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F. Introduction

L'accident vasculaire cérébral (AVC) est un probléme de santé publique. Au niveau
mondial, son incidence est estimée a 15 millions de victimes par an. Cela cause le déces

chez 5 millions d’entre elles et des invalidités diverses chez 5 millions d’autres (OMS).

Parmi les nombreux symptémes cliniques pouvant survenir a la suite d’'un AVC on
retrouve les troubles de la déglutition. Ses derniers persistent, en phase chronique, dans
13,3% des cas (De Peretti et al., 2012). Or, la dysphagie post-AVC est associée a un
risque accru de complications telles que la pneumonie causée par des fausses routes
répétitives, la malnutrition et la déshydratation, de mauvais pronostics et a une

augmentation de la mortalité (Dziewas et al., 2021).

Les avancées de la recherche médicale ont permis d’intégrer des thérapies de
revascularisation précoce pour le traitement des AVC aigus telles que la thrombolyse et
la thrombectomie (Powers et al., 2019). Toutefois, les études examinant I'efficacité des
thérapies de revascularisation précoce des AVC sur la dysphagie sont rares. De plus, les
études déja réalisées a ce sujet rapportent des résultats hétérogénes. Certaines d’entre
elles présentent les traitements de revascularisation précoce des AVC comme
bénéfiques a une meilleure récupération de la déglutition (D’Netto et al., 2023) tandis que
d’autres ne révélent aucun effet significatif (Mattavelli et al., 2023). Il y a donc un manque

de données probantes.

L'objectif principal de cette étude est d’évaluer rétrospectivement l'effet des
traitements de revascularisation précoce des AVC sur la récupération de la fonction de
déglutition. Les objectifs secondaires sont d’identifier de potentiels facteurs associés a la

dysphagie post-AVC.

Dans un premier temps, a travers une partie théorique, nous dépeindrons les
accidents vasculaires cérébraux (AVC), leur évaluation, la dysphagie, I'évaluation de la
déglutition, les thérapies de revascularisation précoce ainsi que les effets des traitements
précoces de revascularisation des AVC sur la dysphagie. Dans un deuxiéme temps, nous
développerons les objectifs et hypothéses de I'étude, suivis de la méthodologie et des

résultats obtenus. Enfin, ces derniers feront I'objet d’'une discussion.



G. Partie théorique

1. Les accidents vasculaires cérébraux (AVC)

1.1. Définition

L'organisation mondiale de la santé (OMS) définit les accidents vasculaires
cérebraux (AVC) comme « le développement rapide de signes cliniques localisés ou
globaux de dysfonction cérébrale avec des symptémes durant plus de vingt-quatre
heures pouvant entrainer la mort, sans autre cause apparente qu’une origine

vasculaire ».

1.2. Incidence

Actuellement, selon 'OMS, l'incidence des AVC au niveau mondial est estimée a
15 millions de victimes par an. Cela cause le décés de 5 millions d’entre elles,
représentant 11% des déces. Cette pathologie est la deuxieme cause de mortalité
dans le monde. Enfin, lorsqu'ils ne causent pas la mort, les AVC sont a l'origine

d'invalidités permanentes de différents types chez 5 millions d’autres victimes.

1.3. Types d’AVC

Les AVC sont relativement hétérogénes. En fonction de leur cause sous-jacente,
on en distingue deux principaux types : ischémiques et hémorragiques. lls

représentent respectivement 87% et 13% de tous les AVC.

L'accident vasculaire cérébral ischémique (AIC) est d0 a l'obstruction d’un
vaisseau sanguin qui limite I'apport sanguin au cerveau. Selon la classification
internationale des maladies (CIM-11), 'AIC, également appelé infarctus cérébral (IC)
est décrit comme : « un dysfonctionnement neurologique focal aigu causé par un
infarctus focal sur une ou plusieurs localisations dans le cerveau. La confirmation d’un
infarctus aigu peut étre donnée soit par la durée des symptémes pendant plus de 24
heures, soit par I'imagerie cérébrale ou une autre technique dans la région du cerveau

cliniquement pertinente. Le terme n’inclut pas l'infarctus de la rétine. ».

Selon la classification TOAST (Trial of Org 10172 in acute stroke treatment)
(Harnold et al., 2015), les AIC peuvent étre classés selon cinq sous-types en fonction
de leur étiologie : AIC par athérosclérose des grosses artéres, AIC par occlusion des



petits vaisseaux aussi appelé AIC lacunaires, AIC cardio-embolique, AIC d’étiologie

autre ainsi qu’AIC d’étiologie indéterminée autrement dit cryptogénique.

L’AIC se distingue de I'accident ischémique transitoire (AIT) cérébral selon un
profil temporel. Ce dernier est défini par la CIM-11 comme : « un épisode transitoire de
dysfonctionnement neurologique focal di a une ischémie cérébrale focale sans
infarctus aigu dans la région du cerveau cliniquement pertinente. Les symptémes

doivent disparaitre completement dans les 24 heures ».

Enfin, les accidents vasculaires cérébraux hémorragiques sont dus a la rupture
d’'un vaisseau sanguin entrainant un écoulement de sang dans la cavité
intracranienne. lls sont classés en deux catégories selon la localisation de la rupture
vasculaire : intracérébrale et sous-arachnoidienne. D’aprés la CIM-11, 'hémorragie
intracérébrale (HIC), est définit comme « un dysfonctionnement neurologique aigu di
a une hémorragie dans le parenchyme cérébral ou dans le systéme ventriculaire »
tandis que 'AVC hémorragique sous-arachnoidien, également appelé hémorragie
méningée, est « un dysfonctionnement neurologique aigu causé par une hémorragie

sous-arachnoidienne ».

Une différenciation clinique supplémentaire peut étre faite entre les AVC corticaux
par rapport aux AVC sous corticaux, qui se distinguent par I'emplacement de la zone
lésée. Comme leur nom l'indique, les AVC corticaux affectent des régions du cortex
cérébral telles que les lobes frontaux, pariétaux, temporaux et occipitaux. Quant aux
AVC sous-corticaux, ils affectent les régions situées sous le cortex telles que la capsule

interne, le thalamus, les ganglions de la base, le tronc cérébral et le cervelet.

Enfin, I'étendue d'un dysfonctionnement neurologique dépend de plusieurs
facteurs notamment la taille et 'emplacement de la Iésion, le degré d’cedéme dans les
tissus environnants et la compression des structures intracraniennes environnantes.
Une lésion dans une région cérébrale spécifique entrainera probablement un

dysfonctionnement de ce tissu.

1.4. Facteurs de risques

Il existe difféerents facteurs de risques d’AVC, modifiables et non modifiables. lls
sont recensés dans le rapport de ’American Heart Association (Martin et al., 2024) et

présentés dans le tableau suivant (Tableau 1).
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Facteurs de risques d’AVC
Hypertension artérielle
Diabéte
Troubles du rythme cardiaque
Taux de cholestérol éleve
Tabagisme
Sédentarité
Mauvaise alimentation
Maladies rénales et hépatiques
Procédures et chirurgies
Apnée du sommeil
Facteurs psychosociaux (symptomes dépressifs)
Déterminants sociaux (sexe, race et ethnie)
Accident ischémique transitoire
Antécédents personnels d’AVC
Antécédents familiaux d’AVC
Problémes spécifiques aux femmes (hypertension
gestationnelle, endométriose, prééclampsie, etc.)
Tableau 1 : Les facteurs de risque d’AVC (Martin et al., 2024).

Selon ce rapport (Martin et al., 2024), les facteurs de risque d’AVC modifiables
tels que I'hypertension artérielle, I'obésité, I'hyperglycémie, I'hyperlipidémie et la
dysfonction rénale représenteraient 87% du risque d’AVC. Quant aux facteurs
comportementaux tels que le tabagisme, la sédentarité et une mauvaise alimentation,
ils seraient responsables de 47% du risque d’AVC. Enfin, 30% du risque d’AVC serait

attribuable a la pollution de I'air.

D’aprés une seconde étude récente (Mitu et al., 2024), I'age, I'indice de masse
corporelle (IMC) et le taux de glucose se révelent étre les principaux facteurs de
risques d’AVC communs aux AIC et AVC hémorragiques. L'hypertension, le type de
travail, I'état civil et le tabagisme sont quant a eux identifiés comme des facteurs de

risque moindres.

Wiebers et al. (2019) ont regroupé les différents facteurs de risques en fonction
du type d’AVC (tableau 2). lls s’inscrivent dans trois catégories principales : les
antécédents familiaux, les antécédents médicaux ainsi que les antécédents sociaux et

environnementaux.
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Facteurs de risques d’AIC

Facteurs de risques
d’AVC hémorragique

Facteurs de risques
d’AVC hémorragique

intracérébral sous-arachnoidien
Hémorragie sous-
arachnoidienne, anévrisme
. . sacculaire, malformation
Hémorragie

intracérébrale, anévrisme

artérioveineuse, maladie
polykystique des reins,

Antécédents AIC, thromboses artérielles ou | sacculaire, malformation \
L - - . syndrome d'Ehlers-Danlos,
familiaux veineuses artérioveineuse,
syndrome de Marfan,
cavernome, troubles de )
! neurofibromatose,
la coagulation
pseudoxanthome
élastique, troubles de la
coagulation
Hémorragie Hémorragie(s) sous
AIC ou AIT, cardiopathie intracérébrale, gle
R . . a arachnoidienne(s),
ischémique, hypertension, traumatisme cranien, . n .
o - N ; Y traumatisme cranien da a
diabéte sucré, hyperlipidémie, hypertension, anévrisme I'hvoertension
athérosclérose systémique, intracranien non rompu, P ’
) . . . anévrisme(s) non
apnée obstructive du sommeil, malformations .
. . e rompu(s), malformation(s)
arythmies cardiaques, artérioveineuses non N
) . - . artérioveineuse(s) non
cardiopathie valvulaire, rompue, malformations
- . rompue(s), autres troubles
thromboses artérielles ou caverneuses, infarctus . o
. " . . répertoriés dans
veineuses, troubles cérébral, infection du o o
. . s . « antécédents familiaux »,
hématologiques,positivité des systéme nerveux central, - \
< . ; L . s coarctation de l'aorte,
Antécédents anticorps anticardiolipine, endocardite bactérienne X X
1 ; e o X sclérose tubéreuse de
médicaux polyglobulie, thrombocytémie, subaigué, vascularites . .
e L ; Bourneville, dysplasie
purpura thrombocytopénique systémiques, vascularites ] .
. A o N fibromusculaire, valvule
thrombotique, drépanocytose, primaires du systéme ; . .
. - ! aortique bicuspide,
leucémie, maladie du tissu nerveux central, .
. . . A . . . troubles de la coagulation,
conjonctif, opération récente, néoplasme intracranien, : 7
. n . . endocardite bactérienne
traumatisme de la téte ou du troubles hématologiques, o .
S o . . subaigué, vascularite
cou, radiothérapie de la téte ou | drépanocytose, leucémie, S o= N
. primaire du systeme
du cou thrombose veineuse,
. nerveux central
maladie de moyamoya
Tabagisme, diététique, Traitement anticoagulant, . .
. . ; Traitement anticoagulant
contraceptifs oraux ou de antiplaquettaire ou s .
s . . ; bt ou fibrinolytique,
remplacement d’cestrogenes, fibrinolytique, éthylisme, . R
L . . NP . P tabagisme, éthylisme,
Antécédents consommation récréative de consommation récréative . NP
- s e ag . consommation récréative
sociaux et drogues, d’aides diététiques, de drogues, aides

environnementaux

de coupe-faim ou de

décongestionnants, faim, décongestionnants, g A
e R L R meédicaments a base de
médicaments a base de médicaments a base de
plantes
plantes plantes

diététiques ou coupe-

de drogues, aides
diététiques ou coupe-faim,

Tableau 2 : Les facteurs de risques d’AVC selon leur type (Wiebers et al., 2019).

1.5. Causes

Les principales causes associées a I'AIC sont au nombre de quatre: les

troubles cardiaques, les maladies des gros vaisseaux, les maladies des petits

vaisseaux et les maladies hématologiques (Wiebers et al., 2019) (Tableau 3).

Causes associées

Sous-causes

Troubles
cardiaques

Embolies valvulaires

Thrombus ou tumeur intracardiaque

Troubles du rythme

droite-gauche

Thrombus veineux systémiques avec shunt cardiaque
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Athérosclérose

Dysplasie fibromusculaire

Dissection

Artérite de takayasu

Autres

Hypertension

Maladies des petits | Artérite infectieuse
vaisseaux Artérite non infectieuse

Autres

Maladies des gros
vaisseaux

Maladies
hématologiques
Tableau 3 : Les causes et sous-causes associées a I'AIC (Wiebers et al., 2019).

Selon Bailey et al. (2012), la répartition causale des AIC se réalise comme suit :
50% par de l'artériosclérose, 25% par des infarctus lacunaires faisant suite a des
Iésions de petits vaisseaux et 20% par des infarctus cérébraux cardiogéniques. Enfin,
d’aprés Warlow et al. (2003), les derniers 5% sont attribuables a des causes plus

exceptionnelles telles qu'une vascularite et une dissection artérielle extracranienne.

Enfin, les causes associées aux AVC hémorragiques intracérébraux et sous-

arachnoidiens sont recensées dans le tableau suivant (Tableau 4).

Type d’AVC Causes associées
hémorragique

Hypertension, angiopathie amyloide cérébrale,
anticoagulants, anévrisme intracranien,
artériosclérose intraveineuse, diathéses

Hémorragie hémorragiques, médicaments thrombolytiques,
intracérébrale maladie de Moyamoya, dissection artérielle, infection,
abces, néoplasie cérébrale primitive et métastatique,
thrombose veineuse, drogues, phénylpropanolamine,

éthylisme, consommation d’héroine
Anévrisme intracranien, malformation
artérioveineuse, traumatisme cranien, extension
d’une hémorragie intracérébrale, diathéses
hémorragiques, utilisation d’anti-coagulants,
vascularite cérébrale, thrombose veineuse, dissection
artérielle, néoplasme primitif et métastatique, Iésions
de la colonne vertébrale, drogues, éthylisme
Tableau 4 : Les causes associées aux AVC hémorragiques intracérébraux et sous-
arachnoidiens (Wiebers et al., 2019).

Hémorragie sous-
arachnoidienne

1.6. Séquelles

L'étude de Peretti et al., réalisée en 2012 sur une population francgaise, est 'une
des rares a évaluer la prévalence des différents types de séquelles faisant suite a un

AVC, qui plus est selon différentes tranches d’age. Basée sur les enquétes Handicap-
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santé-ménage de 2008 et Handicap-santé-institution de 2009, la prévalence des

séquelles d’AVC s’estime a 0,8%, c’est-a-dire chez environ deux tiers des victimes.

Sur 2000 personnes recensées, 1354 présentent des séquelles. Les troubles de la

déglutition sont les moins fréquentes. Toutefois, elles surviennent dans 13,3% des cas.

Enfin, la persistance d’'un handicap un mois post-AVC est relevée dans 59% des cas

(registre populationnel de Dijon).

AVC avec séquelles <60 ans | 60-75ans | 275 ans g;::
N 321 334 699 1354
Séquelles déclarées (%) :
Troubles de I'équilibre 51,4 445 53,4 50,3
Troubles de la mémoire 47 1 38,1 42,2 42 1
Parésie ou paralysie d’un ou 49,0 31,9 35,0 37,2
plusieurs membres
Hémiplégie/parésie 39,2 27,8 28,8 30,8
Trouble du langage ou de 40,5 27,4 34,9 33,9
I'articulation
Troubles visuels 35,6 15,8 22,0 23,1
Troubles sensitifs 27,4 17,0 17,7 19,6
Incontinence urinaire 7,1 12,1 23,4 16,5
Troubles de la déglutition 11,8 94 16,4 13,3

Tableau 5 : Les types de séquelles post-AVC et leur prévalence, selon I'age, en
France de 2008 a 2009 (De Peretti et al., 2012).

Finalement, cette étude montre également que la prévalence des séquelles

post-AVC est fonction de I'age. En effet, elle est inférieure a 1% chez les personnes

de moins de 45 ans et de 6,6% chez les personnes de plus de 85 ans.
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2. Evaluation des AVC

2.1. Evaluation initiale

Dans le cas d’'une suspicion d’AVC, il est crucial de réaliser I'évaluation initiale dans
les plus brefs délais. Le temps écoulé entre le début de 'AVC et I'évaluation initiale est
un critéere limitant d’admissibilité aux thérapies de revascularisation précoce. Aussi,

plus t6t un traitement est administré, plus les bénéfices sont maximiseés.

L’évaluation initiale comprend une anamnése et un examen neurologique. L'étude
de Morgenstern et al. (2004) démontre que les médecins urgentistes diagnostiquent
un AVC ou un AlT avec une sensibilité de 92% sur base de ces données. Ces derniéres
comprennent différents prédicteurs d’AVC tels que les variables démographiques (age,
sexe, origine ethnique), les facteurs de risque d’AVC, les antécédents d’AVC mais

aussi les symptémes et signes cliniques ainsi que la gravité des déficits neurologiques.

L’échelle ROSIER est un des outils cliniques, adapté a une utilisation aux urgences,
permettant l'identification d’'un AVC (Nor et al., 2005). En effet, il présente une
excellente précision diagnostique avec une sensibilité de 89% et une spécificité de
76% (Rad et Azimi, 2023). En premier lieu, I'échelle répertorie la date d’apparition des
symptémes, le score a I'échelle de Glasgow (moteur, oculaire et composante verbale),
la tension artérielle ainsi que I'indice de masse corporelle (IMC). Ensuite, la cotation
s’effectue selon sept éléments clés, déterminants dans le diagnostic de 'AVC, tels
gu’une perte de conscience ou une syncope, des convulsions, I'apparition soudaine
(ou au réveil) de troubles cognitifs, une faiblesse unilatérale faciale, du bras ou encore

de la jambe, des troubles de la parole et un défaut du champ visuel.

En effet, Nor et al. (2005) ont montré que les symptdémes cliniques majeurs dans
les AVC sont ordonnément : 'apparition soudaine de déficits neurologiques (96%), une
faiblesse unilatérale du bras (63%) et de la jambe (54%), des troubles de la parole
(53%) ainsi qu’une faiblesse faciale unilatérale (23%). Distinctement, les convulsions,
la confusion et la perte de connaissance ont été déterminés comme des symptomes
discriminants permettant d’identifier les imitations d’AVC, principalement les
convulsions, les syncopes et la septicémie.

En ce qui concerne les signes cliniques, les plus fréquents lors d’'un AVC sont une
parésie du bras (69%) et de la jambe (61%) ainsi qu’'une aphasie et/ou une dysarthrie
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(57%) (Nor et al., 2005). Enfin, 'élément qui s’avére étre le plus discriminant entre les
AVC et les imitations d’AVC est une paralysie du regard ou une ophtalmoplégie. Ce

signe clinique apparait respectivement dans 27% des AVC et 1% des imitations d’AVC.

Ensuite, les recommandations actuelles préconisent que la gravité du déficit
neurologique causé par 'AVC soit déterminée via le « National Institutes of Health
Stroke Scale » (NIHSS) (Powers et al., 2019). La version adaptée de cette échelle par
Lyden et al. (1994) est I'outil clinique le plus couramment utilisé lors de I'évaluation
initiale d’'un AVC (annexe 1). Elle évalue 15 éléments principaux regroupant le niveau
de conscience, I'oculo-motricité, le champ visuel, la paralysie faciale, la motricité des
quatre membres et leur ataxie, la sensibilité, le langage, la parole ainsi que la
négligence. Un score est attribué a chacun des éléments évalués selon trois a quatre
niveaux de séverité (de 0 a 2 ou 3), allant d’'une performance normale a déficitaire.
Finalement un score total est calculé, de 0 a 42, attribuant un degré de gravité d’AVC
léger pour un score NIHSS inférieur ou égal a 8, modéré entre 9 et 15 et grave lorsque
le score NIHSS est supérieur ou égal a 16 (Muchada et al., 2014). Au-dela de
I'évaluation initiale, cette échelle permet également de contrdler I'évolution des déficits
neurologiques de maniére objective tout au long de la prise en charge hospitaliére
(Schegel et al., 2003 ; Schegel et al., 2004).

Enfin, I'échelle modifiée de Rankin (mRS) est une autre échelle de gravité de 'AIC
communément utilisée. Il s’agit d’'une échelle ordinale évaluant la mobilité en 6
points (tableau 6) (Farell et al., 1991). Un dernier point, indiquant un déceés, est
généralement ajouté. Au final, la mobilité est considérée comme « non invalidante »

ou « invalidante » respectivement pour les niveaux 0 a 2 et les niveaux 3 a 5.

Niveaux Mobilité

0 Aucun symptéme

1 Aucun handicap significatif malgré les symptébmes. Capacité
d’accomplir toute les taches et activités habituelles

2 Handicap léger. Incapacité de réaliser certaines activités antérieures
mais capacité de s’occuper de ses propres affaires sans aide
Handicap modéré. Besoin d’aide mais capacité de marcher sans aide

4 Handicap moyennement sévere. Incapacité de marcher sans aide et
incapacité de subvenir a ses propres besoins corporels sans aide

5 Handicap grave. Alité, incontinent et besoin de soins et d’attention
infirmiers constants

6 Déceés

Tableau 6 : L’échelle modifiée de Rankin (Farell et al., 1991)
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2.2. Imagerie cérébrale

L'imagerie cérébrale joue un réle essentiel dans I'évaluation des patients suspectés
d’AVC aigu. Toutes les informations obtenues grace a la neuroimagerie permettent de
guider le traitement. Dans ce contexte, la tomodensitométrie sans contraste et
limagerie par résonance magnétique sont les deux techniques d’imagerie
recommandées (Wintermark et al., 2013). Dans un premier temps, la neuroimagerie
permet de déterminer le type d’AVC. D’ailleurs, c’est le seul outil qui permet de
distinguer de fagon fiable un AIC d’un AVC hémorragique. Dans un deuxiéme temps,
dans le cas d’'un AIC, I'imagerie cérébrale permet d’identifier 'emplacement, I'étendue
du thrombus ainsi que les lésions tissulaires, notamment le « noyau ischémique » et
la « pénombre » (Schellinger, 2005). Ces derniers correspondent respectivement aux
tissus irréversiblement endommageés et aux tissus hypoperfusés a risque d’infarctus
pour lesquels les dommages sont possiblement réversibles dans le cas d'une
revascularisation opportune (Astrup, 1981 ; Gonzalez, 2006). La pénombre est donc

la cible des traitements.

L'étendue des Iésions ischémiques détectées par tomodensitométrie ou imagerie
par résonance magnétique (IRM) peut étre mesurée avec le score ASPECTS (Alberta
Stroke Program Early CT Score). Ce dernier prédit avec fiabilité et validité le résultat
fonctionnel ainsi que le risque d’hémorragie intracérébrale symptomatique avant un
traitement thrombolytique chez les patients victimes d’AVC (Barber et al., 2000 ;
Pexman et al., 2001). Le score va de 10 a 0 représentant respectivement une région
normale et une région avec ischémie diffuse. Pour chacune des régions définies, un
point est soustrait pour chaque zone de changement ischémique précoce, telle qu’un

gonflement focal ou une hypoatténuation parenchymateuse (Barber et al., 2000).
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3. Les troubles de la déglutition

La rupture du processus normal de la déglutition est appelée dysphagie
(Kuhlemeier et al., 1994 ; Rofes et al. 2011).

3.1. Contréle neurologique de la déglutition

La déglutition est I'action d’avaler. Elle apparait t6t dans 'embryogénése et est
fonctionnelle dés la naissance. Elle se décompose classiquement en trois phases :

orale, pharyngée et cesophagienne.

La premiére phase comporte deux étapes. D’abord, elle est initiée par un temps
préparatoire du bolus comprenant notamment la préhension et la mastication. Ensuite,
le bolus est contrdlé et propulsé vers 'arriere de la bouche. Cela provoque I'ouverture

de l'isthme oro-pharyngeé.

La seconde phase est déclenchée par ce dernier éveénement. Elle correspond au
transport des aliments du pharynx vers I'oesophage par des mécanismes rapides
successifs : la fermeture nasopharyngée, I'élévation laryngée ainsi que sa fermeture
par I'abaissement de I'épiglotte. Cela assure la protection des voies aériennes.
L'ouverture du sphincter supérieur de I'cesophage marque la derniere étape de la

phase pharyngée.

Enfin, la troisieme phase de la déglutition correspond au transfert du bolus de

I'cesophage vers I'estomac.

L'action de déglutir implique des comportements volontaires et réflexes. Selon
Prochazka et al. (2000) les comportements volontaires ne nécessitent pas de
déclencheur, ils découlent du contréle conscient (contrble par le cortex) et peuvent étre
modifiés et interrompus a tout moment tandis que les comportements réflexes sont
automatiques, font suite a un déclencheur et sont difficiles a modifier ou supprimer
volontairement car ils sont principalement contrélés par les zones cérébrales
inférieures (le tronc cérébral ou la moelle épiniere). D’aprés plusieurs chercheurs
(D’Ostilio & Garrauc, 2012 ; Summer & Husain, 2008), les comportements volontaires
incluent des processus automatiques qui participent a leur rapidité et leur flexibilité.
Enfin, Miller (2002) identifie deux types de réflexes intervenant dans la déglutition : les
réflexes somatiques et autonomes. Les réflexes somatiques impliquent les muscles

striés/squelettiques tandis que les réflexes autonomes ciblent les muscles lisses.
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Les phases orale, pharyngée et cesophagienne de la déglutition sont

respectivement volontaire, réflexe et autonome.

Etant donné que les différentes dynamiques rencontrées lors de la phase orale
peuvent étre interrompues et contrélées consciemment, elles sont associées a des
comportements volontaires. Toutefois, cette phase implique également des processus
automatiques. D’ailleurs, les mouvements des lévres et de la langue sont
majoritairement involontaires et semi-automatiques (Mélotte., 2021). En effet, il a été
mis en évidence que le contréle conscient de la phase orale influence son déroulement
en augmentant sa durée de réalisation (Ashiga et al., 2019 ; Furuya et al., 2014 ;
Palmer et al., 2007). Finalement, les différentes étapes de la phase orale peuvent
varier en termes de controle volontaire (de faible a élevé), comme le long d’un
continuum, en fonction des perturbations rencontrées et/ou du degré d'attention qui
leur est consacré (Humbert & German, 2013). Enfin, bien que les circuits générateurs
de motifs pour macher et |écher se situent dans le tronc cérébral, ils semblent sous le
contréle du cortex, du cervelet, des ganglions de la base et du colliculus supérieur
(Moore et al., 2014).

En ce qui concerne la phase pharyngée, selon les définitions de Prochazka et al.
(2000), le réflexe de déglutition est majoritairement déclenché de fagon automatique
et est difficile a supprimer. Néanmoins il peut aussi se produire de maniére volontaire.
De fagon générale, c’est 'accumulation de salive ou la présence d’un bolus alimentaire
au niveau oropharyngé qui déclenche le réflexe de déglutition (Nishino, 2013). Quant
aux étapes de la phase pharyngée qui suivent, elles ne peuvent pas étre arrétées

volontairement. La phase pharyngée est donc principalement réflexe (somatique).

Pour finir, la phase cesophagienne est considérée comme un réflexe autonome.

Elle ne peut pas étre déclenchée ou supprimée volontairement.

Lors de la déglutition, le contréle nerveux assure la coordination des différents
événements a partir d’'un contréle hémisphérique et d’'une intégration au niveau du
tronc cérébral par l'utilisation d’afférences (des récepteurs sensoriels au systéme
nerveux central) et d’efférences (du systéme nerveux central aux muscles) (Auzou,
2007). Le cervelet joue également un réle, relativement mineur, dans la déglutition
(Sasegbon & Hamdy, 2023). Il se situe dans la fosse cranienne postérieure inférieure

aux lobes occipitaux du cortex cérébral et est responsable de la modulation des

19



mouvements. Son role assure la précision, la fluidité et la coordination de la dynamique
de déglutition. Au total, le processus de déglutition met en jeu 6 paires de nerfs

craniens, 4 paires de nerfs cervicaux et plus de 30 paires de muscles.

Le contrdle neurologique de la déglutition est majoritairement sous la
dépendance du tronc cérébral. Composé du bulbe, du pont et du mésencéphale il est
le point central auquel les nerfs craniens arrivent (afférences) et duquel ils sortent
(efférences). Linterconnexion sensorielle et motrice, dans le bulbe rachidien, est
appelée « générateur de motif central (CPG) » (Jean, 2001). Cette « unité » est en fait
composée de deux CPG en miroir, sur les c6tés gauche et droit du bulbe, connectés
via des inter-neurones. Chaque moitié des CPG recoit des impulsions neuronales du

coté ipsilatéral de la cavité buccale et du pharynx.

L'initiation et le contrble de la déglutition sont amorcés par le systéme afférent
(sensoriel ou sensitif). Les informations sensorielles des caractéristiques du bolus
recues par les récepteurs périphériques bucco-pharyngés sont transmises par les
nerfs craniens trijumeau (V), facial (VII), glosso-pharyngien (I1X) et vague (X), jusqu’au
noyau du trijumeau ainsi que le noyau du tractus solitaire situés dans le tronc cérébral
et jusqu’au cortex sensoriel. Le noyau du tractus solitaire est considéré comme la
région ou commence la déglutition. Il recgoit les fibres sensitives des nerfs vagues,
glosso-pharyngien et les fibres gustatives (VII, IX et X). La communication se fait
ensuite avec le noyau du trijumeau qui recoit les fibres de la sensibilité de la face, de
la cavité buccale, de la cavité nasale et des sinus maxillaires. Les récepteurs peuvent
véhiculer des informations d’ordre mécanique (tact, proprioception, tension), gustative
et thermique. Certaines d’entre elles sont traitées dans les noyaux du tronc cérébral et
sont donc de 'ordre du réflexe non conscient tandis que d’autres sont relayées depuis

les zones cérébrales inférieures vers le cortex et deviennent conscientes.

Concernant le systeme efférent (moteur), dans le cas de mouvements
volontaires, il débute du systeme nerveux central au niveau du cortex moteur avec
'implication de motoneurones de 1¢" ordre. Ceux-ci vont ensuite transmettre les
informations motrices jusqu’aux motoneurones du tronc cérébral ciblant les noyaux
moteurs des nerfs craniens trijumeau, facial, ambigus (glosso-pharyngien (IX), vague
(X) et spinal (X)) et hypoglosse (XII). Tous participent a la motricité des effecteurs de
la déglutition tels que la face, la langue, le voile du palais, le pharynx, le larynx et
I'cesophage.
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En ce qui concerne les mouvements réflexes, ils sont régis au niveau du centre
intégrateur du tronc cérébral par les interconnexions entre des afférences sensitives
et des efférences motrices. Le déclenchement du réflexe de déglutition en est un
exemple. En effet, celui-ci survient automatiquement a la suite d’'une entrée sensorielle
telle qu’'une accumulation de salive ou la présence d’un bolus alimentaire au niveau
pharyngé puis déclenche a son tour les séquences motrices suivantes et finales de la

phase pharyngée (Nishino, 2013).

Des études utilisant la tomographie par émission de positons (TEP) et I'IRM
fonctionnelle (Robbins et al.,, 1993) ainsi que des stimulations magnétiques
corticales (Robbins, 1999) ont démontré que la représentation corticale de la
déglutition repose sur une dominance bilatérale et asymétrique propre a chaque
individu. Lhémisphére présentant une surface corticale beaucoup plus importante est
dit « dominant ». C’est lui qui régit la fonction de déglutition. Il s’agit généralement de
I’'hémisphére droit mais cela n’est pas constant. En effet, Wilmskoetter et al. (2018) ont
montré qu’une lésion de I'hémisphére droit présente une atteinte pharyngée plus
importante. Quant a 'hémisphére controlatéral, « non dominant », il est initialement

non fonctionnel et incapable de faciliter significativement la déglutition.

Hamdy et Rothwell (1998) ont démontré que lorsque ’hémisphére dominant est
atteint, la représentation corticale non dominante de I’hémisphére controlatéral non
affecté est capable de se réorganiser et d'augmenter de surface (dans les trois
premiers mois suivant 'AVC). Dailleurs, cela se faisait parallélement a une

récupération fonctionnelle de la déglutition.

Enfin, sur base de 30 études, Mélotte (2021) identifie des activations corticales
relativement similaires pour les taches de déglutition volontaire et non volontaire. Les
principales régions cérébrales identifiées sont : le cortex moteur primaire, l'insula, le
cortex somatosensoriel primaire, le cortex prémoteur, I'aire motrice supplémentaire, le

cortex cingulaire antérieur et le cervelet.

Notons que la fonction de déglutition s’altere progressivement avec le
vieillissement normal (Feng et al., 2023). Ce phénomeéne est appelé presbyphagie.
Dans ce cas, les différentes étapes de la déglutition peuvent étre impactée notamment
par des changements au niveau du systéme nerveux, squelettiques, musculaires ainsi

que de la fonction respiratoire (Feng et al., 2023).
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3.2. Les troubles de la déglutition apres un accident vasculaire

cérébral

La dysphagie post-AVC est un trouble reconnu (CIM-11, code MD93) dans les
deux phases de I'AVC : aigué et chronique (Martino et al., 2005). Selon Woisard-
Bassols et Puech (2011), la fréquence des dysphagies post-AVC en phase aigué varie
de 30 a 80%. Au-dela de cette phase, la fréquence des dysphagies est évaluée a
13,3% par De Peretti et al. (2012). Or, les troubles de la déglutition post-AVC sont
associés a un risque accru de complications telles que la pneumonie causée par des
fausses routes répétitives, la malnutrition et la déshydratation, de mauvais pronostics

et a une augmentation de la mortalité (Dziewas et al., 2021).

Les résultats cliniques de dysphagie varient en fonction de la localisation des
AVC (Cabib et al., 2016).

Dans L’AVC sylvien, unilatéral, le principal mécanisme physiopathologique est le
retard de déclenchement de la phase pharyngée (Woisard-Bassols & Puech, 2011) qui
semble s’expliquer par une diminution du péristaltisme pharyngé. De ce retard
découlent des fausses routes prédominant sur les liquides. De plus, cet AVC peut

conduire a une paralysie faciale entrainant des bavages lors de la phase orale.

Les AVC du tronc cérébral sont majoritairement responsables de dysphagie par
atteinte des noyaux (moteurs et sensoriels) pharyngo-laryngés. Parmi eux, le
syndrome de Wallenberg est le plus fréquent. Il s’agit d’'une atteinte du territoire
vascularisé par l'artére cérébelleuse postéro-inférieure. Woisard-Bassols et Puech
(2011) décrivent les conséquences principales suivantes : une paralysie pharyngée et
laryngée, un défaut de relaxation du sphincter supérieur cesophagien (SSO) ainsi
qu’une une paralysie vélaire. Toutes sont a I'origine de fausses routes primaires et/ou

secondaires.

Pour finir, les AVC bilatéraux engendrent un syndrome pseudo-bulbaire
caractérisé par la perte des mouvements volontaires (Woisard-Bassols & Puech,
2011). Cela induit une perte de précision dans la dynamique des effecteurs tels que la

langue et la bouche et donc une incapacité a avaler.
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4. Evaluation de la déglutition

Le bilan de la fonction de déglutition comprend : I'entretien anamnestique,

I'examen clinique fonctionnel de la phase orale et pharyngée et un essai de déglutition.

4.1. Entretien anamnestique

L'entretien anamnestique est généralement réalisé avec le patient ainsi que son
entourage. Il s’agit de récolter des informations concernant les antécédents familiaux
et médico-chirurgicaux, les traitements en cours, les facteurs de risque et les

symptomes (spécifiques, aspécifiques et associés).

Il convient également de s’intéresser a I'état général du patient (fatigue, poids
etc.) ainsi qu’a I'impact fonctionnel, émotionnel et social du symptéme. A cet effet, le
questionnaire auto-administrée « Deglutition Handicap Index (DHI) » est couramment
proposé. C’est un outil efficace pour évaluer 'impact du handicap psychosocial de la
dysphagie sur base des résultats rapportés par les patients eux-mémes (Woisard &
Lepage, 2010). Les items portent sur les aspects émotionnels, physiques et
fonctionnels et s’accompagnent d’une échelle d’évaluation a 5 niveaux (J = jamais, PJ
= presque jamais, P = parfois, PT = presque toujours et T = toujours). Enfin, ce
questionnaire se veut simple a remplir, pratique d’utilisation au quotidien et s’adressent

a des patients avec divers diagnostics.

4.2. Examen clinique fonctionnel

Les éléments anamnestiques obtenus précédemment permettent d’adapter
'examen clinique. Celui-ci se compose notamment d’un examen clinique extérieur,

réalisé par une logopéde ou un ORL, et d’'un examen endoscopique.

4.2.1. Examen général
Lors de cet examen, le logopéde va faire un bilan des éléments physiques
observables tels que la cavité buccale, la face, I'équilibre céphalique ainsi que
postural, etc.

Plusieurs outils existent pour I'analyse de la motricité bucco-linguo-faciale et des
compeétences de déglutition. On retrouve notamment I'échelle de motricité bucco-
linguo-faciale (MBLF), la « Facial-Oral Tract Therapy » (FOTT), la « modified Mann
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Assessment of Swallowing Ability » (mMMASA), et le Gugging Swallowing Screen
(GUSS).

La MBLF est un outil d’évaluation frangais valide chez les adultes atteints de
paralysie faciale (Picard et al., 2021). Il évalue précisément la motricité faciale en
observant la symétrie faciale au repos et en mouvement puis 4 autres zones (ceil, joue
et mandibule, lévres et langue). Pour chacune d’elles, plusieurs praxies sont réalisées
a la suite d’'une consigne orale ou un support visuel a reproduire. Enfin, une échelle
de 4 points est utilisée pour qualifier le degré de contraction des différentes zones et

le degré de symétrie de la face.

La FOTT est une approche multidimensionnelle qui offre une méthode structurée
d’évaluation et d’intervention notamment pour les patients présentant des troubles de
la déglutition causés par des atteintes neurologiques (Hansen & Jakobsen, 2010). Elle
divise la déglutition en 4 phases : pré-orale (préparation et transport des aliments en
bouche), orale (formation du bol alimentaire), pharyngée et cesophagienne. Son
utilisation permet 'examen de quatre domaines : « déglutition de la salive et de
'alimentation », « coordination respiration/voix/articulation de la parole », «
expressions faciales » et « hygiéne buccale ». Les évaluations du clinicien peuvent

étre visuelles tactiles et auditives.

La mMASA est le modéele MASA modifié. C’est un outil fiable et valide qui permet
I'identification précoce de la dysphagie chez les patients ayant subi un AVC ischémique
aigu (Antonios et al., 2010). De plus, il présente une corrélation avec la
vidéofluoroscopie. Il est composé des 12 catégories suivantes : la vigilance, la
coopeération, la respiration, I'aphasie expressive, la compréhension auditive, la
dysarthrie, la salive, le mouvement de la langue, la force de la langue, le baillement,
la toux volontaire et les mouvements du palais. Chacune d’elles obtient une note de

séverité. Le score total est sur 100 points. La valeur seuil de dysphagie est 94.

Le GUSS est un test fiable permettant de dépister une dysphagie post-AVC et le
risque de fausses routes (Trapl et al., 2007). lls se compose de deux parties. La
premiére est préliminaire et correspond a I'évaluation d’'une déglutition salivaire
involontaire durant laquelle la vigilance, la toux volontaire, le hemmage, la bave et le
changement de voix sont évalués. Si et seulement si toutes ces caractéristiques sont

efficaces, la seconde partie peut alors étre engagée. Celle-ci consiste en des tests
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directs de déglutition, effectués selon une hiérarchie des textures suivantes : semi-
liquides, liquides puis solides. Des points sont attribués a chaque élément testé en
fonction de s'il est considéré comme pathologique (0) ou physiologique (1). Le score
total est attribué sur 20. Lintervalle de 0 a 9 traduit une dysphagie sévére avec un
risque élevé de fausses routes, de 10 a 14 une dysphagie modérée avec un risque de
fausses routes et de 15 a 19 une dysphagie légére avec un faible risque de fausses
routes. Un score maximal équivaut a une dysphagie Iégére voire a une absence de

dysphagie avec un risque minime de fausses routes.

Dans certains cas, des essais alimentaires peuvent ensuite étre pratiqués. Le but
est d’obtenir des renseignements sur la qualité de la déglutition du patient en fonction
des différentes textures testées. A cet effet, il existe une terminologie internationale et
standardisée des modifications de textures et d’épaississement des liquides (IDDSI),
utilisée pour les personnes présentant une dysphagie. Celle-ci correspond a la

classification de huit niveaux de textures selon un continuum.

Parmi les essais alimentaires, il existe le test de déglutition a 'eau (WST). C’est
un outil de dépistage des fausses routes utile chez les patients victimes d’AVC (Cheng
et al., 2016), pouvant étre réalisé au chevet du patient. |l consiste en I'ingestion
progressive d’eau de différentes consistantes et quantités. Les critéres d’arrét du test
sont les suivants : une toux, un étouffement ou un changement de voix aprés

déglutition.

Le test de déglutition volume-viscosité (V-VST) peut également étre utilisé. C'est
un outil valide permettant de diagnostiquer la dysphagie pharyngée ainsi que de
sélectionner le volume et la viscosité du bolus les plus appropriés pour chaque patient
afin de rendre leur déglutition la plus sécure et efficace (Riera et al., 2021). Cette
procédure est simple et économique. Le matériel nécessaire comprend une seringue,
un épaississant, de I'eau et un oxymetre de pouls. L'examen consiste en I'évaluation,
de difficulté croissante, des signes d’altération de [l'efficacité (étanchéité labiale,
déglutition fragmentaire et résidus oraux et pharyngés) et de l'altération de la sécurité
de la déglutition (changements de voix, toux et désaturation en oxygéne) selon 3

viscosités et volumes différents.

Pour finir, le mode d’alimentation adapté au patient peut étre définit sur base des

résultats de 'examen logopédique. Pour ce faire, il existe I'échelle « Food Oral Intake

25



Scale » (Crary et al., 2005). Cet ouitil, fiable et valide, sert a documenter le caractére
fonctionnel de l'apport oral quotidien de liquides et d’aliments chez les patients
présentant une dysphagie post-AVC. Sept niveaux d’alimentation sont répertoriés
cherchant a décrire la prise orale. Il s’agit d’'un bon indice de la fonction de déglutition

mais aussi de son évolution durant la période de suivi.

4.2.2. Examen nasofibroscopique de déglutition
Les essais alimentaires peuvent également étre réalisés par un ORL sous
nasofibroscope. La « Flexible Endoscopic Evaluation of Swallowing » (FEES) est un
examen endoscopique, utilisant des fibres optiques flexibles par les fosses nasales,
permettant I'étude des structures et 'analyse de leur dynamique pendant la déglutition
(Hiss & Postman, 2003). Son intérét majeur est qu’elle rend possible la détection des

fausses routes silencieuses.

Durant I'examen, les différentes consistances de bolus alimentaires suivantes

sont testées :

- Eau épaissie + bleu de méthylene ou créme (IDDSI 4) : 5 cuilléres a café
- Solide mou (madeleine) et solide dur (crackers) (IDDSI 6) : quelques bouchées
- Liquide (eau bleutée) (IDDSI 0) : quelques cuilléres puis petites gorgées au

verre échancré

L'identification de la physiologie de la déglutition permet de déterminer

I'alimentation orale ainsi que la rééducation de la dysphagie la plus adaptée.

Pendant cet examen, l'utilisation de I'échelle d’évaluation de la gravité des
résidus pharyngés de Yale est pertinente (Neubauer et al., 2015). Cet outil fiable et
valide évalue selon 5 points (aucun, trace, lIéger, modéré et sévere) la quantité des

résidus au niveau des vallécules et des sinus piriformes.

Enfin, I'échelle de pénétration-aspiration (PAS) standardisée peut permettre
I'évaluation des fausses routes (Rosenbek et al., 1996). Elle correspond a une échelle
de 8 niveaux décrivant les pénétrations laryngées et aspirations en fonction de la
profondeur atteinte par le bolus ainsi que de la qualité d’expulsion de ce bolus. La
pénétration laryngée désigne le passage d’une substance dans le larynx localisée au-
dessus des plis vocaux alors que I'aspiration indique le passage d’'une substance au-

dela des cordes vocales.
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4.2.3. Vidéofluoroscopie (VFSS)

Au méme titre que la FEES, la vidéofluoroscopie également appelée
vidéoradioscopie est considérée comme l'une des meilleures évaluations pour la
détermination des mécanismes physiopathologiques de la dysphagie (pénétrations,
aspirations et résidus pharyngés) (Labeit et al., 2022). Cet examen consiste a
enregistrer une vidéo de la scopie d’'une déglutition d’'un produit de contraste. Cela
permet de suivre le déplacement du bolus alimentaire durant les trois phases de la
déglutition (buccale, pharyngée et ocesophagienne) ainsi que de visualiser les
conséquences sur la forme du tractus aérodigestif. Il est donc utile pour identifier le

risque de fausses routes.
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5. Thérapies de revascularisation précoce

Les patients souffrant d’'un AIC peuvent étre traités par thrombolyse

intraveineuse et/ou thrombectomie (Powers et al., 2019).

5.1. Thrombolyse intraveineuse

5.1.1. Mécanisme d’action
La thrombolyse intraveineuse (TIV) est une thérapie de revascularisation précoce.
Elle consiste en l'injection d’'un médicament par voie intraveineuse pour dissoudre le
thrombus a l'origine de I'obstruction de I'artére cérébrale. Depuis son introduction en
1995, la TIV par altéplase (rtPA) constitue la norme de soins chez les patients victimes
d’'un AIC aigu (Tsivgoulis et al., 2017).

L'altéplase, activateur tissulaire recombinant du plasminogéne, est un médicament
thrombolytique de deuxiéme génération. Il est a l'origine de la désagrégation du
thrombus qui obstrue I'artere. Mécaniquement, l'altéplase se fixe a la fibrine a la
surface du thrombus et active le plasminogéne attaché a la fibrine. Cela engendre une
fibrinolyse entrainant la rupture du caillot sanguin et rétablissant le flux sanguin vers

le cerveau.

5.1.2. Indications et contre-indications

Les lignes directrices actuelles (Powers et al., 2019) recommandent la TIV dans
les 3 heures suivant I'apparition des symptomes de I'AIC selon les conditions suivantes
(Tableau 7) bien que plus tét elle est administrée, meilleurs sont les résultats. Un
traitement administré dans la premiére heure, dite « heure d'or », permet le

rétablissement sans incapacités de deux tiers des patients (Grotta et al., 2021).

Critéeres d’indications

Diagnostic d’AIC entrainant un déficit neurologique mesurable

Apparition des symptémes < 3 heures

Age = 18 ans

Critéres de contre-indications

Traumatisme cranien important ou AVC antérieur survenu dans les trois mois
précédents

Symptdbmes suggeérant une hémorragie sous-arachnoidienne

Ponction artérielle au niveau d’un site non compressible au cours des 7 jours
précédents

Antécédents d’hémorragie intracranienne

Tumeur intracranienne, malformation artérioveineuse ou anévrisme

Chirurgie intracranienne ou intrarachidienne récente

28




Pression artérielle élevée (systolique > 185 mm Hg ou diastolique > 110 mm Hg)

Hémorragie interne active

Diathése hémorragique aigué, y compris, mais sans s’y limiter :
Une numération plaquettaire < 100 000/mm?
Héparine recue dans les 48 heures, entrainant un temps de thromboplastine
partiel activé au-dessus de la limite de la normale
Utilisation actuelle d’un anticoagulant avec un quotient international normalisé
> 1,7 ou un temps de thromboplastine partiel > 15 secondes
Utilisation actuelle d’inhibiteurs directs de la thrombine ou du facteur Xa avec
des tests de laboratoire sensibles élevés (tels que le temps de thromboplastine
partiel activeé, le quotient international normalisé€, la numération plaquettaire et
le temps de coagulation de I'écarine, le temps de thrombine, ou des tests
d’activité du facteur Xa appropriés)

Glycémie < 50 mg/dL (2,7 mmol/L)

Un infarctus multilobaire (hypodensité > 1/3 de 'hémisphére cérébral) démontré par
tomodensitométrie

Critéres de contre-indications relatifs

Symptdmes d’AVC mineurs ou s’améliorant rapidement (disparition spontanée)

Grossesse

Convulsions dés I'apparition de troubles neurologiques résiduelles post-critiques

Chirurgie importante ou traumatisme sévére au cours des 14 jours précédents

Hémorragie gastro-intestinale ou urinaire récente (au cours des 21 jours précédents)

Infarctus aigu du myocarde récent (au cours des 3 mois précédents)

Tableau 7 : Critere d’éligibilité a l'altéplase 1V, chez les patients victimes d’AIC, dans
les 3 heures suivant I'apparition des symptémes (Powers et al., 2019).

Pour certains patients, la thrombolyse intraveineuse par altéplase peut également
étre administrée dans les 3 a 4.5 heures aprés 'apparition des symptédmes de I'AIC
(Powers et al., 2019, Berge et al., 2021). Dans ce cas, les critéres d’éligibilités sont
similaires a ceux des personnes traitées dans les 3 heures avec les critéres de contre-

indication supplémentaires suivants (Tableau 8).

Critéres de contre-indications supplémentaires
Age > 80 ans
Antécédent de diabéte sucré
Antécédent d’AVC
NIHSS > 25
Prise d’anticoagulants oraux

Preuve d’imagerie d’une lésion ischémique touchant plus
d’1/3 du territoire de I'artére cérébrale moyenne (ACM)

Tableau 8 : Critéres supplémentaires de contre-indications a l'altéplase 1V, chez
les patients victimes d’AIC, dans les 3 a 4.5 heures suivant I'apparition des
symptémes (Powers et al., 2019).

29




Toutefois, les lignes directrices actuelles (Berge et al., 2021) rapportent que ce
traitement peut également étre administré au-dela de la fenétre temporelle de 4.5
heures dans certaines conditions tissulaires. En effet, 'European Stroke Organisation
(ESO) recommande I''VT avec altéplase pour les patients ayant présenté un AlC entre
4.5 et 9 heures ou un AIC aigu au réveil, non éligibles a la thrombectomie et dont
limagerie cérébrale par IMR ou tomodensitométrie identifie des tissus cérébraux

récupérables (pénombre ischémique) (Berge et al., 2021).

L'efficacité de I''VT avec altéplase dans 'AIC aigu dépend de la taille du thrombus.
Effectivement, Riedel et al. (2011) ont montré que la dissolution d’'un gros caillot est
presque impossible par thrombolyse intraveineuse. Celle-ci est donc limitée chez les

patients présentant une occlusion des gros vaisseaux.

Enfin, une réocclusion précoce des vaisseaux sanguins survient dans 34% des cas
apres une revascularisation initiale par altéplase |V, ce qui équivaut a un tiers des
patients traités (Alexandrov & Grotta, 2002).

5.1.3. Complications
Le traitement par thrombolyse intraveineuse avec altéplase peut engendrer
quelques complications telles qu’'une hémorragie intracranienne symptomatique, une
hémorragie systémique majeure ainsi qu'un ocedéme de Quincke selon les

pourcentages de risques suivants : 6%, 2% et 5% (Chugh, 2019).

5.2. Thrombectomie mécanique

5.2.1. Mécanismes d’action
La thrombectomie endovasculaire est une thérapie de revascularisation qui
consiste en le retrait d’'un thrombus obstruant une artére par voie endovasculaire. Elle
est recommandée chez des patients présentant un AIC aigu provoqué par l'occlusion
des gros vaisseaux des artéres cérébrales proximales (Berkhemer et al., 2015 ; Saver
et al., 2015).

Les thrombectomies varient selon différentes techniques et procédures.
Usuellement, elles impliquent [I'extraction du thrombus et/ou son aspiration
respectivement via l'utilisation d’'un stent retriever et via l'utilisation d’'un cathéter
d’aspiration, avec ou sans cathéter guide a ballonnet (Mufoz et al., 2023). D’apres les

preuves scientifiques actuelles provenant d’essais cliniques randomiseés, lorsqu’elles
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sont utilisées en technique de 1°° intention, leur efficacité se vaut en termes de
revascularisation et de résultats fonctionnels (Turk et al., 2019 ; Lapergue, et al.,
2021).

Toutes les techniques débutent par l'insertion d’'un cathéter guide dans les artéres
principales : dans la carotide commune ou la carotide interne cervicale lors
d’occlusions de la circulation antérieure et dans I'artére sous-claviére ou vertébrale

pour les occlusions de la circulation postérieure (Mufioz et al., 2023).

Lors de la technique d’extraction du thrombus, aprés la mise en place du cathéter
guide, un microcathéter est inséré jusqu’au franchissement du thrombus grace a
I'utilisation d’'un microfil. Une fois ce dernier retiré, un produit de contraste est injecté
afin de s’assurer de la bonne position de la pointe du microcathéter. Elle doit étre
distale au thrombus. Enfin, un stent retriever est introduit a I'intérieur du microcathéter
jusqu’a pénétrer le site de I'obstruction, ou il est déployé. La capture du thrombus dure
quelques minutes. Puis, le dispositif est retiré. Cette technique peut également étre
réalisée avec un cathéter guide a ballonnet (CGB) plutdt qu’un simple cathéter guide
(Hafeez et al., 2020). Positionné autour du cathéter guide, le ballonnet permet de
bloquer le flux sanguin et donc de minimiser le risque de déplacement du thrombus

lors de son retrait.

Concernant la technique d’aspiration du thrombus, aprés la mise en place du
cathéter guide, sont ordonnément insérés un cathéter d’aspiration et un microcathéter
via un microfil. Une fois le microcathéter arrivé au thrombus, le cathéter d’aspiration y
est avanceé jusqu’a la face proximale. Une aspiration continue est alors déclenchée et

tous les dispositifs sont parallélement retirés jusqu’au cathéter guide.

Enfin, il existe différentes techniques qui combinent a la fois I'extraction du

thrombus et son aspiration (Mufioz et al., 2023).

5.2.2. Indications et contre-indications
Actuellement, les lignes directrices de ’American Heart Association/American
Stroke Association (ACC/AHA) accordent a ce traitement une recommandation de

classe | et de niveau de preuve A dans les 6 heures post-AVC, pour les patients
présentant les 5 criteres d’indication décrits dans le tableau 9 (Powers et al., 2019). La
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contre-indication appliquée dans différents essais cliniques randomisés récents est la

prise d’anticoagulant (Powers et al., 2015).

Indications

Aucun handicap antérieur important (score de I'échelle de Rankin modifiée avant
'AVC deOa)

Occlusion de l'artére carotide interne ou du segment 1 de l'artére cérébrale
moyenne

Age = 18 ans

Score NIHSS =2 6

Score ASPECTS =26

Le traitement peut étre initié dans les 6 heures suivant I'apparition des symptémes

Tableau 9 : Caractéristiques des candidats éligibles a Ila thrombectomie
endovasculaire dans les 6 heures post-AlC d'un gros vaisseau (Powers et al., 2019)

Dans certains cas, la fenétre de temps peut étre prolongée. En effet, ce
traitement a prouvé son efficacité jusqu’a 16 et 24 heures post-AlC chez les patients
qui répondent aux critéres des essais DAWN et DEFUSE3, c’est-a-dire dont I'imagerie
cérébrale indique la présence de tissu cérébral récupérable (Jovin et al., 2017 ; Albers
et al., 2018), appelé pénombre ischémique. LACC/AHA accorde a ce traitement une
recommandation de classe | et de niveau de preuve A dans les 6 a 16h post-AVC et
de classe IIA et de niveau de preuve B-R dans les 16 a 24h post-AVC (Powers et al.,
2019).

5.2.3. Complications

Deux types de complications faisant suite a une thrombectomie peuvent étre
engendrées : procédurales et post-procédurales. Balami et al. (2018) les ont
examinées. Les complications opératoires majeures se produisent au niveau du site
d‘acces telles que les lésions vasculaires, les hématomes, les embolisations et les
infections. D’autres complications sont directement liées au dispositif. Parmi elles, la
perforation artérielle est la plus redoutable, pouvant provoquer une hémorragie
intracérébrale symptomatique et une hémorragie arachnoidienne. La dissection
artérielle et le vasospasme sont d’autres complications pouvant étre causées par le
dispositif. Enfin, une hémorragie intracérébrale symptomatique, une hémorragie
arachnoidienne ainsi qu’'une embolisation peuvent également étre causée durant la

thrombectomie.

Les complications postopératoires potentielles sont I'hémorragie extra-

cranienne et le pseudo-anévrisme (Balami et al., 2018).
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De maniére générale, les complications ont notamment pour conséquence
'augmentation de la durée de séjour hospitalier pouvant retarder la mise en place

d’'une réadaptation (Balami et al., 2018).

Toutefois, s’il y a une prise en charge précoce des complications, celle-ci

s’avere généralement efficace (Krishnan et al., 2021).

Finalement, le risque de complications avec séquelles faisant suite a une
thrombectomie est estimée a 15% avec une répartition comme suit : 4% liées au site
d’acces, 5% liées a des embolisations vers un nouveau territoire artériel et/ou des
embolisations distales dans le territoire cible et enfin 6% liées a des hémorragies
(sous-arachnoidiennes, intracérébrales symptomatiques supplémentaires,
extracraniennes) des thrombolyses intraveineuses et des perforations (Balami et al.,
2018).
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6. Effets des traitements de revascularisation précoce des
AVC sur la dysphagie

Deux récentes études ont étudié I'efficacité des thérapies de revascularisation
précoce sur la dysphagie post-AIC (Mattavelli et al., 2023 & D’Netto et al., 2023).

Mattavelli et al. (2023) avaient pour objectif d’évaluer, via une étude rétrospective,
les facteurs prédictifs d’'une dysphagie chronique post-AlC parmi des caractéristiques
cliniques, cognitives et de neuroimagerie. Pour ce faire, ils ont établi une évaluation
rétrospective de la dysphagie, a I'entrée et a la sortie de l'unité d’AVC, basée sur
I'échelle d’apport oral fonctionnel (FOIS). Parmi les caractéristiques cliniques, les
thérapies de revascularisation précoces ont notamment été évaluées.

Sur un total de 44 patients traités par thérapie de revascularisation précoce, 28
ont regu une thrombolyse tandis que 16 autres ont recu une thrombectomie. A la sortie,
la dysphagie subsistait respectivement chez 24 et 15 d’entre eux, représentant 85,71
et 93,75 pourcents des cas. En premier lieu, cette étude souligne donc la persistance
d’'un taux élevé de patients dysphagiques en phase aigu d’AIC malgré un traitement
précoce. En deuxiéme lieu, les résultats (RC 0,39, IC a 95% 0,20-0,76) permettent
toutefois de qualifier la thrombolyse intraveineuse de facteur de protection de la
dysphagie.

A posteriori, I'étude a permis d’élaborer un score prédictif de dysphagie chez les
patients post-AlC. Il s’agit du score NOTTEM (acronyme de NIHSS, Operculum, TACI,
Thrombolysis, Education, MRS) basé sur les variables cliniques et de neuroimagerie
évaluées a I'admission en unité d’AVC (Mattavelli et al., 2023). Ce score peut aller de
0 a 9. La valeur minimale (0) correspond a I'absence de tous les facteurs de risque et
a la présence de tous les facteurs de protection de dysphagie. Au contraire, le score
maximal (9) traduit I'absence de tous les facteurs de protection et la présence de tous

les facteurs de risques de dysphagie. Toutefois, cet outil reste a prouver.

Cible/Mesures Résultats Cotes
<4 0
NIHSS a I’entrée 4 <NIHSS <7 1
>7 2
Absence de lésion operculaire frontale 0

Opercule - - .

Présence de Iésion operculaire frontale 2
Non 0
TACI oui 5
Thrombolyse Non 1
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Oui 0

- ] <7 ans d’étude 1
Education > 7 ans d’étude 0
mRS a ’entrée <2 :
>2 1

Score NOTTEM Total :

Tableau 10. Score NOTTEM (Mattavelli et al., 2017)

Le seconde étude, exploratoire et longitudinale, avait pour objectif d’évaluer
I'évolution des troubles du langage, cognitifs et de la dysphagie chez des personnes
post-AlC et traitées par thrombectomie mécanique (D’Netto et al., 2023). Pour ce faire,
concernant la déglutition, ils ont établi une évaluation basée sur I'échelle FOIS a une
semaine (T1), 1 mois (T2) et 3 mois (T3) post-AlC.

Sur un total de 25 patients dysphagiques post-AlC traités par thrombectomie, 6
présentaient encore une dysphagie (score FOIS <6) a T1, un seul a T2 et plus aucun
a T3 (score FOIS = 7) (D’'Netto et al., 2023). Tous les patients se sont donc rétablis
dans les 3 mois post-AlC. Cette étude, contrairement a la premiére, souligne la non-
persistance des troubles de la déglutition post-AlC chez des patients recevant un
traitement de revascularisation précoce. Ceci concorde avec les résultats de I'étude
de Yi et al. (2021).

Enfin, cette étude montre également une corrélation entre le NIHSS mais

seulement dans les 24 heures post-AlC et la déglutition.

La discordance des résultats de ces deux études (Mattavelli et al., 2023 & D’Netto
et al., 2023) pourrait s’expliquer par des difféerences méthodologiques comme le type
d’étude, la taille de I'échantillon, les criteres d’inclusion et d’exclusion ainsi que les
protocoles d’évaluation. En effet, nous comparons les résultats d’'une étude
rétrospective menées sur les deux premieres semaines de séjour en unité dAVC
(Mattavelli et al., 2023) avec ceux d’'une étude prospective et longitudinale conduite
jusqu’a trois mois post-AVC (D’Netto et al., 2023). De plus, ce sont 44 patients
dysphagiques traités qui sont comptabilisés dans la premiére étude contre 25 dans la
seconde. Aussi, Mattavelli et al., (2023) compare le groupe « traité » avec un groupe
contréle « non traité », ce qui n’est pas le cas dans la deuxiéme. Ensuite, concernant
les critéres d’inclusion, Mattavelli et al. (2023) incluaient les AIC bilatéraux ce qui
n’étaient pas le cas de D’Netto et al. (2023). Aussi, cette derniére se concentre
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uniqguement sur I'effet de la thrombectomie alors que I'étude de Mattavelli et al. (2023)
inclut également les traitements par thrombolyse. De surcroit, cette derniére recense
bien plus de données démographiques, cliniques, et relatives aux caractéristiques de
'AVC.

Finalement, I'effet des thérapies de revascularisation précoce des AIC sur la
récupération de la fonction de déglutition reste incertain. Il y a donc un intérét de
continuer les recherches. Pour ce faire, il s’agirait notamment de réaliser de nouveaux
essais cliniques, selon une méthodologie standardisée, en augmentant la taille

d’échantillon et la période de suivi.
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H. Partie pratique

1. Question de recherche, objectifs et hypothéses

La principale question de recherche de cette étude est : « Quelle est I'efficacité des
traitements de revascularisation précoce des accidents vasculaires cérébraux
ischémiques sur la récupération de la fonction de déglutition ? ». La seconde est : « Quels

sont les facteurs prédictifs de la récupération de la fonction de déglutition post-AVC ? ».

D’apreés la littérature scientifique précédemment présentée, les études réalisées a
ce sujet rapportent des résultats hétérogénes. Certaines études témoignent que les
traitements de revascularisation précoce des AVC sont associés a un meilleur pronostic
de récupération fonctionnelle de la déglutition aprés un AVC tandis que d’autres ne

révelent aucun effet significatif.

L’objectif principal de cette étude est d’évaluer rétrospectivement I'effet des traitements

de revascularisation précoce des AIC sur la récupération de la fonction de déglutition en

fonction des groupes « traités » et « non traités ». Pour ce faire, différents critéres de

jugements sont utilisés :

Les critéres de jugement principaux sont :

e La variation du score FOIS entre la premiére et la derniére évaluation de

la déglutition

e Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a la

I'évaluation finale
Le critére de jugement secondaire est :

e Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése principale est : « La mise en place d’un traitement de revascularisation

précoce des AIC améliorerait la récupération de la fonction de déglutition ».

Les objectifs principaux sous-jacents sont :

1. Evaluer I'effet des traitements précoces sur les mécanismes en lien avec la

déglutition
a. Evaluer l'effet des traitements précoces sur la paralysie faciale
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K.

Evaluer I'effet des traitements précoces sur la dysarthrie
Evaluer I'effet des traitements précoces sur la dysphonie
Evaluer leffet des traitements précoces sur les mécanismes de

protection
Evaluer I'effet des traitements précoces sur l'initiation de la phase orale

Evaluer I'effet des traitements précoces sur la mastication

Evaluer I'effet des traitements précoces sur la propulsion orale

Evaluer I'effet des traitements précoces sur les stases jugales

Evaluer l'effet des traitements précoces sur le _déclenchement de la

phase pharyngée

Evaluer I'effet des traitements précoces sur |'élévation laryngée

Evaluer I'effet des traitements précoces sur les fausses routes

Evaluer I'effet des traitements précoces sur la voix mouillée

m. Evaluer I'effet des traitements précoces sur les stases oropharyngées

L’hypothése est : « Les traitements de revascularisation précoce des AIC améliorerait

les mécanismes en lien avec la déglutition »

2. Evaluer I'effet du succés du traitement sur la récupération de la fonction de

déglutition, selon les criteres de jugements suivants :

La variation du score FOIS entre la premiére et la derniére évaluation de

la déglutition

Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a la

derniére évaluation

Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « Le succés du traitement améliorerait la récupération de la fonction

de déglutition »

Les objectifs secondaires sont d’identifier de potentiels facteurs prédictifs de la

récupération de la fonction de déglutition post-AVC notamment :

1. Evaluer l'effet de I'age sur la récupération de la fonction de déglutition selon

les criteres de jugements suivants :
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e La variation du score FOIS entre la premiere et la derniére évaluation de

la déglutition

e Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

e Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « Un age avancé diminuerait la récupération de la fonction de

déglutition »

2. Evaluer l'effet du sexe sur la récupération de la fonction de déglutition selon

les criteres de jugements suivants :

e La variation du score FOIS entre la premiere et la derniére évaluation de

la déglutition

e Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

e Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « Le sexe influencerait la récupération de la fonction de déglutition »

3. Evaluer l'effet du score NIHSS initial sur la récupération de la fonction de

déglutition selon les critéres de jugements suivants :

e La variation du score FOIS entre la premiére et la derniére évaluation de

la déglutition

e Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

e Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « Un score NIHSS initial sévére limiterait la récupération de la

fonction de déglutition »

4. Evaluer |'effet du coté 1ésé sur la récupération de la fonction de déglutition

selon les critéres de jugements suivants :
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La variation du score FOIS entre la premiére et la derniére évaluation de

la déglutition

Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « Le cbté Iésé influencerait la récupération de la fonction de

déglutition »

5. Evaluer I'effet de la localisation artérielle de la lésion sur la récupération de la

fonction de déglutition selon les critéres de jugements suivants :

La variation du score FOIS entre la premiére et la derniére évaluation de

la déglutition

Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « La localisation artérielle de la Iésion influencerait la récupération

de la fonction de déglutition »

6. Evaluer 'effet de la localisation cérébrale de la Iésion sur la récupération de la

fonction de déglutition selon les criteres de jugements suivants :

La variation du score FOIS entre la premiére et la derniére évaluation de

la déglutition

Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « La localisation cérébrale de la Iésion influencerait la récupération

de la fonction de déglutition »
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7. Evaluer l'effet des antécédents (antécédent d’AVC, de cancer ORL, de

dysphagie, de maladie neurologique et I'indice de masse corporelle) sur la
fonction de déglutition selon les critéres de jugements suivants :

e La variation du score FOIS entre la premiere et la derniére évaluation de

la déglutition

e Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

e Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « Les antécédents limiteraient la récupération de la fonction de

déglutition »

8. Evaluer |'effet de l'intubation sur la récupération de la fonction de déglutition

selon les critéres de jugements suivants :

e La variation du score FOIS entre la premiere et la derniére évaluation de

la déglutition

e Le pourcentage de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) a

I’évaluation finale

e Le délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)

L’hypothése est : « L'intubation limiterait la récupération de la fonction de déglutition »
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2. Méthodologie

2.1. Type d’étude

Etude rétrospective.

2.2. Population étudiée

La population étudiée est constituée exclusivement de patients hospitalisés au
CHU de Liege entre le 1-11-2022 et le 30-06-2023 dans le cadre d’'un AIC et ayant

bénéficié, au minima, d’'un suivi logopédique pour la déglutition.

2.3. Méthode d’échantillonnage

Les dossiers ont été sélectionnés via une recherche par mots clés : accident
vasculaire cérébral, AVC, accident ischémique cérébral, AIC, ischémie cérébrale,

infarctus cérébral, stroke.

2.4. Parameétres étudiés et outils de collecte des données

Les données ont été collectées rétrospectivement, de mai a juin 2024, au départ

des dossiers médicaux informatisés.
Les parameétres étudiés sont :

e Les variables démographiques (age et sexe)

e Les caractéristiques de I'AIC (date de survenue, NIHSS, localisation artérielle,
localisation cérébrale, cété |ésé) et du traitement précoce (type de traitement
précoce, succes du traitement, complications du traitement)

e Les facteurs de risque de la maladie (tabagisme, éthylisme, antécédents d’AVC
antérieurs, antécédents de maladie neurologique autre, antécédents de cancer
ORL/RT cervicale, IMC a I'entrée)

e Facteurs liés au systéme de soin (durée en USI, durée d’intubation,
trachéotomie, durée d’hospitalisation conventionnelle, durée en revalidation)

e L’évaluation initiale de la déglutition (date, paralysie faciale, dysarthrie,
dysphonie, aphasie, efficacité de la toux, efficacité du hemmage, mécanismes
de protection, initiation de la phase orale, mastication, propulsion orale, stases
jugales, déclenchement de la phase pharyngée, élévation du larynx, fausses

routes, voix mouillée, stases oropharyngées, FOIS)
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La date de retour au FOIS =6

L’évaluation finale de la déglutition (date, paralysie faciale, dysarthrie,
dysphonie, aphasie, efficacité de la toux, efficacité du hemmage, mécanismes
de protection, initiation de la phase orale, mastication, propulsion orale, stases
jugales, déclenchement de la phase pharyngée, élévation du larynx, fausses

routes, voix mouillée, stases oropharyngées, FOIS)

Pour les besoins de cette étude :

Le score FOIS a été attribué rétrospectivement sur la base des résultats aux
évaluations de la déglutition ainsi que des recommandations alimentaires
finales des logopédes ou des oto-rhino-laryngologistes. Ce score est fiable et
valide pour documenter les changements dans l'apport oral fonctionnel des
liquides et des aliments chez les patients présentant une dysphagie post-AVC.
Sur 7 niveaux d’alimentation répertoriés, les trois premiers décrivent une
dysphagie sévére nécessitant la mise en place d’'une nutrition entérale tandis
que les niveaux 4 et 5 révélent une dysphagie modérée. Les niveaux 6 et 7
traduisent respectivement une dysphagie légére et une non-dysphagie. Pour

I'étude, la présence de dysphagie a été définie par un score FOIS < 6.

Scores Descriptions

Pas de prise orale

Dépendant d’'un tube avec prise orale minimale/inconsistante

Supplémentation par sonde avec apport oral régulier

Apport oral total d’une seule consistance

a (BAWIN=-

Apport oral total de plusieurs consistances nécessitant une préparation
spéciale

(=]

Apport total par voie orale sans préparation spéciale, mais doit éviter
aliments ou liquides spécifiques

Absorption totale par voie orale sans restriction

Tableau 11. Echelle de FOIS (Crary et al., 2005)

Le score NIHSS a été défini selon 3 catégories : Iéger (< 8), modéré (entre 9 et
15) et sévere (= 16) (Muchada et al., 2014).

Les localisations artérielles ont été définies selon la classification d’Oxfordshire
des AVC (annexe 2) (Bamford et al., 1991).

Les localisations cérébrales ont été classées selon différentes zones des
régions corticales, sous-corticales, multifocales, cérébelleuses ainsi que du

tronc cérébral (annexe 3).
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e L’IMC a été défini comme un facteur de risque lorsqu’il traduisait une obésité (>
30).

e Pour les objectifs secondaires de I'étude, nous avons recodé la variable
« antécédents ». Toujours dichotomique, nous avons attribué un « oui » si au
moins un des antécédents suivants était présent: AVC antérieur, maladie

neurologique, cancer ORL, dysphagie et/ou obésité.

2.5. Aspects réglementaires

2.5.1. Comité d’éthique
Cette étude a fait I'objet d'une demande au comité d’éthique hospitalo-facultaire

universitaire de Liege qui n’émet pas d’objection éthique a sa réalisation (annexe 4).

2.5.2. Protection des données
Lors de I'encodage informatique des données, effectué par mon binbme et moi-
méme, des dispositions ont été prises afin d’assurer la sécurité et le maintien de la
confidentialité des données. Ces dernieres ont été pseudo-anonymisées via
I'utilisation du numéro de dossier des patients. Enfin, dans les rapports statistiques et

finaux, toutes les données sont entierement anonymisées.

2.6. Analyses statistiques

Le logiciel excel a d’abord été utilisé pour encoder les données puis le logiciel

jamovi 2.3.28 a été utilisé pour les analyser.

Dans un premier temps, des statistiques descriptives ont été réalisées sur la
population totale puis selon le groupe « traité » et « non traité » (Tableau 12) et enfin
selon le groupe « dysphagie » et « non dysphagie » a I'’évaluation finale (Tableau 13),
en fonction des différents facteurs étudiés. Les résultats des variables quantitatives
sont exprimés soit en médianes et écarts interquartiles (EIQ), soit en moyennes et
écart-types (ET). Les résultats des variables qualitatives sont exprimés en nombres et

en pourcentages.

Dans un second temps, des analyses univariées ont été effectuées afin de
déterminer les facteurs discriminant les groupes « traités » et « non traités » (Tableau
12) puis les facteurs associés a la fonction de déglutition a la sortie (Tableau 13) ainsi
que pour répondre aux différents objectifs de I'étude. La distribution des données a été

comparée via la réalisation de tests chi-carré entre deux variables catégorielles

44



indépendantes et de tests t de student entre une variable catégorielle et une variable
continue indépendantes. De maniére respective, le test exact de fisher et le test de
Mann-Whitney non paramétriques ont été utilisés lorsque les variables dépendantes
ne respectaient pas les conditions requises. Le test de Kruskal-Wallis a également été
réalisé pour la comparaison de deux variables indépendantes comprenant plus de

deux catégories. Enfin, chaque seuil de significativité a été fixé a 0.05.

Les analyses de sous-groupes (thrombolyse et thrombectomie + thrombolyse ;
dysphagie sévére et dysphagie modérée a la sortie) n’ont pas été réalisées en raison

de la petite taille d’échantillon dans le groupe « thrombolyse » et « dysphagie sévére ».
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3. Résultats

3.1. Description de I'’échantillon

Sur base de la recherche par mots clés, 495 patients ont été extraits dont 269
présentaient un AIC. Les 226 restants ont été exclus car leur diagnostic était autre.
Dans les 269 patients présentant un AIC, 124 n’avaient pas recu d’évaluation de la
déglutition, 59 n’étaient pas dysphagiques et 86 étaient dysphagiques. Parmi ces
derniers, 57 avaient au minima un suivi de la déglutition et ont donc été retenus pour

I'étude (Figure 1).

Patients admis
(n=495)

Patients exclus : autres
pathologies

(n=226)

Patients AIC
(n=269)

Patients non Patients exclus :
dysphagiques patients non évalués

(n=59) (n=124)

Patients
dysphagiques

(n=286)

Echantillon final : patients
avec, au minima, un suivi
de la déglutition

(n=57)

Figure 1. Organigramme du flux de la population

Les variables démographiques et cliniques de la population totale sont
résumées dans le tableau 12. Sur les 57 personnes, il y avait 30 hommes (52.6%) et
27 femmes (47.4%). L'age moyen était de 72.1 ans (+ 13.8). Les AIC séveéres (47.3%)
étaient les plus courants. De maniere générale, les localisations artérielles PACI
(69.6%) et les localisations cérébrales corticales (60.7%) étaient les plus représentées.
Plus précisément, la distribution des différentes Iésions cérébrales s’ordonnait comme
suit : corticales supérieures a un étage (19.6%), hémisphériques (16.1%), frontales
(14.3%) et cortico-sous-corticales (14.3%), suivie des autres en plus petit nombre. Les
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Iésions droites étaient les plus courantes (58.9%) suivies des lésions gauches (37.5%)
et de rares AIC bilatéraux (3.6%). La moitié de la population présentait au moins un
facteur de risque parmi les antécédents d’AVC antérieur, de maladie neurologique, de
cancer ORL, de dysphagie et/ou d'obésité. Le délai médian entre le diagnostic d’AVC
et 'évaluation initiale était de 2 jours (EIQ = 5.25) et le délai médian entre I'évaluation
initiale et finale était de 18.5 jours (EIQ = 35). Concernant la durée totale médiane
d’hospitalisation, elle était de 31 jours (EIQ = 41). Le pourcentage de patients ayant
subi une intubation était de 12% et aucun patient n’avait eu besoin de trachéotomie.
Sur les 57 patients, 31 (54.4%) présentaient une dysphagie modérée et 26 (45.6%)
une dysphagie sévere nécessitant la mise en place d’'une nutrition entérale. Plus de la
majorité des patients présentaient des troubles associés tels qu’une paralysie faciale
(83.3%) et une dysarthrie (68.6%). Les mécanismes en lien avec la déglutition les plus
impactés initialement étaient la mastication (73.9%), les mécanismes de protection
(toux et hemmage, 70.4%) suivi du déclenchement de la phase pharyngée (45.7%) et
de I'élévation laryngée (44.9%). Au total, 27 (47.4%) patients recevaient un traitement

de revascularisation précoce.

3.2. Caractéristiques des patients selon les groupes

« traités » et « non traités »

Au total, 27 patients étaient traités par thérapie de revascularisation précoce
dont 13 (22.8%) avaient une dysphagie modérée et 14 (24.6%) une dysphagie sévére
nécessitant la mise en place d’'une nutrition entérale. 3 avaient recu une thrombolyse
et les 24 autres une thrombectomie (x thrombolyse). Finalement, 16 (59.3%)
traitements avaient été administrés avec succes et 2 (7.4%) complications avaient été
relevées. Au sein des patients traités, 2 déces étaient survenus durant I’hospitalisation,

'un en unité de soins intensifs et le second en hospitalisation conventionnelle.

Les variables démographiques et cliniques étaient majoritairement distribuées
de fagcon homogéne dans les groupes « traités » et « non traités ». Elles sont

résumeées dans le tableau 12.

Parmi les différences statistiquement significatives on retrouvait notamment le
score NIHSS (p<0.001). Les patients traités présentaient plus d’accidents vasculaires
cérébraux séveres, tandis que les patients non traités présentaient plus d’accidents

vasculaires cérébraux légers (annexe 5). Egalement, chez les patients traités, la durée
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de séjour en unité de soins intensifs était significativement plus longue (p=0.015) ainsi
que le délai entre le diagnostic d’AIC et I'évaluation initiale (p=0.024) et le délai de
retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) (p = 0.033, annexe 6). Enfin le taux
d’aphasie a I'évaluation initiale (p=0.020) ainsi qu’a I'’évaluation finale (p=0.044) étaient
supérieurs chez les patients traités.

Tableau 12. Caractéristiques demographiques et cliniques des patients selon la
présence/absence de traitement de revascularisation précoce.

Variables Tous, N=57 Non traités, N=30  Traités, N=27 Analyse univariée

Générales

Sexe, N (%) ns
Femme 27 (47.4%) 12 (21.1%) 15 (26.3%)

Homme 30 (52.6%) 18 (31.6%) 12 (21.1%)

Age, moyenne (ET) 72.1(13.8) 74.6 (13.1) 69.3 (14.4) ns

Caractéristiques AIC et traitement

NIHSS, N (%) p <0.001
Léger 14 (25.5%) 13 (23.6%) 1(1.8%)

Modéré 15 (27.3%) 8 (14.5%) 7(12.7%)

Sévére 26 (47.3%) 8 (14.5%) 18 (32.7%)
Localisation artérielle, N (%) ns

PACI 39 (69.6%) 19 (33.9%) 20 (35.7%)

TACI 8 (14.3%) 4(7.1%) 4(7.1%)

POCI 8 (14.3%) 6 (10.7%) 2 (3.6%)

PACI + POCI 1(1.8%) 0 (0.0%) 1(1.8%)
Localisations cérébrales, générales ns
et précises, N (%) ns

Corticale 34 (60.7%) 20 (35.7%) 14 (25.0%)

Frontale 8(14.3%) 5(8.9%) 3(5.4%)
Pariétale 3(5.4%) 3(5.4%) 0(0.0%)
Temporale 1(1.8%) 0(0.0%) 1(1.8%)
Occipitale 2 (3.6%) 2 (3.6%) 0(0.0%)
Corticale > 1 étage 11 (19.6%) 5(8.9%) 6 (10.7%)
Hémisphérique 9(16.1%) 5(8.9%) 4(7.1%)

Sous-corticale 9 (16.1%) 4(7.1%) 5(8.9%)

Noyaux gris centraux 6(10.7%) 2(3.6%) 0(0.0%)
Thalamique 1(1.8%) 1(1.8%) 0(0.0%)
Sous-corticale > 1 étage 2(3.6%) 1(1.8%) 1(1.8%)

Multifocale 9 (16.1%) 2 (3.6%) 7 (12.5%)

Cortico-sous-corticale 8(14.3%) 2(3.6%) 6 (10.7%)
Tronc cérébral + cervelet 1(1.8%) 0 (0.0%) 1(1.8%)
Tronc cérébral 3 (5.4%) 3 (5.4%) 0 (0.0%)
Pontique 1(1.8%) 1(1.8%) 0 (0.0%)
Tronc cérébral > 1 étage 2(3.6%) 2(3.6%) 0 (0.0%)

Aucun 1(1.8%) 0 (0.0%) 1(1.8%)

Coté, N (%) ns
D 33 (58.9%) 17 (30.4%) 16 (28.6%)

G 21 (37.5%) 11 (19.6%) 10 (17.9%)

Bilatéral 2 (3.6%) 1(1.8%) 1(1.8%)

Traitement précoce /
Thrombolyse 3 (11,1%) / 3 (11,1%)
Thrombectomie + thrombolyse 24 (88,9%) / 24 (88,9%)

Succes du traitement, N (%) /
Oui 16 (59.3%) / 16 (59.3%)

Non 11 (40.7%) / 11 (40.7%)
Complications du traitement, N (%) /

Oui 2 (7.4%) / 2 (7.4%)

Non 25 (92.6%) / 25 (92.6%)

Facteurs de risques

Tabac, N (%) ns
Oui 15 (26.3%) 10 (17.5%) 5(8.8%)

Non 42 (73.7%) 20 (35.1%) 22 (38.6%)

Alcool, N (%) ns
Oui 12 (21.1%) 6 (10.5%) 6 (10.5%)

Non 45 (78.9%) 24 (42.1%) 21 (36.8%)

ATCD d’AVC antérieur, N (%) ns
Oui 12 (21.4%) 9 (16.1%) 3(5.4%)
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Non
ATCD de maladie neurologique
autre, N (%)
Oui
Non
ATCD cancer ORL, N (%)
Oui
Non
ATCD de dysphagie, N (%)
Oui
Non
IMC1, N (%)
KO
OK
Durées de séjour, médiane (EIQ)
Durée USI
Durée d’intubation
Durée hospitalisation
conventionnelle
Durée revalidation
Durée totale
Procédures médicales
Intubation, N (%)
Oui
Non
Trachéotomie, N (%)
Oui
Non
Délais entre le diagnostic d’AVC

44 (78.6%)

12 (21.4%)
44 (78.6%)

1(1.8%)
55 (98.2%)

7 (12.5%)
49 (87.5%)

11 (20.0%)
44 (80.0%)

0.00 (0.00)
0.00 (0.00)

17.0 (15.0)
0.00 (43.0)
31.0 (41.0)

7 (12.3%)
50 (87.7%)

0 (0.0%)
57 (100.0%)

et I’évaluation initiale, médiane (EIQ) 2.00 (5.25)

Evaluations initiales, N (%)
Paralysie faciale
Oui
Non
Dysarthrie
Oui
Non
Dysphonie
Oui
Non
Aphasie
Oui
Non
Mécanismes de protection
Oui
Non
Initiation phase orale
Oui
Non
Mastication
Oui
Non
Propulsion orale
Oui
Non
Stases jugales
Oui
Non
Déclenchement phase pharyngée
Oui
Non
Elévation larynx
Oui
Non
Fausses routes
Oui
Non
Voix mouillée
Oui
Non
Stases oropharyngées
Oui
Non
FOIS
Modérée
Sévere

45 (83.3%)
9 (16.7%)

35 (68.6%)
16 (31.4%)

12 (24.5%)
37 (75.5%)

20 (37.0%)
34 (63.0%)

16 (29.6%)
38 (70.4%)

31 (62.0%)
19 (38.0%)

12 (26.1%)
34 (73.9%)

25 (51,0%)
24 (49.0%)

11 (24.4%)
34 (75.6%)

25 (54.3%)
21 (45.7%)

27 (55.1%)
22 (44.9%)

17 (37.0%)
29 (63.0%)

8 (17.4%)
38 (82.6%)

10 (27.0%)
27 (73.0%)

31 (54.4%)
26 (45.6%)

21 (37.5%)
7 (12.5%)
23 (41.1%)

1(1.8%)
29 (51.8%)

6 (10.7%)
24 (42.9%)

4(7.3%)
24 (43.6%)

0.00 (0.00)
0.00 (0.00)

17.0 (14.3)

0.00 (21.8)
27.0 (28.5)

3 (5.3%)
27 (47.4%)

/
/

2.00 (2.00)
22 (40.7%)
7 (13.0%)

19 (37.3%)
9 (17.6%)

4 (8.2%)
23 (46.9%)

7 (13.0%)
23 (42.6%)

11 (20.4%)
17 (31.5%)

19 (38.0%)
8 (16.0%)

6 (13.0%)
19 (41.3%)

13 (26,5%)
13 (26.5%)

9 (20.0%)
16 (35.6%)

14 (30.4%)
12 (26.1%)

17 (34.7%)
9 (18.4%)

10 (21.7%)
14 (30.4%)

5 (10.9%)
19 (41.3%)

5 (13.5%)
15 (40.5%)

18 (31.6%)
12 (21.1%)

23 (41.1%)
5 (8.9%)
21 (37.5%)

0 (0.00%)
26 (46.4%)

1(1.8%)
25 (44.6%)

7 (12.7%)
20 (36.4%)

0.00 (4.00)
0.00 (0.00)

15.0 (15.5)

0.00 (164)
36.0 (190)

4 (7.0%)
23 (40.4%)

/
/

3.00 (9.55)
23 (42.6%)
2 (3.7%)

16 (31.4%)
7 (13.7%)

8 (16.3%)
14 (28.6%)

13 (24.1%)
11 (20.4%)

5 (9.3%)
21 (38.9%)

12 (24.0%)
11 (22.0%)

6 (13.0%)
15 (32.6%)

12 (24,5%)
11 (22.4%)

2 (4.4%)
18 (40.0%)

11 (23.9%)
9 (19.6%)

10 (20.4%)
13 (26.5%)

7 (15.2%)
15 (32.6%)

3 (6.5%)
19 (41.3%)

5 (13.5%)
12 (32.4%)

13 (22.8%)
14 (24.6%)

ns

ns

ns

ns

p <0.05
ns

ns
ns
ns

ns

p <0.05

ns

ns

ns

p <0.05

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns
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Evaluations finales, N (%)
Paralysie faciale
Oui
Non
Dysarthrie
Oui
Non
Dysphonie
Oui
Non
Aphasie
Oui
Non
Mécanismes de protection
Oui
Non
Initiation phase orale
Oui
Non
Mastication
Oui
Non
Propulsion orale
Oui
Non
Stases jugales
Oui
Non
Déclenchement phase pharyngée
Oui
Non
Elévation larynx
Oui
Non
Fausses routes
QOui
Non
Voix mouillée
Oui
Non
Stases oropharyngées
Oui
Non
FOIS
Non dysphagie
Modérée
Séveére
Délais de retour au FOIS 2 6,
médiane (EIQ)
Délais entre I’évaluation initiale

18 (47.4%)
20 (52.6%)

17 (47.2%)
19 (52.8%)

7 (19.4%)
29 (80.6%)

14 (37.8%)
23 (62.2%)

24 (70.6%)
10 (29.4%)

30 (73.2%)
11 (26.8%)

15 (37.5%)
25 (62.5%)

26 (65.0%)
14 (35.0%)

9 (25.0%)
27 (75.0%)

20 (52.6%)
18 (47.4%)

34 (87.2%)
5 (12.8%)

14 (32.6%)
29 (67.4%)

8 (21.1%)
30 (78.9%)

15 (39.5%)
23 (60.5%)

26 (45.6%)
22 (38.6%)
9 (15.8%)

18.0 (113)

et I’évaluation finale, médiane (EIQ) 18.5 (35.0)

9 (23.7%)
12 (31.6%)

9 (25.0%)
11 (30.6%)

4 (11.1%)
15 (41.7%)

5 (13.5%)
16 (43.2%)

15 (44.1%)
5 (14.7%)

18 (43.9%)
5 (12.2%)

7 (17.5%)
15 (37.5%)

15 (37.5%)
6 (15.0%)

7 (19.4%)
14 (38.9%)

11 (28.9%)
10 (26.3%)

20 (51.3%)
2(5.1%)

9 (20.9%)
15 (34.9%)

6 (15.8%)
16 (42.1%)

10 (26.3%)
12 (31.6%)

11 (19.3%)
15 (26.3%)
4 (7.0%)
9.0 (14.0)

15.0 (24.8)

9 (23.7%)
8 (21.1%)

8 (22.2%)
8 (22.2%)

3 (8.3%)
14 (38.9%)

9 (24.3%)
7 (18.9%)

9 (26.5%)
5 (14.7%)

12 (29.3%)
6 (14.6%)

8 (20.0%)
10 (25.0%)

11 (27.5%)
8 (20.0%)

2 (5.6%)
13 (36.1%)

9 (23.7%)
8 (21.1%)

14 (35.9%)
3(7.7%)

5 (11.6%)
14 (32.6%)

2 (5.3%)
14 (36.8%)

5 (13.2%)
11 (28.9%)

15 (26.3%)
7 (12.3%)
5 (8.8%)
90.0 (118)

23.0 (107)

ns

ns

ns

p <0.05

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

p <0.05

ns

Abréviations : EIQ, écart-interquartile ; ET, écart-type ; FOIS, Functional Oral Intake Scale ;
LACI, lacunar cerebral infarct ; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale ; ORL, oto-
rhino-laryngologiste ; PACI, partial anterior cerebral infarct ; POCI, posterior cerebral infarct ;
TACI, total anterior cerebral infarct

3.3. Effet des traitements de revascularisation précoce des
AIC sur la récupération de la fonction de déglutition, en fonction des

groupes « traités » et « non traités ».

D'apres les résultats statistiques de I'étude, les traitements de revascularisation

précoce des AIC n’étaient pas significativement associés a la récupération de la

fonction de déglutition (p>0.05), quels que soient les criteres de jugement (Variation

du score FOIS, pourcentage et délai de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS =
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6)). A la sortie, la dysphagie subsistait chez 12 patients sur 27, représentant 44.44%

des cas.

3.4. Effet des traitements de revascularisation précoce des
AIC sur les mécanismes en lien avec la déglutition, en fonction des
groupes « traités » et « non traités »

Au niveau de I'analyse statistique, 'efficacité des traitements de revascularisation
précoce sur les mécanismes en lien avec la déglutition n’était pas non plus significative

(p>0.05) a I'exception de I'élévation laryngée (p=0.015, annexe 7).

3.5. Effet du succés du traitement sur la récupération de la
fonction de déglutition

Il N’y avait pas d’effet statistiquement significatif du succés des traitements de

revascularisation précoce sur la récupération de la fonction de déglutition (p>0.05).

3.6. Caractéristiques des patients selon la présence/absence
de dysphagie a la sortie

A la sortie, sur les 57 patients dysphagiques initiaux, 26 (45.6%) retrouvaient
une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) tandis que 31 (54.4%) restaient dysphagiques.
Parmi eux, 22 (71.0%) avaient une dysphagie modérée (FOIS 4 ou 5) et 9 (29.0%) une
dysphagie sévére (FOIS < 3).

Concernant les patients non dysphagiques a la sortie, le délai de retour médian
a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) était de 18 jours (EIQ = 113).

Les caractéristiques démographiques et cliniques n’apparaissaient
majoritairement pas associées a la récupération de la fonction de déglutition a la sortie
(p>0.05). Elles sont résumées dans le tableau 13.

Parmi les différences statistiquement significatives, par rapport aux patients non
dysphagiques a la sortie, une dysphagie persistante était associée a plus de
dysphagies sévéeres initiales (p=0.009, annexe 8) ainsi qu'a des antécédents de
dysphagie (p=0.012). Les 7 patients avec antécédents de dysphagie sont restés

dysphagiques. La dysphagie a la sortie était également significativement associée a
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plus de défauts du déclenchement de la phase pharyngée lors de I'évaluation initiale

(p=0.038) ainsi qu’a une durée de revalidation moindre (p=0.004). Enfin, parmi les

meécanismes en lien avec la déglutition, les patients restant dysphagiques avaient

significativement plus de défauts d’initiation de la phase orale (p=0.011), de

mastication (p<0.001), de propulsion orale (p<0.001), de mécanismes de protection

(p=0.010) et de fausses routes lors de I'évaluation finale (p<0.001).

Tableau 13. Caractéristiques demographiques et cliniques des patients selon la
présence/absence de dysphagie a la sortie.

Variables Tous, N=57 Sans dysphagie, Avec dysphagie, Analyse
N=26 N=31 univariée
Générales
Sexe, N (%) ns
Femme 27 (47.4%) 12 (21.1%) 15 (26.3%)
~ Homme 30 (52.6%) 14 (24.6%) 16 (28.1%)
Age, moyenne (ET) 72.1 (13.8) 68.8 (14.1) 74.8 (13.2) ns
Caractéristiques AIC
et traitement
NIHSS, N (%) ns
Leéger 14 (25.5%) 6 (10.9%) 8 (14.5%)
Modéré 15 (27.3%) 5 (9.1%) 10 (18.2%)
Sévere 26 (47.3%) 14 (25.5%) 12 (21.8%)
Localisation artérielle, N (%) ns
PACI 39 (69.6%) 19 (33.9%) 20 (35.7%)
TACI 8 (14.3%) 2 (3.6%) 6 (10.7%)
POCI 8 (14.3%) 3 (5.4%) 5 (8.9%)
PACI + POCI 1(1.8%) 1(1.8%) 0 (0.0%)
Localisations cérébrales générales ns

et précise, N (%)
Corticale
Frontale
Pariétale
Temporale
Occipitale
Corticale > 1 étage
Hémisphérique
Sous-corticale
Noyaux gris centraux
Thalamique
Sous-corticale > 1 étage
Multifocale
Cortico-sous-corticale
Tronc cérébral + cervelet
Tronc cérébral
Pontique
Tronc cérébral > 1 étage
Aucun
Coté, N (%)
D

G
Bilatéral
Traitement précoce, N (%)
Oui
Non
Succes du traitement, N (%)
Oui
Non
Complications du traitement, N (%)
Oui
Non
Facteurs de risques
Tabac, N (%)
Oui
Non
Alcool, N (%)

34 (60.7%)
8 (14.3%)
3 (5.4%)
1(1.8%)
2 (3.6%)
11 (19.6%)
9 (16.1%)
9 (16.1%)
6 (10.7%)
1(1.8%)
2 (3.6%)
9 (16.1%)
8 (14.3%)
1(1.8%)
3 (5.4%)
1(1.8%)
2 (3.6%)
1(1.8%)

33 (58.9%)
21 (37.5%)
2 (3.6%)

27 (47.4%)
30 (52.6%)

16 (59.3%)
11 (40.7%)

2 (7.4%)
25 (92.6%)

15 (26.3%)
42 (73.7%)

18 (32.1%)
5 (8.9%)
2 (3.6%)
1(1.8%)
0 (0.0%)
8 (14.3%)
2 (3.6%)
2 (3.6%)
1(1.8%)
0 (0.0%)
1(1.8%)
4(71%)
4(7.1%)
0 (0.0%)
0 (0.0%)
0 (0.0%)
0 (0.0%)
1(1.8%)

14 (25.0%)
10 (19.9%)
1(1.8%)

15 (26.3%)
11 (19.3%)

10 (37.0%)
5 (18.5%)

0 (0.0%)
15 (55.6%)

10 (17.5%)
16 (28.1%)

16 (28.6%)
3 (5.4%)
1(1.8%)
0 (0.0%)
2 (3.6%)
3 (5.4%)
7 (12.5%)

7 (12.5%)
5 (8.9%)
1(1.8%)
1(1.8%)

5 (8.9%)
4(7.1)
1(1.8%)

3 (5.4%)
1(1.8%)
2 (3.6%)

0 (0.0%)

19 (33.9%)
11 (19.6%)
1(1.8%)

12 (21.1%)
19 (33.3%)

6 (22.2%)
6 (22.2%)

2 (7.4%)
10 (37.0%)

5 (8.8%)
26 (45.6%)

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns
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Oui
Non
ATCD d’AVC antérieur, N (%)
Oui
Non
ATCD de maladie neurologique
autre, N (%)
Oui
Non
ATCD cancer ORL
Oui
Non
ATCD de dysphagie, N (%)
Oui
Non
IMC1, N (%)
KO

OK
Durées de séjour, médiane (EIQ)
Durée USI
Durée d’intubation
Durée hospitalisation
Conventionnelle
Durée revalidation
Durée totale
Procédures médicales
Intubation, N (%)
Oui
Non
Trachéotomie, N (%)
Non
Délais entre le diagnostic d’AVC

12 (21.1%)
45 (78.9%)

12 (21.4%)
44 (78.6%)
12 (21.4%)
44 (78.6%)

1(1.8%)
55 (98.2%)

7 (12.5%)
49 (87.5%)

11 (20.0%)
44 (80.0%)

0.00 (0.00)
0.00 (0.00)

17.0 (15.0)

0.00 (43.0)
31.0 (41.0)

7 (12.3%)
50 (87.7%)

57 (100.0%)

et ’évaluation initiale, médiane (EIQ) 2.00 (5.25)

Evaluations initiales, N (%)
Paralysie faciale
Oui
Non
Dysarthrie
Oui
Non
Dysphonie
Oui
Non
Aphasie
Oui
Non
Mécanismes de protection
Oui
Non
Initiation phase orale
Oui
Non
Mastication
Oui
Non
Propulsion orale
Oui
Non
Stases jugales
Oui
Non
Déclenchement phase pharyngée
Oui
Non
Elévation larynx
Oui
Non
Fausses routes
Oui
Non
Voix mouillée
Oui
Non
Stases oropharyngées
Oui
Non

45 (83.3%)
9 (16.7%)

35 (68.6%)
16 (31.4%)

12 (24.5%)
37 (75.5%)

20 (37.0%)
34 (63%)

16 (29.6%)
38 (70.4%)

31 (62.0%)
19 (38.0%)

12 (26.1%)
34 (73.9%)

25 (51.0%)
24 (49.0%)

11 (24.4%)
34 (75.6%)

25 (54.3%)
21 (45.7%)

27 (55.1%)
22 (44.9%)

17 (37.0%)
29 (63.0%)

8 (17.4%)
38 (82.6%)

10 (27.0%)
27 (73.0%)

6 (10.5%)
20 (35.1%)

5 (8.9%)
21 (37.5%)
8 (14.3%)
18 (32.1%)

0 (0.00%)
26 (46.4%)

0 (0.0%)
26 (46.4%)

4(7.3%)
22 (40.0%)

0.00 (3.00)
0.00 (0.00)

145 (15.3)

28.5 (159)
42.5 (168)

3 (5.3%)

23 (40.4%)
/

3.00 (7.00)

20 (37.0%)

4 (7.4%)

16 (31.4%)
7 (13.7%)

6 (12.2%)
17 (34.7%)

10 (18.5%)
14 (25.9%

9 (16.7%)
17 (31.5%)

18 (36.0%)
7 (14.0%)

9 (19.6%)
14 (30.4%)

14 (28.6%)
10 (20.4%)

6 (13.3%)
16 (35.6%)

16 (34.8%)
7 (15.2%)

16 (32.7%)
9 (18.4%)

9 (19.6%)
14 (30.4%)

4(8.7%)
19 (41.3%)

7 (18.9%)
12 (32.4%)

6 (10.5%)
25 (43.9%)

7 (12.5%)
23 (41.1%)
4 (7.1%)
26 (46.4%)

1(1.8%)
29 (51.8%)

7 (12.5%)
23 (41.1%)

4(7.3%)
22 (40.0%)

0.00 (0.00)
0.00 (0.00)

18.0 (14.5)

0.00 (0.00)
24.0 (21.5)

4(7.0%)

27 (47.4%)
/

2.00 (3.50)

25 (46.3%)

5 (9.3%)

19 (37.3%)
9 (17.6%)

6 (12.2%)
20 40.8%)

10 (18.5%)
20 (37.0%)

7 (13.0%)
21 (38.9%)

13 (26.0%)
12 (24.0%)

3 (6.5%)
20 (43.5%)

11 (22.4%)
14 (28.6%)

5 (11.1%)
18 (40.0%)

9 (19.6%)
14 (30.4%)

11 (22.4%)
13 (26.5%)

8 (17.4%)
15 (32.6%)

4 (8.7%)
19 (41.3%)

3(8.1%)
15 (40.5%)

ns

ns

ns

p <0.05

ns

ns
ns

ns
p <0.05
ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

ns

p <0.05

ns

ns

ns

ns
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FoIS p < 0.05

Modérée 31 (54.4%) 19 (33.3%) 12 (21.1%)

. Sévere 26 (45.6%) 7 (12.3%) 19 (33.3%)

Evaluations finales, N (%)

Paralysie faciale ns
Oui 18 (47.3%) 5(13.2%) 13 (34.2%)
Non 20 (52.6%) 11 (28.9%) 9 (23.7%)

Dysarthrie ns
Oui 17 (47.2%) 6 (16.7%) 11 (30.6%)
Non 19 (52.8%) 9 (25.0%) 10 (27.8%)

Dysphonie ns
Oui 7 (19.4%) 1(2.8%) 6 (16.7%)
Non 29 (80.6%) 15 (41.7%) 14 (38.9%)

Aphasie ns
Oui 14 (37.8%) 7 (18.9% 7 (18.9%)
Non 23 (62.2%) 9 (24.3%) 14 (37.8%)

Mécanismes de protection p <0.05
Oui 24 (70.6%) 14 (41.2%) 10 (29.4%)
Non 10 (29.4%) 1(2.9%) 9 (26.5%)

Initiation phase orale p <0.05
Oui 30 (73.2%) 16 (39.0%) 14 (34.1%)
Non 11 (26.8%) 1(2.4%) 10 (24.4%)

Mastication p <0.001
Oui 15 (37.5%) 12 (30.0%) 3(7.5%)
Non 25 (62.5%) 5(12.5%) 20 (50.0%)

Propulsion orale p <0.001
Oui 26 (65.0%) 16 (40.0%) 10 (25.0%)
Non 14 (35.0%) 1(2.5%) 13 (32.5%)

Stases jugales ns
Oui 9 (25.0%) 2 (5.6%) 7 (19.4%)
Non 27 (75.0%) 14 (38.9%) 13 (36.1%)

Déclenchement phase pharyngée ns
Oui 20 (52.6%) 11 (28.9%) 9 (23.7%)
Non 18 (47.4%) 5(13.2%) 13 (34.2%)

Elévation larynx ns
Oui 34 (87.2%) 15 (38.5%) 19 (48.7%)
Non 5(12.8%) 1(2.6%) 4 (10.3%)

Fausses routes p <0.05
Oui 14 (32.6%) 2 (4.7%) 12 (27.9%)
Non 29 (67.4%) 16 (37.2%) 13 (30.2%)

Voix mouillée ns
Oui 8 (21.1%) 2 (5.3%) 6 (15.8%)
Non 30 (78.9%) 15 (39.5%) 15 (39.5%)

Stases oropharyngées ns
Oui 15 (39.5%) 4 (10.5%) 11 (28.9%)
Non 23 (60.5%) 13 (34.2%) 10 (26.3%)

FOIS /
Modérée 22 (71.0%) / 22 (71.0%)
Sévére 9 (29.0%) / 9 (29.0%)

Délais de retour au FOIS = 6,

médiane (EIQ) 18.0 (113) 18.0 (113) / /

Délais entre I’évaluation initiale

et ’évaluation finale, médiane (EIQ) 18.5 (35.0) 18.0 (114) 19.0 (28.5) ns

Abréviations : EIQ, écart-interquartile ; ET, écart-type ; FOIS, Functional Oral Intake Scale ;
LACI, lacunar cerebral infarct ; NIHSS, National Institutes of Health Stroke Scale ; ORL, oto-
rhino-laryngologiste ; PACI, partial anterior cerebral infarct ; POCI, posterior cerebral infarct ;
TACI, total anterior cerebral infarct

3.7. Potentiels facteurs prédictifs de la récupération de la
fonction de déglutition post-AVC

D’aprées les résultats de I'étude, il y avait une corrélation significative et négative
entre 'age et la variation du score FOIS (p=0.047 ; r=-0.224, annexe 9). A mesure que

'age augmentait, la variation FOIS avait tendance a diminuer. En revanche, I'age
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n‘avait pas d'effet statistiquement significatif sur la probabilité de présenter une

dysphagie persistante, ni sur le délai de retour au FOIS = 6 (p>0.05).

Ensuite, le score NIHSS était seulement associé au délai de retour a une
déglutition fonctionnelle (FOIS = 6) (p=0.014). Les différences significatives
concernaient spécifiquement la comparaison des groupes « NIHSS légers » et
« NIHSS sévéres » (p=0.022, annexe 10). Les patients avec un AlC sévére avaient un

délai de retour au FOIS = 6 plus long que les patients avec un AIC léger.

Concernant la présence d’antécédents (antécédents d’AVC antérieurs, de
maladies neurologiques, de cancers ORL, de dysphagies et/ou d’obésite) celle-ci était
associée a une variation du score FOIS significativement moindre (p=0.041, annexe
11) mais n’était ni associée au pourcentage, ni au délai de retour a une déglutition
fonctionnelle (FOIS = 6).

Quant a la localisation de la lésion (cérébrale, artérielle, cété) ainsi que la
présence d’intubation, ces variables n'apparaissaient pas significativement associées
a la récupération de la fonction de déglutition, quels que soient les critéres de jugement
(Variation du score FOIS, pourcentage et délai de retour a une déglutition fonctionnelle
(FOIS = 6)).

4. Discussion

Cette étude avait pour but d’évaluer 'effet des traitements de revascularisation
précoce des AVC sur la récupération de la fonction de déglutition ainsi que
d’investiguer les potentiels facteurs associés a la récupération de la fonction de
déglutition post-AVC.

4.1. Effet des traitements de revascularisation précoce des
AIC sur la récupération de la fonction de déglutition en fonction des
groupes « traités » et « non traités ».

Le principal constat était que la récupération de la fonction de déglutition n’était
pas significativement différente chez les patients traités et non traités, comme identifié
dans la méta-analyse de D’'Netto et al. (2023) et la récente étude de Mattavelli et al.
(2024). Le taux de dysphagies persistantes était évalué a 44.44% dans la présente
étude contre 88.64% dans I'étude de Mattavelli et al. (2024).
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La différence de pourcentage pourrait s’expliquer par des différences
méthodologiques. La taille de leur échantillon (44) était plus conséquente que la nétre
(27). Aussi, dans leur étude, une dysphagie était définie par un score FOIS < 6
contrairement a un score FOIS < 6 dans la nétre. De plus, leurs évaluations étaient
menées sur deux semaines seulement alors que le délai médian entre I'évaluation
initiale et I'évaluation finale de nos patients était de 23 jours (EIQ = 107). Enfin, 'age
moyen (78.9) de leur échantillon de personnes dysphagiques a I'admission était

supérieur au noétre (72.1).

Toutefois, deux études de plus petites tailles montraient un effet
significativement positif des traitements de revascularisation précoce sur la
récupération de la déglutition (D’Netto et al., 2024 ; Yi et al., 2021).

4.2. Effet des traitements de revascularisation précoce des
AIC sur les mécanismes en lien avec la déglutition, en fonction des
groupes « traités » et « non traités »

Les traitements de revascularisation précoce n'ont pas non plus permis
d’améliorer significativement les différents mécanismes en lien avec la déglutition, a
I'exception de I'élévation laryngée. Toutefois la petitesse de I'’échantillon pourrait limiter
nos résultats. Cette relation reste a explorer.

La persistance de défauts des différents mécanismes en lien avec la déglutition

concernait a la fois les phases orale et pharyngée.

4.3. Effet du succes du traitement sur la récupération de la
fonction de déglutition

Dans la littérature, les recherches antérieures montraient qu’un traitement de
revascularisation précoce des AVC réussi engendrait une meilleure récupération
fonctionnelle (MRS) (Kaesmacher et al., 2018). Cependant, deux études récentes
montraient que le succés du traitement n’était pas associé a la récupération de la
fonction de déglutition au-dela des 24h post-AVC (D’Netto et al., 2024 ; Minchell et al.,
2024). La présente étude ne montrait pas non plus de différence significative entre les
patients dysphagiques et non dysphagiques a la sortie en fonction du succés du

traitement.
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4.4. Potentiels facteurs prédictifs de la récupération de la
fonction de déglutition post-AVC

4.4.1. Association de I'age avec la récupération de la fonction de déglutition

L'age était seulement associé a la variation du score FOIS. En revanche, il
n‘avait pas d’effet statistiquement significatif sur la probabilité de présenter une
dysphagie persistante, ni sur le délai de retour au FOIS = 6 (p>0.05). Pourtant, dans
la littérature, la majorité des études ont reconnu cette variable comme facteur de

risque.
4.4.2. Association du sexe avec la récupération de la fonction de déglutition

Comme dans I'étude de Kim et al. (2011), la récupération de la fonction de
déglutition n’était pas significativement différente selon le sexe. Cependant, une étude
récente montrait un lien entre le sexe féminin et la dysphagie post-AVC (Krekeler et
al., 2024). De plus, les résultats de cette derniére pourraient étre soutenus par
plusieurs études qui associaient le sexe féminin a une récupération fonctionnelle post-
AIC moindre comparativement au sexe masculin (Phan et al., 2019 ; Renoux et al.,
2017 ; SantaLucia et al. 2013).

4.4.3. Association du NIHSS initial avec la récupération de la fonction de
déglutition

Contrairement a ce qui était attendu, le score NIHSS n’était pas
significativement associé a la variation du score FOIS, ni au pourcentage de troubles
de la déglutition a la sortie. Bien que I'on retrouvait ces résultats dans la méta-analyse
de Lapa et al. (2022), la gravité de 'AVC est pourtant étayée comme facteur de risque
de dysphagie dans la littérature (D’Netto et al., 2023 ; D’Netto et al., 2024 ; Mattavelli
et al., 2024 ; Suntrup et al., 2015 ; Wang et al., 2022).

Il semble donc important de rappeler que notre groupe de patients traités
présentait un NIHSS significativement supérieur au groupe de patients non traités, ce
qui pourrait avoir exercé une influence sur les résultats.

Enfin, dans notre étude, le score NIHSS s’avérait uniquement associé au délai
de retour a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6). Cela semblerait expliquer le délai
de retour au FOIS = 6 significativement plus long dans le groupe « traités » comparé

au groupe « non traités ».
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4.4.4. Association du cété de la Iésion avec la récupération de la fonction
de déglutition
En cohérence avec les résultats de plusieurs études, quels que soient les
critéres de jugement, la récupération de la fonction de déglutition n’avait pas été
significativement affectée par la latéralisation de la lésion (Fernandez-Pombo et al.,
2019 ; Sharma et al., 2000 ; Yang et al.,, 2024). Néanmoins, cela differe avec les
résultats d’autres études (Daniels et al., 2017 ; Robbins et al., 1993 ; Suntrup et al.,
2015), dont une récente et a plus grande échelle (Krekeler et al., 2024), qui mettaient
en évidence linfluence de la latéralité dans le développement de la dysphagie. Ces
dernieres s’accordaient en montrant qu’il y avait davantage de dysphagies avec des
Iésions de I'hémisphére droit. Toutefois, D’Netto et al. (2023) ainsi que Wang et al.
(2022) identifiaient les lésions bilatérales comme prédicteur de dysphagie.
4.4.5. Association de la localisation artérielle de la Iésion avec la
récupération de la fonction de déglutition
Contrairement a Mattavelli et al. (2024) qui relevaient une tendance a présenter
plus frequemment des AVC TACI chez les patients avec dysphagies persistantes ainsi
que des AVC PACI chez les patients sans dysphagies a la sortie, notre étude ne
distinguait pas de différence entre les groupes en fonction de la localisation artérielle.
Les études évaluant cette relation étant rares, il serait intéressant de I'investiguer dans
les recherches futures.
4.4.6. Association de la localisation cérébrale de la Iésion avec la
récupération de la fonction de déglutition
La majorité des études qui évaluaient la corrélation entre les localisations
cérébrales des AVC et I'évolution des troubles de la déglutition mettaient en évidence
une moins bonne récupération de la fonction de déglutition lors d’atteintes sous-
tentorielles plutét que sus-tentorielles (Lesch et al., 2024 ; Qiao et al., 2022 ; Sun et
al., 2023 ; Yang et al.,, 2024). Aussi, Qiao et al. (2022) montraient qu’un AVC
intracérébral lobaire engendrait des conséquences plus séveres de dysphagie qu’'un
AVC intracérébral profond. Or, notre étude ne soulevait pas de différence entre les
patients dysphagiques et non dysphagiques a la sortie en fonction de 'emplacement

de la lésion.
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4.4.7. Association des antécédents avec la récupération de la fonction de
déglutition
La présence d’antécédents (AVC antérieur, de maladie neurologique, de

dysphagie et/ou d’obésité) était associée a une dysphagie persistante. |l est donc
important de prendre en considération que des patients avec différents types
d’antécédents étaient inclus dans notre étude alors que la plupart les excluaient,
notamment ceux présentant des antécédents de dysphagie et de maladies
neurologiques autres. Pour rappel, dans 'étude, 100% des personnes présentant une
dysphagie antérieure présentaient une dysphagie persistante.

4.4.8. Association de l'intubation avec la récupération de la fonction de

déglutition

Concernant les patients intubés et non intubés, ils n'avaient pas montré de

différence significative dans la récupération de la fonction de déglutition, quels que
soient les criteres de jugement (Variation du score FOIS, pourcentage et délai de retour
a une déglutition fonctionnelle (FOIS = 6)). Une méta-analyse soulevait des différences
méthodologiques d’études limitant les conclusions au sujet des facteurs de risques de
la dysphagie post-extubation (Mcintyre et al., 2022). Cependant, deux études
montraient que l'intubation post-AVC avait un impact négatif sur la récupération de la
fonction de déglutition (D’Netto et al., 2023 ; Lapa et al., 2022). De plus, une étude
récente avait mis en lumiére I'age, la durée d’intubation, la gravité de I'état du patient
et la trachéotomie comme facteurs de risques de dysphagie post-extubation (Hou et
al., 2023). Toutefois, le nombre de patients intubés dans notre étude était faible, ce qui

limite les résultats.
4.4.9. Autres

Dans la présente étude, comme dans celles de D’'Netto et al. (2023) et Wang et
al. (2022), une dysphagie initiale sévere était associée a une persistance de
dysphagie.

Egalement, un défaut de déclenchement de la phase pharyngée lors de
I'évaluation initiale était lié a de moins bons résultats a la sortie.

Pour finir, la durée de revalidation significativement supérieure chez les patients
sans dysphagie a la sortie pourrait évoquer l'intérét des prises en charges
logopédiques et pluridisciplinaires. Toutefois, la piste d’'une récupération spontanée ne
peut étre écartée.
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5. Conclusion

En conclusion, les traitements de revascularisation précoce des AVC ne se sont
pas révélés comme facteur protecteur de la récupération de la fonction de déglutition.

Par la suite, parmi les facteurs prédictifs de dysphagie post-AVC initialement
étudiés, un seul s’est clairement dégagé. Le regroupement des différents antécédents
est apparu comme facteur de risque de dysphagie, principalement impacté par la
présence d’antécédents de dysphagie. Ensuite, 'dge est apparu comme un facteur
associé a la variation du score FOIS et le score NIHSS comme facteur associé au délai
de retour a une déglutition fonctionnelle. Puis, les résultats de I'étude ont également
permis d’identifier un défaut initial de déclenchement de la phase pharyngée comme
potentiel facteur de risque supplémentaire de dysphagie post-AVC.

Finalement, les résultats de cette étude doivent étre interprétés avec prudence
(cf. limites). Le réle des traitements de revascularisation précoce des AVC reste a

vérifier ainsi que les facteurs associés a la dysphagie post-AVC.

6. Limites

Bien que notre étude apporte des preuves supplémentaires sur le sujet
concernait, la petite taille de notre population reste une limite aux résultats. De plus, la
conception rétrospective a conduit a de nombreuses informations manquantes. Aussi,
le délai entre I'évaluation initiale et finale n’était pas strictement limité et les patients
décédés en cours d’hospitalisation ont été inclus, ce qui pourrait biaiser les résultats.
Un autre biais potentiel est la variation des méthodes d’évaluations de la déglutition.
Certaines ont été effectuées par des logopédes et d’autres par des ORL, ce qui
n’impliquait pas les mémes outils d’évaluation. Puis, aucun de nos patients n’avaient
eu de trachéotomie. Cela suggére que nos résultats ne peuvent pas étre généralisés
a cette population. Enfin, un critére important semble étre le manque d’informations

concernant le type de prises en charge logopédiques menée aupres des patients.

Pour terminer, la diversité des méthodologies d’études est une autre limite. Un
consensus méthodologique serait pertinent pour la suite des recherches notamment
sur les méthodes d’évaluation de la déglutition, la sévérité de 'AVC, le moment de
I'évaluation, les populations de patients, le type de traitement de revascularisation

précoce et les localisations Iésionnelles.
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Annexe 1 — Version adaptée du NIHSS par Lyden

et al. (1994)

Items Intitulés Réponses et scores
0 —Alerte
1A Niveau de conscience | 2 — Somnolent
3 — Comal/ne répond pas
0 — 2 réponses correctes
1B Questions d’orientation | 1 — 1 réponse correcte
2 — 0 réponse correcte
Réponses aux 0 — 2 actions correctes
1C 1 — 1 action correcte
commandes 2 _ 0 acti
action correcte
0 — Normal
2 Regard 1 — Paralysie partielle
2 — Paralysie compléte
0 — Normale
3 Vision ;— :ém!anops!e partiel[e
— Hémianopsie compléte
3 — Hémianopsie bilatérale
0 — Aucune
4 Paralysie faciale 1 — Faiblesse faciale mineure
2 — Faiblesse faciale partielle
3 — Paralysie unilatérale compléte
0 — Pas de chute
Motricité membre 1 — Chute avant 10 sec
supérieur gauche 2 — Chute avant 10 sec .
3 — Absence d’effort contre la gravité
5 4 — Absence de mouvement
0 — Pas de chute
Motricité membre 1 — Chute avant 10 sec
supérieur droit 2 — Chute avant 10 sec .
3 — Absence d’effort contre la gravité
4 — Absence de mouvement
0 — Pas de chute
Motricité membre 1 Chute avant 5 sec
inférieur gauche 2 — Chute avant 5 sec
3 — Absence d’effort contre la gravité
6 4 — Absence de mouvement
0 — Pas de chute
Motricité membre 1 - Chute avant 5 sec
inférieur droit 2 — Chute avant 5 sec
3 — Absence d’effort contre la gravité
4 — Absence de mouvement
0 — Absence
7 Ataxie des membres 1 — Ataxie d'1 membre
2 — Ataxie des 2 membres
0 — Normale
8 Sensibilité 1 — Hypoesthésie légere
2 — Hypoesthésie sévere
0 — Normal
1 — Aphasie légére
9 Langage 2 — Aphasie sévere
3 — Aphasie globale, mutisme
0 — Normale
10 Dysarthrie 1 — Dysarthrie légére
2 — Dysarthrie sévére
0 — Absent
1 — Héminégligence partielle (extinction d’'une
11 Extinction et inattention | modalité sensorielle)
2 — Héminégligence compléte (extinction de plusieurs
modalités sensorielles)
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Annexe 2 - Classification d’Oxfordshire des AVC
(Bamford et al., 1991)

Classification d’Oxfordshire des AVC Acronymes
Partial anterior cerebral infarct PACI
Lacunar cerebral infarct LACI
Total anterior cerebral infarct TACI
Posterior cerebral infarct POCI
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Annexe 3
cérébrales

Classification des

localisations

Classification des localisation cérébrales

Cortex frontal

Cortex pariétal

Cortex temporal

Corticales Cortex occipital

Cortex insulaire

Corticale > 1 étage

Hémisphérique

Noyaux gris centraux

Thalamus

Sous-corticales Hypothalamus

Capsule interne

Capsulo-thalamique

Multifocales

Lésions cortico-sous-corticales

Tronc cérébral + cervelet

Cérébelleuses

Vermis cérébelleux

Hémisphéres cérébelleux

Noyaux profonds du cervelet

Mésencéphale

Pont

Tronc cérébral Moelle allongée

Ponto-mésencéphalique

Tronc cérébral > 1 étage

Aucune
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Annexe 4 — Lettre d’acceptation du Comité
d’Ethique

Comité d’'Ethigue Hospitalo-Facultaire Universitaire de Ligge (707)

Sart Tilman, le 9 avril 2024
Monsieur le Prof. Ph. LEFEBVRE
Madame le Prof. Aude LAGIER

Service de OTO-RHINO-LARYNGOLOGIE
CHU B35

Concerne:  Votre demande d’avis au Comité d’Ethique
Notre réf: 2024/114

"Role pronestique des traitements de revascularisation précoce des accidents ischémiques
eérébraux sur la dysphagie. "
Protocole : Version 1

Cher Collegue,

Le Comité d’Ethique constate que votre étude n'entre pas dans le cadre de la loi du 7 mai 2004 relative
aux expérimentations sur la personne humaine.

Le Comité n’émet pas d’objection éthique & la réalisation de cette étude.
Vous trouverez, sous ce pli, la composition du Comité d’Ethique.

Je vous prie d'agréer, Cher Collégue, "expression de mes sentirfigiys les meilleurs.

Prof. D. LEDOUX
Président du Comité d’Ethique

Note: I’original de la réponse est envoyé au Chef de Service, une copie & I'Expérimentateur principal.

C.H.U. de LIEGE - Site du Sart Tilman - Avenue de 'Hépital, 1 ~ 4000 LIEGE
Président : Professeur D, LEDOUX

Vice-Présidents : Docteur G. DAENEN - Docteur E. BAUDOUX - Professeur P. FIRKET
Secrétariat administratif : 04/323.21.58

Coordination scientifique: 04/323.22.65

Mail : ethigue@chuliege be

Infos disponibles sur:http://www.chuliege. be/orggen. html#ceh
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Annexe 4 (suite) — Lettre d’acceptation du Comité
d’Ethique
¥ LIEGE

université

MEMBRES DU COMITE D'ETHIQUE MEDICALE
HOSPITALO-FACULTAIRE UNIVERSITAIRE DE LIEGE

Monsieur le Professeur Didier LEDQUX Président
Intensiviste, CHU

Monsieur le Docteur Etienne BAUDOUX Vice-Président
Expert en Thérapie Cellulaire, CHU

Monsieur le Docteur Guy DAENEN Vice-Président
Honoraire, Gastro-entérologue, membre extérieur au CHU

Monsieur le Professeur Pierre FIRKET Vice-Président
Généraliste, membre extérieur au CHU

Monsieur Resmi AGIRMAN
Représentant des volontaires sains, membre extérieur au CHU

Madame Viviane DESSOUROUX / Monsieur Paseal GRILLI (suppléant)
Représentant (e) des patients, membres extérieurs au CHU

Madame Régine HARDY / Madame la Professeure Adélaide BLAVIER (suppléante)
Psychologue, CHU Psychologue, membre extérieure au CHU

Madame Isabelle HERMANS
Assistante sociale, CHU

Monsieur le Professeur Maurice LAMY
Honoraire, Anesthésiste-Réanimateur, membre extérieur auy CHU

Madame la Docteure Marie-Paule LECART
Rhumato-gériatre, CHU

Madame Marie LIEBEN
Philosophe, membre extérieure av CHU

Madame Patricia MODANESE
Infirmidre cheffe d’unité, CHU

Madame la Professeure Anne-Simone PARENT
Pédiatre, CHU

Monsieur le Professeur Marc RADERMECKER
Chirurgien, CHU

Monsieur Stéphane ROBIDA
Juriste, membre extérieur au CHU

Madame Isabelle ROLAND / Monsieur le Professeur Vincent SEUTIN (suppléant)
Pharmacien, CHU Pharmacologue, ULigge

Madame la Docteure Liliya ROSTOMYAN
Endocrinologue, membre extérieure au CHU

Madame la Docteure Isabelle RUTTEN
Radiothérapeute, menmbre extérieure an CHU

Madame Cécile THIRION
Infirmiére cheffe d’unité, CHU




Annexe 5 — Différences des scores NIHSS entre
patients traités et non traités

1. Résultats

Tests x°
Valeur ¢]
Test exact de Fisher <.001
N 55

2. Table de contingence

NIHSS
Traitement precoce leger severe modere Total
oul Observé 1 18 7 26
Attendu 6.62 123 7.09 26.0
NON Observé 13 8 8 29
Attendu 7.38 13.7 7.91 29.0
Total Observé 14 26 15 55

Attendu 14.00

26.0 15.00 55.0

3. Diagramme en barres

15 -

10 -

Quantités

NIHSS
léger
severe
modére

oul NON
Traitement précoce
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Annexe 6 — Différences de deélai de retour au FOIS
= 6 entre patients traités et non traités

1. Résultats

Test t pour échantillons indépendants

Statistique P

Délai de retour au FOIS

U de Mann-Whitney 41.0 0.033

Note. H. inoN # Houl

2. Graphe descriptif

9 100 -
O
L O
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oul NON
Traitement précoce
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Annexe 7 — Effet du traitement sur [|'élévation

laryngeée

1. Résultats

Tests x°
Valeur p
Test exact de Fisher 0.015=
N 35

2 H,: Amélioration élévation laryngée P(OUI) > P(NON)

2. Table de contingence

Traitement précoce

Amélioration élévation laryngée oul NON Total
oul Observe 9 3 12
Attendu 5.49 6.51 12.0
NON Observe 7 16 23
Attendu 10.51 12.49 23.0
Total Observe 16 19 35
Attendu 16.00 19.00 35.0

3. Diagramme en barres

15 1

10
Traitement précoce
Oul
NON

Quantités

oul NON
Amélioration elévation laryngee
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Annexe 8 — Difféerences de séveérité de la dysphagie

initiale entre patients dysphagiques et
dysphagiques a la sortie

1. Résultats

Tests x?

Valeur ddl P

X 6.73 1 0.009
N 57

2. Table de contingence

FOIs
Dysphagie modérée sévére Total
NON Observé 19 7 26
Attendu 14.1 11.9 26.0
oul Observé 12 19 31
Attendu 16.9 14.1 31.0
Total Observé 31 26 57
Attendu 31.0 26.0 57.0
3. Diagramme en barres
15 4
FOIS
10 4 .
modérée

Quantités

sévere

N(I)N OIU\
Dysphagie

non
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Annexe 9 — Effet de I'age sur la variation du score
FOIS

1.

Résultats

Matrice de corrélation

VariationFOIS Age

VariationFOIS  r de Pearson —

ddl —
valeur p —

Age r de Pearson -0.224 —
ddl 55 —
valeur p 0.094 —

2. Matrice de corrélation
E - a LN ]
4 - a o0 o aa o
L] L] L o
2= = ® @ LI
[ ] o o = ] [=e] o3 D3 0
E - - a8 o0 o oD @ o oo o
I | | ]
40 G0 a0
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Annexe 10 — Effet du score NIHSS sur le délai de

retour au FOIS =26

1. Résultats

Kruskal-Wallis

x> ddl p

Délai de retour au FOIS 8.55 2 0.014

2. Comparaison pair-a-pair

Comparaison pair-a-pair - Délai de retour au FOIS

w P
léger sévere 3.740 0.022
léger moderé 0.776 0.847
sévere modéreé -2.686 0.139
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Annexe 11 — Effet des antécédents sur la variation

du score FOIS

1. Résultats

Tests X2
Valeur P
Test exact de Fisher 0.041
N 56

2. Table de contingence

ATCD globaux

VariationFOIS 0oul NON Total
0 Observé 11 6 17
Attendu 8.50 850 17.00
1 Observé 9 4 13
Attendu 6.50 6.50 13.00
2 Observé 2 6 8
Attendu 4.00 4.00 8.00
3 Observé 0 6 6
Attendu 3.00 3.00 6.00
4 Observé 3 3 6
Attendu 3.00 3.00 6.00
5 Observé 1 2 3
Attendu 1.50 1.50 3.00
6 Observé 2 1 3
Attendu 1.50 1.50 3.00
Total Observé 28 28 56
Attendu  28.00 28.00 56.00

93



Annexe 11 (suite) — Effet des antécédents sur la

variation du score FOIS

3. Diagramme en barres

Quantités

0

1

2 3 4
VariationFOIS

5

6

ATCD globaux

oul
NON
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