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Chapitre 1. Introduction  

La transition nutritionnelle conduisant à l’excès de poids touche la plupart des pays en 

développement (PED) (Finucane et al. 2011; Ng et al. 2014; Stevens et al. 2012). Cet excès 

de poids s’accompagne d’une augmentation de l’incidence de l’hypertension artérielle (HTA) 

(Danaei et al. 2011a; NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) 2017) et du diabète (Danaei 

et al. 2011b; IDF 2013; Popkin 2015), deux facteurs majeurs d’augmentation de l’incidence des 

maladies cardiovasculaires (MCV) et des cancers. Parmi les MCV, les plus fréquentes sont les 

accidents vasculaires cérébraux (AVC) (Mensah et al. 2015) que l’OMS définit comme "le 

développement rapide de signes cliniques localisés ou globaux de dysfonction cérébrale avec 

des symptômes durant plus de 24 heures, pouvant conduire à la mort, sans autre cause 

apparente qu'une origine vasculaire"(Starostka-Tatar et al. 2017). La morbi-mortalité liée aux 

maladies dont les AVC peut être améliorée grâce à une meilleure efficacité du système de 

santé. Cependant, la pauvreté économique des PED influence négativement le niveau des 

dépenses et la performance des systèmes de santé (Newhouse 1977) qui est aussi impactée 

par la faiblesse des ressources humaines en santé et les compétences professionnelles 

insuffisantes de ces personnels (Commission de haut niveau sur l’Emploi en Santé et la 

Croissance économique 2016). 

En 1990 et 2010, dans les PED, les incidences pour 100 000 personnes-années des AVC 

ischémiques étaient respectivement estimées à 171 et 182, et celles des AVC hémorragiques 

respectivement à 81 et 99 p. 100 000 personnes-années (Krishnamurthi et al. 2013). Entre 

1990 et 2010, l’incidence standardisée sur l’âge de tous les types d’AVC augmentait de 12% 

(IC 95% : -3-22%) dans les pays à revenu faible ou moyen, alors qu’elle diminuait de 12% (IC 

95% : 6-17) dans les pays à revenu élevé (Feigin et al. 2014). En 2013, dans les PED, 

l’incidence de la mortalité liée aux AVC pour 100 000 personnes-années était estimée à 137 

(IC 95% : 125-150), et le nombre d’années de vie perdues (DALY) à 2 189 (IC 95% : 1 995-2 

416) pour 100 000 personnes (Feigin et al. 2015). Ces niveaux étaient supérieurs à ceux 

observés dans les PD à la même période qui étaient de 67 (IC 95% : 62–78) pour la mortalité 

et de 1 022 (IC 95% : 941–1 159) pour les années de vie perdue (Feigin et al. 2015). 

Pour diminuer la morbi-mortalité liée aux AVC, il est indispensable d’agir en amont et en aval 

de la survenue de l’AVC. En amont, il s’agit de réduire des facteurs de risques 

cardiovasculaires, et en aval de garantir une prise en charge (PEC) adéquate, dans le but 

d’éviter les complications de l’AVC, mortalité incluse. Cette thèse s’intéressera à une partie des 

troubles qui surviennent en aval de l’AVC. 

En parallèle de la transition nutritionnelle avec augmentation du surpoids, les pays d’Afrique 

subsaharienne (ASS, incluant le Burkina Faso), qui sont parmi les PED de plus faible niveau 

économique, connaissent aussi depuis plusieurs années une recrudescence de la dénutrition 

(FAO-FIDA-UNICEF-PAM-OMS 2017), pathologie bien connue pour ses multiples 

conséquences délétères sur la santé, et dont la survenue peut de plus être favorisée en période 

post AVC par les troubles de la déglutition (TD). Cependant, la thématique des TD et de la 

dénutrition au cours des AVC n’a été que très peu explorée en Afrique subsaharienne (ASS), 

et ne l’a pas été au Burkina Faso. Les TD sont rapportés comme un dysfonctionnement de 

transfert du bol alimentaire depuis la bouche jusqu’à l’estomac (Desport et al. 2011), et la 

dénutrition comme un niveau de l’indice de masse corporelle (IMC) inférieur à 18,5 kg/m² selon 

l’OMS (WHO 1995). 
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Une des hypothèses de cette thèse était qu’après un AVC au Burkina Faso, l’état nutritionnel 

des patients pouvait être influencé négativement par les TD, mais aussi par l’état de santé 

global des patients. 

Par ailleurs, sachant que le système de santé dans ce pays est basé sur un adressage des 

patients victimes d’AVC depuis des centres de soins de premier et/ou deuxième niveau soins 

vers les centres de troisième niveau qui sont les seuls disposant de soins neurologiques 

spécialisés et qui sont équipés pour faire le diagnostic radiologique, il convenait aussi 

d’explorer la thématique des TD et de la dénutrition au premier niveau de soins. 

L’objectif global de cette thèse était de décrire l’évolution de l’état nutritionnel et des TD chez 

les patients victimes d’AVC dans les hôpitaux de référence au Burkina Faso, et d’évaluer les 

connaissances et les pratiques des infirmiers du premier niveau de soins, vis-à-vis de ces 

troubles nutritionnels et de la déglutition. 

Pour cela nous avons mené deux travaux de recherche. 

L’objectif principal du 1er travail était d’étudier l’évolution de l’état nutritionnel et des TD chez 

les patients victimes d’AVC suivis durant 14 jours en milieu hospitalier, dans les CHU de 

Ouagadougou et Bobo-Dioulasso, au Burkina Faso. 

Ses objectifs spécifiques étaient de : 

- Déterminer la fréquence de la dénutrition et des troubles de la déglutition après AVC à 

l’inclusion au 8ème  et 14ème jour, dans les CHU de Ouagadougou et Bobo-Dioulasso, 

- Comparer l’état nutritionnel des sujets porteurs et non porteurs de troubles de la 

déglutition au cours du suivi de 14 jours, 

- Déterminer les facteurs explicatifs de la dénutrition au 14ème jour de suivi. 

L’objectif du deuxième travail, qui était une étude complémentaire, était d’évaluer les 

connaissances, les attitudes et les pratiques des infirmiers du premier niveau de soins 

concernant les TD et l’état nutritionnel des patients hémiplégiques, dans les deux districts 

sanitaires urbains de Bobo-Dioulasso. 

Le but final est de faire le point sur cette thématique au sommet et à la base du système de 

soins, pouvant permettre de formuler si besoin des propositions concrètes d’amélioration des 

soins après un AVC. 

La présentation de nos travaux et de leurs perspectives sera précédée des chapitres sur la 

situation économique et de santé en ASS, sur les transitions nutritionnelle et épidémiologique 

en ASS et au Burkina Faso, et sur l’organisation du système de santé au Burkina Faso. Suivront 

les chapitres sur les problèmes nutritionnels notamment la dénutrition et les TD de façon 

générale, puis lors des AVC. Un autre chapitre évoquera du sujet des troubles nutritionnels et 

de la déglutition post AVC, traité dans la littérature scientifique d’ASS, et le dernier portera sur 

les soins infirmiers dans la prise en charge de la dénutrition et des TD. 
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Chapitre 2. Situation économique et de santé en Afrique Subsaharienne (ASS) 

2.1. Pauvreté économique en ASS 

Les pays développés (PD) à économie de marché, aussi appelés pays du Nord pour leur 

regroupement géographique, sont des pays où la majorité de la population accède aux besoins 

vitaux (logement décent, eau potable, santé, éducation et nourriture) (Brasseul 2008). Il s’agit 

des pays de l’Organisation de Coopération et de Développement Economique (OCDE), de 

l'Europe de l'Est, de l'Europe centrale et de la Communauté des États Indépendants (CEI). Des 

critères comme l’IDH, ou l'indicateur de pauvreté humaine IPH-2 (au lieu du produit intérieur 

brut, PIB) sont utilisés pour caractériser ces pays. Selon le Rapport sur le développement 

humain 2016, un IDH >=0,8 est considéré comme très élevé, il est élevé s’il est de 0,8 à 0,7, 

moyen s’il est de 0,7 à 0,55, et faible s’il est inférieur à 0,55 (PNUD 2016). L’ASS, subdivisée 

en quatre sous-régions (Afrique de l'Ouest, Afrique de l'Est, Afrique centrale et Afrique 

australe), regroupe 48 pays (îles comprises), et 1,033 milliard d'habitants en 2016, (World Bank 

Group 2017). L’IDH est de 0,523, derrière celui de l’Asie du Sud (0,621), des Etats arabes 

(0,687), d’Asie de l'Est et Pacifique (0,720), d’Amérique Latine et Caraïbes (0,751), et d’Europe 

et Asie centrale (0,756) (PNUD 2016). 

2.2. Faiblesse du niveau des dépenses de santé 

Déjà en 1977 Newhouse déclarait que les dépenses de santé croissaient à un rythme supérieur 

à celui du PIB, accréditant l'hypothèse que les pays donnaient une grande importance à la 

santé (Newhouse 1977). De 1970 à la fin des années 90, la part des dépenses en santé était 

supérieure au PIB dans les sept PD que Bac & Cornilleau étudiaient (Bac and Cornilleau 2002). 

Par exemple, elle passait de 7 à 13 % aux Etats Unis, de près de 6 à plus de 9 % en France, 

de 5 à 8 % en Italie, de 4,5 à 7 % au Royaume-Uni (Bac and Cornilleau 2002). Selon les 

données de la banque mondiale, de 1995 à 2014, les dépenses publiques en santé par région 

ou niveau de développement représentaient 5,8 à 7,7% du PIB dans les pays de L’OCDE, de 

6,5 à 7,8% dans l’Union Européenne, de 6,7 à 8% dans la zone euro, de 5,9 à 7,7% dans les 

pays à revenu élevé, de 2,4 à 3% dans les pays à revenu  intermédiaire et de 1,5 à 2,4% dans 

les  pays à revenu faible (Banque Mondiale 2014). En ASS, elles étaient de 2,5 à 2,3% sur la 

même période, inférieures à celles de la région de l’Asie de l’Est et Pacifique (4,4 à 4,6%), de 

l’Amérique Latine et Caraïbes (3 à 3,8%), du Maghreb et Moyen Orient (2,4 à 3,2%) (World 

Bank 2017). 

2.3. Faiblesse des ressources humaines en santé 

La commission sur l’emploi en santé et la croissance économique de l’OMS rapportait en 2016 

que la production mondiale de professionnels de santé présentait un déséquilibre, et que les 

trois quarts de la capacité de formation actuelle en santé se concentraient dans les pays à 

revenu élevé et intermédiaire (Commission de haut niveau sur l’Emploi en Santé et la 

Croissance économique 2016). Elle précisait que l’ASS, qui subissait 24% du fardeau mondial 

des maladies ne regroupait que 4% du personnel de santé mondial, et que cette situation 

demeurait pratiquement inchangée depuis une décennie. La commission reconnaissait la 

nécessité de la formation d’une main d’œuvre en santé élargie, transformée et pérenne en vue 

d’améliorer les résultats sanitaires, le bien-être, l’égalité et la cohésion sociale, et de favoriser 

une croissance économique inclusive. Dix recommandations étaient formulées pour 

concrétiser cette vision relative au Programme 2030 pour le développement durable et à 

l’atteinte des objectifs établis dans les Objectifs de Développement Durable (ODD) 
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(Commission de haut niveau sur l’Emploi en Santé et la Croissance économique 2016). L’une 

des recommandations était de développer une formation, initiale et continue, de grande qualité, 

qui favorise le changement, de sorte que tous les personnels de santé soient dotés de 

compétences répondant aux besoins sanitaires des populations et soient en mesure de 

déployer pleinement leur potentiel. Dans son rapport sur la santé dans le monde 2006, l’OMS 

relevait qu’il manquait 4,3 millions d’agents de santé dans le monde (médecins, sages-femmes, 

personnel infirmier et personnel d’appui), et que c’était singulièrement en ASS que la pénurie 

était la plus grave (Commission de haut niveau sur l’Emploi en Santé et la Croissance 

économique 2016). En outre, l’OMS recommandait le ratio d’au moins 23 agents de santé 

(médecins, infirmiers, sages-femmes) pour 10 000 habitants, avec un infirmier pour 5 000 

habitants, un médecin pour 10 000 habitants, un pharmacien pour 15 000 habitants, un hôpital 

pour 100 000 habitants, un centre de santé pour 10 000 habitants (OMS 2006). En 2009, 57 

pays au monde n’avaient pas atteint ce seuil de 23 agents de santé et étaient classés parmi 

les pays prioritaires, dont environ une quarantaine de pays d’ASS (WHO). Toutefois, l’OMS 

reconnaissait qu’entre 20 % et 40 % des dépenses de santé étaient inutiles, en grande partie 

à cause du manque d’efficacité des personnels de santé.  
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Chapitre 3. Modifications de l’épidémiologique nutritionnelle et transition 

nutritionnelle au niveau mondial, et en ASS 

3.1. Coexistence de la sous-alimentation et de l’excès de poids en ASS 

3.1.1. Sous-alimentation en ASS 

Selon la FAO en 2015, 795 millions de personnes souffraient de la faim dans le monde, soit 

11% de la population mondiale, et la grande majorité de ces personnes vivaient dans des PED, 

où 12,9% de la population était sous-alimentée (FAO-FIDA-PAM 2015). La FAO rapportait 

qu’au plan mondial, le nombre de sous-alimentés diminuait entre 1990-1992 et 2014-2016, en 

passant de 1,011 milliard à 795 millions et que sa prévalence passait de 18,6% à 10,9% (figure 

1) (FAO-FIDA-PAM 2015). Cependant, 98% des personnes sous alimentées étaient dans les 

PED entre 1990-1992 et 98,2% entre 2014-2016, et en ASS aussi bien le nombre que la 

prévalence augmentaient (FAO-FIDA-PAM 2015). 

 

Figure 1 : Evolution et répartition de la faim dans le monde, et par région, et part de chacune 

des régions dans le nombre total (FAO-FIDA-PAM 2015) 

Les différents secteurs des diagrammes circulaires ont une taille proportionnelle au nombre de 

personnes sous-alimentées dans le monde pour chaque période. Les données pour 2014-2016 

renvoient à des estimations provisoires. 

*Sont inclus les chiffres pour le Soudan qui ne sont pas compris dans ceux de l’Afrique 

subsaharienne, suite à la partition du pays en Soudan et Soudan du Sud en 2011. 

Enfin, d’après les données sur la sécurité alimentaire et la nutrition de 2017, même s’il y a eu 

une période de recul de la sous-alimentation chronique dans le monde entre 2003-2013, elle 

persistait surtout en ASS. En ASS, la prévalence baissait de 28,1% en 2000 à 20% en 2013, 

mais était par la suite à nouveau en hausse, atteignant 22,7% en 2016 (FAO-FIDA-UNICEF-

PAM-OMS 2017).  

3.1.2. Excès de poids en ASS 

Alors que le principal problème nutritionnel dans les pays en développement (PED) était il y a 

une cinquantaine d’années celui de la dénutrition (Brock et al. 1952; Rijpma 1996) dénutrition 

et excès de poids semblent désormais se côtoyer dans ces pays (Steyn and McHiza 2014), et 
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même à l’intérieur d’un pays, d’une communauté ou d’un ménage, avec des conséquences de 

santé multiples. Ce phénomène, est connu comme le « double fardeau nutritionnel »  

Concernant l’excès de poids, pour Finucane et al qui analysaient les données de 9,1 millions 

de participants originaires de 199 pays sur la période 1980-2008, le niveau moyen d’IMC des 

sujets subsahariens augmentait chaque décennie depuis 1980. L’augmentation pouvait aller 

de 0,4 à 1 kg/m2 par décennie chez les hommes selon la région, et de 0,7 à 0,9 chez les 

femmes (Finucane et al. 2011). Une seconde analyse de la même base de données, faite en 

2012 par Stevens et al relevait aussi une augmentation du niveau de prévalence du surpoids 

ou de l’obésité par décennie dans les différentes régions d’ASS (Stevens et al. 2012). 

Analysant les données sur le surpoids et l’obésité de 1759 sources issues de 183 pays sur la 

période 1980-2012, Ng et al notaient que la prévalence mondiale du surpoids ou de l’obésité 

augmentait de 27,5% chez les adultes et de 47,1% chez les enfants entre 1980 et 2012 (Ng et 

al. 2014). Ils relevaient aussi que tout au long de cette période, les prévalences du surpoids, 

de l’obésité étaient en augmentation aussi bien dans les PD que dans les PED, comme le 

montre la figure 2 (Ng et al. 2014). 
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Figure 2 : Prévalence standardisée sur l’âge du surpoids et de l’obésité chez les personnes de 

20 ans et plus, dans les pays développés et en développement en fonction du sexe, et de 

l’année (Ng et al. 2014) 

Selon les données de l’OMS de 2016, plus de 1,9 milliards d’adultes (âge >= 18 ans) étaient 

en surpoids, soit 39% de la population adulte mondiale, 650 millions étaient obèses (13%), et 

la prévalence de l’obésité avait presque triplé au niveau mondial entre 1975 et 2016 (OMS 

2017).  

En étudiant l’IMC de 19,2 millions de participants issus de 1698 enquêtes menées en 

population générale dans 200 pays sur la période 1975 – 2014, il ressortait en 2016 qu’il y avait 

plus de personnes obèses que de personnes dénutries dans 136 des pays étudiés (68%) (NCD 

Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) 2016). Globalement, la prévalence de l’obésité (IMC ≥ 

30 kg/m²) standardisée sur l’âge, qui était de 3,2% (IC 95% : 2,4–4,1) en 1975 passait à 10,8% 

(IC 95% : 9,7–12,0) en 2014 chez les hommes, et de 6,4% (IC 95% : 5,1–7,8) à 14,9% (IC 

95% : 13,6–16,1) chez les femmes (NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) 2016). Avant 

ou après l’année 2000, le rythme d’augmentation du niveau d’IMC pouvait varier d’un pays à 

l’autre, d’une région à l’autre. Le Groupe de collaboration sur les facteurs de risque des 

maladies non transmissibles (NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC)) remarquait dans 

des pays d’ASS que l’augmentation par décennie du niveau moyen de l’IMC depuis 1975 

pouvait atteindre de 1,5 kg/m2 et se situait au même niveau que celle de certains PD, et l’on 

pouvait observer sur la figure 3 des positions voisines entre certains PD et d’ASS, lorsqu’il 

s’agissait de comparer les niveaux d’augmentation d’IMC (NCD Risk Factor Collaboration 

(NCD-RisC) 2016). 

 

 

Figure 3 : Evolution des moyennes d’IMC des pays avant et après l’année 2000 (NCD Risk Factor 

Collaboration (NCD-RisC) 2016) 
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Chaque point représente un pays. (A) pays dans lesquels l’IMC moyen augmentait plus 

rapidement après 2000 qu’avant 2000. (B) pays dans lesquels l’IMC moyen augmentait plus 

lentement après 2000 qu’avant 2000. (C) pays dans lesquels l’IMC moyen augmentait avant 

2000, et diminuait après 2000. (D) pays dans lesquels l’IMC moyen diminuait plus rapidement 

après 2000 qu’avant 2000. (E) pays dans lesquels l’IMC moyen diminuait plus rapidement 

après 2000, qu’avant 2000. (F) pays dans lesquels l’IMC moyen diminuait plus rapidement 

avant 2000, mais augmentait après 2000. BMI : indice de masse corporelle ou IMC. 

Ces phénomènes, évoqués sous le concept de transition nutritionnelle (Popkin 2015), semblent 

relatifs à divers facteurs bouleversant profondément le mode de vie initial des PED, comme 

l’évolution des habitudes alimentaires, la modernisation du système agricole, l’introduction de 

nouvelles technologies causant une baisse de l’activité physique (changements dans le secteur 

des transports), la globalisation de l’organisation de l’alimentation (transformation, distribution, 

marketing). L’urbanisation croissante dans les PED semble également être un facteur 

aggravant de l’augmentation de l’excès de poids (Jones et al. 2016). D’après Harpham et 

Stephens, le taux d’urbanisation était estimé dans ces pays à 33,9% en 1990, 39,5% en 2000 

et 56,9% en 2025 (Harpham and Stephens 1991).  

La transition nutritionnelle s’accompagne de coûts de santé majorés par les multiples 

complications de la dénutrition, pouvant se traduire par une perte globale de 4 à 11% du PIB 

en Afrique et en Asie (Horton and Steckel 2013). L’augmentation de la prévalence de l’excès 

de poids, dans le cadre de la transition nutritionnelle, est à l’origine d’une augmentation des 

facteurs de risques cardiovasculaires (FRCV) (OMS 2017).   

3.1.3. Rôle de la transition nutritionnelle sur la prévalence des facteurs de risque des 

maladies cardio-vasculaires (MCV) en ASS et au Burkina Faso 

3.1.3.1. Données générales  

L’OMS reconnaît le surpoids et l’obésité comme des facteurs de risque de développer un 

diabète et une hypertension artérielle (HTA) (OMS 2017). Entre 1980 et 2008, l’augmentation 

par décennie du niveau d’IMC dans les pays d’ASS était contemporaine de l’augmentation par 

décennie du niveau de pression artérielle systolique et de glycémie (Danaei et al. 2011b; 

Danaei et al. 2011a). Pour la pression artérielle systolique, l’augmentation moyenne par 

décennie était de 1,6 mmHg chez les hommes et de 1,5 mmHg chez les femmes d’Afrique de 

l’Est (tableau 1) (Danaei et al. 2011a). Concernant la glycémie à jeun, l’augmentation par 

décennie était de 0,05 mmol/L chez les hommes et de 0,13 mmol/L chez les femmes dans 

toute l’ASS (Danaei et al. 2011b). Les données de ces auteurs sont récapitulées dans le 

tableau 1 (Danaei et al. 2011b; Danaei et al. 2011a; Finucane et al. 2011; Stevens et al. 2012). 

L’augmentation des ces FRVC a été confirmée par certaines études cliniques en ASS (Ghana, 

Kenya, etc.) (Cook-Huynh et al. 2012; Dalal et al. 2011; Oti et al. 2013). 
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Tableau 1 : Niveau d’augmentation par décennie de l’IMC (Finucane et al. 2011), du surpoids 

et de l’obésité (Stevens et al., 2012), du niveau de pression artérielle systolique et de la 

glycémie ( Danaei et al. 2011a ; Danaei et al. 2011b) chez les 20 ans et plus dans les quatre 

sous-régions d’ASS, entre 1980 et 2008. Pour la glycémie, la segmentation n’a été faite que 

par sexe, pour l’ensemble de l’ASS 

 Afrique de l’Ouest Afrique centrale Afrique de l’Est Afrique australe 

 Homme Femme Homme Femme Homme Femme Homme Femme 

 
IMC kg/m2/décennie 
 
IC 95% 

 
0,6 

 
0,0-1,1 

 
0,9 

 
0,4-1,3 

 
-0,2 

 
-1,3-0,9 

 
0,7 

 
-0,3-1,8 

 
0,4 

 
-0,2-0,9 

 
0,7 

 
0,2-1,2 

 
1,0 

 
0,3-1,7 

 
0,7 

 
–0,1-1,3 

 
Augmentation du 
surpoids/décennie (%) 
IC 95% 

  
6,6 

 
3,2-9,4 

  
3,7 

 
−1,7-7,3 

 
2,1 

 
−1,3-4,8 

 
4,1 

 
1,6-6,2 

 
9,5 

 
3,1-15,3 

 
4,7 

 
0,0–9,6 

 
Augmentation de 
l’obésité/décennie  (%) 
IC 95% 

  
2,41 

 
-3-3,2 

  
1,1 

 
-0,3-2,4 

 
0,4 

 
-0,2-1,0 

 
1,3 

 
0,6 - 2,0 

 
4,3 

 
2,1-6,0 

 
5,2 

 
1,0-8,9 

 
Augmentation du  
niveau de la 
TAS/décennie (mmHg) 
IC 95% 

 
-0,4 

 
 

-3,6-2,1 

 
1,5 

 
 

-1,5-4,4 

 
–0,7 

 
 

-4,3-2,3 

 
–0,3 

 
 

-4,0-3,0 

 
1,6 

 
 

-0,7-4,0 

 
2,5 

 
 

0,2-5,0 

 
-0,8 

 
 

-3,0-1,3 

 
–0,7 

 
 

–3,0-1,7 

 
Augmentation du niveau de glycémie (mmol/L par décennie) 

Homme 

IC 95% 

0,05  
 

-0,15-0,24 

Femme  

IC 95% 

0,13  
 

-0,07-0,34 

TAS : Tension artérielle systolique 
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3.1.3.2. Évolution de l’HTA en ASS 

La figure 4 (NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) 2017) montre en ASS une tendance à 

l’augmentation du nombre et de la prévalence des sujets adultes hypertendus en sur la période 

1975 et 2015 (NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) 2017) 

 

Figure 4 Evolution des nombres et des fréquences de sujets hypertendus chez les 18 ans et 

plus en ASS entre 1975 et 2015 (NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) 2017) 

Fezeu et al. répertoriaient deux études menées en l’espace de 10 ans chez des sujets 

camerounais de 24 ans et plus en 1994 (nombre de sujets = 1762), et en 2003 (nombre de 

sujets = 1398) (Fezeu et al., 2010)(Fezeu et al. 2010). La pression artérielle moyenne 

systolique qui était chez les femmes de 115 ±20,2 mmHg en 1994, augmentait à 133,2 ±26,1 

mmHg en 2003 (p < 0,001), de même que la diastolique (respectivement 71 ±11,9 mmHg et 

82,9 ±18,3 mmHg, p < 0,001). La prévalence de l’HTA chez ces femmes avait évolué de 14,6% 

en 1994 (IC 95% :11,2-15,7) à 34,1% (IC 95% : 27,9-40,3) en 2003. En outre l’augmentation 

était remarquable chez les hommes en milieu rural entre ces deux périodes : 121 ±19,3mmHg 

vs 139,8 ±23,5 mmHg, p <0,001 pour la systolique, et pour la diastolique 73,6 ± 12,0 mmHg vs 

85,2 ± 15,8mmHg, p <0,001, et la prévalence de l’HTA passait de 13,8% (IC 95% : 9,9-17,6) à 

44,0% (IC 95% : 36,8-50,9) avec p <0,001. En milieu urbain, pour ces mêmes paramètres, les 

augmentations étaient significatives pour les deux sexes(Fezeu et al. 2010). 

3.1.3.3. Evolution du diabète en ASS 

Les projections de l’International Diabetes Federation (IDF) prévoient pour le diabète une 

augmentation de 55% du nombre de sujets dans le monde entre 2013 et 2035 (382 millions en 

2013 et 592 millions en 2035), avec des disparités régionales importantes (Figure 5)(IDF 2013). 

Ainsi, l’augmentation serait de près de 60% en ASS, de plus de 109% pour l’ensemble de 

l’Afrique (Figure 5).  
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Figure 5 : Projection selon l’IDF de la progression du diabète par région dans le monde (IDF 

2013; Popkin 2015) 

Les données collectées sur plus de trois décennies 1983-2014 dans les hôpitaux au Centre du 

Ghana permettaient de se rendre compte de l’évolution croissante du nombre d’admissions 

pour diabète dans cette partie du pays : Entre les périodes 1983-1989, 1990-1999, 2000-2009, 

et 2010-2014, le nombre d’admission pour diabète était respectivement de 938, 3053, 4549 et 

de 2871, représentant un taux d’admission respectif (pour 1000 admissions) de 4,5, 6,5, 11,2 

et 12,5 (p<0,0001) (Sarfo-Kantanka et al. 2016) (Figure 5). Sarfo-Kantanka et al. notaient aussi 

que le taux de diabète pour 1000 admissions passait de 2,4 en 1983 à 15,0 en 2014, soit une 

augmentation de 633% (Sarfo-Kantanka et al. 2016). 

 

Figure 6 : Évolution des admissions pour diabète dans le Centre du Ghana de 1983-2014 

(Sarfo-Kantanka et al. 2016) 
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3.1.3.4. Transition épidémiologique et AVC  

Ces FRCV (diabète et HTA) induisent une augmentation de l’incidence des MCV, incluant les 

AVC, au sein des populations des PED comme des pays d’ASS (OMS 2017). 

Globalement, en évoquant le fardeau lié aux différentes maladies, on distingue celui les 

maladies transmissibles et celui des maladies chroniques non transmissibles (MNT), qui 

seraient en train de devenir de plus en plus fréquentes, morbides, coûteuses et mortelles (GBD 

2015 Disease and Injury Incidence and Prevalence Collaborators 2016; Manton 1988; Murray 

and Lopez 2013). Entre 1990 et 2013, au plan mondial le nombre de décès liés aux maladies 

transmissibles baissait, tandis que celui des MNT augmentait de 42% passant de 27 millions 

de décès à 38,3 millions. Les maladies cérébrovasculaires, de la cinquième cause de mortalité 

en 1993, passaient au troisième rang en 2013, avec une hausse de 40,6% (4585 à 6447 décès 

après ajustement suivant l’âge) sur la même période (GBD 2013 Mortality and Causes of Death 

Collaborators 2015). Parmi les MNT, les pathologies coronariennes, les AVC liés au surpoids, 

à l’obésité et au diabète, et les cancers étaient les plus souvent évoquées en ASS (Dalal et al. 

2011).  

La revue de la littérature de Krishnamurthi et al portant sur le fardeau lié aux AVC entre 1990 

et 2012 recensait 119 articles, issus de 58 pays à revenu élevé et 61 à revenu faible et moyen 

(Krishnamurthi et al. 2013). Ils notaient en nombre absolu que les AVC ischémiques et 

hémorragiques augmentaient respectivement de 37% et 47% entre 1990 et 2010, le nombre 

de décès dus aux AVC ischémiques et hémorragiques respectivement de 21% et 20%, et le 

nombre d’années de vie ajustées sur l’incapacité de 18% et 14%. Cependant, dans les pays à 

revenu élevé, il y avait une réduction significative de l’incidence des AVC ischémiques de 13% 

(IC 95% : 6-18%), de la mortalité liée à ces AVC de 37% (IC 95% : 19-39%), et du nombre 

d’années de vie corrigées sur l’incapacité de 34% (IC 95% : 16-36%). Concernant les AVC 

hémorragiques, il y avait aussi une réduction significative de l’incidence de 19% (IC 95% : 1-

15%), de la mortalité de 38% (IC 95% : 32-43%), et du nombre d’années de vie corrigées sur 

l’incapacité de 39% (IC 95% : 32-44%). En revanche, dans les pays à faible ou moyen revenu, 

il y avait une augmentation de l’incidence des AVC ischémiques de 22% (IC 95% : 5-30%), et 

des AVC hémorragiques de 6% (IC 95% : -7-18%) (Feigin et al. 2014; Krishnamurthi et al. 

2013) (Tableau 2).  

Tableau 2 : Evolution des incidences et mortalités standardisées sur l’âge, et des années de 

vie corrigées sur l’incapacité des AVC entre 1990 et 2010 selon Krishnamurthi et al. 

(Krishnamurthi et al. 2013) 

 1990 2005 2010  

 Nombre de 

cas 

incidents 

Incidences 

Pour 100 000 

PA (IC 95%) 

Nombre de 

cas 

incidents 

Incidences 

Pour 100 000 

PA (IC 95%) 

Nombre de 

cas incidents 

Incidences 

Pour 100 000 

PA (IC 95%) 

 

p 

Pays à revenu élevé  

Accidents vasculaires ischémiques 

Incidence 3 392 142 

 

193 (179-206) 

 

3 909 592 

 

173 (161-183) 

 

4 253 257 

 

168 (158-180) 

 

0,001 

Mortalité  1 218 033 64 (56-66) 1 235 978 48 (45-50) 1 210 080 40 (38-43) <0,001 

*Années de 

vie perdues 

14 914 794 842 (749-875) 15 301 242 671 (619-703) 14 251 741 557 (517-588) <0,001 

Accidents vasculaires hémorragiques 

Incidence  844 105 53 (49-57) 974 336 49 (46-53) 1 050 985 49 (45-52) 0,032 

Mortalité  549 858 33 (30-36) 536 700 25 (23-27) 499 809 20 (19-23) <0,001 

*Années de 

vie perdues 

DALY 

10 500 007 695 (630-756) 9 840 594 530 (485-582) 8 569 255 425 (386-471) <0,001 
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Pays à faible revenu 

Accidents vasculaires ischémiques 

Incidence 3 846 616 171 (148-195) 6 187 705 177 (156-206) 7 316 281 182 (159-207) 0,267 

Mortalité 1 023 044 50 (42-64) 1 465 895 46 (40-56) 1 625 339 43 (38-52) <0,001 

Années de 

vie perdues 

DALY 

17 213 426 735 (619-948) 23 270 664 658 (572-818) 25 137 666 614 (550-748) <0,001 

Accidents vasculaires hémorragiques 

Incidence 1 996 072 81 (70-94) 3 662 492 99 (85-116) 4 274 013 99 (85-116) 0,040 

Années de 

vie perdues 

DALY 

43 382 156 1614 (1293-

1946) 

53 539 196 1364 (1155-

1581) 

54 273 644 1207 (1025-

1408) 

<0,001 

Mortalité 1 869 514 80 (64-97) 2 446 397 69 (58-81) 2 538 954 62 (53-72) <0,001 

PA : personnes-années, Incidence et mortalité standardisées sur l’âge et exprimées en N : 

nombre total de cas incidents, et en incidence pour 100 000 personnes-années.*Années de 

vies perdues corrigées sur l’incapacité.  

Globalement, en ASS, la mortalité due aux MCV pour 100 000 personnes était de 327,6 (CI 

95% : 306,2-351,7) en 1990, et passait à 330,2 (CI 95% : 312,9-360,0) en 2013 (Mensah et al. 

2015). Le nombre de décès causés par les AVC en 2013 était plus élevé (409 840) que celui 

des pathologies cardiaques ischémiques (258 939). 

Pour Mensah et al. la fraction étiologique attribuable à l’HTA dans le décès des sujets post 

AVC en ASS était d’au moins 50% (Mensah 2008) (Figure 7).  

 

Figure 7 : Fraction attribuable dans la population de l’HTA et des autres FRCV sur la mortalité 

au cours des AVC en fonction du sexe dans la région d’ASS selon Mensah et al. (Mensah 

2008). 

Cependant, il est clair que l’HTA est elle-même dépendante de nombreux autres facteurs, tels 

l’hypercholestérolémie, l’excès de poids, un régime déséquilibré ou l’insuffisance d’activité 

physique ou le tabagisme. L’excès de poids a donc probablement un poids beaucoup plus 

important dans la mortalité par AVC que celui décrit par les auteurs (environ 5%). 

3.1.3.5. Transitions nutritionnelle et épidémiologique au Burkina Faso 

Pour ce qui concerne le BF, Steyn & McHiza qui avaient étudié plusieurs pays africains dont le 

BF notaient que ce pays n’échappait pas au phénomène de la transition nutritionnelle (Steyn 

and McHiza 2014). La figure 8 traduisait le rythme de progression du surpoids/obésité chez les 

20 ans et plus entre 1980 et 2008 au BF (Stevens et al. 2012). 
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Figure 8 : Profil de l’évolution des prévalences standardisées sur l’âge du surpoids/obésité 

(IMC ≥ 25kg/m2) chez les 20 ans et plus entre 1980 et 2008 au BF, chez les hommes et les 

femmes (Stevens et al. 2012). 

L’étude de Ng et al (1980-2013) qui concernait 188 pays dont le BF, rapportait qu’en 2013 la 

fréquence des hommes âgés de 20 ans et plus en surpoids ou obèses était de 31,3% (28,8-

33,8), et d’obèses de 8,2 % (7,3-9,2). Chez les femmes de 20 ans et plus, la fréquence du 

surpoids ou obésité était de 15,4 % (14,1-16,9), et de l’obésité de 4,6% (4,1-5,2) (Ng et al. 

2014). 

Des données nationales des annuaires statistiques de santé du pays, il ressortait qu’en 2012 

chez les adultes, le nombre bruts d’hospitalisations dans les centres médicaux et hospitaliers 

en lien avec l’HTA était de 2009, en lien avec le diabète de 628 et en lien avec les maladies 

cérébrovasculaires de 874 (Ministère de la Santé du Burkina Faso 2013). Cinq ans après, ces 

nombres bruts s’élevaient respectivement à 5929, 1846 et 2879 (Ministère de la Santé du 

Burkina Faso 2017). La figure 9 ci-dessous traduit l’évolution sur les cinq dernières années de 

ces données brutes, extraites des annuaires statistiques de santé du pays de 2012 à 2016 

(Ministère de la Santé du Burkina Faso 2017; Ministère de la Santé, du Burkina Faso 2016; 

Ministère de la Santé du Burkina Faso 2015; Ministère de la Santé du Burkina Faso 2014; 

Ministère de la Santé du Burkina Faso 2013). 
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Figure 9 : Evolution des hospitalisations en lien avec l’HTA, le diabète et les AVC dans les 

centres médicaux et hospitaliers au cours des cinq dernières années au BF (Données extraites 

des annuaires statistiques du Ministère de la Santé du BF, 2012 à 2016)(Ministère de la Santé 

du Burkina Faso 2017; Ministère de la Santé, du Burkina Faso 2016; Ministère de la Santé du 

Burkina Faso 2015; Ministère de la Santé du Burkina Faso 2014; Ministère de la Santé du 

Burkina Faso 2013). 

Les données brutes des annuaires statistiques de santé du pays des années 2014, et 2015 

relevaient que l’HTA figurait désormais parmi les 10 principaux motifs de consultations externes 

dans les centres médicaux et les hôpitaux depuis 2014 au plan national (1,4% et 7ème rang en 

2014, 1,5% et 8ème rang en 2015, 1,6% et 9ème rang en 2016), et les AVC parmi les 10 

principales causes de décès dans ces centres médicaux et les hôpitaux (2,0% et 9ème rang en 

2014, 2,1% et 8ème rang en 2015, 2,7% et 7ème rang en 2016) (Ministère de la Santé du Burkina 

Faso 2017; Ministère de la Santé, du Burkina Faso 2016; Ministère de la Santé du Burkina 

Faso 2015).  

Au niveau du premier échelon de soins de santé du pays (ou formations sanitaires de base), 

l’HTA était parmi les 10 principales causes de décès (1,0% et au 8ème rang en 2015, et 1,4% 

soit au 8ème rang en 2016) (Ministère de la Santé du Burkina Faso 2017; Ministère de la Santé, 

du Burkina Faso 2016). 

Les données d’il y a une vingtaine d’années, collectées auprès de 193 personnes hospitalisés 

pour AVC sur une période de trois ans dans le 2ème CHU du pays, montraient que chez ces 

sujets d’âge moyen de 58,4 ± 14 ans, les facteurs de risque de la maladie étaient l’HTA qui 

concernait 83,9 % d’entre eux, l'obésité pour 44,2 %, l'hyperlipidémie dans 20,6 % des cas et 

le diabète dans 7,3 % des cas (Zabsonré et al. 1997).  

En 2011 au le CHU de Ouagadougou, même chez les sujets jeunes de 15 à 45 ans (âge moyen 

de 36 ans) sujets victimes d’AVC ischémique, l’HTA était retrouvée chez 40% d’entre eux 

(Napon et al. 2011).  

Suivant les données par pays rapportées par Krishnamurthi et al, l’incidence standardisée sur 

l’âge pour 100 000 personnes-années des AVC au BF en 1990 était de 117,01 (79,41-169,49), 

avec une mortalité pour 100 000 personnes-années de 23,71 (16,88-36,32) et des années de 

vie corrigées sur l’incapacité (DALY) pour 100 000 personnes de 417,76 (297,50-606,01) 

(Krishnamurthi et al., 2013). Pour 2010, ces auteurs estimaient ces indicateurs respectivement 

à 143,78 (94,82-210,21), à 46,23 (32,66-59,30) et à 747,73 (520,43-937,53) (Krishnamurthi et 

al. 2013). 
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Chapitre 4. Organisation du système de santé au BF 

A la fin de l’année 2015, le BF avait une population estimée à 18 450 494 habitants. Son 

système de soins était structuré en trois niveaux : centres de santé et de promotion sociale 

(CSPS), Centres Médicaux (CM) et centres de troisième niveau (centres hospitaliers régionaux 

(CHR) et centres hospitaliers universitaires (CHU)). Il existait 1 698 CSPS, 90 CM, neuf CHR 

et quatre CHU (figure 10). 

   

Figure 10 : Organisation du système de santé au Burkina Faso 

Le rayon d’action moyen théorique était de 6,2 km, avec un ratio d’un CSPS pour 9 856 

habitants. Le pays disposait d’un infirmier pour 2 669 habitants, d’un médecin pour 15 518 

habitants, et d’un pharmacien pour 71 514 habitants. Au regard de ces ratios, les infirmiers 

notamment du premier échelon peuvent être sollicités pour certains gestes ou prescriptions 

confinant aux actes médicaux, en plus des soins infirmiers.  

Les CSPS sont la porte d’entrée du système de soins. Ils sont composés d’un dispensaire, 

d’une maternité et d’un dépôt de médicaments essentiels génériques, il n’y a pas de médecin 

mais on y trouve habituellement un infirmier diplômé d’Etat (IDE), une sage-femme ou un 

maïeuticien (chacun ayant bénéficié de trois ans de formation à l’école de santé), un infirmier 

breveté (IB), un agent itinérant de santé (ayant bénéficié de deux ans de formation à l’école de 

santé), et un gestionnaire du dépôt des médicaments. L’équipement d’un CSPS ne permet pas 

de poser un diagnostic d’AVC. Devant des signes évocateurs d’une pathologie neurologique 

comme une hémiplégie, le personnel du CSPS réfère le patient au deuxième niveau de soins, 

qui est le CM. Le CM peut être muni d’une Antenne Chirurgicale (CMA), et il y a au minimum 

un Médecin Généraliste formé ou non pour la PEC des cas chirurgicaux essentiels, en plus du 

personnel paramédical. Dans de rares CMA des zones très urbanisées peut être présent un 

médecin spécialiste (gynécologue-obstétricien, et/ou pédiatre). Le plateau technique du CMA 

ne comporte pas de scanner nécessaire pour confirmer et caractériser un AVC. Le troisième 

niveau de soins rassemble les CHR et les CHU. Un scanner se trouve uniquement dans les 

deux CHU des plus grandes villes du pays, Ouagadougou et Bobo-Dioulasso. Les médecins 

3ème niveau

13 Centres de référence                          
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des CMA/CM adressent donc les suspicions d’AVC dans un CHU, qui accueille également les 

patients en direct. 

 

Au total  

L’ampleur du fardeau des transitions nutritionnelle et épidémiologique notamment en lien avec 

les AVC dans les pays d’ASS impose d’agir pour améliorer la situation, aussi bien en amont 

qu’en aval de la survenue de l’évènement cérébrovasculaire.  

En amont, le principal problème est celui de la prévention, que nous ne traiterons pas. 

En aval, il est souhaitable de disposer : 

- de structures de santé à proximité des patients 

- de professionnels de proximité à même d’évoquer la survenue d’un AVC 

- de moyens de transport jusqu’à un centre de santé disposant du matériel de confirmation du 

diagnostic, de professionnels formés à la thématique AVC, incluant le dépistage des troubles 

nutritionnels et de la déglutition, de traitements médicamenteux et de matériels de prise en 

charge adaptés, 

- de personnels compétents pour prévenir les complications de l’AVC (en particulier la 

dénutrition et les troubles de la déglutition). 

Nous aborderons dans les chapitres qui suivent : 

- les troubles nutritionnels et les troubles de la déglutition de façon générale, puis 

particulièrement au cours des AVC,  

- puis l’état des lieux sur cette thématique dans la littérature scientifique subsaharienne,  

- et enfin les bénéfices de l’implication du personnel infirmier dans la PEC nutritionnelle et des 

TD post AVC. 
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Chapitre 5. Problèmes nutritionnels 

Lors des AVC, la dénutrition est le principal problème nutritionnel pouvant impacter la santé et 

la survie des patients. C’est celui que nous traiterons en priorité.  

La dénutrition survient dans des circonstances où les apports énergétiques sont insuffisants 

par apport aux besoins, ou en cas de pertes énergétiques non compensées, ou les deux. Il est 

donc nécessaire de préciser l’état nutritionnel des patients, d’évaluer la prévalence de la 

dénutrition, son retentissement et sa prise en charge. Nous préciserons les liens entre 

dénutrition et AVC. 

5.1. Evaluation de l’état nutritionnel  

Les résultats des évaluations nutritionnelles sont dépendants, parmi d’autres facteurs, des 

méthodes utilisées pour évaluer. Ceci a été mis en évidence de manière claire pour la période 

1982 – 2002 par Green et Watson, qui avaient identifié 71 outils dont 35 avaient été jugés 

pertinents selon leurs critères d’inclusion. Parmi ces 35, huit intégraient des paramètres 

biochimiques rendant ces outils peu pratiques dans un usage courant, 21 avaient pour 

population cible les sujets âgés, quatre pouvaient s’appliquer à la fois aux enfants et adultes, 

et les deux autres s’appliquaient à un domaine subjectif (Green and Watson 2005). Pour van 

Bokhorst-de van der Schueren et al à partir de 83 études réalisées en milieu hospitaliers, au 

total 32 outils différents étaient utilisés (van Bokhorst-de van der Schueren et al. 2014). Tout 

en reconnaissant dans leur conclusion qu’une seule évaluation, ou l’utilisation d’un seul outil 

n’était pas à même d’évaluer adéquatement l’état nutritionnel, ces derniers auteurs relevaient 

aussi que le développement de nouveaux outils serait redondant et non nécessaire.  

Malgré ces limites, plusieurs outils sont utilisés de manière courante. Nous décrirons les 

principaux. 

5.1.1. Outils d’évaluation de l’état nutritionnel 

5.1.1.1. Paramètres cliniques 

5.1.1.1.1. Mesures anthropométriques 

Le Poids (P) est obtenu par pesée, soit avec une balance en position debout, si possible, le 

patient étant en sous-vêtements, soit en position assise sur une balance adaptée si le patient 

ne peut tenir debout, soit avec un système de pesée par suspension chez les patients 

grabataires. A partir de deux valeurs du poids (par exemple le poids actuel et le poids 

antérieurement mesuré ou le poids usuel), on peut obtenir le pourcentage de perte de poids 

(%P) en calculant (P actuel – P antérieur)/P antérieur x 100. Les seuils de pourcentage de 

perte de poids qui font évoquer une dénutrition sont variables : > 2,5% en une semaine (Rabadi 

et al. 2008) > 5% en un mois ou > 10% en 6 mois (Bell et al. 2013). Pour la Haute Autorité de 

Santé (HAS) française (HAS 2007) il est recommandé d’évoquer le diagnostic de dénutrition 

chez un sujet patient adulte qui présente une perte de poids ≥ 10 % par rapport à une valeur 

antérieure à l’hospitalisation actuelle, mentionnée dans un dossier médical précédent, ou une 

perte de poids ˃ 5 % en 1 mois par rapport à une valeur antérieure à l’hospitalisation actuelle, 

mentionnée dans un dossier médical précédent. En revanche, le critère de perte de poids n’est 

pas retenu à ce jour par l’OMS.  
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L’indice de masse corporelle (IMC), est un critère global nutritionnel important, qui indique le 

risque de complications d’un patient en fonction du niveau d’IMC (Chung et al. 2015; Ringbäck 

Weitoft et al. 2008; Seidell et al. 1996). Il est obtenu par le rapport P/T2 (P en kg et T en m). 

Selon les références de l’OMS, chez les adultes l’IMC est normal lorsqu’il est compris entre 

18,5 et 25, il y a une dénutrition lorsqu’il est < 18,5, entre 25 et 30 il s’agit d’un surpoids et >= 

30 d’une obésité (Onis and Habicht 1996; WHO 1995). Pour la HAS, chez un patient adulte 

âgé de moins de 70 ans, un IMC ≤ 17 kg/m² indique une dénutrition, et chez un patient âgé de 

70 ans et plus, il faut un IMC ≤ 20 kg/m² (HAS 2007). Le seuil de 17 pour un patient de moins 

de 70 ans est fortement discuté, et en utilisation quotidienne, c’est habituellement le seuil de 

18,5 qui est retenu. En pratique, pour la HAS, il suffit d’un critère (perte de poids ou IMC ou 

critère biologique ou MNA (voir plus loin)) pour diagnostiquer une dénutrition. L’European 

Society for Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN) propose comme définition 

opérationnelle de la dénutrition la présence d’un IMC ˂ 18,5 ou la combinaison d’un IMC ˂ 20 

(adulte de moins de 70 ans) ou ˂ 22 (plus de 70 ans) avec une perte de poids ˃ 10% ou un 

indice de masse non grasse ˂15 chez la femme et ˂ 17 chez l’homme (Cederholm et al. 2015). 

Les plis cutanés tels que le pli cutané tricipital (PCT), bicipital, sous-scapulaire ou supra-iliaque, 

mesurés grâce à un compas de Harpenden ou équivalent, sont des reflets de la masse grasse 

sous-cutanée ou de la masse grasse globale (Durnin and Rahaman 1967). Selon les 

procédures de l’OMS, le pli bicipital est recherché après mesure de la distance entre la pointe 

de l’olécrane et celle de l’acromion. La peau est pincée dans le sens de la longueur du biceps, 

à la mi-distance calculée, en regard de la face antérieure du bras. Le pli tricipital est mesuré 

au milieu de la face postérieure du bras, sur le triceps, à mi-distance entre l'extrémité de 

l'acromion et l'olécrane. Le pli sous-scapulaire est recherché à deux travers de doigt sous la 

pointe de l’omoplate, le pli cutané est formé et orienté en haut et en dedans formant un angle 

d’environ 45° avec l’horizontale. Enfin, le pli supra-iliaque se mesure à mi-distance entre le 

rebord inférieur des côtes et le sommet de la crête iliaque, sur la ligne médio-axillaire, et le pli 

est formé verticalement (WHO 1995). A partir du PCT, et en utilisant les tables de Frisancho 

ou les tables OMS, on peut classer les patients en trois catégories : patients ayant une MG 

basse, normale ou élevée (Frisancho 1974; WHO 1995). A partir de plusieurs plis cutanés il 

est possible de quantifier la masse grasse globale d’un l’individu, en utilisant les tables de 

Durnin et Womersley pour obtenir la densité corporelle (Durnin and Womersley 1974), puis la 

formule de Siri pour obtenir la MG (Siri 1961).  

La circonférence musculaire brachiale (CMB) est le reflet de la masse maigre, et est obtenue 

à partir des valeurs du périmètre brachial (PB en cm) et du PCT (en mm) en appliquant la 

formule : CMB = PB – 3,14 x PCT (Frisancho 1974). Les tables de Frisancho ou les tables 

OMS concernant la CMB permettent de classer les patients en trois catégories : patients ayant 

une MM basse, normale ou élevée (Frisancho 1981; WHO 1995). 

Les valeurs de référence des différentes tables ont été déterminées à partir des mesures 

effectuées sur un échantillon représentatif de la population générale en bonne santé. Des 

valeurs inférieures au 5ème (Lansey et al. 1993) voire au 10ème percentile (Daley et al. 1994) 

sont régulièrement considérées comme anormales. Toutefois, pour certains auteurs, les 

références ne sont pas directement transposables d'une population à l'autre (Constans et al. 

1990; Thuluvath and Triger 1995). 

Le tour de taille est un indice utilisé par plusieurs sociétés de santé ou organisations 

s’intéressant aux pathologies cardiovasculaires comme l’OMS, American Heart Association 

(AHA), l’European Cardiovascular Societies, l’IDF, la Japanese Obesity Society, l’Health 
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Canada, la Cooperative Task Force qui l’intègrent dans la définition du syndrome métabolique 

(Alberti et al. 2009). Selon l’OMS, le tour de taille est mesuré avec un mètre ruban, chez un 

sujet debout en expiration normale, les deux bras relâchés de chaque côté du corps, au point 

situé à mi-distance entre la partie inférieure de la dernière côte et la crête iliaque (WHO 2008). 

Mais les seuils de tour de taille retenus comme valeurs seuils ne sont identiques. Pour l’OMS, 

lorsqu’il est > 94 cm pour l’homme et > 80 pour la femme, le risque de complications 

métaboliques est augmenté, et substantiellement augmenté si > 102 cm pour l’homme et > 88 

cm pour la femme (WHO 2008). Le rapport taille/hanche (RTH) permet d'évaluer la répartition 

globale de la masse grasse, notamment chez les sujets en excès de poids (Chan et al., 2003). 

Selon l’OMS, s’il est ≥ 0,90 cm (homme) et ≥ 0,85 cm (femme), le risque de complication 

métabolique est substantiellement augmenté (WHO 2008). Ce critère semble moins fiable que 

le tour de taille. 

5.1.1.1.2. Grilles d’évaluation multi-critères 

Elles sont nombreuses, n’ont pas toutes le même objectif, et s’adressent parfois à des groupes 

différents. 

Subjective Global Assessment (SGA). 

Le SGA (Detsky et al. 1987) est utilisé en chirurgie comme en médecine (da Silva Fink et al. 

2015). Il permet de prédire la survenue de complications liées à la dénutrition avec pour Detsky 

et al. une sensibilité de 78% et une spécificité de 72%, par rapport aux critères dits objectifs 

comme les indices anthropométriques ou biologiques (Detsky et al. 1987). Il passe par deux 

étapes pour repérer cliniquement une dénutrition : l’anamnèse se focalise sur la variation 

pondérale, la modification des ingesta, les troubles digestifs, les capacités fonctionnelles ou 

maladies intercurrentes, et un examen physique est centré sur la recherche d’œdèmes et sur 

la perte musculaire. Le clinicien peut alors classer le sujet selon trois catégories : dénutrition 

absente, modérée ou sévère (Detsky et al. 1987). 

Malnutrition Universal Screening Tool (MUST)  

Le MUST caractérise le risque de dénutrition protéino-énergétique, à partir de critères objectifs 

comme l’IMC, la perte non intentionnelle de poids, et l’effet de la survenue d’une pathologie 

aigue (Elia 2003). Il permet de décrire un score allant de 0 à 6, et de répartir les sujets évalués 

en zone de faible (score = 0), moyen (score = 1) et haut risque de dénutrition (score ≥ 2). Il 

peut s’appliquer aux patients hospitalisés ou ambulatoire (Stratton et al. 2004). 

Mini Nutritional Assessment (MNA)   

Le MNA a été conçu pour dépister un risque de dénutrition et une dénutrition protéino-

énergétique chez le sujet âgé, qu’il soit hospitalisé, en institution ou non (Guigoz et al. 1994). 

Le MNA complet est composé de 18 items regroupés en deux phases : une phase de 

dépistage de six items et une autre phase d’évaluation de 12 items. Le score maximal est de 

30 points : un score < 17 correspond à un état de dénutrition, il y a un risque de dénutrition 

pour un score compris entre 17 et 23,5 et l’état nutritionnel est normal au-dessus (Guigoz et al. 

1994). Le MNA a été traduit dans plus d’une vingtaine de langues (Vellas et al. 2006). Le Mini 

Nutritional Assessment Short Form (MNA-SF) est une forme réduite à six des 18 items du 

MNA complet. Il comprend essentiellement la partie dépistage du MNA avec la possibilité de 

considérer la circonférence du mollet si la mesure du poids n’est pas possible, et l’IMC non 

disponible. Son score maximal de 14 points (Kaiser et al. 2009). Un score de 0 à 7 indique la 

présence d’une dénutrition, entre 8 et 11 il y a un risque de dénutrition, et un score ˃ 11 
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correspond à l’absence de dénutrition. Il existe aussi des formes modifiées du MNA (m-MNA) 

adaptées pour certains types de sujets âgés (Kaiser et al. 2011). 

Nutritional Risk Screening (NSR) 

Le NSR a été recommandé par un groupe de travail de l’ESPEN pour dépister les patients à 

risque de dénutrition et identifier ceux pouvant tirer un bénéfice d’une intervention au plan de 

l’alimentation. Il prend en compte l'importance et la rapidité d'installation d'une perte de poids 

et/ou l'existence d'un IMC abaissé et/ou des ingesta réduits ainsi que la sévérité des 

pathologies intercurrentes. Un score >= 3 définit un patient à risque de dénutrition chez qui 

l'intervention nutritionnelle sera très probablement efficace sur le plan clinique (Kondrup et al. 

2003). Une vaste étude multicentrique en milieu hospitalier employant le NRS avait relevé la 

corrélation entre chaque item de cet outil et le statut nutritionnel des patients hospitalisés 

(Sorensen et al. 2008). 

Short Nutritional Assessment Questionnaire (SNAQ) 

C’est un outil utilisé par le soignant dès l’admission du patient pour détecter la nécessité 

d’intervention nutritionnelle en milieu hospitalier. Il indique l’absence de dénutrition si le 

pourcentage de perte pondérale est < 5% en six mois et l’IMC > 18,5, une dénutrition modérée 

lorsque ces indices sont respectivement entre 5 et 10% et > 18,5, et une dénutrition sévère si 

> 5%, ou < 18,5 (Kruizenga et al. 2005) 

5.1.1.2. Paramètres paracliniques 

5.1.1.2.1. Transthyrétinémie 

La transthyrétine (ou préalbumine) est une protéine de synthèse hépatique qui se complexe 

avec la vitamine A et la retinol binding protein (RBP) dans le système de transport de la 

thyroxine. Sa demi-vie est de deux jours, et elle est donc le reflet d’un état nutritionnel très 

récent. Ses valeurs normales de références sont comprises entre 250 et 350 mg/L. Sa valeur 

est augmentée en cas de traitement par les corticostéroïdes, et diminuée au cours des 

syndromes inflammatoires. Pour une interprétation adéquate, son dosage doit être couplé à 

celui d’au moins une protéine de l’inflammation telle la C Reactive Protein (CRP). Une valeur 

< 100 mg/L indique une dénutrition modérée, et sévère si < 50 mg/L (Christensson et al. 2000; 

Cynober and Aussel 2004). Du fait de sa demi-vie courte, la transthyrétine permet une 

évaluation initiale de l’efficacité de la renutrition. 

5.1.1.2.2. Albuminémie 

L’Albumine est aussi synthétisée au niveau du foie, sa demi-vie est de 21 jours. Sa valeur 

normale dans le sang est comprise entre 35-50 g/L et doit être prudemment interprétée en cas 

d’insuffisance hépatocellulaire, de fuite glomérulaire, d’hémoconcentration ou de dilution ou en 

cas de stress inflammatoire. Comme la transthyrétine son dosage doit être couplé à celui de la 

CRP. C’est un marqueur de dénutrition chronique, et un facteur pronostic global, car il existe 

une corrélation entre la baisse de l'albuminémie et l'augmentation de la mortalité ou de la 

morbidité dès que sa valeur diminue en dessous de 35 g/L, niveau considéré par ailleurs 

comme le seuil de dénutrition chez la personne âgée (Cynober and Aussel 2004). 

L’albuminémie est le marqueur biologique le plus utilisé et le mieux validé pour évaluer l’état 

nutritionnel, et son utilisation est recommandée par l’HAS (valeurs limites : 35 g/L chez le sujet 

âgé de 70 ans et plus, 30 g/L pour l’adulte de moins de 70 ans) (HAS 2007; Melchior and 

Thuillier 2007) et plus spécifiquement chez le sujet âgé (Bouillanne et al. 2011). 
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5.1.1.2.3. Orosomucoïdémie 

L’orosomucoïde (ou alpha1-acid-glycoprotein, AGP) est une glycoprotéine synthétisée 

principalement au niveau hépatique. Sa demi-vie est de trois jours, et sa valeur varie entre 0,45 

et 1,3 g/L. Il existe une corrélation positive entre les niveaux de CRP et d’AGP (r = 0,40, p < 

0,01) (Ayoya et al. 2010). C’est un marqueur de l’inflammation qui pour certains permet (avec 

la CRP et la Transthyrétine) de diagnostiquer et de classer en modérée ou sévère une 

dénutrition, d’indiquer le pronostic et d’évaluer l’efficacité de la supplémentation nutritionnelle 

(Bach-Ngohou et al. 2004). 

5.1.1.2.4. Créatine urinaire des 24 heures 

Le niveau de l’excrétion urinaire des 24 h de la créatinine constitue un reflet de la MM 

(Heymsfield et al. 1983). En effet, un gramme de masse musculaire correspondrait à 16 à 20 

g de créatinine excrétée dans les urines de 24 heures (Shenkin et al. 1996) en tenant compte 

du sexe chez l'adulte âgé de moins de 54 ans. Cette méthode d'évaluation de la MM nécessite 

un recueil strict des urines pendant 24 h et le respect d'un régime végétarien. 

5.1.1.2.5. Techniques d’impédancemétrie 

C’est une technique non invasive dont le principe repose sur la mesure de la résistance du 

corps au passage d'un courant alternatif de faible intensité indolore, cette résistance étant 

inversement proportionnelle à l'eau corporelle totale, elle-même corrélée à la masse non 

grasse. Le tissu graisseux présente une impédance électrique plus élevée que les autres tissus 

dans lesquels l’eau est un composant largement majoritaire. L’impédance électrique du corps 

est donc proportionnelle au pourcentage de graisse qu’il contient, mais cette technique est 

sensible à l’état d’hydratation, l’exercice physique prolongé, le cycle menstruel chez la femme, 

et l’absorption d’alcool (Lukaski et al. 1985). L’impédancemétrie est régulièrement employée 

chez les sujets atteints de pathologies chroniques, tels les sujets âgés atteints de 

bronchopneumopathie chronique obstructive (Faisy et al. 2000; Schols et al. 1991), les sujets 

en unités de soins intensifs (ISI), chez lesquels il a été établi une corrélation entre la masse 

cellulaire des patients et le niveau d’apport énergétique (r = 0,87, p < 0,001) et protéique (r = 

0,67, p < 0,001) (Robert et al. 1993). 

5.1.1.2.6. Techniques d’imagerie 

Absorptiométrie biphotonique ou Dual-Energy X-ray Absorptiometry (DEXA) 

La DEXA est aujourd’hui considérée comme une méthode précise pour évaluer la composition 

corporelle, aussi bien le secteur de la MM et de la MG que celui de la masse minérale osseuse 

(Slosman et al. 1992). La méthode consiste à effectuer un balayage de l’ensemble du corps 

avec un faisceau de rayons X à deux niveaux d’énergie. Le faisceau subit en traversant les 

tissus une atténuation qui va dépendre de la composition de la matière traversée. Le balayage 

du site à explorer s’effectue point par point, et la mesure de l’atténuation des deux 

rayonnements permet d’obtenir une image digitalisée dont chaque surface élémentaire (pixel) 

est porteuse d’information. L’utilisation de deux niveaux d’énergie différents permet dans un 

premier temps de séparer la masse calcique osseuse des tissus mous, puis secondairement 

d’individualiser la MG et la MM au sein des « tissus mous », permettant ainsi d’obtenir des 

informations concernant ces trois compartiments (Lohman et al., 2005) (Pietrobelli et al., 1996) 

(Lee and Gallagher 2008; Lohman and Chen 2005; Pietrobelli et al. 1996). La DEXA a été 

initialement développée pour le diagnostic de l’ostéoporose (Albanese et al. 2003), puis 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Glycoprot%C3%A9ine
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étendue aux pathologies musculaires (Prado and Heymsfield 2014) où elle est perçue comme 

étant le meilleur outil d’investigation (Wells 2014), ainsi qu’à l’évaluation de l’état nutritionnel 

au cours de certaines pathologies chroniques, telles les cirrhoses hépatiques (Fiore et al. 1999) 

ou les maladies gastro-intestinales chroniques (Haderslev and Staun 2000). La principale 

limitation est le manque de disponibilité des appareils, dont l'utilisation clinique courante est 

accaparée par l'évaluation de la densité minérale osseuse laissant peu de plages libres pour 

d'autres usages (Plank 2005). 

Scanner lombaire L3 

La tomodensitométrie avec coupes transversales abdominales centrées sur certaines 

vertèbres peut permettre la visualisation de la MG sous-cutanée et péri viscérale et de la 

surface musculaire squelettique, pouvant être rapportées aux indices anthropométriques 

comme l’IMC, au ratio taille/hanche, au pli cutané et supra-iliaque (Seidell et al. 1987). En 

association avec une évaluation fonctionnelle, elle identifie la sarcopénie, concept qui associe 

perte de MM et déficit fonctionnel. C’est une technique de plus en plus utilisée en oncologie 

(Prado et al. 2008).  

5.1.1.3. Evaluations multiparamétriques 

5.1.1.3.1. Prognostic inflammatory and nutritional index (PINI) 

Le PINI est un indice déterminé par une équation impliquant les valeurs de quatre marqueurs 

biologiques que sont la CRP, l’orosomucoïde, la  transthyrétine et l’albumine. La formule du 

PINI ou index pronostique nutritionnel et inflammatoire est : PINI = [concentration en CRP 

(mg/L) x Orosomucoïdémie (mg/L) / albuminémie (g/L) x transthyrétinémie (mg/L)] qui est un 

marqueur de risque chez les patients dénutris. Si PINI < 1 : pas de risque, si 1< PINI < 10 : 

risque faible, si 11< PINI < 20 : risque modéré, si 21 < PINI < 30 : risque de complication et 

PINI > 30 : risque vital (Ingenbleek and Carpentier 1985). Il a été recommandé en pédiatrie 

(Pressac et al. 1990), ou lors de pathologies neurologiques comme dans la maladie 

d’Alzheimer (Guérin et al. 2009). Néanmoins, cet indice est actuellement très peu utilisé. 

5.1.1.3.2. Nutritional Risk Index (NRI) 

Le NRI, ou indice de risque nutritionnel de Buzby a été défini chez des patients devant 

bénéficier d'une chirurgie programmée. Son but était de mieux évaluer l'état nutritionnel des 

patients et de discriminer ceux qui étaient particulièrement à risque de développer des 

comorbidités liées à leur mauvais état nutritionnel. Son calcul comprend l'albuminémie (g/L) et 

le rapport entre le poids actuel et le poids habituel du patient. Sa formule est : NRI = 1,519 

albuminémie (g/L) + 0,417 poids actuel /poids habituel (%). Si NRI > 100 : patient non dénutri 

; si 100 ≥ NRI > 97,5 : patient faiblement dénutri ; si 97,5 ≥ NRI ≥ 83,5 : patient modérément 

dénutri ; et NRI < 83,5 : patient sévèrement dénutri (Buzby et al. 1988). Le NRI a aussi été 

appliqué à de nombreux autres types de pathologies en milieu hospitalier, et Adjumo et al. ont 

reconnu en lui un facteur pouvant contribuer à stratifier le risque de décès chez les patients en 

fin d’hospitalisation (Adejumo et al. 2015). Néanmoins, le NRI, qui utilise l’albuminémie, connaît 

les mêmes biais que ce dosage. 

5.1.1.3.3. Geriatric Nutritional Risk Index (GNRI) 

C'est une variante du NRI spécialement adaptée aux sujets âgés, souvent dans l’incapacité à 

se remémorer leur poids habituel du fait de troubles cognitifs. Le poids idéal dérivé de la formule 
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de Lorentz remplace le poids habituel, et la taille peut être déduite de la mesure de la distance 

talon–genou. Pour un GNRI < 82, le risque de dénutrition est élevé, il est modéré pour un GNRI 

entre 82 et 92, faible entre 92 et 98, et enfin absent si supérieur à 98 (Bouillanne et al. 2005). 

Cet indice possèderait un bon facteur prédictif de la morbi-mortalité liée à la dénutrition chez 

les personnes âgées hospitalisées. La méthode de calcul du GNRI est : GNRI =1,489 

albuminémie (g/L) + [0,417 x (poids actuel [kg] / poids idéal [kg] x 100]. 

Poids idéal pour l’homme = taille [cm] – 100 [(taille [cm] - 150) /4] et pour la femme= taille [cm] 

- 100 – [(taille [cm] – 150) / 2,5]. Cedera et al, soulignent également son intérêt dans les 

institutions en précisant qu’un score GNRI ˂ 92 nécessiterait une intervention nutritionnelle 

chez les sujets âgés institutionnalisés (Cereda et al. 2008). 

Outre les risques de biais liés à l’albuminémie, il faut noter que la valeur indicative des formules 

de Lorentz est faible, ce qui constitue un biais supplémentaire. 

5.2. Evaluation de la dépense énergétique, du bilan azoté et de la consommation 

alimentaire 

L’énergie est une grandeur physique qui se manifeste lorsque la matière subit des 

transformations, elle peut se convertir en de nombreuses formes et elle peut générer du travail 

(Leverve et al. 2016). Une calorie est la quantité de chaleur nécessaire pour élever d’un degré 

Celsius la température d'un kg d’eau (Hargrove 2006). Les méthodes permettant les 

évaluations plus précises des dépenses énergétiques sont les calorimétries, directe et indirecte 

(Matarese 1997).  

Chez un individu sain, la dépense énergétique totale (DET) se répartit entre la dépense 

énergétique de repos (DER) représentant environ 60% (proche de la dépense énergétique de 

base (DEB) pour le sujet sain) de la DET, les dépenses dues à l’activité physique (20%), et 

celles dues à la digestion et à la métabolisation des nutriments (environ 8%).  

Pour la population générale occidentale (sans les sportifs, sujets ayant des activités physiques 

intenses), la DET est estimé à 1800 – 2600 kcal/24h pour les femmes, et à 2250 – 3400 

kcal/24h pour les hommes(Comité éducationnel et de pratique clinique de la sfnep 2012). 

Chez le patient hospitalisé, la DER peut être soit mesurée par calorimétrie, soit estimée par 

des formules spécifiques (voir plus bas). En fonction du niveau d’agression du patient, la DER 

est multipliée par un coefficient de correction qui peut être de 1 à 1,1 si c’est un patient en 

période péri opératoire, de 1,1 à 1,3 s’il porte de multiples fractures, de 1,5 pour le 

polytraumatisé, de 1,2 à 1,7 pour celui soumis à une infection sévère, et de 1,5 à 2,1 pour le 

brûlé (Comité éducationnel et de pratique clinique de la sfnep 2012). 

5.2.1. Calorimétries 

5.2.1.1. Calorimétrie directe  

Elle mesure avec précision et dans une enceinte spéciale la chaleur totale dissipée par 

l’organisme, donc la DET, que ce soit par évaporation, radiation et conduction/convection 

(Jéquier 1985). Chez un sujet placé dans une chambre adiabatique pendant 24 heures, la 

chaleur latente produite suite aux réactions de combustions sous forme de vapeur d’eau, et la 

chaleur sensible ou température centrale transmise de l’intérieur vers la peau sont captées, et 

leur somme constitue la chaleur totale (Dauncey et al. 1978). En pratique, cette technique 

nécessite une modulation contraignante des apports alimentaires (restriction alimentaire 12 

heures avant l’examen), et du niveau d’activité (non pratique d’activité physique intense avant 
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l’examen) (Dauncey and Bingham 1983), un appareillage encombrant et une longue durée de 

réalisation (Dauncey et al. 1978). Elle n’est pratiquement réalisée qu’en recherche 

fondamentale.  

5.2.1.2. Calorimétrie indirecte  

Elle est plus facilement réalisable en pratique courante. Le niveau du métabolisme (en kcal/24 

heures) est estimé à partir des mesures de consommation d'oxygène (VO2), de production de 

dioxyde de carbone (VCO2) et de l’excrétion urinaire d’azote (Ferrannini 1988). Par convention, 

les pertes urinaires sont fixées à 10 g d’azote par 24 heures, avec un niveau d’erreur considéré 

comme acceptable dans la majorité des cas. La calorimétrie indirecte repose sur l’équivalence 

entre l’énergie utilisée dans l’organisme et celle convertie à partir de l’oxydation des nutriments 

(Matarese 1997). Puis qu’il existe un couplage entre l’oxydation des nutriments et la synthèse 

d’Adenosine Triphosphate (ATP), on en déduit alors l’énergie libérée lors de l’hydrolyse de 

l’ATP. Chez un individu au repos à jeun et dans les conditions normales de température, la 

dépense énergétique mesurée par calorimétrie indirecte correspond à la DER (Ferrannini 1988; 

Jéquier and Felber 1987). Quand seule la consommation d’oxygène d’un individu est mesurée, 

la DER peut être calculée selon Jéquier et Felber suivant la formule : DER (kcal/min) = 4,85 × 

VO2 (L/min). La constante 4,85 (en kcal/LO2) renvoie à l’énergie moyenne délivrée par la 

consommation d’un litre d’oxygène dans les conditions normales de pression et de 

température, et correspond à une situation où l’énergie provient de l’oxydation des glucides 

pour moitié et de l’oxydation des lipides pour l’autre moitié. Puis en tenant compte de 

l’oxydation des protéines, l’énergie de dernière réaction est  = 4,6 × VO2. Ces deux équations 

ont été intégrées dans différents modèles mathématiques (Bursztein et al. 1989; Elia and 

Livesey 1988) ayant permis de générer les variations du quotient respiratoire en fonction du 

métabolisme du nutriment prédominant. Le quotient respiratoire est le rapport entre la quantité 

de gaz carbonique produit par l’oxydation totale d’un substrat (VCO2) sur la quantité d’oxygène 

nécessaire à cette oxydation complète (VO2) et varie de 0,67 à 1,3 en fonction du nutriment, 

avec par exemple 0,70 pour les lipides, 0,8 pour les  protéines, et de 1 pour les glucides 

(Barison 1990). 

La calorimétrie indirecte est considérée comme la méthode de référence pour mesurer la DER 

et sa précision peut atteindre 96 % dans la mesure de la consommation d’oxygène et la 

production de gaz carbonique (Schoeller 2007). Pour les praticiens, elle permet de mieux 

cerner le niveau du besoin énergétique du patient, et de surveiller l’évolution de son état 

nutritionnel (Haugen et al. 2007; Headley 2003; da Rocha et al. 2006). Afin d’éviter les excès 

ou défauts d’apport énergétique, la surveillance par calorimétrie indirecte est utile pour des 

sujets à caution comme les obèses (Marra et al. 2017), les patients cachectiques ou ceux sous 

thérapie nutritionnelle (Oshima et al. 2017) et en unité de soins intensifs (Ladd et al. 2017). La 

disponibilité de la technique de calorimétrie indirecte pouvant être limitée dans certains 

hôpitaux, les équations prédictives de la dépense énergétique facilement calculables grâce à 

des paramètres facilement accessibles du patient peuvent constituer une alternative pour 

obtenir la DER.  

5.2.2. Equations de la dépense énergétique 

En pratique, on a recours à des formules prédictives, dont les plus utilisées sont celles de 

Harris-Benedict, Roza et Shizgal, Owen, Mifflin-St Jeor, et celle de la WHO/FAO/UNU (Muscle 

Talk Member 2017) (Tableau 3). 
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Tableau 3 : Equations prédictives de la dépense énergétique de base (Singer and Singer 2012; Walker 

and Heuberger 2009) 

(Harris and Benedict 1918) 

Homme : Pds (kg)* 13,7516 + T (cm) * 5,0033 – A (âge) * 6,755 + 66,473 

Femme : Pds * 9,5634 + T (cm) * 1,8496 – A * 4,6756 + 655,0955 

(Roza and Shizgal 1984) 

Homme : Pds * 13,397 + T (cm) * 4,799 – A * 5,677 + 88,362 

Femme : Pds * 9,247 + T (cm) * 3,098 – A * 4,33 + 477,593 

(FAO/WHO/UNU fondée sur le poids)(Schofield 1985) 

Homme, 18-30 ans : Pds * 15,3 + 679 

Homme, 30-60 ans : Pds * 11,6 + 879  

Homme, > 60 ans : Pds * 13,5 + 487  

Femme, 18-30 ans : Pds * 14,7 + 496 

Femme, 30-60 ans : Pds * 8,7 + 829  

Femme, > 60 ans : Pds * 10,5 + 596 

FAO/WHO/UNU fondée sur le poids et la taille(Schofield 1985) 

Homme, 18-30 ans : Pds * 0,063 – T (m) * 0,042 + 2,953  

Homme, 30-60 ans : Pds * 0,048 – T (m) * 0,011 + 3,67  

Homme, > 60 ans : Pds * 0,038 + T (m) * 4,068 – 3,491  

Femme, 18-30 ans : Pds * 0,057 + T (m) * 1,148 + 0,411  

Femme, 30-60 ans : Pds * 0,034 + T (m) * 0,006 + 3,53  

Femme, > 60 ans : Pds * 0,033 + T (m) * 1,917 + 0,074 

(Owen et al. 1987; Owen et al. 1986) 

Homme : Pds * 10,2 + 879 

Femme : Pds * 7,18 + 79 

(Mifflin et al. 1990) 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 44 

 

 

Pds * 9,99 + T (cm) * 6,25 – A * 4,92 + S (femme : 0 ; homme : 1) * 166 – 161 

(Swinamer et al. 1990) 

(945 *surface corporelle) – (6,4 A) + (108 * T°) + (24,2 *Coef resp) + (817 *VT) – 4,349 

HB ajustée sur le poids idéal pour l’obèse (Ireton-Jones and Turner 1991) 

Homme : Poids idéal = (T (cm) – 152) * 1,06 + 48  

Femme : Poids idéal = (T (cm) – 152) * 0,89 + 45,4 

Penn State 1998 (Frankenfield et al. 2004) 

(1,1* HB) + (140 * T°max) + (32*VE) – 5,340 

Penn State 2003 (Frankenfield et al. 2004) 

(0,85*HB) + (175*T°max) + (33 *VE) – 6,433 

Pds : poids, FAO : Food and Agriculture Organization, WHO : World Heath Organization, UNU : United Nations 

University, A : âge, S : sexe, T : taille, Coef resp : coefficient respiratoire, VT : volume vital, T°: Température 

corporelle en dégré Celsius, HB : valeur obtenue suivant l’équation de Harris et Benedict, T°max : température 

maximale dans les dernières 24 heures, VE: volume minute (L/min) 

5.2.3. Bilan azoté 

En l’absence d’insuffisance rénale ou de dialyse, l’évolution du bilan azoté apprécie l’efficacité 

du support nutritionnel fourni concernant les protéines. La Formule de Lee et Hartley permet 

de calculer les pertes d’azote/24 heures et d’en déduire la perte de protéines. La formule est 

la suivante : Pertes d’azote /24h = (urée urinaire en g/24h) x 1,2 / 2,14 + 2 (ou 4 ou 5 en cas 

de diarrhées, ou fistules digestives), et la perte de protéines des 24h est égale à : Pertes 

d’azote/24h x 6,25 (Lee and Hartley 1975). 

5.2.4. Evaluation de la consommation alimentaire : le relevé des ingesta 

Elle est réalisée le plus souvent en interrogeant le patient ou son entourage sur la 

consommation alimentaire du patient sur une période de 24 heures (rappel des 24 heures), 

des 72 heures, voire d’une semaine. Il est souvent facile de réaliser une grille répertoriant les 

aliments servis au sein de l’hôpital, la quantité consommée pouvant être indiquée par le patient, 

le personnel soignant ou l’aidant. L’enquête alimentaire peut également être prospective, sous 

forme d’un enregistrement alimentaire sur cahier (Kruseman et al. 1998). 

L’évaluation des ingesta du patient permet de déduire des qualités et quantités de nutriments 

qui seront converties en calories et en pourcentages de nutriments, via des tables de 

composition alimentaire (Olin et al. 1996) et d’effectuer une comparaison par rapport aux 

besoins énergétiques théoriques estimés pour le patient (Dupertuis et al. 2003). On procède 

par pondération de la quantité de chaque groupe d’aliments ou de nutriment par sa valeur 

énergétique pour obtenir l’apport énergétique total, en considérant qu’un gramme de glucides, 

ou de protéines permet chacun libère 4 kcal, un gramme de lipide, 9 kcal (Thibault et al. 2011; 

Thibault et al. 2009a). 
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Par ailleurs les relevés de consommation alimentaire donneraient des indications pronostiques. 

Ainsi, pour Hiesmayr et al une consommation < 25% des portions servies lors des repas du 

midi et du soir en milieu hospitalier était associée à une augmentation du risque de décès à 30 

jours d’un facteur de 2 à 3 (Hiesmayr et al. 2009). 

5.2.5. Echelles visuelle ou verbale analogique (EVA) 

L’EVA est une autoévaluation par le patient lui-même, ou par son entourage, du niveau de sa 

prise alimentaire actuelle par rapport à celle habituelle. Elle permet une mise en évidence 

précoce et rapide d’une diminution des apports énergétiques oraux à domicile ou en milieu 

hospitalier, car le score de l’échelle analogique est positivement corrélé au niveau d’apport 

énergétique (r =0,82, p <0,0001 pour l’échelle visuelle, et r = 0,66, p < 0,0001 pour l’échelle 

verbale) (Thibault et al. 2009a). Son utilisation et interprétation en pratique sont simples et 

rapides (aussi bien par le personnel soignant que par l’entourage du patient) et l’outil a été 

recommandé par la Société Francophone de Nutrition Clinique et Métabolisme (SFNEP) 

(Senesse et al. 2012). Pour son utilisation, on se sert d’une règle graduée de 0 à 10 sur son 

verso, et muni d’un curseur. Il suffit de demander au patient d’indiquer à l’aide du curseur sur 

le recto non gradué les quantités qu’il mange actuellement et de noter à quelle valeur 

correspond le curseur sur le verso. En plus des graduations de 0 à 10 sur le verso, les 

proportions consommées sont indiquées allant de « j’ai tout mangé » à « Je n’ai rien mangé ». 

Au-dessous d’une valeur de 7 sur le curseur, il y a un risque d’apport insuffisant et des 

explorations complémentaires sont souhaitables. Il est conseillé les échelles EVA après 48 

heures d’hospitalisation (Thibault et al. 2009a), dès lors qu’au moins un repas a été proposé 

au patient (Hiesmayr et al. 2009). 

5.3. Dénutrition 

5.3.1. Prévalence de la dénutrition  

On estime en Europe, la prévalence de la dénutrition entre 5 et 10 % (Programme National 

Nutrition Santé). En milieu hospitalier en France, le collectif contre la dénutrition rapporte qu’à 

l’hôpital environ deux millions de personnes étaient dénutries en 2016 (Le collectif de lutte 

contre la dénutrition 2016). 

En fait, les prévalences de la dénutrition varient selon le type de pathologie, les paramètres de 

définition de la dénutrition, le moment d’évaluation du patient (à l’admission, durant le séjour 

hospitalier, à la sortie du patient), etc. Ainsi, on relevait une prévalence de 50% dans les 

services de chirurgie sur la base de quatre paramètres (Bistrian et al. 1974). Le même auteur 

remarquait la même prévalence dans les services de Médecines avec cinq paramètres (Bistrian 

et al. 1976). Il sera plus tard rapporté une prévalence de 28% dans un service de Chirurgie en 

Suède en intégrant neuf paramètres, (Symreng et al. 1983) et 28% de cas de dénutrition 

protéino-énergétique dans un service de Médecine interne en France avec  six paramètres 

(Jouquan et al. 1983). Dans les services de Médecine et de Chirurgie confondus, on notait une 

prévalence de 58% dans 33 hôpitaux de Chicago avec quatre paramètres (Kamath et al. 1986). 

En 1994, Mc Whriter et Pennington remarquaient notaient à l’hôpital de Dundee en Ecosse 

40% des patients dénutris dès l’admission, et exprimaient que la dénutrition semblait être un 

problème largement méconnu en milieu hospitalier (McWhirter and Pennington 1994). Dans 25 

hôpitaux publics aléatoirement choisis dans 12 Etats et districts de l’Etat fédéral brésilien 

fréquentés par 80% de la population, avec une moyenne d’admissions d’environ 15 millions de 

patients par an, parmi 4 000 patients adultes reçus dans les secteurs des différentes spécialités 
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cliniques en 1996, 41,8% étaient détectés dénutris à leur admission par le SGA (dont 12,6% 

de dénutris sévères) (Waitzberg et al. 2001a). Entre 2000 – 2003 dans 13 hôpitaux allemands, 

l’évaluation  par le SGA de 1 886 patients consécutivement admis dans plus de 12 unités de 

spécialités cliniques différentes révélait une prévalence de 27,4% (17,6% de dénutris modérés, 

et 9,8% de patients sévèrement dénutris) (Pirlich et al. 2006). En 2007 au UK, avec le MUST, 

il était rapporté une prévalence de 28% au moment de l’admission à l’hôpital des patients (6% 

ayant un risque modéré, et 26% un risque élevé) (Russell and Elia 2009; Russell and Elia 

2008). Plus récemment en 2008, la prévalence relevée était de 40,2% dans les deux secteurs 

du CHU de Corogne en Espagne avec l’outil SGA (Vidal et al. 2008), et en 2013 au Pérou, on 

notait une prévalence de 46,9% dans un hôpital Général de Lima (incluant les Services de 

Médecine et de Chirurgie) (Veramendi-Espinoza et al. 2013). Au Canada, chez des patients 

admis à la phase aiguë de leur maladie dans les centres de références d’ Hamilton et d’Ontario, 

Rahman et al. rapportaient une prévalence de 31% parmi 315 sujets admis (Rahman et al. 

2015). Toujours au Canada, dans 18 hôpitaux (11 centres hospitaliers et 7 hôpitaux 

communautaires) de 8 provinces canadiennes, parmi 1 015 patients adultes recrutés entre 

2010 et 2013 et évalués sur la base du SGA, 45% d’entre eux étaient qualifiés comme dénutris 

au moment de l’admission (Allard et al. 2016). 

Dans le tableau 4 Norman et al., en 2008 répertoriaient les prévalences générales de la 

dénutrition en milieu hospitalier après les années 1990(Norman et al. 2008). Dans ce tableau, 

la plus récente prévalence était celle tirée de la publication de Pirlech et al., en 2006 (Pirlich et 

al. 2006). Dans le tableau 5, nous recenserons quelques prévalences récemment rapportées 

dans la littérature. 

Tableau 4 : Prévalences de la dénutrition en milieu hospitalier selon Norman et al. (Norman et 

al. 2008) 

Prevalence of hospital malnutrition in studies reported after 1990 according to country and discipline 

(Author/ date) Country  Discipline   Screening tools N Prévalence 

%  

(Veterans Affairs 

Total Parenteral 

Nutrition 

Cooperative Study 

Group 1991) 

USA Abdominal- or 

thoracic surgery 

SGA or Objective 

assessment 

2448 39 

(Coats et al. 1993) USA General medicine LOM score 228  38 

(Lansey et al. 1993) USA Geriatrics IBW˃5th percentile 47  45 

(Mowé et al. 1994) Norway Surgery  331  37 

(McWhirter and 

Pennington 1994) 

Scotland General surgery  BMI ˂ 20 100  46 

  Internal medicine    100 27 

  Respiratory medicine   100  45 

  Orthopaedics    100 39 

  Geriatrics   100  43 

(Larsson et al. 

1994) 

Sweden General surgery %WL, WI, AMC, TSF, 

Alb, p-Alb 

199  35 
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(Cederholm et al. 

1995) 

Sweden General surgery WI, TSF, AMC, Alb, 

DCHR 

205  20 

(Giner et al. 1996) USA Intensive care Alb, weight/height 

ratio 

129  43 

(Naber et al. 1997) Netherlands Internal medicine SGA 155  45 

(Gariballa et al. 

1998b) 

UK Geriatrics BMI, MUAC, TSF , 

BSF, Alb, Transferrin, 

iron 

201  31 

(Bruun et al. 1999) Norway Surgery BMI, WL 244  39 

(Corish et al. 2000) Ireland General surgery  BMI˂20 kg/m2and if 

TSF or MAMC ˂ 15th 

percentile 

BMI ˂ 18 kg/m2 TSF 

or MAMC ˂ 5th 

percentile  

BMI˂ 16 kg/m2 and 

TSF or MAMC˂5th 

percentile 

232  7 

  General medicine   198  13 

  Respiratory medicine  60  18 

  Geriatrics   26  15 

  Orthopedics   53 9 

(Waitzberg et al. 

2001b) 

Brazil Internal medicine SGA 4000  48.1 

(Kondrup et al. 

2002) 

Denmark Multidisciplinary BMI ˂ 18,5 or WL ˃ 

5% in the last month 

BMI 18.5 – 20.5 and 

WL ˃5% in the last 2 

months 

750  22 

(Kyle et al. 2003) Switzerland Multidisciplinary BMI<20.0 kg/m2 995  31.3 

(Correia et al. 2003) Latin 

America 

Multidisciplinary SGA (B + C) 9348  50 

(Wyszynski et al. 

2003) 

Argentina Multidisciplinary SGA (B + C) 1000 47 

(Edington et al. 

2000) 

UK General medicine 

and surgery 

WL ≥ 10% or BMI < 20 

BMI <20 and (TST or 

MAMC<15th 

percentile) 

850 20 

(Rasmussen et al. 

2004) 

Denmark Multidisciplinary NRS ≥ 3 590  39.9 
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(Pirlich et al. 2006) Germany Multidisciplinary SGA 1886  27.4 

Weighted mean of 

all listed studies  

    41.7 

Weighted mean of 

the US and 

European studies 

    31.4 

USA: United States of America, UK: United Kingdom, LOM : likelihood of malnutrition, IBW : ideal body weight ; 

WL : weight loss, BMI : body mass index, WI : weight index, AMC : arm muscle circumference, TSF : triceps skin 

fold thickness, Alb : serum-albumin, p-Alb : serum-prealbumin, DCHR delayed cutaneous hypersensitivity reaction, 

BSF : biceps skin fold thickness, SGA : subjective Global assessment tool 

 Les prévalences relevées variaient de 20 à 50% dans ces études. Ces résultats ne concernent 

que des hôpitaux des pays européens, des USA, et d’Amérique latine. Il n’existe aucune 

prévalence issue d’un milieu hospitalier africain. 

Tableau 5 : Quelques prévalences récemment rapportées dans la littérature, en milieu 

hospitalier 

Prévalences récentes de la dénutrition en milieu hospitalier 

(Auteurs année) Pays  Discipline   Outils N Prévalence 

%  

(Ihle et al. 2017) Allemagne Chirurgie  NRS ≥3 1055 22,3 

(Keller et al. 2017) Canada Mixte  SGA (B+C) 544 43,2 

(Luma et al. 2017) Cameroun Chirurgie  %PP ˃10 251 42,5 

(Alzahrani and Alamri 

2017) 

Arabie 

Saoudite 

Médecine (Gériatrie) MNA-SF® 248 76,6 

(Mulu et al. 2016) Ethiopie Médecine (VIH) IMC < 

18,5kg/m2 

109 46,8 

(Fujino et al. 2016) Japon Médecine 

(Cardiologie/Neurolo

gie) 

CART-NS 432 31,2* 

(Bunchorntavakul et al. 

2016) 

Thaïlande Médecine (cirrhose) IMC 

SGA (B+C) 

60 18 (IMC) 

92 (SGA) 

** 

(Wang et al. 2016) Chine Chirurgie Orthopédie  NRS ≥ 3 432 19,4 

(Buscemi et al. 2016) Italie Médecine MNA®˂17 127 17,3 

(Bucholz et al. 2016) USA Médecine 

(Cardiologie ˃ 65 

ans) 

IMC < 

18,5kg/m2 

57574 9,8 

(Tan et al. 2016) Chine Médecine/Néphrolog

ie (dialysés) 

SGA (B+C) 80 52 

(Huynh et al. 2015) Australie Médecine/Hépato 

Gastroentérologie 

(Hépatite chronique) 

SGA 131 56 
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(Silva et al. 2015) Brésil Médecine/Oncologie  PG-SGA (B 

+C) 

277 71,1 

(Asiimwe 2016) Ouganda Médicine  MNA® 318 58,5 

(Konturek et al. 2015) Allemagne  SGA 

NRS 

815 53,6 

44,6 

(Rodrigues et al. 2015) Brésil Médecine (Cancers 

gynécologiques) 

PG-SGA (B 

+C) 

146 62,4 

(Vesga Varela and 

Gamboa Delgado 2015) 

Colombie Médecine 

(Neurologie 

cardiologie) 

MST 70 52,86 

(Zhou et al. 2015) Chine Chirurgie (sujets 

âgés) 

MNA-SF® 

NRS ≥ 3 

IMC (Seuil 

chinois) 

 

142 

45  

38  

17 

(Calleja Fernández et al. 

2015) 

Espagne Médecine (oncologie 

Hématologie) 

SGA (B+C)** 73 60,5 

(Peng et al. 2015) Taiwan  Gériatrie MNA® 401 67,1 

(Kissova et al. 2015) Slovaquie  Médicale SGA (B +C) 202 38,1 

(Gonzalez et al. 2015) Brésil Chirurgie SGA (B +C) 361 31,6 

(Calleja Fernández et al. 

2014) 

Espagne Médecine SGA (B +C) 201 62,1 

(Huong et al. 2014) Vietnam Mixte IMC < 18,5 

kg/m² 

423 33,3 

(Gallegos Espinosa et al. 

2014) 

Equateur Mixte SGA (B +C) 5355 37,1 

(Kouassi et al. 2014) Togo Médecine (Hépato 

Gastroentérologie 

(cirrhotique) 

CMB 103 52 

(Fang et al. 2013) Chine Mixte NRS ≥ 3 2550 59,2 

*patients à risque élevé et modéré de dénutrition, **patients dénutris et à risque de dénutrition, CART-NS : 

classification and regression tree for nutritional status, MST : Malnutrition Screening Tool, SGA : subjective global 

assessment, NRS : nutritional risk assessment, PG-SGA : Patient Generated Subjective Global Assessment, CMB : 

Circonférence musculaire brachiale, MNA® : Mini Nutritional Assessment, MNA-SF® : Mini Nutritional Assessment 

Short Form, %PP : pourcentage de perte de poids, USA : United States of America 

5.3.2. Risques liés à la dénutrition 

La présence de la dénutrition chez les patients hospitalisés augmente l’incidence de la 

survenue de complications infectieuses et non infectieuses 27,0% vs 16,8% chez les non 
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dénutris (RR = 1,60 ; p < 0,05) et de la mortalité (OR = 1,87 ; IC 95% : 1,01-3,43 ; p < 0,05) 

(Correia and Waitzberg 2003). 

Seront décrites les principales complications de la dénutrition, y compris l’incidence sur la 

qualité de vie, la durée de séjour hospitalier, les coûts d’hospitalisation, et de la mortalité. Nous 

n’évoquerons pas le retentissement de la dénutrition sur la croissance. 

 

Figure 11 : Retentissement général de la dénutrition 

5.3.2.1. Dégradation des défenses immunitaires et infections 

Chez sept enfants dénutris, Campos et al signalaient en 1979 une déficience immunitaire locale 

au niveau la muqueuse jéjunale (Campos et al. 1979). Selon Keutsch, à cause de la dénutrition 

protéino-énergétique, un hôte ne peut se défendre vigoureusement contre les infections 

(Keusch 1981). Pour Chandra et al., la dénutrition s’accompagne d’une d’atrophie d’organes 

immunitaires tels que le tissu lymphoïde et le thymus, avec une réduction de l’hypersensibilité 

cutanée retardée, de l’affinité des anticorps, de la concentration et de l’activité du complément, 

de la fonction de phagocytose, du nombre des lymphocytes T helper, de la sécrétion d’IgA  

(Chandra 1992; Chandra and Kumari 1994).  La dénutrition est régulièrement évoquée comme 

une situation d’immunodépression secondaire (Ambrus and Ambrus 2004).  

Après avoir étudié 138 sujets admis en Unité de Soins Intensifs (USI), Rubinson et al. notaient 

que ceux qui avaient un apport énergétique d’au moins 75% du niveau recommandé avaient 

moins de risque de développer une infection nosocomiale (HR = 0,24 ; IC95% : 0,10-0,60) 

(Rubinson et al. 2004). Pour Akuwaza et al., la dénutrition était associé à la survenue et à la 

sévérité des infections nosocomiales (Akuzawa and Naito 2015). 

Chez 94 patients chinois hospitalisés et affectés par le Virus de l'Immunodéficience Humaine 

(VIH) et dont l’état nutritionnel avait été évalué par l’IMC, le MUST et le SGA, il existait une 

corrélation positive entre le score MUST et la survenue d’infections opportunistes (r = 0,404 ; 

p < 0,001) et avoir un score MUST élevé  était un facteur de risque de survenue de ces 

infections avec OR = 5,673 (IC 95% : 1,96-16,4 ; p < 0,005) (Hu et al. 2011). Parmi 1075 

patients évalués en milieu hospitalier avec le NRS dans un hôpital général en Espagne, la 

dénutrition concernait 62% des patients (Mercadal-Orfila et al. 2012). Les infections 

respiratoires survenaient dans 21,3% des cas pour les patients dénutris, versus 8,5% chez les 

non dénutris (OR = 2,9 ; IC 95% : 1,9-4,3 ; p ˂ 0,0001 ), les infections urinaires dans 
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respectivement chez 8,4% et 4,4% des cas (OR = 2,0 ; IC 95% : 1,2-3,5 ; p = 0,01 ) (Mercadal-

Orfila et al. 2012).  

5.3.2.2. Atteintes musculaires  

Muscles squelettiques : Pour Reed et al., il existait une forte relation entre la surface 

musculaire brachiale en anthropométrie et la force musculaire (r = 0,68 ; p ˂ 0,0001), avec en 

impédancemétrie une corrélation entre force musculaire et masse musculaire encore plus forte 

(r = 0,79 ; p ˂ 0,0001) (Reed et al. 1991). Silva et al. relataient que parmi 99 enfants de six ans 

et plus hospitalisés, dont 30,3% étaient dénutris à leur admission, 64% avaient perdu de la 

force musculaire au cours du séjour hospitalier, et cette perte était associée à la présence 

d’une dénutrition dès l’admission (définie suivant le z-score de l’IMC) (Silva et al. 2014). 

Myocarde : Pour Heymsfield et al., le volume du myocarde diminuait proportionnellement avec 

le niveau de perte pondérale (Heymsfield et al. 1978). Après avoir compilé les données de 17 

cas de mort subite  par arythmie ventriculaire chez des sujets obèses sous régime amaigrissant 

mal observé  (privation prolongée d’une durée médiane de 5 mois, apport d’environ 300 à 400 

kcal/jour) Sours et al. incriminaient des troubles d’origines cardiaques (Sours et al. 1981) pour 

Heymsfield et al., le volume du myocarde diminuait (Heymsfield et al. 1978). 

5.3.2.3. Dégradation de la fonction respiratoire 

Arora et Rochester étudiaient la force des muscles et les volumes ventilatoires de 16 patients 

dénutris comparativement à 16 autres indemnes de dénutrition. Ils concluaient que la force des 

muscles respiratoires des sujets dénutris, de même que volume maximal volontaire, et la 

capacité totale étaient significativement plus faibles par rapport aux non dénutris (Arora and 

Rochester 1982). Chez 108 patients porteurs de pathologie respiratoire chronique suivis sur 

deux années, les 45 patients décédés au cours du suivi présentaient de plus faibles paramètres 

nutritionnels par rapport aux 63 patients survivants, avec un IMC à 24,5 kg/m2 vs 26,5 kg/m2 

(p < 0,05) ; et une albuminémie de 41,4 g/L vs 42,8 g/L (p < 0,005) (Tóth et al. 2004). Chez les 

patients en USI, lorsque la balance énergétique était négative, Villet et al. notaient une 

augmentation du taux de survenue de complications respiratoires (Villet et al. 2005) comme le 

syndrome de détresse respiratoire aiguë, et une augmentation de la durée de l’assistance 

respiratoire (Dvir et al. 2006). Pour Hallin et al., parmi 42 patients atteints de BPCO suivis 

pendant 12 mois, le risque de survenue d’une exacerbation de la maladie était associé à un 

faible IMC avec un OR = 0,78 (IC 95% : 0,65-0,93 ; p ˂ 0,0003), et à un faible poids à 

l’admission avec OR = 0,76 (IC 95% : 0,63-0,93 ; p ˂ 0,006) (Hallin et al. 2006). De même, 

Skyba et al notaient qu’un IMC ˂ 21 kg/m2 chez des patients atteints de BPCO était associé à 

un haut niveau d’obstruction bronchique, à une capacité résiduelle anormalement augmentée 

à l’effort, à l’origine d’une dyspnée d’effort (Skyba et al. 2009). En utilisant le SGA, Günay et al 

révélaient que plus l’état nutritionnel des patients atteints de pathologie respiratoire obstructive 

chronique était dégradé, plus leurs capacités ventilatoires s’altéraient, avec une diminution plus 

fréquente de leur volume expiratoire forcé et de leur capacité vitale (Günay et al. 2013).  

Par ailleurs, au cours de la mucoviscidose, les patients dénutris étaient plus à risque 

d’infections à P. aeruginosa et à levures (Günay et al. 2013; Steinkamp and Wiedemann 2002). 

De plus, chez ces patients mucoviscidosiques, la présence d’une dénutrition correspondant à 

un IMC ˂ 10ème percentile était associée à une diminution du volume expiratoire maximum 

seconde (VEMS) de 25,6%, et une albuminémie ˂ 41 g/L était associée à une réduction de 

18,6% du VEMS (Souza dos Santos Simon et al. 2011).  
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5.3.2.4. Atteintes du tractus digestif 

L’absence de prise alimentaire prolongée entraine des modifications morphologiques, 

histologiques et de la fonctionnalité au niveau gastro-intestinal (Chediack et al. 2012).  

L’atrophie des villosités intestinales peut conduire à une malabsorption intestinale, car Falaiye 

observait une malabsorption intestinale subclinique chez des indigènes nigérians qu’il 

considérait comme dénutris avec une hypo albuminémie chronique (Falaiye 1971).  

Au niveau gastrique, l’atrophie due à la restriction alimentaire était associée à une baisse du 

ratio pepsinogène I/pepsinogène II qui était associée à un faible niveau sanguin de vitamine 

B12, de folates, et à une anémie (Krasinski et al. 1986). 

Après une période de jeûne ayant occasionné une perte pondérale moyenne de 3,2 à 4,3 kg, 

Elia et al remarquaient une altération du transit intestinal avec une réduction du fonctionnement 

de la muqueuse intestinale (Elia et al. 1987). Le flux du produit de digestion participait au 

maintien de l’intégrité de la barrière intestinale (Ballard et al. 1995), et le processus de la 

digestion améliorait la motilité et la trophicité de la muqueuse intestinale (Perdikis and Basson 

1997). La perte de l’intégrité de la barrière intestinale chez les sujets dénutris favorisait la 

translocation bactérienne. Chez 19 enfants dénutris étudiés, 12 (63%) d’entre eux 

connaissaient une translocation bactérienne à germes Gram négatif  (Youssef et al. 1998). 

Ferraris & Carey relevaient une augmentation de la sécrétion d’ions et de la perméabilité 

intestinale en période de jeûne prolongé, sous-tendant la possibilité d’un passage 

d’endotoxines ou de bactéries à l’origine d’infections (Ferraris and Carey 2000).  

En outre, les trois quart des sujets (128 sur 179) présentant un faible niveau sanguin en 

vitamine B12 secondaire à l’atrophie gastrique (c’est-à-dire niveau du pepsinogène I ˂ 25 µg/L) 

étaient atteints d’une forme active de l’infection à H pylori (Sipponen et al. 2003). L’atrophie 

gastrique chronique, l’anémie pernicieuse, la chronicisation de l’infection à H pylori et l’absence 

de facteur intrinsèque étaient des facteurs favorables à une évolution vers la métaplasie ou 

une dysplasie épithéliale considérées comme des stades précancéreux (Kapadia 2003).  

La malabsorption des nutriments due à l’altération de la muqueuse digestive au cours de la 

dénutrition entretient la persistance de la dénutrition, et Konturek et al remarquaient une liaison 

entre la présence de pathologies gastrointestinales et la dénutrition (OR = 0,38 ; IC 95% : 0,22 

– 0,65) (Konturek et al. 2015). 

5.3.2.5. Escarres et cicatrisation  

La survenue des escarres est fréquente chez les patients hospitalisés (De Meyer et al. 2017; 

Shafipour et al. 2016) et Vanderwee et al, relevaient parmi 5947 patients suivis dans 25 

hôpitaux européens que 18,1% d’entre eux étaient atteints d’escarres de tous grades (1 à 4,), 

et 10,5% si l’on excluait les patients du stade 1 (Vanderwee et al. 2007). 

Chez 412 patients ayant séjourné en USI pendant plus de 7 jours dont 33 avaient des escarres 

de décubitus, l’absence de dénutrition constituait un facteur protecteur contre la survenue 

d’escarres avec un OR = 0,51 (IC 95% : - 0,1095 - - 0,0334 ; p = 0,0014) (outils d’évaluation 

des escarres : « Cornell ulcer risk score (CURS) », comprenant un item d’appréciation du statut 

nutritionnel fondé sur le niveau d’apport calorique) (Eachempati et al. 2001). Chez 70 patients 

traités en USI au CHU d’Izmir en Turquie, 23 avaient développés des escarres (tous les stades 

compris), et une albuminémie (en g/L) faible niveau était associée à l’apparition des escarres 

avec un OR = 11,6  (IC 95% : 1,92-70,4 ; p < 0,01) (Ülker Efteli and Yapucu Günes 2013). 
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Le rôle de la dénutrition dans la survenue des escarres est si important que les sociétés 

savantes telles que l’US National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP), l’European 

Pressure Ulcer Advisory Panel (EPUAP) et le Pan Pacific Pressure Injury Alliance (PPPIA) en 

formulant les « recommandations internationales pour la prise en charge des escarres », 

insistaient particulièrement sur la nécessité du dépistage de la dénutrition, ainsi que de la 

planification des soins nutritionnels avec des niveaux d’apports précis en énergie, protéines, 

eau, sels minéraux et vitamines (NPUAP-EPUAP-PPPIA 2014). Ces données étaient 

récemment confirmées par Horn et al. et Taylor (Horn et al. 2015; Taylor 2017). Parmi 651 

patients adultes avec d’âge moyen de 62,9 ans ayant séjourné environ une dizaine de jours en 

milieu hospitalier, et évalués avec l’outil « National Pressure Ulcer Advisory Panel (NPUAP) » 

et le NRS ou suivant l’IMC entre 2012 et 2014, 8,3% d’entre eux étaient atteints d’escarres, et 

38,8% étaient à risque de dénutrition (Alhaug et al. 2017). Cette dernière étude relevait que les 

patients qui avaient un IMC ˂  20 kg/m2 développaient plus fréquemment des escarres que ceux 

qui avaient un IMC ≥ 20, respectivement 19,8% vs 6,7%, p ˂ 0,001 (Alhaug et al. 2017).  

5.3.2.6. Dégradation de la qualité de vie  

En utilisant le « Quality of Life Questionnaire-Core 30 » (QLQ-C30) pour la mesure de la qualité 

de vie de 58 patients atteints de cancer colorectal, et le SGA pour la mesure de leur état 

nutritionnel, Gupta et al remarquaient que le bon état nutritionnel était associé à une 

augmentation de 14,3 et 11,1% des scores de bien-être global et de bien-être physique 

respectivement (Gupta et al. 2006). Parmi 385 patients atteints de rhumatisme articulaire qui 

étaient évalués par le « EuroQol Group 5-Dimension Self-Report Questionnaire » (EQ5D) et le 

« Japan Health Assessment Questionnaire » (JHAQ), le score EQ5D était plus faible chez les 

patients ayant un IMC < 20 versus ceux dont IMC était entre 20 et 25 (0,67 vs 0,73 ; p < 0,013). 

De plus, le score JHAQ était plus élevé dans le groupe dont l’IMC était < 20 (0,78 vs 0,53 ; p < 

0,001), indiquant dans les deux cas une baisse significative de la qualité de vie chez ces 

patients (Fukuda et al. 2013). Pour Sheard et al, pour 120 patients parkinsoniens chez qui la 

qualité de vie était mesurée par le « Parkinson’s Disease Questionnaire 39» (PDQ-39) et l’état 

nutritionnel par le score PG-SGA, il existait une corrélation positive entre ces deux scores (r = 

0,445 ; p = 0,0001) : plus la dénutrition était sévère et plus la qualité de vie se dégradait (Sheard 

et al. 2014). Plus particulièrement, entre les dénutris et les non dénutris, les corrélations 

résidaient dans les items du PDQ-39 comme la mobilité, les activités quotidiennes de la vie, le 

bien-être émotionnel, le soutien social, la cognition, la communication et le bien-être physique.  

5.3.2.7. Dégradation de l’état psychologique 

Palmer & Bola attiraient l’attention du personnel hospitalier soignant sur les éventuelles 

déficiences cognitives, dépression chez les patients dénutris (Palmer and Bolla 1997). La 

carence en vitamines du groupe B par exemple joue un rôle essentiel dans la survenue de 

certaines maladies psychiatriques et Hasanahet al. observaient que le taux moyen de folates 

chez 45 sujets hospitalisés pour syndrome maniaque était plus faible, comparativement à un 

groupe témoin sans syndrome maniaque (193 nmol /L, vs 896 nmol /L ; p ˂0,00001) (Hasanah 

et al. 1997). Des niveaux abaissés en vitamine B12 sont impliqués dans la survenue de 

l’anxiété et de la dépression (Bjelland et al. 2003; Coppen and Bolander-Gouaille 2005). En 

outre, chez 195 sujets âgés évalués avec le Geriatric Depression Scale (GDS) et le MNA®, la 

prévalence de la dépression était de 28%, et la moyenne du score MNA® était plus faible chez 

les sujets déprimés comparativement au non déprimés (22,86 vs 24,96, p < 0,001), avec une 

association entre la présence de dénutrition et la survenue de la dépression (OR = 2,23 ; IC 
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95% : 1,04-4,8) (German et al. 2008). Avec l’outil Abbreviated Mental Test Score (AMTS), Foog 

et al catégorisaient 19269 patients âgés en sujets indemnes de troubles cognitifs, (68,6%), 

porteurs de troubles cognitifs bénins (19,8%) et sujets déments (11,6%) avec des IMC 

respectivement de 25,4 ± 5,3 ; 24,5 ± 5,4 et 23,8 ± 4,7 kg/m2 (p < 0,001) (Fogg et al. 2017). 

Les prévalences des sujets d’IMC ˂ 18,5 kg/m2 étaient respectivement de 7,3%, 10,8% et 

11,3% (p < 0,001) (Fogg et al. 2017). Dans une cohorte de 207788 patients insuffisants rénaux 

dont 3310 sujets dénutris (1,6%), la démence était associée à la présence de la dénutrition 

avec un HR = 4,06 (IC 95% : 2,72-6,07) (Tsai et al. 2017). 

5.3.2.8. Allongement du séjour hospitalier 

Chez 56 patients hospitalisés classés comme à risque de dénutrition versus 117 patients non 

à risque (critères : poids/taille et albuminémie) la durée médiane du séjour hospitalier était 

augmentée chez ceux à risque (6 vs 4 jours ; p < 0,01) (Chima et al. 1997). De même pour 

Correria et Waitzberg, la durée moyenne du séjour hospitalier de 242 patients dénutris était et 

de 16,7 (±24,5) jours vs 10,1 (±11,7) jours pour 466 patients non dénutris (p < 0,05) (Correia 

and Waitzberg 2003). En évaluant 699 patients évalués avec le SGA, les sujets modérément 

dénutris (SGA = B) avaient un séjour hospitalier plus long, par rapport aux non dénutris (SGA 

= A) avec un OR = 1,46 (IC 95% : 1,05-2,02 ; p = 0,02) ; et il était de même pour les dénutris 

sévères (SGA = C) par rapport au non dénutris (SGA = A) avec OR = 2,51 (IC 95% : 1,49-

4,23 ; p = 0,0005) (Jeejeebhoy et al. 2015). Allard et al retrouvaient des résultats similaires 

chez 409 patients classés suivant le SGA : les non dénutris avaient un risque de durée de 

séjour hospitalier  plus faible que les patients modérément ou sévèrement dénutris (HR = 0,62 ; 

IC 95% : 0,44-0,87) ; et il en était de même pour les patients modérément dénutris versus les 

dénutris (HR = 0,35 ; IC 95% : 0,20-0,62) (Allard et al. 2016). Analysant une taille d’échantillon 

de 564 063 patients, avec les outils SNAQ et le MUST Kruizenga et al aboutissaient à résultats 

semblables (Kruizenga et al. 2016). 

Norman et al, répertoriaient les durées moyennes de séjour hospitalier entre patients dénutris 

et non dénutris dans huit études (Tableau 6) (Norman et al. 2008). 

Tableau 6 : Comparaison des durées moyennes de séjour hospitalier entre groupe de dénutris 

vs non dénutris selon Normal et al. en 2008 (Norman et al. 2008) 

(Auteur Année) 
Pays 

n Discipline Durée de séjour (jours) p 

   Pas de 
dénutrition 

Présence de 
dénutrition 

 

(Weinsier et al. 
1979) USA 

134 Médecine 
Générale 

12 20 ˂0,01 

(Robinson et al. 
1987) USA 

100 Médecine 
Générale 

9,2 15,6 ˂0,01 

(Cederholm et al. 
1995) Suède 

205 Gériatrie 18 43 ˂0,01 

(Naber et al. 1997) 
Pays Bas 

155 Médecine Interne 12,6 20 ˂0,01 

(Edington et al. 
2000) Angleterre 

850 Multidisciplinarité 5,7 8,9 ˂0,01 

(Correia et al. 
2003) Amérique 
latine 

9348 Multidisciplinarité 10,1 16,7 ˂0,01 

(Kyle et al. 2003) 
Suisse 

652 Multidisciplinarité 5,1 10,2**/25,8*** ˂0,001 
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(Pirlich et al. 2006) 
Allemagne 

1886 Multidisciplinarité 11 15**/17*** p˂0,001 

Etat nutritionnel normal vs. dénutrition modérée**, vs. dénutrition sévère***  

5.3.2.9. Augmentation des coûts liés aux soins  

En milieu hospitalier, l’impact de la dénutrition sur les coûts liés aux soins est considérable 

(Holmes 2003). Pour Chima et al., qui s’étaient intéressés à 173 patients, le coût moyen 

d’hospitalisation des 32,4% de patients à risque de dénutrition était plus élevé que celui des 

patients non à risque (6 196 $ US vs 4 563 $ US ; p < 0,02) (Chima et al. 1997). De plus cette 

dernière étude relevait que la proportion des patients à risque de dénutrition qui auraient besoin 

de soins médicaux à domicile était plus élevée (31% vs 12% ; p < 0,001). Pour Braunschweig, 

et al., parmi 404 patients admis en CHU pour séjour de plus de 7 jours, les 115 non dénutris 

(critère : SGA) de l’admission à la sortie d’hôpital avaient des coûts hospitaliers 

significativement plus faibles versus ceux qui connaissaient une dégradation de l’état 

nutritionnel depuis l’admission ou au décours de l’hospitalisation, respectivement de 28 631$ 

vs 45 762$ (Braunschweig et al. 2000). Pour Correia et Waitzberg, après analyse de coûts les 

dépenses individuelles journalières de 242 patients dénutris étaient majorées de 60,5%, par 

rapport à celles de 466 patients non dénutris (respectivement 228 $/jour/patient vs 138 US 

$/patient, et leur coût moyen global de PEC augmentait de 308,9% (Correia and Waitzberg 

2003). Parmi 818 patients adultes hospitalisés dans 13 services à l’hôpital de Singapour, le 

SGA détectait 28,7% de patients dénutris, et le coût d’hospitalisation des dénutris était de 4 606 

US $ vs 3 707 pour les non dénutris (p = 0,049) (Lim et al. 2012). 

5.3.2.10. Dénutrition et mortalité au cours de l’hospitalisation 

La dénutrition en milieu hospitalier est un facteur de mortalité pouvant même perdurer jusqu’à 

4,5 années suivant la sortie d’hôpital (Sullivan and Walls 1998). Pour Correria et al., chez 242 

patients hospitalisés, la dénutrition était impliquée dans l’augmentation de la fréquence de la 

mortalité (12,4% pour les dénutris vs 4,7% pour les non dénutris, RR = 2,63 ; p < 0,05) (Correia 

and Waitzberg 2003). Parmi 488 sujets de 65 ans et plus suivis pendant une année à Hong 

Kong, les 428 survivants avaient une d’albuminémie à 35 g/L versus 30 g/L chez les patients 

décédés (p ˂ 0,001), et une CMB de 23,6 vs 19,9 (p ˂ 0,001) (Ma et al. 2011). Plus 

particulièrement chez les sujets âgés, la présence du risque de dénutrition à la sortie d’hôpital 

demeurait un facteur de risque de mortalité (Buscemi et al. 2016). Söderström et al. étudiaient 

la mortalité chez 1767 sujets âgés de 65 ans et plus dans des hôpitaux suédois entre 2008 et 

2009, et concluaient que quelle que soit la cause de décès, la dénutrition était associée à une 

augmentation de mortalité (Söderström et al. 2017).  

Des 3186 sujets étudiés sur une année dans un hôpital suisse, les fréquences de la mortalité 

hospitalière à un mois de suivi étaient respectivement de 4,0% (patients non dénutris selon le 

NRS), 16,1% (patients à risque de dénutrition), et 33,7% (patients dénutris) (p ˂ 0,001) et de 

respectivement 2,6%, 10,2% et 25,5% (p ˂ 0,001) durant le suivi (Felder et al. 2015). Pour 

Felder et al. (Figure 12), le risque de mortalité à 30 jours en milieu hospitalier était associé à la 

dénutrition (score NRS ≥3, OR = 7,82 ; IC95% : 6,04-10,12 ; p ˂ 0,001). 
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Figure 12 : Valeur prédictive de la dénutrition mesurée par le NRS sur la mortalité à 30 jours 

en milieu hospitalier selon Felder et al. (Felder et al. 2015) 

CI : intervalle de  confiance ; CRP : Protéine-C réactive ; NRS : Nutritional Risk Screening 2002 

; OR : odds ratio. Ceux qui avaient un score NRS ≥ 3 (risque de dénutrition) étaient au nombre 

de 427 parmi lesquels il y avait eu 33,7% de décès dans les 30 jours, et ceux qui étaient 

indemnes de dénutrition étaient au nombre de 2759 avec 20,1% de décès dans les 30 jours. 

5.3.3.  Prise en charge de la dénutrition 

5.3.3.1. Cadre global de la stratégie de PEC selon l’arbre de soin nutritionnel 

Dans cette partie, nous décrirons essentiellement les techniques recommandées par la Société 

Francophone Nutrition Clinique et Métabolisme (SFNEP) présentées sous le nom d’« arbre 

décisionnel de soin nutritionnel » (Bouteloup and Thibault 2014). 
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Figure 13 : Arbre décisionnel thérapeutique pour la nutrition entérale  et parentérale de la 

SFNEP (Bouteloup and Thibault 2014) 

EVA : échelle visuelle ou verbale analogique, CNO : compléments nutritionnels oraux, VVP : 

voie veineuse périphérique, VVC : voie veineuse centrale, *permet rarement de couvrir la 

totalité des besoins énergétiques, **sauf PICC (peripherally inserted central catheter) durée 

d’utilisation limitée à 6 mois. 

La SFNEP décrit trois modalités de pris en charge (PEC) en fonction du statut nutritionnel des 

patients à l’admission et du niveau des ingesta ou du score EVA : il y a d’abord l’étape de 

l’enrichissement alimentaire avec ou non des compléments nutritionnels oraux riches en 

énergie et protéines (CNO), appuyée de conseils diététiques portant sur la modulation des 

textures des aliments et éventuellement sur l’environnement des prises alimentaires, d’autre 

part la nutrition entérale (NE), et enfin la nutrition parentérale (NP). Les évaluations seront 

répétées chaque semaine, ou chaque mois pour les patients à l’hôpital ou en établissements 

médico-sociaux, ou plus souvent si des évènements à risque de dénutrition surviennent. 

Chez un patient indemne de dénutrition depuis l’admission, si ses ingesta couvrent ses besoins 

protéino-énergétiques, ou s’il a un score EVA ≥7/10, une simple mesure du poids chaque 

semaine est suffisante. Si ses ingesta sont ˂ 2/3 des besoins, ou son score EVA ˂ 7/10, il y a 

lieu de passer à une alimentation enrichie et/ou d’apporter des CNO avec surveillance 

hebdomadaire, et si à la prochaine évaluation il y a une prise de poids avec des ingesta 

couvrant les besoins et un score EVA ≥7/10, ce régime sera poursuivi. Dans le cas contraire 

on débutera une NE, en l’absence de contre-indication à la technique. La NE peut se faire à la 

SNG si elle est prévue pour une durée de moins de quatre semaines, ou par gastrostomie ou 

jéjunostomie pour une durée de plus de quatre semaines. En cas d’échec de la NE ou de 

contre-indication à la technique, une NP est engagée, soit par cathéter veineux périphérique si 

la NP est prévue pour une durée de moins de dix jours, soit par cathéter central si elle doit 

durer plus de dix jours. 
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Dans le cas où il existe déjà une dénutrition modérée, et si les ingesta apportent plus de 2/3 

des besoins ou si le score EVA est ≥ 7/10, une alimentation enrichie et/ou un apport de CNO 

est préconisé. Si une semaine après, la prise en charge est efficace, elle est maintenue à 

l’identique. Par contre s’il y a une perte de poids, ou si les ingesta couvrent moins de 2/3 des 

besoins, ou si le score EVA est ˂  7/10, une NE sera entreprise. En cas d’échec, la NP intervient.  

Chez le patient sévèrement dénutri, en l’absence de contre-indication, la NE est recommandée, 

et en cas d’échec de celle-ci ou devant une contre-indication, la NP intervient. 

5.3.3.2. Conseils diététiques et alimentation enrichie 

Les conseils diététiques, seuls ou combinés à une supplémentation nutritionnelle orale, 

peuvent significativement contribuer à l’améliorer l’état nutritionnel (Baldwin and Weekes 

2011). Ils peuvent inciter le patient, les entourages au domicile ou les soignants à : 

- augmenter la fréquence des prises alimentaires dans la journée (Morilla-Herrera et al. 2016),  

- éviter une période de jeûne nocturne trop longue (> 12 heures),  

- privilégier des produits riches en énergie et/ou en protéines 

- privilégier des produits adaptés aux goûts à la texture optimale 

- connaître et appliquer les techniques d’enrichissement de l’alimentation, grâce à l’ajout de 

produits lipidiques, protidiques ou glucidiques à l’alimentation standard, à la pratique de 

collations (Morilla-Herrera et al. 2016). 

Une aide au repas (technique et/ou humaine) peut également être utile, et il faut favoriser un 

environnement agréable lors de la prise alimentaire.  

Le rôle important de l’enrichissement alimentaire en protéines et énergies dans la PEC des 

sujets à risque de dénutrition a été rapporté en milieu hospitalier, en institutions ou en 

communauté et plus particulièrement pour les sujets âgés (Morilla-Herrera et al. 2016). 

Globalement, il s’agit d’enrichir l’alimentation traditionnelle avec différents produits, tels que de 

la poudre de lait, du lait concentré entier, du fromage râpé, des œufs, de la crème fraîche, du 

beurre fondu, de l’huile ou des poudres de protéines industrielles (Ministère de l’agriculture de 

l’agroalimentaire et de la forêt, France and Ministère des affaires sociales et de la santé, France 

2014). Un essai randomisé hospitalier comportant un bras d’intervention de 41 patients à risque 

de dénutrition et nourris avec un aliment enrichi en protéine (vs 40 sujets du groupe contrôle 

nourris avec les mets habituels de l’hôpital) voyaient augmenter leur niveau d’apport calorique 

journalier jusqu’à 24,6 kcal/kg (vs 19,6 kcal/kg avec l’alimentation standard, p = 0,013) et leur 

apport protéique jusqu’à 0,9 g/kg de protéine (vs 0,7 g/kg avec l’alimentation standard, p 

= 0,003) (Munk et al. 2014). Stelten et al. et van Til et al., dans deux essais randomisés utilisant 

du pain et du yaourt enrichis en protéines (Stelten et al. 2015; van Til et al. 2015). Cependant, 

toutes les études ne confirment pas le bénéfice ou l’efficacité de l’utilisation des aliments 

enrichis (Trabal et al. 2014; Trabal and Farran-Codina 2015). Si malgré l’alimentation enrichie, 

appuyée des conseils nutritionnels avec adaptation alimentaire les apports protéino-

énergétiques demeurent insuffisants, la complémentation orale avec des compléments 

alimentaires oraux (CNO) est priorisée. 
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5.3.3.3. Complémentation nutritionnelle orale 

5.3.3.3.1. Définition et indications 

Les CNO sont des aliments industriels pour la plupart enrichis en énergie et/ou en protéines, 

et qui contiennent des vitamines, des oligoéléments, des sels minéraux et de l’eau. Du point 

de vue administratif ils sont appelés aliments diététiques destinés à des fins médicales 

spéciales (ADDFMS). Ils sont utilisés sur prescription médicale. L’objectif des CNO est d’aider 

à compléter les besoins nutritionnels du patient, en plus de son alimentation habituelle et la 

mise en place de CNO est indiquée dans les situations suivantes :  

- patient dénutri ne couvrant pas ses besoins nutritionnels avec des apports ≤ 20 kcal/kg/j ou 

2/3 besoins ou EPA ˂7 (Thibault et al. 2009b), 

- patient dénutri ou à risque de dénutrition avec des apports qui couvrent ≥2/3 de ses besoins. 

Les CNO seront alors associés à une alimentation orale adaptée (fractionnée ou enrichie), 

- patient en péri-opératoire de chirurgie majeure (Gianotti et al. 2002) ou ayant une fracture du 

col du fémur (Myint et al. 2013). 

Chez le sujet âgé, la mise en place de CNO constitue une modalité princeps de soutien 

nutritionnel (HAS 2007).  

5.3.3.3.2. Classification et composition des CNO  

Les CNO sont classés selon leur texture et conditionnement. Il peut s’agir de : boissons lactées, 

fruitées, potages, compotes, crèmes, gâteaux de céréales et repas complets, qui sont 

conditionnés en 125, 200 ou 300 mL. 

Les CNO sont composés de mélanges de protéines, glucides, lipides, minéraux, vitamines et  

oligo-éléments en quantité et proportions variables, avec ou sans fibres, ou gluten, ou lactose, 

de goûts et d’odeurs variées.  

Les mélanges de base sont polymériques complets et peuvent contenir des protéines entières 

animales ou végétales représentant 11 à 20% des AET du mélange. Les lipides sont d’origine 

végétale ou animale, représentant 15 à 45% des AET. L’osmolarité de ces produits va de 185 

à 870 mosm/L, permettant le choix des plus faiblement osmolaires (300 à 400 mosm/L) lorsqu’il 

y a des troubles digestifs. 

Selon son niveau d’apport calorique un CNO peut être un mélange normo-énergétique (1 

kcal/mL ou pour 1 g) ou hyper-énergétiques (≥ 1,5 kcal/ 1mL ou pour 1 g), et selon l’apport 

protéique, normoprotéique (4,5 à 7 g de protéines/100mL ou 100 g) ou hyperprotidiques (≥ 7 

g/100 ml ou /100 g). 

Par ailleurs, il existe des mélanges dépourvus ou très pauvres en lipides qui sont des mélanges 

polymériques glucido-protidiques sous forme de jus de fruits, compotes, à base de légumes ou 

de fruits ou de légumes. 

Le produit Oral Impact® (Nestlé Health Science 2017a) est un CNO très spécifique, dont 

l’indication est la nutrition péri-opératoire des patients adultes devant avoir une chirurgie 

digestive carcinologique majeure, donc en préopératoire chez tous les patients quel que soit 

l’état nutritionnel, et en postopératoire pour tous les dénutris. Ce type de produit permet de 

limiter le niveau de l’immunodépression et la morbidité liée à la maladie et à l’intervention 

(Braga et al. 2005; Gade et al. 2016; Shirakawa et al. 2012). 
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Dans le cas spécifiques de l’intolérance au glucose, les CNO de faible index glycémique, avec 

ou sans fructose avec édulcorants et riches en fibres sont indiqués. 

En cas d’escarres ou de retard à la cicatrisation, les CNO enrichis en acides aminés (arginine, 

proline, lysine) précurseurs du collagène et antioxydants sont indiqués en cas d’échec du 

traitement standard et/ou d’escarres multiples ou récidivants (Rossi-Pacini et al. 2016). 

Heyman et al en suivaient 245 patients porteurs d’escarres (de stade 1 à 4), dont 67 traités 

avec des CNO enrichis en arginine, vitamine C, vitamine E et zinc. Neuf semaines plus tard, 

les auteurs notaient dans le bras traité une diminution significative du diamètre des escarres, 

du degré des exsudats, s’accompagnant d’une fermeture complète de la plaie dans 20% des 

cas (Heyman et al. 2008). Selon les recommandations de la HAS, ou celles des sociétés 

savantes (NPUAP-EPUAP-PPPIA 2014) les CNO devraient permettent d’atteindre un apport 

de 1,25 à 1,5 g de protéine/kg/j, avec des protéines de haute teneur en arginine (HAS 2007) 

(HAS 2007; NPUAP-EPUAP-PPPIA 2014). 

Chez l’insuffisant rénal dialysé, les CNO à base de protéine à haute valeur biologique, de faible 

teneur en électrolytes et enrichis en L-Carnitine sont indiqués (Fukami et al., 2015)(Bellinghieri 

et al. 2003; Fukami et al. 2015). 

5.3.3.3.3. Modalité de consommation, observance et surveillance 

Les CNO doivent être consommés soit en fin de repas, soit lors de collations à 90 – 120 minutes 

avant ou après le repas et toujours en plus des trois principaux repas habituels (HAS 

2007)(HAS 2007). Généralement, il est préférable de les consommer frais à environ 4°C, mais 

certains produits lactés peuvent être tiédis après déconditionnement, et les CNO salés 

(potages, plats mixés) peuvent être consommés chauds (au bain-marie).  

La prescription d’un CNO doit être présentée au patient comme une thérapie nutritionnelle. Les 

CNO n’ont d’intérêt que s’ils sont acceptés, apprécié et pris quotidiennement, avec un objectif 

d’apport minimum de 400 kcal/jour (Hubbard et al. 2012). Chez le sujet âgé dénutri, les 

recommandations HAS 2007 spécifient que l’objectif est d’atteindre un apport énergétique de 

30 à 40 kcal/kg/jour et un apport protidique de 1,2 à 1,5 g de protéine/kg/jour, en sachant que 

les besoins nutritionnels peuvent varier d’un sujet à l’autre et en fonction du contexte 

pathologique (HAS 2007). 

Les facteurs améliorant l’observance sont :  

- une implication du prescripteur, de l’entourage du patient,  

- des objectifs thérapeutiques et bénéfices cliniques clairement expliqués, 

- une densité énergétique élevée (≥ 2 kcal/mL), permettant une réduction du volume à ingérer, 

- la variété des arômes, qui doivent être adaptés aux goûts du malade (salé, sucré, lacté ou 

non, saveurs), 

- le respect du choix du patient quant à la température à laquelle les CNO sont servis,  

- l’adaptation des CNO aux handicaps éventuels (difficultés de préhension des objets, de 

mastication, TD, difficultés de préhension des objets, etc.) 

- le respect de la texture optimale en fonction des possibilités de déglutition 

Les facteurs défavorables sont : 

- un âge élevé,  
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- l’existence d’une maladie évolutive, 

- l’hospitalisation (Hubbard et al. 2012) 

- l’existence d’un handicap lourd 

La surveillance du patient sous CNO à l’hôpital doit être quotidienne, et il doit bénéficier d’une 

évaluation nutritionnelle chaque semaine.  

5.3.3.4. Nutrition entérale (NE) 

La technique consiste à apporter une solution nutritive équilibrée directement dans le tube 

digestif, au niveau l’estomac ou de l’intestin grêle, par l’intermédiaire d’une sonde.  

5.3.3.4.1. Indications et contre-indications 

La NE est indiquée lorsque l’alimentation orale est insuffisante ou impossible. En pratique, les 

indications les plus fréquentes de la NE sont les troubles de la déglutition (TD), en particulier 

lors des affections neurologiques ou ORL, l’anorexie en général, qu’elle soit organique ou 

fonctionnelle, les patients de réanimation qui peuvent combiner TD, anorexie et augmentation 

des besoins énergétiques et protéiques. 

La NE est contre-indiquée en cas de tube digestif non fonctionnel, de malabsorption sévère, 

d’obstruction digestive, de diarrhées sévères, d’hémorragie digestive active, ou en cas de refus 

du patient après explications des avantages et inconvénients de la technique.  

5.3.3.4.2. Voies d’abord digestif 

La NE peut être administrée par une sonde naso-gastrique (SNG), une sonde naso-duodénale 

(SND), une sonde naso-jéjunale (SNJ), ou par une stomie.  

Sondes utilisant le passage nasal 

La sonde est placée via l’orifice nasal et l’œsophage pour finir dans l’estomac (SNG) ou le 

duodénum (SND), ou le jéjunum (SNJ). La pose nécessite la collaboration du patient. Elle peut 

être délicate du fait de TD, d’un rétrécissement œsophagien, d’un diverticule de Zencker, d’une 

hernie hiatale ou simplement de l’anxiété du patient. En cas de gastroparésie limitant la NE 

intra-gastrique l’option d’une d’une SNJ est proposée (Berger et al. 1997). Chez les malades 

fragilisés ou en réanimation (Jabbar and McClave 2005) où il est possible de poser la SNJ au 

lit du patient sous contrôle radiologique ou endoscopique, de même qu’en cas de pancréatite 

aiguë (McClave et al. 1997). 

NE par stomie 

Les poses de stomies sont réalisés sous antibioprophylaxie, le plus souvent par des béta-

lactamines (Akkersdijk et al. 1995). 

Lorsque la NE est prévue pour une durée de plus d’un mois  (Bouteloup et al. 2014; Hébuterne 

et al. 2016), une gastrostomie ou une jéjunostomie sont proposées, par voie endoscopique, 

radiologique ou chirurgicale.  

La technique de gastrostomie percutanée endoscopique (GPE) a été décrite par Gauderer et 

al vers les années 1980 (Gauderer 1999)  et sa méthode (méthode par traction ou « pull ») 

reste largement appliquée  (Bouteloup et al. 2014; Hébuterne et al. 2016). 
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Après une sédation et une anesthésie oropharyngée, un endoscope permet une insufflation de 

l’estomac, entraînant un accolement de sa face antérieure à la paroi abdominale et repoussant 

le côlon. Le point de ponction est repéré par transillumination pariétale, et après anesthésie 

locale de la peau, un trocart est introduit dans l’estomac, permettant l’introduction d’un fil depuis 

l’extérieur jusque dans la cavité gastrique. Le fil est tracté par l’endoscope jusqu’à la bouche 

du patient puis relié à la sonde. La traction du fil en sens inverse entraîne la sonde dans la 

bouche, puis dans l’œsophage et enfin en transgastrique jusqu’à l’extérieur. La sonde est 

bloquée à l’intérieur par une collerette, à l’extérieur par un anneau de blocage. 

Il existe une variante qui est la méthode « push », qui consiste à introduire sous contrôle 

endoscopique en direct la sonde de l’extérieur vers la cavité gastrique. Le patient est sous 

sédation et  sous anesthésie locale cutanée. La sonde est une sonde à ballonnet gonflable de 

l’extérieur après l’introduction, et non à collerette. Cette méthode est intéressante en cas de 

néoplasie ORL ou œsophagienne, car elle évite les migrations de cellules néoplasiques liées 

% au passage de la sonde dans les voies digestives (Hébuterne et al. 2016).  

 

La technique radiologique est très proche de la méthode « push », mais le contrôle de la 

position de l’estomac est radiologique (Bouillet et al. 2006). Cette méthode est en 

développement, car elle a un moindre retentissement sur les patients fragiles que les méthodes 

endoscopiques. 

La gastrostomie chirurgicale est possible, mais de moins en moins utilisée, du fait de la 

simplicité des méthodes endoscopiques ou radiologiques. 

Une jéjunostomie est indiquée soit en cas de mauvaise tolérance de la NE par sonde nasale 

ou par gastrostomie, soit chez un patient gastrectomisé ou oesogastrectomisé (Shike et al. 

1996). La méthode de référence est la jéjunostomie selon Witzel (Gorman et al. 1995). La 

sonde est introduite chirurgicalement en transpariétal, en général dans la première anse grêle 

et fait issue à l’extérieur dans l’hypochondre gauche. Elle est fixée par des points en intra-

abdominal. La pose d’une jéjunostomie par voie percutanée endoscopique est possible. Elle 

s’adresse aux patients déjà porteurs d’une GPE et à haut risque d’inhalation (Van Stiegmann 

and Liechty 1985). Elle consiste en un passage de la sonde par une GPE déjà existante, puis 

à faire progresser la sonde jusqu’en jéjunal sous contrôle endoscopique. La pose d’une 

jéjunostomie par voie percutanée endoscopique directe, parfois proposée aux patients 

gastrectomisés (Shike et al. 1996; Shike and Latkany 1998), a des risques de complications 

importants (perforations, volvulus, hémorragies) (Maple et al. 2005). Enfin la gastro-

jéjunostomie par voie radiologique est également possible, avec un taux de succès de 100% 

et des complications semblables à celles de la GPE. 

5.3.3.4.3. Produits alimentaires utilisés en NE 

L’industrie propose des produits qui apportent en général les trois types de nutriments, ainsi 

que des vitamines, oligoéléments et sels minéraux, et de l’eau. Les mélanges sont stériles et 

sont conditionnés chez l’adulte en 500, 1000 et 1500 mL (Bouteloup et al. 2014; Hébuterne et 

al. 2016) (HAS 2007). Selon leur composition, on distingue des mélanges polymériques, semi-

élémentaires et des produits spéciaux.  

Les mélanges polymériques contiennent des polymères de glucose (amidon et dextrine-

maltose), des triglycérides à chaînes longues (TCL) et souvent à chaînes moyennes (TCM) et 

des protéines entières. Ils conviennent à la quasi-totalité des patients (HAS 2007). Ils diffèrent 
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entre eux par : leur valeur énergétique unitaire (1 kcal/ml pour les produits «standards», 1,5 

kcal/ml pour les produits hyper énergétiques, moins pour les produits hypo énergétiques) ; leur 

apport azoté : existence de produits dits «hyperprotidiques», avec un apport azoté supérieur 

mais aussi un rapport calorico azoté plus faible, et dont les indications sont les situations 

hypermétaboliques, par la nature des protéines, des matières grasses (présence ou non de 

TCM), des fibres, et par leur osmolarité : le maintien d’une osmolarité < à 3 ou 400 mosm/l 

pourrait être utile pour prévenir les diarrhées sur intestin pathologique. 

Les mélanges semi-élémentaires comprennent des oligomères de glucose, des triglycérides 

essentiellement à chaînes moyennes (TCM) et des petits peptides. Ils sont d’utilisation rare, 

dans des indications particulières (malabsorptions, épanchements chyleux) (Bouteloup et al. 

2014; Hébuterne et al. 2016). 

Enfin, du fait que certains nutriments possèdent des effets pharmacologiques particuliers, 

certains produits spéciaux sont intéressants. C’est le cas pour le produit d’immunonutrition 

(Singh et al. 2002) Impact Entéral (Nestlé Health Science 2017b),  qui agit selon les 

mêmes modalités que son homologue oral (Oral Impact, (Nestlé Health Science 2017a) 

voir plus haut) : effet trophique et de cytoprotection sur la muqueuse intestinale (Ziegler et al. 

2003), rétablissement de l'architecture et la trophicité de la muqueuse digestive, amélioration 

des fonctions du système immunitaire local (Ban and Kozar 2008). L’indication de ce produit 

est identique à celle de l’Oral Impact, à savoir la période périopératoire de chirurgie 

carcinologique lourde, lorsque l’apport oral n’est pas possible (HAS 2010). Il existe également 

des produits de NE enrichis en arginine, indiqués en cas d’escarres (Stratton et al. 2005). En 

revanche, l’intérêt des produits spécifiques proposés comme adaptés au diabète ou aux 

pathologies inflammatoires chroniques de l’intestin n’est pas prouvé (Forbes et al. 2017). 

Modalité d’administration de la NE 

Chez le sujet malade généralement sédentaire, ses besoins énergétiques sont fonction de son 

niveau d’agression, soit 1,1 – 2,1 fois la DER (confère formules de Harris et Benedict, et 

coefficients de corrections plus haut rapportées) (Comité éducationnel et de pratique clinique 

de la sfnep 2012). L’apport protéique minimal de maintenance est d’environ 1 g/kg, soit environ 

160 mg/kg d’azote. Toutefois, la réparation d’une dénutrition et la synthèse de MM nécessitent 

une augmentation des apports azotés pouvant atteindre 200 à 250 mg/kg/jour d’azote.  

Un des intérêts de la NE est celui de la simplicité de la prescription, car si l’apport énergétique 

est adapté, l’apport en vitamines, oligoéléments, sels minéraux et eau l’est aussi, sous réserve 

d’apporter au moins 1500 kcal/j, et à l’exception de situations d’exception.  

L’administration des produits de NE se fait habituellement par l’utilisation d’une pompe ou par 

gravité. La pompe permet d’obtenir un débit régulier, diminuant ainsi les risques de reflux 

gastro-œsophagien (Hébuterne 2008). A l’hôpital, l’apport peut se faire en continu sur 24 

heures, et à domicile il est le plus souvent réalisé en cyclique (Hébuterne et al. 1995). 

5.3.3.4.4. Complications de la NE 

La pose de la gastrostomie peut générer des complications précoces, dans les 48 premières 

heures, mais aussi des complications tardives.  

Les pneumopathies d’inhalation du soluté de NE sont les complications qu’il faut redouter du 

fait de leur gravité. Elles peuvent survenir à court, moyen ou long terme. Elles sont rares 

lorsque la NE se fait sur site post pylorique (Jiyong et al. 2013). Leur incidence est sujette à 
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caution, à cause des définitions variables qui sont utilisées et de l’hétérogénéité des patients 

étudiés (Lazarus et al. 1990; Mizock 2007). Les valeurs rapportées vont de 0 à 70% (DeLegge 

2002; Lazarus et al. 1990; McClave et al. 2002).  

Les pneumopathies d’inhalation précoces concernent environ 1% des patients (Itkin et al. 2011; 

McClave and Chang 2003). Les facteurs de risque de survenue d’une pneumopathie 

d’inhalation, qu’elle soit précoce ou tardive, sont multiples : âge avancé, présence d’un reflux 

gastro-œsophagien chronique, d’une hernie hiatale, patient sédaté ou ayant un trouble de la 

conscience, présence d’un antécédent d’inhalation, de gastroparésie ou de trouble de la 

déglutition, et d’une manière générale présence d’une pathologie neurologique, d’une 

grabatisation, et séjour en réanimation (Elpern et al. 2004; McClave et al. 2002; Mentec et al. 

2001). Les facteurs de risque directement liés à la mise en place de la NE sont une sonde de 

gros calibre, le non-respect d’une position proclive minimale de 30°(Ibáñez et al. 1992; Torres 

et al. 1992), l’administration de solutés sans régulateur de débit chez des sujets âgés ou ayant 

une conscience altérée, un mauvais positionnement de l’extrémité distale de la sonde (Opilla 

2003). La prévention des pneumopathies d’inhalation inclut donc la position proclive à environ 

45°, qui en réduit l’incidence au quart ou au cinquième (Drakulovic et al. 1999), le contrôle 

radiographique du bon positionnement de l’extrémité distale de la sonde et l’utilisation dans les 

situations à risque d’un régulateur de débit pour administrer les solutés de NE. 

Une hémorragie de la muqueuse gastrique survient de manière précoce chez environ 1% des 

patients (McClave and Chang 2003), particulièrement chez des sujets sous anticoagulant. La 

Société Française d’Endoscopie Digestive (SFED) recommande chez ces patients un arrêt 

durant la période péri opératoire des traitements anti-inflammatoire, de l’acide acétyl 

salicylique, des anti-vitamine k et autres antithrombotiques (Eisenberg 2002). La ponction per-

gastrostomie d’un viscère de voisinage (côlon, grêle, foie, rate) est notée dans environ 1% des 

cas (Schrag et al. 2007). Le pneumopéritoine à la phase aiguë se résout spontanément 

(Zeanandin et al. 2016), ainsi que l’iléus réflexe, et les douleurs abdominales nécessitent un 

traitement bref. 

Outre les pneumopathies d’inhalation, les complications tardives liées aux gastrostomies sont 

de divers ordres. Les infections péristomiales atteignent le tiers des patients dans le mois 

suivant la pose de la stomie (Grant 1993; Husebye 2005). La formation d’un bourgeon charnu 

péristomial est une complication fréquente (67%) (Crosby and Duerksen 2005), qui disparait 

généralement avec des applications quotidiennes de nitrate d’argent. 

Les complications mécaniques liées à la sonde elle-même telles que les obstructions sont 

fréquentes (6 à 10%) (Zeanandin et al. 2016) et peuvent être évitées par l’adaptation de la 

viscosité des mélanges administrés, l’utilisation de médicaments de formes galéniques 

adaptées, un rinçage rigoureux du dispositif (Bouteloup et al. 2014; Hébuterne et al. 2016) ou 

avec par exemple un bolus 30 mL d’eau selon Phillips et al. (Phillips and Nay 2007). Les 

arrachements de la sonde interviennent lors des mobilisations du patient, ou en cas 

d’agitations, de troubles de la conscience. Les fuites de liquide gastrique, présentes dans 1 à 

2% des cas selon McClave et al. (McClave and Jafri 2007), mais en pratique probablement 

plus fréquentes, peuvent aussi provenir d’une anomalie de fonctionnement de la gastrostomie. 

Leur prévention dans ce cas passe par la vérification quotidienne du bon positionnement de la 

collerette externe et du gonflement du ballonnet intragastrique. 

Les phénomènes d’intolérance à la NE sont régulièrement rapportés, dans 26% des cas pour 

Samuel et al., généralement sous forme de manifestations à type de coliques, ballonnements, 
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nausées ou de vomissements (Cogbill et al. 1983; Samuel and Holmes 2002; Zern and Clarke-

Pearson 1985) 

La prévalence des diarrhées est variable : de 1% à 29% des cas pour Guenter et al (Guenter 

et al., 1991)(Guenter et al. 1991), et de 2 % à 66 % des cas pour Eisenberg et al. (Eisenberg 

2002). Les causes en sont multiples : elles peuvent être dues à l’hypertonie du produit de NE, 

responsable de 21% des cas de selon Eldes et al.(Edes et al. 1990), à une concentration élevée 

en magnésium (Heimburger 1993), ou à une absence totale de fibres (Anderton 1995). Ainsi, 

certains auteurs proposaient récemment de nouvelles formulations de mélanges polymériques 

en jouant sur les concentrations des différents composés, dans l’optique de réduire la 

fréquence des diarrhées au cours de la NE (Halmos et al. 2014; Yoon et al. 2015). De plus, 

une contamination bactérienne du mélange nutritif à différentes étapes (lors de sa préparation 

ou des manipulations des sondes, des tubulures et des raccords) s’accompagnant de diarrhée 

est possible (Anderton 1995; Okuma et al. 2000). Pour Bliss et al., les porteurs de sonde 

d’alimentation étaient plus souvent affectés d’infections nosocomiales à Clostridium difficile, 

par rapport au non porteurs (20% vs 8% ; p = 0,03), et étaient plus souvent victimes de 

diarrhées (9% vs 1% ; p = 0,03) (Bliss et al. 1998). Selon Bliss et al., lorsque la sonde était 

posée en post pylorique, le risque de survenue de la diarrhée était trois fois plus important (OR 

= 3,14 ; IC 95% : 1,008-9,77). En outre, des interactions entre les nutriments utilisés en NE et 

les médicaments administrés (comme par exemple le sorbitol) sont possibles (Phillips and Nay 

2008; Williams 2008). Ainsi, parmi 95 sujets dont 38,9% avaient eu des diarrhées au cours 

d’un suivi médian de 32 jours, Catafesta & Francesconi remarquaient une relation positive entre 

diarrhées et usage d’un traitement médicamenteux dans 80,5% des cas (Catafesta and 

Francesconi 2012). Les types de médicaments incriminés étaient les laxatifs, les antibiotiques, 

les antirétroviraux, les agents anticancéreux et les médicaments contenant du sorbitol.  

Comme la diarrhée, la constipation est multifactorielle. Le sepsis, l’administration d’adrénaline, 

d’opioïdes, d’agents sédatifs en chirurgie diminuent le péristaltisme. Guerra et al. relevaient la 

présence d’une constipation dans 72% des cas chez les patient en USI, avec un lien positif 

avec la longueur du séjour hospitalier (Guerra et al. 2013). Prag et al notaient une prévalence 

de 51,9% parmi 189 sujets en USI en citant comme facteurs de risques la ventilation 

mécanique, la sédation, les médicaments vasopresseurs, les médicaments à actions 

neuromusculaires, et la NE (Prat et al. 2016). Chez les patients sous NE, la fréquence de la 

constipation atteignait 70,5% selon Catafesta & Francesconi, qui mettaient en cause les 

médicaments tels que antiparkinsoniens, les opioïdes, les anti-inflammatoires non-stéroïdiens, 

le sulfate de fer et les diurétiques (Catafesta and Francesconi 2012). Par ailleurs, l’utilisation 

d’un produit de NE sans fibres pourrait être un facteur favorisant la survenue de la constipation, 

tandis que l’adjonction de prokinétiques pourrait la prévenir (Bittencourt et al. 2012). La 

proposition de nouvelles formulations de mélanges polymériques faites par Halmos et al ou par 

Yoon et al. pour réduire la fréquence des diarrhées au cours de la NE, visait en même temps 

la réduction de la constipation (Halmos et al. 2014; Yoon et al. 2015). 

Quant à la nécrose ischémique intestinale, elle semble très rare. Parmi 386 patients enquêtés 

rétrospectivement sur cinq années, seulement trois patients en avaient été victimes, avec 

nécessité d’une résection étendue (Lawlor et al. 1998).  

Le syndrome de renutrition inappropriée (SRI) est une complication potentiellement fatale et 

largement méconnu des praticiens (Aissaoui et al. 2016), qui peut apparaître à la suite 

d’apports énergétiques oraux, entéraux ou parentéraux trop rapides et/ou trop importants 

(Pardo and Lescot 2015). Selon la Société Française d’Anesthésie Réanimation (SFAR), un 
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apport glucidique après une période de réduction prolongée peut entraîner une augmentation 

brutale d’insulinémie, ce qui provoque le transfert intracellulaire d’électrolytes (phosphore, 

potassium, magnésium) dont les concentrations plasmatiques s’effondrent (Société Française 

d’Anesthésie et de Réanimation SFAR 2015). L’hypophosphatémie constitue l’anomalie 

biologique la plus précoce et la plus fréquente de cette complication. Les atteintes principales 

du SRI sont cardiovasculaires, respiratoires, et nerveuses, avec une évolution possible vers un 

syndrome de défaillance multiviscérale témoignant de la gravité de cette complication. Les 

patients dénutris (IMC <16), ou dont la perte de poids récente dépasse 15% du poids corporel, 

ou dont les apports énergétiques sont profondément abaissés pendant une durée supérieure 

à 10 jours présentent un risque élevé de développer un syndrome de renutrition (Société 

Française d’Anesthésie et de Réanimation SFAR 2015). Chez les sujets à risque, les apports 

énergétiques devront initialement être réduits à 10 kcal/kg/jour, et l’augmentation des apports 

énergétiques sera progressive et adaptée à la tolérance, avec un dosage quotidien de la 

phosphatémie, et une supplémentation systématique en vitamines et en oligo-éléments 

(Société Française d’Anesthésie et de Réanimation SFAR 2015). Pour Coskun et al, parmi 117 

patient artificiellement nourris, l’hypophosphatémie de renutrition (dans les sept premiers jours 

de nutrition artificielle, et définie avec le seuil ≤ 24 mg/L soit 0,77 mmol/L) concernaient 61 

(52,14%) d’entre eux, dont 6 (9,8%) sévèrement atteints (seuil ≤1 mg/dL soit 0,32 mmol/L), 

avec des niveaux moyens en mg/dL de 2,94 ± 1,03 au 1er jour ; 2,54 ± 0,95 au 2ème jour, 2,48 

± 1,03 au 3ème jour, et de 2,45 ± 0,90 au 4ème jour. Concernant les 58 patients sous NE de la 

cohorte de Coskun et al, une hypophosphatémie était notée dans 61,5% des cas (Coşkun et 

al. 2014). 

5.3.3.5. Nutrition parentérale (NP) 

5.3.3.5.1. Indications et contre-indications 

Selon la SFNEP, la nutrition parentérale NP est une méthode de nutrition artificielle qui consiste 

en un apport par voie veineuse périphérique ou centrale d’un mélange nutritif complet 

comprenant des macronutriments, des électrolytes et des micronutriments. Elle est réservée 

aux patients présentant une insuffisance intestinale avérée rendant la nutrition orale et/ou 

entérale impossible, insuffisante ou inefficace comme dans les cas de syndrome de grêle court 

ou autres d’autres causes de malabsorption intestinale sévère, et d’états occlusifs chroniques. 

Elle peut également être utilisée lorsqu’un patient refuse tout autre moyen d’alimentation 

(Hasselmann et al. 2016). 

Elle n’est pas indiquée lorsque le tube digestif est utilisable, ou pour une nutrition artificielle 

prévue pour une durée de moins de 14 jours, ou en cas de démence évoluée, ou de refus d’un 

patient clairement informé. 

5.3.3.5.2. Technique de la NP 

La NP nécessite la pose d’un cathéter veineux après une préparation et désinfection rigoureuse 

du site d’implantation car le point d’insertion du cathéter est la principale porte d’entrée des 

infections liées à cette technique. La Société Française d’Hygiène Hospitalière recommande 

pour réaliser l’antisepsie, l’utilisation de  la chlorhexidine alcoolique ou de la polyvidone iodée 

alcoolique. Lorsque l’abord veineux est central, il est réalisé par ponction de la veine jugulaire 

interne ou de la veine sous-clavière, et exceptionnellement, en cas d’impossibilité d’accès à la 

veine cave supérieure, de la veine fémorale. Si l’abord veineux est périphérique, il est réalisé 

par ponction soit des veines périphériques de la main ou de l’avant-bras, soit des veines du 
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bras, principalement de la veine basilique. Les cathéters posés sur la main et l’avant-bras sont 

des cathéters courts, ceux posés sou contrôle échographique sur la veine basilique sont des 

cathéters longs, dont l’extrémité interne est au même niveau que les cathéters centraux, soit 

au-dessus de l’oreillette droite. Ces derniers cathéters sont des « PICC lines » (Peripherically 

Inserted Central Catheters). Les fistules artério-veineuses ne sont sollicitées que lorsque les 

réseaux veineux caves supérieur ou inférieur sont inaccessibles.  

Les cathéters sont exclusivement réservés à la NP, et trois types fait de matière plastique et 

biocompatibles sont actuellement disponibles pour les NP au long cours : les cathéters 

tunnellisés  à embout externe, qui sont à privilégier du fait du moindre risque infectieux, les 

chambres à cathéters implantables, et les PICC lines. Les PICC lines ont l’avantage d’être plus 

facilement posés que les autres types de cathéters, de pouvoir être posés même en présence 

d’un trouble de la coagulation, et de ne pas être à risque de pneumothorax (Cowl et al. 2000). 

En revanche, le risque thrombotique pourrait être plus élevé, ainsi que le risque infectieux 

(Bouteloup et al. 2014).  Les cathéters centraux non tunellisés sont également utilisés, mais 

pour des durées brèves. 

5.3.3.5.3. Produits de la NP 

Les différents constituants de la NP, lipides, glucides, acides aminés, vitamines oligoéléments 

peuvent être administrés en flacons séparés en mélanges binaires ou ternaires, 

éventuellement à reconstituer ou, le plus souvent, en poches ternaires complètes prêtes à 

l’emploi, fabriqués industriellement ou « selon la formule » par un façonnier ou une pharmacie 

hospitalière spécialisée. Dans les flacons séparés, les glucides sont habituellement des 

solutions de glucose à 10, 20, 30 ou 50%. L’osmolalité élevée des glucides de concentration 

supérieure à 10% interdit leur perfusion par veine périphérique sur cathéter court. Les 

émulsions lipidiques peuvent être des triglycérides de nature variable (chaînes moyennes ou 

longues) avec une osmolalité d’environ 330 mosm/kg qui peut être perfusée par voie veineuse 

périphérique. Les solutions d’acides aminés apportent selon la spécialité, de 4g/L à 30g/L 

d’azote. Elles sont le plus souvent de forte osmolarité, interdisant leur utilisation en perfusion 

unique par voie périphérique.  

Les mélanges sont prêts à l’emploi ou à reconstituer. Ce sont des pré-mélanges ternaires 

(glucides, lipides et acides aminés) présentés en poches souples multi-compartimentées. Il 

existe des pré-mélanges binaires (glucides et acides aminés). Des flacons de lipides séparés 

(250 à 500 mL) peuvent permettre de compléter un pré-mélange binaire. Les poches peuvent 

ne pas contenir d’électrolytes. La supplémentation est alors impérative. Pour les poches qui en 

contiennent, ceux-ci peuvent être en quantité insuffisante, nécessitant alors une 

supplémentation adaptée. Aucune poche ne contient ni vitamine ni oligoélément, qui doivent 

dans tous les cas être ajoutés. 

5.3.3.5.4. Modalité d’administration 

La NP peut être exclusive lorsqu’elle couvre la totalité des besoins du patient, ou 

complémentaire si associée à une nutrition orale et/ou à une NE.  

La nutrition sur veine périphérique est réservée à l’initiation d’une NP en hospitalisation avant 

la mise en place d’une voie veineuse centrale ou à la réalisation d’une nutrition complémentaire 

non hypercalorique sur une durée < 10 jours. La NP sur cathéter veineux central permet 

d’apporter des solutions nutritives beaucoup plus concentrées que la NP périphérique.  
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Quelle qu’en soit la voie, la NP peut être administré en continu, ou de manière cyclique au 

cours du nycthémère. La NP continue est pratiquée sur 24 heures sans interruption, et 

concerne très souvent le patient instable en réanimation ou en soins intensifs. La NP cyclique, 

bien adaptée au domicile, consiste en une perfusion en général sur 8 à 14 heures, la nuit, pour 

libérer le patient de toute dépendance de sa nutrition durant la journée.  

La mise en route d’une NP requière une surveillance clinique, une surveillance biologique de 

manière à prévenir les complications. Pour la NP à domicile, une éducation du patient et/ou de 

son entourage est effectuée, si possible. 

Complications 

Dès les années 80, les auteurs se sont intéressés aux complications survenant au cours de la 

NP, en commençant par celles liées à la technique, et au sepsis. Ainsi Sitzmann et al 

rapportaient que parmi 200 patients qui avaient eu 263 cathéters veineux centraux pour une 

durée totale de 4103 jours (moyenne : 15,6 jours-cathéter), les cas incidents de complications 

majeures étaient de 2,3% (à types de pneumothorax), et l’incidence des complications 

bénignes de 7,6% (Sitzmann et al. 1985). Les retraits du cathéter étaient liés dans 41,4% des 

cas à la survenue de complication (dysfonctionnement mécanique, sepsis, ou décès) 

(Sitzmann et al. 1985). Selon Terra et al., le sepsis lié au cathéter est une complication majeure 

de la NP (Terra et al. 2000). Pour ces auteur, l’infection due au cathéter avait une incidence de 

0,88% patient-année chez les sujets porteurs d’un grêle court nourris par NP totale et ils 

mettaient en causes les entérobactéries comme Enterobacter sp., Klebsiella sp., 

Pseudomonas sp., et Proteus sp. Pour Wang et al., chez 31 patients en NP de longue durée 

(moyenne de 19 mois), 51 épisodes d’infections liées au cathéter étaient relevés (Wang et al. 

2007). 

Dans 11 centres de soins de cinq pays européens, il était rapporté, qu’environ un quart de 447  

patients nourris par cathéter veineux central, avec une durée de suivi de 110 869 cathéter-

jours, développait une complication dont les plus fréquentes étaient les infections, puis les 

occlusions du cathéter (Bozzetti and Forbes 2009). Parmi 53 patients suivis sur une année, 

Gillanders et al rapportaient une incidence de 3,6% de complications par cathéter/jour  

(Gillanders et al. 2012). Les complications infectieuses pouvaient être dues à des bactéries 

issues de la flore cutanée ou transmises par les manipulations (O’Grady et al. 2011) ou liées à 

une translocation bactérienne (Gillanders et al. 2012), et leur incidence d’après Green et al 

était de 0,35 épisode/patient-année (Green et al. 2008), et comprise entre 0,14 et 0,83 

épisode/patient-année pour Dibb et al. (Dibb et al. 2013). 

Outre les complications infectieuses, l’étude des Vétérans portant sur les 30 premiers jours 

après la mise en NP relevait chez 395 sujets quatre cas de pneumothorax, quatre obstructions 

du cathéter, deux thromboses veineuses, deux épanchements pleuraux et un hématome 

médiastinal (Veterans Affairs Total Parenteral Nutrition Cooperative Study Group 1991). 

Les obstructions pouvaient être mécaniques c’est-à-dire liées au cathéter lui-même 

(Christensen et al. 2014), ou chimiques (Werlin et al. 1995) en lien avec le produit de perfusion. 

Green et al indiquaient que l’incidence de la thrombose veineuse centrale étaient de 0,03 

épisode par patient-année (Green et al. 2008), qui est un résultat corroboré par celui de  Dibb 

et al. (Dibb et al. 2013).  

On relève aussi les complications métaboliques liées aux insuffisances ou excès d’apports en 

macro ou micronutriments, dont l’incidence était estimée à 0,12/100 cathéter-jour par Singer et 

al. (Singer et al. 1991). Ainsi, Llop et al constataient une hyperglycémie ˃ 10 mmol/L chez 21% 
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des 119 patients nourris par voie parentérale (Lloyd et al. 2006), et Olveira et al. une 

hypoglycémie chez 6,8% de 605 patients sous NP en hospitalisation (Olveira et al. 2015). 

L’excès d’apport lipidique est observé lorsque le débit de perfusion est supérieur à 1,5g/kg/h 

avec dépassement de la capacité de métabolisation des lipides plasmatiques (Btaiche and 

Khalidi 2004).  

Une perturbation du fonctionnement hépatobiliaire comme une stéatose intra-hépatique ou 

cholestase s’observe fréquemment, surtout chez les sujets déjà agressés (Briones and Iber 

1995; Fleming 1994) ou chez les patients en réanimation où leur fréquence serait de 30% parmi 

91 patients sous NP vs 18% parmi les 75 patients sous NE (p < 0,001) selon Grau et al. (Grau 

et al. 2007). Pour ces auteurs, il pouvait s’agir d’une cholestase associée à la NP avec un OR 

= 1,7 ; (IC 95% : 1,04-2,9), ou d’une cytolyse hépatique associée à la NP avec un OR = 1,95 

(IC95% = 1,1-3,42), ou bien des deux à la fois (OR = 1,8 ; IC 95% : 1,3-2,6) (Grau et al. 2007). 

La cholestase largement investiguée peut être due à la rupture du cycle entéro-hépatique des 

sels biliaires et la surcharge lipidique. Pour Green et al., chez 88 patients d’âge médian de 40 

ans sous NP pour une durée totale de 44139 jours, soit 121 patient-années, (médiane de la 

durée de suivi = 217,8 jours), l’incidence de la cholestase était de 0,17 épisode par patient-

année (Green et al. 2008). 

Comme en NE, la survenue d’un SRI en cas de NP trop rapide ou trop chargée en calories est 

possible, et les précautions doivent être identiques à celles prises en NE. Concernant les 40 

patients sous NP de la cohorte de Coskun et al, une hypophosphatémie était notée dans 47,5% 

des cas (Coşkun et al. 2014). 

5.4. Dénutrition au cours des AVC 

5.4.1. Facteurs favorisant la survenue de la dénutrition 

5.4.1.1. Hypermétabolisme 

Il existe une utilisation accrue du glucose au cours de l'ischémie cérébrale, interprétée comme 

un hypermétabolisme de  ce nutriment  face aux besoins énergétiques accrus du tissu cérébral 

(Arnberg et al. 2015). En cas d’hémorragie intracérébrale, l'activation du circuit du glutamate 

via les récepteurs N méthyl D aspartate (NMDA) ou du récepteur amino-3-hydroxy-5-

méthylisoazol-4-propionate (AMPA) augmente rapidement le métabolisme du glucose autour 

de la zone de l’hématome (Ardizzone et al. 2004). Chez des patients atteints d’AVC 

ischémiques, Nemoto et al., notifiaient l’augmentation de la température cérébrale de deux à 

trois degrés Celsius, s’accompagnant d’une augmentation du « cerebral metabolic rate of 

oxygen » (CMRO2) ou de la consommation d'oxygène cérébrale (CRMO2), traduisant 

l’hypermétabolisme cérébral (Nemoto et al. 2005). Ainsi L’hypermétabolisme suivi de 

l’hyperthermie entraîne une déperdition énergétique. 

5.4.1.2. Hyperglycémie 

L’hyperglycémie était reconnue à l’admission chez 40% des patients victimes d’AVC en phase 

aiguë par Williams et al. (Williams et al. 2002). Cependant, pour Gray et al., environ un tiers 

des patients victimes d’AVC étaient des sujets connus comme diabétiques dès leur admission 

(Gray et al. 2004), et le diabète lui-même constituait un facteur de risque de survenue de 

maladies cardiovasculaires comme l’AVC (Pinto et al. 2004). Globalement, au cours des AVC 

aigues, les hyperglycémies se rencontrent chez 30 à 40% des patients (Luitse et al. 2012; 

Uyttenboogaart et al. 2007). Vancheri et al., observaient parmi 96 patients victimes d’AVC 
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ischémiques sans antécédents de diabète que 38,5% d’entre eux avaient une intolérance au 

glucose (glycémie à jeun ˃ 6,1 mmol/L, et glycémie entre 7,8 et 11 mmol/L deux heures après 

l’ingestion de 75 g de glucose dans 200 mL d’eau) à leur sortie d’hôpital, et 27,1% au troisième 

mois après l’AVC (Vancheri et al. 2005). De plus, 43,2% des sujets intolérants au glucose à 

leur sortie d’hôpital demeuraient intolérants jusqu’au troisième mois, et 19% étaient déclarés 

diabétiques (Vancheri et al. 2005). Pour Dave et al., qui étudiaient 107 patients à la phase 

aiguë de l’AVC, 37% d’entre eux étaient hyperglycémiques dès l’admission (Dave et al. 2010). 

Parmi les 27 patients revus trois mois plus tard, 15% restaient en hyperglycémie, et un seul 

devenait diabétique. Ces auteurs concluaient que l’hyperglycémie à la phase aiguë de l’AVC 

était un phénomène transitoire chez la majorité des patients. Quelle qu’en soit la durée, 

l’hyperglycémie occasionne une déperdition énergétique donc peut participer à la constitution 

d’une dénutrition. 

5.4.1.3. Troubles de la déglutition 

Les TD au cours des AVC occasionnaient des difficultés d’apports alimentaires pour 

Westergren et al. (Westergren et al. 2001a) et sont associés à la dénutrition comme nous le 

rapporteront dans le chapitre suivant (conf  paragrahe 6.6.4.2). 

5.4.1.4. Perte d’autonomie et difficultés d’apport alimentaire 

Au cours des AVC, le déficit fonctionnel des membres (Samuelsson et al. 1996), la fatigue 

(Acciarresi et al. 2014) sont habituels, de même que l’altération des fonctions cognitives (Roth 

et al. 1998) à l’origine d’une perte d’autonomie du patient (Tatemichi et al. 1994). La 

dépendance engendrée peut à son tour limiter les prises alimentaires (Perry 2004). Les 

difficultés d’apport alimentaire, seules ou en combinaison interfèrent négativement avec la 

préparation et la prise des aliments et/ou boisons servis (Westergren et al. 2001a). Pour 

Leopold et al., les difficultés pouvaient survenir à cinq étapes de la prise alimentaire (étapes 

préorale, préparatoire, linguale, pharyngée et œsophagienne), dont les deux premières 

concernaient le choix de l’aliment, sa mise dans le plat, la tenue du plat, la manipulation de 

l’aliment contenu dans le plat, le transport de l’aliment depuis le plat jusqu'à la bouche ainsi 

que la posture du patient au cours du repas. Les trois dernières étaient en rapport avec la 

déglutition (Leopold and Kagel 1997). Ainsi, chez ces patients victimes d’AVC, Westergren at 

al. recommandaient de repérer une difficulté de prise alimentaire en recherchant premièrement 

un TD, et secondairement en observant les patients lors de leurs prises alimentaires  

(Westergren 2006). Medin et al, observaient que 81,7% des sujets victimes d’AVC avaient au 

moins une difficulté de prise alimentaire, avec une consommation alimentaire non satisfaisante 

(Medin et al. 2011). Ces difficultés étaient plus fréquentes à la phase aiguë de l’AVC, et 

persistaient chez la majorité des patients jusqu'au 3ème mois (Medin et al. 2012). 

5.4.1.5. Etat nutritionnel initial  

Yoo et al., qui évaluaient l’état nutritionnel de 131 sujets victimes d’AVC à leur admission et 

une semaine après (prévalences respectives : 12,2% et 19,8%), rapportaient que la dénutrition 

initiale était associée à l’émergence de la dénutrition la semaine suivante avec un OR = 14,85 

(IC 95 % = 3,52-62,76 ; p ˂ 0,001) (Yoo et al. 2008).  
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5.4.2. Outils de mesure et prévalence de la dénutrition au cours des AVC 

5.4.2.1. Outils de dépistage de la dénutrition 

Lors des AVC, les outils d’évaluation de l’état nutritionnel des patients victimes d’AVC sont 

divers, comme cela avait été signalé auparavant d’une manière générale (voir paragraphe 

5.1.1). La revue de la littérature entreprise par Foley et al. et portant sur les outils d’évaluation 

de l’état nutritionnel des patients victimes d’AVC de 1985 à 2008 intégrait 35 études, dont 16 

distinguaient les dénutris et les non dénutris. Parmi celles-ci, quatre seulement utilisaient des 

outils validés comme le SGA, et le MNA, et deux autres utilisaient des versions modifiées du 

MNA (Foley et al. 2009b). En 2009, le MNA ou le MNA modifié (n’intégrant pas l’IMC) étaient 

utilisés chez des patients post AVC d’origine thaïlandaise admis en rééducation (Tsai and Shih 

2009). En 2013, à cause de la forte corrélation (r = -0,651 ; p < 0,01) entre les scores du SGA 

et du PG-MNA lorsqu’ils étaient appliqués aux sujets âgés victimes d’AVC, ces outils étaient 

proposés (Kim et al. 2013). En 2015, les diététiciens canadiens rattachés aux 125 plus 

importants centres d’accueil de patients victimes d’AVC à la phase aiguë utilisaient plus 

fréquemment le SGA, ou sa version modifiée (Peters et al. 2015). Habituellement, les outils 

non standardisés utilisés par les auteurs sont des combinaisons des données de 

l’anthropométrie, de la biologie et de l’interrogatoire du patient. Ceci était bien illustré par le 

tableau 7 (Foley et al. 2009b). 

5.4.2.2. Prévalences de la dénutrition au cours des AVC 

Les prévalences sont très diverses. Cette variabilité semble liée aux caractéristiques des 

patients (âge, sévérité de l’AVC), aux types d’outils de dépistage utilisés et au moment de 

l’évaluation (phase aiguë, rééducation). Ainsi, dans la revue de Foley et al. à divers temps 

d’évolution des AVC (Tableau 7), une fourchette de 1,3% à 71,3% était rapportée, mais 

l’intervalle de 6,1 à 62% retenait l’attention des auteurs (Foley et al. 2009b). Dans le répertoire 

de recommandations sur la nutrition clinique pour les patients victimes d’AVC, Wirth et al 

s’appuyant sur Stratton et al relevaient des prévalences allant de 8 à 48%, sans préciser les 

moments des évaluations, tout en insistant sur une moyenne d’environ 24% (Wirth et al. 2013).  

En cours d’hospitalisation, la prévalence augmentait chez les porteurs de TD (Dávalos et al. 

1996; Foley et al. 2009a).  

En service de rééducation la prévalence variait de 30 à 50% (Finestone et al. 1995; Westergren 

et al. 2001a). 

Tableau 7 : Prévalence de la dénutrition d’après la revue de la littérature de Foley et al. (1985-

2008) et l’étude de Zhang et al. en 2015 (Foley et al. 2009b; Zhang et al. 2015) 

Type d’étude (Auteur 
Année) 

% dénutris / Temps de 
l’évaluation (Taille 
échantillon) 

Indicateurs et seuils utilisés 
pour déterminer le statut 
nutritionnel 

Critères utilisés 
diagnostiquer la 
dénutrition  

Outil 
valide? 

Essai contrôlé 
Randomisé (DePippo 
et al. 1994) 

6,1% / entre  l’admission 
en rééducation (médian : 
4,6 semaines post AVC) et 
la sortie (n = 115) 

Albumine ˂ 25 g/L 
 

Variable en dessous 
de la limite du seuil de 
référence  

Non 

Cohorte prospective 8% / dans les 2 jours 
suivant l’installation des 
symptômes  (n = 50) 

Poids ˂ 80% de la valeur de 
référence, PCT ˂ 6 mm 
homme, ˂ 12 mm femme, 
CMB basse, test 
d’hypersensibilité cutanée 
retardée positif, Alb ˂ 36 g/L, 
pré-Alb ˂ 0,20 g/L homme, ˂ 
0,18 g/L femme 

≥ trois variables 
nutritionnelles sur six 
en dessous des limites 
de référence, incluant 
un des paramètres 
anthropométriques, 
des protéines du sang 
et le test 
d’hypersensibilité  

Non 
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Cohorte prospective 
(Finestone et al. 
1995) 

49% / à l’admission en 
unité de  rééducation 
(moyenne de 22 jours post 
AVC) (n = 49) 

Alb ˂ 35 g/L, transferrine ˂ 2 
g/L, nombre total de 
lymphocyte ˂ 1800 n/mm3, 
poids ˂ 90% de la référence 
du poids, ou ˂ 95% du poids 
habituel, ou IMC ˂ 20 kg/m2 

≥ 2 variables 
nutritionnelles sur six 
en dessous de la 
limite de référence 

Non 

 34% / à un mois 
22% / à deux mois (n = 9)  
19% en suivi / 2–4 mois (n 
= 42) 

(n=32) Somme des quatre 
plis cutanés ˂5ème 
percentile de la 
population de 
référence, CMB ˂5ème 
percentile de la 
population de 
référence 

 

Prospective (Dávalos 

et al. 1996) 

 

16,3% dans les 24 heures 
l’admission à l’hôpital (n = 
104) 26,4%  / après une 
semaine (n = 91)  
35% / après deux 
semaines (n = 43) 

Alb ˂35 g/L, PCT ou CMB ˂ 
10ème percentile de la 
population de référence 

Quel que soit 
l’indicateur en 
dessous de la limite 
de référence 

Non 

Cohorte Prospective 
(Axelsson et al. 
1988) 

16% / dans les quatre 
jours suivant l’installation 
des  symptômes (n=100) 
22% / à la sortie d’hôpital 
 

Alb ˂38 g/L homme, ˂37 g/L 
femme, pré-Alb ˂0,18 g/L 
transferrine ˂1,7 g/L homme, 
˂1,5 g/L femme, poids ˂ 80% 
du poids usuel, PCT bas, CMB 
basse 

≥2/6 variables en 
dessous des limites de 
référence 

Non 

Cohorte Prospective 
(Choi-Kwon et al. 
1998) 

25% / AVC ischémique 
admis dans la semaine 
suivant la survenue (n=67)  
62%  / temps non précisé, 
patients avec AVC 
hémorragique (n=21)  
13% / temps non précisé, 
dans le groupe AVC 
ischémique 
(n=122) 

PCA, PCS, PCT, tous ˂80% 
des valeurs de référence, IMC 
˂ 20 kg/m2, nombre total de 
lymphocytes ˂ 1500/ mm3, Hb 
˂ 12 g/dL, Alb ˂ 35 g/L 

˃1 indicateur 
biochimique et  ≥ 2 
indicateurs 
anthropométriques en 
dessous des valeurs 
de référence  

Non 

Cohorte Prospective 

(Aquilani et al. 1999) 

 

30% / à l’admission en 
rééducation (30 ± 10 jours 
post AVC), (n = 150) 

PP ≥ 5% or 10%  
Surface musculaire brachiale 
˂ 5ème percentile, Alb ˂ 35 g/L, 
nombre total des lymphocytes 
˂1800 n/mm3 

PP ≥ 10% mais avec 
un poids actuel plus 
faible que la valeur de 
référence ou PP ≥ 5% 
plus un autre 
marqueur anormal 

Non 

Cohorte prospective 
(Westergren et al. 
2001b) 
 

8% / dans les 24 heures 
suivant l’installation des 
symptômes (n = 24) 
29% / à un mois 
33% / à trois mois 

IMC ˂20 kg/m2 or poids  ≤80% 
de la référence du poids, ou 
PP ˃ 5% depuis l’admission ; 
PCT, ou PB en dessous de la 
normale et Alb ˂36 g/L 

Un poids anormal et 
avec au moins un 
autre marqueur 
anormal 

No 

Cohorte prospective 
(Westergren et al. 
2001a) 
 
 

32% / dans les 6 jours 
suivant l’admission à 
l’hôpital (n=162) 

B= Pas dénutris, mais avec 
risque de devenir dénutris  
C= suspecté d’être dénutri  
D=sévèrement dénutri 

Classes (B, C ou D) 
du SGA= Dénutrition  

Non 

Cohorte prospective 
(Davis et al. 2004) 

16% / dans les 24 heures 
suivant l’installation des 
symptômes (n = 185) 

Subjective Global Assessment  
A= Pas dénutri  
B=modérément (ou suspecté 
d’être dénutri)  
C=sévèrement dénutri 

B ou C= dénutris Yes 

Essai randomisé 
contrôlé (The FOOD 
Trial Collaboration et 
al. 2005) 
 

7,8% / dans les 7 jours 
suivant l’installation des 
symptômes (n = 4023) 

appréciation clinique de l’état 
nutritionnel 

Sous-poids = dénutri 
 

Non 

Essai randomisé 
contrôlé (The Food 
trial collaboration 
2005) 
 

8,6% / à la phase aiguë à 
l’admission à l’hôpital (n = 
1180) 

Idem que le FOOD 2005 (I) En sous poids = 
dénutris 

Non 

(Martineau et al. 
2005) 

19,2% / dans les 2 jours 
suivant l’installation des 
symptômes (n= 73) 

Patient-Generated Subjective 
Global Assessment 
A= Pas dénutris 
B= modérément (or suspecté 
d’âtre) dénutri  
C= sévèrement dénutri 

B ou C = dénutri Non 

Cohorte prospective 
(Hama et al. 2005) 

22% / au 1er jour suivant 
l’admission en 

Alb ˂ 40 g/L  
 

Marqueur en dessous 
du seuil 

Non 
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 rééducation, à environ  44 
jours post, AVC basé sur 
l’Alb (n = 51) 
 
57% basé sur l’IMC (n = 
51) 

 
 
 
 
IMC ˂19 kg/m2 

 

Cohorte prospective  
(Crary et al. 2006) 

26,3% / à la moyenne de 
2,2 jours suivant 
admission, basé sur le   
MNA score (n=76) 
 
1,3% basé sur l’IMC (n = 
76) 

Critère principal MNA (score 
maximum de 30)  
 
 
 
Secondaire: IMC ˂18 kg/m2 

Critère Principal: MNA 
score ˂ 23,5  
 
 
 
IMC sous le seuil 

Oui  

Cohorte prospective 
(Poels et al. 2006) 
 

35% / à l’admission en 
rééducation (34 jours post 
AVC ; n = 69) 

Perte Pondérale non 
intentionnelle ˃ 5% en un 
mois, ou ˃ 10% en 6 mois 

Existence d’au moins 
un des critères  

Non 

Cohorte prospective 
(Brynningsen et al. 
2007) 
 

35% / à une semaine post 
AVC (n = 100) 33% / à 
cinq semaines 
20% / à trois mois 
22% / à six mois (n = 89) 

Alb ˂550 µmol/L 
transferrine ˂ 49 µmol/L  
PCT ˂ 10ème  percentile, CMB 
˂ 10ème  percentile 

Au moins deux valeurs 
en dessous des 
normales  

Non 

Cohorte prospective 
(Yoo et al. 2008) 

12,2% / dans les 24 
heures suivant 
l’installation des 
symptômes (n = 131) 
 
19,8% / à une semaine 

PP ≥10% au cours des trois 
derniers mois ou ≥ 6% durant 
la 1ère semaine l’admission  
Index de poids (poids réel en 
relation avec la référence du 
poids) ˂80% 
Alb ˂30 g/L transferrine ˂ 1,5 
g/L pré-Alb ˂ 0,10 g/L 

Au moins un 
indicateur en dessous 
du seuil limite 

Non 

(Zhang et al. 2015) 3,8% / dans les 7 jours 
post AVC 
(n = 760) 

IMC <18,5 kg/m2, PB <24,8 
cm  pour les hommes, et 
<23,2 cm pour les femmes 
PCT< 10ème percentile, CMB, 
Alb <35g/L et hémoglobinémie 
<120 g/L pour les hommes et  
<110 g/L pour les femmes, pré 
Alb (selon le seuil de chaque 
hôpital)  

Si au moins un seul 
critère en dessous du 
seuil 

Non  

PCT : pli cutané tricipital, PCS : pli cutané subscapulaire, CMB : circonférence musculaire brachiale, PCA : pli cutané abdominal, 

IMC : indice de masse corporelle, MG : masse grasse, PP : perte pondérale, Alb : albuminémie, pré-Alb : pré-albuminémie, Hb : 

hémoglobinémie, AVC : accident vasculaire cérébral, SGA : Subjective Global Assessment, MNA® : Mini Nutritional Assessment, 

NE : nutrition entérale, SNG : sonde nasogastrique, MM : masse maigre 

Pour Zhang et al., l’état nutritionnel lors des AVC pouvait varier suivant son niveau de départ,  

(Zhang et al. 2015). Dans une étude multicentrique portant sur 760 sujets post AVC, les auteurs 

notaient que 695 patients avaient à leur admission un état nutritionnel normal et le conservaient 

deux semaines plus tard, huit patients dénutris à l’admission acquéraient un état nutritionnel 

normal, 36 patients admis sans dénutrition se retrouvaient dénutris et 21 patients admis 

dénutris le restaient (Zhang et al. 2015). 

5.4.3. Morbidité et mortalité liées à la dénutrition 

5.4.3.1. Augmentation de la morbidité 

Au cours des AVC, Davalos et al rapportaient des niveaux abaissés du cortisol urinaire libre 

des 24 heures chez les sujets dénutris par rapport au non dénutris, et reliaient cette baisse à 

un état de stress et à une baisse de l’immunité (Dávalos et al. 1996), qui est une situation 

favorable à l’installation d’infections. Selon Ingeman et al., entre 2003 et 2009, au moins 25,2% 

des 13 721 patients danois hospitalisés dans 10 unités dédiées aux AVC avaient au moins une 

complication médicale à la phase aiguë (Ingeman et al. 2011). Les complications les plus 

fréquentes étaient les infections urinaires (15,4%), les pneumonies (9%), les escarres (1,2%). 

Selon l’enquête « Food Trial Collaboration » de 2003 auprès de patients victimes d’AVC 

récents, les patients dénutris développaient plus de complications de type infections 

respiratoires et urinaires, escarres et hémorragies gastro-intestinales étaient plus fréquentes 
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chez les patients dénutris par rapport aux non dénutris (Tableau 8) (The Food trial 

Collaboration 2003).  

Tableau 8 : Fréquence de survenue de complications chez les patients hospitalisés d’après 

Food Trial, 2003 (The Food trial Collaboration 2003) 

 Dénutris (n = 279) Normaux (n = 2238) Excès de poids (n = 495)  

 Morbidité 

développée 

n (%) 

Données 

manquantes 

n 

Morbidité 

développée 

n (%) 

Données 

manquantes 

n 

Morbidité 

développée 

n (%) 

Données 

manquantes 

n 

Log-

rank     

p 

Complications 

Pneumopathies  56 (21) 10 258 (12) 38 53 (11) 11 0,0001 

Autres infections 64 (23) 5 329 (15) 35 79 (16) 12 0,0005 

Embolie pulmonaire  6 (2) 4 27 (1) 26 11 (2) 10 0,13 

Thrombose veineuses 

profondes 

3 (1) 5 49 (2) 25 12 (2) 10 0,46 

Escarres 10 (4) 6 33 (1) 30 14 (3) 12 0,010 

Hémorragies gastro-

intestinale     

12 (4) 4 30 (1) 27 10 (2) 11 0,001 

Autres complications     43 (16) 5 269 (12) 37 62 (13) 9 0,19 

Durée du séjour hospitalier 

Période allant de la randomisation, à la sortie ou au décès en jours 

Médian (IQR)  25 (11–59) 2 21 (9–49) 10 24 (9–53) 2  

Moyenne 43,4 2 37,7 10 41,0 2  

 

5.4.3.2. Allongement du séjour hospitalier et augmentation du coût des soins 

Finestone et al notaient en 1996 qu’en rééducation, les sujets dénutris séjournaient plus 

longtemps que les sujets non dénutris, respectivement 48,3 ± 19,6 jours vs 34,1 ± 17,0 jours, 

p = 0,006 (Finestone et al. 1996). Dans la Food trial de 2003, la durée de séjour en 

hospitalisation après AVC récent était de 25 jours en moyenne en cas de dénutrition, versus 

21 jours pour les non dénutris, mais il n’était pas précisé si les séjours en rééducation étaient 

inclus ou non, et la comparaison n’était pas réalisée (The Food trial Collaboration 2003). Pour 

Gomez et al., chez 440 patients post AVC ayant survécu jusqu’à 6 mois, et dont l’état 

nutritionnel à l’admission était classé en faible, modéré, et haut risque de dénutrition suivant le 

MUST, la médiane du nombre de jours d’hospitalisation (sans précision sur le temps passé en 

rééducation), la durée de séjour augmentait graduellement avec cette classification, et était 

respectivement de 14 (2-173) jours, 19 (3-165) jours et 48 (2-194) jours, avec p ˂  0,001 (Gomes 

et al. 2016). Ces auteurs estimaient que la médiane les coûts cumulés liés à l’hospitalisation 

augmentait également selon le degré de dénutrition, allant de 4 920 £ (437,0-38 200), 6 490 £ 

(1050-19 600) et 8 720 £ (552-31 900), avec p ˂ 0,001 (Gomes et al. 2016). 

5.4.3.3. Dénutrition et mortalité au cours des AVC 

Plusieurs auteurs relevaient que la dénutrition chez les patients victimes d’AVC était un facteur 

péjoratif de la mortalité. Gariballa et al notaient que la pente de la courbe de survie à trois mois 

des sujets ayant une albuminémie ≤ 34 g/L décroissait plus rapidement par rapport à celle des 

sujets ayant un taux supérieur (p ˂0,0001) (Gariballa et al. 1998a). Ceci était valable lorsque 
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l’albuminémie ≤ 34 g/L était présente à l’admission, à la 2ème ou à la 4ème semaine (Gariballa et 

al. 1998a). L’enquête Food Trial notait également que la pente de la courbe de survie à huit 

mois des sujets initialement dénutris décroissait plus rapidement que celles des sujets ayant 

un statut nutritionnel normal, et en surpoids (The Food trial Collaboration 2003). Les dénutris 

avaient un risque de décès deux fois plus élevé par rapport aux autres (OR = 2,32 ; IC 95% : 

1,78-30,2). Davis et al., chez 185 patients victimes d’AVC rapportaient que la dénutrition était 

associée à une plus importante mortalité à un mois avec un OR = 3,1 (IC 95 % : 1,3-7,7 ; p = 

0,02) (dénutris vs non dénutris) (Davis et al. 2004). 

5.4.4. Prise en charge de la dénutrition au cours des AVC 

La planification d’une prise en charge nutritionnelle efficace des patients atteints d’AVC prévoit 

une évaluation répétée de la fonction de déglutition et de l’état nutritionnel (Drury et al. 2014; 

Gariballa and Sinclair 1998). Pour Bouteloup et Thibault, un état nutritionnel initial dégradé ou 

se dégradant au décours des AVC, ou la sévérité des TD pouvaient motiver la mise en route 

d’une NE, ou même d’une NP (Bouteloup and Thibault 2014). Nous avons déjà décrit dans le 

paragraphe précédent (5.3.3) de notre thèse, et selon l’arbre de soin nutritionnel de la SFNEP 

(Bouteloup and Thibault 2014), les indications de la NE, et NP, leurs différentes voies d’abord, 

les produits alimentaires utilisés en NE, et en NP, ainsi que leurs modalités d’administration. 

Plus particulièrement, le choix judicieux d’une méthode d’alimentation orale ou non orale, et du 

moment opportun de la mise en route de la méthode adéquate étaient des critères importants 

dans le processus de PEC nutritionnelle des patients post AVC (Wirth et al. 2013). Nous 

relaterons les facteurs prédictifs du choix de chaque méthode d’alimentation chez les sujets 

post AVC (particulièrement l’alimentation orale, la NE par SNG et GPE) et nous parlerons de 

certains avantages liés à la NE. 

5.4.4.1. Facteurs prédictifs de la possibilité d’apport alimentaire par voie orale et intérêt 

de l’épaississement de l’alimentation 

Au cours des AVC, des index sont souvent utilisés pour apprécier la sévérité de la pathologie, 

comme le score de Rankin modifié (mRs) qui est une échelle d’évaluation globale du handicap 

(codé de zéro à cinq qui correspond à un niveau de handicap plus sévère) (Rankin 1957) et le 

National Institute of Health Stroke Score (NIHSS ; échelle clinique permettant l’évaluation de 

la gravité de l’AVC) (Brott et al. 1989). Un score NIHSS entre 1 et 4 signifie un AVC mineur, 

entre 5 et 15, un AVC modéré, entre 15 et 20, sévère, et au-dessus de 20 points, un AVC 

grave. A six mois post AVC, Nakajima et al indiquaient que les facteurs prédictifs de la 

possibilité d’apport alimentaire par voie orale était un mRs de zéro avant l’admission (OR = 

2,70 ; IC 95% : 1,1-6,61, p = 0,03) et un faible score NISSH ≤ 9 à 10 jours post admission (OR 

= 21,12, IC 95% : 5,04-88,39 p < 0,001) (Nakajima et al. 2010). Les facteurs associés à la 

possibilité d’une alimentation par voie orale à 3 mois post AVC étaient un âge ≤ 80 ans (OR = 

2,05 ; IC 95% : 1,31-3,22 ; p = 0,002), l’absence d’hyperlipidémie (OR = 2,50 ; IC 95% : 1,33-

4,94 ; p = 0,004), un mRs de zéro avant l’installation de l’AVC (OR = 1,85 ; IC 95% : 1,20-2,86, 

p = 0,005) et un score NHISS ≤ 17 au 10ème jour suivant l’AVC (OR = 3,58 ; IC 95 % : 2,35-

5,54 ; p = 0,001) (Nakajima et al. 2012). 

Pour Diniz et al., les sujets dysphagiques recevant per os des boissons épaissies 

développaient moins de pneumopathies (OR = 0,13 ; IC 95 % : 0,04-0,39 ; p < 0,001) par 

rapport à ceux qui étaient nourris avec des boissons liquides(Diniz et al. 2009). Toutefois, 

Nakajoh et al rapportaient que les patients dysphagiques nourris par voie orale développaient 

plus de complications pulmonaires que les patients dysphagiques nourris par sonde (54,3 
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versus 13,2% ; p < 0,001) (Nakajoh et al. 2000), et Murray et al notaient que les sujets 

dysphagiques à la phase aiguë de l’AVC consommaient une quantité moyenne de boissons 

épaissies nettement inférieure à la norme dans le service étudié (519 ± 305 mL/jour versus 

1500 à 1600 mL/jour) (Murray et al. 2014).  

5.4.4.2. Facteurs prédictifs de la mise en NE, intérêt de la SNG et de la GPE 

Les recommandations du guide de nutrition des patients post AVC de 2013 indiquaient que les 

sujets ayant une conscience altérée ou un dysfonctionnement respiratoire devraient 

précocement être mis sous NE, de même que les sujets sévèrement dysphagiques chez qui le 

handicap pouvait durer plus de sept jours, ou les patients pour qui l’apport alimentaire par voie 

orale s’avérait insuffisant (Wirth et al. 2013). Environ 10 à 30% des patients victimes d’AVC 

auront besoin d’une alimentation entérale (Wirth et al. 2013). Lorsque la nutrition par sonde 

était planifiée pour une durée de moins de 14 jours, une alimentation par SNG était préconisée 

par les recommandations du guide de nutrition des patients post AVC (Wirth et al. 2013). 

Dubin et al. 2013 développaient un modèle de score «PEG-score» attribuant un point à chaque 

caractéristique suivante : âge ≥ 80 ans, score NHISS de 8 à 14 dans les 24 heures (majoration 

d’un point si score de NHISS ≥ 14), sujet de race noire, localisation incluant le cortex (Dubin et 

al. 2013). Par rapport à un PEG-score ˂  3, un PEG-score ≥ 3 était associé à une pose de sonde 

de nutrition entérale par GPE avec un OR = 15,68 (CI 95% : 4,55-54,01), et le score ≥3 points 

présentait une sensibilité de 91,7% et une spécificité de 62,8% (Dubin et al. 2013). De même 

Faigle et al développaient pour les cas d’hémorragies intracérébrales le GRAVo clinical risk 

score composés de quatre éléments attribuant deux points pour un score de Glasgow ≤ 12, ou 

un âge ≥ 50 ans, et un point pour un sujet de race noire, ou une taille d’infarctus ≥ 30 mL. Un 

GRAVo score ˃  4 points indiquait une nécessité de pose de GPE avec une sensibilité de 46,6% 

et une spécificité de 93,1% (Faigle et al. 2015). Kumar et al quant à eux s’intéressaient aux 

patients post AVC aigus ou subaigus porteurs de TD sévères, en rapportant que chez ces 

sujets, un score de NHISS initialement faible était associé à la pose d’une GPE avec un OR = 

1,15 (IC 90% : 1,02-1,29 ; p =0,04), de même qu’un infarctus concernant les deux hémisphères 

avec OR = 4,67 ; (IC 90% = 1,59-13,76; p = 0,018) (Kumar et al. 2012). 

Parmi les pathologies motivant l’indication de pose de sonde de nutrition par GPE, l’AVC est 

en première position (Nicholson et al. 2000), particulièrement chez les sujets de 65 ans et plus 

(49% des demandes de pose de GPE) (Malmgren et al. 2011). Dubin et al. étudiaient 734 

patients victimes d’AVC et rapportaient que 12,5% d’entre eux avaient recours à la nutrition 

entérale par GPE (Dubin et al. 2013). Suivant les recommandations, lorsque la nutrition par 

sonde est planifiée pour une longue période, la GPE doit être privilégiée chez un patient 

cliniquement stable, et très précocement, ou s’il y a arrachages répétés de la SNG par le patient 

ou si la nutrition artificielle est prévue pour plus de 14 jours (Wirth et al. 2013). 

Par randomisation dès l’admission de patients post AVC porteurs de TD, suivis jusqu’à un mois 

post AVC, 16 patients de poids moyen initial de 58,8 kg gagnaient d’environ 2,2 kg via la 

nutrition par GPE tandis que 14 autres patients randomisés de poids moyen initial de 60,4 kg 

nourris par SNG connaissaient une baisse de la moyenne du poids à 57,8 kg, avec p < 0,03 

(Norton et al. 1996). De même après randomisation Hamidou et al remarquaient une hausse 

de l’albuminémie chez sept des huit sujets du groupe GPE (87,5%, médiane d’albuminémie = 

37,0 g/L initialement vs 39,5 quatre semaines plus tard avec p = 0,024) (Hamidon et al. 2006). 

Pour Geeganage et al., l’albuminémie des patients nourris par GPE augmentait plus, par 
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rapport à celle des patients sous SNG (n = 63 ; DM = 4,92 g/L ; IC95 % : 0,19-9,65 ; p = 0,04) 

(Geeganage et al. 2012). 
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Chapitre 6. Troubles de la déglutition (TD) 

Ce sont des troubles du transfert du bol alimentaire depuis la bouche vers l’estomac, en 

passant par le pharynx et l’œsophage. Compte tenu des interactions possibles entre état 

nutritionnel et TD, en particulier lors des AVC, ce chapitre a été particulièrement développé. 

Nous traiterons de la déglutition physiologique, de l’étiologie des TD, puis de leur classification, 

de leur symptomatologie, des techniques d’exploration et des modalités de leur prise en 

charge. 

6.1. Physiologie de la déglutition 

La déglutition est une action motrice semi-automatique permettant le passage du bol 

alimentaire de la bouche jusqu’à l’estomac, tout en protégeant les voies respiratoires (Miller 

1982). Elle implique plusieurs structures anatomiques partagées par d’autres fonctions telles 

que la respiration et la phonation. Le croisement des voies aériennes et digestives forme le 

carrefour aéro-digestif. Une coordination étroite entre la déglutition et la respiration est donc 

indispensable (Guatterie and Loranzo 2005).  

6.1.1. Carrefour aérodigestif 

Au cours de la déglutition, le bol alimentaire chemine par la bouche, le pharynx puis 

l’œsophage. L’air inspiré passe par la bouche ou le nez, le pharynx, le larynx puis la trachée. 

L’air expiré passe par le même chemin, mais en sens inverse. La respiration, la phonation et 

la déglutition partagent donc un carrefour commun aussi bien emprunté par les aliments que 

par l’air : la bouche et le pharynx (Guatterie and Loranzo 2005). Ce carrefour est constitué de 

quatre cavités : la bouche, prolongée en arrière par l’oropharynx jusqu’à l’épiglotte, le pharynx 

inférieur qui va de l’épiglotte au sphincter supérieur de l’œsophage (SSO), et le cavum, situé 

au-dessus de l’oropharynx, en arrière des fosses nasales et du palais mou (Salle 1996). Les 

différentes cavités sont présentées dans la figure 14 (Hirano and Kahrilas 2012). La zone 

périépiglottique constitue le réservoir valléculaire et le sinus piriforme constitue l’entonnoir 

terminal. 

 

Figure 14 : Cavités du carrefour aérodigestif  (Hirano and Kahrilas 2012) 
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6.1.2. Etapes de la déglutition 

La déglutition est une activité automatico-volontaire en trois phases : la phase préparatoire 

orale volontaire et réflexe, et les phases pharyngée et œsophagienne qui sont réflexes (Miller 

1986). 

6.1.2.1. Phase orale 

Cette étape volontaire et réflexe comprend la préhension, la mastication et l’insalivation des 

aliments. Sa réalisation demande une intégrité et une fonctionnalité des lèvres, de la langue et 

des muscles masticateurs. L’insalivation des aliments permettant leur mastication nécessite 

une production conséquente de salive par les glandes salivaires. Pour une mastication 

suffisante, une dentition efficace est nécessaire, dont le coefficient masticatoire contribue à 

déterminer la qualité du broyage des aliments. Les lèvres et les muscles buccinateurs 

participent à la création d’une tension intra-buccale retenant les aliments dans la bouche. Les 

mouvements de la langue permettent un broyage adéquat des aliments aboutissant à la 

formation du bol alimentaire. De plus, les muscles du voile du palais (palatoglosses) en se 

contractant sur la base de langue obturent l’isthme oropharyngé, ce qui évite un passage 

prématuré des aliments dans le pharynx. Ceci permet le maintien d’une activité ventilatoire du 

rhinopharynx vers la trachée pendant la mastication. Le bol alimentaire par la suite est ramené 

sur le dos de la langue déprimé en gouttière, avec un accolement postérieur de sa base contre 

le palais repoussant le bol alimentaire vers l’arrière, ce qui déclenche le réflexe de déglutition. 

De plus, à la fin de la phase orale, la pointe de la langue prend appui sur les incisives 

supérieures. Tout ceci contribue au franchissement de l’isthme oropharyngé par le bol 

alimentaire. 

6.1.2.2. Phase pharyngée 

Il s’agit d’un temps involontaire réflexe. Elle correspond au passage du bol alimentaire de 

l’isthme oropharyngé au sphincter supérieur de l’œsophage (SSO). Cette phase est la plus 

critique de la déglutition car le bol alimentaire va traverser le carrefour aérodigestif, espace 

commun aux fonctions de déglutition, de respiration et de phonation. Cette phase nécessite 

une inhibition centrale brève de la respiration avec une apnée réflexe d’environ 0,75 seconde 

(Guatterie and Loranzo 2005). Quatre mécanismes dans ce temps pharyngé sont décrits :  

- la fermeture vello-pharyngée qui isole l’oropharynx du rhinopharynx, évitant un reflux 

nasal des aliments,  

- l’occlusion laryngée par élévation du larynx et de l’os hyoïde avec fermeture du plan 

glottique associée à une bascule de l’épiglotte en arrière empêchant le bol alimentaire 

de pénétrer dans le larynx,  

- la propulsion pharyngée par le péristaltisme pharyngé,  

- l’ouverture du SSO qui se relaxe pour laisser pénétrer le bol.  

Le temps pharyngé est très rapide (0,5 à 0,7 seconde), plus long s’il s’agit d’une déglutition de 

solides par rapport à une déglutition de liquides (Robert 2004). 
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6.1.2.3. Phase œsophagienne   

C’est un temps involontaire réflexe (Richards and Sugarbaker 1995). Il assure le transfert du 

bol alimentaire du SSO jusqu’au sphincter inférieur de l’œsophage (SIO) ou cardia à l’aide des 

ondes péristaltiques. Les ondes péristaltiques traversent l’œsophage du haut en bas. Ce 

transport est favorisé par la pesanteur, et la pression intra-thoracique négative en inspiration. 

La durée du temps œsophagien est de deux secondes pour les liquides, sept à neuf secondes 

pour les solides (Robert 2004). 

6.1.3. Muscles de la déglutition 

Une déglutition normale requière la coordination de plus 30 muscles répartis dans la cavité 

buccale, le pharynx, le larynx et l’œsophage (Shaw 2012). Les muscles intervenant dans la 

déglutition sont présentés dans la figure 15 (Hirano and Kahrilas 2012). 

 

Figure 15 : Muscles intervenant dans le déroulement de la déglutition (Hirano and Kahrilas 

2012) 

6.1.4. Commandes nerveuses de la déglutition 

Tous les muscles participant à la déglutition sont innervés par les V, VII, IX, X, XI et XIIèmes 

paires de nerfs crâniens. Les muscles de la base de la langue (styloglosse, pharyngoglosse, 

amygdaloglosse et hyoglosse) qui assurent le mouvement de rétropulsion de la langue 

reçoivent l’innervation des nerfs hypoglosses ou XIIème paire de nerfs crâniens. Les muscles 

constricteurs moyens et inférieurs du pharynx qui entraînent son péristaltisme reçoivent 

l’innervation des nerfs vagues ou Xème paire de nerfs crâniens. L’élévation du larynx est 

commandée par les XII, V (nerfs trijumeaux) et VIIèmes (nerfs faciaux) paires de nerfs crâniens. 

Les nerfs vagues commandent la fermeture du larynx. Les IX (nerfs glossopharyngiens) et 

Xèmes paires de nerfs crâniens permettent la fermeture du voile du palais. Le SSO est quant à 

lui innervé par les nerfs vagues. 

Les noyaux sensitifs et moteurs des centres de la déglutition sont situés dans le pont et le bulbe 

rachidien du tronc cérébral. Ces noyaux sont associés entre eux, ils intègrent les informations 

sensitives et activent les réponses motrices bucco-laryngo-pharyngées, et respiratoires. C'est 
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principalement au niveau du bulbe que s'organise toute la motricité réflexe de la déglutition. 

L’arc réflexe de la déglutition est conduit par les voies afférentes sensitives (V, VII, IX, X et XI) 

aux centres nerveux de la déglutition puis par les voies efférentes motrices (V, VII, IX, X, XI et 

XII). Cet arc permet l’activité pharyngo-œsophagienne intervenant dans le contrôle involontaire 

de la déglutition. Pour chaque hémi-bulbe, les centres de la déglutition reçoivent les afférences 

sensitives périphériques ipsi et controlatérales. De même, chaque centre projette vers les 

motoneurones de façon ipsi et controlatérale. Une lésion unilatérale ne peut donc pas 

supprimer totalement la déglutition (Guatterie and Loranzo 2005). 

Le cortex joue aussi un rôle dans le contrôle volontaire de la déglutition (Diamant 1989) car il 

permet la réalisation des actes volontaires de préparation du bolus. Il permet aussi le 

déclenchement volontaire de la déglutition, d’une apnée, de la toux en l’absence de stimulation 

sensitive. Le cortex moteur stimule alors le centre bulbaire de la déglutition via le faisceau 

géniculé. L’implication du cortex dans le contrôle de la phase pharyngée de la déglutition est 

représentée par la figure 16 (Diamant 1989). Dziewas et al. en neurophysiologie et 

neuroimagerie mettaient en évidence l’implication du cortex dans le déroulement de la 

déglutition (Dziewas et al. 2003). Hamdy et al soutenaient que la représentation des muscles 

de la déglutition au niveau des cortex moteur et prémoteur serait bilatérale et asymétrique, ce 

qui expliquerait la survenue d’un TD en cas de lésion unilatérale (Hamdy et al. 1996). La 

récupération pourrait ainsi être due à une augmentation de la représentation corticale du côté 

sain grâce à la neuroplasticité. Le côté dominant pour la déglutition ne correspond pas 

forcément à la latéralité de l’individu.   

 

Figure 16 : Diagramme illustrant l’implication du cortex dans le contrôle de la phase pharyngée 

de la déglutition selon Diamant  (Diamant 1989) 

CN : nerfs crâniens 
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6.1.5. Coordination déglutition-respiration 

Elle est fondamentale (Henriquez et al. 2007). Pendant la phase orale de mastication et de 

préparation des aliments, la respiration se poursuit par voie nasale, et le larynx reste ouvert. 

Les aliments ne peuvent pas descendre accidentellement dans le larynx. En effet, le voile du 

palais est appuyé contre la partie postérieure de la langue (sphincter buccal postérieur) fermant 

ainsi l’isthme du gosier. Dès que le bol alimentaire est rassemblé sur le dos de la langue, prêt 

à être avalé, les centres de la déglutition inhibent ceux de la respiration, eux aussi localisés 

dans le pont et le bulbe du tronc cérébral. Le larynx se ferme avec une apnée réflexe, 

permettant ainsi la déglutition en protégeant les voies respiratoires. Dès que le bol alimentaire 

a franchi l’œsophage, le larynx s’ouvre, le pharynx se relâche et la respiration reprend. Dans 

les conditions normales la déglutition reste prioritaire sur la respiration. Dans le cas d’une 

déroute du bol alimentaire vers le larynx après la phase orale, les mécanorécepteurs de la 

muqueuse laryngée, trachéale et bronchique sont stimulés. Cela entraine alors une mise en 

jeu synchronisée des muscles respiratoires à l’origine d’une toux réflexe. La coordination 

déglutition-respiration au cours du réflexe de la déglutition est représentée par la figure 17 

(Guatterie and Loranzo 2005).  

 

Figure 17 : Chronologie de la coordination déglutition-respiration au cours du réflexe de la 

déglutition selon Guatterie et al. (Guatterie and Loranzo 2005) 

6.2. Etiologie des troubles de la déglutition 

Les TD sont principalement en rapport avec des étiologies neurologiques, des causes d’atteinte 

locale ou iatrogènes. Nous distinguerons les TD du sujet âgé de ces trois catégories. Les 

lésions (lésions centrales supra-nucléaires et lésions périphériques neurologiques ou 

musculaires) des systèmes régulant la déglutition ou l'atteinte des organes effecteurs vont 

provoquer des TD.  
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6.2.1. Causes neurologiques 

Pour Lundy et al., chez 166 patients Américains consécutivement admis pour TD, 48,8% des 

sujets souffraient de pathologies neurologiques (Lundy et al. 1999). Les causes neurologiques 

étaient dominées par les AVC, les traumatismes crâniens, les processus tumoraux cérébraux, 

les maladies neurodégénératives (MND) (démences, maladie de Parkinson (MP), sclérose en 

plaques (SEP), maladie de Huntington (MH), maladies neuromusculaires) (Buchholz 1994).  

6.2.1.1. Accidents vasculaires cérébraux 

Les AVC représentent environ la moitié des causes neurologiques de TD (Smithard et al. 

1996). Au moins 55% des AVC s’accompagnaient de TD selon Martino et al., qui indiquaient 

par ailleurs que leurs prévalences étaient variables au cours de la maladie (Martino et al. 2005). 

Des précisions seront données dans un paragraphe spécifique (voir plus bas 6.6). 

6.2.1.2. Traumatismes crâniens et processus tumoraux intracrâniens 

Les traumatismes crâniens seraient au deuxième rang des pathologies neurologiques des TD, 

derrière les AVC selon Daniels et al. (Daniels 2006) et Puisieux et al. (Puisieux et al. 2009). 

Les traumatismes crâniens constituent environ 20% des causes neurologiques de TD (Salle 

1996). L’apparition des TD est fonction de la sévérité de l’atteinte du parenchyme cérébral. 

Selon Terré et Ward, 25 à 61% des patients présentaient ces troubles en sortant du coma 

(Terré and Mearin 2009; Ward et al. 2007). Les TD peuvent être majorés chez ces patients en 

cas d’atteintes cognitives ou de troubles psychologiques associés (Salle 1996). Chez les 

traumatisés crâniens, les TD s’observaient surtout à la phase orale et/ou pharyngée, avec une 

détérioration du contrôle du bolus par la langue, une dysfonction de la fermeture du 

palatoglosse, un débordement des sinus piriformes et un défaut d’ouverture du SSO (Terré 

and Mearin 2007). En outre, l’altération des fonctions cognitives à causes des lésions corticales 

pouvait favoriser l’apparition des TD (Cherney and Halper 1996). 

Dans les processus tumoraux intracrâniens les TD sont de fréquence variable. Ils étaient 

absents dans les schwannomes d’après Sun et al. (Sun et al. 2015), présents dans 14% des 

cas de méningiomes (Pintea et al. 2016), dans près 30% des cas lors des tumeurs larges de 

l’angle pontocérébelleux (Thapa et al. 2003) et dans 65% des cas lors des glioblastomes (Thier 

et al. 2016).  

6.2.1.3. Démences 

La forme la plus fréquente de démence est la maladie d’Alzheimer (MA) qui représente environ 

70% des démences et la principale MND. Les démences vasculaires et mixtes représentent 

quant à elles 10% et 20% des démences respectivement (Jésus 2014). En 2010, au niveau 

mondial la prévalence brute des démences était à 4,7% pour les personnes de plus de 60 ans. 

L’incidence de la MA en Europe augmente avec l’âge et est de 19,4 / 1000 personnes par an 

après 65 ans. Les TD sont fréquents au cours des démences. La revue de la littérature de 

Alagiakrishnan et al., retrouvait selon la cause de la démence des prévalences des TD dans 

13 à 57% des cas (Alagiakrishnan et al. 2013). Horner et al. notaient 28,6 à 44% de TD chez 

les patients atteints de MA (Horner et al. 1994). Les atteintes du cortex et des structures sous-

corticales (gyrus précentral et post-central, cortex cingulaire et insulaire) lors des pathologies 

démentielles étaient pour Horner et al. à l’origine des dysfonctionnements moteurs de la phase 

orale et pharyngée de la déglutition (Horner et al. 1994). 
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6.2.1.4. Maladie de Parkinson 

La MP est la seconde MND la plus fréquente dans le monde après la maladie d’Alzheimer, 

atteignant une personne sur 800 (Jesus 2014). Pour Merola et al., chez 19 patients suivis 

durant 30 ans après le diagnostic, 5% de TD étaient retrouvés au diagnostic, 11% la 1ère année, 

58% à cinq ans et jusqu’à 86% plus de sept ans après le diagnostic (Merola et al. 2011). Pour 

Cerreda et al., l’apparition de ces troubles était associée à la durée d’évolution de la maladie 

et à l’apparition d’une démence (Cereda et al. 2014). Les TD dans la MP peuvent être en 

rapport avec des troubles de la motricité linguale, un retard de déclenchement du réflexe de 

déglutition, une insuffisance d’élévation laryngée, une dysfonction du SSO, des stases 

valléculaires et piriformes, des anomalies du péristaltisme œsophagien et de la fonction du 

sphincter inférieur de l’œsophage (Salle et al. 2009).  

6.2.1.5. Sclérose en plaques  

Elle atteint à travers le monde 2 à 2,5 millions de personnes, avec un gradient sud-nord 

(prévalence plus faible dans les pays du sud) (Fayemendy et al. 2017). Bergamaschi et al. 

retrouvaient chez 220 patients avec une SEP 35% de TD (Bergamaschi et al. 2008). Dans 

l’étude de Salaro et al. chez 1875 patients avec un état clinique modérément détérioré, des TD 

étaient retrouvés dans 31,3% des cas (Solaro et al. 2013). La revue systématique de Guan et 

al. notait chez 4 510 patients une prévalence de TD de 36% si les TD étaient évalués sur les 

critères subjectifs et de 81% avec des moyens objectifs (examen clinique approfondis et / ou 

paraclinique) (Guan et al. 2015). Lorsque l’échelle de sévérité de la SEP expanded disability 

status scale (EDSS) s’aggravait, la prévalence des dysphagies atteignait 65% pour De Pauw 

et al. (De Pauw et al. 2002). De plus, les anomalies s’observaient plus régulièrement à la phase 

pharyngée à partir d’un EDSS à 7,5. 

Au cours de la SEP, les TD était dû à une diminution de la force et des mouvements de la 

langue,  impactant sur la préparation du bol alimentaire, une prolongation pouvant aller jusqu’à 

la perte de la phase pharyngée, un défaut d’ouverture du SSO, et de la fermeture du larynx, 

avec une diminution de la sensibilité du pharynx et larynx (Alfonsi et al. 2013).  

6.2.1.6. Maladie de Huntington 

Son incidence est estimée à 0,38 / 100 000 personnes par an (IC 95% : 0,16-0,94) et sa 

prévalence dans la population caucasienne à 5,7-12,3 /1 00 000 personnes (Jesus 2014). Cette 

MND est très pourvoyeuse de TD. En effet, chez 12 patients atteints de MH,  tous avaient des 

TD évalués par des examens paracliniques (radiocinéma, manométrie, laryngoscopie) 

(Leopold and Kagel 1985). Dans une étude rétrospective sur 16 ans chez 35 patients, les TD 

étaient présents dans 97% des cas (Kagel and Leopold 1992).  

La revue de la littérature de Heemskerk & Roos notait que toutes les phases de la déglutition 

étaient perturbées dans la MH (Heemskerk and Roos 2011). En effet, ils rapportaient à la phase 

préparatoire orale des difficultés de transport des aliments à la bouche, de mastication, un 

déficit des mouvements de la langue et de la formation du bolus. A la phase orale, un temps 

oral écourté (à 0,17 seconde), des résidus et rétentions alimentaires étaient retrouvés. A la 

phase pharyngée, il était noté un allongement du délai d’élévation du larynx, une stase 

pharyngée avec FR, des sensations d’étouffement, de la toux et une humidification de la voix. 

Enfin à la phase œsophagienne une anomalie de motilité et un reflux étaient retrouvés.  
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6.2.1.7. Sclérose latérale amyotrophique (SLA)  

Pour Ruoppolo et al. 53,1% des patients atteints de SLA étaient porteurs de TD (Ruoppolo et 

al. 2013). Jésus et al. retrouvaient jusqu’à 70% de TD en cas de SLA (Jesus et al. 2012). Les 

TD et la dysarthrie sont régulièrement associés au cours de la SLA (Paris et al. 2013). Ces 

deux troubles étaient présents chez 70% des patients de SLA dans l’étude de Da Costa et al. 

(da Costa Franceschini and Mourão 2015). Les TD sont d’allure progressive en lien avec la 

stase alimentaire dans la cavité buccale, la détérioration des possibilités de constriction du 

pharynx et d’ascension du larynx. Avant même l’apparition des signes d’atteinte bulbaire, chez 

près de la moitié des patients un retard du transport du bol alimentaire de la cavité buccale 

vers le pharynx avec une stase au niveau du sinus piriforme sont retrouvés lors de la 

vidéofluoroscopie (Higo et al. 2004). Dans l’étude de Ruoppolo et al., la présence de TD était 

positivement associée à un déficit des muscles de la langue (OR = 10,3 ; IC 95% : 2,6-40,5 ; p 

= 0,02) et à la diminution de la qualité de la mastication (OR = 5,2 ; IC 95 % : 1,5-18,3 ; p = 

0,02) (Ruoppolo et al. 2013). 

Pour Teismann et al., il existait au cours des SLA une atrophie corticale (Teismann et al. 2011b) 

et une incoordination déglutition-respiration, avec un allongement de l’apnée transitoire (Erdem 

et al. 2016). Dans les débuts de l’apparition des TD chez ces sujets, Kawai et al.  relevaient un 

dysfonctionnement prédominant à la phase orale de déglutition, avec une difficulté du transport 

du bolus vers la partie postérieure de la langue, du maintien du bolus sur cette partie de langue 

et une mauvaise exécution du mouvement postérieur de la langue (Kawai et al. 2003). Pour 

Murono et al. il y avait une difficulté du transport du bolus de la cavité buccale vers le pharynx 

avec une constriction laryngée, s’accompagnant de la constitution de résidus oraux et 

pharyngés (Murono et al. 2015). 

6.2.1.8. Autres causes neurologiques  

La neuro-syphilis, fréquemment rencontrée chez les sujets immunodéprimés, peut 

s’accompagner de troubles cognitifs et d’atteintes des nerfs crâniens (Drago et al. 2016). 

L’apparition des troubles cognitifs et des démences affectait les phases orale et pharyngée du 

déroulement de la déglutition (Daniels 2006). 

6.2.2. Causes locales 

Elles sont multiples, que ce soit avant chirurgie, dès lors par exemple qu’une anomalie de 

structure ou un processus tumoral expansif gêne ou empêche une déglutition normale, ou 

surtout après chirurgie, en fonction de l’intervention réalisée (Salle 1996). 

6.2.2.1. Anomalies des structures et des rapports anatomiques du carrefour aéro-

digestif 

La traversée du carrefour aérodigestif constitue un moment critique du déroulement d’une 

déglutition normale. La revue de la littérature de Zancan et al. répertoriait neuf articles dans 

lesquels la VFS décrivait les localisations dans la région pharyngée des anomalies de la 

déglutition. Ces auteurs relevaient que différentes structures du carrefour aérodigestif 

pouvaient présenter une anomalie détériorant la qualité de la déglutition, particulièrement sa 

phase pharyngée, et que parmi 186 images de vidéofluoroscopie (VFS) analysées, l’origine 

valléculaire des TD était la plus fréquente (figure 18) (Zancan et al. 2017). 
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Figure 18 : Localisation VFS des anomalies des structures ou rapports anatomiques du 

carrefour aérodigestif perturbant la phase pharyngée de la déglutition selon Zancan et al. 

(Zancan et al. 2017) 

PAMRBT : Région de l'angle postérieur du ramus mandibulaire et postérieure de la langue 

6.2.2.2. Obstacles mécaniques le long du tractus digestif 

Ces obstacles peuvent être ceux qui se développaient aux dépens d’une structure composante 

du carrefour aérodigestif, ou ayant un rapport anatomique avec ce dernier, ou participant au 

processus de déglutition (Zancan et al. 2017).  

En cas de tumeur de la langue, Namaki et al. constataient l’existence d’une mauvaise 

préparation du bol alimentaire avec prolongement du temps oral, d’une diminution des 

mouvements de la langue, d’une stase valléculaire avec altération de la phase orale (Namaki 

et al. 2011). Pour Oba et al., lors des tumeurs du cou et de la tête pouvant intéresser le 

nasopharynx, l’oropharynx, l’hypopharynx et le larynx, les perturbations concernaient les 

excursions antérieure et postérieure de l’hyoïde, le mouvement du muscle thyro-hyoïdien, et le 

diamètre du SSO à son ouverture ce qui entraînait une altération de la phase pharyngée (Ohba 

et al. 2016).  

Pour Zang et al., une dysphagie était présente dans 51% des cas chez des sujets présentant 

une obstruction par tumeur œsophagienne (Zhang et al. 2005). Pour Ashraf et al., chez 3668 

patients souffrant de dysphagie, une lésion organique obstructive était retrouvée dans 22% des 

cas (cancers de l’œsophage 32,7%, œsophagites peptiques 36%, hypertrophie 

cricopharyngée ou poches pharyngées 13,1%, anneau de Schatzki 10,3%, achalasie de 

l’œsophage 3,3%) (Ashraf et al. 2017). Pour Freson et al., des anomalies les diverticules de 

Zencker, les sténoses peptiques, les anneaux de Schatzki et les tumeurs (Freson and 

Stokmans 1994), participent à une altération de la phase œsophagienne. 

6.2.2.3. Chirurgie 

Pour Zhang et al., la chirurgie des cancers de la langue pouvait être à l’origine de TD, qui 

s’aggravaient en cas de résection de plus de 50% (Zhang et al. 2005). L’incidence des FR 

augmentait de 6,25% après une chirurgie de la langue (Huang et al. 2016). La chirurgie de la 
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langue peut entraîner une diminution de son volume et de son efficacité dans la phase orale, 

donc occasionner des TD, dont des FR silencieuses (Huang et al. 2016).  

Les laryngectomies totales sont fortement pourvoyeuses de TD, pouvant atteindre 72% des 

sujets ayant subi ce type d’intervention (Maclean et al. 2011). Les TD suite aux laryngectomies 

seraient liés à une altération des forces contractiles du pharynx, avec augmentation de la 

résistance au passage du bolus à travers le segment pharyngo-œsophagien (Maclean et al. 

2011).  

Lee et al., repéraient 32,2% de FR après oesophagectomie (Lee et al. 2016). L’intervention 

pouvait être responsable d’un allongement du temps pharyngé, d’une diminution du 

déplacement de l’os hyoïde, d’une baisse de la sensibilité du larynx, avec une initiation tardive 

du réflexe pharyngé (Kim et al. 2016). 

L’incidence d’une dysphagie après une chirurgie du rachis cervical était estimée à 11% à deux 

semaines en post-opératoire, et à 6% à 24 semaines (Radcliff et al. 2013). Cette chirurgie peut 

limiter l’excursion supérieure de l’os hyoïde, induire un épaississement des parois du pharynx 

(Muss et al. 2017) et du tissu mou pré-vertébral avec une diminution de la lumière du SSO 

(Kang et al. 2016). 

De la revue de la littérature de Skoretz et al. la fréquence des TD après intubation 

endotrachéale variait de 3 à 62% (Skoretz et al. 2010). L’intubation trachéale au cours de la 

chirurgie ou en réanimation pouvait entraîner des modifications mécaniques et sensorielles de 

la déglutition (Bordon et al. 2011). Tolep et al. soulignaient que la ventilation mécanique 

prolongée au cours de la chirurgie provoquait des lésions des voies aériennes supérieures et 

du larynx avec altération des mécanismes de protection des voies respiratoires (Tolep et al. 

1996). 

6.2.2.4. Chimiothérapie, radiothérapie 

Selon Nguyen et al., les TD étaient fréquents après chimiothérapie ou radiothérapie (Nguyen 

et al. 2006). Ils rapportaient d’abord une prévalence de 45% (n=55 patients ORL en radio 

chimiothérapie (Nguyen et al. 2004) puis une seconde étude, une prévalence de 59% de FR 

chez 63 patients (radio et  chimiothérapie) (Nguyen et al. 2006).  

La radiothérapie réduit le péristaltisme pharyngé, avec un défaut de synchronisation entre les 

contractions pharyngées, l’ouverture du SSO et la fermeture du larynx. Un retard à l’ouverture 

du SSO est aussi retrouvé (Eisbruch et al. 2004; Eisbruch et al. 2002; Kotz et al. 2004). La 

radiothérapie entraîne des modifications histologiques telles que la fibrose (Smith et al. 2000) 

et de l’inflammation avec réaction œdémateuse (Teguh et al. 2008). L’atteinte de la muqueuse 

pharyngée peut s’accompagner d’altération des terminaisons nerveuses du plexus pharyngé 

constitué des V, VII, IX, X et XIIèmes nerfs crâniens qui participent à la commande nerveuse de 

la déglutition (Servagi-Vernat et al. 2015). Au niveau musculaire, une dysfonction du 

cricopharygien et d’autres muscles de la déglutition est possible. 

6.2.2.5. Autres causes locales 

Divers auteurs ont souligné que des pathologies infectieuses et / ou inflammatoires de la 

bouche du pharynx ou de l’œsophage  (Bonacini et al. 1991; Pichith et al. 2001; Raufman 1988; 

Wilcox et al. 1995) et l’ingestions de substances caustiques (Piotet et al. 2008) pouvaient 

entraîner des TD.  
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Ainsi, pour Pichith et al., parmi 356 patients VIH suivis, les odynophagies et dysphagies sur 

candidoses buccales concernaient 40% des sujets (Pichith et al. 2001). Chez 21 patients 

diagnostiqués porteurs du VIH depuis en moyenne cinq ans, chacun d’entre eux avait 

expérimenté un symptôme de TD (toux lors des boissons, odynophagie, gêne de la progression 

d’aliment déglutis, sensation d’aliments accrochés…) (Warner 2015).  

L’œsophagite à éosinophiles, qui est une pathologie œsophagienne chronique d’origine 

allergique inflammatoire et dysimmunitaire, était responsable de TD dans 7,7% des 1371 sujets 

examinés à l’endoscopie digestive haute (Kidambi et al. 2012). Les anneaux, les exsudats, les 

sillons longitudinaux, provoquaient des sténoses œsophagiennes (Savarino et al. 2015) 

responsables de la dysphagie au cours des œsophagites à éosinophiles. 

Les ingestions caustiques peuvent être responsables de TD, surtout à la phase aigüe. Pour 

Uygun et al., parmi 202 enfants ayant accidentellement ingérés une substance caustiques, 

52,5% présentaient un signe ou symptôme de TD dans les 48 heures, et seulement 8,4% 

d’entre eux restaient dysphagiques jusqu’environ 14 jours (Uygun et al. 2012). Ces TD après 

ingestion de substance caustiques étaient provoqués par la constriction de l’œsophage (Uygun 

et al. 2012).  

6.2.3. Causes iatrogènes 

La prise de divers médicaments, en particulier neuropsychiatriques tels que les neuroleptiques 

les sédatifs les benzodiazépines les antiépileptiques peuvent être responsables de TD 

(Departments of developmental services DDS 2013). Selon Daniels, lors des dyskinésies 

tardives, au décours des traitements neuroleptiques, des mouvements anormaux pouvaient 

concerner dans 20% des cas les lèvres ou la langue avec de possibles TD (Daniels 2006). 

Chez des sujets âgés sous phénytoïne, on pouvait noter la survenue de TD en rapport avec 

une hyperplasie de la langue avec obstruction laryngée (Ralph et al. 2001), une incoordination 

vélo-pharyngée et un reflux nasopharyngé combiné à une hypertrophie tonsillaire et palatine 

massive (Hwang 2017). 

6.2.4. Au cours du vieillissement  

Pour Turley et Cohen, des TD étaient présents chez 13,7 à 38% des personnes non-

dépendantes âgées de 65 ans et plus vivant à domicile (Roy et al. 2007; Turley and Cohen 

2009). Au cours du vieillissement, il existe des modifications physiologiques de la déglutition 

même sans pathologie associée, régulièrement regroupées sous le nom de presbyphagie 

primaire (ou vieillissement physiologique de la déglutition) (Muhle et al. 2015). Il est retrouvé 

une diminution des réflexes de déglutition et de toux de même que de leur efficacité (Newnham 

and Hamilton 1997). Un déclenchement plus tardif du réflexe de déglutition est retrouvé au 

cours du vieillissement de même qu’une xérostomie (Astor et al. 1999), une réduction de la 

force musculaire de la langue (Nicosia et al. 2000), une réduction des activations 

somatosensorielles (Malandraki et al. 2011b), une baisse de la motilité œsophagienne 

(Kawami et al. 2015) et une réduction de la force de la mastication (Peyron et al. 2016). Ces 

différentes modifications affectent donc le déroulement normal des différentes phases de la 

déglutition (Wirth et al. 2016). Les facteurs impliqués dans l’altération de la déglutition du sujet 

âgé sont résumés dans la figure 19 (Wirth et al. 2016). 
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Figure 19 : Facteurs associés aux TD chez le sujet âgé. Le sens des flèches vers le bas 

indiquaient un déficit de ces facteurs (Wirth et al. 2016) 

6.3. Classification et symptomatologie des TD 

Les TD regroupent les dysphagies, les odynophagies, et les FR. 

6.3.1. Dysphagies 

Dysphagie vient du grec dys qui signifie difficulté et phagein qui signifie manger. Elles 

désignent la sensation de gêne ou de blocage des aliments lors de la déglutition (Aslam and 

Vaezi 2013; World Gastroenterology Organisation GGO 2014). Nous distinguons les 

dysphagies oropharyngées (ou hautes), et les dysphagies œsophagiennes (ou basses) (World 

Gastroenterology Organisation GGO 2014).  

6.3.1.1. Dysphagies oropharyngées (ou hautes) 

Elles peuvent être dues à un obstacle pharyngé, à une diminution de la force de rétropulsion 

linguale, à une diminution du péristaltisme pharyngé ou à un défaut d’ouverture du SSO. Le 

malade effectue des tentatives répétées pour avaler les aliments, mais le bol alimentaire ne 

quitte pas l’oropharynx, ou le quitte difficilement. Le blocage est ressenti dans la région 

cervicale. Il existe très souvent des signes associés : régurgitations nasales, toux, FR 

trachéales par débordement de la stase pharyngée. Si la salive ne peut être avalée, le malade 

bave (Logemann 1985). Un blocage total est une aphagie (Saftoiu and Ciurea 2002). 

6.3.1.2. Dysphagies œsophagiennes (ou basses) 

Les dysphagies œsophagiennes ou basses sont décrites par le patient comme une sensation 

de blocage des aliments au niveau thoracique, la déglutition des liquides est plus aisée. Elle 

est due à un obstacle œsophagien intrinsèque ou extrinsèque ou à un trouble du péristaltisme 

œsophagien (Logemann 1985). 
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6.3.2. Odynophagie 

Le terme odynophagie est formé des racines grecques odunê (douleur) et phagein (manger). 

Il s’agit d’une douleur ressentie lors de la déglutition (Institut National du Cancer). La douleur, 

localisée au niveau de la gorge ou du thorax provient généralement d'une inflammation des 

muqueuses du pharynx ou de l’œsophage. Elle évoque une cause inflammatoire, infectieuse 

ou néoplasique (Logemann 1985). 

6.3.3. Fausses routes 

Les FR correspondent à un passage d’aliments, de salive, de secrétions rhinopharyngées ou 

du contenu gastrique dans la trachée. Il est souvent ajouté la précision FR trachéales pour faire 

la différence avec le reflux nasal. Ce dernier est aussi considéré comme une FR, et correspond 

à un reflux alimentaire dans les fosses nasales se produisant plus particulièrement aux liquides, 

et pouvant être dû à une paralysie, à une atteinte du voile du palais ou à une fistule 

bucconasale.  

Nous présenterons les FR trachéales qui sont les principales, selon la description de 

Logemann (Logemann 1985) et celle de Puisieux et al., (Puisieux et al. 2009) qui relevaient 

trois types de FR : les FR avant, pendant et après déglutition. Puisieux et décrivaient en plus 

des FR dites extralaryngées (Puisieux et al. 2009) que nous n’évoquerons pas ici. 

6.3.3.1. FR avant déglutition 

Les FR avant la déglutition sont dues à un retard ou une insuffisance de réflexe de déglutition. 

Les aliments pénètrent dans la trachée avant que le larynx ne se ferme et remonte sous la 

base de langue. Le bol alimentaire, les liquides, la salive ont donc le temps de couler sur la 

base de langue et les sinus piriformes et de remplir le fond du pharynx avant que la déglutition 

ne se produise. Dans certains cas de dépression extrême du réflexe de déglutition, le bol 

alimentaire, les liquides, la salive pénètrent dans le larynx encore ouvert. Ces FR sont le plus 

souvent aux liquides (Logemann 1985). 

6.3.3.2. FR pendant déglutition (ou FR « directes ») 

Les FR pendant la déglutition sont dues à un défaut de fermeture du larynx et de protection 

des voies aériennes pendant le temps pharyngé. Elles sont particulièrement rencontrées en 

cas de laryngectomies subtotales et de paralysie du pneumogastrique. Dans ces cas, le bol 

alimentaire, les liquides, la salive ne sont plus contenus dans le pharynx et peuvent couler 

directement dans l'hémi-larynx paralysé.  

6.3.3.3. FR après déglutition (ou FR « indirectes » ou « secondaires ») 

Les FR après déglutition résultent d’une incompétence de propulsion du pharynx, d’une 

absence d'ouverture du sphincter crico-pharyngé et d’un blocage du bol alimentaire dans le 

pharynx pendant la déglutition qui s’effectue en apnée. Le larynx dans ce cas est étanche 

pendant la déglutition. A la reprise respiratoire, il se produit un débordement trachéal de la 

stase alimentaire dans l’hypopharynx.  

6.4. Explorations des troubles de la déglutition 

L’arbre décisionnel publié par la Société Francophone de Nutrition Clinique et Métabolisme 

(SFNEP) permettait d’orienter le praticien vers les outils et examens paracliniques nécessaires 
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au dépistage des TD (Desport et al. 2014). Il est présenté dans la figure ci-dessous (Figure 

20). 

 

Figure 20 : Algorithme sur la conduite à tenir devant des troubles de la déglutition (Desport et 

al. 2014) 

6.4.1. Anamnèse (entretien avec le patient/entourage)  

L’entretien est capital et peut fournir environ 80% du diagnostic de présomption de TD (Goyal 

2009). Il permet de préciser l’ancienneté du trouble, son évolution, qui peut être  permanente, 

intermittente, capricieuse voire paradoxale avec passage plus facile des aliments solides que 

liquides. Il précise aussi le mode d’installation avec aggravation croissante du trouble plus ou 

moins rapide touchant d’abord les solides ou les liquides. Les signes d’accompagnement tels 

une toux (atteinte des mécanismes de protection des voies respiratoires), une modification de 

la voix (atteinte pharyngo-œsophagienne), un allongement de la durée de repas (> 45min) sont 

à rechercher. La prise de médicaments ayant des effets anticholinergiques doit être investiguée 

surtout s’il existe une xérostomie. Les signes évocateurs de TD peuvent être répertoriés à l’aide 

d’une grille de repérage de TD (Annexe 4) (Desport et al. 2011). 

6.4.2. Examen physique 

Il permet d’apprécier l’intégrité des structures anatomiques directement visibles, et impliquées 

notamment dans la phase orale de la déglutition (lèvres, muscles jugaux, langue, ou plancher 

buccal), et dans une moindre mesure, de celles de la phase pharyngée (voile du palais) 

(Puisieux et al. 2009). Selon Leopold et Kagel, l’examen physique recherchait des difficultés 

de prise alimentaire à 5 niveaux (five-stage paradigm) : étape préorale (anticipatoire), 

préparatoire, linguale, pharyngée, et œsophagienne (Leopold and Kagel 1997). Les deux 

premières étapes concernaient le choix de l’aliment, sa mise dans le plat, la tenue du plat, la 

manipulation de l’aliment contenu dans le plat, le transport de l’aliment depuis le plat jusqu'à la 
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bouche ainsi que la posture du patient au cours du repas. Les trois dernières étapes étaient 

relatives aux trois différentes phases de la déglutition (Leopold and Kagel 1997). L’observation 

des prises alimentaires tenait une place importante. 

L’observation de la prise alimentaire constitue alors une exploration fonctionnelle permettant 

de visualiser :  

- la qualité du temps volontaire et en particulier les troubles d’ouverture buccale, de 

continence labiale, de mastication, la persistance de réflexes archaïques ou d’une 

déglutition primaire, 

- le déclenchement du temps pharyngé, bien marqué par la survenue de l’ascension 

laryngée. Elle est objectivée en mettant la main sur le bord supérieur du cartilage 

thyroïde, l’os hyoïde et la mandibule. Elle doit être franche et ample. L’absence 

d’ascension laryngée sous la volonté du patient suggère une atteinte centrale du nerf 

facial, 

- les efforts répétés de déglutition d’une même bouchée, traduisant la diminution des 

capacités propulsives du pharynx ou la difficulté de franchissement de la bouche 

œsophagienne. 

Puisieux et al insistaient sur la tenue d’un examen clinique réalisé d’abord sans prise 

alimentaire, et selon les consignes suivantes :  

Au niveau de la sphère facio-buccolinguale, l’examen évalue les sensibilités tactile, gustative, 

thermique, proprioceptive de toute la région ainsi que la motricité en amplitude, force, 

coordination de cette zone, suivie de l’analyse des différentes praxies. La région pharyngée, 

moins accessible et ayant une motricité automatico-réflexe, est examinée sur le plan 

sensorimoteur à partir d’émission de sons, de l’observation du voile du palais et de la paroi 

postérieure du pharynx au repos et lors de contractions musculaires (stimulations tactiles…). 

La présence de réflexes anormaux comme le réflexe de succion, le réflexe palmo-mentonnier, 

le réflexe de morsure signent des troubles neurologiques pouvant avoir des répercussions 

directes sur l’efficacité de la déglutition. Une attention particulière sera portée à l’évaluation de 

la production de salive et à l’état buccodentaire. L’analyse du nombre et de la qualité des 

déglutitions spontanées puis volontaires de la salive est mise en lien avec les éléments 

précédents pour une première évaluation de la fonctionnalité de la déglutition (Puisieux et al. 

2009). Secondairement, cet examen est poursuivi en situation d’essais aux liquides et aux 

solides permettant de définir la texture, le volume maximal de bolus par déglutition, le goût, la 

température, la posture la plus favorable à une déglutition efficace lorsque cela est possible 

(Puisieux et al. 2009).  

Le passage des aliments à travers le carrefour aéro-digestif est une étape cruciale au cours de 

la déglutition, il faut donc porter une attention toute particulière à la présence d’une toux ou 

d’une modification de la voix au décours de l’alimentation. L’épreuve d’ingestion de liquide (de 

quantité variable selon les auteurs : 90 mL d’eau selon DePippo (DePippo et al. 1992), 50 mL 

selon Gottlied et al. (Gottlieb et al. 1996), 30 mL selon Nishiwahi et al. (Nishiwaki et al. 2005) 

avec recherche de toux ou d’une modification de la voix dans la minute qui suivait l’ingestion 

est fortement prédictif d’une FR. Le test de DePippo présentait une bonne sensibilité et une 

spécificité moyenne  (Desport et al. 2014). 

Les éléments de l’examen clinique sans et avec réalimentation permettaient de créer des outils 

d’aide au diagnostic des TD. Edmiaston et al. se basaient sur l’absence ou présence d’une 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 93 

 

 

asymétrie faciale, de la langue ou du palais chez le patient conscient, complété avec une 

épreuve d’ingestion de 90 mL d’eau pour dépister les TD (Edmiaston et al. 2010). L’échelle 

clinique prédictive de fausses routes (ECPFR) intègre les réflexes archaïques, la déglutition 

volontaire (dissociation automatico-volontaire), le blocage laryngé, en totalisant un score allant 

de 0 à 42 points (Guinvarch et al. 1998) (annexe 5). Le volume viscosity swallowing test de 

Clavé et al., s’intéressait à la continence labiale, aux efforts répétés de déglutition d’une même 

bouchée avec augmentant progressive de la consistance du liquide ingéré (de 5 à 30mL pour 

chaque viscosité) (Clavé et al. 2008). Le practical aspiration screening schema (PASS) 

(Annexe 6) combinait le test de DePippo à l’ECPFR de Guinvarch et al. (Guinvarch et al. 1998). 

Il permettait de dépister les TD avec une bonne sensibilité (89%) et une bonne spécificité (81%) 

(Zhou et al. 2011). 

6.4.3. Nasofibroscopie 

C’est une technique d’examen endoscopique des voies aérodigestives supérieures permettant 

l’exploration du temps pharyngé de la déglutition, notamment les FR avant ou après déglutition 

(Woisard and Robert 2003). Cet examen permet de vérifier l’intégrité anatomique des 

structures impliquées dans la déglutition et qui ne sont pas visualisées par un examen 

endobuccal (base de langue, voile du palais, pharynx, larynx). La nasofibroscopie permet donc 

de faire un bilan des étiologies locales, de tester la sensibilité et motricité du carrefour aéro-

digestif, et de réaliser des épreuves de déglutitions aux différentes textures. Elle est réalisable 

au lit du malade et peu invasive. En revanche elle n’explore pas la phase œsophagienne de la 

déglutition où la manométrie pharyngo-œsophagienne peut être utile (Woisard and Robert 

2003). 

6.4.4. Manométrie pharyngo-œsophagienne 

Cet examen est réalisé à l’aide d’une sonde souple introduite par voie nasale munie de 

capteurs enregistrant les variations de pression (Woisard and Robert 2003). Elle permet de 

mesurer au repos les pressions des SSO et SIO, de mesurer pendant la déglutition l’amplitude 

et la propagation de l’onde péristaltique pharyngée, le degré de relaxation du SSO, la 

synchronisation entre l’onde péristaltique pharyngée et la relaxation du SSO, l’amplitude du 

péristaltisme œsophagien et la relaxation du SIO. Cette technique est intéressante dans 

l’exploration des dysphagies d’origine neurologique, des maladies de système où il existe une 

atteinte simultanée de la motricité pharyngée et œsophagienne, et des troubles moteur de 

l’œsophage. Le principal inconvénient de cette méthode d’exploration est l’imprécision des 

mesures recueillies au niveau de l’hypopharynx et du SSO (Woisard and Robert 2003). 

6.4.5. Radiovidéoscopie de déglutition (ou vidéofluoroscopie)  

Il s’agit de l’examen de référence pour l’étude biomécanique de la déglutition et pour la 

détermination des mécanismes physiopathologiques des TD. Elle donne une image qualitative 

du processus de déglutition dans son ensemble mais nécessite un équipement spécifique (Ott 

and Pikna 1993). Le principe de cet examen repose sur l’enregistrement vidéo de la scopie 

d’une déglutition d’un bolus baryté. Le transit baryté ainsi filmé permet une analyse de la 

dynamique de la déglutition à une cadence de 25 images par seconde. L’examen est 

généralement débuté avec une incidence de profil qui permet de visualiser le temps buccal et 

le temps pharyngé. Les différentes anomalies fonctionnelles pouvant expliquer la dysphagie 

ou les fausses routes sont observées (défaut de propulsion linguale, troubles du péristaltisme 

pharyngé, défaut d’élévation laryngée, défaut d’ouverture du SSO...). Tous les types de 
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fausses routes peuvent être visualisés mais celles-ci sont quantifiées de façon subjective. 

L’influence des textures peut être testée mais aussi les volumes, les postures et manœuvres 

aidant à la déglutition (comme une rotation de la tête vers le côté paralysé permettant de 

déglutir du côté sain). Les incidences de face permettent de repérer une asymétrie de la 

propulsion pharyngée ou de l’élévation laryngée. Les incidences de trois-quarts évaluent le 

temps œsophagien. Cet examen nécessite le transport du patient en salle de radiologie. Il 

nécessite la présence d’un radiologue ou d’un médecin spécialisé dans le bilan des troubles 

de la déglutition afin de minimiser les risques liés à l’inhalation. La radiovidéoscopie de 

déglutition permet de retrouver différents troubles comme les anomalies de la phase buccale 

(20%), l’incompétence isthmique (15%), retard du réflexe de déglutition (18%), les FR (38%), 

dysfonction du muscle cricopharyngien (66%), l’hypopéristaltisme pharyngé (28%), les troubles 

de la moitié œsophagienne (18%) (Becker 2009). Une iconographie d’une déglutition normale 

à la VFS est présentée ci-dessous (Figure 21). 

 

Figure 21 : Série d’images montrant de déglutition normale d’un bolus baryté 

(1) A l’étape de répos, le barium apparait en noir lors de son passage à travers le pharynx (2), 

le SSO (3), et enfin dans l’esophage proximal (4) (Singh and Hamdy 2006). 

6.4.6. Electromyographie 

Cette technique permet la mesure des potentiels d’action des muscles impliqués dans la 

déglutition. Elle peut être réalisée à l’aide d’électrodes de surface placées au niveau de la  

région sous-mentale et capables de détecter la contraction des muscles sus-hyoïdiens, un 

marqueur du début du temps pharyngé. Il s’agit une technique d’approche fonctionnelle dont 

l’intérêt est plus explicite en recherche clinique et constitue aussi un fondement de techniques 

de rééducation en lien avec un bio-feed-back (Bryant 1991). 
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6.4.7. Epreuve de réintroduction alimentaire 

En l’absence d’examen paraclinique à disposition, ou de consultation auprès d’un 

orthophoniste, une réintroduction alimentaire progressive peut être réalisée (Desport et al. 

2014). Cette épreuve de réintroduction permettra de varier les textures testées ainsi que les 

positions d’aide à la déglutition. Il faut néanmoins rester prudent car cette méthode ne permet 

pas de protéger du risque de FR et d’inhalation. En cas de doute ou de récidive de 

pneumopathie, l’alimentation orale devra être arrêtée. 

6.5. Prise en charge des TD 

Les résultats sur les 100 premiers sujets traités pour TD au sein de la Dysphagia Clinic du 

Salisbury District Hospital au Royaume-Uni en 1992 par une équipe impliquant le service 

chirurgical d’ORL, le service de radiologie clinique et des orthophonistes avaient démontré la 

pertinence d’une PEC multidisciplinaire des TD (Singh et al. 1995). Les rôles des diététiciens 

et nutritionnistes (Brody et al. 2000; Dietitians Of Canada 2015), des infirmiers (Werner 

2005a)et des aidants (Nund et al. 2014; Smith et al. 2015) sont également importants.  

Selon les guidelines de la World Gastroenterology Organisation (WGO), la PEC comprend la 

rééducation de la déglutition, les adaptations des textures alimentaires, la nutrition artificielle 

et le traitement chirurgical de certaines causes (World Gastroenterology Organisation GGO 

2014). L’American Speech-Language-Hearing Association (ASHA) propose une stratégie de 

traitement des TD par la rééducation avec trois axes : les stratégies compensatoires, les 

traitements et exercices spécifiques destinés à stimuler la musculature et l’adaptation de 

l’alimentation (Frymark et al. 2009). L’électrostimulation semble aussi avoir une place dans la 

PEC des TD (Carter and Humbert 2012; Leder and Suiter 2009) 

6.5.1. Rééducation 

6.5.1.1. Postures compensatoires  

Il s’agit des adaptations posturales qui visent à réduire voire supprimer le TD. Dans l’étude de 

Rasley et al., chez 165 sujets porteurs de TD d’origine centrale ou périphérique, la modification 

de la posture des patients permettait d’éviter une FR dans 77% des cas (Rasley et al. 1993) 

tableau 9. Pour Logemann et al. chez 32 patients en post-chirurgie de la tête et du cou, une 

posture du corps et ou un mouvement de la tête permettait d’éliminer les FR dans 81% des 

cas (Logemann et al. 1994). Solazzo et al. mettaient en évidence l’efficacité des adaptations 

chez 88% des patients avec des FR. Les mesures de postures compensatoires étaient de trois 

types : abaissement du menton, rotation de la tête et hyperextension de la tête. Elles étaient 

efficaces chez 63,6%, 28,8%, 7,6% des patients, respectivement (Solazzo et al. 2012). 

Tableau 9 : efficacité des différentes postures pour élimination des FR chez 165 sujets porteurs 

de TD, testés avec des volumes croissants (Rasley et al. 1993) 

Volume à la 1ère fausse route (FR/) Statut 
Nombre de patients/posture utilisée 

 Abaissement 

menton-Sternum 

Rotation Latéral Total 

1ère FR à 1 mL 
    

FR persistante  12 11 0 23 
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FR disparaissant à seulement 1 mL 3 9 2 14 

FR disparaissant à seulement 1 et 3 mL 10 11 0 21 

FR disparaissant à seulement 1 ; 3 et 5 mL 13 14 0 27 

FR disparaissant à seulement 1 ; 3 ; 5 mL et un 

verre 

4 17 0 21 

Total 42 62 2 106 

1ère FR à 3 mL 
    

FR persistante  10 1 0 11 

FR disparaissant à seulement 3ml seulement 5 9 0 16 

FR disparaissant à seulement 3 ; 5 mL seulement 6 1 0 7 

FR disparaissant à seulement 3 ; 5, 10 ; mL et un 

verre 

11 3 0 14 

Total  32 14 2 48 

1ère FR à 5 mL 
    

FR persistante  3 0 0 3 

FR disparaissant à seulement 5 mL seulement  0 1 0 1 

FR disparaissant à seulement 5, 10 ; mL et un 

verre 

2 0 0 2 

Total  5 1 0 6 

1ère FR à 10 mL 
    

FR disparaissant à seulement 10 ; mL et un verre 2 0 0 2 

1ère FR en buvant un verre 
    

FR persistante 1 0 0 1 

FR disparue 2 0 0 2 

Total  3 0 0 3 

En réunissant tous les résultats sous différentes quantités de bolus testées, les FR ne 

persistaient que chez 38 des 165 sujets initialement porteurs de TD, et disparaissaient chez 

les 127 autres patients (Rasley et al. 1993). 

Les bénéfices ou performances des exercices de rééducation étaient répertoriées par Sura et 

al. dans le tableau 10 (Sura et al. 2012). 

Tableau 10 exemples d’ajustement postural et de manœuvres facilitant la déglutition selon 

Sura et al. (Sura et al. 2012) 

Technique  Effet  Résultat attendu Bénéfice reporté 

1. Exemples d’ajustement postural 

Modification de la posture corporelle 

Mise en position 
allongée  

Réduit l’impact de 
gravité au cours de la 
déglutition 

Augmentation de la pression 
de l’hypopharynx sur le bolus  

Facilitation de 
l’ouverture du SSO 
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Mise en position « sur 
le côté » 

Ecoulement lent du 
liquide à travers 
l’hémipharynx non 
paralysé 

Ralentissement du bolus 
pour une meilleure protection 
des voies aériennes 

 

Mouvements de la tête 

Extension cervicale Elévation de la tête Propulse le bol à l’arrière de 
la bouche 

Peu de FR 

  Elargit l’oropharynx Meilleur transport du bol 

Flexion de la tête Abaissement du 
menton vers le sternum 

Améliore la protection des 
voies aériennes 

Réduit les FR 

Rotation de la tête Tourner la tête vers le 
côté le plus faible 
(atteint) 

Réduit les résidus après 
déglutition 

Moins de résidus 

  Réduit les FR Réduit les FR 

2. Exemples de manœuvres 

Déglutition 
supraglottique  

Maintenir la respiration, 
la déglutition, et enfin 
une toux douce 
(modérée) 

Réduit les FR et augmente 
les mouvements du larynx 

Réduit les FR 

Déglutition Super 
supraglottique 

Maintenir la respiration, 
la déglutition, et enfin 
une toux douce 
(modérée) 

  

Déglutition forcée Garder une bouchée 
dans la bouche et forcer 
la déglutition 

Plus de force de la langue sur 
le bolus 

Pression du larynx 
augmentée, et moins de 
résidus 

  Peu de FR, et de résidus 
dans le pharynx 

 

Manœuvre de 
Mendelsohn  

Prolongation volontaire 
de l’ascension laryngée 
lors de la déglutition 

Améliore la coordination de la 
déglutition 

Réduction des résidus 
et de FR 

3. Exemples d’exercices implémentés sous forme de Programmes 

Résistance de la 
langue  

Renforcement de la 
langue avec 
augmentation 
progressive de 
l’intensité 

Force de la langue 
augmentée 

Augmentation de la 
masse musculaire de la 
langue  

  Déglutition améliorée  Augmentation de la 
force musculaire de la 
langue 

   FR réduite 

Secouer et lever la 
tête 

Renforcement des 
muscles supra-
hyoïdiens 

Augmente la force des 
muscles de l’œsophage 
proximal 

Augmentation de 
l’élévation du larynx 

 Améliorer l’ouverture du 
larynx  

 Augmentation de 
l’ouverture du SSO 

 Augmenter l’ouverture 
du SSO 

 Peu de FR après 
déglutition 

Entraînement des 
muscles expiratoires:  

Renforcement du 
muscle sub-mental 

améliore de déroulement de 
l’expiration 

Meilleurs scores 
pénétration-aspiration 
dans la MP 

 Améliore les pressions 
expiratoires pour une 
meilleure protection des 
voies respiratoires 

Réduit la pénétration et FR Augmentation de la 
pression expiratoire 
maximale 

   Augmentation de 
l’activité EMG du 
muscle sub-mental 
pendant la déglutition 

Programme de McNeil Exercice de déglutition 
sous résistance 
progressive 

Amélioration de la déglutition, 
incluant sa force, et le temps 
de réalisation 

Amélioration de la force 
de la déglutition 

   Amélioration des 
mouvements des 
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structures anatomiques 
impliquées dans  la 
déglutition 

   Gain de poids 

 

6.5.1.2. Manœuvres et exercices spécifiques 

Elles sont décrites par les sociétés savantes américaines de l’ASHA, du National Center for 

Evidence-based Practice in Communication Disorders et du Department of Veterans Affairs 

(Frymark et al. 2009; Wheeler-Hegland et al. 2009) : 

La manœuvre de déglutition supra-glottique dans laquelle le patient inspire - bloque (apnée) – 

avale, expire, tousse et inspire. Cette manœuvre induit une fermeture des cordes vocales, 

suivie d’une expulsion de l’air comprimé dans les poumons dans l’optique d’éliminer les 

éventuels résidus de FR (Lazarus et al. 1993).  

- La manœuvre super-supra glottique, ou sus-supra glottique permet une fermeture des 

voies aériennes, de l’aryténoïde à la base de l’épiglotte : il s’agit d’inspirer et retenir le 

souffle par blocage de la respiration sous effort, puis d’avaler en maintenant ce blocage 

forcé de la respiration, et en fin de tousser immédiatement (Lazarus et al. 1993). 

- La manœuvre de Mendelssohn consiste à maintenir tactilement le larynx élevé lors de 

la déglutition, pour permettre le déplacement du cartilage hyoïde, et l’ouverture du SSO 

(Jones et al. 2014; Lazarus et al. 1993; McCullough and Kim 2013). 

- La manœuvre de déglutition forcée durant laquelle le patient force le mouvement de 

déglutition, pour augmenter la force de rétropulsion et la pression linguale(Huckabee et 

al. 2005).  

- Les exercices de la langue, des lèvres et de la mâchoire sont destinés à renforcer les 

muscles de la déglutition (Burkhead et al. 2007; Erlichman 1989). 

- La stimulation thermo-tactile consiste en l’application d’un objet froid au niveau de la 

glotte, pour stimuler la déglutition  (Burkhead et al. 2007; Erlichman 1989). 

Ces manœuvres spécifiques étaient récapitulées par Sura et al. dans le tableau 11 ci-dessus 

présenté (Sura et al. 2012). 

6.5.1.3. Prise en charge des TD périopératoire et lors de la chimio et / ou radiothérapie 

pour néoplasie ORL 

Le début préopératoire d’une rééducation des TD lors des cancer ORL permettrait d’améliorer 

l’efficacité de la déglutition avant la mise en œuvre d’une chimiothérapie postopératoire 

(Kulbersh et al. 2006). Pour Salama et al. des patients traités par chimiothérapie ou 

radiothérapie augmentaient leur capacité de déglutition par la rééducation avant la mise en 

route de la thérapie (Salama et al. 2008). L’étude de Wilson et al. avant la mise en route d’une 

radio chimiothérapie pour tumeurs ORL non chirurgicales relevait qu’un faible niveau 

d’exercices de rééducation aux TD était associé à une persistance à long terme de ceux-ci 

(Wilson et al. 2011).  

6.5.2. Adaptation des textures alimentaires  

Tout aliment solide a besoin d’être broyé à la phase orale, transformé en pâte visqueuse 

appropriée à la déglutition. Lorsque la mastication est difficile voire impossible, l’aliment doit 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 99 

 

 

avoir une consistance permettant une déglutition sans risque. La modification de texture est 

indiquée chez les patients présentant un trouble de la mastication et/ou de la déglutition, ou 

aux FR aux solides et/ou liquides (Guatterie and Tison 2003; Woda et al. 2006). Guatterie & 

Lozano décrivaient plusieurs adaptations de texture : boissons épaissies ou gélifiées, aliments 

mixés, moulinés, ou en morceaux (Guatterie and Loranzo 2005). Le Groupe d’Etude des 

Marchés de Restauration Collective et Nutrition (Groupe d’Etude des Marchés de Restauration 

Collective et Nutrition, GEM-RCN 2015) a proposé la classification suivante :  

- la texture tendre, de consistance tendre, nécessitant une mastication peu fatigante,  

- la texture hachée de consistance moelleuse avec une granulométrie ˂ 0,5 cm,  

- la texture moulinée est grumeleuse avec une granulométrie ˂ 0,3 cm, nécessitant juste 

un malaxage sans mastication,  

- la texture mixée est lisse, pâteuse de granulométrie ˂ 0,1 cm, sans nécessité de 

mastication,  

- la texture liquide de consistance fluide et homogène, absorbable au biberon. Par 

ailleurs, pour l’alimentation de type liquide concernant les sujets porteurs de TD, la 

National Dysphagia Diet préconisait comme références les seuils de viscosité suivants : 

viscosité de type fluide (0 – 50 centipoises (cP)), nectar (51 – 350 cP), miel (351–1750 

cP), et pudding (˃ 1751 cP) (Strowd et al. 2008).  

La société savante « International Dysphagia Diet Standardisation Initiative (IDDSI) » relevait 

l’existence d’une grande variabilité de modifications de texture des aliments (figure 22) (Cichero 

et al. 2017). Une classe d’aliments transitionnels regroupait des aliments de texture semblable 

à celle de l’alimentation habituelle, ou avec une modification spéciale appropriée (taux 

d’humidité, flaveur), qui pouvaient progressivement être allégés vers une texture de purée, ou 

même liquide. Les boissons pouvaient être soumises à des niveaux croissants 

d’épaississement, allant de l’eau plate, à une texture purée. La société préconisait une 

harmonisation selon des critères internationaux (Cichero et al. 2017). 

 

Figure 22 : Différentes textures des aliments et boissons rapportées par l’« International 

Dysphagia Diet Standardisation Initiative » (Cichero et al. 2017) 
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Les épaississements pouvaient différer d’une structure hospitalière à l’autre, ou d’un auteur à 

l’autre (Steele et al. 2015). L’objectif final pour les différents auteurs était de repérer la viscosité 

pour laquelle le TD cédait, mais très souvent les auteurs s’accordaient à dire que l’utilisation 

d’une boisson épaissie était plus favorable à la déglutition, que celle de l’eau simple par 

exemple (Steele et al. 2015; Vilardell et al. 2016). L’allègement de la consistance des aliments 

solides (jusqu’à la texture lisse), permettait une meilleure mastication, avec une bonne pression 

de la langue sur le bolus (Hayashi et al. 2013; Yokoyama et al. 2014), et une bonne 

humidification du bolus par la salive (Vandenberghe-Descamps et al. 2017). L’épaississement 

des boissons permettait de ralentir la phase pharyngée et ainsi d’offrir plus de temps pour une 

meilleure coordination et exécution optimale de la déglutition. Newman et al. rapportaient 

qu’augmenter la viscosité des liquides réduisait le risque d’invasion des voies aériennes et 

améliorait l’efficacité de la déglutition chez les sujets porteurs de TD (Newman et al. 2016).  

6.5.3. Electrostimulation neuromusculaire 

L’électrostimulation des neurones, des synapses neuronales, des muscles ou jonctions 

neuromusculaires au cours de certaines pathologies responsables de TD permet d’améliorer 

la fonction de déglutition (Huckabee and Doeltgen 2007). La technique consiste en l’application 

transcutanée d’un courant électrique pulsé, bidirectionnel et de basse fréquence, sur les 

muscles, les nerfs ou les jonctions neuromusculaires. Le principe est de stimuler le nerf moteur 

grâce au courant et d’engendrer ainsi une contraction musculaire. Les effets de cette technique 

sont une augmentation de la force musculaire, une augmentation de la capacité résistive du 

muscle et la diminution de son temps de réaction, une diminution de la spasticité et de la 

douleur. Ces effets sur les muscles de la déglutition amélioreraient l’exécution de la déglutition 

(Huckabee and Doeltgen 2007). Dans les TD lors de maladies neurologiques chroniques, un 

site de stimulation de surface convenablement choisi (nerfs des muscles mylohyoïdien, et 

thyrohyoïdien) pourrait améliorer l’élévation de l’hyoïde et du larynx (Ludlow et al. 2007). Vingt-

cinq patients atteints de SEP et porteurs de TD étaient traités durant trois semaines à raison 

de deux sessions par semaine (Bogaardt et al. 2009). Ils connaissaient tous une amélioration 

de leur déglutition, avec une diminution de la stase salivaire dans les sinus pyriformes et des 

FR aux liquides  

6.5.4. Prise en charge chirurgicale des TD 

D’après Spechler et al., dans les TD liés à des pathologies bénignes de la portion distale de 

l’œsophage, telles que les pathologies des muqueuses (maladies associées au RGO, 

anneaux, tumeurs, lésions caustiques), certaines tumeurs médiastinales, l’achalasie, la 

chirurgie permettait d’améliorer la déglutition (Spechler 1999). Pour Dissard et al., la 

régurgitation s’améliorait après chirurgie des diverticules de Zencker dans 98% des cas, et la 

dysphagie dans 86% des cas (Dissard et al. 2017). Une réapparition des symptômes était 

observée à long terme (World Gastroenterology Organisation GGO 2014). 

6.5.5. Acupuncture  

Dans des TD dû à certaines pathologies, comme dans les cas de xérostomie (Braga et al. 

2008), de cancer de la tête et du cou avec chimioradiothérapie (Lu et al. 2012), et dans 

certaines pathologies neurologiques (Chan et al. 2012), l’acupuncture pouvait avoir un effet 

bénéfique. 
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6.5.6. Alimentation non orale 

L’alimentation non orale peut constituer une voie d’apport alimentaire complémentaire pour les 

porteurs de TD à court, moyen et long terme en cas d’inefficacité de l’alimentation orale malgré 

l’application des moyens de rééducation (mesures compensatoires, et manœuvres 

spécifiques), l’adaptation des textures alimentaires, l’électrostimulation (Sura et al. 2012) ou 

l’acupuncture. La PEC nutritionnelle artificielle consiste le plus souvent en une NE. Pour Sura 

et al. ou Wirth et al., les sujets porteurs de TD les plus régulièrement nourris par voie artificielle 

étaient les sujets âgés, ceux victimes d’AVC, de la MP et les sujets déments (Sura et al. 2012; 

Wirth et al. 2016). Pour Schindler et al. qui avaient reçus 81 patients porteurs de TD de diverses 

causes, jusqu’à 50,6% étaient nourris par SNG et 11,1% par GPE (Schindler et al. 2003). Parmi 

122 malades chroniques âgés de 65 et plus ans, admis dans les unités de Gérontologies en 

Israël, et qui étaient artificiellement nourris, 90 avaient une SNG et 32 une GPE (Dwolatzky et 

al. 2001). Au cours d’une enquête dans deux structures d’accueil, Callahan et al. dénombraient 

150 résidents de 60 ans et plus porteurs de GPE (Callahan et al. 2000). Les principales 

indications étaient les AVC (40,7%), les maladies neurodégénératives (34,7%), et les cancers 

(13,3%) (Callahan et al. 2000). Parmi 182 patients porteurs d’une GPE, 58% patients étaient 

victimes d’AVC, 15% d’autres pathologies neurologiques, 9) d’obstruction pharyngienne ou 

œsophagienne et 18% étaient porteurs de TD d’autres causes (Nicholson et al. 2000). 

6.6. TD au cours des AVC 

6.6.1. Genèse des TD au cours des AVC 

La survenue d’une lésion du cerveau peut entraîner une atteinte des commandes 

neuromusculaires de la déglutition et du contrôle de l’accès aux voies aériennes  (Merati et al. 

2005), qui de plus partagent des innervations communes (Jadcherla et al. 2010). Les noyaux 

gris des nerfs contrôlant le réflexe de la déglutition naissent du tronc cérébral avec des 

projections corticales. Quel que soit l’hémisphère concerné, la localisation ou le type d’AVC, 

les TD sont fréquents, mais les AVC du tronc cérébral sont plus souvent pourvoyeurs de TD 

(Horner et al. 1994). La phase orale de la déglutition peut être perturbée, avec un bavage dû à 

un défaut d’occlusion buccale, des difficultés de vidange des sillons bucco-jugaux, un déficit 

de sensibilité buccale et des anomalies de formation du bol alimentaire et de sa rétropulsion 

(Salle et al. 2009; Salle 1996). À la phase pharyngolaryngée, l’insuffisance partielle ou totale 

du réflexe de déglutition, l’insuffisance d’ascension laryngée, de fermeture épiglottique et 

glottique produisent une inondation valléculaire et des sinus piriformes ainsi que des FR (Salle 

et al. 2009; Salle 1996). Dans le cas d’une atteinte du tronc cérébral, au cours de laquelle les 

dysphagies sont plus fréquentes (Lapa et al. 2017), il y a la possibilité d’une absence ou d’un 

retard de déclenchement du réflexe de déglutition, d’une limitation de la fermeture glottique 

(paralysie unilatérale des cordes vocales), de l’élévation laryngée, du péristaltisme pharyngé, 

et d’un dysfonctionnement du SSO. Quand bien même la lésion peut être unilatérale dans 

l’infarctus médullaire latéral causant un syndrome de Wallenberg, son effet à la phase 

oropharyngée de la déglutition est bilatéral et entraîne des dysphagies plus sévères (Aydogdu 

et al. 2001). Dans le cas des atteintes corticales unilatérales recevant des projections des 

noyaux situés dans le tronc cérébral, il peut apparaître des anomalies motrices et sensitives 

labiales, linguale et mandibulaire controlatérales, un retard de déclenchement du réflexe de 

déglutition, et une réduction du péristaltisme pharyngé (Robbins and Levin 1988). Dans le cas 

des atteintes corticales bilatérales, il peut s’associer une élévation laryngée incomplète, un 

dysfonctionnement du SSO. Pour Umapathi et al., au cours des AVC ischémiques unilatéraux, 
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toute déviation de la langue était associée à une paralysie supra nucléaire du VII, et la 

dysphagie et la dysarthrie apparaissaient dans 90 et 43% des patients ayant une déviation de 

la langue (Umapathi et al. 2000). 

6.6.2. Outils de dépistage des TD au cours des AVC 

L’examen de référence pour diagnostiquer un TD est la vidéofluoroscopie de la déglutition 

(Palmer et al. 1993). Cependant c’est une technique d’imagerie onéreuse, et qui n’est pas de 

pratique courante. D’où l’intérêt d’élaborer des outils de dépistage facilement utilisables au lit 

du malade et dont les performances sont validées par rapport à la technique de référence. 

Dans la revue de littérature de Daniels et al., sur la période de 1985 à 2011, 62 articles traitant 

du dépistage et des FR au cours des AVC étaient recensés, dont 16 précisaient les sensibilités 

et spécificités des outils repérés (Tableau 11) (Daniels et al. 2012). 

Tableau 11 : Validité des items des 16 études répertoriées dans la revue de la littérature de 

Daniels et al. (Daniels et al. 2012) 

Etude / date Outcome  Items  Sensibilité  Spécificité  +RV (IC95%) 

(McCullough et 

al. 2005) 

FR Faiblesse (paralysie) unilatérale de la 

mâchoire 

0,26 0,96  6,24 (2,30-16,94) 

  Dysphonie  0,53 0,86  3,84 (2,28–6,47) 

  Toux, raclement de gorge, modification de 

voix-3-oz TDE 

0,48 0,95 9,93 (4,29–22,96) 

  Toux, raclement de gorge, modification de 

voix 10 mL TDE  

0,37  0,96 9,01 (3,54–23,29) 

  Toux, raclement de gorge, modification de 

voix, 5 mL TDE  

0,44 0,94 7,70 (3,48–17,03) 

(Mann and 

Hankey 2001) 

TD  Sexe masculin 0,72  0,52 1,50 (1,08–2,09) 

  Age˃65 ans 0,77 0,41 1,31 (0,99–1,71) 

  Score de Barthel à 60  0,43 0,91 4,80 (1,82–12,63) 

  Mouvements du palais faibles ou incomplets  0,85 0,57  1,96 (1,39–2,76) 

  Clairance orale incomplète 0,52 0,91 6,03 (2,31–15,73) 

  Diminution de la réponse pharyngée (Toux, 

Modification de la voix, 5, 10 mL TDE) 

0,45 0,96 10,38 (2,62 – 1,10) 

      

(Lim et al. 

2001) 

FR Toux, modification de la voix, 50 mL TDE  0,85  0,75 3,39 (1,66–6,90) 

(Smithard et al. 

1998) 

FR  ↓NDC 0,50 0,92 6,17 (2,55–14,92) 

  Toux volontaire faible ou absente  0,45 0,91 4,76 (2,02–11,19) 

  Toux, 5 mL TDE  0,40 0,93 5,92 (2,17–16,13) 

  Voix faible / mouillée, 5 mL WST  0,45 0,74 1,75 (0,94–3,26) 

(Daniels et al. 

1997) 

Risque de FR  Toux volontaire anormale 0.42 0,85 2,79 (1,11–7,03) 

  Dysarthrie  0,85 0,55  1,86 (1,24–2,80) 

  Dysphonie  0,73 0,73 2,70 (1,46–4,09) 

  Toux, ou voix dégagée, 5, 10, 20 mL TDE  0,65 0,79 3,08 (1,51–6,30) 

(Nishiwaki et al. 

2005) 

FR  Toux, modification de la voix, 30 mL TDE 0,72 0,67 2,22 (1,32–3,72) 

(McCullough et 

al. 2001) 

FR Notion de pneumonie  0,32 0,92 4,03 (1,16–14,02) 

  Alimentation insuffisante 0,50 0,76 2,11 (1,04–4,28) 

  Dysarthrie  0,77 0,55 1,73 (1,13–2,63) 

  Gestion des sécrétions insuffisante 0,50 0,84 3,17 (1,36–7,37) 

  Dysphonie 1,00 0,26 1,36 (1,12–1,64) 

  Toux, 5-mL Consistances variables  0,68 0,82 3,70 (1,79–7,66) 

  Estimation Clinique de la FR,  5-mL 

Consistances variables 

0,77 0,63 2.10 (1,31–3,69) 
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(Smith 

Hammond et 

al. 2009) 

FR Signe Clinique de FR TDE (Toux, absence de 

déglutition, déglutition, ↓ contrôle  sécrétion) 

0,57 0,83 3,30 (1,79–6,08) 

      

(Chong et al. 

2003) 

FR Toux, modification de la voix, TDE (10 mL 5 

essais)  

0,79 0,63 2,12 (1,10–4,08) 

(Horner et al. 

1991) 

FR Anomalie du IX  0,47  0,86 3,267 (0,49–21,70) 

  Paralysie vocale  0,47 1,00 . . . 

  Dysarthrie sévère  0,47 1,00 . . . 

(Kidd et al. 

1993) 

FR Sensation pharyngée anormale 1,00 0,60 2,50 (1,67–3,75) 

  Toux, modification de la voix, TDE 

(5 mL administrés 10 fois) 

0,80  0,86  5.60 (2,43–12,91) 

(DePippo et al. 

1992) 

FR Toux, modification de la voix, 3-oz TDE  0,80 0,54 1,75 (1,07–2,84) 

(Horner et al. 

1990) 

FR Toux volontaire anormale 0,84 0,56  1,92 (1,25–2,95) 

  Réflexe vélaire anormal 0,67  0,73 2,47 (1,24–4,96) 

(Yilmaz et al. 

1998) 

 

FR Hémiplégie droite 0,55 0,82 3,12 (1,04–9,37) 

(Horner et al. 

1993) 

FR Toux volontaire anormale 0,89  0,36  1,40 (0,88–2,23) 

  Réflexe vélaire anormal 0,74 0,64  2,04 (0,90–4,59) 

(Horner et al. 

1988) 

FR Voix anormale 0,91 0,32  1,40 (0,98–1,83) 

+RV indique un rapport de vraisemblance positif, ↓ diminué, TDE épreuve de déglutition à l’eau, NDC niveau de conscience, FR 
fausse-route 

Les auteurs remarquaient globalement, que chaque item clinique utilisé seul avait une 

sensibilité ou  spécialité élevée (˃ 80%). Seul l’approche de Kidd et al consistant à 

l’administration de 5 mL d’eau 10 fois était l’item qui avait à la fois une sensibilité et une 

spécificité ≥ 80% (Kidd et al. 1993). Une des 16 études notamment celle de Smithard et al. 

démontrait que la présence d’au moins deux items cliniques parmi les six items que sont une 

toux spontanée anormale, une réflexe nauséeux anormal, une dysarthrie, une dysphonie, une 

toux ou gorge dégagée après déglutition, et une modification de la voix après déglutition 

améliorait la validité de l’outil par rapport à l’utilisation d’un seul item, avec une sensibilité de 

92%, et une spécificité de 67% pour le dépistage des FR (Smithard et al. 1998). 

A partir de ces données, Daniels et al. recommandaient une combinaison d’un test clinique et 

d’une épreuve de réalimentation pour dépister les TD chez les patients victimes d’AVC (Daniels 

et al. 2012). Ainsi, Edmiaston et al. en combinant un examen clinique à une épreuve de 

déglutition de l’eau parvenaient à détecter les dysphagies chez 300 sujets victimes d’AVC à la 

phase aiguë avec une sensibilité de 91% et une spécificité de 74%, et à détecter les FR avec 

une sensibilité et une spécificité respectives de 95 et 68% (Edmiaston et al. 2010).  De même, 

Zhou et al. développaient le Practical Aspiration Screening Schema (PASS) qui était une 

combinaison de l’Echelle Clinique Prédictive de Fausse Route (ECPFR) (Daniels et al. 1998; 

Guinvarch et al. 1998) de base purement clinique, et du 3oz water swallowing test (DePippo et 

al. 1992) de DePippo qui constitue une épreuve de réalimentation (Zhou et al. 2011). Validé 

auprès de 107 sujets après une étude pilote chez 41 sujets victimes d’AVC en phase aiguë, le 

PASS avait une sensibilité de 89,1%, et une spécificité de 80,8%, avec un coefficient de 

concordance kappa = 0,7 par rapport à l’examen de référence qui est la VFS de la déglutition. 

Il était aisément utilisable au lit du malade (Zhou et al. 2011). 
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6.6.3. Prévalences des TD au cours des AVC 

De nombreuses études portaient sur ce sujet, montrant des prévalences variables d’une étude 

à l’autre. Globalement, la variation des prévalences était fonction de l’outil utilisé, du moment 

du dépistage par rapport à la survenue de l’AVC et du type de patient (Tableau 12) (Martino et 

al. 2005). Les items cliniques des outils n’avaient pas les mêmes sensibilité/spécificité, les 

épreuves de déglutition de l’eau étaient administrées de manières diverses et certains auteurs 

faisaient appel à la méthode de référence qu’est la VFS ou à la EEFO de la déglutition (Tableau 

12) (Martino et al. 2005). 

Tableau 12 : Prévalences des TD selon le moment de l’évaluation, le type d’AVC, le moyen de 

dépistage utilisé et le délai d’évaluation selon divers auteurs 

Etude 

(Auteur 

année)  

N Critères d’éligibilité  Type d’AVC / 

âge (années)  

Méthodes 

d’évaluation 

Délai de la 

1ère 

évaluation 

Prévalence 

des TD 

Outil clinique utilisant une épreuve de réalimentation à l’eau 

(Wade and 

Hewer 1987) 

 

452 Consécutivement 

admis; conscients; 

AVC aigu 

n/a§§ Ingestion d’eau Dans les 7 

jours 

 

43% 

(Gordon et 

al. 1987) 

91 Consécutivement 

admis; AVC aigu (12 

exclusions) 

Mixte / 

médiane : 70 

 

Ingestion de 50 

mL d’eau sans FR 

 

Dans les 13 

jours 

 

37% 

(Barer 1989) 357 Consécutivement 

admis; conscients; 

médication per os 

possible; AVC aigu 

Hémisphéri-que 

/ médiane : 70 

Ingestion en bolus 

de 10 mL d’eau 

Dans les 48 

heures 

29% 

(Kidd et al. 

1993) 

60 Consécutivement 

admis; conscients; 

AVC aigu 

Mixte / 72 ± 9,5 ingestion 10 x 5 

mL sans toux ou 

voix humide 

Dans les 24 

heures 

42% 

(Odderson et 

al. 1995) 

124 Consécutivement 

admis; AVC aigus 

non-hémorragiques 

acute stroke 

n/a / 75,2 ± 1,5  

 

Protocole de 

déglutition 

Dans les 24 

heures 

 

39% 

(DePippo et 

al. 1994) 

139 Consécutivement 

admis; rééducation 

Mixte  / 71 ± 10 Ingestion de 3 oz 

sans toux 

Moyenne : 5 

± 3 

semaines 

45% 

(Gottlieb et al. 

1996) 

180 Consécutivement 

admis; rééducation  

Mixte / 74 ± 8 Ingestion de 50 

mL d’eau sans 

toux 

Moyenne : 

14±7 jours 

25% 

(Hinds and 

Wiles 1998) 

115 Consécutivement 

admis; AVC aigu (22 

exclusions) 

Mixte / 74,9 ± 

12,3 

Ingestion de 150 

mL d’eau sans 

toux, ou voix 

humide suivant un 

protocole de 

volume établi 

Dans les 72 

heures 

 

67% 

(Lim et al. 

2001) 

50 Consécutivement 

admis; conscients; 

AVC aigu 

n/a* / 

67,5±11,73 

Ingestion de 5x10 

mL sans toux ou 

voix humide 

Moyenne : 5 

± 3,6 jours 

56% 

(Broadley et 

al. 2003) 

149 Consécutivement 

admis, AVC aigu 

Mixte 

/ 20-100 

Ingestion de 50 

mL d’eau 

Dans les 72 

heures 

50% 

(Baroni et al. 

2012) 

212 Consécutivement 

admis 

Mixte / 

72 patients ˂ 60 

ans 

140 patients  ≥ 

60 ans 

Ingestion de 3, 5, 

7 mL d’eau)  (3, 5, 

7 mL consistance 

épaissie pâteuse) 

puis solide 

172 patients 

cinq 1ers 

jours,  14 

patients 

entre 11-20 

jours,   

26 patients 

21-60 jours 

63% 

(Maeshima 

et al. 2014) 

113 Admis en  rééducation AVC 

hémorragique 

thalamique 

Evaluation au lit 

du patient 

 55% 
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(Maeshima 

et al. 2016) 

100 Rééducation  AVC 

Hémorragique 

putaminal / 61,4 

± 12,4 

Evaluation au lit 

du patient 

30,2 jours 

(±16,7)  

35% 

(Mourão et 

al. 2016) 

100 Consécutivement 

admis, AVC aigu 

Mixte  / 

62,6 ans 

GUSS 48 heures 50% 

(Gadodia et 

al. 2016) 

1257 Georgia Coverdell 

Acute Stroke Registry 

(GCASR) 

AVC ischémique 

67 ans (57-77) 

Pas de précisions, 

données d’un 

registre 

 8,4% 

(Otto et al. 

2016) 

49 Consécutivement 

admis  

AVC mixte  / 

65,7 ± 14,4 

GUSS et 

protocole de 

recherche des 

dysphagies de 

l’adulte 

Dans les 7 

jours 

76,2% 

40.5% 

(Lapa et al. 

2017) 

59 Consécutivement 

admis, AVC aigu 

AVC ischémique 

du tronc 

cérébral / 68 ± 

11 

Deux items 

cliniques parmi six  

24 heures 24% 

(Joundi et 

al. 2017) 

  5144 Base de données de  

« Ontario Stroke 

Registry » 

AVC mixte TOR-BSST Dans les 72 

heures 

47,8% 

(Fandler et 

al. 2017) 

332 Infarctus sous-cortical 

de petite taille  

67,7 ± 11,9 GUSS 1 jour (0–9) 25% 

(Sari et al. 

2017) 

210 Consécutivement 

admis dans des USI 

de deux hôpitaux 

Mixte  

58,4 ± 10,1) 

hôpital N°1  

74 ± 12,3  

hôpital N°2 

Protocole de 

Massey  

hôpital N°1 

Protocole modifié 

de recherche de 

dysphagie  hôpital 

N°2 

A 

l’admission  

41,43% 

Outils d’évaluation utilisant une méthode instrumentale (paraclinique) 

(Kidd et al. 
1993) 

60 Consécutivement 
admis; conscients ; 
AVC aigu 

Mixte  / 7 2 ± 9,5 VFS Dans les 72 
heures  

42% (25/60) 

(Chua and 
Kong 1996) 
 

53 Consécutivement 
admis; rééducation 

Tronc cérébral,  
Ischémique et  
hémorragique / 
57,9 ± 11,9 

Examen  
orthophonique 

n/a† 40% 

(Teasell et 
al. 2002) 

20 Consécutivement 
admis ; conscients ; 
rééducation 

Tronc cérébral 
(56) 

Examen  
orthophonique + 
VFS (sous-
groupe, n=9) 

n/a 55%  (11/20)** 

(Smithard et 
al. 1996) 

121 Consécutivement 
admis ; conscients ; 
AVC aigu 

n/a  / médiane : 
79 

Examen  
orthophonique 
VFS (sous-
groupe, n=94) 

Moyenne : 
14 heures 
(range 0,5–
50 heures) 
 

51% 
(61/121)** 

(Hamdy et 
al. 1997) 

20 Consécutivement 
admis; conscients; 
AVC aigu 

hémisphérique  / 
74 
 

Examen  
orthophonique 
Pas de VFS 

Moyenne 19 
(5 – 40 
jours) 

40% 

(Daniels et 
al. 1998) 

55 Consécutivement 
admis; conscients; 
hommes; 1er épisode 
d’AVC aigu  

Mixte  / 66 ± 11 Examen 
oromoteur, VFS 

Dans les 5 
jours 

Dysphagie: 
65% FR: 

38% 

(Hamdy et 
al. 1998) 

28 Consécutivement 
admis; conscients; 
AVC aigu 

hémisphérique  / 
67 

Réflexes+ force 
musculaire orale, 
VFS 

Moyenne : 4 
± 2 jours 

71% 

(Sala et al. 
1998) 

187 Consécutivement 
admis ; AVC aigu (17 
exclus) 

Mixte  / 73,3 ± 
9,5 

Clinique  Moyenne : 
1,14 jour 

30% 

(Daniels and 
Foundas 
1999) 

54 Consécutivement 
admis; conscients; 
hommes; 1er épisode 
d’AVC aigu 

Mixte  / n/a‡  VFS Dans les 5 
jours  

78% 

(Mann et al. 
1999) 

128 Consécutivement 
admis ; conscients ; 
1er épisode d’AVC 
aigu  

Mixte / n/a‡ Clinique;  
VFS 

Clinique : 
médiane 3 
jours 
VFS: 
médiane : 
10 jours 

64% (TD) 
22% (FR) 
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AVC : accident vasculaire cérébral, VFS : vidéofluoroscopie de la déglutition, GUSS : Gugging Swallowing Screen,  

TOR-BSST : Toronto Bedside Swallowing Screening Test, EEFO : Evaluation endoscopique à fibres optiques, rt-

PA : Thrombolyse intraveineuse par activation tissulaire du plasminogène, *Toutes les données transformées en 

outcomes dichotomiques; †Temps d’évaluation non disponible, ‡ moyenne d’âge non disponible, § type d’AVC non 

disponible; §§ Type d’AVC et âge non disponibles,**VFS non administrée à tous les patients, et donc non inclus; 

‡‡incluant les troubles de la conscience. 

La revue de la littérature faite par Martino et al. recensait 24 études réalisées durant la période 

1966 – 2005 (Martino et al. 2005). Pour ces auteur, les prévalences étaient de 37 à 45% 

lorsque les critères d’inclusion des sujets étaient très sélectifs,  de 51 à 55 % si les outils 

cliniques étaient combinés avec une épreuve de réalimentation, et en faisant intervenir la VFS 

ou EEFO, elles variaient de 64 à 78%. Les TD semblent donc être très fréquents lors des AVC 

dès les premières 24 heures. En associant VFS ou EEFO et méthodes cliniques, les 

prévalences rapportées étaient plus élevées. Par exemple, Smithard et al relevaient dans les 

14 heures suivant la survenue de l’AVC une prévalence de 51% (Smithard et al. 1998), et 

Daniels et al. notaient une prévalence de 65% dans les cinq jours suivant la survenue de 

l’évènement (Daniels et al. 1998). Pour Dziewas et al., 80% des 100 patients examinés par 

l’EEFO dans les 72 heures suivant l’installation de l’AVC montaient une pénétration des 

(Kim et al. 
2000) 

23 Consécutivement 
admis ; conscients ; 
AVC aigu 

Tronc cérébral  VFS FR 
moyenne : 
4,9 jours  
Sans FR : 
moyenne : 
7,7 jours 

44% 

(Meng et al. 
2000) 

36 Consécutivement 
admis ; rééducation 

Tronc cérébral,  
Ischémique et  
hémorragique / 
62,8 

Clinique 
VFS (sous-
groupe, n = 20) 

Médian : 20 
jours 

81%** 

(Lim et al. 
2001) 
 

50 Consécutivement 
admis ; conscients ; 
AVC aigu 

n/a§ / 67,5 ± 
11,73 

EEFO Moyenne : 
6±3,6 jours 

52% 

(Sharma et 
al. 2001) 

202 Consécutivement 
admis ; AVC aigu 

Mixte 
ischémique et 
hémorragique/ / 
médiane : 73 

Clinique Dans les 3 
jours 

51%‡‡ 

(Parker et al. 
2004) 

70 Consécutivement 
admis ; conscients; 
AVC aigu 

Hémisphérique / 
trois groupes 
d’âge : 71,5 ; 
66 ; 69 

Examen  
orthophonique 

Dans les 72 
heures 

39% 

(Schelp et 
al. 2004) 

102 Consécutivement 
admis ; conscients ; 
AVC aigu 

Mixte / 62,2 Examen  
orthophonique 
VFS (sous-
groupe, n = 61) 

Médiane : 6 
jours 

76%** 

(Terré and 
Mearin 2006) 

64 Consécutivement 
admis, rééducation  

Mixte  / 51ans : 
22–74 

VFS Moyenne : 3 
mois  

TD : 87,5% 
FR : 66% 

(Dziewas et 
al. 2008) 

100 Consécutivement 
admis, AVC aigu  

Mixte EEFO Dans les 72 
heures 

80% 

(Falsetti et 
al. 2009) 

151 Consécutivement 
admis, rééducation 

Mixte / 79,4 ± 
6,2 

Examen clinique 
+VFS 

Moyenne de 
14 jours 

69,5% 

(Ribeiro et 
al. 2014) 

70 Consécutivement 
admis, cohorte 
prospective de deux 
groupes 

AVC ischémique 
/ 66,5 ans (pour 
un 1er groupe 
sous rt-PA) et 
68,3 dans le 
2ème sans rt-PA 

VFS 4,9 jours 
dans le 1er 
groupe et 
3,7 dans le 
2ème groupe  

62,9% 
(seulement 

les TD 
sévères) 

(Suntrup et 
al. 2015) 

200 Consécutivement 
admis, AVC aigu  

AVC mixte/ 74,8 
ans (±11,9) 
porteurs de TD 
sévères, 73,7 
(±13,1) TD 
mineurs, 72 ans 
(±10,7) non 
porteurs 

VFS ou EEFO Dans les 96 
premières 
heures 

84,8% 

(Wan et al. 
2016) 

12 Consécutivement 
admis en rééducation 

AVC subcortical 
et supratentoriel 
/ 66 (± 10) 

VFS ou EEFO De 6 à 365 
jours 

83,4% 
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liquides dans le larynx, ou une FR (Dziewas et al. 2008). Suntrup et al notaient avec la VFS ou 

l’EEFO que parmi 200 patients vus dans les 96 heures suivant leur admission, 84,8% avaient 

des TD (Suntrup et al. 2012), et Wan et al rapportaient grâce à ces mêmes outils une 

prévalence des TD de 83% (Wan et al. 2016).  

En outre, chez les patients victimes d’AVC il est admis qu’au cours de l’histoire naturelle des 

TD ces derniers sont plus fréquents au début de l’évènement, et moins fréquents après la 

première ou deuxième semaine suivant l’installation de l’évènement (Barer 1989; Kidd et al. 

1995). Ainsi, pour Smithard et al., les TD étaient de 51% à 14 heures post AVC chez 121 

patients étudiés, de 39% au premier jour, 32% au deuxième jour, 27% au septième jour, 17% 

à la quatrième semaine, et 11% au sixième mois (Smithard et al. 1997). Pour Langdon et al. 

qui avaient évalué 88 patients au deuxième et septième jour suivant la survenue de l’AVC, 

respectivement 62,5% et 51,25% d’entre eux étaient porteurs de TD (Langdon et al. 2007). 

Nous illustrons dans le tableau 13 les variations temporelles des fréquences des TD rapportées 

par quelques auteurs. 

Tableau 13 : Variations des fréquences des TD au cours du temps selon certains auteurs 

Auteurs / année N Admission 

˂ 5 jours 

(%) 

7   

Jours 

(%) 

2 

sem. 

(%) 

3 

sem. 

(%) 

1                

mois 

(%) 

2         

mois 

(%) 

3           

mois 

(%) 

6          

mois 

(%) 

(Barer 1989) 357 29 16   2   0,4 

(Kidd et al. 1995) 25 42      8  

(Smithard et al. 

1997) 

121 51 27   17   11 

(Hamdy et al. 

1998) 

28 71    46  41  

(Daniels et al. 

1998) 

55 65   38     

(Langdon et al. 

2007) 

88 62,5 51,2       

(Toscano et al. 

2015) 

254 44,5  36,2      

 

Contrairement à l’évolution des TD dans la plus part des MND, les TD post AVC peuvent se 

résoudre dans certaines formes d’atteintes (Teismann et al. 2011a). Hamdy précisait qu’au 

cours de l’évolution des AVC de siège hémisphérique, il existait une possibilité de 

réorganisation du cortex de l’hémisphère non atteint illustrée dans la figure 23 (Hamdy et al. 

1998) et renforçant le circuit neuronal de la déglutition (Hamdy et al. 1998). Cette 

réorganisation du cortex permettant de recouvrer la déglutition était liée à la plasticité post 

lésionnelle des neurones (Hamdy et al. 1998).   
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Figure 23 : Représentation graphique des modifications corticales post AVC de l’hémisphère 

gauche sur trois mois, avec une réorganisation au niveau du cortex moteur sain, 

s’accompagnant d’une réapparition progressive de la capacité de déglutition (Hamdy et al. 

1998) 

6.6.4. Conséquences des TD 

6.6.4.1. Pneumopathies 

Les pneumopathies au cours des AVC sont fréquentes. Leurs prévalences varient selon la 

présence ou non de TD, selon les critères retenus pour les définir, le type d’étude (rétrospective 

ou prospective) et la période sur laquelle elles sont recherchées (à la phase aiguë ou en 

rééducation), comme le montre le tableau 14 (Martino et al. 2005). 

Tableau 14 : Prévalence des pneumopathies chez les patients dysphagiques et non selon  la 

revue de la littérature de Martino et al.(Martino et al. 2005) 

Auteurs/date N Type d’étude 

/Type 

AVC/Moment 

Définition de la 

pneumonie 

Période de 

suivi 

Prévalence 

Chua and 

Kong 1996  

53 Rétrospective, 

tronc cérébral, 

rééducation 

Fièvre associée + signes 

radiologiques focaux à la 

Rx-thorax 

Durant le séjour 

hospitalier 

TD+: 29% 

DePippo et al. 

1994 

139 Prospective / 

Mixte  

/rééducation 

Rx-thorax ou trois des 

signes suivants : fièvre, 

râles à l’auscultation, 

baisse de PO2 artérielle, 

présence de leucocytes et 

de germes pathogènes 

dans les crachats 

Moyenne : 9 ± 5 

semaines 

TD+: 7%* 

TD- : 2% 

Gordon and 

Hewer 1987 

91 Prospective Mixte 

/ aigu 

Diagnostic clinique En une semaine TD+: 19%† 

TD- : 8% 

Gottlieb et al. 

1996  

180 Prospective Mixte 

rééducation 

Diagnostic clinique de 

l’infection 

Durant le séjour 

hospitalier 

TD+: 18% 

TD-: 7% 

Kidd et al. 

1995 

60 Prospective 

Mixte/aigu 

Crachats avec râles à 

l’auscultation 

14 jours FR+: 68% 

FR- : 6% 

Lim et al. 

2001 

50 Aigu Rx-thorax ou 3 des signes 

suivants : fièvre, toux 

productive, tachycardie, 

crachat positif, signes 

cliniques 

12,7 ± 11,5 jours FR+: 19% 

   FR- : 0% 
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Mann et al. 

1999 

128 Prospective Mixte 

/aigu 

Trois des critères suivants : 

fièvre, crachat purulent, 

tachycardie, tachypnée, 

râles inspiratoires à 

l’auscultation, Rx-thorax 

anormale, hypoxémie 

artérielle, culture positive 

des crachats 

Durant  6 mois TD+: 19% 

TD- : 2% 

Smithard et 

al. 1996   

121 Prospective, aigu 2 des critères suivants : 

tachypnée, râles 

inspiratoires à auscultation, 

antibiothérapie 

Durant 7 jours TD+: 33% 

  TD- : 16% ‡ 

Sala et al. 

1998 

187 Prospective, mixte Fièvre avec signes 

cliniques respiratoire 

anormale, ou Rx-thorax 

anormale 

Dans les 6 mois TD+: 16,2% 

  TD-: 1,7% 

TD+ : porteurs de TD, TD- : absence de TD, *un patient exclu du dénominateur, †4 patients non inclus ‡4 patients 

exclus du dénominateur 

Ces auteurs (Martino et al. 2005) ont globalement estimé la fréquence des pneumonies chez 

les patients porteurs de TD au cours des AVC entre 16 et 19%, tout en précisant que le risque 

de survenue d’une pneumopathie lorsqu’il existait une FR était multiplié par 11,56 (IC 95% : 

3,36-39,77; p = 0,001), et lorsqu’il existait une dysphagie de 3,17 (IC 95% : 2,07-4,28 ; p = 

0,00001) (Martino et al. 2005) (Figure 24). 

 

Figure 24 : Prévalence des pneumonies en fonction de la présence ou non d’un trouble de 

déglutition (TD) selon Martino et al. et facteurs de risque de pneumonie en présence de TD 

(Martino et al. 2005) 

6.6.4.2. Dénutrition  

Les TD constituent une entrave à un apport alimentaire normal ou habituel pour le patient. La 

présence de TD le contraint à modifier son mode de consommation alimentaire. Par exemple, 

la « National Dysphagia Diet Task Force » des USA recommande des textures variables (selon 

la Dysphagia Diet Food) pour le sujet porteur de TD (National Dysphagia Diet Task Force and 

American Dietetic Association 2002; Payne et al. 2011). Suivant les tests  de textures, lorsque 

le TD cédait à une viscosité donnée, il sera recommandé au sujet de consommer des boissons 

ou aliments de texture similaire (Clavé et al. 2008).  

Selon Muray et al, la consommation journalière en boissons épaissies par les sujets 

dysphagiques hospitalisés à Adélaïde était en deçà (781 mL en moyenne) de la prévision du 

protocole établi pour les services étudiés (1500-1600 mL) (Murray et al. 2014), et Whelan 

relevait un apport moyen journalier plus faible de 455 mL contre une recommandation de 1500 
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mL de la « United Kingdom Department of Health » (UK) (Whelan 2001). Ceci suggère que la 

présence des TD pouvait générer des apports alimentaires insuffisants et une dénutrition. En 

méta-analyse, Foley et al, rapportaient après avoir compilé des données de phases aigues et 

de rééducation que les TD au cours des AVC étaient associés à la présence de dénutrition 

avec un OR de 2,425 (IC 95% : 1,26-4,65) (Figure 25) (Foley et al. 2009a). 

 

Figure 25 : Analyse groupée de l’association entre les TD et la dénutrition au cours des AVC 

selon Foley et al (Foley et al. 2009a) 

6.6.4.3. Retentissement psychosocial des TD 

Les TD conduisent à des problèmes physiques et psychosociaux pouvant réduire la qualité de 

vie des patients (Tibbling and Gustafsson 1991). Pour déterminer le niveau d’influence des TD 

sur cette qualité de vie, des questionnaires d’auto évaluation ont été élaborés, comme le 

« swallowing quality of life » (SWAL-QOL) (McHorney et al. 2006) et le deglutition handicap 

index (DHI) (Woisard et al. 2006; Woisard and Lepage 2010). Le DHI est composé de trois 

domaines : le domaine « S » explore les symptômes spécifiques à la déglutition, le domaine 

« F » (fonctionnel) est en rapport avec l’état nutritionnel et le domaine « E » (émotionnel) avec 

un score de qualité de vie (Woisard et al. 2006). Jacobsson et al dans une étude qualitative 

relataient pour des sujets dysphagiques après AVC, une peur à la vue des aliments, une 

panique au cours des tentatives de prise alimentaire, une honte de leur apparence relative à 

la pensée qu’ils étaient observés et jugés par les autres, une humiliation liée à la dépendance 

au cours des prises alimentaires (Jacobsson et al. 2000). 

6.6.4.4. Allongement du séjour hospitalier 

Finestone et al. rapportaient que la présence de TD pouvait augmenter la durée de séjour des 

sujets qui en étaient porteurs (Finestone et al. 1996). Parmi 124 patients étudiés par Odderson 

et al., dont 38,7% étaient porteurs de TD, la durée moyenne de séjour hospitalier était  de 8,4 

± 0,9 jours vs 6,4 ± 0,6 jours pour les non porteurs, avec  p < 0,05 (Odderson et al. 1995). Pour 

Teaseal et al., le total moyen de la durée du séjour hospitalier pour les porteurs de TD étaient 

de  66 ± 12 jours vs 42 ± 22 jours pour les non porteurs, p = 0,023, dont respectivement 48 ± 

14 jours vs 24 ± 17 jours ; p = 0,002 en rééducation (Teasell et al. 2002). Selon Guyomard et 

al. qui étudiaient 2983 sujets âgés victimes d’AVC dont 50,5% étaient porteurs de TD, la durée 

de séjour hospitalier de ces derniers était de 10,5 ± 6,3 jours vs 16,0 ± 9,9 jours chez les  pour 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 111 

 

 

les non porteurs (p ˂ 0,001), et avec une association positive entre présence de TD et 

allongement du séjour hospitalier (OR = 3,97 ; IC 95 % : 2,71-5,81 ; p ˂ 0,001) (Guyomard et 

al. 2009). Pour Bonilha et al., la durée moyenne de séjour hospitalier pour 317 sujets victimes 

d’AVC ischémiques porteurs de TD était de 11,9 jours vs 8,9 jours chez 2883 sujets non 

porteurs de TD (p < 0,0001) (Bonilha et al. 2014). D’après Arnold et al., les porteurs de TD post 

AVC, séjournaient plus longtemps dans les unités d’AVC par rapport au non porteurs de TD, 

avec des durées moyennes respectives de 4,4 ± 2,8 jours vs 2,7 ± 2,4 jours ; (p < 0,001) (Arnold 

et al. 2016). 

6.6.4.5. Coûts liés au TD  

Pour Wilson, il existait au cours de l’hospitalisation une corrélation positive entre l’existence 

des TD post AVC et la survenue des pneumonies (r : 0,429 ; p ˂ 0,0001), ceux qui 

développaient une pneumonie dépensaient par hospitalisation 34 706 $ (IC 95% : 32,685-

36727) vs 11604 $ (IC 95% : 11154-12053), et le coût marginal de la pneumonie sur 

l’hospitalisation était estimé à 27633 $ (IC 95% : 27078-27988) (Wilson 2012). Quant à Wilson 

et Howe, ils estimaient que le coût de la réalisation d’une VFS pour confirmer ou infirmer 

l’existence de TD était 337 $ (250-500) à la première réalisation, et de 245 $ (200-300) en cas 

de répétition au cours du suivi (Wilson and Howe 2012). Par ailleurs, ces derniers estimaient 

qu’au cours des AVC, le coût journalier d’une alimentation non orale était estimé à 106,37$ 

(Wilson and Howe 2012). Pour Bonilha et al. qui s’étaient intéressés aux coûts liés à la prise 

en charge des patients victimes d’AVC d’un réseau de soins aux USA durant une année, les 

coûts totaux moyens de prise en charge des 317 sujets porteurs de TD post AVC ischémiques 

étaient de 9297$ vs 3819$ pour les 2883 victimes d’AVC ischémiques non porteurs de TD 

(Bonilha et al. 2014). Chez les patients porteurs de TD, Arnold et al., remarquaient que les 

praticiens avaient plus régulièrement besoin d’une radiographie du thorax pour étayer le 

diagnostic de pneumopathie à raison de 0,5 ± 0,9 examen par personne vs 0,2 ± 0,9 examen 

pour les non porteurs de TD (p = 0,004), et que la présence de TD était indépendamment 

associée à une prescription plus fréquente d’antibiotiques (28% des cas vs 4,6%, p < 0,001) 

(Arnold et al. 2016), ce qui contribuait à augmenter les coûts de prise en charge. De plus, ces 

auteurs signalaient que 31,3% des sujets dysphagiques avaient besoin d’une alimentation 

artificielle (Arnold et al. 2016), qui elle aussi entraînait un coût supplémentaire. 

6.6.4.6. Augmentation de la mortalité 

La mortalité est plus importante chez les sujets affectés par les TD au cours des AVC, 

comparés à ceux qui en sont indemnes. Parmi 99 patients vus dans les 24 heures suivant 

l’AVC et suivis pendant 12 mois au CHU de Manchester Sud, 49,5% avaient des TD, avec une 

mortalité de 37%, vs 6% pour les patients qui en étaient indemnes (p < 0,001) (Smithard et al. 

1996). De même, chez 212 patients suivis durant trois mois par le CHU de Ribeirão Preto au 

Brésil, la mortalité était de 26% en cas de TD, versus 5% chez les patients indemnes (OR = 

6,54 ; IC 95% : 2,23-19,21) (Baroni et al. 2012). Pour Arnold et al, qui étudiaient 570 patients 

victimes d’AVC, avec 20,7 % de TD, la mortalité à 30 jours était respectivement de 13,6% pour 

les dysphagiques versus 1,6% pour les non dysphagiques (p < 0,001), et la survenue de décès 

était associée à la présence de dysphagie avec un OR = 8,5 (IC 95% : 2,8-26,2) (Arnold et al. 

2016). Sur une période d’une année post AVC, dans une cohorte de 6677 patients post AVC 

parmi lesquels 5144 patients avaient bénéficié d’un dépistage des TD dans les 72 heures, et 

dont 47,8% étaient porteurs de TD, Joundi et al. notaient que la courbe de survie des porteurs 
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de TD décroissaient plus vite que celle des non porteurs, quel que soit le niveau de sévérité 

de l’AVC (Figure 26) (Joundi et al. 2017). 

 

 

Figure 26 : Courbes de survie ajustées à une année des porteurs (en rouge) et non de TD (en 

bleu) quel que soit le niveau de la sévérité de l’AVC (A), et lors des AVC bénins (B) selon 

Joundi et al. (Joundi et al. 2017) 

La mortalité à une année était significativement plus élevée chez les sujets porteurs de TD, 

comparativement au non porteurs (36,2% vs 10,2%) avec un HR ajusté de 2,42 (IC 95 % : 

2,09-2,80). Ils relevaient des résultats similaires même dans le cas des AVC bénins (23,7% vs 

8,5%) HR ajusté de 2,05 (IC 95% : 1,66-2,52) (Joundi et al. 2017). 

6.6.5. Prise en charge des TD au cours des AVC 

6.6.5.1. Adaptation des textures des aliments 

La National Dysphagia Diet Task Force des USA proposait des viscosités ou consistances 

précises en fonction de la sévérité des TD, quelle que soit la cause des TD (Payne et al. 2011). 

Ces viscosités étaient de 1 à 50 centipoises (cP) (type fluide), 51 à 350 cP (type nectar), 351 

à 1750 cP (type miel)  et  > 1750 cP (type pudding) (Payne et al. 2011). Ces normes étaient 

ensuite utilisées dans des études chez des patients victimes d’AVC. Chez des patients 

dysphagiques, dont des sujets post AVC, Leder et al testaient les types fluide, nectar, miel et 

pudding,  avec des viscosités de valeurs respectives de 13,5 ; 315 ; 677 ; et 3312 cP (Leder et 

al. 2013). Les auteurs concluaient après investigation à l’EEFO que pour les sujets 

dysphagiques chez lesquels l’ingestion des liquides type fluide ou de purée pourrait engendrer 

des FR, il fallait prioriser une viscosité type nectar ou miel (Leder et al. 2013). Le « volume 

viscosity swollowing test, VVST» examinait l’effet de bolus de viscosités croissantes (21,61 cP 

pour viscosité liquide, 295,02 cP pour viscosité nectar et enfin 3682,21 cP pour viscosité 

pudding) et de volumes croissants (allant de 5mL à 20mL) dans l’intention de dompter le 

trouble, et d’apprécier par la même circonstance sa sévérité et la sécurité d’emploi de la voie 

orale pour l’alimentation du patient (Clavé et al. 2008). Pour Kotecki, des épaississants 

industriels préfabriqués paraissaient plus économiques, et d’utilisation plus facile que les 

viscosités préparées, opérateur dépendantes et de reproductibilité incertaine (Kotecki and 

Schmidt 2010). 
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6.6.5.2. Adaptations posturales 

Pour Metaka et al. et Sukama et al., des interventions sur les mouvements du cou et la force 

des muscles intervenants dans le phénomène de la déglutition pouvaient aider à une bonne 

déglutition (Mekata et al. 2013; Sakuma and Kida 2010). Par exemple, lorsque l’AVC unilatéral 

siégeait à droite, le TD dans ce cas est du type « FR pendant la déglutition » (ou FR directe), 

il fallait alors réaliser une rotation de la tête vers la gauche pour optimiser la déglutition. Et 

inversement si la lésion unilatérale siégeait à gauche. Mais lorsqu’il s’agissait d’un TD du type 

« FR après la déglutition » (FR indirecte), il fallait plutôt effectuer une rotation vers le siège de 

la lésion. En outre, la flexion cranio-cervicale permettait une meilleure déglutition (Baylow et al. 

2009), et la tête penchée en avant permettait la protection des voies respiratoires (Ekberg 

1986; Woo et al. 2012). Sun et al., ainsi que Huang et al. classaient ces manœuvres dans la 

thérapie traditionnelle des TD secondaires aux AVC (Huang et al. 2014; Sun et al. 2013). Si le 

patient est dépendant, la posture de l’aidant, la trajectoire des aliments depuis l’assiette à la 

bouche du patient ne devraient pas occasionner une hyperextension du cou. De même, il 

devrait utiliser des outils adaptés permettant d’éviter l’hyperextention du cou lors des prises 

alimentaires (Costes et al. 2009). 

6.6.5.3. Acupuncture 

La technique de l’acupuncture a été testée chez des patients dysphagiques post AVC par 

certains auteurs. Mao et al comparaient l’effet de l’acupuncture dans groupe d’intervention de 

45 dysphagiques post AVC, à celui du traitement standard appliqué à un groupe contrôle de 

53 sujets comparables. Les patients étaient évalués avant le début et à quatre semaines plus 

tard au moyen de scores VFS, du Standardized Swallowing Assessment (SSA) et du score de 

la Royal Brisbane Hospital Outcome Measure for Swallowing (RBHOMS). Le score VFS 

mesurait la capacité de déglutition sous différentes viscosités et était côté de un à 10, et le 

score RBHOMS mesurait la modification de la capacité de déglutition au cours du temps, et 

était établi de un à 10. Des scores VFS et RBHOMS élevés correspondaient à une meilleure 

capacité de déglutition. Le SSA découlait de l’examen clinique et de l’épreuve à l’eau et était 

gradué de 17 à 48, et un score élevé reflétait une faible capacité à déglutir. Les 

expérimentateurs notaient quatre semaines plus tard dans le groupe acupuncture une 

amélioration significative uniquement des scores VFS et SSA, et qui était aussi meilleure par 

rapport au groupe contrôle, comme le montre la figure 27 (Mao et al. 2016).  

 

Figure 27 : Comparaison des moyennes de scores VFS (A), SSA (B) et RBHOMS (B) entre 

groupe acupuncture et contrôle (Mao et al. 2016) 

*p <0,01 vs avant intervention, △p <0,01 vs groupe contrôle   
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Xia et al randomisaient 120 sujets après six jours de thérapie (acupuncture versus traitement 

habituel pour le groupe contrôle) et utilisaient le score de SSA, en plus du Dysphagia Outcome 

Severity Scale (DOSS) chaque semaine durant quatre semaines. Le score DOSS était une 

cotation de 1 à 7 lors de VFS, reflétant l’efficacité de la déglutition sous différentes viscosités, 

et plus le score était élevé, plus la déglutition était efficace. Ils notaient au bout de quatre 

semaines dans le groupe intervention une amélioration de la capacité à déglutir avec une 

moyenne de différence du score SSA de - 2,9 (IC 95% : - 5 - - 0,81 ; p < 0,01) et celle du DOSS 

de 2,3 (IC 95% : 0,7-1,2 ; p < 0,01) (Xia et al. 2016). Ce dernier score était significativement 

plus augmenté dans le groupe acupuncture (p ˂ 0,01) (Xia et al. 2016). Enfin, Xia et al 

plaidaient pour un renforcement du traitement habituel des TD post AVC par l’acupuncture (Xia 

et al. 2016). 

6.6.5.4. Nouveaux horizons de recherche et applications thérapeutiques pour le 

traitement des TD 

6.6.5.4.1. Neurostimulation 

Des auteurs avaient soutenu le rôle majeur des techniques de neurostimulation et du 

phénomène de la neuroplasticité comme perspective dans la réhabilitation de la dysphagie 

(Hamdy 2010; Li et al. 2009; Malandraki et al. 2011a; Robbins et al. 2008). Ainsi, Michou 

élaborait et évaluait en 2012 la technique « paired associative stimulation » (PAS) axée sur la 

stimulation magnétique de l’aire motrice corticale pharyngée chez deux groupes de patients : 

sans et avec dysphagie post-AVC unilatéral. Les effets neurophysiologiques du PAS sur les 

aires corticales non lésées étaient comparés entre ces groupes : les effets bénéfiques du PAS 

étaient nets chez les patients post-AVC unilatéral (Michou et al. 2012). Rofes et al quant à eux 

mettaient en œuvre et comparaient deux approches de neurostimulation : une visant la 

stimulation de la neuroplasticité par voie directe au niveau de l’aire  motrice corticale pharyngée 

(grâce à  la repetitive transcranial magnetic stimulation, rTMS), et l’autre la stimulation 

périphérique sensorielle oropharyngée via un agent chimique, physique ou électrique (Rofes 

et al., 2013)(Rofes et al. 2013b). La rTMS montrait plus de changements neurophysiologiques 

bénéfiques sur la capacité de déglutir (Rofes et al. 2013b). Plus tard, Michou et al. étudiaient 

le bénéfice de l’utilisation successive et combinée de trois techniques de 

neurostimulation selon deux protocoles : le transcranial magnetic stimulation (TMS) d’abord, 

suivi du pharyngeal electrical stimulation (PES) 30 minutes après, en poursuivant enfin avec 

soit avec le paired associative stimulation (PAS) pour un premier groupe, ou avec la repetitive 

transcranial magnetic stimulation (rTMS) pour un deuxième groupe (Michou et al. 2014). 

L’excitabilité corticobulbaire du cortex moteur pharyngé était efficacement modulée par la 

combinaison PES-PAS, soutenue dans le temps par la rTMS, et s’accompagnant d’une 

réduction significative de la fréquence des fausses routes de 15% (Michou et al. 2014). 

6.6.5.4.2. Agonistes des récepteurs vanilloïdes  

Au plan pharmacologique, les recherches tendent à valoriser des propriétés des agonistes des 

récepteurs vanilloïdes (VR, ou TRVP) situés au niveau périphérique sur les bourgeons du goût 

de la langue, la peau, la vessie, et au niveau du SNC. Les VR du SNC étaient évoqués dans 

le mécanisme de la plasticité neuronale, expliquant la rémission d’une partie des patients 

dysphagiques après les AVC (Barritt and Smithard 2009). Parmi les agonistes des récepteurs 

vanilloïdes, la capsaïcine, la pipérine, l’acide citrique du L-menthol étaient les plus étudiées. 

En effet, Rofes et al. montraient que l’adjonction de 150 µM de capsaicinoïdes naturels 
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(agoniste des récepteurs vanilloïdes de type 1, TRVP1) aux viscosités liquide, nectar et 

pudding améliorait significativement le délai d’enclenchement du processus de la déglutition 

chez des humains porteurs de dysphagies oropharyngées post-AVC (Rofes et al. 2013a). 

6.6.5.4.3. Massage par la glace 

Récemment, il était décrit que le massage par la glace diminuait le temps de latence du 

déclenchement du mécanisme de la déglutition. Ce massage activerait la voie supranucléaire 

devenant défectueuse après AVC (Nakamura and Fujishima 2013). 
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Chapitre 7. Troubles de la déglutition, troubles nutritionnels et AVC dans la 

littérature en ASS 

Il y a très peu de résultats portant sur l’état nutritionnel des patients victimes d’AVC en ASS. 

Les données sur la thématique AVC et TD sont issues des pays anglophones, notamment de 

l’Afrique Australe comme l’Afrique du sud et la Namibie, de l’Afrique de l’est comme le Kenya 

et la Tanzanie, qui se trouvent par ailleurs être parmi les rares pays subsahariens où l’IDH 

considéré comme moyen, mais supérieur à celui de la majorité des autres pays d’ASS, dont 

l’IDH est faible, ˂ 0,550. 

7.1. TD post AVC en milieu hospitalier de référence africain (Afrique du Sud et Kenya) 

Une étude rétrospective Sud-Africaine était menée à partir des dossiers de 90 patients post 

AVC en rééducation (30 patients issus de trois établissements privés, âge : 62 ± 14 ans, durée 

de suivi : 5,5 ± 5,3 semaines) (Blackwell and Littlejohns 2010). La prévalence des TD était de 

56%, et 14% des patients étaient alimentés par voie non orale. Une VFS était réalisée chez 

10% des patients, 6% des patients avaient une SNG et 9% une gastrostomie. La répartition 

des soins était la suivante : la surveillance de la déglutition était effectuée par l’orthophoniste 

dans 60% des cas, les modifications de texture alimentaire par l’orthophoniste dans 57% des 

cas, les techniques facilitant la déglutition (posture corporelle et mouvement de la tête au cours 

de la déglutition) étaient recommandées par l’orthophoniste dans 43% des cas, des 

modifications alimentaires (adaptations de texture des boissons) étaient pratiquées par le 

diététicien dans 54% des cas, des conseils diététiques préventifs étaient dispensés par le 

diététicien dans 48% des cas et un régime alimentaire sans graisse était enseigné dans 63% 

des cas. 

Lin et al. adressaient un questionnaire anonyme au personnel médical et paramédical d’un 

hôpital de référence au Kenya concernant les soins à prodiguer aux patients à la phase aigüe 

de l’AVC (Lin et al. 2017). Un seul parmi 20 items du questionnaire était relatif aux TD post 

AVC, et était destiné à savoir « si les infirmiers procédaient à un dépistage de la dysphagie/TD 

au lit du malade avec un outil approuvé par l’hôpital avant de lui autoriser la prise d’aliments, 

de boissons ou de médicaments par voie orale » (Lin et al. 2017). Seulement 25,1% des 199 

répondants le faisaient toujours, 30,2% ne le faisaient jamais, 43,2% le faisaient souvent, et 

dans 1,5% des cas, il n’y avait pas de réponse (Lin et al. 2017). 

7.2. TD post AVC en milieu hospitalier de niveau intermédiaire (Namibie) 

Rhoda & Pickel-Voight étudiaient dans un hôpital de niveau intermédiaire en Namibie les 

connaissances et facteurs associés de 500 infirmiers vis-à-vis des TD chez les patients atteints 

d’AVC (Rhoda and Pickel-Voight 2015). Un questionnaire standardisé de 30 questions était 

utilisé, à remplir en 15 minutes. Un score total ≥ 75% était considéré comme un niveau élevé, 

de 50 à 74% comme moyen, et ˂ 50% comme faible. Les questionnaires de 184 infirmiers 

étaient exploitables, parmi lesquels 83,2% affirmaient offrir des soins à des patients post-AVC, 

et 64,7% s’occupaient de patients porteurs de TD. De bonnes réponses aux questions portant 

sur les signes et symptômes, les complications et la PEC étaient obtenues dans 57,3% des 

cas. Le niveau de connaissance était moyen pour les signes et symptômes (64,6% de bonnes 

réponses) et les complications (58,2%), faible (49,3%) pour la PEC des TD. Pour 19,6% des 

infirmiers, s’il n’y avait pas de toux il n’y avait pas de FR, suggérant que les infirmiers ignoraient 

l’existence de FR silencieuses, pourtant présentes dans environ 21% des sujets après un AVC 
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(Rhoda and Pickel-Voight 2015). Seulement 52,2% des infirmiers savaient que les 

pneumopathies pouvaient compliquer les TD, 92,9% pensaient que la déglutition de l’eau était 

plus aisée et présentait plus de sécurité, 74,5% rapportaient qu’il fallait éviter l’épaississement 

de l’eau, et 38,0% ne respectaient pas les consignes indiquées par les orthophonistes 

concernant la modulation des consistances des aliments. Le type d’activité, la qualification des 

infirmiers n’étaient pas liés à leur niveau de connaissances sur les signes et symptômes des 

AVC, au contraire de la formation sur la PEC du patient. Aucune des variables n’était liée au 

niveau de connaissances portant sur les complications ni à la qualité de la PEC (Rhoda and 

Pickel-Voight 2015).  

7.3. TD de patients post AVC revus en communauté (Tanzanie) 

Miller et al s’intéressaient aux troubles cognitifs chez 58 patients tanzaniens ayant réintégré 

leur domicile à 36 mois (6-60 mois) après un AVC, et à leur retentissement sur le langage et la 

déglutition (Miller et al. 2014). Un groupe témoin était constitué de 58 sujets comparables, de 

même communauté et non atteints d’AVC. Le groupe témoin pouvait boire en moyenne 50 

(26,3-50,0) mL/s d’eau versus 15 (11,1-21,4) mL/s pour le groupe post AVC (p < 0,001). Le 

score de performance cognitive (Community Screening Instrument for Dementia ; CSI-D) était 

positivement corrélé à la quantité d’eau bue par seconde (r = 0,278 ; p = 0,048) (Miller et al. 

2014). 

7.4. Initiatives sud-africaines relatives à la PEC des troubles nutritionnels et des TD 

post AVC 

Des pays d’ASS, c’est principalement d’Afrique du Sud que proviennent quelques données 

traitant des troubles nutritionnels et/ou de la déglutition au cours des AVC. En effet, dès 1998, 

un groupe de travail de l’association médicale sud-africaine « South African Medical 

Association » et de l’association sud-africaine de Neurologie « Neurological Association of 

South Africa Stroke », était chargé de formuler pour l’année 2000 des directives et 

recommandations nationales de consensus sur la prévention, la PEC et la rééducation 

concernant les AVC (South African Medical Association-- Neurological Association of South 

Africa Stroke Working Group and SAMA-NASAS Working Group 2000). Ces directives de 2000 

ne s’intéressaient qu’à la la rééducation des TD post AVC, en énonçant seulement l’importance 

d’impliquer des orthophonistes dans la PEC des TD (mais sans aucune précision sur la 

faisabilité de cette consigne). En 2010 la société sud-africaine des AVC « South African Stroke 

Society (SASS) » intégrait dans les éléments du traitement à la phase aiguë un volet portant 

sur la déglutition et nutrition (Bryer et al. 2010). Ces directives portaient sur la détection des 

TD et les mesures de sécurité d’une alimentation orale. Plus tard, certains auteurs essayaient 

de mettre au point des boissons et aliments à base de produits locaux adaptés aux TD 

(Ostrofsky and Seedat 2016). Ils élaboraient et testaient la validité auprès de patients post AVC 

de l’outil « South African dysphagia screening tool » (SADS), organisé en quatre étapes 

(Ostrofsky and Seedat 2016). La première étape vérifiait les conditions d’éligibilité ou de 

sécurité d’application du test (niveau de conscience des patients), la deuxième étape incluait 

la mise en condition posturale et la communication verbale pour présenter les tests. La 

troisième était un examen clinique moteur oro-facial sans épreuve de réalimentation 

(mouvements des lèvres, symétrie faciale). La quatrième étape était une épreuve de 

réalimentation avec 5 mL de boissons de consistance purée, puis semi-solide molle et fluide. 

Les deux premières consistances étaient préparées à base de produits alimentaires locaux 

usuels. La consistance purée, ne nécessitant pas de mastication, pouvait être obtenue avec 
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de la chair de banane battue à la fourchette et diluée à l’eau, du yaourt conventionnel, ou du 

« mageu » qui est un yaourt traditionnel sous forme d’empois d’amidon à base de la farine du 

maïs. La consistance molle semi-solide, nécessitant une mastication, pouvait être de l’empois 

d’amidon à base de la farine de pomme de terre, et de céréales ou de légumes locaux. L’eau 

était utilisée pour la consistance fluide. Pour chaque épreuve, les modifications de la voix et la 

survenue d’une toux étaient les signes de diagnostic positif. L’outil de référence était le 

Diagnostic Dysphagia Assessment (DDA), malheureusement non validé. Dix-

huit orthophonistes expérimentés recrutaient 62 patients post AVC, évalués d’abord par le 

SADS et le DDA dans les 24 heures post AVC. La sensibilité du SADS par rapport au DDA 

était de 97,0% et sa spécificité de 62,1%. 

Seedat & Penn étudiaient en Afrique du Sud l’effet d’une formation par des orthophonistes de 

139 infirmiers (Seedat and Penn 2016). La formation portait sur les adaptations posturales des 

patients neurologiques porteurs de TD, les manœuvres facilitant la déglutition, et sur les soins 

d’hygiène buccale. La pratique des infirmiers était étudiée pour 23 patients porteurs de TD (16 

post AVC et 7 atteints par d’autres pathologies neurologiques) avant la formation, versus 23 

autres patients similaires après la formation. Sept patients (30,4%) étaient atteints de 

pneumopathies, dans le groupe contrôle, versus 0% après la formation (p = 0,0092). De plus, 

dans le groupe intervention (soins d’hygiène buccale réalisés par les infirmiers formés) la durée 

de l’intervention, était positivement corrélée à la quantité d’eau que les patients absorbaient (r 

= 0,84 ; p < 0,0001) (Seedat and Penn 2016). 

Andrews & Pillay évaluaient par un questionnaire électronique les pratiques cliniques de 38 

orthophonistes Sud-Africains concernant la PEC des TD d’origines neurologiques, surtout post 

AVC (Andrews and Pillay 2017). Les critères évalués étaient : l’histoire des TD, l’examen 

moteur oral, l’examen de la voix, l’examen clinique sous épreuve, ainsi que les ressources 

impliquées dans le déroulement des actions. Quarante et un pour cent des éléments cliniques 

étaient habituellement ou toujours recherchés par plus de 90% des participants. Le processus 

de l’examen clinique n’était cohérent que chez 30,8% des orthophonistes. Près de 37% 

utilisaient des ustensiles adaptés pour alimenter leurs patients. Ils signalaient la limitation des 

ressources entrant dans la PEC des patients porteurs de TD (absence, d’ustensiles adaptés 

pour la prise alimentaire, d’épaississants) dans 57,3% des cas, et seulement 55,5% utilisaient 

habituellement ou toujours des épaississants. Plus de 90% des orthophonistes consultaient 

habituellement ou toujours leur patient avec des infirmiers et environ 86,8% avec 

habituellement ou toujours des médecins ou assimilés (Andrews and Pillay 2017).  
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Chapitre 8. Soins infirmiers dans la prise en charge de la dénutrition et des 

troubles de la déglutition post AVC 

La prise en charge par les infirmiers des TD et celle des troubles nutritionnels après AVC sont 

en pratique étroitement intriquées.  

8.1. Place des infirmiers dans les équipes de soins 

De nombreux auteurs ont souligné l’intérêt des personnels paramédicaux pour une bonne PEC 

des TD post AVC, si possible en équipe pluridisciplinaire (Emick-Herring and Wood 1990; 

Singh et al. 1995), incluant les orthophonistes (Farneti and Consolmagno 2007), les diététiciens 

(Brody et al. 2000; Dietitians Of Canada 2015), les infirmiers (McHale et al. 1998), et y 

associant les aidants (Hansel and Heinemann 1996). Le rôle clé de l’infirmier (Perry 2001a) a 

été reconnu dans les services d’urgences (Barnard 2011), lors de la survenue des TD à la 

phase aiguë des AVC (Cichero et al. 2009; Lees et al. 2006), dans la suite des soins (Heritage 

2001), ou à domicile (Pelletier 2004).  

Pour Werner, un infirmier clinicien spécialiste des TD neurologiques pourrait avoir pour 

missions, en plus d’assurer les soins spécifiques aux porteurs de TD, de superviser leur PEC, 

d’être l’interface entre le staff chargé des soins infirmiers et le reste de l’équipe pluridisciplinaire 

(Werner 2005b). Courtney & Filer proposaient la mise en place d’une institution chargée de 

valider la méthode de dépistage des TD par les infirmiers des unités AVC (Courtney and Flier 

2009). Néanmoins, Reunions et al. rappelaient que le succès de l’introduction d’un programme 

de PEC des TD nécessitait l’adhésion de ces infirmiers (Runions et al. 2004; Travers 1999). 

Perry comparait les résultats du dépistage des TD auprès de 173 patients dans les 24 heures 

post AVC faits soit par des infirmiers assistés par un orthophoniste (n = 76) soit par des 

infirmiers formés (n = 97). 123 patients étaient évalués dans les 24 heures après un AVC, grâce 

à un examen clinique sans réalimentation et un test de déglutition à l’eau. Lorsqu’on ne retenait 

que le résultat de l’épreuve à l’eau, le coefficient de concordance kappa était de 0,78, qui 

s’améliorait lorsqu’on le combinait aux critères « de toux volontaire », et du « contrôle de la 

salive » (kappa = 0,89 ; IC 95% : 0,74-1) (Perry 2001b). D’après Weinhardt et al., les résultats 

des dépistages réalisés par un infirmier pouvaient être comparés à ceux des orthophonistes, 

s’ils utilisaient le même outil préalablement validé par rapport à la VFS (Weinhardt et al. 2008). 

Dans 94% des cas, les évaluations étaient concordantes. Les auteurs signalaient qu’un tel 

résultat nécessitait une formation pratique de l’infirmier par un spécialiste des TD auprès des 

patients post AVC (Weinhardt et al. 2008). Le tout était confirmé par la revue de la littérature 

pour les TD secondaires aux maladies neurologiques faite par Hines et al. sur la période de 

1998-2008 (Hines et al. 2010). Lors de la révision de leur revue de la littérature par ajout des 

données de la période 2008-2013, les auteurs remarquaient que des infirmiers préalablement 

formés à l’usage d’un outil valide pouvaient convenablement procéder à un transfert de 

compétences à un autre, occasionnant l’augmentation du nombre de dépistages réalisés 

(Hines et al. 2016). 

8.2. Impact des soins infirmiers sur la détection et la prise en charge des TD, les 

pneumopathies, la détection de la dénutrition et de la déshydratation, la durée de 

séjour hospitalier et la mortalité post AVC 

Pour de nombreux auteurs, l’intégration des infirmiers dans les équipes de soins et leur 

présence constante (Travers 1999) amélioraient l’évolution de la maladie (Evans et al. 2001; 

Perry and McLaren 2003).  
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8.2.1. Impact sur le délai d’attente pour la détection ou la PEC des TD 

Lees et al. estimaient que l’implication des infirmiers formés dans la détection  des TD post 

AVC dans les services d’urgences réduisait le délai d’évaluation des TD au minimum d’une 

heure et au maximum de 35 heures (Lees et al. 2006). D’après Hines et al., l’évaluation des 

TD par l’infirmier dans les premières 24 heures entraînait une réduction du temps mis pour 

choisir la méthode appropriée de nutrition et d’hydratation (Hines et al. 2010). 

8.2.2. Impact sur les pneumopathies post AVC 

Pour plusieurs auteurs, une PEC précoce des TD impliquant les infirmiers permettait de réduire 

la morbi mortalité après AVC (Heckert et al. 2009; Hegener et al. 2007; Hoffmeister et al. 2013). 

Hines et al. constataient que la réalisation du dépistage des TD par des infirmiers initiés était 

fortement associée à une réduction de la fréquence des infections pulmonaires chez les sujets 

porteurs de TD, avec un OR = 0,45 (IC 95%: 0,33-0,62 ; p < 0,00001), Figure 28 (Hines et al. 

2016). De même, l’existence d’un protocole valide formalisé de PEC des TD réduisait la 

fréquence des infections pulmonaires avec un OR = 0,68 (IC 95% : 0,51-0,90 ; p = 0,008) 

Figure 29 (Hines et al. 2016). Pour Sørensen et al., qui étudiaient 58 sujets post AVC porteurs 

de TD bénéficiant de soins infirmiers à type d’hygiène bucco-dentaire, 58 sujets comparables 

sans intervention, et 30 autres sujets contrôles issus de l’hôpital voisin, l’incidence des 

infections pulmonaires étaient de respectivement de 7%, 28% (p < 0,01), et 27% (p < 0,05 par 

comparaison aux 7%) (Sørensen et al. 2013). 

 

Figure 28 : Association entre l’implication des infirmiers dans le dépistage des TD et la 

survenue d’infections pulmonaires lors des accidents vasculaires cérébraux (Hines et al. 2016) 

 

 

Figure 29 : Association entre l’existence de protocoles de dépistage et prise en charge des 

troubles de la déglutition impliquant les infirmiers et la survenue d’infections pulmonaires lors 

des accidents vasculaires cérébraux (Hines et al. 2016) 
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8.2.3. Impact sur la déshydratation et la dénutrition 

Perry & McLaran étudiaient de manière prospective l’application de recommandations de PEC 

nutritionnelle des patients post AVC par des infirmiers (Perry and McLaren 2003). Des 

formations du personnel de santé, notamment des infirmiers étaient menées durant neuf mois. 

Les outils « Standardised Swallowing Assessment (SSA) », et le NRS étaient utilisés pour 

l’évaluation respectivement des TD et de l’état nutritionnel. Les pratiques des infirmiers après 

les formations étaient comparées sur une période de sept mois, concernant 200 patients, 

versus 200 autres patients qui avaient été vus avant les formations. Après la formation, les 

infirmiers devenaient capables d’utiliser le NRS, avec un délai de mise en route d’une nutrition 

artificielle qui passait de 9 ± 6,6 jours avant la formation à 3,7 ± 2,6 jours (p˂0,001) après la 

formation (Perry and McLaren 2003). Le tableau 15 rapportait les proportions comparées des 

modalités d’intervention des infirmiers avant et après les formations. 

Tableau 15 : Modalités de dépistage et de prise en charge des patients par les infirmiers avant 

et après les formations, concernant les TD et l’état nutritionnel des patients post accidents 

vasculaires cérébraux (Perry and McLaren 2003) 

Dépistage 

 Pré 
% 

Post 
% 

p 

Capacité de déglutition évaluée dans les 24 heures (n1= 185, n2 =165) 57 74 0,001 

Utilisation d’un outil valide avec épreuve de déglutition à l’eau (n1= 185, n2 =165) 0 64 (39) 0,001 

Utilisation d’un outil valide pour évaluer l’état nutritionnel (n1= 200, n2 =200) 1 18 0,001 

Nutrition risk screening (NRS) administré dans les 24 heures + évaluation de 
l’appétit (n1= 200, n2 =200)  

23 57 0,001 

Evaluation de la consommation alimentaire (n1= 200, n2 =200) 54 59 Ns 

Evaluation aussi bien de l’appétit que de la consommation alimentaire (n1= 200, n2 
=200) 

15 52 0,001 

Pesée des patients dans les cinq premiers jours (n1= 200, n2 =200) 29 33 Ns 

Prise en charge 

Suivi de l’état nutritionnel par des enregistrements alimentaires (n1= 200, n2 =200) 8 9 Ns 

Suivi de l’état nutritionnel par le Nutrition Risk Score (n1= 200, n2 =200) 17 37 ˂0,001 

Suivi de l’état nutritionnel par des mesures répétées du poids (n1= 200, n2 =200) 30 35 Ns 

Pour les patients dysphagiques : modifications alimentaires, ou NE dans les 5 
jours (n1= 48, n2 = 47) 

40 74 0,001 

Radiologie pour vérifier la position de l’emplacement de la SNG : nombres de Rx 
réalisées en relation avec le nombre de SNG placées : n (%) (n*1= 93, n*2 = 81) 

103 58 0,001 

Indication d’une nutrition entérale par GPE pour une durée ˃3 semaines (n1= 10, 
n2 = 7) 

50 71 Ns 

Si alimentation artificielle requise, effective à ≥ 50% de la prescription (n1= 33, n2 = 
27) 

51 81 0,016 

Ns : non significatif, n1, n2 : Effectif respectif des patients pouvant être évalués en pré et post intervention pour l’item 

concerné. n*1, n*2 : Nombre respectif des radiographies réalisées en pré et post intervention 

Evans et al comparaient les résultats de la PEC des 254 patients post AVC dans deux entités 

(Unité AVC, et Equipe AVC) d’accueil au sein d’un même hôpital (Evans et al. 2001). Au sein 

de l’Unité AVC, il existait des directives concernant la PEC des patients aussi bien à la phase 

aiguë qu’à la phase de rééducation, avec un protocole standardisé sur le diagnostic spécifique 

de l’AVC, la surveillance du patient (tension artérielle, saturation en oxygène, température, 

glycémie, équilibre hydro-électrolytique, état nutritionnel), et des mesures de prévention des 

complications (adaptations posturales, dépistage des TD, des infections et de la 

thromboprophylaxie). A la phase aiguë, plus de patients recevaient des soins infirmiers 

(surveillance de la glycémie, et de la saturation en oxygène) dans l’Unité AVC, et plusieurs 

bénéficiaient particulièrement du dépistage des TD par des infirmiers ou médecins, par rapport 

à l’Equipe AVC (88% vs 70% ; p = 0,0004). Ils bénéficiaient de plus de soins infirmiers 
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(techniques de prévention des FR (OR = 6,0 ; IC 95% : 2,3-15,5), oxygénothérapie (OR = 2,0 ; 

IC 95% : 1,3-3,2)) et étaient plus régulièrement surveillés (OR = 2,1 ; IC 95% : 1,3-3,4), et 

précocement nourris par SNG ou PEG (OR = 14,4 ; IC 95% : 5,1-40,9). La fréquence de la 

déshydratation était plus faible dans le secteur Unité AVC, par rapport au secteur Equipe AVC 

(7% vs 21% ; OR = 0,3 ; IC 95% : 0, 1-0,6 ; p = 0,001). Les facteurs qui étaient associés à la 

morbidité étaient la PEC dans l’Unité AVC (OR = 0,75 ; IC 95% : 0,44-0,96), la précocité de 

l’alimentation (OR = 0,56 ; IC 95% : 0,34-0,82), la survenue d’une déshydratation OR = (1,25 ; 

IC 95% : 1,12-3,64). 

8.2.4. Impact sur la durée du séjour hospitalier 

Perry relevait chez 84 patients post AVC dont le protocole de PEC incluait une évaluation des 

TD dans les 24 heures par un infirmier, et chez 81 autres pour qui la PEC n’obéissait pas au 

même protocole ou n’impliquait pas des infirmiers, que la durée moyenne de séjour hospitalier 

était respectivement de 34,9 ± 33,2 jours vs 25,5 ± 26,5 jours, p ˂ 0,048 (Perry 2001b). 

8.2.5. Impact sur la mortalité 

Selon les données d’Evans et al. en 2001, les patients de l’Unité AVC avaient une plus faible 

mortalité que ceux de l’Equipe AVC (4% vs 12% ; OR = 0,3 ; IC 95% : 0,1-0,8 ; p = 0,015) 

(Evans et al. 2001). Pour Hines et al. la présence d’un protocole de PEC des TD dans une 

structure de santé était susceptible de réduire le taux de mortalité, avec un OR = 0,60 (IC 95% : 

0,43-0,84 ; p = 0,003) Figure 30 (Hines et al. 2016). 

 

 

Figure 30 : Association entre l’existence de protocoles impliquant les infirmiers et la mortalité 

intra-hospitalière lors des accidents vasculaires cérébraux (Hines et al. 2016) 

8.3. Moyens de formation des infirmiers 

Il peut s’agir d’une formation théorique, d’une formation clinique auprès des patients, d’une 

formation assistée par ordinateur, et d’une formation grâce à des mannequins de simulation. 

8.3.1. Formation théorique 

Perry proposait des modules axés d’une part sur l’anatomie et la physiologie de la déglutition, 

et d’autre part sur l’identification et le mangement des TD, avec un algorithme de dépistage et 

de conduite à tenir (Perry 2001a). Cet auteur relevait que cinq outils valides incluant tous des 

tests avec et sans réalimentation pouvaient être utilisés pour le dépistage, le SSA étant le plus 

reproductible lorsqu’il était utilisé par les infirmiers formés. 
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8.3.2. Formation en pratique clinique 

Sous la conduite d’un spécialiste du domaine (orthophoniste), la démonstration d’un processus 

de dépistage des TD en temps réel auprès des patients pouvait être assimilée par les infirmiers. 

En effet Weinhardt et al., dans une série de cinq malades pour un infirmier clinicien spécialiste 

(clinical nurse specialist) des unités d’AVC, indiquaient que des infirmiers pouvaient répéter 

avec une efficacité comparable à celle des orthophonistes un protocole de détection des TD 

post AVC enseigné par un orthophoniste. Le protocole évaluait l’état de conscience, la 

présence ou non d’une paralysie faciale, d’une aphasie, d’une dysarthrie, puis les infirmiers 

administraient successivement per os aux patients du jus de citron, de la purée de pommes de 

terre, sous surveillance de la survenue ou non d’une toux, du changement ou non de la qualité 

de la voix (Weinhardt et al. 2008). De même, Anderson et al. entrainaient 15 infirmiers à 

l’utilisation d’un outil « Rapid Aspiration Screening for Suspected Stroke » sur des items 

similaires (test clinique de dépistage des TD, administration d’un test de réalimentation, 

détection des signes positifs de la présence d’un TD). Seuls d’une part, et en présence 

d’orthophonistes d’autre part, ces infirmiers formés réalisaient au total Lors de 239 tests de 

dépistages de TD la concordance entre les résultats des tests conduits seuls par des infirmiers 

formés et sous contrôle des orthophonistes était très bonne, avec un coefficient de 

concordance kappa de 0,82 (Anderson et al. 2016). 

8.3.3. Formation par ordinateur 

Davis et Copeland évaluaient si des modules de formation dispensés par voie électronique 

influençaient le niveau de connaissances sur les TD de 63 infirmiers, par rapport à 60 infirmiers 

contrôles non formés, les 123 étant originaires de 11 structures de soins différentes (Davis and 

Copeland 2005). Les témoins étaient aussi évalués à deux reprises avant et après la formation 

du groupe intervention (Davis and Copeland 2005). En post-test, par rapport au groupe 

contrôle, le niveau de connaissance était plus élevé dans le groupe formé (p = 0,0001), qui 

avait par ailleurs un score de post-test plus élevé qu’en pré-test (p= 0,0001) (Davis and 

Copeland 2005). Cependant dans le groupe contrôle, les scores de connaissances n’étaient 

pas significativement différents, entre la première et la deuxième évaluation. En répartissant 

les participants en infirmiers titulaires et assistants d’infirmier, il n’y avait pas de différences 

significatives entre leurs niveaux de connaissances en prétest, comme en posttest (Davis and 

Copeland 2005). 

Ilott et al. évaluaient le niveau de connaissances de 20 infirmiers et 10 assistants infirmiers, 

avant et après une formation intensive par ordinateur axée sur trois programmes : 

connaissances sur la déglutition et les AVC, connaissances pratiques sur la nutrition et 

l’hydratation post AVC, programme destiné aux employés de la structure de soins. Les 

participants étaient évalués lors de l’observation de leurs pratiques et par des questionnaires 

(Ilott et al. 2014). Un premier questionnaire était administré cinq jours avant le début de la 

formation, un deuxième dès le début de la formation (ces deux tests constituant le test de pré-

intervention), un troisième immédiatement après la formation (post-intervention) et un 

quatrième six semaines suivant la formation (test de suivi). Les assistants infirmiers avaient un 

score moyen de connaissances sur cinq questions de 2,38 (47,6%), 3,67 (73,4%) et 4,22 

(84,4%) respectivement en pré, post-intervention, et en test de suivi. Aux trois évaluations, le 

test de Friedman notait une différence significative entre les niveaux de connaissances (en 

amélioration) sur cinq questions de connaissances théoriques, et sur deux questions relatives 

aux connaissances de pratique (Ilott et al. 2014). 
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8.3.4. Formation grâce à un mannequin de simulation 

Freeland et al. (Freeland et al. 2016) réalisaient des simulations par mannequin commandé 

par ordinateur, en utilisant des items de dépistage des TD post AVC combinant des examens 

sans et avec réalimentation (Daniels et al. 2012). Les troubles pouvaient être reproduits par le 

mannequin. Un groupe de 30 infirmiers travaillait avec le mannequin, et un groupe contrôle de 

30 infirmiers de profil comparable ne recevait qu’un enseignement théorique. Pour consolider 

les compétences, les interventions étaient répétées deux, quatre et six semaines plus tard, 

avec à la sixième semaine un examen pratique d’épreuve sur sujets humains. Les auteurs 

notaient une amélioration graduelle concernant l’administration du test de dépistage des TD 

entre le début et la deuxième semaine (p = 0,001), la quatrième semaine (p = 0,003), et la 

sixième semaine (p = 0,04). Pour l’interprétation des tests, les améliorations étaient aussi 

significatives entre le début et la deuxième semaine (p = 0,001), la quatrième semaine (p = 

0,001), et la sixième semaine (p = 0,001). Par rapport au groupe contrôle, le groupe formé via 

la simulation avait une meilleure aptitude à administrer un dépistage de TD (p = 0,05), et une 

meilleure capacité d’interprétation des signes positifs de TD (p = 0,01) (Freeland et al. 2016). 

 

Les données générales ayant été précisées, nous présenterons les deux articles que nous 

avions publiés portant sur les principales thématiques troubles nutritionnels et troubles de la 

déglutition après AVC. Ces deux articles sont issus de travaux de recherche réalisés au 

Burkina Faso. 

La présentation des articles sera suivie d’un chapitre de conclusions et perspectives. 
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Chapitre 9. Présentation des travaux de recherche 

 

Article N°1 

 

Changes in nutritional state and dysphagia in stroke patients monitored during a 14-day period 

in a Burkina Faso hospital setting 

 

Jeoffray Diendéré, Athanase Millogo, Pierre-Marie Preux, Pierre Jésus, Jean-Claude Desport 

 

Accepté dans la revue Nutrition, impact factor : 3,420 

Comme les autres pays en développement d’Afrique subsaharienne, le Burkina Faso connait 

le phénomène de la transition épidémiologique, à l’origine de l’augmentation des maladies 

chroniques non transmissibles. Au premier rang de celles-ci figurent les accidents vasculaires 

cérébraux (AVC), dont le fardeau global est en augmentation.  

Au cours des AVC, bien qu’a priori les troubles de la déglutition et la dénutrition puissent 

majorer la morbi-mortalité, il y avait en 2013 très peu de données concernant l’Afrique 

subsaharienne, et il n’y en avait aucune pour le Burkina Faso. Pour ce pays, la prise en charge 

meurologique et radiologique des patients se fait en centre de 3ème niveau. 

Cette étude avait pour objectifs de : 

- Déterminer dans deux centres de santé de 3ème niveau au Burkina Faso les prévalences 

de la dénutrition et celles des troubles de la déglutition au temps initial (J0) après AVC, 

puis au 8ème (J8) et au 14ème jour (J14). 

- Comparer l’évolution de l’état nutritionnel entre porteurs et non de troubles de la 

déglutition 

- Préciser les facteurs associés à la dénutrition au 14ème jour de suivi. Compte tenu des 

difficultés économiques du pays, l’hypothèse était que l’état nutritionnel global de la 

population, le type d’AVC ou certaines données sociodémographiques pouvaient être 

liés à la prévalence de la dénutrition à J14. 

L’étude avait obtenu l’aval du Comité d’Ethique de l’Institut de Recherche en Sciences de la 

Santé du Burkina Faso. 

Nous avons étudié sur une période de 14 jours l’état nutritionnel et les troubles de la déglutition 

chez 222 patients victimes d’AVC consécutivement admis dans les deux principaux CHU 

implantés dans les deux plus grandes villes du pays. Des données socio démographiques et 

neurologiques simples étaient également enregistrées. 

A J0, J8 et J14, les prévalences de la dénutrition étaient respectivement de 25,2%, 29,4% et 

de 31,0%, et celles des TD respectivement de 37,4%, 28,4% et 15,8%.  

Tous les critères anthropométriques baissaient significativement entre J0 et J8, J8 et J14, ainsi 

qu’entre J0 et J14. 
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A J0, la prévalence de la dénutrition chez les porteurs de TD était de 28,9% vs 23% chez les 

non porteurs, p = 0,32. A J8, elle était  respectivement de 40,3% vs 24,4% ; p = 0,02, et à J14, 

elle était respectivement de 42,6% vs 26,2% ; p = 0,03. A J14, les facteurs associés à la 

survenue de la dénutrition étaient le sexe féminin (OR = 7,01 ; IC 95% : 1,51-32,56 ; p = 0,01), 

le faible poids à J0 (OR = 0,69 ; IC 95% : 0,60-0,79 ; p = 0,0001), et le faible pli cutané tricipital 

(OR = 0,85 ; IC 95% : 0,74-0,99 ; p = 0,03). 

La prévalence de la dénutrition était élevée dès J0, par rapport aux données usuelles, et la 

prévalence des troubles de la déglutition était plutôt basse. La prévalence de la dénutrition 

augmentait durant les 14 jours de suivi post AVC, alors que celle des troubles de déglutition 

régressait. 

Les résultats suggéraient que les personnes de sexe féminin et celles les plus dénutries à J0 

devaient être particulièrement surveillées et prises en charge. 
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Abstract: Introduction: Dysphagia and undernourishment are common in 

cerebrovascular accident (stroke) patients in developed countries. 

Despite the dietary transition, there is little information available in 

Africa on this topic. This study aims to assess the prevalence of 

undernourishment and dysphagia in stroke patients in two Burkina Faso 

teaching hospitals at a starting point (D0), on the 8th day and on the 

14th (D14) and to specify factors related to undernourishment at day 14 

Methodology: The nutritional state of the patients was assessed using 

BMI, Triceps skinfold thickness (TSF) and the mid-upper arm 

circumference. Dysphagia was identified using the Practical Aspiration 

Screening Schema.  
Results: 222 patients were included in the study. From D0 to D14, the 

prevalence of undernourishment increased from 25.2% to 31.0% and the 

prevalence of dysphagia decreased from 37.4% to 15.8%. All nutritional 

criteria worsened. In a multivariate analysis, undernourishment was more 

present at D14 for women (OR=7.01; 95% CI: 1.51-32.56, p=0.01), and was 

less present if weight (OR=0.69; 95% CI: 0.60-0.79, p=0.0001) or TSF 

(OR=0.85; 95% CI: 0.74-0.99, p=0.03) were high at D0.  
Conclusion: The prevalence of undernourishment was high at D0 and 

increased during the monitoring period. It would be advisable to monitor 

patients' weight and TSF, to optimise care for women and patients with 

low weight or TSF at D0, to monitor dysphagia, and to inform patients, 

families and relevant staff of nutritional concerns after a 

cerebrovascular accident. 
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Introduction 

Neurological pathologies are the most likely to be associated with 

dysphagia [1]. Within this category, cerebrovascular accidents (strokes) 

carry the highest possibility of this association [2], with one third to 

two thirds of patients affected [3,4] . In developed countries (DC), this 

issue has led to basic studies and to dysphagia care [5–7] . In practice, 

nutritional problems are a major care challenge as dysphagia increases 

the risk of undernourishment [8], which can lead to complications 

(infections, decreased quality of life, increased mortality)[9–11]. 

Furthermore, dysphagia increases the length of hospital stay [12]. 

Hyperglycemia at the acute phase is an early sign of changes in the 

disease [13,14]. In developing countries, dietary transition can lead to 

an increased risk of cerebro-cardiovascular disease [15], including 

stroke [16] . In Africa, data on both dysphagia during a stroke and 

nutritional assessments of patients is rare, and there is limited 

availability of care for dysphagia and undernourishment.  

The aims of this study were i) to assess the prevalence of dysphagia and 

undernourishment at the initial phase (D0) at the 8th day and at the 14th 

day (D14) of monitoring in the two teaching hospitals in Burkina Faso 

(BF) ii) to study the factors linked to undernourishment at D14. The final 

hypothesis is that the information from this study could improve care for 

dysphagia and undernourishment in these hospitals. 
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Patients and methodology 

Patients were recruited from the hospitals Yalgado Ouédraogo in 

Ouagadougou and Souro Sanou in Bobo-Dioulasso. The hospitals did not have 

a protocol for care for dysphagia or undernourishment in stroke patients, 

food for patients was handled by the families. All data collectors were 

internal students of medecine based in each hospital. Our protocol has 

been approved by the heads of medical hospital departments involved and 

by the Ethics Committee of the Research Institute of Health Sciences. 

With regard to participant consent, we explained the study to the 

patients, to their caregivers and siblings, and we answered their 

questions about the study. The patients could consult their caregivers or 

siblings in our absence, and later, they agreed or not to participate in 

our study. When the patient was aphasic and/or obnubilate, the caregivers 

or siblings gave the consent for the patient. At anytime of the study, 

the patient could leave from the cohort, on his own decision, or a decision 

of his caregivers or siblings. 

The stroke diagnostic was established by a doctor or an intern upon 

admission and was then confirmed via cerebral scan without injection of 

iodinated contrast medium. Patients were seen within 96 hours of the 

stroke, with a state of consciousness that allowed the initial clinical 

tests (Glasgow score ≥ 13)[17] and were informed before accepting 

monitoring. 

Sociodemographic data and radioclinical information on the stroke were 

gathered. The assessment grid, used by doctors and interns was related to 

changes in nutrition and the identification of dysphagia. Patients and 

their relatives were asked if any advice had been given to them on 

dysphagia since the stroke and if there were any particular signs during 

food intake. 
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Weight was measured in kg at D0, D8 and D14 using electronic scales (Seca 

813, Hamburg, Germany) if the patient could stand, or chair-equipped 

scales (Seca 956, Hamburg, Germany) if they could not. If the patient 

could stand, their height was measured using a stadiometer (Seca 213, 

Hamburg, Germany). If they could not and were older than 60, height was 

deduced from the distance between the knee and the ankle, using the 

Chumlea’s formulas [18]. For patients under the age of 60 who could not 

stand, a tape was used to measure the length of the forearm, and the 

patient’s height was established using the British Association for 

Parenteral and Enteral Nutrition grid [19]. At D0, D8 and D14, the body 

mass index (BMI=weight (kg)/height2(m²)) was calculated, the brachial 

perimeter (BP in cm) was measured with a tape-measure following standard 

procedure [20] , the triceps skin fold (TSF in mm) was measured using 

Harpenden callipers following standard procedure [20], and the mid-upper 

arm circumference (MUAC) was calculated using the formula MUAC=BP–

0,314*TSF [21]. TSF represented patient’s body fat, and MUAC their lean 

mass [22]. Undernourishment was defined as BMI<18.5 kg/m2, in accordance 

with World Health Organisation standards [23]. Blood sugar was measured 

at D0 at admission, and fasting blood sugar was taken at D8 and D14, using 

photometrics (Konelab 20XTi, Fisher Scientific, Vantaa, Finland) or 

glucometer (SD CodeFree, Gyeonggi-do, Republic of Corea). 

Dysphagia identification used the Practical Aspiration Screening Schema 

(PASS) system [24], which is a combination of the Echelle Clinique 

Prédictive de Fausse Route (ECPFR)[25] which is a test without food 

intake, and the de DePippo 3Oz test [26] which uses food intake. ECPFR is 

a scale up to 42 points. A total <14 points shows dysphagia, a total >28 

shows its absence, and scores between 14 and 28 indicates the use of the 

DePippo test [26]. Dysphagia was identified if in the minute following 

the intake of 90mL of water, the patient coughed, or had a wet or gargly 
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voice. The PASS test was administered at D0 and D8 and repeated at D14 if 

clinical notification had been made of dysphagia between D8 and D14. 

The analysis used Stata 12.0 software (Stata Corp., College Station, 

Texas, USA). The quantitative variables were expressed in averages ± 

standard variation and the qualitative variables as percentages with a 

confidence interval (CI) of 95%. The Student test was used to compare 

quantitative variables, the Chi2 test and the Fischer exact test for 

qualitative variables. A gradual descending multivariate analysis was 

used to identify factors related to undernourishment at D14. The 

explicative variables used in the model were those with p <0.25 in 

multivariate analysis. 
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Results 

Between November 2015 and August 2016, 558 patients with strokes were 

admitted (Figure 1), 336 were excluded (comatose patients or patients 

impossible to monitor due to early discharge or having rescinded their 

consent) and 222 were included. We were not able to collect data on 

excluded patients. At D0 average age was 60.5 ± 14.2 years and admission 

occurred 2.3 ± 1.4 days after the stroke. The mortality rates for patients 

were 11.3% at D8 and 17.1% at D14. The sociodemographic data, the 

radioclinical data on the stroke and dysphagia are presented in table 1. 

At D0, 25.2% (95% CI: 19.7–31.5) are undernourished according to BMI, 

55.0% (95% CI: 48.2–61.6) were normal, 14.9% (95% CI: 10.5–20.2) 

overweight, et 5.0% (95% CI: 2.5–8.7) obese. The prevalence of 

undernourishment was 29.4% at D8 (95% CI: 23.2–36.3) and 31.0% (95% CI: 

24.4–38.2) at D14 (Figure 2). At D0, for the whole patient population, 

the average weight, BMI, BP, TSF and MUAC were: 62.5±14.0 kg, 

21.9±4.7kg/m2, 29.2±4.7cm, 13.8±8.7mm and 24.9±3.1cm respectively. The 

values for D8 and D14 and variations with D0 are presented in figure 2. 

In all cases, there was a significant decrease. For all criteria, the 

decrease during the first week of monitoring was larger than during the 

second (p from 0.01 to 0.0001 depending on the criteria). Blood sugar 

average at D0, D8 and D14 were: 7.6±3.6, 6.8±2.3 and 6.4±2.0mmol/L and 

the prevalence of patients with blood sugar ˃7mmol/L was: 46.9% (95% CI: 

40.1–53.6), 26.9% (95% CI: 20.8–33.7) and 21.2% (95% CI: 15.5–27.8). 

Out of the 155 patients that had attempted oral food intake before 

admission, relatives had observed issues with swallowing in 45.8% of cases 

(95% CI: 37.8–54.0). Dysphagia was present in 37.4% of cases (95% CI: 

31.0–44.1) at D0, 28.4% of cases (95% CI: 22.2–35.3) at D8 and 15.8% of 

cases (95% CI: 10.8–21.8) at D14. Undernourishment was more frequent at 
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D8 and D14 when there was also dysphagia (Table 3). At D0, D8 and D14, 

weight, BMI and TSF were lower if dysphagia was also present (Table 4). 

In a multivariate analysis, being a woman increases the risk of being 

undernourished at D14 by a factor of 7, whereas an increase in weight or 

TSF at inclusion reduces this risk by 31% and 15% respectively (Table 5). 

Data from a follow up analysis on D8 converged but only maintained gender 

as an explicative variable (OR: 14.46; 95% CI: 3.28-63.78; p=0.0001) and 

D8 weight (OR: 0.66; 95% CI: 0.57-0.76; p=0.0001). 
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Discussion 

This study on the nutritional state of stroke patients in BF, the first 

of its kind in Africa, shows that undernourishment and dysphagia are major 

concerns in a country affected by dietary transition. 

The patient population was similar in sex-ratio, age and type of stroke 

to other African studies. The gender split was 54.5% men versus 52.5% for 

Damasceno et al. in Mozambique [27]. Patient age (60.5 years old) was 

comparable to patients in sub-Saharan Africa: 58.4 ys in BF [28], and 

59.1 ± 13.2 ys in Mozambique [27]. The prevalence of ischemic haemorrhagic 

cerebrovascular events (59.9% versus 40.1%) was similar to reported in 

Mozambique (58.4% versus 40.3%) [27]. However, the study population was 

not representative of overall stroke patient populations, because the 

most severe cases could not be assessed and many patients did not accept 

to be monitored or were discharged quickly from hospital. It was possible 

that the prevalence of undernourishment and dysphagia were 

underestimated. A more in depth follow-up study may be advisable. 

25.2% of patients were undernourished at D0, a prevalence compared to 

most other studies in the literature (Table 6). To our knowledge, there 

is no African data on this. However, Pandian et al. in India reported a 

prevalence of 27.2% in an area with low food availability [29], and Crary 

in the United States noted a prevalence of 26.3% but this was an 

overestimation as the study conflated patients undernourished and at risk 

of malnourishment [30]. The difference with most studies (Table 6) could 

be due to the techniques for identification of undernourishment. According 

to Foley et al. out of 18 studies on the nutritional state of stroke 

patients, only 4 used approved tools [31]. The main cause of 

undernourishment at D0 could be the unfavourable socioeconomic conditions 

in BF where only 38% of households are in a situation of food security 

[32] and 40.1% of the population lives under the poverty line [33]. 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 137 

 

The increase in the prevalence of undernourishment (up to 31.0% at D14), 

is in line with other studies [34–37]. The increase occurred despite a 

drop in the prevalence of dysphagia, suggesting that there were 

shortcomings in nutritional care. In practice, for financial reasons the 

BF healthcare system does not have access to enteral feeding, despite 

indication in 20% of acute cases and effectiveness after a stroke [11,38]. 

Patients did not have access to modified-texture food or energy-enriched 

processed foods, or to any dietary or orthophonic support. Furthermore, 

it was the relatives that fed the patient, often with only summary advice 

from healthcare staff. This could have led to patients being put on a 

calorie restrictive diet, either because the relatives believed that 

overeating, which can be a cause of stroke needed to be fought against, 

or because they saw signs of dysphagia during feeding and wanted to avoid 

them. Visitors tended to surround the patient during feeding, as a 

traditional sign of compassion, possibly experienced as a stigma for an 

anxious patient and lead them to avoid meals. The drop of nutritional 

parameters between D0 and D14 confirms the results of Gariballa et al. 

over the same time period [34]. 

Without African data, dysphagia data D0 (37.4 %) can only be compared to 

data on populations in DCs. It was similar to 70-year-old patients from 

the UK (30%) [3], 75-year-old patients from the USA (38.7%) [39], and to 

some studies reported by Martino et al (prevalence: 40-80%) [6]. These 

authors noted that clinical assessment methodologies produced the lowest 

prevalence figures, as opposed to the videofluroscopy reference method 

[6]. This suggests that, as our population did not have access to 

videofluroscopy, dysphagia prevalence may have been underestimated. 

Prevalence of Dysphagia at D8 (28.4%) is similar to that observed by 

Smithard et al (27%) [40], and changes between D0 and D14 match the usual 

data [40]. 
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The prevalence of patients with blood sugar >7 mmol/L (46.9%) is similar 

to that reported by Muir et al. (42.6% up to 5 days after the stroke) 

[13], and Uyttenboogaart et al. (48.9% within 6 hours after the stroke) 

[41]. Pre-existing undiagnosed diabetes [42] is a major stroke risk factor 

[43]. This pathology was observed by Fang et al. in 23.1% of cases after 

lacunar infarct [44], and glucose intolerance or diabetes are common in 

victims of ischemic stroke [45]. The hyperglycaemia can also be explained 

by glucose hypermetabolism during the cerebral ischemia [46]. The main 

preliminary factors for undernourishment at D14 were being female and 

having low weight and TSF. According to Broomfield et al., women were 1.7 

times more likely to experience anxiety after a stroke than men [47], 

which could contribute to the decrease in food intake. In traditional BF 

society, men are less likely to be carers than women during illness [48] 

, and so are less likely to encourage a woman to eat often. As TSF reflects 

the patient’s body fat, the results suggest that high energy reserves 

help combat undernourishment. The protective effect of high body fat is 

well known in some chronic diseases such as heart failure, respiratory 

failure and Charcot’s disease [49,50]. Dysphagia at D0 is not a precursor 

to undernourishment. This is compatible with results from Foley et al, 

who note that there was only a significant correlation between dysphagia 

and undernourishment during re-education after the acute phase (OR=2.45; 

p=0.048) [8]. This suggests that the assessment of dysphagia on 

undernourishment should be carried out over long periods. We found no 

correlation between undernourishment at D14 and the type of stroke. 

However, some authors found that nutritional biological and 

anthropometric data varied more and undernourishment was more frequent in 

haemorrhagic stroke than in ischemic stroke [51].  
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Conclusion 

The prevalence of undernourishment was high from D0, possibly due to the 

socioeconomic situation in BF, and increased up to D14. Nutritional state 

should be assessed upon admission using TSF and BMI. D14 undernourishment 

was more common in women and in patients with low D0 weight or TSF, these 

subgroups should receive extra monitoring. At D0, dysphagia affected more 

than one in three patients, and patients with dysphagia were more likely 

to be undernourished. In these healthcare settings, information and means 

should be made available to families and care providers to encourage the 

use of appropriate food and access to texture modified enriched foods and 

enteral nutrition. 
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Table 1: Sociodemographic characteristics, radioclinical data on the 

stroke and dietary health data related to dysphagia observed upon 

admission. 

 

 N = 222 

n  % 95% CI 

Age     

- < 65 y 130 58.6 51.8–65.1 

- ≥ 65 y 92 41.4 34.9–48.2 

Sex    

- Male 121 54.5 47.7–61.2 

- Female 101 45.5 38.8–52.3 

Home environment    

- Urban 137 61.7 55.0–68.1 

- Rural 85 38.3 31.9–45.0 

Profession    

- Unemployed or retired  98 44.1 37.5–50.9 

- Farmer, worker 70 31.5 25.5–38.1 

- Tradesman  31 14.0 9.7–19.2 

- Civil servant 14 6.3 3.5–10.4 

- Other  9 4.1 1.9–7.6 

Lives in the same healthcare 

district as the teaching hospital 

   

- Yes 141 63.5 56.8–69.9 

- No  81 36.5 30.2–43.2 

Type of stroke    

- Ischemic  133 59.9 44.1–57.7 

- Haemorrhagic  89 40.1 33.6–46.9 
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Presence of aphasia    

- Yes  110 49.6 42.8–56.3 

- No  112 50.5 43.7–57.2 

Presence of dysarthria in non-

aphasic patients 

   

- Yes  45 20.3 15.2–26.2 

- No  67 30.2 24.2–36.7 

Seat of motor deficit    

- Left hemiplegia  97 43.7 37.1–50.5 

- Right hemiplegia 125 56.3 49.5–62.9 

Relatives noticed difficulties 

swallowing before admission 

   

- Yes  24 10.8 5.1–15.7 

- No  198 89.2 84.3–93.0 

Patients having received dietary 

health advise related to dysphagia 

before admission 

   

- Yes 20 9.0 5.6–13.6 

- No  202 91.0 86.4–94.4 

Attempt to eat between the event 

and inclusion 

   

- Yes 155 69.8 63.3–75.8 

- No 67 30.2 24.2–36.7 

N: total number of included patients, n: number of patients corresponding 

to the category. 
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Table 2: Values of nutritional parameters at different times of 

measurement and comparisons between D0 and D8, D8 and D14 and D0 and D14. 

Figures for D0 to D8 correspond to the 197 patients measured at those 

time, Figures for D0 to D14 correspond to the 184 patients measured at 

those times 

 

 J0–J8; N=197 

 D0 D8 P 

Weight (kg) 63.2±14.0 61.7±14.2 0.0001 

Body Mass Index 

(kg/m²) 

22.1±4.8 21.6±4.8 0.0001 

Brachial 

perimeter (cm) 

29.5±4.5 28.6±4.6 0.0001 

Triceps skinfold 

(mm) 

14.0±8.8 12.8±8.2 0.0001 

MUAC (cm) 25.1±2.9 24.6±3.0 0.0001 

Blood sugar 

(mmol/L) 

7.6±3.7 6.8±2.3 0.003 

 D0–D14; N=184 

 D0 D14 P 

Weight (kg) 63.4±14.0 61.2±14.0 0.0001 

Body Mass Index 

(kg/m²) 

22.1±4.8 21.3±4.8 0.0001 

Brachial 

perimeter (cm) 

29.6±4.5 28.2±4.6 0.0001 

Triceps skinfold 

(mm) 

14.0±8.6 12.2±7.6 0.0001 

MUAC (cm) 25.2±2.9 24.4±3.1 0.0001 
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Blood sugar 

(mmol/L) 

7.6±3.8 6.4±2.0 0.0001 

 D8–D14; N=184 

 D8 D14 P 

Weight (kg) 61.9±14.1 61.2±14.0 0.0001 

Body Mass Index 

(kg/m²) 

21.6±4.8 21.3±4.8 0.0001 

Brachial 

perimeter (cm) 

28.7±4.6 28.2±4.6 0.0001 

Triceps skinfold 

(mm) 

12.9±7.9 12.2±7.6 0.0001 

Mid-upper arm 

circumference 

(cm) 

24.7±3.1 24.4±3.1 0.0003 

Blood sugar 

(mmol/L) 

6.8±2.4 6.4±2.0 0.006 

 

D0: admission, D8: 8th day of monitoring, D14: 14th day, D0-D8: period 

from admission to the 8th day, D8-D14: period from the 8th day to the 

14th day, D0–D14: period from admission to the 14th day. 
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Table 3: Prevalence of undernourishment in patients with (DP+) or without 

(DP-) dysphagia (DP), and comparisons between the two populations.  

 

 DP- DP+ 

 Time Prevalence of 

undernourishment 

(%) 

95% CI Prevalence of 

undernourishment 

(%) 

95% CI p 

D0 23.0 16.3–30.9 28.9 19.5–39.9 0.32 

D8 24.4 17.5–32.6 40.3 28.1–53.6 0.02 

D14 26.2 18.8–34.6 42.6 29.2–56.8 0.03 

 

D0: inclusion, D8: 8th day, D14: 14th day. 
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Table 4: Values for weight (W), body mass index (BMI), triceps skinfold (TSF) and mid-upper arm circumference 

(MUAC) at inclusion (D0), at the 8th day of monitoring (D8) and at the 14th day of monitoring (D14) for patients 

with (DP+) or without (DP-) dysphagia (DP), and comparisons between the populations. 

 

 W (kg) BMI (kg/m²) TSF (mm) MUAC (cm) 

 DP- DP+ P DP- DP+ p DP- DP+ p DP- DP+ p 

D0 65.3±14.9 57.9±10.8 0.0001 22.7±5.2 20.7±3.5 0.002 15.3±9.9 11.1±6.3 0.0004 25.2±3.0 24.4±3.0 0.04 

D8 64.1±14.8 56.5±11.2 0.004 22.3±5.1 20.0±5.0 0.001 14.3±8.7 9.7±5.8 0.0002 24.8±3.2 24.0±2.6 0.1 

D14 63.5±14.5 55.7±11.2 0.0006 22.0±5.0 19.7±3.6 0.002 13.4±8.0 9.2±5.7 0.0006 24.7±3.2 23.8±2.9 0.08 
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Table 5: Factors linked to undernourishment on the 14th day of monitoring. 

 

Factors Univariate analysis Multivariate analysis 

OR CR95% p OR CR95% P 

Age: ≥65 y (Ref.) versus <65 

y 

0.92 0.48–1.77 0.80    

Sex: female (Ref.) versus 

male 

1.52 0.80–2.87 0.20 7.01 1.51–2,56 0.01 

Place of residence: rural 

(Ref.) versus urban 

1.04 0.55–1.97 0.90    

Profession: farmer (Ref.) 

versus non-farmer 

1.37 0.69–2.72 0.37    

Residing in the same region 

as hospital: no (Ref.) 

versus yes 

1.08 0.57–2.04 0.82    

Type of stroke: 

haemorrhagic (Ref.) versus 

ischemic 

1.38 0.73–2.60 0.33    

Aphasia: no (Ref.) versus 

yes 

2.43 1.28–4.61 0.006 2.40 0.71–8,12 0.16 

Hemiplegia: left (Ref.) 

versus right 

1.17 0.62–2.20 0.64    

Attempt to eat: yes (Ref.) 

versus no 

1.60 0.76–3.36 0.21 1.40 0.35–5,61 0.63 

Relatives aware of 

potential dysphagia: no 

(Ref.) versus yes 

0.89 0.32–2.49 0.82    

Having received dietary 

health advice: no (Ref.) 

versus yes 

0.89 0.29–2.73 0.84    

DP at D0: no (Ref.) versus 

yes 

2.09 1.08–4.08 0.03 0.60 0.16–2,31 0.46 

Hyperglycaemia (˃7mmol/L) 

at D0: no versus yes (Ref) 

0.79 0.42–1.48 0.46    

*Weight at D0 (kg) 0.73 0.67–0.81 0.0001 0.69 0.60–0,79 0.0001 
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*Triceps skinfold at D0 (mm) 0.75 0.67–8.26 0.0001 0.85 0.74–0,99 0.03 

*Mid-upper arm 

circumference at D0 (cm) 

0.64 0.54–0.75 0.0001 0.99 0.71–1,39 0.96 

 

DP: dysphagia, Ref.: reference value for analysis, D0: inclusion. 

*For these parameters, the odds-ratio matches the increase by one unit of 

the parameter at inclusion. 
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Table 6: Main studies on the prevalence of undernourishment upon admission 

or in the days after a stroke. 

 

Study / year Country N Tool used % 

Axelsson et 

al. 1988 

[52] 

Sweden 100 MUAC albumin and thansthyretin measurements  16 

Davalos et 

al. 1996 

[53] 

Spain  104 TSF, MUAC and albumin 16.3 

Westergren 

et al. 2001 

[54] 

Sweden 24 BMI, weight variation, TSF and albumin 8 

FOOD 

2003*[9] 

United 

Kingdom 

3012 Clinical judgement+anthropometrics+biology 9.3 

Davis et al. 

2004 [10] 

Australia 185 Patient Generated SGA 16 

Martineau et 

al. 2005 

[55] 

Australia 73 Patient Generated SGA 19.2 

The Food 

trial 

collaboratio

n2005 [56] 

83 

hospitals 

in 15 

western 

countries 

1180 Anthropometric measurements 12.2 

Crary et al. 

2006 [30] 

USA 76 MNA™ 26.3 

Chai et al. 

2008 [57] 

Malaysia 61 BMI and albumin 8.2 

Pandian et 

al. 2011 

[29] 

India 448 SGA 27.2 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 155 

 

Nip et al. 

2011 [58] 

United 

Kingdom 

100 MNA™ and anthropometric parameters 7 

Mosselman et 

al. 2013 

[36] 

Netherlands 73 MNA™ 5 

Zhang et al. 

2015 [37] 

China 760 Anthropometrics (BMI, TSF, MUAC), albumin, 

transthyrétine  and haemoglobin 

3.8 

 

BMI: body mass index, TSF: triceps skinfold, MUAC: mid-upper arm 

circumference, SGA: Subjective Global Assessment, MNA™: Mini Nutritional 

Assessment. 

*inclusion within 8 days of stroke. 
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Figure 1: Chart flow of patients. LF: lost to follow-up. D0: at inclusion, 

D8: 8th day, D14: 14th day  
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Figure 2: Flow chart of deceased patients. D0: at inclusion, D8: 8th day, 

D14: 14th day. 
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Concernant les troubles de la déglutition et la dénutrition après AVC, une prise en charge 

précoce et de qualité est associée à une meilleure évolution de la maladie, permettant une 

diminution de la morbi-mortalité. Les personnels infirmiers peuvent jouer un grand rôle pour 

une bonne prise en charge des patients. 

Le système de santé au Burkina Faso est structuré en trois niveaux :  

- un niveau des soins de santé primaire avec un personnel composé de paramédicaux,  

- un niveau intermédiaire où des médecins généralistes sont présents,  

- un troisième niveau (niveau de référence) avec diverses spécialités.  

Le premier niveau, constitué par les Centres de Santé et de Promotion Sociale (CSPS) dispose 

d’un personnel composé de paramédicaux qui sont des infirmiers diplômés d’état (IDE) ayant 

été formés en trois ans, et des infirmiers brevetés (IB) formés en deux ans. Les infirmiers sont 

les premiers à rencontrer les patients en cas d’AVC. Ils sont chargés d’évaluer l’état global 

des patients, ils reconnaissent les AVC hémiplégiques et transfèrent dans ce cas les patients 

vers le niveau de soins supérieur.  

Cependant, il n’existait en 2014 aucune étude en Afrique subsaharienne ou au Burkina Faso 

concernant les connaissances et les pratiques des infirmiers vis-à-vis des troubles de la 

déglutition et des troubles nutritionnels des patients victimes d’AVC.  

Cette étude avait donc pour objectifs, concernant les troubles de la déglutition et les troubles 

nutritionnels des patients hémiplégiques : 

- d’estimer les connaissances des infirmiers du premier échelon des deux districts sanitaires 

urbains de Bobo-Dioulasso, centre de référence qui avait reçu le plus de cas d’hémiplégies en 

2012 et 2013 

- d’évaluer leurs pratiques de dépistage et prise en charge. 

Sur les 150 infirmiers qui étaient visés, 125 participaient à l’étude (83,3%).  

Sur le chapitre « cerveau » relatif aux connaissances fondamentales basiques sur l’implication 

du cerveau dans la survenue d’une hémiplégie et du déroulement de la déglutition, 56,8% des 

infirmiers donnaient de bonnes réponses.  
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Concernant le dépistage des troubles de la déglutition, 58,4% des infirmiers donnaient de 

bonnes réponses sur le chapitre portant sur la toux et 56,0% sur le chapitre portant sur la voix. 

Environ 42,3% des infirmiers savaient faire le lien entre une pneumopathie d’inhalation et un 

trouble de la déglutition, et 36,0% connaissaient une manœuvre d’urgence à appliquer en cas 

de fausse route trachéale.  

Il n’y avait que 1,6% des infirmiers qui savaient que les adaptations des textures, les 

modifications de gout ou de température des boissons pouvaient avoir un effet sur la capacité 

de déglutition, alors que 65,6% reconnaissaient l’impact des adaptations posturales.  

L’impact des troubles de la déglutition sur l’état nutritionnel étaient connu par 39,2% des 

infirmiers.  

Pour dépister un trouble de la déglutition en pratique, 68,0% des infirmiers procédaient par un 

simple interrogatoire, 17,5% procédaient par un test, 11,6% combinaient les deux, et 2,9% ne 

donnaient pas de réponse.  

Pour ce qui concerne la prise en charge, 30,1% des infirmiers ne prodiguaient jamais de 

conseils hygiéno-diététiques aux patients.  

Lors du transfert du malade vers l’échelon supérieur, 41,7% ne renseignaient jamais 

l’existence ou non de troubles de la déglutition.  

En analyse multivariée, seule la bonne connaissance du chapitre « voix » restait associée à la 

capacité de détecter un TD (OR = 3,5 ; IC 95% : 1,4-8,1 ; p = 0,005). La différenciation IDE / 

IB et l’ancienneté de la formation des infirmiers n’intervenaient pas. 

Les connaissances des infirmiers de premier niveau portant sur les troubles de la déglutition 

et les troubles nutritionnels après AVC semblaient insuffisantes sur de nombreux points, et les 

pratiques variables et souvent non conformes aux bonnes stratégies de dépistage et de prise 

en charge. 

Les résultats suggèrent que les programmes de formation intégrés (neurologie, troubles de 

déglutition et nutrition) devraient être améliorés. 
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Résumé 
 
Introduction. – Les troubles de la déglutition (TD) sont fréquents dans les centres de soins de santé primaires (CSSP) et la qualité de prise en charge dès 

l’admission influence fortement l’état nutritionnel des patients et leur pronostic global. Les maladies neurologiques sont les plus pourvoyeuses de TD, 

avec une prévalence d’environ 1/3 chez les patients hémiplégiques. Dans les CSSP au Burkina Faso (BF), les infirmiers sont les premiers 
à évaluer ces patients, mais il n’existe pas de données relatives aux modalités de prise en charge des TD. L’objectif de cette étude était d’estimer les 

connaissances, attitudes et pratiques des infirmiers concernant les TD des patients hémiplégiques accueillis dans les CSSP de Bobo-Dioulasso, 

dont le centre de référence accueille le plus de patients hémiplégiques au BF.  

Méthodes. – Une enquête transversale, réalisée du 1
er

 août au 15 septembre 2014 auprès des infirmiers des CSSP des districts sanitaires urbains de 

Bobo-Dioulasso, a utilisé un questionnaire standardisé explorant leurs connaissances et pratiques portant sur les TD chez le sujet hémiplégique. 

Résultats. – Sur 125 infirmiers enquêtés (83,3 % des personnels visés), 82,4 % avaient déjà rec¸u un patient hémiplégique. Le rôle du cerveau dans la 

survenue d’une hémiplégie et d’un TD était connu par 56,8 % des infirmiers, 42,3 % savaient qu’un TD peut entraîner une pneumopathie de déglutition, 

36,0 % connaissaient une manœuvre de sauvetage en cas de fausse route. Ils évaluaient correctement le retentissement du TD sur l’état nutritionnel dans 

39,2 % des cas. Sur ce point, leurs connaissances étaient meilleures s’ils étaient plus récemment sortis de l’école de formation. Respectivement 65,6 et 

1,6 % des infirmiers connaissaient le bénéfice des adaptations posturales et l’influence des caractéristiques des aliments sur la capacité à déglutir. Chez 

les 103 infirmiers ayant déjà rec¸u un hémiplégique, 68,0 % estimaient pouvoir détecter un TD par l’entretien clinique  
et 30,1 % ne donnaient aucun conseil au patient. En analyse multivariée, dépister un TD était associé à de bonnes connaissances sur la valeur 

des troubles de la voix (OR = 3,5 ; IC95 = 1,4–8,1 ; p = 0,005).  
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Discussion et conclusions. – Peu d’infirmiers étaient avertis de la liaison entre TD et hémiplégie, des enjeux et complications classiques liés aux  
TD. Ils avaient des pratiques variables souvent non conformes aux bonnes stratégies sur le dépistage et la prise en charge des TD. Dans un but  
d’amélioration des soins des patients hémiplégiques, l’enseignement en neurologie et en nutrition devrait s’accompagner de formations portant  
sur les TD, en insistant sur le dépistage et la prise en charge simple.  
© 2015 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. 

 
Mots clés  : Troubles de la déglutition ; Nutrition ; Hémiplégie ; Infirmiers ; Burkina Faso 
 
Abstract 
 
Introduction. – Swallowing disorders are common in primary care patients, and quality of care from admission strongly influences the nutritional 

status of patients and overall prognosis. Neurological diseases are the main causes of swallowing disorders, which affect one third of patients 

with hemiplegia. In Burkina Faso (BF), nurses of primary health care centers (PHCC) are usually the first to assess and manage these patients, 

but there are no data related to their swallowing disorders management. This purpose aimed to assess knowledge, attitudes and practices about 

swallowing disorders in hemiplegic patients, among nurses of PHCC in Bobo-Dioulasso, where tertiary health centre receives the highest number 

of hemiplegic patients in BF.  
Methods. – A cross-sectional survey, performed among nurses of Bobo-Dioulasso urban PHCC from 2014 August 1st to September 15th, 

administrated a standardized questionnaire to screen their knowledge, attitudes and practices about swallowing disorders in hemiplegic patient. 
 
Results. – Of 125 surveyed nurses (83.3% of the targeted workers), 82.4% had prior received a hemiplegic patient. The role of brain in occur-

rence of hemiplegia and swallowing disorders was known by 56.8% of nurses, 42.3% knew that swallowing disorders can cause aspiration, 36.0% 

knew a rescue technique in case of aspiration. They correctly assessed impact of swallowing disorders on nutritional status in 39.2% of cases. On 

this matter, their knowledge was better when they were more recently out of training school. Respectively 65.6 and 1.6% of nurses knew the 

postural conditions benefit, and influence of food features on ability to swallow. Among the 103 nurses who have prior received a hemiplegic, 

68.0% believed being able to detect a swallowing disorder by clinical interview, and 30.1% did not give patient advice. In multi-variate analysis, 

detecting swallowing disorder was associated with a good knowledge of the value of voice troubles (OR = 3.5; IC95 = 1.4–8.1; 
P = 0.005).  

Conclusion. – Few nurses were warned of connection between swallowing disorders and hemiplegia, classic issues and complications related to 

swallowing disorders. They had variable practices, mostly non in conformity with the good strategies for swallowing disorders screening and 

management. In order to improve hemiplegic patients care, neurological and nutritional training should be accompanied by specific training on 

swallowing disorders, emphasizing on screening and simple management. © 2015 Elsevier Masson SAS. All rights reserved. 
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1. Introduction 

 
En pathologie courante, les troubles de la déglutition (TD) sont 

fréquents et des dysphagies ont été repérées chez 22,6 % des 

patients adultes consultant dans les centres de soins primaires 

(CSP) aux États-Unis [1]. De ce fait, dans les pays développés 

(PD) occidentaux, des études fondamentales [2] et épidémiolo-

giques [3] ont été menées et des mesures de prise en charge (PEC) 

[4] ont été proposées. Les maladies du système ner-veux central 

sont fortement pourvoyeuses de TD [5], avec une prévalence 

d’environ un tiers lors des hémiplégies après acci-dent vasculaire 

cérébral (AVC) [6–8]. En clinique, les patients qui bénéficient 

après AVC d’une PEC de ces troubles qui est de bonne qualité, 

précoce et impliquant dès l’admission des soignants compétents 

ont une meilleure évolution [9,10]. En particulier, le rôle du 

personnel infirmier paraît capital [11,12]. Avec la transition 

épidémiologique [13], les pathologies du sys-tème nerveux central 

pourvoyeuses de TD sont de plus en plus rencontrées dans les pays 

en voie de développement (PEVD) [14], mais l’exploration de ces 

troubles semble insuffisante. 

 
 
 
 

 

Au Burkina Faso, pays à ressources limitées d’Afrique 
subsaharienne, les infirmiers qui travaillent dans les CSP (cor-
respondant au centres de santé et de promotion sociale [CSPS]) 

constituent le 1
er

 niveau de soins du système de santé. Ils sont donc 

les premiers à rencontrer les patients hémiplégiques, avant de les 
adresser à un niveau supérieur. Le second niveau est le district 

sanitaire disposant d’un centre médical avec antenne chi-rurgicale. 

Le 3
e
 et dernier niveau est l’hôpital de référence, qui peut être un 

centre hospitalier régional ou universitaire. Parmi les 13 hôpitaux 

du 3
e
 niveau de soins du Burkina Faso, c’est le centre hospitalier 

universitaire Souro Sanou de Bobo-Dioulasso dans la région des 
Hauts-Bassins qui a dénombré deux années consécutivement le 
plus de patients rec¸us pour hémiplé-gie [15,16]. Les deux districts 
sanitaires urbains (DSU de Dafra et de Do) de cette région 
totalisent 43 CSPS dont 28 urbains et 15 périurbains de Bobo-

Dioulasso. Ils couvrent une population de 787 304 habitants et une 

superficie de 4287 km
2

.  
L’objectif de cette étude était d’estimer les connaissances, les 

attitudes et pratiques des infirmiers du 1
er

 échelon concernant les 
TD et l’état nutritionnel des patients hémiplégiques, dans les 
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deux DSU de la région sanitaire des Hauts-Bassins au Burkina 

Faso. 

 

2. Méthodes 

 
L’autorisation de collecte d’information était obtenue de la 

direction régionale de santé des Hauts-Bassins ainsi que des DSU 

de Dafra et de Do. L’enquête transversale était menée grâce  
à une grille d’enquête auprès des 150 infirmiers (85 

infirmiers diplômés d’État [IDE] et 65 infirmiers 

brevetés [IB]) des DSU concernés, hors personnels 

accoucheurs. Les IDE avaient rec¸u  
une formation d’au moins trois ans et les IB d’au moins deux ans. 

Ils avaient pu intégrer la structure de 1
er

 niveau soit directement, 

soit après avoir travaillé dans une structure de niveau de soin 
supérieur, et avaient bénéficiaient de diverses formations conti-  
nues. Le questionnaire standardisé (Annexe 1) était administré 

oralement du 1
er

 août au 15 septembre 2014 par un étudiant en 

médecine. Les items du questionnaire explorant les connaissan-ces 

étaient regroupés en 10 chapitres : le chapitre « cerveau » 

rassemblait des items vérifiant les connaissances fondamentales 

basiques par rapport au rôle du cerveau sur la survenue d’une 

hémiplégie et sur les mécanismes de la déglutition. Les chapitres « 

toux » et « voix » concernaient les connaissances sur la valeur de 

chacun des symptômes dans le diagnostic d’un TD. Le cha-pitre « 

boissons » portait sur l’influence des caractéristiques des boissons 

sur la déglutition, et le chapitre « posture » sur celle des adaptations 

posturales. Le chapitre « pneumopathie » et le cha-pitre « 

sauvetage » concernaient respectivement des items sur la 

conséquence classique d’un TD telle la pneumopathie de déglu-

tition, et toute manœuvre d’urgence à pratiquer en cas de fausse 

route. Le chapitre « nutrition » s’intéressait au retentissement d’un 

TD sur l’état nutritionnel (poids, indice de masse corpo-relle 

[IMC], périmètre brachial et taux de protéines sanguines). Le 

chapitre « hospitalisation » étudiait les connaissances portant sur 

un éventuel allongement du séjour hospitalier et une augmen-

tation du coût de la PEC liés aux TD. Le chapitre « mortalité » 

relevait l’impact des TD sur la mortalité. Quant aux attitudes et 

pratiques, elles s’articulaient autour de sept questions et ne 

s’adressaient qu’aux infirmiers ayant déjà rec¸u en consulta-tion 

un patient hémiplégique. Les questions concernaient leur jugement 

sur la nécessité de reconnaître un TD chez un hémi-plégique, la 

manière de procéder pour aboutir à ce diagnostic, s’ils avaient déjà 

suspecté ou détecté un TD, s’ils avaient eu besoin de placer une 

sonde nasogastrique (SNG), s’ils communi-quaient sur la 

possibilité d’existence d’un TD avec le patient, les types de 

conseils prodigués, et la transmission de l’information 

à l’échelon supérieur.  
Les variables étaient saisies dans le logiciel informatique Epi-

Info 3.5.1 (CDC Atlanta, États-Unis) et analysées avec le logiciel 

STATA 11.1 (Texas, États-Unis). Les variables quantita-tives 

étaient exprimées en moyenne ± écart-type et les variables 

qualitatives en pourcentages. Le test de Student était utilisé pour la 

comparaison des variables quantitatives et le test du Chi
2

 et le test 

exact de Fischer pour les variables qualitatives. Une analyse 

multivariée pas à pas descendante était réalisée, destinée à 

expliquer l’aptitude des infirmiers à détecter un TD. Les variables 

intégrées dans le modèle étaient celles dont le p 

 
était inférieur à 0,25 en analyse univariée. Dans tous les cas, le 

seuil de significativité retenu était de 5 %. 
 

 

3. Résultats 

 

3.1.  Caractéristiques socioprofessionnelles 

 

Vingt-trois infirmiers sur les 150 ne pouvaient être rencon-

trés et deux questionnaires inexploitables étaient exclus de 

l’étude. Au total, 125 infirmiers répondaient, soit 83,3 % des 

personnels visés. Ils étaient âgés de 38,2 ± 6,5 ans, 93 infirmiers 

(74,4 %) étaient des hommes, 75 (60,0 %) étaient des IDE, leur 

durée moyenne antérieure de service était de 11,4 ± 7,4 ans. 

Cinquante-cinq infirmiers (44,0 %) avaient terminé leur forma-

tion avant 2005, année médiane de fin d’étude et 58 (46,4 %) 

avaient l’expérience d’un niveau de soin supérieur au premier 

échelon. Cinquante-huit (46,4 %) déclaraient avoir rec¸u une 

for-mation concernant les TD et 103 (82,4 %) avoir déjà rec¸u 

un patient hémiplégique. 
 

 

3.2. Connaissances des infirmiers sur les items et 

chapitres d’items 

 
Cent huit infirmiers (86,4 %) savaient lier une hémiplé-gie à 

une lésion neurologique, 112 (89,6 %) impliquaient le cerveau 

dans le mécanisme de la déglutition, 105 (84,0 %) savaient qu’une 

hémiplégie pouvait s’accompagner d’un TD et 98 (78,4 %) 

connaissaient un terme médical pour désigner la difficulté pour 

avaler (Annexe 1 et Tableau 1). Au total, 71 (56,8 %) infirmiers 

répondaient juste à ce chapitre « cerveau ». Cinquante-quatre 

infirmiers (42,3 %) répondaient juste au cha-pitre « pneumopathie 

» et 45 (36,0 %) au chapitre « sauvetage ». Respectivement 73 

(58,4 %) et 70 (56,0 %) d’entre eux accor-daient de la valeur à une 

toux, ou à un changement de la qualité de la voix. Respectivement 

23 (18,4 %), 91 (72,8 %), 49 (39,2 %) et 57 (45,0 %) des infirmiers 

savaient que l’épaississement des boissons, leur consistance, goût 

et température peuvent avoir une influence sur la capacité de 

déglutition du patient hémiplégique. Ce chapitre « boissons » était 

globalement bien renseigné par seulement deux (1,6 %) infirmiers. 

L’influence de la manière d’installer le patient était reconnue par 

105 (84,0 %) infir-miers, celle de la posture de l’infirmier ou de 

l’aidant lors de l’alimentation du patient par 83 (66,0 %) 

infirmiers. Ce chapitre  
« posture » était connu par 82 (65,6 %) infirmiers. 

Concernant la répercussion des TD sur l’état 

nutritionnel, 101 (80,8 %) infirmiers savaient qu’elle 

peut concerner le poids, 81 (64,8 %) l’IMC, 72 (57,6 

%) le périmètre brachial, et 82 (66,4 %) le taux 

sanguin de protéines. Ce chapitre « nutrition » était 

bien éva-lué par 49 (39,2 %) infirmiers. Par ailleurs, 

114 (91,2 %) et 115 (92,0 %) infirmiers savaient que 

la présence d’un TD pourrait allonger respectivement 

le séjour hospitalier, ou augmenter le coût de la PEC. 

Ce chapitre « hospitalisation » était connu de 109 

(87,2 %) infirmiers. Enfin, 95 (76,0 %) infirmiers 

répondaient correctement au chapitre « mortalité ». 
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Tableau 1  
Qualité des réponses concernant les connaissances globales chez tous les infirmiers, et entre ceux ayant déjà rec¸u un patient hémiplégique et ceux n’en ayant 

jamais rec¸u.   
Chapitre concernant les Tous les infirmiers (n = 125) Ayant déjà rec¸u un patient N’ayant jamais rec¸u de patient p 
connaissances globales n (%) hémiplégique (n = 103) hémiplégique (n = 22)  

des infirmiers   n (%) n (%)  
        

Chapitre « cerveau »        

Bonnes réponses 71 (56,8) 65 (63,1) 6 (27,3) 0,004 
Mauvaises réponses 54 (43,2) 38 (36,9) 16 (72,3)  

Chapitre « toux »        
Bonnes réponses 73 (58,4) 63 (61,2) 10 (45,4) 0,17 
Mauvaises réponses 52 (41,6) 40 (38,8) 12 (54,6)  

Chapitre « voix »        
Bonnes réponses 70 (56,0) 61 (59,2) 9 (40,9) 0,11 
Mauvaises réponses 55 (44,0) 42 (40,8) 13 (59,1)  

Chapitre « boissons »        
Bonnes réponses 2 (1,6) 2 (1,9) 0 (0,0) 0,99 
Mauvaises réponses 123 (98,4) 101 (98,1) 22 (0,0)  

Chapitre « posture »        
Bonnes réponses 82 (65,6) 69 (67,0) 13 (59,1) 0,47 
Mauvaises réponses 43 (34,4) 34 (33,0) 9 (40,9)  

Chapitre « pneumopathie »        
Bonnes réponses 54 (43,2) 47 (45,6) 7 (31,8) 0,34 
Mauvaises réponses 71 (56,8) 56 (54,4) 15 (68,2)  

Chapitre « sauvetage »        
Bonnes réponses 45 (36,0) 39 (37,9) 6 (27,3) 0,46 
Mauvaises réponses 80 (64,0) 64 (62,1) 16 (72,7)  

Chapitre « nutrition »        
Bonnes réponses 49 (39,2) 43 (41,7) 6 (27,3) 0,23 
Mauvaises réponses 76 (60,8) 60 (58,3) 16 (72,7)  

Chapitre « hospitalisation »        
Bonnes réponses 109 (87,2) 90 (87,4) 19 (86,4) 0,56 
Mauvaises réponses 16 (12,8) 13 (12,6) 3 (13,6)  

Chapitre « mortalité »        
Bonnes réponses 95 (76,0) 76 (73,8) 19 (86,4) 0,27 
Mauvaises réponses 30 (24,0) 27 (26,2) 3 (13,6)  

        

 
 
3.2.1. Comparaison des réponses entre les infirmiers ayant 

déjà re¸cu un patient hémiplégique et ceux qui n’en ont 

jamais re¸cu  
Concernant le chapitre « cerveau », les infirmiers qui avaient 

déjà rec¸u un patient hémiplégique répondaient plus souvent 

juste que ceux qui n’en avaient jamais rec¸u (Tableau 1). Pour 

les autres chapitres, il n’existait pas de différence significative 

entre ces groupes. 

 

3.2.2. Comparaison des réponses en fonction du cursus 

professionnel des infirmiers  
Concernant le chapitre « nutrition », la proportion de bonnes 

réponses était plus élevée chez les infirmiers récemment sortis de 

l’école de formation, c’est-à-dire à partir de l’année 2005 (47,1 % 

versus 29,1 % ; p = 0,04), et la durée moyenne de service de ceux 

qui donnaient de bonnes réponses était inférieure à celle de ceux 

qui ne répondaient pas correctement (respectivement 9,4 ± 6,8 ans 

versus 12,8 ± 7,4 ans ; p = 0,006 ; Tableau 2). Pour le chapitre « 

pneumopathie », la proportion de bonnes réponses était plus élevée 

chez ceux qui avaient rec¸u une formation en lien avec le sujet 

(52,2 % versus 32,8 % ; p = 0,01), ainsi que pour le chapitre « 

sauvetage » (48,3 % versus 25,4 % ; p = 0,008). Pour les autres 

chapitres, il n’y avait pas de différence entre sous-groupes (IB 

et IDE, infirmiers formés et non formés, ayant déjà servi dans 

un échelon supérieur ou non, ou sortis de l’école avant et après 

l’année 2005). 

 

3.3. Attitudes et pratiques concernant les TD chez les 

infirmiers ayant déjà re¸cu un patient hémiplégique 
Cent trois infirmiers avaient déjà rec¸u un patient hémiplé-

gique (Tableau 3). Parmi eux, 84 (81,6 %) jugeaient nécessaire de 

rechercher une difficulté pour avaler et 45 (43,7 %) disaient déjà 

être parvenus à détecter ou suspecter un TD chez un patient 

hémiplégique. Concernant la démarche de détection, 70 (68,0 %) 

infirmiers estimaient pouvoir détecter un TD en interrogeant le 

patient ou son entourage, 18 (17,5 %) utilisaient isolément un test 

de déglutition avec un aliment ou une boisson, 12 (11,6 %) 

utilisaient à la fois l’entretien et un test tandis que 3 (2,9 %) 

n’avaient pas de réponses. En matière de communication, 
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Tableau 2  
Comparaison des connaissances des infirmiers en fonction de la formation diplômante, des acquisitions théoriques en formation initiale et continue et de l’expérience 

dans un échelon supérieur.   
Cibles des items ou Proportions de bonnes réponses au sein des groupes constitués        

 

chapitres de questions             
 

IB IDE p Non-formés Formés p Échelon 1 Échelon sup p < 2005 ≥ 2005 p 
 

explorant les connaissances 
 

 (n = 50, %) (n = 75, %)  (n = 67, %) (n = 58, %)  (n = 67, %) (n = 58, %)  (n = 50, %) (n = 75, %)  
 

             
 

Chapitre « cerveau » 48,0 62,7 0,1 55,2 58,6 0,7 50,8 63,8 0,14 54,6 58,6 0,65 
 

Chapitre « toux » 56,0 60,0 0,65 59,7 56,9 0,75 56,7 60,3 0,68 58,2 58,6 0,96 
 

Chapitre « voix » 48,0 61,3 0,14 49,3 63,8 0,10 56,7 55,2 0,86 52,7 58,6 0,51 
 

Chapitre « boissons » 0,0 2,7 0,2 1,5 1,7 0,9 3,0 0,0 0,19 0,0 2,9 0,20 
 

Chapitre « posture » 62,0 68,0 0,48 61,2 70,7 0,27 61,2 70,7 0,26 58,2 71,4 0,12 
 

Chapitre « sauvetage » 26,0 42,7 0,06 25,4 48,3 0,008 40,3 31,0 0,28 38,2 34,3 0,65 
 

Chapitre « pneumopathie » 38,0 46,7 0,34 32,8 55,2 0,01 44,8 41,4 0,7 38,2 47,1 0,31 
 

Chapitre « nutrition » 42,0 37,3 0,6 38,8 39,7 0,9 43,3 34,5 0,31 29,1 47,1 0,04 
 

Chapitre « hospitalisation » 82,0 90,7 0,15 86,6 87,9 0,8 88,1 86,2 0,75 89,1 85,7 0,57 
 

Chapitre « mortalité » 82,0 92,0 0,2 70,2 82,7 0,1 82,1 69,0 0,09 72,7 78,6 0,44 
 

             
  

IB : infirmier breveté ; IDE : infirmier diplôme d’État ; formés : affirmant avoir déjà rec¸u une formation en lien avec le sujet ; non-formés : n’ayant pas encore rec¸u  
une formation en lien avec le sujet ; échelon sup : ayant déjà servi dans échelon supérieur ; échelon 1 : n’ayant pas encore servi dans échelon supérieur ; < 2005 : sortis  
de l’école de formation avant l’année 2005 ; ≥ 2005 : sortis de l’école formation à partir de l’année 2005 ; n : effectif de sous-groupe ; % : pourcentage ; p : seuil 

de significativité. 

 

31 infirmiers (30,1 %) ne parlaient pas de TD au patient ni ne 

lui prodiguaient de conseil hygiéno-diététique, et 21 (20,4 %) 

préconisaient de ne rien avaler jusqu’à ce qu’il soit vu par le 

personnel d’un échelon supérieur. En outre, 36 (35,0 %) 
 
Tableau 3  
Attitudes et pratiques concernant les troubles de déglutition chez les 103 

infirmiers ayant déjà rec¸u un patient hémiplégique.   
Attitudes et pratiques n (%) 
   

L’infirmier juge nécessaire de rechercher un TD   

Oui 84 (81,6) 
Non 19 (18,4) 

L’infirmier procède à la reconnaissance d’un TD   
En questionnant le patient ou entourage 70 (68,0) 
En demander d’ingérer une boisson ou un aliment 18 (17,5) 
En associant les deux mesures précédentes 12 (11,6) 
Ne sait pas 3 (2,9) 

 
L’infirmier pensant avoir déjà détecté ou suspecté un TD chez un 

patient hémiplégique  
Oui 45 (43,7) 
Non 58 (56,3) 

 
L’infirmier a déjà eu besoin de placer une SNG chez un patient hémiplégique  

Oui 8 (7,8) 
Non 95 (92,2) 

 
L’infirmier communique sur le sujet avec le patient ou l’entourage  

Jamais 31 (30,1) 
Souvent 49 (47,6) 
Régulièrement 23 (22,3) 

L’infirmier conseille au patient ou à l’entourage   
D’essayer un aliment liquide 38 (36,9) 
D’essayer un aliment semi-liquide 12 (11,7) 
D’essayer un aliment solide 1 (0,9) 
De ne rien avaler pour le moment 21 (20,4) 
Aucun conseil 31 (30,1) 

 
L’infirme renseigne l’échelon supérieur de l’existence ou non de TD 

chez le patient qui sera lui sera envoyé  
Non 43 (41,7) 
Souvent 24 (23,3) 
Régulièrement 36 (35,0)  

 
SNG : sonde nasogastrique ; TD : troubles de la déglutition. 

 

infirmiers informaient régulièrement de l’existence ou non de 

TD à l’échelon supérieur pour la suite des soins, tandis que 43 

(41,7 %) ne le faisaient pas. 
 

 

3.4. Rapports entre l’aptitude à détecter un TD et le cursus 

professionnel, et les connaissances portant sur le dépistage 

des TD 

 
Il y avait une association entre la bonne connaissance du 

chapitre « toux » et l’aptitude à pouvoir détecter un TD (OR = 2,0 

; IC95 = 1,1–5,9 ; p = 0,02), et entre la bonne connais-sance du 

chapitre « voix » et cette même aptitude (OR = 3,5 ; IC95 = 1,5–
8,3 ; p = 0,004), mais en analyse multivariée, seule la bonne 
connaissance du chapitre « voix » restait associée à la capacité de 

détecter un TD (OR = 3,5 ; IC95 = 1,4–8,1 ;  
p = 0,005 ; Tableau 4). Les variables du cursus 

professionnel (diplôme, bénéficiaire de formation sur 

les TD, ancienneté de la formation, expérience de 

l’échelon supérieur) et le chapitre « cerveau » 

n’étaient pas associés à la capacité de détecter un TD. 
 
 
4. Discussion 

 
4.1. Caractéristiques socioprofessionnelles et réalité du 

problème dans l’exercice des infirmiers du 1
er

 échelon 
 

La répartition par catégorie professionnelle de 60 % d’IDE et 

de 40 % d’IB retrouvée dans l’étude est similaire à celle de 

l’effectif des élèves infirmiers en 1
re

 année des écoles de forma-

tion en soins infirmiers du Burkina Faso en 2013 qui comptaient 

567 IDE et 368 IB [16] (respectivement 60,6 et 39,4 % d’IDE et 

d’IB). On notait que 82,4 % des infirmiers avaient déjà rec¸u un 

patient hémiplégique, 43,7 % avaient déjà suspecté un TD chez un 

hémiplégique et 7,8 % avaient eu recours à une SNG (Tableau 2). 

Ceci confirme qu’en pratique les infirmiers du premier échelon 

rencontrent effectivement des patients hémi-plégiques qui sont 

d’éventuels porteurs de TD.
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Tableau 4  
Rapports entre l’aptitude des infirmiers à suspecter un trouble de déglutition et le cursus professionnel, ainsi que la connaissances des chapitres concernant le 

dépistage de ces troubles.   
Cursus professionnel et n Nombre d’infirmiers Analyse univariée  Analyse multivariée  

 

connaissances des chapitres  ayant déjà suspecté un TD         
 

 

OR IC
95 p OR IC95 p 

 

relatifs au dépistage des TD   
 

          
 

          
 

Diplôme   2,0 0,9–4,6 0,10    0,14 
 

IDE 64 32     1,9 0,8–4,5  
 

IB 39 13         
 

Formés   2,1 0,9–4,6 0,06 1,8 0,8–4,2 0,17 
 

Oui 49 26         
 

Non 54 19         
 

Échelon sup   0,9 0,4–2 0,77    – 
 

Oui 52 22         
 

Non 51 23         
 

Année de sortie   0,6 0,3–1,3 0,16 0,4 0,2–1,1 0,06 
 

≥ 2005 56 21         
 

< 2005 47 24         
 

Chapitre « cerveau »   1,6 0,7–3,5 0,28    – 
 

Oui 65 31         
 

Non 38 14         
 

Chapitre « toux »   2,6 1,1–5,9 0,02 2,1 0,8–5,6 0,14 
 

Oui 63 33         
 

Non 50 12         
 

Chapitre « voix »   3,5 1,5–8,3 0,004 3,5 1,4–8,1 0,005 
 

Oui 61 34         
 

Non 42 11         
  

 
TD : troubles de déglutition ; IB : infirmier breveté ; IDE : infirmier diplôme d’État ; Formés : affirmant avoir déjà rec¸u une formation en lien avec le sujet ; échelon  
sup : ayant déjà servi dans échelon supérieur ; < 2005 : sortis de l’école formation avant l’année 2005 ; ≥ 2005 : sortis de l’école formation à partir de l’année 2005 ; 
OR : odds ratio ; IC95 : intervalle de confiance à 95 %. 

 

4.2. Connaissances des infirmiers sur les TD chez 

l’hémiplégique 

 

4.2.1.  Connaissances fondamentales sur le sujet 
 

La proportion modeste de bonnes réponses sur le cha-pitre « 

cerveau » (56,8 %) témoigne soit d’une insuffisance de 

formation spécifique sur les TD, soit de l’oubli des connais-

sances fondamentales. Ceci concerne tous les sous-groupes 

d’infirmiers, quels que soient leur niveau de formation et leur 

parcours professionnel, et constitue une limitation évidente de 

leurs possibilités d’intervention. 

 

4.2.2. Connaissance des enjeux principaux des TD Seulement 

42,3 % des infirmiers savaient qu’un TD peut être  
à l’origine d’une pneumopathie (Tableau 1), alors que 

cette pathologie est une conséquence classique et 

régulièrement fatale des TD. Ceci est en cohérence 

avec Durgude et Cocks, qui ont mis en lumière une 

connaissance limitée des infirmiers lon-doniens en ce 

qui concerne le lien entre dysphagie, l’hygiène 

buccale et les pneumopathies [17], alors même que, 

lors les AVC, les dysphagies multiplient par 3,17 le 

risque de survenue des pneumopathies [18], et ces 

dernières multiplient par 3,62 le risque de décès [19].  
Il n’y avait que 36,0 % des infirmiers qui connaissaient une 

manœuvre de sauvetage en cas de fausse route (Tableau 1). 

Eisenburger et Safar affirment qu’une éducation sur ce point 

devrait toucher toute la population [20], afin de réduire la 

mortalité et la morbidité des urgences [21]. La technique 

d’Heimlich, très connue et simple à réaliser, est efficace [22] et 

devrait être vulgarisée [23]. Tout infirmier devrait connaî-tre la 

technique pour l’appliquer en cas de fausse route et pour 

l’enseigner à l’entourage du patient hémiplégique, particulière-

ment vulnérable. 

 

4.2.3. Connaissance des signes majeurs de dépistage d’un 

TD  
Les proportions d’infirmiers évaluant correctement le cha-pitre 

« toux » et le chapitre « voix » étaient respectivement de 58,4 et 

56,0 % (Tableau 1). Dans les outils cliniques recomman-dés pour 

le dépistage de TD, portant surtout sur les pathologies 

neurologiques comme les AVC, les items concernant la toux et la 

qualité de la voix sont les plus pertinents [24,25]. Ils sont intégrés 

dans des grilles de dépistage utilisées par des person-nels non 

infirmiers s’occupant de sujets vulnérables [26]. Il semble 

indispensable que tous les infirmiers s’approprient cette 

connaissance, à la fois pour eux-mêmes et pour la transmettre aux 

entourages des patients. 

 

4.2.4.  Connaissance des moyens de PEC des TD :  
caractéristiques des boissons 
 

Pratiquement tous les infirmiers ignoraient l’influence des 

différentes caractéristiques de viscosité, goût, température, des



 

J. Diendéré et al. / Nutrition clinique et métabolisme 29 (2015) 253–262 259 
  
boissons sur la capacité de déglutition, avec seulement 1,6 % 

de bons répondants (Tableau 1). Or la PEC de l’alimentation 

orale des patients porteurs de TD, surtout d’origine neurolo-

gique, se base beaucoup sur la modulation de ces 

caractéristiques [27,28]. Cette méconnaissance s’explique par 

une formation trop peu développée dans le contexte du Burkina 

Faso. De plus, les problèmes posés par les TD restant négligés, 

les filières agroa-limentaires locales n’ont pas élaboré 

d’épaississants spéciaux adaptés qui serviraient d’exemples 

concrets à la préparation de textures appropriées. 

 

4.2.5.  Connaissance des moyens de PEC des TD :  
stratégies d’adaptation posturale 
 

Il y avait 65,6 % des infirmiers qui répondaient correctement au 

chapitre « posture » (Tableau 1). Compte tenu de la vulnéra-bilité 

du patient hémiplégique et de la possibilité de survenue de fausses 

routes souvent péjoratives liées à une mauvaise posture, cette 

proportion paraît insuffisante. En effet, chez les patients porteurs 

d’une lésion neurologique, on évite les FR dans 55 % des cas par 

une bonne posture, utilisant en particulier une flexion cervicale au 

moment de l’alimentation [29]. 

 

4.2.6. Connaissance du retentissement nutritionnel des TD Au 

plan nutritionnel, seulement 39,2 % des infirmiers  
connaissaient bien le chapitre « nutrition » (Tableau 1). Il semble 

que la plupart ne parvenaient pas à établir le rapport entre les TD 

et l’état nutritionnel ou sous-estimaient l’impact réel de la per-

turbation de la fonction de déglutition sur l’état nutritionnel. Or les 

TD d’origine neurologique comme les AVC multiplient par 2,43 

le risque de dénutrition [30], elle-même corrélée à un risque élevé 

de mortalité [31]. Toutefois, les infirmiers plus récem-ment sortis 

de l’école répondaient mieux aux questions. Ceci peut être vu 

comme un regain d’intérêt pour la nutrition, avec l’introduction 

récente de nouveaux modules d’enseignement en formation initiale 

ou continue par le ministère de la Santé ou ses institutions 

partenaires, et souligne l’intérêt de la mise en place de programmes 

de formation en nutrition. 

 

4.3.  Attitudes et pratiques des infirmiers 

 

4.3.1. Perceptions et attitudes portant sur les TD face 

au patient hémiplégique  
Des 103 infirmiers ayant déjà rec¸u un patient hémiplégique, 

81,6 % jugeaient nécessaire de savoir s’il existe un TD, mais 

seulement 35,0 % renseignaient régulièrement sa présence ou non 

à l’échelon supérieur pour la suite des soins (Tableau 3). Les 

infirmiers semblent donc percevoir le problème, mais en y atta-

chant une importance modeste, puisqu’ils l’expriment rarement. 

Pourtant, on sait que les programmes éducatifs et de sensibili-

sation pédagogique spécifiquement centrés sur les dysphagies à 

l’endroit des infirmiers ont un effet bénéfique sur la perception et 

la PEC des TD [32,33]. 

 

4.3.2. Démarche pour détecter un TD chez le sujet 

hémiplégique  
La majorité des infirmiers (68,0 %) estimait détecter un TD en 

interrogeant le patient ou son entourage (Tableau 3). Même si 

globalement, dans près de 80 % des TD, l’anamnèse peut fournir 

  
un diagnostic de présomption [34], certains patients ne sont pas 

conscients de leur incapacité à déglutir normalement [35], sur-tout 

s’il s’agit d’un phénomène inaugural ou d’un sujet âgé, et d’autres 

patients ou entourages ont des difficultés à s’exprimer. D’où 

l’intérêt d’un test de réalimentation, avec une attention particulière 

portée à la qualité de la voix chez les patients fai-sant des FR 

silencieuses par défaut du réflexe tussigène. De plus, les outils de 

dépistage recommandés combinent un exa-men clinique à une 

épreuve de réalimentation [25]. La diversité de réponses observées 

dans notre étude (Tableau 1) dénote pro-bablement une absence de 

directives standard pour dépister les TD au niveau du 1
er

 échelon, 

alors que des outils aisément uti-lisables et applicables dans les 

PEVD existent pour les sujets vulnérables [26,36]. 

 

4.3.3. Mesures hygiéno-diététiques pratiques par rapport 

au TD  
On remarquait que 30,1 % des infirmiers ne parlaient pas de 

TD au patient ou à son entourage et ne lui prodiguaient aucun 

conseil hygiéno-diététique, et 20,4 % préconisaient de ne rien 

avaler pour le moment (Tableau 3). Ceci confirme 

l’insuffisance de directives spécifiques de PEC des TD. Les 

infirmiers sont ainsi souvent en difficulté pour conseiller ou 

recommander par exemple une texture qui sied, et dont le choix 

se rapporte à un test clinique préalablement effectué, avec pour 

ces raisons des risques importants pour le patient. 

 

4.3.4. Influence des connaissances sur l’aptitude au 

dépistage des TD  
L’association constatée entre la bonne connaissance du cha-

pitre « toux » ainsi que celle du chapitre « voix » avec l’aptitude 

au dépistage des TD, d’une part, et, d’autre part, le dépistage des 

TD est un facteur encourageant. Une formation intégrée pour-rait 

permettre de mieux appréhender les troubles cérébraux liés  
à l’hémiplégie, ainsi que les troubles de la toux et de la 

voix et par conséquent d’améliorer la PEC.  
La principale limitation de l’étude est le fait que les réponses 

sont déclaratives. Cependant, l’impression générale de 

l’enquêteur a été que les infirmiers, qu’il a personnellement 

rencontrés, se sont attachés à être le plus honnêtes possibles. 

Par ailleurs, il pouvait y avoir des problèmes de compréhen-

sion des questions, mais là encore des explications ont été 

données si besoin. Enfin, l’analyse multivariée aurait proba-

blement pu intégrer d’autres facteurs, non pris en compte dans 

l’étude. 

 

5. Conclusions 

 

Au Burkina Faso, peu d’infirmiers des centres de santé pri-

maires ont connaissance de la relation entre TD et hémiplégie, 

ainsi que des enjeux et complications classiques liés aux TD. Ils 

ont également des pratiques variables et souvent non conformes 

aux bonnes stratégies de dépistage et de PEC des TD. Les 

enseignements de neurologie et ceux portant sur la nutrition des 

patients hémiplégiques devraient intégrer des données 
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spécifiques sur les TD, avec en particulier leurs modalités de 

dépistage et des conseils simples de textures et de postures. 
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Annexe 1. Grille du questionnaire 
 
 

 

Questionnaire n
o    Date :  

      

Caractéristiques socioprofessionnelles de l’infirmier      
      

District sanitaire : Do Dafra CSPS : Urbain Périurbain 
      

Âge :   Sexe : M F 
     

Période de formation (année) : de . . . à . . .   Année de fin de formation : Nombre d’années de 
     service : 
      

Diplôme : IB IDE    
      

Ayant déjà servi dans un échelon supérieur : Oui Non    
      

Ayant déjà rec¸u un patient hémiplégique : Oui Non    
      

Ayant rec¸u en continue et en recyclage une formation en lien avec le thème : Oui Non    
      

1. Chapitres explorant les connaissances de tous les infirmiers      
      

1.1. Chapitre cerveau : connaissances sur cerveau, hémiplégie et TD      
      

1. L’hémiplégie peut être le résultat d’une lésion cérébrale   Oui : Non : NSP : 
      

2. Les mécanismes de la déglutition sont commandés par le cerveau   Oui : Non : NSP : 
      

3. L’hémiplégie peut s’accompagner de TD   Oui : Non : NSP : 
      

4. Nommez un des termes médicaux employés pour désigner la difficulté à avaler      
     

1.2. Chapitre toux : valeur d’une toux chez l’hémiplégique lors de sa déglutition     
      

1. La toux attire votre attention (est un signe important)   Oui : Non : NSP : 
      

2. La toux fait suspecter un TD   Oui : Non : NSP : 
    

1.3. Chapitre voix : valeur d’une modification de la voix de l’hémiplégique lors de sa déglutition    
      

1. Une modification attire votre attention (est un signe important)   Oui : Non : NSP : 
      

2. Une modification de la voix fait suspecter un TD   Oui : Non : NSP : 
  

1.4. Chapitre boissons : influence des caractéristiques des boissons sur la capacité à déglutir chez le sujet hémiplégique  
      

1. Une eau épaissie est plus facile à déglutir qu’une eau plate   Oui : Non : NSP : 
      

2. La texture des boissons/aliments peut influencer la capacité à déglutir   Oui : Non : NSP : 
      

3. Une eau ayant un goût est plus facile à déglutir qu’une eau plate   Oui : Non : NSP : 
      

4. La température des boissons peut influencer la capacité à déglutir   Oui : Non : NSP : 
      

1.5. Chapitre posture : influence de la posture sur la capacité de déglutition      
      

1. La manière d’installer le patient joue un rôle   Oui : Non : NSP : 
      

2. La posture de l’infirmier/aidant qui alimente le patient joue un rôle   Oui : Non : NSP : 
      

1.6. Chapitre pneumopathie : survenue d’une pneumopathie lors d’un TD      
      

Un TD peut entraîner une infection pulmonaire   Oui : Non : NSP : 
    

1.7. Chapitre sauvetage : connaissance de la manœuvre de sauvetage en cas de fausse route    
      

La manœuvre d’Heimlich est connue   Oui : Non : NSP : 
1.8. Chapitre nutrition : impact d’un TD sur les paramètres nutritionnels      



 

      

1. Un TD peut entraîner une baisse du poids   Oui : Non : NSP : 
      

2. Un TD peut entraîner une baisse de l’indice de masse corporelle   Oui : Non : NSP : 
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Annexe 1 (Suite)     
     

Questionnaire n
o  Date :   

     

3. Un TD peut entraîner une baisse du périmètre brachial Oui : Non : NSP :  
     

4. Un TD peut entraîner une baisse du taux des protéines du sang Oui : Non : NSP :  
     

1.9. Chapitre hospitalisation : coût et séjour hospitalier liés à un TD     
     

1. Un TD peut allonger séjour hospitalier Oui : Non : NSP :  
     

2. Un TD peut augmenter le coût de la prise en charge Oui : Non : NSP :  
     

1.10. Chapitre mortalité : connaissance de la liaison entre TD et mortalité     
     

Un TD peut occasionner le décès Oui : Non : NSP :   
 
2. Questions portant sur les attitudes et pratiques des infirmiers ayant déjà rec¸u en consultation un patient hémiplégique 
 
2.1.Devant un patient hémiplégique jugez-vous nécessaire de rechercher un TD ?   

Oui : Non : NSP :   
2.2. Comment procédez-vous à la reconnaissance d’une difficulté à avaler patient hémiplégique ?   
1. En questionnant le patient ? 
 
2. En demandant au patient d’ingérer une boisson ou un aliment 
 
3. En associant les deux mesures précédentes 
 
4. Ne sait pas 
 
5. Autre précision :   
2.3. Pensez-vous avoir déjà détecté ou suspecté un TD chez un patient hémiplégique ?   

Oui : Non : NSP :  
 
2.4. Avez-vous déjà eu besoin de placer une sonde nasogastrique un patient hémiplégique ?   

Oui : Non : NSP :   
2.5. Communiquez-vous sur la possibilité de TD avec le patient ou son entourage ?  
 
1. Non jamais 
 
2. Souvent 
 
3. Régulièrement 
 
4. Très régulièrement 
 
5. Autre précision  
 
2.6. Quel(s) conseil(s) donnez-vous au patient hémiplégique ou à son entourage par rapport aux TD ?   
1. D’essayer un aliment liquide ? 
 
2. D’essayer un aliment semi-liquide ? 
 
3. D’essayer un aliment solide ? 
 
4. De ne rien avaler pour le moment ? 
 
5. Aucun conseil ? 
 
6. Autre précision  
 
2.7. Informez-vous votre échelon supérieur de la présence ou non d’un TD chez un patient hémiplégique ?   
1. Non jamais 
 
2. Souvent 
 
3. Régulièrement 
 
4. Très régulièrement 
 
5. Autre précision  
 



 

CSPS : centre de santé et de promotion sociale ; F : féminin ; M : masculin ; IB : infirmier breveté ; IDE : infirmier diplômé d’État ;TD : 

troubles de la déglutition ; NSP : ne sait pas.
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Chapitre 10. Conclusions et perspectives 

Les travaux de recherche réalisés dans le cadre de cette thèse sont les premiers publiés sur 

ces sujets au Burkina Faso, et parmi les rares travaux portant sur l’état nutritionnel et les 

troubles de la déglutition après AVC publiés en Afrique subsaharienne. Ils servent donc de 

référence.  

Ils montrent tout d’abord que, dans les centres de références du Burlina Faso comme les CHU 

de Ouagadougou et de Bobo-Dioulasso, la prévalence de la dénutrition chez les patients 

victimes d’AVC était élevée dès l’admission et augmentait durant le suivi. Ce phénomène 

pouvait être dû au contexte socio-économique défavorable du BF, marqué par la pauvreté 

économique et l’insécurité alimentaire des ménages, à l’insuffisance des apports alimentaires, 

et à la défaillance de la qualité de soins nutritionnels en milieu hospitalier. La prévalence des 

TD était faible, peut-être parce que l’outil de dépistage utilisé ne pouvait pas être la 

radiovidéoscopie (méthode de référence non disponible dans le pays), ou à cause de la 

relative jeunesse des sujets victimes d’AVC. Les patients porteurs de TD étaient plus altérés 

du point de vue nutritionnel que ceux qui n’avaient pas ces troubles. Les sujets de sexe féminin 

étaient prédisposés à la dénutrition, à cause du ressenti plus prononcé de l’anxiété liée de la 

maladie, et du contexte socioculturel. Un faible poids ou un faible pli cutané tricipital à J0 

augmentaient le risque de dénutrition à J14. Le défaut des soins nutritionnels et de la prise en 

charge des TD pouvaient probablement participer à l’augmentation de J0 à J14 de la 

prévalence de la dénutrition.  

Toujours au sujet des troubles nutritionnels et de la déglutitioon après AVC, au niveau des 

centres de santé primaires des districts sanitaires urbains de Bobo-Dioulasso, qui accueillent 

le plus de patients hémiplégiques dans le pays, les infirmiers avaient une formation 

globalement modeste, voire faible ou non conforme aux bonnes pratiques. L’absence de 

conduite à tenir formalisée pouvait être dommageable aux patients. Qu’ils aient été récemment 

formés ou pas, formés en trois ou en deux ans, qu’ils aient l’expérience ou non de l’échelon 

supérieur, le niveau de connaissances des infirmiers ne différait pas sur la majeure partie des 

chapitres de connaissances. 

Les conditions sanitaires au Burkina Faso pour les premiers et troisièmes niveaux de soins 

étaient donc préoccupantes pour les patients victimes d’AVC.  

 

Il apparaît ainsi que l’état nutritionnel de ces patients devrait être évalué dès l’accueil grâce au 

pli cutané tricipital, au poids et donc à l’IMC. Les TD devraient être recherchés, et les porteurs 

de TD devraient bénéficier d’une PEC nutritionnelle adaptée à leur handicap. Les sujets 

initialement débilités au plan nutritionnel, ainsi que les femmes devraient bénéficier plus 

particulièrement de mesures de prévention de la dénutrition. Dans le cadre de programmes 

de soins institutionnels, des informations adaptées et des moyens devraient être donnés aux 

familles et aux personnels de soins pour favoriser la prise d’aliments adaptés ainsi que l’accès 

à des alimentations enrichies à textures modifiées, voire à la technique de nutrition entérale.  

En formation initiale comme en continue, l’enseignement de Neurologie et de Nutrition adapté 

aux divers professionnels de santé qui prennent en charge les patients atteints d’AVC devrait 

intégrer des modules spécifiques, portant en particulier sur les modalités de dépistage de la 

dénutrition et des troubles de la déglutition, sur la délivrance de conseils simples de textures 

et de postures, et sur l’intérêt éventuel de recourrir à la nutrition entérale. 
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Former des nutritionnistes et diététiciens pour intégrer une équipe multidisciplinaire dédiée à 

la PEC nutritionnelle et des troubles de la déglutition des patients victimes d’AVC serait une 

action importante. 

Les sociétés savantes du pays ainsi que les partenaires du Ministère de la Santé devraient 

s’impliquer dans l’élaboration de directives formelles de prise en charge nutritionnelle et des 

TD, ainsi que dans la structuration d’un parcours de soins des sujets hémiplégiques, depuis 

leur admission au niveau des soins primaires jusqu’à la sortie du niveau supérieur après les 

soins. 

Les personnels médicaux et paramédicaux devraient être outillés de matériels adéquats pour 

le dépistage et la PEC de la dénutrition et des troubles de la déglutition suivant un protocole 

standard. Les outils pourraient être simples (cahiers de suivi quotidien des patients post AVC), 

ainsi que par exemple des pinces de mesure du pli cutané tricipital, des outils ergonomiques 

adaptés aux troubles de la déglutition, la mise à disposition d’épaississants d’origine locale 

(farines de céréales par exemple) pour l’alimentation, etc. 
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Annexe 1. Mini nutritional assessment (MNA) 

(HAS 2007) 
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Annexe 2. Sbjective Global assessment (SGA) 

 

(Canadian Malnutrition Task Force 2017) 
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Annexe 3. Malnutrition Universal Screening Tool (MUST) 

 

(BAPEN 2016) 
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Annexe 4. Grille de repérage des troubles de la déglutition 

 

 

(Desport et al. 2011) 
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Annexe 5. Echelle Clinique prédictive de Fausse route (ECPFR) 

 

(Guinvarch et al. 1998) 
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Annexe 6. Practical Aspiration Screening Scheme (PASS) 

 

Cet outil «Practical Aspiration Screening Schema combinait l’Echelle Clinique Prédictive de 

Fausse route ECPFR (test sans réalimentation), à celui de DePippo (test de réalimentation) 

(Zhou et al. 2011) 
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Annexe 7. Modalité de l’enrichissement alimentaire 

 

 

(HAS 2007) 



Jeoffray Diendéré | Thèse de doctorat | Université de Limoges / Université Ouaga I | 2017 231 

 

Annexe 8. Exemples de produits de nutrition entérale 

 

(Cessot et al. 2014) 
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Troisième article issu des travaux de cette thèse : En soumission 
 

Complications secondaires et mortalité dans les deux premières semaines post-AVC en 
milieu hospitalier au Burkina Faso, liens avec les troubles de la déglutition et l’état 

nutritionnel 
 
Mots-clés : troubles de la déglutition, état nutritionnel, complications secondaires, mortalité, 
accidents vasculaires cérébraux, Burkina Faso 
 
Résumé 
Introduction : Les accidents vasculaires cérébraux (AVC) sont pourvoyeurs de troubles de la 
déglutition (TD), à l’origine d’une dégradation de l’état nutritionnel et de complications majorant 
la mortalité post-AVC. Sur cette thématique, les données d’origine subsaharienne sont rares. 
Les objectifs de l’étude étaient d’évaluer chez les patients hospitalisés au Burkina Faso (BF) 
les complications et la mortalité dans les deux premières semaines post-AVC, et de rechercher 
les facteurs qui leur étaient associés, en particulier concernant les TD et les troubles 
nutritionnels. 
Méthodes : Une cohorte de patients victimes d’AVC étaient suivis de manière prospective dans 
les hôpitaux universitaires de Ouagadougou et Bobo-Dioulasso. Les TD et les paramètres 
nutritionnel étaient évalués à J0, J8 et J14, les complications et la mortalité étaient relevées 
de J0 à J14. Les facteurs associés aux complications et à la mortalité étaient recherchés en 
analyse mutivariée. 
Résultats : Parmi les 222 patients inclus, 81,5% développaient au moins une complication et 
la mortalité était de 17,1%. A J0, J8 et J14, les prévalences des TD étaient respectivement de 
37,4, 28,4 et 15,8% et celles de la dénutrition de 25,2, 29,4 et 31,0%. En analyse multivariée, 
seule la présence de TD était un facteur de risque de développer au moins une complication 
(OR = 5,47, IC 95%: 1,81-16,51). Les facteurs prédictifs de décès étaient la présence d’un TD 
à J0 (OR = 8,13, IC 95%: 3,48-18,98), et la présence d’au moins une crise épileptique durant 
le suivi (OR = 3,64, IC 95 %: 1,62-8,20). 
Conclusion : Les prévalences des complications, des décès et de la dénutrition étaient 
élevées, mais celle des TD était faible. Les porteurs de TD devraient prioritairement bénéficier 
d’une prévention des complications. Une prise en charge adéquate des porteurs de TD et des 
patients épileptiques pourrait réduire la mortalité post-AVC. 
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Résumé 

Le Burkina Faso (BF) connait les phénomènes de transitions nutritionnelle et épidémiologique. 
Les hospitalisations pour AVC ou pour HTA et diabète sont en augmentation progressive, 
atteignant en 2016 trois fois les valeurs de 2012. Pour réduire la morbi-mortalité liée aux AVC, 
il faut réduire l’incidence des troubles de la déglutition (TD) et la dénutrition liée à la maladie. 
Les données sur ces sujets sont rares ou absentes en Afrique subsaharienne et au BF. Les 
objectifs des travaux étaient de i) déterminer la prévalence des troubles nutritionnels et des 
TD à l’admission pour AVC au BF, ainsi que leur évolution dans les 14 premiers jours de suivi 
ii) explorer au premier niveau de soins les connaissances et attitudes des infirmiers concernant 
les TD et les troubles nutritionnels des patients hémiplégiques, potentiellement victimes 
d’AVC. 
L’état nutritionnel et les TD de 222 patients victimes d’AVC consécutivement admis aux CHU 
de Ouagadougou et de Bobo-Dioulasso étaient étudiés à l’inclusion J0, au 8ème jour J8, et au 
14ème jour J14. Les prévalences de la dénutrition étaient respectivement de 25,2%, 29,4% et 
31,0%, et celles des TD de 37,4%, 28,4% et 15,8%. Tous les critères anthropométriques 
baissaient entre J0 et J14. A J14, les facteurs associés à la présence d’une dénutrition étaient 
le sexe féminin (OR=7,01; IC95% :1,51-32,56), le faible poids à J0 (OR=0,69; IC95%: 0,60-
0,79), et le faible pli cutané tricipital tricipital à J0 (OR=0,85; IC95%: 0,74-0,99). La dénutrition 
était un problème de santé important dès J0 chez ces patients, et les personnes de sexe 
féminin et les patients les plus dénutries à J0 devraient être particulièrement surveillées et pris 
en charge. 
Un questionnaire d’exploration des connaissances et pratiques concernant les TD et les 
troubles nutritionnels était administré à 125 infirmiers de centres de soins primaires urbains 
travaillant dans les centres dont le niveau de référence reçoit le plus de patients hémiplégiques 
au BF. 57% des infirmiers avaient des connaissances modestes sur le rôle du cerveau dans 
le contrôle de la déglutition et la survenue d’une hémiplégie. Concernant le dépistage des TD, 
58,4% donnaient de bonnes réponses sur le chapitre portant sur la toux et 56,0% sur le 
chapitre portant sur la voix. 42,3% des infirmiers faisaient le lien entre pneumopathie 
d’inhalation et TD, 36,0% connaissaient une manœuvre d’urgence à appliquer en cas de 
fausse route trachéale. Seulement 1,6% des infirmiers savaient que les adaptations des 
textures, les modifications de goût ou de température des boissons pouvaient influer sur les 
TD, et 65,6% reconnaissaient l’impact des adaptations posturales. L’impact des TD sur l’état 
nutritionnel étaient connu par 39,2% des infirmiers. Pour dépister un TD, seulement 11,6% 
des infirmiers utilisaient à la fois un interrogatoire et un test de réalimentation. 30,1% des 
infirmiers ne prodiguaient pas de conseils hygiéno-diététiques aux patients. Lors du transfert 
du malade vers l’échelon supérieur, 41,7% ne renseignaient jamais l’existence ou non des TD. 
En multivarié, seule la bonne connaissance du chapitre voix était associée à la capacité de 
détecter un TD (OR=3,5; IC95%: 1,4-8,1). Les éléments du cursus professionnel des infirmiers 
n’intervenaient pas. L’enseignement de neurologie et celui portant sur la nutrition des patients 
hémiplégiques devrait intégrer des données spécifiques sur les TD, avec en particulier leurs 
modalités de dépistage et des conseils simples de textures et de postures. 
Ces études ont permis de préciser pour la première fois l’état nutritionnel et la prévalence des 
TD chez les patients post-AVC au BF. Elles suggèrent que les parcours de soins des patients 
pourraient être sécurisés, grâce en particulier à la mise en place de programmes de formations 
des personnels de santé, à une meilleure information des patients, quand c’est possible, et 
des entourages, et également à la mise à disposition de matériels et techniques simples. 

Mots-clés : Dénutrition, troubles de la déglutition, accidents vasculaires cérébraux, 
connaissances, Burkina Faso 



 

Abstract 
Burkina Faso (BF) is experiencing nutritional and epidemiological transitions. Hospitalizations 

for cerebrovascular disease or hypertension and diabetes are gradually increasing, reaching 

in 2016 three times the values of 2012. To reduce burden due to stroke, it is necessary to 

reduce the effect of dysphagia and undernourrishment related to the disease. Data on these 

subjects are scarce or absent in sub-Saharan Africa and BF. 

The objectives of the research were, to determine the prevalence of nutritional disorders and 

dysphagia at admission for stroke in the BF referral hospital settings, as well as their changes 

in the first 14 days of follow-up, and secondly to explore in the primary care centers, nurses' 

knowledge, attitudes and practices about dysphagia and nutritional disorders in hemiplegic 

patients, potentially stroke victims. 

The nutritional status and dysphagia of 222 stroke patients consecutively admitted to the 

university hospital centers of Ouagadougou and Bobo-Dioulasso were studied at baseline D0, 

eighth day D8 and fourteenth day D14. Undernourrishment prevalences were 25.2%, 29.4% 

and 31.0% respectively, and dysphagia prevalences were 37.4%, 28.4% and 15.8%. All 

anthropometric criteria decreased between D0 and D14. At D14, the factors associated with 

undernourrishment were female sex (OR=7.01; 95% CI=1.51-32.56), low weight at D0 

(OR=0.69; 95% CI=0.60-0.79), and low tricipal tricipal skin fold at D0 (OR=0.85;95% CI=0.74-

0.99). Undernourrishment was a major health problem as early as D0 in these patients, and 

female patients and the most malnourished patients at D0 should be particularly monitored 

and managed. 

A questionnaire to explore knowledge and practice regarding dysphagia and nutritional 

disorders was administered to 125 nurses from urban primary care centers working in centers 

where tertiary level of care receives the most hemiplegic patients in the BF. 57% of nurses had 

a good knowledge on the brain's role in controlling swallowing and the occurrence of 

hemiplegia. Regarding screening for dysphagia, 58.4% of nurses gave correct answers on the 

cough chapter and 56.0% on the voice chapter. 42.3% of nurses made the link between 

aspiration pneumonitis and swallowing disorders, 36.0% knew an emergency manoeuvre to 

be applied in the event of an aspiration. Only 1.6% of nurses knew that changes in textures, 

taste or temperature of beverages could affect swallowing, and 65.6% recognized the impact 

of postural adaptations. The impact of dysphagia on nutritional status was known by 39.2% of 

nurses. To screen for dysphagia in practice, only 11.6% of nurses used both an interrogation 

and a refeeding test. 30.1% of nurses did not provide dietary advices to patients. At the time 

of the patient's transfer to the higher level of care, 41.7% never gave any information about 

the presence or not of dysphagia. In multivariate analysis, only good knowledge of the "voice" 

chapter was associated with the ability to detect dysphagia (OR = 3.5, 95% CI: 1.4-8.1). The 

criteria of the professional career of nurses did not impact results. Neurology and nutrition 

education for hemiplegic patients should include specific data on dysphagia, particularly 

regarding screening modalities and simple advice on texture and postures.  

For the first time, these studies have clarified the nutritional status and prevalence of dysphagia 

in post-stroke patients in Burkina Faso. They suggest that patient care pathways should be 

more secured, through establishment of training programs for health workers, better 

information for patients, and carers, and also the provision of simple materials and techniques. 

Keywords : malnourishment, dysphagia, stroke, knowledge, Burkina Faso 


