
Dysphagie



La dysphagie est un symptôme qui 

doit toujours être pris très au sérieux



Définition

• Soit difficulté de la phase préœsophagienne 
de la déglutition (dysphagie haute ou 
oropharyngée)

• Soit sensation de blocage des aliments 
pendant leur passage œsophagien (dysphagie 
basse ou œsophagienne) 

Aphagie : blocage complet



Sémiologie

• Localisation : dysphagie oropharyngée (difficulté buccale 
ou cervical, voire blocage; associée à fausses routes ou 
régurgitations oro-nasales) et dysphagie œsophagienne

• Type d’aliments : dysphagie aux solides (obstacle 
mécanique) et dysphagie aux liquides (troubles 
neurologiques)

• Présence de douleur à la déglutition (odynophagie)

• Évolution dans le temps : aigu, intermittent, progressif

• Présence de régurgitation, de fausses déglutitions

• Perte de poids associée

• Antécédents personnels



Symptômes d’accompagnement

• Hoquet (irritation du nerf  phrénique)

• Hypersialorrhée (obstruction complète)

• Toux (fistule, fausse route)



A distinguer de

• Perte de l’appétit (anorexie)

• Globus hystericus : « boule dans la gorge » 



Dysphagie haute (oropharyngée)



Etiologie
Mécanique (et/ou douloureuse)

• Angine

• Abcès amygdalien ou 
pharyngé

• Carcinome oropharynx

• Carcinome amygdale

• Mucite, xérostomie

• Compression extrinsèque

• Anneau œsophagien cervical

• Diverticule de Zenker

• Goitre, thyroïdite

• Corps étranger

Trouble neuromusculaire

• Post-AVC

• Atteinte de nerfs crâniens : 
SLA, sclérose en plaque, AVC, 
méningite carcinomateuse, 
atteinte base du crâne

• Post-inflammatoire

• Post-traumatique

• Tétanos, botulisme

• Connectivites & vasculites

• Myasthénie

• Dystrophies musculaires



Bilan

• Examen des nerfs crâniens

• Examen ORL

• Étude vidéo-radiographique



nerfs crâniens concernés

• Glossopharyngien (IX) : 
– hypoesthésie de l’amygdale et de la paroi postérieure du pharynx

– abolition unilatérale du réflexe nauséeux

– signe du rideau (déviation postérieure du pharynx côté sain)

• Vague (X) : 
– voix sourde et nasonnée

– luette déviée côté sain

– abolition réflexe du voile (paralysie hémipharynx) 

– voix bitonale (paralysie récurrent) 

• Hypoglosse (XII) : 
– déviation de la langue vers le côté paralysé lors de la protraction 

– amyotrophie de la langue



Syndrome pseudobulbaire
• Troubles de la mimique (rire et pleurer spasmodique) mais 

mouvements volontaires de la face impossible

• Troubles de la phonation

• Troubles de la déglutition

• Troubles de la mobilité de la langue (avec atrophie)

• Abolition du réflexe du voile et du réflexe nauséeux

Mécanisme : atteinte supranucléaire bilatérale du faisceau 
pyramidal corticonucléaire – premier motoneurone (IX, X, 
XI, XII)

Etiologie : état lacunaire, SLA, sclérose en plaque, paralysie 
supranucléaire progressive 

DD : Syndrome bulbaire (atteinte deuxième motoneurone) : pas 
d’amyotrophie linguale et réflexe du voile conservé



Dysphagie œsophagienne



Etiologie : Origine intraluminale
• Sténose peptique, anneaux 

de Schatzki

• Oesophagite mycotique, à 
herpés

• Oesophagite de reflux

• Diverticule de Zenker, de 
traction

• Hernie hiatale

• Sténoses postopératoires, 
postradiques ou post-
traumatiques

• Cancer de l’œsophage

• Cancer du larynx

• Cancer du cardia

• Ulcérations

• Achalasie 

• Corps étranger

• Maladie de Crohn

• Œsophage casse-noisette 
(hypercontractile)

• Sclérodermie

• Spasmes oesophagiens

• Amyloïdose

• Carence en fer (membranes 
sténosantes : syndrome de 
Plummer-Vinson)

• Oesophagite à éosinophiles

• Fistules



Etiologie : Origine extraluminale

• Goitre, thyroïdite

• Tumeur médiastinale

• Anévrysme de l’aorte

• Adénopathies 

médiastinales 

(inflammatoires, 

néoplasiques)

• Hypertrophie de l’OG 

• Ostéophytes

• Scoliose

• Arteria lusoria (sous-

clavière droite aberrante)

• Dermatomyosite

• Épanchement 

péricardique







Bilan

• OED

• Œsophagoscopie

• TDM thoracique

• Manométrie oesophagienne (achalasie)





Orientation sémiologique :

de quelques pistes



Symptômes
Pyrosis rétrosternal chronique Oesophagite peptique

sténose peptique

adénocarcinome œsophagien

Dysphagie rétrosternale aux solides et aux 

liquides

Troubles de la motricité œsophagienne

Dysphagie d’abord aux solides Obstacle mécanique

Toux immédiate à la déglutition de liquides Paralysie de nerfs crâniens, fistule

Régurgitations per ou post-prandiales de 

contenu non digéré

Achalasie

Diverticule de Zenker

Dysphonie Pathologie laryngée

Hypersialorrhée avec aphagie Corps étranger enclavé dans l’œsophage

Dysphagie tardive pendant le repas Myasthénie

Dysphagie paradoxale (blocage sélectif  des 

liquides et passage des solides)

Pathologie motrice de l’œsophage



Contexte pathologique

Traitements immunosuppresseurs Œsophagite à candida, herpétique

Radiothérapie Mucite radique, œsophagite radique

Antécédents néoplasiques ORL ou 

oesophage

Récidive, deuxième cancer

Cancer métastatique Syndrome de Garcin (paralysie nerfs 

crâniens au niveau de la base du 

crâne)

Ethylico-tabagisme Néo ORL



Signes
Tuméfaction cervicale Goitre, thyroïdite

Fièvre Pathologie infectieuse

Inflammation aiguë muqueuse 

oropharyngée

Angine, pharyngite

Amaigrissement Pathologie chronique

Adénopathies cervicales Néoplasie ORL

Adénopathies sus-claviculaires (Troisier) Néoplasie œsophagienne ou gastrique

Emphysème sous-cutané cervical Perforation œsophagienne

Sécheresse buccale et oculaire Sjögren, médicaments 

(anticholinergiques, antihistaminiques, 

certains hypotenseurs)

Sensibilité palpation épigastre, masse Pathologie gastrique



Approche diagnostique

Pour les cas où le diagnostic n’est 

pas orienté par l’examen clinique



Dysphagie haute

anomalies :

tumeur,

diverticule Zenker ...

Vidéo déglutition

+/- manométrie :

apprécier sévérité et

mécanisme troubles

Normale

endoscopie ORL

Pas d'anomalie Cause spécifiquement traitable :

myopathie métabolique

tumeur cérébrale

myasthénie ...

Dysfonction neuromusculaire

sans traitement spécifique :

AVC

traumatisme ...

Biologie

RMN SNC



Dysphagie basse

Achalasie

anomalie

manométrie oesophagienne

biopsie pour exclure

oesophagite à éosinophiles

normale

Endoscopie

sténose proximale

OED

Oui Non

suspicion achalasie

chirurgie oesophage

radiothérapie

ingestion caustique

Anamnèse





Les myopathies



Signes de déficit musculaire

Tableau purement moteur (pas de troubles 

sensitifs, pas de fasciculations, conservation des 

réflexes ostéo-tendineux), à prédominance 

habituellement proximale 



Tableau clinique

• marche dandinante en hyperlordose 

• chutes par dérobement des genoux ou 

des hanches 

• -signe de Gowers : prise d’appui sur le sol 

puis sur les cuisses pour se relever de 

l’accroupissement 

• signe du tabouret : relever d’un siège 

nécessitant l’aide des mains 

• croisement des cuisses difficile : le patient 

doit porter sa cuisse (idem pour 

s’allonger ou monter en voiture) 

• élévation des bras limitée avec 

décollement des omoplates 

• hyperlordose, antéflexion du tronc, chute 

de la nuque 

• camptocormie : antéflexion du tronc 

apparaissant à la station debout ou lors 

de la marche 

• fermeture incomplète des paupières, 

difficultés à gonfler les joues et à siffler, 

asymétrie de la bouche 

• souvent modification du volume 

musculaire : hypertrophie, atrophie, 

combinaison des deux 

• myotonie : lenteur de décontraction (cf. 

les mains) : observée lors d’un poignée de 

mains 

• en cas de prédominance distale : chute 

des pieds à la marche (steppage) 

• parfois voix nasonnée, troubles de la 

déglutition, ptosis, diplopie 

• insuffisance respiratoire 



Examens complémentaires 

• dosage des CPK 

• EMG à l’aguille : tracés myogènes de faible 

amplitude, trop riches pour l’effort demandé 

• IRM musculaire : atrophie, dégénérescence 

graisseuse, œdème musculaire 

• biopsie musculaire 



Etiologie

1. Affections héréditaires avec déficit 

musculaire permanent lentement évolutif

2. Affections musculaires acquises évolutives

3. Affections musculaires se manifestant par un 

tableau déficitaire avec fatigabilité des 

membres, atteinte oculomotrice et troubles 

bulbaires

4. Episodes paralytiques récurrents  



Affections héréditaires avec déficit 

musculaire permanent lentement évolutif  

pouvant débuter chez l’adulte jeune 

• myopathie facio-scapulo-humérale 

• dystrophie myotonique (maladie de Steinert)

• myopathie de Becker 

• dystrophie des ceintures 

• glycogénose par déficit en maltase acide 

• dystrophie d'Emery-Dreyfuss (rétractions 

tendineuses) 

• myopathie de Miyoshi (atteinte distale) 



Affections musculaires acquises évolutives 

1. myopathies inflammatoires et 

dysimmunitaires

• polymyosite

• dermatomyosite 

• myosite à inclusions 

• myosite nécrosante auto-immune (auto-

AC : anti-SRP): habituellement à début 

aigu, d'évolution rapide, avec atteinte 

cardiaque dans 30 % des cas

• secondaires : LED, connectivite mixte, 

sclérodermie, syndrome de Gougerot-

Sjören, PCE, syndrome des 

antisynthétases (avec pneumopathie 

interstitielle) 

2. myopathies infectieuses et parasitaires 

• virales (coxsackie, influenza, VHC, VIH, 

VTLH1)

• parasitaires (trichinose, toxoplasmose)

• bactériennes (pyomyosite : 

staphylocoque, streptocoque, 

actinomycose, tuberculose)

• fungiques (candidose) 

3. myopathies toxiques 

• antihypercholestérolémiants : fibrates, 

statines 

• chloroquine, colchicine, amiodarone 

4. myopathies endocriniennes 

• hyperthyroïdie 

• hypercorticisme 













Affections musculaires se manifestant par un tableau 

déficitaire avec fatigabilité des membres, atteinte 

oculomotrice et troubles bulbaires

• myasthénie 

• syndrome de Lambert-Eaton 

• myopathie mitochondriale 







Episodes paralytiques récurrents 

• héréditaires : paralysie familiale 

hypokaliémique ou hyperkaliémique 

• acquises : hypokaliémie, hyperkaliémie 





Dermatopolymyosites

sont associées au cancer dans 15 à 25% des cas 

et le risque de cancer dans cette affection est 

significativement accru. 



Principaux cancers concernés

• par ordre décroissant : ovaires, poumons, 

seins, pancréas, estomac, lymphome non 

hodgkinien.

• Autres étiologies à rechercher :

– overlap syndrome : sclérodermie …

– virus : HIV, HTLV

– médicaments : D-pénicillamine, GVHD



Présentation clinique

• polymyosite : début souvent insidieux avec faiblesse musculaire 

proximale symétrique au niveau des épaules et de la ceinture pelvienne 

ainsi que des muscles du cou. Sensibilité musculaire fréquente.

• dermatomyosite : érythème accompagné d'œdèmes des tissus sous-

cutanés, tout particulièrement au niveau périorbitaire, périoral, malaire, 

cervicale antérieure et à la région thoracique supérieure ainsi qu'aux 

surfaces. Signe de Gottron. 

• le rash périorbitaire est souvent violacé ou héliotrope et accompagné 

d'œdème et de télangiectasies des paupières.

• atteinte pulmonaire : pneumopathie interstitielle dans 10 à 30 % des cas 

de polymyosite ( plus fréquentes en cas d'anticorps anti-synthétase)

• phénomène de Raynaud 

• atteinte cardiaque: anomalies asymptomatiques à l'électrocardiogramme, 

cardiomyopathie franche rare
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Signe (papules) de Gottron



Critères diagnostiques (ENMC)











Traitement

• en première ligne : corticoïdes : prednisone 1mg/kg/j jusqu'à amélioration puis 

réduction par pallier de 10% de la dose chaque mois (l'amélioration est le plus 

souvent obtenue en 3 mois)

• en 2ème ligne en cas d'échec des corticoïdes ou d'effets secondaires avec une maladie active: 

– méthotrexate 10 à 20 mg/semaine per os

– azathioprine 2 à 3 mg/kg/jour/per os

– immunoglobulines hyperimmunes

• en 3ème ligne : cyclosporine, cyclophosphamide, éventuellement plasmaphérèse

• dans les formes sévères, envisager des bolus de corticoïdes : 1gr/jour de 

méthylprednisolone pendant 3 jours

• diagnostic différentiel entre la rechute et les myopathies aux stéroïdes : RMN 

musculaire.


