Il avait montré que la dysphagie pouvait être améliorée par un traitement par

rTMS à une fréquence excitatrice de 3 Hz et à une intensité de 130 %. Les résultats de notre étude

rejoignent leur conclusion. Notre hypothèse est que la stimulation bilatérale des régions du cortex

moteur pharyngé pourrait augmenter l’excitabilité des projections corticobulbaires aux noyaux des

centres de la déglutition du tronc cérébral, et donc améliorer la déglutition. L’excellente réponse peut
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être expliquée par le fait que le contrôle de la déglutition est bilatéral alors que la lésion d’un infarctus

du tronc cérébral est unilatérale. Les neurones prémoteurs ipsilatéraux restants intacts et le centre

controlatéral du bulbe pourraient commencer à contrôler le fonctionnement et améliorer la sévérité

et la persistance à long terme de la dysphagie. La récupération fonctionnelle de nos patients pour-

rait être dûe à la rTMS, en ayant un effet d’accélérer le processus naturel de récupération. A notre

connaissance, la TMS peut augmenter la plasticité des neurones corticaux [81] après un accident

vasculaire cérébral. Pourtant, nous ne pouvons pas exlure l’éventualité d’un effet direct sur le tronc

cérébral, parce qu’il existe une plasticité de celui-ci [82]. Khedr avait montré que cinq sessions de

rTMS ciblant le cortex moteur pharyngé peuvent avoir un effet bénéfique sur la dysphagie qui peut

se maintenir au-delà de 2 mois [15]. Cette étude corrobore nos résultats puisque les effets de la

rTMS se maintenaient jusqu’à 3 mois.

De plus dans notre étude, nous avons associé la stimulation corticale à une stimulation électrique

périphérique transcutanée (TENS). Une étude récente de l’équipe de Manchester [80] a montré que

l’association des deux techniques de stimulation "paired associative simulation" (PAS), c’est-à-dire

une stimulation électrique périphérique associée à une stimulation magnétique transcrânienne per-

mettait une plus grande modulation de l’excitabilité cortico-bulbaire du cortex moteur pharyngé que

la rTMS seule. L’étude de Vérin et al [45] avait montré que la stimulation électrique sous mentonnière

permettait une amélioration de la coordination de la déglutition, en faisant l’hypothèse que l’amélio-

ration serait due à une modification de l’excitabilité corticale.

Nous avons observé, comme dans certaines études [83, 84], que le défaut de relaxation du

sphincter supérieur de l’oesophage (SSO) et l’absence de péristaltisme pharyngé jouaient un rôle

important dans la dysphagie chez les patients présentant un syndrome de Wallenberg.

L’ouverture du SSO dépend de 3 actions : la relaxation du SSO, la traction du larynx et le mouve-

ment de l’os hyoïde, et la propulsion du bolus à partir de la contraction pharyngée et de la propulsion

de la base de la langue [85]. Les muscles hyoïdiens supérieurs et inférieurs autant que les muscles

pharyngés apportent la force musculaire nécessaire à cette ouverture. La relaxation du SSO lors de
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la déglutition est un acte important permettant le transfert du bolus du pharynx à l’oesophage [86].

Nous avons obtenu après les 5 sessions de rTMS une ouverture incomplète du SSO et un début

de péristaltisme pharyngé. Nos résultats suggèrent que la rTMS semble améliorer la relaxation du

sphincter supérieur de l’oesophage (SSO) et la contraction pharyngée chez les patients atteints de

syndrome de Wallenberg. Comparée à un traitement par injection de toxine botulique [87] pour trai-

ter un défaut de relaxation du SSO, la rTMS peut être plus indiquée chez les patients après infarctus

du tronc cérébral étant donné que ce traitement pourrait améliorer d’une part la relaxation du SSO

mais aussi la contraction pharyngée.

La déglutition pharyngée était auparavant difficile à étudier en utilisant la manométrie conven-

tionnelle. L’arrivée de la manométrie haute résolution, avec l’augmentation du nombre de capteurs,

a permis d’étudier avec précision les valeurs des pressions dans l’oesophage mais également dans

le pharynx. L’étude de Takasaki [38] a étudié la déglutition pharyngée en utilisant la manométrie

haute résolution. Ils ont établi des valeurs de pressions normales le long du pharynx et du SSO. Ta-

kasaki a aussi montré dans une étude portant sur les effets de la myotomie cricopharyngienne chez

les patients atteints de sclérose latérale amyotrophique, que la pression de repos du SSO diminuait

après la chirurgie [17]. Dans notre étude, nous avons aussi trouvé que les pressions de repos du

SSO diminuaient après rTMS et chirurgie. Notre protocole rTMS et chirurgie permettait de restaurer

des valeurs de pressions normales.

Le traitement chirurgical par myotomie cricopharyngienne de la dysphagie après AVC a été dé-

crit en premier dans la littérature par Mills [88]. Cette étude montrait des bons résultats puisque

certains patients retrouvaient après quelques semaines une alimentation orale. Une étude récente

a montré le bénéfice de ce traitement chez des patients présentant une dysphagie en post-AVC

[16]. Dans notre étude, malgré les progrès après les sessions de rTMS avec la réapparition d’un

péristaltisme pharyngé et d’une ouverture incomplète du SSO, nous avons posé avec le chirurgien

ORL l’indication à une myotomie cricopharyngienne avec suspension laryngée et pharyngectomie

partielle chez les 2 patients. Nous avons proposé ce traitement chirurgical à 3 ans car nous avons
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d’abord voulu favoriser le mécanisme de neuroplasticité grâce à la rTMS. Nous pensons qu’il est

important de réaliser une étude vidéomanométrique en pré et post opératoire afin d’évaluer la sévé-

rité de la dysphagie. Nos résultats post-opératoires ont montré un meilleur péristaltisme pharyngé

et une ouverture du SSO complète. Ce traitement chirurgical est une technique avec peu de risques

qui améliore dans plus de 75 % des cas la dysphagie oropharyngée [65]. L’explication des bons

résultats de la myotomie est que cette technique faciliterait la propulsion du bolus pendant la phase

pharyngée en diminuant les forces nécessaires pour pousser le bolus à travers le SSO. Il est sou-

vent dit dans la littérature que l’absence de péristaltisme pharyngé est une contre-indication à la

myotomie [89]. Nos bons résultats suggérent que la réapparition du péristaltisme pharyngée après

les sessions de rTMS ont augmenté les chances de succès de cette technique chirurgicale. L’asso-

ciation avec la pharyngectomie a permis d’améliorer la propulsion pharyngée.

Chez des patients présentant un syndrome de Wallenberg, nous pensons que la myotomie crico-

pharyngienne associée à une hémi-pharyngectomie et suspension laryngée serait bénéfique en pré-

sence d’un péristaltisme pharyngé. La rTMS associée à une stimulation électrique sous-mentonnière

peut être proposée en première intention chez les patients ayant une dysphagie oropharyngée après

syndrome de Wallenberg. Elle pourrait accélérer le processus de récupération fonctionnelle et amé-

liorer le péristaltisme pharyngé ainsi que la relaxation du SSO. La chirurgie peut être proposée en

seconde intention après un traitement par rTMS.

C’est le premier article à montrer les effets de la rTMS et de la myotomie cricopharyngienne en

relevant les différences de pressions le long du pharynx et du sphincter supérieur de l’oesophage

avant et après rTMS et myotomie cricopharyngienne chez les patients présentant un syndrome de

Wallenberg en utilisant la vidéomanométrie haute résolution.
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6 Conclusion

Un protocole par rTMS associé à une stimulation électrique transcutanée sous mentonnière,

et une chirurgie à 3 ans par myotomie cricopharyngienne, suspension laryngée et pharyngecto-

mie partielle pourrait améliorer la dysphagie oropharyngée des patients présentant un syndrome de

Wallenberg en améliorant la relaxation du SSO et le péristaltisme pharyngé. Etant donné le peu d’ef-

fets secondaires, la stimulation magnétique transcrânienne couplée au TENS peut être considérée

comme le traitement de première intention. Si les sessions de rTMS n’améliorent pas complètement

la déglutition, un traitement chirurgical par myotomie cricopharyngienne avec suspension laryngée

et hémipharyngectomie peut être proposé. Etant donné le manque de puissance de l’étude, nous

devons confirmer nos résultats avec un plus grand nombre de patients.
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Résumé

Efficacité de la stimulation magnétique transcrânienne et de la myotomie cricopharyngienne

sur la dysphagie oropharyngée chez les patients présentant un syndrome de Wallenberg

Introduction. Les troubles de la déglutition sont très fréquents dans le syndrome de Wallenberg et aug-

mentent significativement la mortalité. Chez ces patients, la paralysie des nerfs crâniens IX et X le plus souvent

unilatérale pourrait compromettre la déglutition à long terme. L’objectif de cette étude était d’étudier l’effet de

la stimulation transcrânienne répétitive (rTMS) et et de la chirurgie par myotomie cricopharyngienne sur la

dysphagie oropharyngée après syndrome de Wallenberg.

Méthode. Deux patients, qui présentaient les critères cliniques d’un syndrome de Wallenberg, ont été

inclus. Un protocole expérimental comprenait des sessions de rTMS associées à une stimulation électrique

transcutanée sous mentonnière de 5 jours à 3 mois d’intervalle et une réévaluation clinique à 3 ans pour

discuter d’un traitement chirurgical par myotomie cricopharyngienne. La déglutition pharyngée a été étudiée

par vidéomanométrie haute résolution avant et après chaque session de rTMS et après chirurgie.

Résultats. Les patients ont eu 5 sessions de rTMS et un traitement chirugical à 3 ans. Avant rTMS, les

deux patients étaient alimentés par gastrostomie. Ils présentaient une stase pharyngée pour toutes les tex-

tures, sans déglutition possible associée à un défaut de relaxation du sphincter supérieur de l’oesophage,

ayant pour conséquence des pneumopathies de déglutition à répétition. Après 5 séances de rTMS, 15 mois

plus tard, les deux patients avaient récupéré un péristaltisme pharyngé et une ouverture incomplète du SSO.

Six mois après la chirurgie, les deux patients pouvaient reprendre une alimentation normale.

Discussion. Notre étude montre que la rTMS associée à la stimulation électrique transcutanée pourrait

accélérer le processus de neuroplasticité. Un protocole associant la rTMS et la chirurgie peut améliorer la

dysphagie oropharyngée chez les patients ayant fait un infarctus du tronc cérébral. Il est nécessaire de confir-

mer nos résultats par une plus grande étude.

Mots clés : Wallenberg, stimulation magnétique transcrânienne, déglutition, myotomie cricopharyngienne


