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1 RESUME 

 

Introduction :  

Il existe différents tests permettant le dépistage d’une dysphagie oropharyngienne (DOP) en fonction 

des populations étudiées. La dysphagie post-extubation est de plus en plus explorée devant 

l’augmentation de la morbi-mortalité, et les conséquences médicales et financières qu’elle entraine. Il 

n’existe cependant pas de test de dépistage afin de diagnostiquer ces troubles chez les patients 

cérébrolésés en réanimation neurochirurgicale. Le but de cette étude pilote était de réaliser une étude 

de faisabilité d’un nouveau test de dépistage de la DOP dans cette population.  

Méthodes :  

Une analyse prospective a été réalisée chez ces patients cérébrolésés hospitalisés en réanimation 

neurochirurgicale, intubés pendant plus 72 heures. Un dépistage de la DOP à 24 heures de leur 

extubation par un nouveau protocole d’analyse au lit du patient, a été réalisé. Le protocole consistait 

à associer un V-VST, test reconnu et validé dans la DOP chez les patients post AVC, à un GuSS-ICU, 

conçu pour la population en réanimation hors neurologique. Un recueil des données 

sociodémographiques et cliniques a été fait, afin de rechercher des facteurs prédictifs de cette 

dysphagie. 

Résultats : 

Sur les 55 patients hospitalisés, environ 25% des patients étaient éligibles. 70% des patients examinés 

présentaient une DOP à 24 heures, contre-indiquant une reprise alimentaire, devant un risque de 

complications majeur. Contrairement au protocole de service où 20% n’ont pas pu être examinés, les 

autres l’ont été entre 1 à 5 jours après leur extubation. Nous avons pu tous les dépister à 24 heures, 

par l’ensemble du personnel, sans complication. Nous avons proposé un protocole faisable, sécurisé. 

Il est nécessaire de poursuivre l’étude avec un suivi des patients afin d’avoir une analyse de la 

sensibilité, et des facteurs favorisants, que nous n’avons pas analysés dans cette étude. Ce test ne 

remplace pas une évaluation spécialisée mais pourrait permettre de répondre à la question de la 

réalimentation si celui-ci est normal, et à la réalisation réfléchie d’une exploration instrumentalisée en 

cas d’échec.  

320 mots 

Mots clés : Dysphagie oropharyngienne, dépistage, réanimation neurochirurgicale, intubation, 

dysphagie post-extubation
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2 ABSTRACT :  

 

Background: 

There are various tests that can be used to screen oropharyngeal dysphagia (OPD) depending on the 

populations studied. Post-extubation dysphagia is being explored more and more in the face of the 

increase in morbidity and mortality, the medical and financial consequences it brings. However, there 

is no screening test for these disorders in patients with brain injury in neurosurgical-intensive care unit 

(ICU). The purpose of this pilot study was to conduct a feasibility study of a new OPD screening test in 

this population. 

Methods: 

A prospective analysis was performed in brain-injured patients hospitalized in neurosurgical-ICU, 

intubated for more than 72 hours. Screening for OPD at 24 hours from extubation with a new analysis 

protocol in bedside patients was performed. The protocol consisted of associating a V-VST, a 

recognized and validated test in the OPD in patients with stroke, to a GuSS-ICU, designed for the 

population in ICU except neurological-ICU. Sociodemographic and clinical datas were collected to 

highlight predictive factors of dysphagia. 

Results: 

Among the 55 hospitalized patients, about 25% of patients were eligible. 70% of the examined patients 

had OPD at 24 hours, contraindication per os, with a risk of major complications. Contrary to the 

service protocole in which 20% couldn’t be examined, the others were examined between 1 to 5 days 

after their extubation. We were able to screen them all at 24 hours, by all the staff, without any 

complication. We propose a feasible, secured protocol. It is necessary to continue the study with 

patient follow-up in order to have a sensitivity analysis, and favoring factors, which were not analyzed 

in this study. This test doesn’t replace a specialized evaluation but could answer the question of 

refeeding if it is normal, and the thoughtful realization of an instrumented exploration in case of failure. 

302 words 

 

Keywords: Oropharyngeal dysphagia, screening, neurosurgical-intensive care unit, intubation, post-

extubation swallowing dysfunction 
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7 INTRODUCTION :  

 

 

Les risques de dysphagie oropharyngienne et de fausses routes à la suite d’une anesthésie générale 

avec une intubation endotrachéale simultanées ont commencé à être étudiés dans les années 19501. 

Les lésions laryngées secondaires à l’intubation endotrachéale ont été largement décrites dans les 

années 1970, et ce n'est que dans les années 1990 que les relations entre l'intubation prolongée2 et les 

troubles de la déglutition3 ont été rapportées pour la première fois.  

Chez les patients en réanimation, une déglutition normale permet le retrait de la sonde nasogastrique, 

la reprise d’une alimentation per os et d’avoir des apports nutritionnels efficaces, ainsi que le transfert 

hors d'une unité de soins intensifs. Cependant, les complications d'une dysphagie oropharyngienne 

peuvent être graves. Les fausses routes peuvent entraîner des désaturations aiguës, une pneumopathie, 

une réintubation et, par conséquent, augmenter la durée de séjour à l'hôpital. De même, le passage des 

sécrétions orales et les reflux gastriques, au niveau du larynx et dans les voies respiratoires, peut 

entraîner de nombreuses complications pulmonaires infectieuses et inflammatoires. Le contournement 

de l'oropharynx par une sonde nasogastrique temporairement peut entraîner une gêne, l’usage de 

contentions4 par excès (délétère chez les patients cérébrolésés), un retrait ou une erreur de 

positionnement dans les voies aériennes5.  

 

7.1 PHYSIOLOGIE DE LA DÉGLUTITION :  
 

La déglutition permet d’assurer le transport des aliments, des liquides et de la salive de la cavité buccale 

vers l’estomac. C’est un réflexe qui a pour but de protéger les voies aériennes des stases pharyngées, 

des résidus alimentaires, des sécrétions nasales, salivaires et bronchiques, des régurgitations, des reflux 

gastro-œsophagiens et des vomissements. On compte environ 600 déglutitions par jour. 

Elle met en œuvre 5 paires crâniennes, 4 paires de nerfs cervicaux, 30 muscles, et est associée à un 

contrôle neurologique multi étagé, complexe et coordonné.  

7.1.1 Phase de la déglutition  

 

La déglutition est composée de 3 temps.  
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7.1.1.1 La phase orale  

 

Le but de cette phase est de préparer les aliments afin d’obtenir, grâce à la mastication, une consistance 

idéale pour la déglutition. L’étape initiale est la reconnaissance de la consistance de l’aliment dans la 

cavité buccale. Les mouvements de mastication sont dépendants des caractéristiques physiques comme 

la viscosité, l’homogénéité ou le volume. Les liquides ou les semi-liquides seront positionnés de manière 

adaptée pour permettre la propulsion. Alors que les aliments de consistance plus solide nécessiteront 

des cycles de mastication, mettant en jeu les mouvements de langue afin de les placer au niveau des 

dents pour la mastication. Une fois cette étape réalisée, la langue repositionne le bol au centre de la 

cavité buccale. Si la consistance n’est pas suffisamment adaptée, un nouveau cycle se fait. La salive se 

mélange au bol durant cette phase. Les mouvements de cette phase sont sous contrôle volontaire et 

central.  

Le bol alimentaire est ensuite propulsé par effet de pression vers le pharynx. La pointe de la langue se 

colle au palais et s’étend progressivement. La partie médiale se déprime, s’abaisse en bas et en arrière 

pour permettre la progression du bolus. Le voile du palais s’élève. Les structures labio-linguales doivent 

être fonctionnelles afin d’éviter les bavages par défaut de fermeture labiale, et les stases buccales.  

Lors de la propulsion orale du bolus, les récepteurs proprioceptifs de l’oropharynx et linguaux sont 

stimulés, et par l’intermédiaire des afférences au niveau du tronc cérébral et du cortex, déclenchent 

une réponse motrice.  

La phase orale se termine lorsque la tête du bol alimentaire passe les piliers antérieurs et que la base 

de la langue croise le bord inférieur de la branche horizontale de la mandibule. La déglutition a débuté.  

7.1.1.2 La phase pharyngée   

 

C’est une phase complexe et précise qui nécessite une coordination optimale, dont les objectifs sont la 

propulsion du bol et la protection des voies aériennes.  

7.1.1.2.1 Protection des voies aériennes :  

 

Lors de la progression du bol, le voile du palais s’élève. Il s’accole en arrière du pharynx pour fermer la 

cavité nasale et éviter un passage alimentaire dans le nasopharynx. Les parois postérieures et latérales 

du pharynx se contractent pour augmenter la pression pharyngée. 

S’en suit une fermeture et une élévation du larynx. Les cordes vocales se ferment, les bandes 

ventriculaires se rapprochent fermant le vestibule laryngé. Les aryténoïdes et l’épiglotte basculent en 
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arrière. Le muscle thyro-hyoïdien se contracte permettant l’élévation du larynx. Il s’y associe une 

contraction des muscles du plancher buccal, pour une élévation en avant de l’os hyoïde 

Ce phénomène permet la protection des voies aériennes, renforcée par l’élargissement de l’épiglotte, 

et l’ouverture de l’œsophage.  

7.1.1.2.2 La propulsion pharyngée :  

 

La base de la langue est inclinée et se rétracte. Les parois du pharynx se contractent, et se mettent en 

contact. La pression augmente sur le bol alimentaire, et par l’accolement progressif descendant des 

parois du pharynx, permet la progression du bolus. Le temps pharyngé dure moins d’une seconde.  

Lors du relâchement du tonus du muscle crico-pharyngien, et l’élévation du larynx, l’ouverture du 

sphincter supérieur de l’œsophage s’initie. Le passage est permis par pression.  

Après le passage, le larynx s’abaisse et le muscle crico-pharyngien reprend son tonus basal.  

7.1.1.3 La phase œsophagienne  

 

Elle débute après le passage du sphincter supérieur de l’œsophage et se termine à l’estomac. La 

progression se fait par le péristaltisme œsophagien.  

7.1.2 Le contrôle neurologique 

 

La déglutition est une action préparée, anticipée et coordonnée, qui se prépare dès l’intention de 

vouloir porter quelque chose à la bouche.  

7.1.2.1 L’action des paires crâniennes  

 

Les paires crâniennes à l’exception du nerf I et II, sont issus du tronc cérébral et ont une action soit 

motrice, soit sensitive, soit mixte. Les nerfs intervenants dans le processus de déglutition sont les nerfs 

V, VII, IX, X et le XII.  
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Schéma 1 : Tronc cérébral, nerfs et noyaux des paires crâniennes  

 

7.1.2.1.1.1 Motricité  

 

L’innervation motrice des muscles de la sphère bucco-oro-pharyngo-laryngée, est coordonnée afin de 

permettre une déglutition efficace et sécurisée, de la préparation du bol alimentaire jusqu’à sa 

propulsion, ainsi qu’une protection des voies aériennes.  

- Le nerf V (le nerf trijumeau), assure l’action des muscles masticateurs, et agit :  

o Sur la fermeture de bouche  

o Sur les mouvements de diduction et de protrusion mandibulaire  

o Sur la rétropulsion   

- Le nerf VII (le nerf facial), maintient la sangle labio-jugiale. Il permet l’occlusion et la contention 

par action sur les lèvres, et la mastication par action de contre appui. 

- Le nerf XII (le nerf hypoglosse), permet le mécanisme lingual par déformation et recul de la base 

de la langue, en action synergique avec les muscles pharyngiens.  

- Le plexus pharyngien, est constitué d’une association des fibres du nerf IX (glossopharyngien), 

et du nerf X (le nerf vague). Il permet, par l’innervation du voile du palais et notamment du 
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muscle palatopharyngien, un dynamisme vélaire et déclenche l’ascension du larynx. Dès 

l’élévation du voile, le pharynx commence à se contracter et fait ascensionner le larynx.  

- Les nerfs laryngés supérieur et inférieur (le nerf récurrent), issus du nerf X, assurent la fonction 

de phonation, de toux et de déglutition. Le muscle cricopharyngien forme le sphincter supérieur 

de l’œsophage et par son action, permet sa contraction et sa relaxation. La fermeture laryngée 

est volontaire ou réflexe. Lors des mécanismes réflexes, les afférences passent par le nerf 

laryngé supérieur et les efférences, par le nerf laryngé inférieur. 

 

Les muscles sont répartis en sus et sous hyoïdiens. Pour permettre une mobilité du larynx, il faut une 

contraction des muscles du plancher, qu’ils soient fixes et stabilisent la mandibule. De même, la posture 

cervicale et de la tête doit être optimale et nécessite une installation correcte.  

7.1.2.1.1.2 La sensibilité 

 

La sensibilité de la cavité buccale est répartie en plusieurs territoires, dont l’information afférente passe 

par le nerf V, VII, IX et X.  

Lorsque les aliments arrivent sur la zone du territoire IX, la personne déglutit par réflexe. Mais lorsqu’ils 

sont sur la zone du X, la réponse est variable, soit ils influencent un réflexe de toux, soit la personne 

déglutit. 

 

 

Schéma 2 : Sensibilité oropharyngienne 
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7.1.2.2 Les centres du contrôle neurologique de la déglutition 

 

Les centres du contrôle de la déglutition sont bilatéraux et situés dans le tronc cérébral au niveau du 

bulbe.  

7.1.2.2.1 Les afférences  

 

Les afférences sensorielles et sensitives sont transmises par les nerfs des paires crâniennes, et sont 

intégrées au niveau des noyaux de ces nerfs.  

 

On retrouve :   

- Le nerf V qui permet la sensibilité de la face, de la cavité buccale, nasale, ainsi que des sinus.  

- Les fibres sensitives des nerfs VII, IX et X, qui forment le noyau du tractus solitaire. 

- Les fibres sensorielles gustatives des nerfs VII, du IX et du X à trajet descendant. 

 

Au niveau de la région oropharyngée, on retrouve différents récepteurs sensoriels véhiculant les 

informations du goût, du tact, de la sensibilité chimique, de la discrimination, de la proprioception, de 

la nociception, de la sensibilité thermique et de la stéréognosie.  

 

Les récepteurs sensitifs sont présents au niveau de la pointe de la langue et de part et d’autre de la ligne 

médiane du palais. Ils sont sensibles à la pression et à la densité des aliments. Lorsqu’ils sont stimulés, 

ils provoquent des mouvements péristaltiques de la langue6. Les récepteurs du larynx sont plus 

profonds. Ils sont activés par des déformations du larynx ou par des pressions profondes sur les muscles 

laryngés7. 

 

7.1.2.2.2 Les efférences 

 

Les paires crâniennes, dont les noyaux sont situés dans le tronc cérébral, permettent par leurs 

efférences motrices, les différentes phases de la déglutition.  

- Le noyau du nerf V, VII 

- Le noyau ambigu du IX, X, XI 

- Le noyau dorsal du X  

- Le noyau du XII  
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7.1.2.2.3 Le centre de contrôle8 

 

Il est constitué d’un réseau de neurones et d’interneurones permettant la programmation de la 

commande motrice, dans le tronc cérébral9. Ils sont regroupés en deux groupes :  

- un dorsal situé au niveau du noyau du tractus solitaire et de la substance réticulée sous-jacente 

- un ventral situé autour du noyau ambigu.  

 

Les neurones du groupe dorsal reçoivent les afférences sensitives provenant des zones réflexogènes 

périphériques et les ordres venant du cortex cérébral. Ils élaborent le programme de la déglutition.  

 

Les neurones du groupe ventral distribuent ces efférences aux différents noyaux moteurs.  

 

D'autres neurones liés à la déglutition ont été identifiés à l'intérieur ou près des noyaux moteurs, dans 

le pont et au niveau du noyau sensoriel du nerf trijumeau. 

 

La notion de programme central de la déglutition implique que les différentes séquences motrices se 

succèdent toujours dans le même ordre une fois qu’elles ont été initialisées. Cependant, les afférences 

périphériques en provenance de la cavité buccale modulent en permanence ce programme, afin 

d’adapter la déglutition aux caractéristiques du bol alimentaire.  

NTS : noyau du tractus solitaire, DSG : groupe dorsal de la déglutition, VLM : zone ventrolatérale, VSG : groupe ventral de la 

déglutition, nA : noyau ambigu, V : nerf trijumeau, VII : nerf facial, X : nerf vague, XII : nerf hypoglosse, C1-C3 : nerfs spinaux 

cervicaux de C1 à C3 

 Schéma 3 : Générateur du modèle central de la déglutition9  

Schéma 3 :  

Les 2 groupes de neurones au 

niveau médullaire, un dorsal (DSG) 

au niveau du noyau du tractus 

solitaire (NTS) et la substance 

réticulée, et un au niveau ventral 

(VSG) ventrolatéral de la moelle, 

adjacent au noyau ambigu (nA). Le 

DSG possède les neurones impliqués 

dans le déclenchement et la mise en 

place de la déglutition. Le VSG 

contient les neurones qui 

distribuent l’informations aux 

motoneurones impliqués dans la 

déglutition. L’ensemble forme une 

boucle impliquée dans la déglutition 

volontaire et réflexe. 
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7.1.2.2.4 Le contrôle cortical  

 

La déglutition est une activité motrice fondamentale qui, contrairement à la plupart des autres 

fonctions somatiques, a une représentation corticale cérébrale bilatérale. Le cortex sensorimoteur joue 

un rôle important dans la régulation de la déglutition, agissant aussi bien au niveau volontaire que 

réflexif. Mais la représentation pharyngienne se fait de manière asymétrique, avec un hémisphère 

majeur et un mineur10.  

 

Des études comparatives par vidéofluoroscopie et par cartographie corticale en stimulation 

magnétique chez des patients présentant un accident vasculaire cérébral (AVC) hémisphérique, ont 

montré que les patients sans trouble de la déglutition avaient une plus grande représentation corticale 

pharyngienne sur l’hémisphère sain, par rapport aux patients dysphagiques. De même que le suivi de 

ces patients à 1 et 3 mois, ceux qui présentaient une récupération avaient une représentation corticale 

pharyngienne de l’hémisphère sain, plus importante par rapport au niveau initial11, montrant la 

nécessité d’une réorganisation cérébrale pour permettre une récupération fonctionnelle.  

Les études en imagerie par résonnance magnétique (IRM) fonctionnelle, analysant l’activation 

corticale lors de la déglutition chez des patients sains et avec un AVC hémorragique, montraient que 

lors d’une lésion hémisphérique, il y a un recrutement compensatoire et une activation des régions 

corticales hémisphériques saines12. Ceci confirme que lors d’un AVC, la dysphagie est secondaire à une 

lésion corticale et sous corticale, et qu’une plasticité cérébrale permettant une réorganisation corticale 

est nécessaire afin de recouvrir cette fonction13. Le contrôle central permet d’initier et de moduler la 

déglutition. Lors d’une atteinte de l’hémisphère majeur de la déglutition, une dysphagie peut être 

séquellaire14. La récupération de la fonction se fait via la capacité de réorganisation compensatoire de 

l’hémisphère intact controlatéral. Elle est dépendante des stimulations périphériques par les afférences, 

voire directes, par la stimulation magnétique transcrânienne. Cette récupération est sans corrélation 

avec la récupération motrice de l’hémiparésie lorsqu’elle est présente15. En effet, la récupération de la 

fonction de déglutition fait intervenir l’hémisphère sain, alors que la récupération de la motricité d’un 

membre se fait par neuroplasticité de l’hémisphère lésé. Il y a une distinction entre les processus de 

récupération motrice d’un hémicorps et celle de la déglutition16.  

 

Les voies descendantes empruntent les voies géniculées, la capsule interne et la région sous 

thalamique. Cet influx se projette sur les neurones et interneurones du groupe dorsal au niveau du 

noyau solitaire, et permet de moduler la déglutition. Les voies ascendantes sensorielles, par 
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l’intermédiaire du tronc cérébral et du thalamus, transmettent à l’aire corticale les informations de la 

région buccopharyngée et laryngée.  

 

Au total, en plus du circuit court réflex du tronc cérébral, les voies corticales permettent la régulation 

et le contrôle volontaire de la déglutition via les informations périphériques reçues. Ce contrôle central 

volontaire est important en rééducation pour permettre une compensation volontaire lorsqu’il y a un 

déficit.  

7.1.3 Protection des voies aériennes 

 

Du fait d’un parcours commun entre l’alimentation et la ventilation, la déglutition permet le passage du 

bol alimentaire à l’estomac en protégeant les voies aériennes. La complication principale d’une 

anomalie de cette fonction est la fausse route avec ses conséquences infectieuses, nutritionnelles et 

létale. On entend par fausse route le passage dans la trachée d’aliments, de liquides, de salive, de 

sécrétions rhinopharyngées ou du contenu gastrique. Dans la majorité des cas, un réflexe de toux est 

déclenché, soit immédiatement soit à distance. Lorsqu’il n’est pas déclenché, les fausses routes sont 

asymptomatiques. On dit qu’elles sont silencieuses.   

On distingue 3 types de fausses routes :  

- Les fausses routes qui ont lieu avant la déglutition, dues à un mauvais contrôle du bolus, à un 

retard ou une absence de réflexe de déglutition lors de la pénétration pharyngée. Il pénètre 

dans la trachée avant la protection du larynx.  

- Les fausses routes qui ont lieu pendant la déglutition, ou fausses routes directes, par un défaut 

de fermeture laryngée glottique lors de la pénétration laryngée.  

- Les fausses routes après la déglutition, ou fausses routes indirectes, dues à un débordement 

trachéal de la stase dans l’hypopharynx par un défaut de fermeture sus glottique, lors d’une 

reprise inspiratoire.  

Il est important de les diagnostiquer précocement car les fausses routes trachéales non éliminées par 

un réflexe de toux risquent d’entraîner des phénomènes d’hypoxie transitoires, une obstruction 

bronchique par bronchospasme, de l’atélectasie, ou secondairement une pneumopathie d’inhalation, 

de pics fébriles. La tolérance des patients aux fausses routes est variable en fonction de la nature de ce 

qui est inhalé, de l’état buccodentaire, de l’état immunitaire du patient etc. La dysphagie et les fausses 

routes entraînent rapidement une dénutrition, une altération de l’état général, et une aggravation de 

la pathologie sous-jacente du patient notamment en réanimation.  
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Les anomalies anatomiques et neurologiques peuvent entrainer un trouble de la motricité, de la 

sensibilité, du tonus, du contrôle des structures actives dans la déglutition (trouble de l’initiation 

motrice, défaut de déclenchement des réflexes du carrefour, trouble de la coordination).  

Afin d’éviter ces troubles, il existe différents mécanismes permettant la protection des voies aériennes.  

Le principal mécanisme de protection des voies aériennes est le contrôle neurologique et la 

coordination des différentes phases, entre l’ascension du voile du palais protégeant des reflux dans le 

naso-pharynx, l’ascension du larynx, la fermeture des cordes vocales, la bascule des aryténoïdes et de 

l’épiglotte, protégeant la trachée. Mais face à un mécanisme si complexe, des sujets sains peuvent 

présenter une dysphagie, par exemple lorsqu’ils parlent ou rient en même temps qu’ils mangent. 

Le réflexe de toux, est un autre mécanisme de protection17. Les afférences médiées par les 

récepteurs à adaptation rapide situés au niveau du larynx, de la trachée, des bronches, arrivent par le 

nerf vague. Ces récepteurs sont stimulés lors de la présence d’un stimulus en continu, de manière 

intermédiaire afin d’éviter une hypoventilation. La stimulation répétée de ces récepteurs diminue 

l’activation du nerf vague. Ce sont des mécanorécepteurs, sensibles également aux acides et aux 

solutions non iso-osmolaires. Les fibres afférentes du nerf vague se dirigent vers le tronc cérébral et 

interagissent avec le noyau solitaire. Les efférences motrices coordonnent l’activation des muscles 

respiratoires et des muscles intrinsèques du larynx, via le noyau ambigu et les nerfs IX.  

 

 

 

Schéma 4 : Interactions entre les afférences via le nerf vague, le processus de filtration des afférences 

(« gating »), le cortex cérébral (contrôle volontaire) et les centres respiratoires18 



Page | 34  
 

7.2 PHYSIOPATHOLOGIE DE LA DEGLUTITION  
 

La dysphagie oropharyngienne est définie comme étant une difficulté d’avaler avec une sensation de 

gêne, douloureuse ou non, d’un blocage alimentaire, pouvant être responsable de fausses routes.  

Différentes étiologies peuvent être responsables d’un trouble de la déglutition. Nous nous focaliserons 

sur les dysphagies secondaires aux pathologies neurologiques chez les patients cérébrolésés par 

atteintes des centres nerveux de la commande motrice et des voies cortico-bulbaires, suite à la lésion 

initiale ou à des lésions secondaires, annexe 1, mais également aux conséquences de la réanimation.  

7.2.1 Lors d’un accident vasculaire cérébral 

7.2.1.1 Epidémiologie  

 

Il n’existe pas d’étude objectivant l’incidence des troubles de la déglutition dans les services de 

réanimation neurochirurgicale. Mais il existe différentes études s’intéressant à cette pathologie en 

fonction de chaque étiologie.  

7.2.1.1.1 Lors d’un AVC ischémique 

 

Une ancienne revue de la littérature avait regroupé 24 études pour lesquelles jusqu’à 80% des patients 

ayant présenté un AVC ont rapporté une dysfonction de la déglutition à 1 semaine19. 

Parmi ces études, 8 ont utilisé des tests à l'eau pour détecter la dysphagie, donnant des taux de 

dysphagie légèrement inférieurs (29% à 57%) aux résultats des 5 études ayant utilisé le système 

« Volume-Viscosity Swallow Test » (35 à 67%). 3 études ont utilisé une méthode d'évaluation au lit du 

patient, retrouvant une dysphagie chez 8% à 55% des patients.  

Une description détaillée de ce qu’est une « évaluation au chevet du patient » n’a été rapportée que 

par Teasell, par l’évaluation du niveau de conscience, de la qualité de la voix, des signes évocateurs de 

toux ou d'étouffement, par un contrôle moteur oral et contrôle du bolus au cours de la phase orale, des 

signes d'un retard du réflexe de déglutition. Mais ces résultats sont variables en fonction du moment 

où la déglutition est testée après l’AVC. Des études, ont mis en évidence des dysphagies par 

vidéofluoroscopie chez 65% des patients à 5 jours20, 80% à 1 semaine21 et 64% à 10 jours22.  

Une étude récente évaluant la déglutition chez 570 patients avec le test « Gugging Swallowing Screen », 

a diagnostiqué une dysphagie dans 20.7% des cas, et elle était persistante chez 50.9% d’entre eux.23  

Plus de la moitié des patients atteints d’un AVC présente une dysphagie à la phase aigüe. La majorité 

récupère une fonction normale à 1 semaine. La dysphagie persiste dans 11 à 13% des cas a 6 mois24.  
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7.2.1.1.2 Lors d’une hémorragie sous arachnoïdienne (HSA)  

 

Plus de la moitié des survivants d’une HSA présente des séquelles neurologiques, de l’atteinte des 

fonctions supérieures aux déficits moteurs et à la dysphagie. 

La dysphagie est un facteur de risque de morbidité, multipliant par 11 le risque de pneumopathie25 et 

de dénutrition perturbant la récupération fonctionnelle26. Malgré la fréquence de la dysphagie, peu 

d’études y ont été consacrées.  

Une étude rétrospective a rapporté que 18% des patients présentaient une dysphagie secondaire à une 

HSA27. Une seconde étude sur l’évaluation de la dysphagie chez les patients présentant une HSA, a mis 

en évidence la présence d’une anomalie de la phase orale chez 46.8%, une augmentation de la phase 

pharyngée de 39%, responsable de troubles de la déglutition et de fausses routes chez 46.8%28.   

7.2.1.1.3 Lors d’un hématome intraparenchymateux (HIP) 

 

Les hématomes intraparenchymateux, et principalement l’hématome putaminal (forme la plus 

commune des hématomes), sont responsables de troubles moteurs et sensitifs, ainsi que de troubles 

de la déglutition. Devant la faible incidence de cette pathologie, peu d’études ont été réalisées. Une 

étude démontre toutefois que la fréquence des troubles est élevée à la phase aigüe, de bon pronostic 

a long terme, et dépendant du volume initial de l’hématome29.  

7.2.1.2 Physiopathologie  

7.2.1.2.1 Lésions du territoire sylvien unilatéral 

 

Une atteinte du territoire cérébral vascularisé par l’artère sylvienne unilatérale à des conséquences 

limitées. En effet, les noyaux moteurs de la déglutition ont un contrôle bilatéral hormis le nerf VII, le 

nerf facial inférieur. Comme expliqué précédemment, les deux hémicorps (même si asymétrique) 

reçoivent les informations du cortex sain, permettant fréquemment la régression des troubles. La 

motricité réflexe est conservée.  

 

Initialement, la symptomatologie au temps oral est la présence d’un bavage par atteinte du VII, ainsi 

qu’une accumulation du bolus dans le sillon gingivo-jugal. Au temps pharyngé, cela entraine un retard 

du déclenchement de la déglutition.  

 

Si l’atteinte concerne l’hémisphère majeur, les fausses routes sont principalement aux liquides, et 

peuvent être durables lorsque le patient est apraxique. Si l’atteinte concerne l’hémisphère mineur, 
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l’héminégligence de l’hémicavité buccale associée à l’anosognosie du patient face à cette atteinte 

peuvent être responsable de fausses routes.  

 

7.2.1.2.2 Lésions bilatérales : syndrome pseudo-bulbaire  

 

Le patient présente une apraxie majeure bucco-laryngo-pharyngée. La déglutition réflexe est conservée 

mais retardée. Il y a une dissociation automatico-volontaire, la préparation orale est impossible avec un 

retard de l’activation de la déglutition. Les fausses routes aux liquides sont systématiques, et par 

débordement pour les liquides plus épais, dépendant de l’importance de l’atteinte des faisceaux 

pyramidaux, géniculées.  

 

7.2.1.2.3 Lésions du tronc cérébral.  

 

Une lésion unilatérale du 2nd neurone moteur de la voie motrice provoque une paralysie du voile du 

palais, du pharynx et du larynx. Les conséquences sont une hypotonie motrice avec une amyotrophie 

musculaire, et une aréflexie du côté lésionnel. On retrouve une stase résiduelle, avec des fausses routes 

importantes à la salive et aux sécrétions.  

Une lésion au niveau des noyaux du nerf IX, X, XII est responsable de troubles de la déglutition sévères 

et durables, d’autant plus quand le noyau du nerf VII est atteint, notamment dans les syndromes 

alternes de type Wallenberg. On retrouve du côté de la lésion une anesthésie faciale avec une paralysie 

de l’hémivoile du palais, de l’hémipharynx, du larynx, de la langue ainsi qu’un syndrome de Claude 

Bernard Horner, un syndrome vestibulaire, et un syndrome cérébelleux. On retrouve du côté opposé à 

la lésion, une hémianesthésie spinothalamique.  

 

On la retrouve également chez les patients « locked-in syndrom », pour lesquels les troubles sont 

majeurs et durables.  

 

7.2.1.2.4 Lésions cérébelleuses  

 

Les patients présentent un syndrome cérébelleux associé à des céphalées et une somnolence, ainsi que 

des troubles de la conscience lors d’un œdème expansif.  

 

Cliniquement, on retrouve une association des troubles de la statique, du tonus, et de l’exécution du 

mouvement, soit dans la coordination temporelle avec des mouvements (dyschronométriques), soit de 

tremblement d’attitude ou d’action, ou soit de la coordination spatiale avec des mouvements 
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dysmétriques ou asynergiques. Les fausses routes aux liquides sont majoritaires, notamment lorsqu’une 

dysarthrie est associée.  

 

7.2.1.2.5 Lésions combinées du tronc cérébral et du cervelet  

 

Les patients présentent donc un défaut de déclenchement, de fermeture laryngée, du transport 

pharyngé et de dysfonctionnement du sphincter supérieur de l’œsophage.  

7.2.2 Lors d’un traumatisme crâniocérébral (TCC) 

 

Les TCC sont fréquents (incidence de 281/100000 habitants), dont plus de 90% des TCC ne présenteront 

pas de séquelles. Mais 5 à 8% garderont des séquelles majeures et 1% des séquelles graves avec des 

états de consciences altérés.  

Lors d’un TCC, les mécanismes influençant la déglutition sont multifactoriels, comme l’altération 

neurologique d’une ou de l’ensemble des phases de la déglutition, les troubles cognitifs ou les troubles 

du comportement30. L’incidence des troubles de la déglutition est variable entre 25 et 93% des patients 

hospitalisés en rééducation. 37% avec un TCC graves ne retrouvent pas une fonction normale à 18 

semaines. On peut retrouver principalement une augmentation du temps oral, un retard du réflexe de 

déglutition ou une altération du contrôle lingual28. Certaines études ont mis en évidences des facteurs 

favorisants la dysphagie oropharyngée à long terme chez les patients TCC, comme la gravité du score 

de Glasgow, l’utilisation prolongée de la ventilation mécanique et la trachéotomie3132.  

7.2.3 Dysphagie en réanimation  

7.2.3.1 Epidémiologie  

 

La fréquence des troubles de la déglutition chez les patients en réanimation n’est pas vraiment définie 

de manière précise. Ceci est expliqué d’une part par l’absence de critères diagnostics fiables, universels 

et validés chez ces patients, ainsi que la temporalité à réaliser ces différentes évaluations. D’autre part, 

il est difficile d’évaluer s’ils présentaient avant leur hospitalisation, des troubles indépendants de leur 

affection.  

La symptomatologie des fausses routes est différente, et la présence de fausses routes silencieuses est 

fréquente et est estimée à 51% des patients présentant des fausses routes33. La dysphagie acquise après 

une intubation en réanimation est appelée « dysphagie post-extubation »34. Selon la population étudiée 

et les critères de diagnostic utilisés, la prévalence estimée de la dysphagie varie de 3% à 62% chez les 

patients en convalescence35. 
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Différentes études ont exploré les troubles de la déglutition post-extubation dans différents services de 

réanimation, en fonction de différentes pathologies. Des estimations suggèrent qu'au moins 20% de 

tous les survivants extubés d'une insuffisance respiratoire aiguë souffrent d'une anomalie de la fonction 

de déglutition36. 

Barker au Canada, a démontré que 51% des patients ayant subi une chirurgie cardiaque avec une 

ventilation mécanique pendant une période de plus de 48 heures avaient une déglutition anormale, 

mise en évidence par une évaluation de la déglutition au lit du patient37.  

D’autres ont présenté des preuves endoscopiques de fausses routes chez 44% des patients récemment 

extubés38.  

Dans une large cohorte de patients admis en unité de soins intensifs, 15% de toutes les admissions (374 

sur 2 484) avaient une déglutition dysfonctionnelle, même si plus des deux tiers des patients n'avaient 

reçu aucune évaluation formelle de leur déglutition39.   

7.2.3.2 Physiopathologie  

 

En réanimation, six mécanismes potentiels peuvent être responsable des troubles de la déglutition.  

La présence des tubes endotrachéaux et d’une trachéotomie peut être responsable de 

traumatismes directs sur les structures anatomiques, allant de l’inflammation jusqu’aux ulcérations 

locales40. Cela peut endommager l’ensemble des structures de la déglutition, modifiant leur 

fonctionnement normal. L’inflammation peut être responsable de granulation ou cicatrisation des 

cordes vocales, appelé « synechiae ». Une luxation des aryténoïdes peut modifier la fermeture de la 

glotte41. Le nerf laryngé récurrent peut être comprimé par le ballonnet, responsable d’une parésie voire 

paralysie des cordes vocales. Une compression nerveuse linguale et une perte de sensation de la langue 

ont été rapportées après une laryngoscopie forcée ou un appareil de masque laryngé mal positionné. 

Le traumatisme des dents et des lèvres, ainsi qu’une macroglossie peuvent modifier la phase orale.  

 

Les neuromyopathies de réanimation responsables d’une atrophie et d’une faiblesse musculaire 

touchent également les muscles de la déglutition42. Une déglutition peu fréquente peut également 

entraîner une atrophie des muscles de la langue, du pharynx et du larynx lors d’une intubation 

prolongée, ou par l’utilisation prolongée de curare.43 De plus, la présence de troubles musculaires 

périphériques peut entraîner une diminution de la force de la toux par atteinte du diaphragme44. 
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La modification des sensations oropharyngées et laryngées peut être secondaire à l’atteinte 

neurologique ou à un œdème local45. La présence de la sonde elle-même est également responsable 

d’un phénomène de désafférentation sensorielle.  

En l’absence d’atteinte neurologique, le temps de latence du déclenchement de la déglutition augmente 

avec un déclenchement du réflexe de la déglutition plus lent dans les jours suivant l’extubation. Ceci est 

dû à l’altération des chémorécepteurs et mécanorécepteurs des muqueuses au contact de la sonde 

d’intubation, afin de permettre la tolérance d’un corps étranger en diminuant le seuil de perception. 

Cela diminue le réflexe de déglutition et de toux. Ce phénomène est réversible. 

 

Les troubles de la conscience, soit liés à la pathologie sous-jacente, soit aux traitements, ou le 

délire secondaire à la réanimation majorent les risques des dysphagies et de fausses routes46. 

 

La présence d’un reflux gastroœsophagien augmente le risque de dysphagie. Le décubitus 

dorsal, les sédations élevées, les curares sont des facteurs de risque de reflux, et donc de fausses 

routes47. Les troubles de la motilité gastrique et une alimentation entérale par sonde majorent 

également le risque de reflux gastroœsophagien48. De plus, il reste fréquent en post-extubation. 

 

Les troubles de la coordination entre la déglutition et la respiration, notamment lors des 

insuffisances respiratoires, favorisent les fausses routes. Lors de la déglutition, la coordination se doit 

d’être précise et optimale, avec un cycle de fermeture du larynx – apnée – ouverture du sphincter 

supérieur de l’œsophage49. Ce cycle peut être perturbé lors d’une tachypnée ou quand le patient 

hypoxémique n’est pas capable de maintenir une apnée prolongée50. Ces patients sont encore plus 

sensibles aux effets délétères des fausses routes à répétitions et à la perturbation des échanges gazeux.  
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Schéma 5 : Facteurs de dysphagie liés aux unités de soins intensifs51 

 

7.3 COMPLICATIONS 
 

L’intérêt de diagnostiquer ces troubles de la déglutition est de prévenir les complications. Leur incidence 

dans la population générale des patients hospitalisés est d’environ 10%52. Ce trouble fonctionnel a été 

peu étudié dans la population en réanimation neurochirurgicale, mais est bien connu dans les 

populations à risque comme les patients ayant subi un AVC, les populations gériatriques, et depuis 

quelques années dans les populations en unités de soins intensifs. Cet intérêt pour le diagnostic précoce 

vient du fait des complications majeures qui en découlent, influençant le temps d’hospitalisation dans 

une unité, leur prise en charge thérapeutique représentant un coût financier non négligeable.  

 

7.3.1 Complications observées chez les patients présentant un AVC  

 

Les troubles de la déglutition représentent une des principales causes de décès chez les patients 

victimes d’un AVC53, en aigu comme à distance54. Les complications directes sont les fausses routes, les 

pneumopathies d’inhalation, les toux récurrentes. Les complications indirectes sont celles secondaires 

à un défaut d’alimentation et d’hydratation adaptées : la dénutrition, la déshydratation, les 

complications cutanées, les complications infectieuses par atteintes dysimmunitaires, et le 
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retentissement social avec une atteinte sur la qualité de vie, le retentissement psychologique et 

l’isolement social.  

Le risque de pneumopathie suite à un AVC est élevé, notamment dans la 1ère semaine qui suit cet AVC, 

avec une prévalence élevée de dysphagie et de fausses routes (risque relatif de pneumopathie dans un 

contexte de fausse route de 11,56 [IC95% : 3,36 à 39,77]25) associée à un déficit immunitaire durant 

cette période. La pneumopathie complique environ 40% des patients, en fonction de l’âge, du type 

d’AVC et de la présence d’une dysphagie post AVC55. Elle présente un risque majeur de décès52, de 

grande dépendance56,57, et d’augmentation de la durée d’hospitalisation.  

 

Cependant, l’hospitalisation des patients dans un service adapté avec des connaissances sur les 

méthodes de diagnostiques et de prévention, est un facteur protecteur du risque de pneumopathie 

(odds ratio de 0,60 [IC 95% 0,42 à 0,87]), avec une diminution de la fréquence58. C’est la principale 

complication qui peut être sur laquelle il est possible d’intervenir par des stratégies de prévention. 

 

Les complications indirectes ont été moins étudiées que la pneumopathie suite à un AVC dans un 

contexte de dysphagie, malgré l’impact majeur d’une dénutrition. Le risque de dénutrition et de 

malnutrition est plus important chez les patients présentant une dysphagie, tout particulièrement dans 

la phase post aigue d’un AVC59.  Une revue Cochrane, a montré que les données des études sont encore 

insuffisantes concernant l’effet des traitements, de la supplémentation nutritionnelle et hydrique chez 

ces patients dysphagiques, sur les résultats fonctionnels et la mortalité. Mais cette prise en charge 

réduit le risque d’escarres et de dénutrition60.  

 

Les complications indirectes ont plus été étudiées dans la population gériatrique.  

 

7.3.2 Exemple de la population gériatrique 

 

Un second groupe de population à risque de dysphagie, est la population gériatrique. Considérée 

comme un syndrome gériatrique devant sa prévalence, la dysphagie oropharyngée est liée à des 

complications secondaires. Ces complications sont dépendantes des fausses routes, d’une altération de 

l’état nutritionnel et immunitaire, d’un mauvais état bucco-dentaire et d’hygiène buccale. Le but du 

« Minimal-Massive Intervention » est de prendre en charge de manière systématique ces facteurs de 

risques de complications secondaires, et d’améliorer l’état fonctionnel et nutritionnel de ces patients, 

en adaptant l’alimentation et en les supplémentant61.  
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Les pathologies neurologiques, qu’elles soient vasculaires ou neurodégénératives, majorent ce trouble. 

Chaque année en France, 4000 personnes décèdes par an de cette atteinte62.  

2 / 3 des patients présentant un AVC ont plus de 65ans63. Comme sus cité, l’incidence d’une 

dysphagie après un AVC est majorée avec l’âge, ce qui fait de l’AVC un grand pourvoyeur de troubles de 

la déglutition dans cette population. L’intérêt de la détection et de la prise en charge ont un impact 

socio-économique et clinique, puisqu’elles visent une diminution non négligeable de l’incidence des 

pneumopathies, des troubles nutritionnels64 et de la durée d’hospitalisation65.  

La dysphagie dans la maladie de Parkinson peuvent apparaitre à n’importe quel moment de 

l’évolution de la maladie et affecter tous les temps de la déglutition66,67, et pas qu’au moment de la 

démence. Cependant dans les démences, les troubles sont peu recherchés mais sont quasiment 

constants et sous-estimés68, surtout lorsque le patient est traité par des psychotropes.  

L’institutionnalisation des patients âgés est généralement secondaire à une affection neurologique 

vasculaire ou neurodégénérative. La prévalence des troubles de la déglutition y est donc élevée69, 

corrélée à l’incidence des pneumopathies70, de presbyphagie et des complications nutritionnelles. 

Les autres pathologies responsables de dysphagies regroupent les pathologies musculaires, le 

diabète71, la dénutrition, les situations de fin de vie, et les causes locales ou cancéreuses.  

 

7.3.3 Complication des troubles de la déglutition en réanimation   

 

Les causes de dysphagie en réanimation sont d’une autre nature. La présence d’une canule à long 

terme diminue le flux aérien trans-laryngé responsable d’une désafférentation du larynx43. La sensibilité 

proprioceptive du larynx diminue, la coordination à la fermeture des cordes vocales est perturbée72. Les 

lésions locales, la présence de sonde et la sous-utilisation des structures musculaires impliquées dans la 

déglutition entrainent une atrophie musculaire.  

Les  patients intubés moins de 48 heures, ont une prévalence de dysphagie de 31 à 56% 73,74. Elle va  

jusqu’à 86%75 pour ceux dont l’intubation a duré plus longtemps. Ces patients présentent un risque 

accru de pneumopathies, de réintubations associées à ses complications secondaires (sédation, 

curarisation, traumatisme local, inhalation). La durée d’hospitalisation en unité de réanimation sera 

encore prolongée. Le risque de décès des patients extubés présentant une dysphagie modérée à sévère 

est de 13% contre 1% pour ceux n’en présentant pas39.  

Une revue de la littérature Américaine, estime que le coût annuel des troubles de la déglutition des 

patients hospitalisés est de plus de 500 millions de dollars par an76. Notamment car seulement 41% des 
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hôpitaux utilisent des protocoles d’évaluation de la dysphagie oropharyngienne, et qu’environ 56% des 

patients intubés en moyenne 1 semaine n’ont aucune évaluation en post extubation77,78.  

 

7.3.4 Conséquences économiques 

 

La dysphagie oropharyngienne est associée à une durée d’hospitalisation plus longue, à des coûts plus 

élevés pour ces patients, à la probabilité plus importante d’être transféré dans une structure de soins 

de suite, ainsi qu’un risque majeur de décès durant l’hospitalisation79. La détection et le traitement 

précoces de cette dysphagie, chez ces patients permet de réduire leurs complications, leur durée de 

séjour, leur réadmission, leurs pneumopathies d’inhalation et leur taux de mortalité, ainsi que 

l'utilisation de certains médicaments tels que les antibiotiques80. 

 

En tenant compte de ces facteurs, l’impact économique sur les coûts de soins est élevé. Leur dépistage 

systématique et leur prise en charge précoce correcte entraineraient des économies considérables, tant 

sur les coûts hospitaliers en aigu, qu’à long terme sur les soins de réadaptation, sur le placement en 

institution. Également, les coûts indirects dus à la perte de productivité que représente un patient 

hospitalisé ou dysphagique chronique. Une étude est en cours afin d’évaluer les coûts à court et à long 

terme que représentent la dysphagie chez les patients post-AVC81 

7.4 METHODES D’EVALUATION DE LA DEGLUTITION 
 

Afin de mettre en évidence les troubles de la déglutition, différents tests de dépistages existent. Il est 

nécessaire de réaliser en amont un examen clinique complet. 

7.4.1.1 Test à l’eau  

 

La majorité des protocoles de dépistage impliquent la tentative d'ingestion d'une quantité d'eau variant 

de 3 à 90 ml, suivie de l'observation médicale ou paramédicale afin de détecter les signes cliniques 

d'aspiration ou de fausses routes. La fiabilité et la validité de ces protocoles de dépistage ont été 

débattues pour les patients ayant subi un AVC, en grande partie à cause d'une sensibilité discutable aux 

fausses routes82 .  

Une étude américaine de bonne puissance, portant sur un groupe mixte de patients hospitalisés, a 

montré qu'un test de déglutition à l’eau de 3 onces (unité de mesure américaine) était sensible à 96,5% 

et spécifique à 48,7% pour détecter les fausses routes (confronté à l’endoscopie au lit). Ces résultats 
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suggèrent une méthode potentielle de dépistage des patients après extubation. Mais la validité de ce 

protocole et d'autres protocoles de dépistage à base d'eau chez les patients récemment extubés est 

inconnue83. Ce qui est le plus utilisé dans les services, afin de dépister le risque de dysphagie post-

extubation, est un test de dépistage non standardisé, effectué au lit du patient par des orthophonistes, 

avec un entretien et un examen complet. Cependant, le test de dépistage au lit, présente une faible 

fiabilité inter et intra-individuel84. Même s’ils sont non validés, ces tests sont fréquemment utilisés afin 

d’évaluer la gravité de ces troubles.  

Une revue de la littérature récente a recommandé l’usage de tests au lit utilisant de l’eau et d’autres 

liquides associés à un contrôle oxymétrique. Les critères cliniques de mauvaise tolérance sont la toux, 

la suffocation, la modification de voix et la désaturation85.  

 

7.4.1.2 Modified Mann Assessment Swallowing Ability (MMASA)  

 

Le MMASA est un test modifié et simplifié du Mann Assessment Swallowing Ability qui comprend 26 

items. Ce test de dépistage est une échelle d’évaluation basée sur l’observation clinique du patient, afin 

d’être inclus dans l’examen général86.  

 Il se base sur l’évaluation de 12 items, dont les grades sont additionnés afin d’avoir un score sur 100.  

- Si le score est inférieur à 94, le patient est à risque d’avoir une dysphagie avec une déglutition 

non sécurisée. L’alimentation doit être arrêtée et la déglutition doit être explorée.  

- Si le score est supérieur ou égal à 95, l’alimentation peut être reprise progressivement en 

fonction de la tolérance.  

Annexe 2 

Cependant, il n’explore pas la fonction, ni la difficulté rencontrée lors de la déglutition.  

7.4.1.3 Facial Oral Tract Therapy (FOTT) 

 

C’est une échelle d’évaluation sur sept critères, dans l’approche du « Facial Oral Tract Therapy »87. Il 

répond également à des critères d’évaluation clinique sans test de la déglutition.  

Le patient est-il : 

1- Eveillé et conscient et/ou pourrait-il répondre à une question verbale ? 

2- Capable de s’asseoir droit et avec un certain contrôle de sa tête ? 

Le patient a-t-il : 
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3- Une contenance salivaire orale ? 

4- Une déglutition spontanée ou volontaire de la salive ? 

5- Une toux après avoir avalé de la salive ? 

6- Le souffle gargouillant ou une voix mouillée après avoir avalé de la salive ? 

7- Des difficultés respiratoires après avoir avalé de la salive ? 

Pour débuter la reprise de l’alimentation orale, il est nécessaire d’avoir une réponse « oui » aux quatre 

premiers critères et une réponse « non » pour les trois suivants. 

Une étude randomisée, contrôlée, a montré une absence de différence significative entre l’approche 

clinique par le FOTT, versus la nasofibroscopie chez les patients cérébrolésés dans les services de neuro-

rééducation, pour prédire l’ingestion d’aliments sans risque de pneumopathie ou d’aspiration 

bronchique88 

7.4.1.4 Volume-Viscosity Swallow Test (V-VST)  

 

Le « Volume-Viscosity Swallow Test » ou V-VST89, est un test qui fait preuve d’une grande précision 

diagnostique dans l’identification des signes cliniques par la viscosité idéale à administrer en sécurité 

chez ces patients90. Le V-VST a été validé contre vidéofluoroscopie en utilisant des liquides épaissis avec 

un épaississant à base d'amidon91. 

 
Schéma 6 : Algorithme du V-VST 

Schéma 6 :  

Afin d’explorer la sécurité de la 

déglutition, on commence 

l’exploration par l’ingestion 

d’une quantité de NECTAR de 5 

ml, suivis d’une quantité de 10 

et 20 ml. Puis on réalise le 

même schéma avec un LIQUIDE 

au volume croissant de 5 ml à 

20ml. On finit le protocole, de la 

même manière, avec les mêmes 

volumes d’une consistance 

PATEUX pour explorer 

l’efficacité de la déglutition. Si le 

patient présentait des signes 

d’insécurité ou de non efficacité 

avec les consistances NECTAR 

ou LIQUIDE, le schéma est 

interrompu, en poursuivant 

directement sur la consistance 

PATEUX.  
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La réalisation est protocolisée :  

o 1er : Nectar progressivement  

▪ Si nectar, pas de soucis, passer au liquide.  

▪ Si nectar est pathologique, pas de passage au liquide 

o Toujours réaliser le pâteux.   

 

Il faut rechercher à chaque étape les signes de déglutition efficace (bavage, résidus buccaux et 

pharyngés, déglutition multiple) et sécurisée (toux, modification de la voix et désaturation supérieure à 

3%).  

Annexe 3  

7.4.1.5 Gugging Swallowing Screen (GuSS)  

 

L’échelle de GuSS est une échelle en deux étapes utilisées chez les patients post-AVC92 ou les patients 

souffrant de dysphagie d'origine autre, à l'exclusion de l'intubation endotrachéale. Elle se base 

initialement sur l’évaluation clinique du patient. Si celui-ci répond aux critères, le test est réalisé. La 

seconde étape est composée de différentes phases qui testent directement la déglutition, par 

l'administration de consistance semi-solides, d'eau et de pain, confrontés à l’évaluation de quatre signes 

cliniques distincts : la déglutition, la toux, la salivation et le changement de la voix.  

Annexe 4  

Si le patient finit le test, cela donne un score sur 20. En fonction de ce score, on peut recommander un 

régime alimentaire adapté.  

SCORE SEVERITE DE LA DYSPHAGIE RECOMMANDATION REGIME 

20 
Légère ou absente : risque minimal 

de fausse route 
Normal selon le patient 

Liquides normaux 
  

15-19 

Légère : faible risque de fausse 
route 

Mouliné 
Liquides ordinaires ou eau gazeuse 

Orthophoniste 
  

10-14 

Modérée : risque de fausse route Mixé ou haché tendre 
Liquides épaissis ou eau gélifiée 

Orthophoniste 
  

0-9 
Sévère : risque élevé de fausse 

route 
Pas d’alimentation per os 

Orthophoniste 

 

La sensibilité, la fiabilité, la spécificité ont été validées contre un examen par endoscopie93. 
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7.4.2 Evaluation instrumentale de la déglutition  

 

Cependant, il n’existe aucun test universel fiable avec une sensibilité et une spécificité élevées, une 

valeur prédictive négative optimale, permettant d’assurer l’absence de trouble de la déglutition et la 

présence d’aspiration laryngée. Alors que l’évaluation clinique permet de faire le diagnostic, d’autres 

méthodes d’analyse doivent évaluer la physiopathologie, identifier les principaux signes et symptômes 

ainsi que le mécanisme du dysfonctionnement, afin d’adapter la prise en charge. Les évaluations 

instrumentales permettent d’objectiver ces troubles.  

Les examens de références, les gold standard, sont la vidéofluoroscopie (VFS) et l’endoscopie (FESS) par 

fibre optique94. Ils sont spécifiques mais non indispensables si l’examen clinique non instrumental 

objective spécifiquement les troubles. La prescription de ces examens doit être réfléchie en fonction de 

leurs indications et contre-indications.  

Selon un guide de bonne pratique, la VFS serait indiquée dans les cas de dysphagie oropharyngée95 ou  

troubles de la déglutition majeurs. L’endoscopie devrait être réalisée en première intention et la VFS 

sera utile ultérieurement pour montrer des anomalies du péristaltisme ou des sténoses discrètes, 

inapparentes en endoscopie. 

7.4.2.1 La nasofibroscopie ou Fiberoptic Endoscopic Evaluation of swallowing (FEES) 

 

L’examen à fibre optique par voie endoscopique ou nasofibroscopie est réalisé par un oto-rhino-

laryngologue. Au cours de cet essai, un nasopharyngoscope est introduit dans le pharynx par voie nasale, 

et la glotte est visualisée lors de la déglutition. Le patient ingère des éléments de textures et de volumes 

différents. La FESS permet d’évaluer efficacement les fausses routes survenant avant et après le réflexe 

de déglutition36. 

L’un des principaux avantages des FEES chez les patients en soins intensifs est la possibilité d’effectuer 

le test au lit du malade. Il permet également de visualiser les lésions du larynx96, d'observer la gestion 

des sécrétions et de tester directement la sensibilité laryngée97. Il est également rapide et peu invasif. 

La variabilité inter-observatrice et la sensibilité pour la détection des fausses routes sont légèrement 

meilleures pour le FEES que pour le VFSS98. Cependant la disponibilité de cet examen reste une limite à 

l’utilisation quotidienne dans ces services78. Il ne permet pas de détecter les troubles sur le temps 

œsophagien. La présence du fibroscope peut modifier la perception du patient et son comportement. 
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7.4.2.2 Vidéofluoroscopie ou étude radiographique de la déglutition (VFS)  

 

La VFS permet l’étude physiopathologique des troubles, via une vue dynamique de l’ensemble du 

transit, et de la coordination des structures interagissant dans la déglutition99. L’ingestion de produits 

barytés de densités et de volumes différents, permet, sous contrôle radioscopique, de visualiser le trajet 

du bolus alimentaire. Les clichés radiographiques, de profil ou oblique antérieur 30° afin d’étudier le 

sphincter supérieur de l’œsophage, sont dynamiques100. Cependant, pour réaliser cet examen, le 

patient doit être transporté jusque dans une salle adaptée et ingérer les différentes consistances en 

position assise. En cas de fausses routes, l’examen est arrêté. 

Malgré une variabilité discutable d'un observateur à l'autre pour les anomalies observées au cours des 

phases de déglutition101, ce test est extrêmement sensible et spécifique pour le dépistage d’une 

dysphagie102. Cependant les fausses routes observées sur un VFS ont été associées à un risque accru de 

pneumonie ultérieure dans un groupe mixte de patients36. 

7.4.3 Evaluation de la déglutition en réanimation  

 

Devant des dysphagies post-extubations dans les services de réanimation, le GuSS a été modifié afin de 

pouvoir mettre en place un outil efficace de dépistage des troubles de la déglutition : le Gugging 

Swallowing Screen – Intensive Care Unit ou « GuSS-ICU » a été élaboré en adaptant les informations 

nécessaires, et en étant attentif aux complications post-extubations retrouvées chez ces patients103.  

Donc devant ces recommandations, ce test est à réaliser chez des patients intubés de plus de 72h en 

incluant le niveau de sédation du patient par la « Richmond Agitation-Sedation Scale » (RASS : Annexe 

5), la présence éventuelle de délire par la méthode d'évaluation de la confusion pour les unités de soins 

intensifs (CAM-ICU : Annexe 6) et des complications cliniques objectivables laryngées comme le stridor.  

- Etape 1 :  

Chez les patients ayant une intubation orotrachéale supérieure à 72heures  OUI NON 

Extubation > 24 heures 1 0 
RASS : 0 / +1  1 0 
CAM ICU : négatif  1 0 
Intubation > 72 heures 1 0 
Présence d’une sonde naso-gastrique  1 0 
Présence d’un stridor  0 1 
Demander au patient de tousser et/ou racler la gorge  1 0 
Capacité d’avaler sa salive  1 0 
Bavage  0 1 
Changement de la voix (enroué, affaiblie)  0 1 

SCORE /10 
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Si le score est <10, ne rien donner par la bouche pendant 4 heures, puis tester de nouveau.  

Si le score est à 10, réaliser l’étape 2.  

- Etape 2 :  

Seulement si la saturation en oxygène est >95%, si <92% arrêt du test.   

 

  LIQUIDE 

5ml 10ml 20ml 50ml 

Toux Non Non Non Non 
Modification de la voix Non Non Non Non 
Désaturation >3% Non Non Non Non 

Bavage Non Non Non Non 
Résidus buccaux Non Non Non Non 

Déglutitions multiples Non Non Non Non 
Résidus pharyngés Non Non Non Non  

 

 

Si le patient parvient à passer la phase des 50ml sans signe d’aspiration bronchique, le patient peut 

reprendre une alimentation entérale. Cependant, s’il n’y arrive pas, le patient risque de présenter des 

fausses routes et doit être adressé à une orthophoniste ou à un médecin spécialiste, afin d’avoir une 

évaluation instrumentale.  

Bien que le VFSS ou la FEES soient les examens de référence, il n’est pas possible de le réaliser à tous 

les patients face aux problèmes de disponibilité, de formation ou de possibilité. Il est nécessaire de 

mettre au point des protocoles d’analyse clinique facilement réalisables, afin de dépister précocement 

et de manière précise une dysphagie oropharyngienne, et d’éviter d’aggraver l’état clinique du patient 

par la reprise alimentaire, les aspirations salivaires ou des sécrétions bronchiques. 

Les principales limites du GuSS-ICU résident dans les critères d’inclusion. En effet, lors de la mise 

en place de test, les patients avec une atteinte neurologique ou une pathologie neurovasculaire, une 

dysphagie oropharyngée préexistante, un cancer de la sphère ORL, une trachéotomie ou une chirurgie 

ORL ou de la face, étaient exclus. Nous ne disposons pas de test d’évaluation rapide, rapporté aux 

risques que présentent les examens instrumentalisés, permettant de diagnostiquer les dysphagies 

oropharyngiennes chez les patients cérébrolésés dans les unités de réanimation.  
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7.4.4 Protocole « REA-VAL » 

 

Pour les patients hospitalisés en unité de réanimation neurochirurgicale, nous avons proposé un 

nouveau test de dépistage permettant d’évaluer leur déglutition.  

Au vu des différents tests existants, des indications et des limites qu’ils présentent, nous avons décidé 

d’associer 2 tests :  

- Le GuSS-ICU, reconnu comme étant un test de dépistage de la dysphagie post-extubation des 

patients hospitalisés en unité de soins intensifs 

- Le V-VST, test de dépistage reconnu comme étant celui de référence à pratiquer au lit, chez les 

patients présentant un AVC.  

Devant le manque de disponibilité pour la réalisation d’un VFS ou un FESS, associé à une fragilité clinique 

des patients en unité de soins intensifs, nous n’avons pas pu y ajouter une évaluation instrumentale.    

Annexe 7 

7.4.5 Objectifs  

 

L’objectif principal de notre étude était d’évaluer la faisabilité sans être délétère pour le patient, du 

protocole d’évaluation de la dysphagie en post-extubation chez les patients cérébrolésés dans le service 

de réanimation neurochirurgicale, dont l’intubation avait été de plus de 72 heures. 

Les objectifs secondaires étaient d’évaluer la possibilité de réaliser le protocole par l’ensemble du 

personnel médical ou paramédical, la comparaison de ce protocole par ce qui était effectué dans le 

service, et d’avoir, après un recueil des données sociodémographiques et clinique, une analyse 

transversale entre le niveau de sécurité de la déglutition et ces données.  

L’objectif à long terme est de pouvoir mettre en place un protocole standardisé, réalisable par l’équipe 

paramédicale.  
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8 MATERIELS ET METHODES  

 

8.1 PATIENTS  

8.1.1 Critères d’inclusion  

 

Durant cette période, les conditions d’inclusion des patients sont :  

- d’être hospitalisé dans le service de réanimation neurochirurgicale 

- d’avoir un âge supérieur ou égal à 18ans 

- d’avoir une pathologie neurologique centrale telles que :  

o un hématome intra-parenchymateux 

o un AVC ischémique malin 

o un hématome sous dural ou extra dural 

o une hémorragie sous arachnoïdienne 

o un traumatisme crânien 

Et d’avoir bénéficié d’une intubation orotrachéale avec une ventilation mécanique invasive pendant 

plus de 72 heures, en ventilation spontanée avec aide inspiratoire (VS-AI) plus ou moins associée à une 

ventilation assistée contrôlée (VAC).  

L’évaluation devra être réalisée chez un patient sans échec d’extubation pendant 24 heures.  

La présence d’une sonde naso-gastrique est systématique afin de permettre une reprise précoce de 

l’alimentation entérale, dès 24 heures d’hospitalisation. Avant l’extubation, le patient est 

systématiquement à jeun pendant plus de 6 heures.  

8.1.2 Critères d’exclusion  

 

L’intubation orotrachéale inférieure à 72 heures est le critère principal d’exclusion, mais également les 

patients mineurs, les patients avec une atteinte médullaire, ou ceux qui ont pour antécédent une 

séquelle objectivée de trouble de la déglutition secondaire à une atteinte neurologique ou ORL.  Les 

patients ayant bénéficié d’une trachéotomie ne sont également pas inclus.  

8.1.3 Critères de non-exclusion  

 

Ne seront pas exclus, les patients pouvant bénéficier : 
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- d’une prise charge chirurgicale avec une pose de dérivation ventriculaire externe, d’une pose 

de capteur de pression intracrânienne, d’une craniectomie plus ou moins associée à la repose 

directement du volet, d’une évacuation d’hématome.  

- d’une prise en charge par un traitement antibiotique  

L’échec initial d’extubation n’est pas un critère d’exclusion.  

8.2 PROTOCOLE « REA-VAL » 
 

Le test se déroule en deux étapes.  

Annexe 7  

8.2.1 Première étape  

 

Une étape initiale d’évaluation clinique regroupe différents critères pouvant permettre ou non la 

poursuite du test avec la seconde partie.  

Le patient doit être extubé depuis 24 heures (1 point) d’une intubation de plus de 72 heures (1point). Il 

doit bénéficier d’une sonde naso-gastrique (1point). À la suite d’une évaluation rapide, on doit 

objectiver l’absence d’un stridor laryngé (1point), de la possibilité de se racler la gorge ou de tousser 

(1point), ainsi que d’avaler sa salive (1point) et l’absence de bavage (1point). Après la déglutition de la 

salive, il faut vérifier si la voix du patient n’est pas mouillée et enrouée (1point).  

Le patient doit être éveillé et coopérant. L’état de sédation chez les patients est évalué par l’échelle de 

RASS (Richmond Agitation-Sedation Scale). Un score à 0 où le patient est éveillé et calme, ou à +1 où il 

ne tient pas en place, avec une anxiété ou crainte mais des mouvements orientés, non agressifs, doit 

être requis (1point). Un score entre -1 et -4 ou +2 et +4, est invalidant. La confusion en réanimation est 

fréquente, mais en réanimation neurochirurgicale, elle est difficilement interprétable. Elle est évaluée 

par le « Confusion Assessment Method pour les soins intensifs » ou CAM-ICU qui objective une variation 

brutale de l’état mental, teste l’attention, l’organisation de la pensée et de la vigilance. L’absence d’un 

de ces critères est en faveur d’un délirium (0 point). Cependant, devant le risque majeur de trouble 

dyséxecutif et d’une confusion suite à un événement neurologique, l’échec à l’évaluation de la confusion 

ne doit pas être un facteur discriminant et ne limite pas la réalisation de la seconde partie du test. 

Finalement, l’évaluation clinique donne un score sur 10. Pour pouvoir réaliser la seconde partie, il est 

nécessaire d’obtenir un score final de 10, ou de 9 sur 10 avec comme critère négatif, le CAM-ICU. Celui-

ci sera mentionné lors de la réalisation du test.   



Page | 53  
 

8.2.2 Seconde étape 

 

La seconde étape consiste à la réalisation d’un test de déglutition à variation de volumes et de viscosités 

type V-VST modifié.  

Il est nécessaire de disposer de 4 verres avec une fente nasale, d’eau, d’un épaississant type « Thick & 

Easy – Hormel®», d’une seringue de 50mL, d’une petite et grande cuillère, d’un saturomètre et d’une 

sonde d’aspiration. Un des verres est rempli d’eau seule pour la consistance « LIQUIDE », le second, 

d’eau avec une cuillère mesure d’épaississant pour la consistance « NECTAR », et le troisième, d’eau 

avec deux cuillères mesures d’épaississant pour la consistance « PATEUX ». 

Le patient est positionné de manière adaptée, assis en antéflexion de cou, à niveau de l’examinateur. 

Une saturation en oxygène supérieure à 95% est nécessaire. Le patient doit avoir été informé du déroulé 

de l’examen. 

Puis progressivement, l’examinateur teste les différents volumes et viscosités. En commençant par la 

viscosité « NECTAR », il passe de 5mL (une petite cuillère), puis 10mL (une grande cuillère à ras) et 20mL 

(une grande cuillère remplie). A chaque étape, l’examinateur surveille la sécurité de la déglutition par 

l’absence de toux, de modification de la voix ou d’une désaturation inférieure à 3% et/ou supérieure à 

92%, ainsi que l’efficacité de la déglutition par l’absence de bavage, de déglutitions multiples, de résidus 

buccaux ou pharyngés.  

Si le patient réussit la première phase, l’examinateur passe à la consistance « LIQUIDE ». De la même 

manière, il augmente progressivement les quantités, mais cette fois ci, jusqu’à 50mL (un verre fendu). 

Il doit surveiller les mêmes critères de sécurité et d’efficacité.  

Si le patient échoue à l’une des phases, l’examinateur doit arrêter le test de « NECTAR » et ne pas 

essayer la consistance « LIQUIDE ».  

Quel que soit le résultat de la consistance « NECTAR » ou « LIQUIDE », la réussite ou non, l’examinateur 

doit tester la consistance « PATEUX », afin d’objectiver un défaut de protection ou de propulsion. Donc 

comme pour la première consistance, les quantités de 5 à 20mL sont testées avec les mêmes éléments 

de surveillance.  

Si le patient passe l’étape de 50mL au liquide, la reprise alimentaire orale progressive peut être débutée.  

Mais si le test n’est pas concluant, il est nécessaire d’instrumentaliser la déglutition.  
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Schéma 7 : Algorithme de la 2nde étape du « REA-VAL »  

 

8.3 RECUEIL DES DONNEES CLINIQUES ET ANTHROPOMETRIQUES DES PATIENTS 
 

En parallèle, les données anthropométriques des patients sont recueillies comme le sexe, l’âge, le poids, 

la taille. Les antécédents sont récupérés notamment ceux neurologiques, oto-rhino-laryngologiques, 

pneumologiques comme la bronchopneumopathie chronique obstructive, gastroentérologiques 

comme les reflux gastro-œsophagiens, le tabagisme et l’exogénose. L’état nutritionnel ainsi que le type 

et la taille de la sonde naso-gastrique, la reprise alimentaire sont relevés. 

En ce qui concerne la lésion neurologique, le type de lésion, la localisation et ces caractéristiques sont 

recueillis. L’état de conscience initial par le score de Glasgow est relevé, ainsi que la prise en charge 

réanimatoire initiale (les traitements instaurés pour permettre la sédation, la curarisation et 

l’intubation). Les critères d’intubation et le matériel utilisé sont récupérés.  
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Les complications sont notées, comme l’hypertension intracrânienne, avec la nécessité d’un traitement 

chirurgical, la pose d’une dérivation ventriculaire externe, d’une pose d’un capteur de pression 

intracrânienne, et la réalisation d’un volet crânien ou d’une craniectomie. Mais également les 

complications per et post opératoires, et l’usage de corticoïdes durant la période d’intubation. 

La durée d’intubation et les méthodes de ventilation seront prises en compte. Durant le temps de 

l’intubation, il faudra mentionner la réalisation ou non de kinésithérapie motrice et respiratoire.  

En ce qui concerne l’extubation, la méthode, les échecs et la prise en charge rééducative post-

extubation seront des éléments importants à recueillir.  

Enfin, les séquelles neurologiques seront évaluées par un examen clinique complet du patient.  

8.4 ANALYSES STATISTIQUES 
 

Nous avons réalisé une étude de faisabilité.  
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9 RESULTATS :  

 
L’ensemble des patients hospitalisés dans le service de réanimation neurochirurgicale du 01 Février à 

02 Mai 2019 ont été recensés. Sur les 55 patients hospitalisés, 13 patients pouvaient être inclus après 

analyse des critères d’exclusion. Le test a été effectué sur 10 d’entre eux, du fait du refus de la famille 

pour un patient, d’une incapacité à le réaliser devant une ventilation non invasive en continue, et d’un 

patient qui n’as pas pu été examiné (parti avant 24 heures), Figure 1. 

  

 

Figure 1 : Patients  

Nombre de patients hospitalisés : 55

Nombre de patients incluables : 13

Nombre de refus : 1

Test non réalisable : 1

Nombre de patients non testés : 1

Nombre de patients inclus : 10

Nombre de patients exclus : 42

- Sans intubation : 8

- Intubation orotrachéale inférieure à 72heures : 19

- Trachéotomie : 4

- Blessé médullaire : 4

- Mineur : 1

- Décédé : 6
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Sur les 10 patients examinés, 6 n’ont pas pu passer la première étape du test après un examen clinique 

au lit du patient, Figure 2.  

 

 

SNG : sonde nasogastrique, IOT : intubation orotrachéale, EOT : extubation orotrachéale 

Figure 2 : Evaluation clinique de la 1ère étape 

 

Sur les 4 patients éligibles, 1 patient n’a pas réussi la 2nd phase. Dès la première ingestion de « nectar », 

à 5ml, il a présenté des troubles de la protection avec une voix modifiée, et de l’efficacité de la 

déglutition avec un bavage et des déglutitions multiples. Le « liquide » n’a donc pas été testé. Pour le 

« pâteux », il présentait également des troubles de l’efficacité avec des résidus buccaux et pharyngés, 

ainsi que des déglutitions multiples.  

Les 3 autres patients, n’ont pas présenté de trouble de la sécurité ou de l’efficacité durant les tests au 

« nectar » de 5 à 20ml, au « liquide » de 5 à 50ml et au « pâteux » de 5 à 20ml. Leur déglutition était 

considérée comme normale, tableau 1. 

L’ensemble des patients ont pu tous être évalués à 24 heures d’une extubation.  

Les thérapeutes ayant réalisé le protocole étaient des médecins, internes, kinésithérapeutes et 

infirmières présents dans le service.  

 

0 2 4 6 8 10

EOT > 24h

IOT > 72h

SNG

RASS 0/+1

CAM-ICU : négatif

Stridor

Capacité d'avaler

Capacité de tousser

Bavage

Changement de voix

1ère étape 

Présence du critère
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NPO : Non Per OS, GPE : Gastrostomie parentérale par voie endoscopique 

Tableau 1 : Résultats test « REA-VAL » 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 Patient 6 Patient 7 Patient 8 Patient 9 Patient 10 

1ère étape 10/10 9/10 

(CAM-ICU) 

6/10 6/10 10/10 6/10 6/10 7/10 10/10 5/10 

2nd étape           

Nectar 20ml  20ml 0 0 20ml 0 0 0 Toux 5ml 0 

Liquide 50ml 50ml 0 0 50ml 0 0 0 0 0 

Pâteux  20ml  20ml 0 0 20ml 0 0 0 Toux 5ml 0 

           

Total  Reprise Reprise NPO / GPE NPO / GPE  Reprise NPO NPO NPO NPO NPO / GPE 
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IMC : Indice de masse corporelle, H : homme, F : femme, HSA : Hémorragie sous arachnoïdienne, NC : non connu, BPCO : bronchopneumopathie chronique obstructive, AIT : accident ischémique transitoire, HIP : 

hématome intraparenchymateux, DVP : dérivation ventriculaire externe 

Tableau 2 : Résultats des données sociodémographiques 

 

 

 

 

 

 

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 Patient 6 Patient 7 Patient 8 Patient 9 Patient 10 

Sexe  H H F F H H H H F F 

Age (années) 29 23 65 50 42 55 52 44 70 54 

IMC 20.5 25.1 21.1 33 23.7 29.6 NC 21.2 28.4 21.5 

Antécédents - Fracture 
mandibulaire 
- Asthme 

- Fracture 
mandibulaire 
- Asthme 

- HSA anévrisme 
sylvien  

- Asthme - Aucun - Diabète - Epilepsie 
- Dépression  
- Toxicomanie 
- Sténose 
œsophagienne   

- BPCO - Aucun - Insuffisance 
cardiaque 
sévère  
- AIT 
- Paralysie 
phrénique  
- HIP droit 
- Epilepsie  
- DVP 

Tabac Non Actif Non Non Actif Non Actif Actif Non Non 

Exogénose Non Non Non Non Non Non Actif Non Non  Non 
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, GCSi : Glasgow Coma Scale initial, DVE : dérivation ventriculaire externe, IOT : intubation oro-trachéale, VI-AC : ventilation invasive assistée contrôlée, VSAI : Ventilation spontanée avec aide inspiratoire, j : jours, 

PAVM : pneumopathie acquise sous ventilation mécanique, SNG : sonde naso gastrique, EOT : Extubation oro-trachéale, 

Tableau 3 : Résultats des données cliniques 

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 Patient 6 Patient 7 Patient 8 Patient 9 Patient 10 
Lésion initiale - TCG 

- HSD droit 
- Engagement 

- HIP gauche 
- HIV  
- Engagement 

Ischémie 
Sylvienne droit 
post 
embolisation 

- AIC malin 
sylvien gauche  

- HIP gauche 
- HIV 
- HSA 
- Anévrisme 
artère 
communicante 
postérieur 
- Engagement 

- HIP droit  
- HSA 
- HIV 
- Engagement 
- Leucopathie 

- HIP gauche 
post 
traumatique 
- HSA post 
traumatique 
 

- HSA 
- AIC sylvien 
gauche sur 
vasospasme 

- Hématome 
du 
mésencéphale 
- HIV 

- Abcès fronto-
pariétal  
- Engagement 

GCSi 3 12 15 12 8 5 11 7 8 14 

DVE Non Oui Non Non Oui Oui Oui Oui Oui Oui 

Chirurgie Oui  Oui Non Oui Oui Oui Oui Oui Oui Oui 

Séquelles 
neurologiques 

Non déficitaire Hémiparésie 
droite 

- Hémiparésie 
gauche 
- Héminégligence 
- HLH gauche 

- Hémiparésie 
droite 
- HLH droite 
- Aphasie  

- Non 
déficitaire 

- Hémiplégie 
gauche 
- Héminégligence 
- Aphasie 

- Mutisme  
 

- Hémiparésie 
droite 
- Héminégligence 
- HLH droite 
- Neuro-
myopathie 

- Conscience 
fluctuante  
- Non 
déficitaire 

- Hémiparésie 
droite 
- Mutisme 
- Conscience 
fluctuante 

Cormack 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 

Taille sonde (Ø) 7.5 7.5 6.5 6.5 7.5 7.5 7.5 7.5 7 7 

Temps IOT (j) 11 12 17 12 21 11 10 20 4 7 

VI-AC (j) 10 7 4 3 11 1 4 20 en alternance 2 2 

VSAI (j) 1 5 13 9 10 10 6 20 en alternance 2 5 

Sédation 10  11 3 3 15 1 1 13 1 2 

Curare Induction 2jours Induction  Induction 3jours Induction Induction 5jours Induction Induction 

PAVM Oui Non Non Oui Oui Oui Oui SDRA Non Non 

Kinésithérapie Oui Oui Oui Oui Oui Oui Oui Oui  Oui Oui 

Type SNG Salem Nouille Nouille Salem Salem Nouille Nouille Nouille Salem Nouille 

Alimentation (j) 10 12 13 8 17 11 2 20 3 6 

Echec EOT Non Non Non Non Non Oui Oui  Oui  Non Non 

Corticothérapie Non Oui Non Non Non Non Non Oui Oui Non 
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10 DISCUSSION :  

 

Notre étude est la première à notre connaissance, à essayer de réaliser un protocole 

d’évaluation de la déglutition au lit du malade chez les patients cérébrolésés en réanimation 

neurochirurgicale, ayant bénéficié d’une intubation prolongée. Notre étude préliminaire n’a été réalisée 

que sur 3mois. Sur cette période, 24% (13) des patients hospitalisés dans le service étaient éligibles à 

cette évaluation. L’ensemble des praticiens ont pu réaliser l’évaluation. 

Le choix de cette étude s’est fait devant la complexité que présentait la prise en charge des 

patients en réanimation neurochirurgicale sur la réalimentation per os, l’impact sur la nutrition, la perte 

de masse musculaire altérant la rééducation à distance. Sur la fréquence et les conséquences des 

inhalations et des pneumopathies chez ces patients après leur extubation d’une intubation prolongée. 

La dysphagie de ces patients fragiles dans ces unités, est un symptôme extrêmement important à 

prendre en compte devant l’impact sur leur mortalité. Ces troubles dans ce contexte, sont différents 

par la variété des facteurs influençant cette fonction : le diagnostic initial, les comorbidités et les 

traitements des soins intensifs, mais également d’une durée variable après le sevrage de la ventilation 

mécanique.  

L’objectif principal de notre étude était d’observer la faisabilité du test au sein du service, sans 

être délétère pour le patient et de le réaliser en sécurité, sans pour autant pouvoir apporter de réponse 

sur la prise en charge du patient, devant l’absence de preuve.  

Sur les 10 patients répondant aux critères d’inclusion, 4 patients répondaient à la première étape du 

test, dont 3 ont réussi la seconde étape. Nous aurions autorisé une reprise de l’alimentation per os 

progressive chez ces 3 patients.  Mais sans vouloir répondre à cette demande, ils étaient examinés de 

manière habituelle en parallèle, ce qui prévalait à notre étude.  

La pratique du service est l’exploration par un kinésithérapeute de la sphère oropharyngée avec une 

évaluation de la capacité de tousser à la demande, d’avaler sa salive, la présence d’un bavage et la 

qualité de la voix avec la présence d’une dysphonie. Une évaluation de la vigilance est faite. 

Progressivement, la déglutition est testée avec une compote, une biscote, et de l’eau, associée à une 

surveillance de la saturation, une auscultation pharyngée afin de mettre en évidence la présence de 

déglutitions multiples. A la fin, la recherche de résidu buccal est faite.   
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Nous nous sommes servis de cette évaluation pour la comparer à la nôtre afin de savoir si nous n’étions 

pas inférieurs, tableau 4. Nous pouvons observer que nous avons une conclusion différente pour un 

patient (Patient_1). A l’analyse à 24 heures de l’extubation, nous concluons à une reprise, alors que 

l’analyse à 48 heures a conclu à des fausses routes aux solides.  

Nous avons pu voir également que tous nos patients ont pu être testé à 24 heures de l’extubation, 

même le week-end. En effet, avec un protocole détaillé et expliqué, l’ensemble du personnel a pu 

réaliser ce test. En comparaison à ce qui est fait, nous avons mis en évidence le point faible de la prise 

en charge de l’exploration de la fonction de déglutition en réanimation.  En effet, sur les 10, deux n’ont 

pas pu être examinés (Patient_2 et Patient_10), et la durée d’analyse après une extubation était variable 

entre 24 et 120 heures. Paramètre imputable à la disponibilité des praticiens spécialistes, mais que nous 

avons pu écarter en élargissant les possibilités d’examen à l’ensemble du personnel soignant.  

Nos résultats ont montré que 3 patients auraient pu reprendre une alimentation per os, sur les 4 ayant 

réussi la première étape. Le patient_9 n’a pas réussi la 2nd partie du test. Ce qui justifie le choix de notre 

échelle d’évaluation d’associer un GuSS-ICU, sensible pour le diagnostic dans la population en 

réanimation, à un V-VST, sensible chez les patients neurologiques, afin d’avoir une meilleure sensibilité 

sur le dépistage des troubles de la déglutition dans notre population. 

Notre protocole permettrait de pouvoir mettre à disposition un test d’évaluation clinique, facilement 

réalisable au lit du malade, permettant de répondre à la question de la présence d’une dysphagie ou 

non, en post extubation. Mais cela ne permettra pas de suppléer aux spécialistes dans le domaine de la 

déglutition disponible : orthophoniste ou kinésithérapeutes formés, permettant d’avoir une évaluation 

spécialisée et régulière, notamment quand ce test sera non concluant, à l’aide d’autres approches 

diagnostiques et thérapeutiques.  
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Post-EOT : post-extubation orotrachéale, NR : Non réalisé, NPO : Non Per Os, FR : Fausse route 

Tableau 4 : Comparatif test « REA-VAL » et pratique de service 

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 Patient 6 Patient 7 Patient 8 Patient 9 Patient 10 

REA-VAL Reprise Reprise NPO NPO Reprise NPO NPO NPO NPO NPO 

Service           

Quand 

Post-EOT  

48h 24h NR 72h 120h 72h 24h 120h 24h NR 

Résultats FR solide Pas de FR NR FR 

compote et 

solide 

Pas de FR FR salive et 

solide 

Trouble de 

la vigilance 

et  

FR solide 

FR 

compote et 

solide 

FR 

compote et 

solide  

NR 

Consigne Mixée Reprise NR NPO Reprise NPO NPO NPO NPO NR 
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Les orthophonistes sont spécialisés dans l’évaluation et la rééducation des troubles de la sphère ORL 

c’est-à-dire, des troubles moteurs et acquis de la parole, de la voix et de la déglutition. L’intérêt de ces 

praticiens dans les services de réanimation est de plus en plus important durant l’hospitalisation, devant 

la survie des patients aux déficiences complexes, moins sédatés, et dont la communication et la 

déglutition sont pathologiques. Différentes études ont montré que la récupération de ces 

fonctions104,105 était corrélée à une amélioration de la qualité de vie106,107.  

 

 

Tableau 5 : Rôle d’un orthophoniste aux différents moments de l’intubation et de l’extubation 

 

Ces thérapeutes et notamment leurs évaluations dans la prise en charge thérapeutique du patient, au 

même titre que les kinésithérapeutes, les ergothérapeutes etc. sont indispensables afin de prévenir et 

diminuer le risque de complication et permettre une diminution de la durée d’hospitalisation des 

patients108. Sachant que le risque principal d’une extubation est l’échec.  

Intervention précoce :  
Patient intubé ou trachéotomisé 

- Surveiller la muqueuse buccale pour déceler 
tout changement, favoriser une hygiène buccale 
et une hydratation régulière. 
- Maintenir l'amplitude des mouvements oraux-
moteurs et de déglutition. 
- Examiner le contrôle de la sécrétion pour 
déceler une sécheresse buccale ou l'excès de 
salive. 
- Envisager des options de communication 
précoce 
 

Pendant le sevrage du ventilateur - Évaluer la fonction laryngée pour anticiper les 
obstacles au sevrage. 
- Surveiller la déglutition pour une gestion 
efficace des sécrétions, envisager d'effectuer 
des essais de déglutition après une évaluation 
par FEES 
- Revoir la communication et encourager 
l'utilisation de la voix en augmentant le débit 
d'air translaryngé. 

Après l’extubation  - Evaluer la déglutition 
- Faciliter une alimentation orale complète 
- Evaluer la voix, les aptitudes à la 
communication et l'intelligibilité 
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L’incidence de l’échec d’extubation étudiée dans un service de réanimation neurochirurgicale est de 

38%109. Une méta-analyse retrouvait qu’un des facteurs principaux de réintubation est l’encombrement 

bronchique et l’inhalation secondairement à des troubles de la déglutition, notamment chez les patients 

neurologiques110.  

Le choix d’analyser la déglutition des patients intubés pendant plus de 72 heures, s’est fait 

devant la prévalence élevée des troubles de la déglutition chez ces patients75, associé au risque de 

complication et d’échec d’extubation. Nous avons décidé de garder ce paramètre à 72 heures 

d’intubation, d’autant plus qu’il est un critère de gravité de l’atteinte neurologique initiale avec une 

nécessité de maintenir une neuroprotection par sédation prolongée. Et donc de risque de présenter 

une dysphagie au réveil.   

 

L’échec d’une extubation orotrachéale est défini comme étant la nécessité de réintuber le patient dans 

les 72 heures suivant l’extubation. Cependant, il y a peu de données concernant la temporalité à laquelle 

les tests post-extubations doivent être réalisés111,112,113. Selon les pratiques de service dans les unités de 

soins intensifs, il est de principe d’attendre initialement 24 heures après l'extubation pour tester la 

déglutition114. Une ancienne étude115 montrait que pour les patients dont l’intubation était inférieure à 

24 heures, l’œdème du larynx ne se produirait que très peu souvent et ne serait donc pas considéré à 

risque.  

 

Après l’extubation, les principaux motifs d’échec sont l’incapacité à avaler leur salive pour 50% des cas 

spontanément avec un bavage salivaire. Une fois extubés, 60% des patients ont montré des 

changements de la voix en faveur d’une stase salivaire pharyngienne. 50% avaient également une 

incapacité à tousser, motivant la non réalisation de la suite de l’examen, devant un défaut de protection 

des voies aériennes avec un risque de pneumopathies et d’inhalations silencieuses. Un examen 

instrumentalisé serait nécessaire dans ces conditions mais devant le défaut de disponibilité et de 

possibilités cliniques, ne peut être systématique et n’a pas pu être intégré dans notre étude en 

comparatif36.   

 

Nous pouvons remarquer qu’en analysant les patients intubés pendant 72 heures ou plus, 35% des 

patients ont été exclus devant une intubation plus courte. Cela peut être un point faible de notre étude. 

En effet, sachant l’incidence d’une dysphagie suite à un AVC ou un TCC, le risque apporté de l’intubation 

sur la déglutition chez ces patients doit être possiblement majoré. On pourrait discuter la réalisation de 

ce test chez les patients intubés au moins 24 ou 48 heures, afin d’optimiser le dépistage de dysphagie 

dans cette population. Dans la même optique, nous avons également exclu 15% des patients 
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hospitalisés dans le service, devant l’absence d’intubation. Cependant, malgré l’absence d’intubation, 

les patients n’ont pas forcement bénéficié d’une évaluation systématique, si le patient ne présentait pas 

plainte somatique. Mais nous avons également montré le risque de fausses routes silencieuses chez les 

patients cérébrolésés. Donc 50% des patients hospitalisés dans le service n’ont pas été inclus, alors que 

le risque qu’ils soient dysphagiques et présentent une pneumopathie secondaire à distance n’était pas 

négligeable.    

Durant le recrutement des patients, un des critères non prévus à la phase d’inclusion s’est vu 

ajouté, la nécessité d’une ventilation non invasive en post-extubation. La priorité à la mécanique 

ventilatoire a imposé l’exclusion d’un patient. Pourtant 1 patient extubé sur 7 présente un risque d’être 

réintubé. Certaines études ont montré qu’en cas de ventilation mécanique invasive dans un contexte 

de réanimation en unité de soins intensifs, l’usage d’une assistance ventilatoire en post-extubation 

pouvait réduire le taux de réintubation116, de prévenir l’insuffisance respiratoire en luttant contre 

l’hypercapnie, l’insuffisance cardiaque, une toux inefficace, la présence de sécrétions 

trachéobronchique excessive, en post-extubation chez les patients intubés plus de 48 heures117. Une 

étude à large échelle est en cours, afin de rechercher si le soutien respiratoire par ventilation non 

invasive systématique à chaque extubation réduirait ou non le taux de réintubation118. Ceci pourrait 

modifier les pratiques et nous faire réviser nos critères d’exclusion. 

Dans notre protocole, nous avons pris le parti de ne pas faire du délire, en réanimation 

neurochirurgical, un élément discriminant devant la difficulté de différencier ce « délire » d’une séquelle 

directe à l’atteinte cérébrale. En effet, l’ensemble des patients inclus présentait une lésion cérébrale. 

Les patients atteints d’une lésion neurovasculaire présentent fréquemment un syndrome dysexécutif, 

non seulement dans l’atteinte des lobes frontaux, mais également lors d’une atteinte d’autres zones 

corticales ou sous corticales119. Parmi les troubles présents dans le syndrome dysexécutif, on retrouve 

les troubles du comportement (d’inhibition ou de désinhibition), une perturbation des habilités 

pragmatiques (de la capacité de communication en dehors des troubles phasique et des interactions 

sociales), de la conceptualisation, l’organisation des idées, la planification ou le contrôle des idées, des 

troubles de l’attention (sélective ou divisée), des troubles mnésiques (défaut d’encodage, de 

récupération des informations)120. L’atteinte de la mémoire du travail est fréquente chez les patients 

cérébrolésés121. L’incidence du délire en réanimation, variable de 11 à 87% selon les études, impose la 

nécessité de l’évaluer devant les risques potentiels d’aggravation clinique par les troubles de la 

déglutition, lors de troubles de l’attention par exemple122. Cependant, les séquelles neurologiques sur 

les fonctions exécutives peuvent modifier l’interprétation de l’évaluation de la confusion. Nous avons 

donc proposé une tolérance envers l’échec du CAM-ICU, mais d’en tenir compte dans la récupération 

des données. Le Patient_2 en montre l’exemple, puisqu’avec le GuSS-ICU, il aurait dû poursuivre une 
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alimentation par sonde nasogastrique (SNG) ou bénéficier d’une exploration instrumentale, alors que 

malgré un CAM-ICU négatif, il a réussi l’évaluation complète.  

  

La présence d’une SNG était aussi un élément discriminant. Son intérêt est la prise en charge 

nutritive précoce. La dénutrition est fréquente en réanimation, et majore la morbidité par le risque 

infectieux, le temps de ventilation mécanique, le recours à la trachéotomie et le temps d’hospitalisation. 

La nutrition entérale précoce permet de limiter le déficit et doit être instaurée dans les 3 premiers 

jours123.  Deux types de sondes sont fréquemment utilisées avec une fonctionnalité différente : les 

sondes en silicone (charrière 12) et celles de « Salem » de plus gros diamètres (charrière 14 à 18) 

permettant de réaliser des aspirations gastriques. Cependant, une méta-analyse de 2018, a exposé les 

complications principales de la pose d’une SNG chez les cérébrolésés secondaires à un AVC en phase 

aigüe. Les pneumopathies  sont dues aux déplacements, aux mobilisations et aux blocages de la sonde, 

et non aux régurgitations124. Mais les lésions locales et complications qui en découlent imposent de 

discuter d’une stratégie de prévention secondaire quant aux risques de dysphagie. Devant la tendance 

dans notre population à présenter des troubles de la déglutition en aigu (70% des patients à 24 heures), 

et la réalisation de la pose d’une gastrostomie per cutanée à distance (42.9% des patients présentant 

une dysphagie), la discussion pourrait se faire sur l’intérêt à réaliser la pose d’une gastrostomie per 

cutanée en systématique chez les patients cérébrolésés en réanimation dont l’intubation a duré plus de 

72 heures, en profiter de l’intubation déjà en place. Une revue Cochrane de 2015, sur la différence entre 

la réalisation d’une gastrostomie per cutanée et la pose d’une sonde nasogastrique chez les patients 

dysphagiques, a montré qu’il y a une différence significative d’efficacité et de sécurité entre l’utilisation 

d’une sonde nasogastrique versus la gastrostomie, en faveur de cette dernière. Il n’y a pas eu de 

différence significative entre les 2 méthodes en ce qui concerne la mortalité, les pneumopathies par 

inhalation, douleur et qualité de vie125.  Parmi le descriptif de nos patients, nous n’avons pas pu faire 

d’analyse statistique en raison du faible échantillon, permettant de savoir si un type de sonde était plus 

délétère pour l’examen.  

 
A la lésion initiale, les lésions secondaires et les complications physiques de l’intubation, 

s’ajoutent les complications neuromusculaires acquises en réanimation, pouvant modifier la déglutition. 

Elles comprennent la polyneuropathie et la myopathie de réanimation qui affectent soit le nerf soit le 

muscle soit l’ensemble. Ils sont physio-pathologiquement différents, cliniquement similaires mais dont 

leur évolution fonctionnelle est variable126. Ces pathologiques neuromusculaires sont toutes les 2 

acquises en réanimation après un séjour prolongé, et compliquent le pronostic de la lésion initiale. Après 

7 jours d’hospitalisation, elles affectent 50% de la population, augmentent la durée de ventilation, les 

échecs de sevrage, la durée du séjour, et la durée de rééducation pour la récupération de la force 
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musculaire127.  En plus de l’atteinte musculaire périphérique par amyotrophie, il existe parallèlement 

une atteinte respiratoire par atteinte du diaphragme. Différents facteurs de risque ont été relevés tels 

que la défaillance multiviscérale, l’immobilisation, la corticothérapie, l’utilisation de curare, 

l’hyperglycémie et le type de ventilation mécanique128, notamment la ventilation assistée contrôlée129. 

L’évaluation se fait par un examen clinique au lit du patient, en évaluant différents groupes musculaires 

de chaque membre, en cotant une « force » musculaire, afin d’établir un score : le score « Medical 

Research Council » ou MRC130, Tableau 5. Un score inférieur à 48/60 est témoin d’une neuromyopathie 

de réanimation, mais seule la biopsie musculaire permet de définir précisément le type d’atteinte. 

L’évaluation de l’atteinte diaphragmatique n’est pas réalisable au lit mais est corrélée à l’atteinte 

périphérique131.  

 

Fonctions évaluées chaque hémicorps Score attribué à chaque groupe musculaire 

- Antépulsion du bras 

- Flexion de l’avant-bras 

- Extension du poignet  

- Flexion de cuisse  

- Extension de la jambe 

- Flexion dorsale de cheville 

0 : Absence de contraction visible  

1 : Contraction visible sans mouvement du 

membre 

2 : Mouvement insuffisant pour vaincre la 

pesanteur  

3 : Mouvement permettant de vaincre la 

pesanteur 

4 : Mouvement contre pesanteur et contre 

résistance  

5 : Force musculaire normale 

 

Tableau 6 : Score MRC 

 
Cependant dans notre population de cérébrolésés en réanimation, notamment pour celle inclue 

dans notre étude, la durée d’hospitalisation est généralement longue, la VAC et la curarisation sont 

fréquentes. Les patients sont également déficitaires. Donc l’évaluation de la neuromyopathie chez ces 

patients, et l’impact n’est pas objectivable. Cependant, l’atteinte périphérique et ventilatoire doivent 

participer au risque de fausses routes, de dysphagie et donc au risque d’échec d’extubation et de 

pneumopathie. Nous n’avons pas retrouvé de tendance particulière dans notre échantillon de patients.  

 
La rééducation physique, précoce en réanimation améliorerait l’état fonctionnel et la force 

musculaire à la sortie de l’hôpital132. L’arrêt précoce et réfléchie de la sédation associée à une thérapie 

physique et occupationnelle, dans les premiers jours de réanimation seraient corrélées à de meilleurs 

critères fonctionnels à la sortie, un délirium plus court et une diminution du temps de ventilation133. Et 
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par conséquence, elle pourrait avoir une efficacité sur la mécanique ventilatoire, le renforcement du 

diaphragme et la capacité de toux, et ainsi diminuer le risque de dysphagie et de pneumopathies. Mais 

il n’y a pas d’étude à notre connaissance justifiant cet effet. D’autant plus qu’il n’y a pas d’études 

contrôlées randomisées ayant évalué, chez les patients atteints de neuromyopathie de réanimation, 

une amélioration des activités de la vie quotidienne par la rééducation physique en réanimation134.  

  

Aucun patient n’a présenté de complication secondaire a notre test.  

 

 N’ayant pas de données sur la sensibilité ni la spécificité de notre protocole, nous n’avons pas 

proposé de conduite à tenir si le test était concluant ou non. Notre avis serait de permettre une reprise 

alimentaire progressive per os avec un régime normal lorsque celui-ci est concluant, et de maintenir 

une alimentation entérale par sonde nasogastrique ou la mise en place d’une gastrostomie, avec une 

réévaluation quotidienne des patients, par du personnel spécialisé. Mais aussi l’utilisation d’une 

méthode instrumentalisée de dépistage et de diagnostic, en fonction des indications et contre-

indications, annexe 8, afin de mettre au point une prise en charge adaptée. Quelle que soit l’étiologie 

et les complications qu’une dysphagie entraine, une rééducation précoce pourrait être initiée au lit du 

malade afin d’optimiser la possibilité de récupération, notamment par la stimulation électrique 

pharyngée. Elle se fait en utilisant une sonde de type nasogastrique pour améliorer la stimulation 

neuromusculaire pharyngée et en stimulant par rétroaction sensorielle les afférences135, ce qui facilite 

les voies cortico-bulbaires et stimule les zones corticales de la déglutition136. La stimulation magnétique 

transcrânienne ne semble pas adaptée dans les unités de réanimation, chez les patients cérébrolésés 

en phase aigüe.  

  Nous n’avons pas mesuré le temps de réalisation, mais le fait d’être réalisable par l’ensemble 

de l’équipe soignante rend la disponibilité meilleure.  

 

L’objectif à long terme serait de réaliser pendant 2 ans l’étude, en comparatif avec un suivi des 

patients afin de rechercher la présence ou non de complications notamment infectieuses et 

nutritionnelles, et ainsi déterminer la sensibilité de ce protocole de dépistage.  

 

En conclusion, nous avons répondu à notre critère d’objectif principal qui était la faisabilité du 

test. Ce test, protocolisé, a pu être réalisé par l’ensemble des thérapeutes et a permis une analyse 

systématique des patients, quel que soit le moment de l’extubation, pouvant répondre à la question de 

l’état fonctionnel de la déglutition chez ces patients, en sécurité. Devant une cohorte de patients trop 
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faible, nous n’avons pas pu faire ressortir de corrélation entre les données cliniques et 

sociodémographiques, et la présence ou non d’une dysphagie. Il est nécessaire d’étudier ce protocole 

sur une plus grande population afin d’avoir des résultats statistiques justifiant sa mise en place.  
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11 ANNEXES 

11.1 ANNEXE 1 : AGRESSIONS CEREBRALES SECONDAIRES D’ORIGINES SYSTEMIQUES137   

Les agressions cérébrales secondaires d’origine systémiques ou ACSOS, sont représentées par 

l’hypoxémie, l’hypotension artérielle et notamment la pression artérielle moyenne, l’hypo ou 

l’hypercapnie, l’anémie, l’acidose, l’hyperthermie, l’hyper et l’hypoglycémie. La neuroprotection a pour 

but de normaliser et de contrôler ces paramètres. Leurs variations modifient la perfusion cérébrale par 

des phénomènes de variations vasculaires, responsables de lésions secondaires ischémiques, d’œdème 

et d’une hypertension intracrânienne (HTIC). Il existe des mesures générales à mettre en place dès la 

phase aigüe. L’ensemble de ces mécanismes sont intriqués et indissociables. 

11.1.1 L’oxygénation  

Dans un premier temps, il est nécessaire d’assurer une protection des voies aériennes supérieures afin 

de permettre une oxygénation et une hématose efficace. Les variations de la pression partielle en 

oxygène artérielle (PaO2) et la pression partielle en dioxyde de carbone artérielle (PaCO2) influencent 

le débit sanguin cérébral (delta
𝑃𝑟𝑒𝑠𝑠𝑖𝑜𝑛𝑠

𝑅é𝑠𝑖𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑒𝑠
, soit

𝑃𝑟𝑒𝑠𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑑𝑒 𝑝𝑒𝑟𝑓𝑢𝑠𝑖𝑜𝑛 𝑐é𝑟é𝑏𝑟𝑎𝑙𝑒

𝑅é𝑠𝑖𝑠𝑡𝑎𝑛𝑐𝑒𝑠 
, dont la résistance est 

dépendante de la vasomotricité cérébrale).  

L’hypercapnie provoque une augmentation du débit sanguin cérébral (DSC) et donc de la pression 

intracrânienne (PIC). Quant à l’hypocapnie, elle favorise la vasoconstriction et diminue le DSC. Lorsque 

le DSC < 30mmHg, il majore le risque d’ischémie cérébrale secondaire d’apparition rapide.  

Au niveau biochimique, la diminution progressive du DSC diminue la synthèse protéique, augmente la 

synthèse de glutamate par activation des cytokines ce qui entretient une activité excitotoxique, et une 

synthèse de lactate par le métabolisme anaérobie. Cela provoque une diminution de la synthèse 

d’adénosine tri-phosphate (ATP), responsable d’une ischémie et mort cellulaire, et la libération de 

potassium (K+) et de calcium (Ca2+). L’ensemble des modifications électrolytiques, entretient une 

dépolarisation des membranes neuronales, une entrée de sodium (Na+), de chlore (Cl-), d’eau (H2O) et 

Ca2+, et donc d’œdème cérébrale. Cet œdème, indépendant de l’atteinte de la barrière 

hématoencéphalique (BHE), est dépendant des mouvements d’eau et d’électrolytes. A différencier de 

l’œdème vasogénique, par atteinte de la barrière hématoencéphalique et dépendant des pressions, ce 

qui entraine une extravasation plasmatique par hyperperméabilité membranaire (inflammatoire, 

rupture de la BHE) et l’augmentation des pressions hydrostatiques. Cet effet est maximal vers 24 heures 

et régresse entre 5 et 15 jours.   
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Au niveau structurel, le tissu cérébral est inhomogène entre les zones lésées initialement, les zones 

saines et les zones de pénombre. Ces zones de pénombre sont sensibles aux variations du DSC et 

peuvent être préservées par le maintien de ce débit mais peuvent s’ischémier si celui-ci n’est pas 

maintenu. En l’absence de lésion, il existe une autorégulation cérébrale de la perfusion cérébrale qui 

permet de maintenir un DSC constant malgré les variations de pression artérielle moyenne. Cette 

autorégulation disparait lors d’une atteinte cérébrale138. 

A l’inverse, l’hypercapnie favorise la vasodilatation et augmente ce DSC. Cependant, la vasodilatation 

est également délétère, et favorise l’augmentation de la PIC et donc d’une HTIC, lorsqu’elle est 

supérieure à 45mmHg. Une augmentation de 1mmHg modifie le DSC de 5%.139 L’hypoxie a les mêmes 

conséquences sur la résistance vasculaire que l’hypercapnie en favorisant la vasodilatation.  

Il est donc nécessaire, dans ce contexte, de réaliser une intubation orotrachéale, afin de maintenir une 

PaO2 optimale, une PaCO2 entre 35 et 40mmHg, et une mécanique ventilatoire efficace.  

11.1.2 L’hypotension artérielle 

 

La pression de perfusion cérébrale140 (PPC) est dépendante de la pression artérielle moyenne (PAM) et 

de pression intracrânienne (PIC), et est comprise entre 50 et 70mmHg.  

  PPC =  PAM –  PIC 

11.1.2.1 La PAM 

Pendant un cycle cardiaque, la pression artérielle comprend une pression artérielle maximale et une 

pression artérielle minimale, respectivement la pression artérielle systolique (PAS) et la diastolique 

(PAD). Du fait de la durée plus longue de la pression artérielle diastolique, la pression artérielle moyenne 

est : 𝑃𝐴𝑀 =
2

3
𝑃𝐴𝐷 +

1

3
𝑃𝐴𝑆. La PAM est la principale pression motrice du débit sanguin, de la pression 

de perfusion des organes. Elle diminue peu de l’aorte aux artères de petit calibre, comme la PAD. 

L’influence majeure de la PAM est donc la PAS.  

Donc une la baisse de la PAM diminue la perfusion sanguine des organes et donc du cerveau, et donc 

des conséquences qui en découlent.  

11.1.2.2 La PIC 

Une pression intracrânienne normale est une pression comprise entre 5 et 10mmHg. On parle HTIC 

quand une PIC > 10mmhg. Il est nécessaire de la prendre en charge quand la PIC est supérieure à 

20mmhg.  
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Physiologiquement, il y a 3 compartiments dans la boite crânienne :  

- Le parenchyme cérébral à 85/90% 

- Le volume sanguin cérébral 5/10%  

- Le liquide céphalorachidien 5/7%  

Pour un total de 1500ml.  

La boite crânienne est un compartiment rigide non extensible. L’augmentation du volume intracrânien 

par l’augmentation d’un ou plusieurs des 3 volumes, entraine une augmentation de la pression 

intracrânienne. L’élévation de la PIC entraine une cascade d’événements qui entretien cette HTIC. Elle 

exerce une compression physique des artères cérébrales et une diminution du débit sanguin cérébrale, 

une diminution de l’apport en oxygène cellulaire et donc un œdème périnécrotique, qui entretient cette 

PIC, et atteint les centres respiratoires. Cela a pour conséquence de majorer la mécanique ventilatoire, 

une accumulation de CO2 qui entraine une vasodilatation séquellaire, ce qui augmente le volume 

sanguin cérébral. Cette augmentation majore à son tour la PIC. La conséquence directe est le décès du 

patient en l’absence de prise en charge.  

Cliniquement, cela se traduit par une HTIC avec des céphalées, une atteinte et un œdème pupillaire, 

des douleurs orbitaires, des vomissements, des troubles de la conscience et des fonctions sensitivo-

motrices, des anomalies des paramètres vitaux (hypertension artérielle, bradycardie, dyspnée). 

Au final, une augmentation de la PIC sans compensation artérielle, diminue la PPC avec un risque 

de mort encéphalique. Il est donc nécessaire d’éviter toute hypotension avec une PAS supérieure à 

110mmhg pour maintenir une PAM dans les objectifs afin de maintenir une PPC entre 50 et 70mmhg.  

11.1.3 La natrémie141 

L’eau représente 60% du poids du corps, dont 40% dans le secteur intracellulaire et 20% dans le secteur 

extracellulaire, lui-même composé du secteur interstitiel à 15% et 5% du secteur vasculaire. La quantité 

d’eau dans un secteur est variable et dépend de la concentration des solutés qui ne diffusent pas au 

travers des parois, appelée osmolarité (par litre de plasma) ou osmolalité (par kilogramme d’eau).  

L’osmolarité est responsable des mouvements d’eau à travers la membrane cellulaire séparant les 

milieux. Le gradient de concentration régit le sens de ces mouvements. L’osmolarité sanguine est 

dépendante de la natrémie, de l’urée et du glucose, et est comprise entre 280 et 295mosm/l, équivalent 

aux substances osmotiques présentes dans le plasma.  
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L’hyponatrémie vraie est hypotonique, et correspond à une hyperhydratation intracellulaire. En 

réanimation, il est important d’éliminer les fausses hyponatrémies secondaires à la présence d’osmoles 

actifs dans le plasma autre que le sodium, tels que le glucose ou le mannitol, responsable d’une 

déshydratation intracellulaire.  

Au niveau cérébral, l’hyponatrémie a une tendance à l’augmentation de volume, par diminution de 

l’osmolalité sanguine et par passage d’eau des capillaires cérébraux aux cellules cérébrales par effet de 

gradient de pression osmotique. Lors des variations de l’osmolalité plasmatique, il existe des 

mécanismes d’osmo-régulation cérébraux permettant de limiter les variations de volume et concernent 

principalement le volume des cellules gliales. Le principe est d’éliminer de l’eau et du soluté, un 

phénomène consommateur d’énergie par le biais d’une ATPase Na+/K+ dépendante. La cellule gliale 

expulse du Na+ et de l’eau contre l’entrée de K+. Par la suite, elle expulse des osmoles organiques 

myoionositol et des acides animés. Cependant, c’est un mécanisme lent. Lors d’une hypoxie, il y a un 

dysfonctionnement énergétique de cette pompe, rendant l’osmo-régulation défaillante. 

L’hyponatrémie favorise donc l’œdème cérébral, et majore la PIC. L’apport de soluté hypo-osmolaire 

engendre les mêmes conséquences.  

Chez les patients cérébrolésés, le métabolisme du sodium est souvent affecté, favorisant l’œdème 

cérébral. Il existe 2 causes principales d’hyponatrémie. Afin de les différencier, il faut prendre en compte 

la volémie pour orienter la prise en charge thérapeutique. En neuroréanimation, les hyponatrémies 

associées à une hypovolémie sont plus fréquentes, et sont représentées par le Cerebral Salt Wasting 

Syndrome ou syndrome de perte en sel. Moins fréquemment, on retrouve les Syndrome de Sécrétion 

Inappropriée d’Hormone Anti Diurétique avec une volémie normale.  

11.1.4 La glycémie 

Le cerveau est un organe consommateur d’énergie, tant sur le débit cardiaque (15%), sur la quantité 

d’oxygène (20%), que sur la consommation de glucose totale (60%). Il possède cependant très peu de 

réserve en glucose et est dépendant des apports sanguins. L’hyperglycémie est directement 

neurotoxique en majorant l’inflammation cérébrale, et entretient le dysfonctionnement mitochondrial, 

la production de radicaux libres (influence l’accumulation de calcium intracellulaire) et de lactate, et 

l’augmentation des acides aminés excitotoxiques142,143. 

Les variations glycémiques sont neurotoxiques, soit en hypoglycémie avec un hypométabolisme 

cérébral favorisant le métabolisme anaérobie, ou l’hyperglycémie sus cité. Il faut éviter toutes les 

hyperglycémies supérieures à 10mmol/l, et les hypoglycémies inférieures à 6mmol/l144. 
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11.1.5 L’anémie 

La diminution de la capacité de transport cérébral en oxygène entraine une vasodilatation adaptative 

partiellement compensée par la vasoconstriction secondaire à la modification de la viscosité sanguine 

et des résistances (effet rhéologique), ce qui augmente la DSC et la PIC.145  

De plus, la diminution de l’hémoglobine, transporteur de l’oxygène, entretient l’hypoxémie cérébrale.146 

11.1.6 L’hyperthermie  

L’hyperthermie, grave lorsqu’elle est supérieure 39°C, est responsable d’une augmentation de la 

perméabilité de la BHE147, d’une libération d’acides aminés, excitotoxiques tels que le glutamate148, et 

une production de radicaux libres149. L’hyperthermie augmente également la consommation cérébrale 

en oxygène.  

La fièvre en réanimation est fréquente, d’origine infectieuse, thromboembolique, inexpliquée. La fièvre 

centrale est favorisée par la présence de sang dans les ventricules ou lors d’une HSA. Les lésions 

hypothalamiques directes favorisent également les hyperthermies centrales. Lors d’une HSA associée à 

un vasospasme, elle peut apparaitre entre le 4e et le 6e jour. Sinon elle apparait fréquemment avant le 

3e jour. 
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11.2 ANNEXE 2 : MMASA 
 

CRITERE METHODE GRADE 

VIGILANCE  Observer et évaluer la réponse du patient à la 
parole, aux mouvements des membres ou à la 
stimulation douloureuse. 

10 : Vigilant 
8 : Somnolent – conscience 
fluctuante 
5 : Difficulté à initier la parole ou 
un mouvement  
2 : Coma ou non répondant  

COOPERATION Gagner l’attention du patient et tenter d’avoir 
une communication ou activité. 

10 : Coopérant, engage un 
échange verbal ou non verbal 
8 : Coopération fluctuante 
5 : Réticent 
2 : Non coopérant  

RESPIRATION Evaluer le statut respiratoire du patient. 10 : Fonction pulmonaire claire, 
clinique ou radiologique 
8 : Expectoration dans les voies 
aériennes supérieures, ou autres 
pathologie respiratoire (asthme, 
bronchospasme, 
Bronchopneumopathie chronique 
obstructive 
6 : Légères crépitations basales 
4 : Crépitations basales évidentes  
2 : Infection pulmonaire suspecte, 
oxygénodépendant  

DYSPHASIE  Evaluer la dysphasie du patient. 5 : Pas d’anomalie 
4 : Légère difficulté à trouver ses 
mots 
3 : S’exprime de manière limitée, 
phrases courtes ou mots 
2 : Pas de parole fonctionnelle, 
mots simples indéchiffrables 
1 : Pas de réponse  

COMPRESSION 
AUDITIVE 

Evaluer la capacité de comprendre la 
communication verbale simple. 

10 : Pas d’anomalie  
8 : Peut suivre une discussion 
normale avec quelques difficultés 
6 : Peut suivre une discussion 
simple, des instructions, et 
répéter 
4 : Réponse occasionnelle si 
répétée 
1 : Pas de réponse  

DYSARTHRIE Evaluer l’articulé oral. 5 : Pas d’anomalie  
4 : Lent avec des hésitations 
occasionnelles 
3 : Discours intelligible mais défaut 
sur la force, la coordination 
2 : Discours inintelligible  
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SALIVE Observer le contrôle salivaire, le bavage. 5 : Pas d’anomalie 
4 : Crachat ou expectoration 
3 : Bave quand parle, coins de 
lèvre, ou à la fatigue 
2 : Bavage minime constant 
1 : Bavage massif, non contrôlable  

MOUVEMENT DE 
LANGUE  

Evaluer les mouvements de la langue dans 
chaque position :  

- Protrusion en faisant une extension 
maximale de la langue 

- Latéral : alterner la position de la 
langue aux coins de la bouche 

- Elévation : la bouche ouverte, 
demander au patient de plaquer la 
langue sur le palais, puis une 
dépression de la langue  

10 : Tous les mouvements sont 
possibles 
8 : Légère altération  
6 : Mouvements incomplets 
4 : Mouvements minimes  
2 : Pas de mouvements 
 

TONUS DE LA 
LANGUE 

Evaluer la force de chaque hémilangue, en 
appuyant en latéral et sur la partie antérieure.  

10 : Pas d’anomalie 
8 : Légère faiblesse  
5 : Faiblesse motrice unilatérale 
évidente  
2 : Faiblesse motrice majeure   

REFLEXE NAUSEEUX Examiner le mur pharyngé postérieur de 
chaque côté. 

5 : Pas d’anomalie  
4 : Diminution du réflexe bilatérale 
3 : Diminution du réflexe 
unilatérale 
2 : Absence de réflexe unilatérale 
1 : Pas de réflexe nauséeux 

REFLEXE DE TOUX Demander au patient de toux, évaluer la force 
et efficacité de la toux. 

10 : Pas d’anomalie  
8 : Tentative de toux mais voix 
rauque 
5 : Toux inadaptée 
2 : Pas de toux   

LE VOILE DU PALAIS Demander au patient de produire un son fort, 
un « Ah » plusieurs fois et soutenus sur 
plusieurs secondes. 

10 : Pas d’anomalie  
8 : Légère asymétrie, voile du 
palais mobile  
6 : Faiblesse d’un hémivoile du 
palais, maintenu inconsciemment 
4 : Mouvement minime, 
régurgitation nasale 
2 : Pas d’élévation du voile du 
palais, incapable d’accomplir un 
« AH » 

SCORE  
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11.3 ANNEXE 3 : V-VST 
 

Sécurité NECTAR LIQUIDE PATEUX 

 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 

Toux Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 

Modification de 
la voix 

Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 

Désaturation 
>3% 

Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 

 

Efficacité  NECTAR LIQUIDE PATEUX 

 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 

Bavage Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 

Résidus 
buccaux 

Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 

Déglutitions 
 multiples 

Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 

Résidus 
pharyngés 

Non  Non Non Non Non Non Non Non Non 
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11.4 ANNEXE 4 : GUSS 
 

Investigation préliminaire  OUI NON 

VIGILANCE, être alerte pendant 15min  1 0 

TOUX Volontaire et/ou RACLEMENT de gorge sur demande  
(Tousser ou se racler la gorge 2 fois) 

1 0 

DEGLUTITION SALIVAIRE :   

- Déglutition réussie  1 0 

- Bavage 0 1 

- Modification de la voix (rauque, mouillée, faible) 0 1 

TOTAL  /5 

 

Si le score est <5, ne rien donner par la bouche et faire des examens complémentaires. 

Si le score est à 5, réaliser l’étape 2. 

 

Test de déglutition direct : 

Dans l’ordre  1  2 3 

 Semi-solide Liquide Solide 

DEGLUTITION :  
- Impossible  
- Retardée  

o Semi-solide > 2s 
o Liquides > 2s 
o Solide > 10s  

- Réussie  

 
0 
1 
 
 
 
2 

 
0 
1 
 
 
 
2 

 
0 
1 
 
 
 
2 

TOUX involontaire  
(avant, pendant ou après, 
jusqu’à 3minutes après) 

- Oui  
- Non  

 
 
 
0 
1 

 
 
 
0 
1 

 
 
 
0 
1 

BAVAGE :  
- Oui 
- Non  

 
0 
1 

 
0 
1 

 
0 
1 

MODIFICATION DE LA VOIX :  
(en écoutant avant et après, le 
patient fait un « ah ») 

- Oui 
- Non 

 
 
 
0 
1 

 
 
 
0 
1 

 
 
 
0 
1 

Total  /5 /5 /5 

 1-4 : Examens 
complémentaires 
5 : Continuer avec les 
liquides  

1-4 : Examens 
complémentaires 
5 : Continuer avec les 
solides 

1-4 : Examens 
complémentaires 
5 : Normal  
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11.5 ANNEXE 5 : RASS   
 

+4 Combatif 
Combatif, danger immédiat 
envers l’équipe. 

+3 Très agité 
Tire, arrache tuyaux ou 
cathéters et/ou agressif 
envers l’équipe. 

+2 Agité 
Mouvements fréquents sans 
but précis et/ou 
désadaptation au respirateur 

+1 Ne tiens pas en place 

Anxieux ou craintif, mais 
mouvements orientés, peu 
fréquents, non vigoureux, 
non agressif. 

0 Éveillé et calme  

-1 Somnolent 

Pas complètement éveillé, 
mais reste éveillé avec 
contact visuel à l’appel (> 
10s). 

-2 
Diminution légère de la 
vigilance 

Reste éveillé brièvement 
avec contact visuel à l’appel 
(< 10s). 

-3 
Diminution modérée de la 
vigilance 

N’importe quel mouvement 
à l’appel (ex. : ouverture des 
yeux), mais pas de contact 
visuel. 

-5 Non réveillable 

Aucun mouvement, ni à 
l’appel, ni à la stimulation 
physique (friction non 
nociceptive de l’épaule ou 
du sternum). 
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11.6 ANNEXE 6 : CAM-ICU 
 

Le score peut être utilisé uniquement chez les patients capables d’ouvrir les yeux et de serrer la 
main à la demande 

Critère 1 : Début soudain et évolution fluctuante  

- La modification de l’état mental du patient est-elle 
soudaine ? 

oui = positif non = négatif 

- Y-a-t-il des fluctuations sur les dernières 24 heures  oui = positif non = négatif 

Critère 2 : Inattention 

Le patient présente-t-il des difficultés à focaliser son attention ?  
- Test « ABRACADABRA » : Epelez chaque lettre (1-2 secondes entre chaque lettre) et 

demandez au patient de serrer la main sur la lettre « A »  
- Le test est positif s’il y a plus de deux erreurs (soit le patient ne sert pas la main sur la lettre 

A, soit il la sert sur une autre lettre) 

Critère 3 : Désorganisation de la pensée 

- Question oui/non :  
o Est-ce qu’une pierre flotte sur l’eau ?  
o Y-a-t-il des poissons dans la mer ? 
o Est-ce qu’un kilogramme pèse plus que deux kilogrammes ? 
o Peut-on utiliser un marteau pour enfoncer un clou ?  

Le test est positif s’il y a plus d’une réponse fausse 

- Commandes verbales : 
o Dites au patient : « Montrez-moi le même nombre de doigts » (Montrez-lui deux 

doigts)  
o Puis « Faites la même chose avec l’autre main »  

Le test est positif si le patient se trompe dans ces deux commandes 

Etape 4 : Evaluation de la vigilance 

- Globalement, comment évalueriez-vous l’état général de votre patient ? Alerte, vigile, 
léthargique, stuporeux, comateux. 

Le test est positif si le niveau de conscience est autre qu’alerte 

 
Le diagnostic de delirium requiert la présence de 3 des 4 critères. Les critères 1 et 2 sont toujours 
requis, accompagnés du critère 3 ou 4. 
 

 

 

 

 

 

  



Page | 82  
 

11.7 ANNEXE 7 : REA-VAL 
 

 

1ère étape :  

Chez les patients ayant une intubation orotrachéale supérieure à 

72heures  

OUI NON 

Extubation > 24 heures 1 0 

RASS : 0 / +1  1 0 

CAM ICU : négatif  

- Si positif : à renseigner 

1 0 

Intubation > 72 heures 1 0 

Présence d’une sonde naso-gastrique  1 0 

Présence d’un stridor  0 1 

Demander au patient de tousser et/ou racler la gorge  1 0 

Capacité d’avaler sa salive  1 0 

Bavage  0 1 

Changement de la voix (enroué, affaiblie)  0 1 

SCORE /10 

/9 avec CAM-ICU positif 

 

Puis une seconde étape, d’évaluation de test clinique, si le score de l’évaluation clinique est :  

- Egal à 10 

- Egal à 9 avec comme seul facteur négatif, le critère CAM-ICU.  

2ème étape :  

Sécurité NECTAR LIQUIDE PATEUX 

 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 50ml 5ml 10ml 20ml 

Toux Non  Non Non Non Non Non Non  Non Non Non 

Modification 

de la voix 

Non  Non Non Non Non Non Non  Non Non Non 

Désaturation 

>3% 

Non  Non Non Non Non Non Non Non Non Non 
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Efficacité  NECTAR LIQUIDE LIQUIDE 

 5ml 10ml 20ml 5ml 10ml 20ml 50ml  5ml 10ml 20ml 

Bavage Non  Non Non Non Non Non Non Non Non Non 

Résidus 

buccaux 

Non  Non Non Non Non Non Non  Non Non Non 

Déglutitions 

 multiples 

Non  Non Non Non Non Non Non  Non Non Non 

Résidus 

pharyngés 

Non  Non Non Non Non Non Non  Non Non Non 
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11.8 ANNEXE 8 : INDICATION ET CONTRE-INDICATION DE LA VIDEOFLUOROSCOPIE ET DE LA 

NASOFIBROSCOPIE 
 

 
 

VIDEOFLUOROSCOPIE NASOFIBROSCOPIE 

Indications Diagnostic - Dysphagie oropharyngée 
- Dysphagie rétrosternale 
- Patients à haut risque de FR 
en fonction de leur 
évaluation clinique  
- Infections respiratoires 
suspectées ou récurrentes  
- Désordre neurologique 
- Myopathie  
- Tumeur ORL   

- Dysphagie progressive 
d’origine obstructive 
- Dysphagie chez un patient 
immunosupprimé  

 Signes cliniques   - Pénétration laryngée 
suspectée 
- Toux ou voix mouillée ou 
rauque après avoir bu  
- Difficulté de maintenir une 
hydratation et nutrition 
adéquats 
- Patient sous ventilateur  

- Signes de dysphagie 
pharyngée  
- Qualité vocale anormale 
- Douleur à la déglutition 
- Difficulté à avaler la salive, 
sécrétions  
- Hypernasalité ou 
régurgitation nasale 
- Risque élevé d’aspiration   

 Autres 
 

- Besoin de visualiser 
l’hypopharynx ou pharynx 
pour la rééducation 
- Sensation 
laryngopharyngée altérée  
- Intolérance au baryum, 
sécurité avec la radiation  
- Difficulté à transporter le 
patient  
Mesurer les effets de la 
fatigue 
- Patient médicalement 
instable  
- Station assise impossible 
- Accès au service de 
radiologie limitée  

Contre- indications 
 

- Grossesse  
- Instabilité médicale 
(somnolence, ventilation…) 
- Difficulté à maintenir une 
position stable appropriée 
- Difficulté à coopérer  
- Réaction antérieure ou 
suspectée avec le produit de 
contraste  
- Pas d’alimentation orale 
possible pour une autre 
raison 

- Agitation et difficulté de 
coopérer  
- Désordre cardiaque ou 
antécédent de choc vagal 
- Troubles graves du 
mouvement  
- Troubles hémorragiques 
graves ou saignements de 
nez graves récents  
- Traumatisme récent de la 
cavité nasale  
- Obstruction nasale 
latérale.  
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