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Résumé

Le diaphragme est le principal muscle de l’inspiration normale. La production d’une ventilation alvéolaire adaptée à la production de
dioxyde de carbone par l’organisme implique une capacité diaphragmatique suffisante pour surmonter la charge que représente l’impédance
du système respiratoire et une endurance correcte. Si ces conditions ne sont pas remplies, il existe un risque de faillite ventilatoire avec
hypercapnie. Explorer la fonction diaphragmatique commence par l’examen clinique de la dynamique thoraco-abdominale dans le volume
courant. Un bilan comprenant spirométrie, mesure des pressions inspiratoires statique et dynamique (sniff-test) et gazométrie est indispensa-
ble. La stimulation phrénique permet de quantifier l’importance d’une dysfonction diaphragmatique et d’en cerner le mécanisme. La
stimulation magnétique transcrânienne peut détecter des dysfonctions diaphragmatiques d’origine centrale. Une évaluation précise de la
fonction diaphragmatique peut être utile dans le bilan d’affections comportant une atteinte neuromusculaire respiratoire pouvant impliquer une
assistance ventilatoire, en cas de difficulté du sevrage de la ventilation mécanique ou dans le bilan du retentissement respiratoire des
neuro-myopathies acquises en réanimation. Il est vraisemblable que les techniques modernes, non invasives et simples à mettre en œuvre,
d’exploration du diaphragme permettent d’inclure l’évaluation de sa fonction à grande échelle dans ces indications.

© 2003 Éditions scientifiques et médicales Elsevier SAS. Tous droits réservés.

Abstract

The diaphragm is the main agonist of normal inspiration. To ensure an alveolar ventilation adequately balancing the production of carbon
dioxyde, the diaphragm must be able to overcome the impedance of the respiratory system and must have an adequate endurance. If this is not
the case, hypercapnic respiratory failure can occur. Studying diaphragm function in critically ill patients implies a careful clinical examination
of the thoraco-abdominal movements during tidal breathing. Spirometry, inspiratory pressures (static and dynamic –“sniff test”) and blood
gases must be measured. Phrenic nerve stimulation quantifies diaphragmatic dysfunction and is helpful to understand its mechanisms.
Transcranial magnetic stimulation can ascertain the central origin of such abnormality. A careful description of diaphragm function can be
useful in diseases impairing the neuromuscular function of the respiratory system, to investigate the mechanisms of difficult weaning from the
ventilator or to assess the respiratory repercussions of ICU acquired polyneuropathies. Modern techniques for phrenic stimulation, both
non-invasive and easy to apply, should in the future promote diaphragm studies in the clinical setting, in these indications.
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1. Préambule

Le diaphragme est le principal muscle de l’ inspiration
normale, actif 24 h sur 24, la vie durant et pour cette raison
unique en son genre parmi les muscles striés squelettiques
non myocardiques quant à sa commande et à ses propriétés
contractiles et métaboliques. Pour autant, ce n’est pas le seul
muscle inspiratoire et encore moins le seul muscle ventila-
toire. Un « acte inspiratoire » normal implique la coordina-
tion spatio-temporelle précise de divers groupes musculaires,
parmi lesquels les dilatateurs des voies aériennes (dont l’acti-
vation et l’efficacité sont des « prérequis » fondamentaux au
mouvement d’air vers les alvéoles) et divers muscles inspira-
toires extradiaphragmatiques (dont l’action stabilise la cage
thoracique pour optimiser le rendement mécanique de la
contraction diaphragmatique). De plus, l’effet sur la cage
thoracique d’une contraction diaphragmatique dépend en
partie de la compliance de la cavité abdominale, à laquelle
participe le tonus des muscles abdominaux. Enfin, lorsque le
système ventilatoire doit surmonter des charges métaboli-
ques ou mécaniques, l’augmentation d’activité du
diaphragme s’accompagne systématiquement d’une aug-
mentation d’activité d’autres muscles, inspiratoires comme
expiratoires.

Explorer la fonction du diaphragme n’est donc pas suffi-
sant àappréhender la contribution d’une dysfonction muscu-
laire respiratoire à une situation clinique donnée. C’est
d’autant plus vrai que l’on assimile souvent « fonction » à
« force », alors que la « force » est moins importante concep-
tuellement que la « capacité àdévelopper une action inspira-
toire » et que cette dernière n’a d’ intérêt que si la commande

nerveuse est adéquate et l’endurance musculaire suffisante
pour que les diverses charges puissent être surmontées de
façon durable. Il est actuellement à peu près consensuel de
parler de dysfonction musculaire respiratoire pour qualifier
un déséquilibre entre « charge » globale (demande ventila-
toire métabolique, impédance mécanique du système respi-
ratoire) et « capaciténeuromusculaire » au sens large, ce qui
a l’avantage d’éviter l’utilisation de termes comme « fati-
gue » ou « faiblesse » musculaire, qui prêtent à confusion.

Pour terminer les remarques préliminaires, il importe de
noter que le diaphragme et sa commande ne peuvent pas être
étudiés directement chez l’homme, en clinique. L’évaluation
de la fonction diaphragmatique (c’est également le cas pour
la fonction musculaire respiratoire en général), se fait àpartir
de grandeurs intégratives placées en aval d’une chaîne d’évè-
nements complexes (Fig. 1). L’ interprétation d’une anomalie
d’une grandeur donnée doit donc prendre en compte toutes
les composantes possiblement impliquées dans la genèse de
cette grandeur, ce qui implique beaucoup de prudence. Un
exemple simple d’ illustration de ce concept peut-être trouvé
dans l’effet délétère sur l’action inspiratoire du diaphragme
de toute altération des propriétés mécaniques de la paroi
abdominale : une laparotomie [1,2] ou la perte de tonus
musculaire satellite d’une paraplégie [3] peuvent entraîner
une dysfonction diaphragmatique en empêchant la produc-
tion de la pression abdominale positive indispensable à l’ac-
tion du diaphragme sur la partie inférieure de la cage thora-
cique (cf. infra), alors même que la contractilité musculaire
intrinsèque est intacte.

Le Tableau 1 donne des exemples de situations pouvant
conduire à une dysfonction diaphragmatique.

Fig. 1. Chaîne des éléments impliqués dans la genèse de l’acte inspiratoire.
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2. Rappel anatomique et physiologique sommaire

La Fig. 2 rappelle, à gauche, l’anatomie complexe du
diaphragme et sa situation interne qui le rend difficilement
accessible. Deux points doivent être mis en exergue.

D’une part, pour bien comprendre le mécanisme de l’ac-
tion inspiratoire du diaphragme et la physiopathologie d’un
grand nombre de ses dysfonctions, il est essentiel de noter la
forme en dôme, à sommet aplati, du muscle et l’orientation
verticale des fibres contractiles qui constituent sa partie cos-
tale [4]. Ces fibres sont insérées à la face interne des côtes
inférieures et leur raccourcissement lors de la contraction
diaphragmatique entraîne une descente « en piston » du
dôme vers la cavitéabdominale. Il est également essentiel de
noter que, sur toute la hauteur de la composante verticale du
diaphragme, la cage thoracique est apposée non pas à la
cavité thoracique, mais à la cavitéabdominale. Il est usuel de
parler de « zone d’apposition » pour désigner la partie du
diaphragme correspondante, de « rempart costal supérieur »
pour désigner la partie de la cage thoracique apposée à la
cavité thoracique, de « rempart costal inférieur » pour dési-
gner la partie de la cage thoracique apposée à la cavité
abdominale et de considérer la « paroi abdominale » comme
faisant mécaniquement partie de la cage thoracique.

D’autre part, la Fig. 2 est l’occasion de rappeler que le
diaphragme est innervéexclusivement par le nerf phrénique,
nerf mixte issu des racines C3, C4 (principalement) et C5 et
qui à la partie inférieure du cou et à la partie supérieure du
thorax est accolé àla veine jugulaire interne. Cette particula-

ritéest importante en termes d’exploration, puisqu’elle ouvre
la possibilité de provoquer une contraction diaphragmatique
« standardisée », indépendante de la commande nerveuse
centrale et donc de la coopération du sujet (cf. infra).

La partie droite de la Fig. 2 schématise les conséquences
mécaniques de la contraction diaphragmatique. Le diamètre
vertical de la cavité thoracique augmente, en relation directe
avec la descente du dôme diaphragmatique. Cette descente
exerce sur le contenu abdominal viscéral, que l’on peut
considérer comme incompressible, une force qui se traduit
par une pression positive, ce qui explique la protrusion de la
paroi abdominale normalement observée à l’ inspiration. La
pression abdominale positive inspiratoire correspond à une
poussée exercée de dedans en dehors à la face interne des
côtes qui constituent le rempart costal inférieur (action « ap-
positionnelle »). Dans le même temps, les insertions
diaphragmatiques exercent une traction verticale sur ces mê-
mes côtes (action « insertionnelle »). Ces deux actions se
conjuguent pour mobiliser les côtes autour de l’articulation
costovertébrale (Fig. 3), ce qui, du fait de la forme et de
l’orientation des arcs costaux inférieurs, entraîne une aug-
mentation du diamètre transversal de la partie inférieure de la
cage thoracique (mouvement dit « en anse de seau »). L’aug-
mentation des diamètres vertical et transversal inférieur de la
cavité thoracique est responsable de la dépression motrice de
l’ inspiration. Celle-ci mobilise le gaz inspiré vers les alvéo-
les, mais exerce sur le rempart costal supérieur une force
tendant à en réduire le volume.

De cette description, on peut dégager des éléments de base
pour la compréhension de l’exploration fonctionnelle du
diaphragme. Tout d’abord, l’absence, lors de l’ inspiration
spontanée normale, de mouvement paradoxal du rempart
costal supérieur sous l’effet de la dépression intrathoracique
illustre bien le fait que le diaphragme n’est que l’un des
acteurs de l’acte inspiratoire ; seule en effet, la cocontraction
de muscles extradiaphragmatiques stabilisant la cage thora-
cique évite ce phénomène [5]. Ensuite, la contraction
diaphragmatique produit, à la jonction du rempart costal
inférieur et du rempart costal supérieur, une force dite de
distorsion qui affecte son rendement énergétique. Les carac-
téristiques mécaniques de la cage thoracique, qui lui confè-
rent un niveau variable de résistance à cette distorsion, sont
donc essentielles à la transformation de la force musculaire
intrinsèque en action inspiratoire. Toute anomalie à ce ni-
veau, de géométrie (cyphoscoliose) comme de structure (vo-
let costal), peut entraîner une dysfonction « inspiratoire ».
Enfin, la contraction diaphragmatique abaisse la pression
intrathoracique et élève la pression intra-abdominale simul-
tanément. La différence entre ces deux pressions, dite « pres-
sion transdiaphragmatique », augmente donc, ce qui fournit
un outil d’exploration spécifique (une inspiration de source
extradiaphragmatique abaisse la pression intrathoracique,
mais abaisse également la pression gastrique, d’où une pres-
sion transdiaphragmatique nulle).

Pour finir sur ces rappels, il importe de souligner que le
volume pulmonaire a un effet majeur sur l’action du

Tableau 1
Exemples de sources de dysfonctions diaphragmatiques (ou inspiratoires au
sens large) (liste non exhaustive)

* Anomalies de la genèse de la commande centrale
• hypoventilation alvéolaire congénitale
• malformations de la charnière cervico-occipitale
• tous les comas profonds
• certaines encéphalites et accidents vasculaires
* Défaut de transmission de la commande centrale
• lésions médullaires hautes
• radiculopathies et neuropathies démyélinisantes ou axonales
• lésions nerveuses traumatique (piqûre, étirement...)
• bloc neuromusculaire (syndromes myasthéniques, médicaments)
* Défaut de production de la force musculaire inspiratoire
• myopathies dégénératives intrinsèques
• atrophie musculaire (de dénervation, de dénutrition,
d’ immobilisation–ventilation mécanique...)
• myosites, effets délétères du sepsis, du choc cardiogénique, de
médicaments, d’anomalies métaboliques, de toxiques...
• lésions musculaires mécaniques (éventration diaphragmatique,
traumatique ou non)
* Défaut de transformation de la force musculaire inspiratoire en pression
• distension thoracique (raccourcissement et aplatissement du diaphragme)
• anomalies pariétales thoraciques (déformations thoraciques, volet
costal...)
• anomalies pariétales abdominales (éventration abdominale, chirurgie
abdominale, hypotonie des paraplégies)
* Charge mécanique inspiratoire excessive relativement aux résultats de la
chaîne ci-dessus
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diaphragme (Fig. 4). En effet, comme tout muscle strié,
celui-ci est d’autant plus fort qu’ il est long, or, sa longueur
diminue avec le volume pulmonaire. La distension thoraci-
que est donc une source de réduction de la capacité inspira-
toire du diaphragme indépendamment de toute modification
des propriétés musculaires. De plus, la distension réduit la
surface de la zone d’apposition et donc la possibilité pour le
diaphragme d’augmenter le diamètre transversal de la cage
thoracique basse. Au cours d’affections connues pour modi-
fier de façon relativement labile le volume pulmonaire
(comme l’asthme ou la bronchopneumopathie chronique
obstructive), ce facteur crée des difficultés majeures d’ inter-
prétation.

3. Méthodes d’explorations

L’exploration de la fonction du diaphragme en réanima-
tion n’est pas fondamentalement différente de l’exploration
de cette fonction dans d’autres contextes cliniques. Elle com-
porte des difficultés particulières liées à l’environnement et
surtout, à une coopération du patient très variable et très

difficile à évaluer. Elle comporte aussi des « avantages »,
comme par exemple, un accès facile à la pression intrathora-
cique chez les patients intubés ou trachéotomisés. Les
moyens d’ investigation disponibles sont variés, générale-
ment complémentaires. Il est hasardeux de considérer qu’une
méthode donnée, quelle que soit sa sophistication, va permet-
tre de répondre de façon univoque à une question : comme
toujours en médecine, une approche intégrative est indispen-
sable. Les lignes qui suivent représentent obligatoirement
une sélection de certains éléments et de nombreuses approxi-
mations et omissions. Deux documents plus complets sont
actuellement disponibles pour approfondir le sujet, l’un en
français [6], l’autre en anglais [7].

L’examen clinique doit être la première étape de l’explo-
ration de la fonction diaphragmatique, en définissant le
contexte étiopathogénique pour orienter a priori les investi-
gations et en décrivant précisément la dynamique thoracoab-
dominale et le recrutement de groupes musculaires inspira-
toires et expiratoires extradiaphragmatiques. Une diminution
du périmètre abdominal à l’ inspiration, avec recul du mur
antérieur de l’abdomen, définit la respiration paradoxale ab-
dominale (Fig. 5). Sa présence, dans le volume courant,

Fig. 2. À gauche (A), anatomie de la cage thoracique. À droite (B), actions de la contraction diaphragmatique sur la cage thoracique. Le raccourcissement des
fibres musculaires àorientation verticale du diaphragme costal (a) fait descendre le dôme diaphragmatique (flèche verticale vers le bas) vers la cavitéabdominale
(b) d’où une pression abdominale positive qui repousse le rempart costal inférieur (c) vers l’extérieur (flèches horizontales) (action « appositionnelle »)
provoquant la rotation des côtes autour de l’articulation costo-vertébrale. La contraction diaphragmatique exerce également une traction directe sur les côtes
(flèches verticales vers le haut), avec le même résultat mécanique (action « insertionnelle »). L’augmentation du diamètre vertical de la cavité thoracique (d) et
l’augmentation du diamètre transversal inférieur abaissent la pression intrathoracique (signe « – »), qui en l’absence de cocontraction des muscles inspiratoires
de la cage thoracique entraînerait une déflation du rempart costal supérieur (e) (flèches obliques vers le bas).
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indique sans ambiguïté une dysfonction diaphragmatique
sévère (en revanche, un mouvement paradoxal de l’abdomen
lors de manœuvres inspiratoires produisant un volume supé-
rieur au volume courant n’a pas de signification particulière).
Elle n’est cependant pas synonyme de paralysie diaphragma-
tique complète et surtout ne donne aucune indication sur la
nature ou le niveau de l’atteinte (il peut en effet s’agir d’une
atteinte musculaire propre, empêchant le muscle d’augmen-
ter la pression abdominale, mais aussi d’une anomalie cen-
trale, avec « détournement » de la commande inspiratoire
rythmique vers les muscles inspiratoires du cou). Dans des
situations aiguës, la survenue d’une respiration paradoxale
abdominale est inquiétante, probablement prédictive d’une
défaillance ventilatoire bien que ceci n’ait pas fait l’objet
d’études précises ; il est prudent de considérer qu’elle doit au
minimum faire prendre les mesures nécessaires à la mise en
place d’une assistance rapide à court terme. L’absence de
respiration paradoxale abdominale dans le volume courant,
au contraire, n’exclut que le diagnostic de paralysie
diaphragmatique bilatérale complète : une expansion est pos-
sible dans certains cas de dysfonction même sévère ou en cas
de paralysie unilatérale complète. Le signe de Hoover [8]
(Fig. 5) n’est pas, contrairement à une notion souvent expri-
mée, un signe de dysfonction diaphragmatique, mais unique-
ment un signe de distension thoracique. Il témoigne du fait
que le diaphragme ne fonctionne pas dans des conditions
géométriques optimales (d’où certes un risque accru de dys-
fonction si, par exemple, la charge augmente), mais ne pré-

juge pas d’éventuelles adaptations correctrices intrinsèques
et extrinsèques.

L’ imagerie a un intérêt relativement limitédans l’explora-
tion de la fonction diaphragmatique. La position des coupo-
les sur un cliché de thorax standard est difficile à interpréter
et peut dépendre de très nombreuses causes extradiaphrag-
matiques dont la fréquence est probablement particulière-
ment élevée en réanimation. L’apparition de la surélévation
d’un hémidiaphragme au décours d’un évènement suscepti-
ble d’entraîner une lésion phrénique peut cependant consti-
tuer un très bon élément d’orientation pour pousser plus loin
les investigations. L’observation du mouvement des coupo-
les lors de la ventilation spontanée ou lors de manœuvres
inspiratoires volontaires, par fluoroscopie ou par échogra-
phie [9], peut avoir une valeur de débrouillage. Cependant,
l’existence d’un abaissement symétrique des coupoles à
l’ inspiration ne préjuge pas de la « fonction » diaphragmati-
que quantitative et il est possible d’observer des asymétries
de mouvements dans certaines circonstances en l’absence
d’asymétrie fonctionnelle (par exemple, une atélectasie
même de petite taille peut parfaitement immobiliser un hémi-
diaphragme, ce d’autant qu’ il y a une faiblesse musculaire
globale sous jacente : interpréter une absence de mouvement
de la coupole comme une « paralysie phrénique » stricto
sensu serait alors une erreur). L’observation d’un mouve-
ment paradoxal d’un hémidiaphragme lors d’un effort de
reniflement maximal ou sniff-test a probablement une valeur
forte d’orientation vers une dysfonction unilatérale, mais ne
préjuge pas de la source, centrale ou périphérique, de l’ano-
malie, ni de sa nature « totale » ou « partielle ». L’évaluation
de la contractilité diaphragmatique par échographie, théori-
quement possible dans des conditions expérimentales très
contrôlées par le biais de la quantification de l’épaississe-
ment musculaire, n’est pas validée.

Du point de vue fonctionnel, on peut évaluer la fonction
du diaphragme au travers de la mesure de volumes [10], de la
mesure de pressions lors de diverses manœuvres [7] ou de
l’évaluation de l’activité électromyographique [11] (Fig. 6).

Divers index permettent d’aborder l’aspect « capacité »de
la fonction diaphragmatique, mais également l’aspect
« charge ». En effet, il est très important de caractériser la
contrainte à laquelle est soumise le diaphragme, de façon à
pouvoir se faire une idée de la probabilité qu’ il la surmonte
au long cours. Mesurer le travail ventilatoire et le subdiviser
en ses différentes composantes est donc, par exemple, un
élément de l’exploration de la fonction du diaphragme. Une
revue détaillée de cet aspect peut être trouvée dans le texte de
référence mis au point en commun par l’American Thoracic
Society et l’European Respiratory Society [12].

En termes de « capacité », la spirométrie fait partie inté-
grante de l’évaluation de la fonction musculaire respiratoire.
Bien que n’étant ni sensible, ni spécifique, la capacitévitale a
fait ses preuves en réanimation comme outil non tant de
diagnostic que de monitorage. Il est regrettable que la spiro-

Fig. 3. Géométrie de l’articulation costo-vertébrale (en haut) et mécanisme
de l’augmentation du diamètre transversal du rempart costal inférieur par le
mouvement en anse de seau des côtes (en bas).
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métrie simple ne soit pas au fil des années devenue en
réanimation l’outil omniprésent qu’elle devrait être.

La mesure de la pression à l’ouverture des voies aériennes
(bouche, sonde d’ intubation ou canule de trachéotomie) lors
de manœuvres statiques donne une idée de l’action synergi-
que de différents groupes musculaires inspiratoires ou expi-
ratoires. Le principe consiste àdemander au patient d’exercer
un effort soit inspiratoire, soit expiratoire contre les voies
aériennes fermées et de maintenir cet effort deux ou trois
secondes. On relève la pression à la première seconde de
l’effort, négative dans le cas d’une pression expiratoire, posi-
tive sinon. Il s’agit d’un test simple en théorie, mais son
applicabilitéet sa validitéen réanimation sont hypothétiques.
En effet, la coopération du patient doit être excellente pour
que la mesure dérivée de la manœuvre soit fiable. Cependant,
bien qu’ il soit possible à des sujets sains de développer lors
de certaines manœuvres des pressions similaires avec et sans
leur diaphragme [13,14], une pression àl’ouverture des voies
aériennes normale est peu compatible avec une anomalie
diaphragmatique significative [15]. Il en va de même pour le
sniff-test, pendant dynamique des manœuvres statiques, qui
consiste àeffectuer àpartir de la capacitérésiduelle fonction-
nelle un effort de reniflement maximal, aussi intense et aussi
rapide que possible [7]. Pendant cet effort, une narine est
occluse par un bouchon au travers duquel un cathéter permet
de mesurer la pression et l’autre narine est perméable. La très

haute résistance narinaire empêche le sniff d’entraîner une
variation très importante du volume pulmonaire. Chez les
sujets sains et chez les patients stables, cette manœuvre a
l’avantage d’être plus naturelle et donc plus facile à réaliser
qu’une manœuvre statique. En réanimation, ce n’est pas
forcément le cas (impossible en particulier sur sonde endo-
trachéale, car la résistance des voies aériennes est trop faible
pour prévenir un changement de volume pulmonaire) et on
ne dispose dans ce contexte d’aucune étude permettant de
cerner résultats et pertinence de la mesure de pressions lors
d’un sniff-test. Si l’on veut explorer le diaphragme spécifi-
quement lors de manœuvres respiratoires spontanées, qu’el-
les soient automatiques ou volontaires, c’est-à-dire isoler sa
participation à un effort de celle des autres groupes muscu-
laires, il est nécessaire de mesurer la pression transdiaphrag-
matique (Fig. 6). Ceci nécessite une mesure de pression
intrathoracique et une mesure de pression intra-abdominale,
qui peuvent être réalisées par des sondes (à ballonnet ou à
capteurs piézo-électriques) placées dans l’œsophage et dans
l’estomac ou bien dérivées de dispositifs en place (pression
trachéale ou veineuse centrale et pression vésicale, par exem-
ple) [16]. La mesure de la contribution de la pression abdo-
minale et de la pression thoracique à la pression trans-
diaphragmatique lors de la ventilation spontanée peut donner
une indication sur le fonctionnement diaphragmatique (index
dit « de Gilbert » : un rapport pression gastrique/pression

Fig. 4. À gauche (A), effet du volume pulmonaire sur la contraction diaphragmatique. La force du muscle dépend de sa longueur (en haut àgauche ; Fmax, force
maximale ; Lo, longueur optimale), or, la longueur diaphragmatique est inversement proportionnelle au volume pulmonaire (en haut à droite : VR, volume
résiduel ; CRF, capacité résiduelle fonctionnelle ; CPT, capacitépulmonaire totale) ; la surface de la zone d’apposition diminue avec le volume pulmonaire (en
bas àgauche) ; par conséquent, la capacitédu diaphragme àproduire une pression (en bas àdroite ; Pdi, pression transdiaphragmatique ; Pga, pression gastrique ;
Pes, pression œsophagienne) diminue avec le volume pulmonaire. À droite (B), effet de la distension thoracique sur la configuration tridimensionnelle du
diaphragme. En haut, aspect normal à la capacitérésiduelle fonctionnelle. En bas, aspect en cas d’emphysème, également à la capacitérésiduelle fonctionnelle :
la courbure diaphragmatique est réduite, le muscle est raccourci et la surface de la zone d’apposition est réduite.
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transdiaphragmatique bas lors de la ventilation spontanée
suggère une dysfonction diaphragmatique ou plus précisé-
ment, une faible participation du diaphragme à l’effort ven-
tilatoire) [17]. La mesure de la pression transdiaphragmati-
que maximale statique, qui n’est pas toujours simple y
compris chez des volontaires sains, se heurte en réanimation
à des obstacles quasi insurmontables. Les limites pratiques
de la mesure des pressions statiques chez les patients de
réanimation rendent sujets àcaution les indices dit « tension-
temps » (global comme du diaphragme), dont l’utilitéessen-
tielle est de caractériser un comportement ventilatoire
comme « àrisque » de survenue de faillite musculaire. Qu’ ils
concernent le diaphragme (pression transdiaphragmatique)
[18] ou les muscles inspiratoires dans leur ensemble (pres-

sion pleurale) [19], ces indices correspondent au produit du
temps passé en charge par les muscles d’une part (temps
inspiratoire divisé par temps total de cycle) et de la fraction
de la pression statique maximale développée lors d’un cycle
ventilatoire. Connaître la pression statique maximale est
donc nécessaire à l’établissement de ces indices et toute
incertitude sur sa validité les rend inutilisables. Les mêmes
réserves s’appliquent à la mesure du « couplage neuro-
mécanique respiratoire » pour évaluer la réserve des muscles
respiratoires (voir Fig. 7).

L’électromyographie des muscles respiratoires est un su-
jet complexe [11], quelle que soit la méthode d’enregistre-
ment utilisée. Les enregistrements de surface, peu spécifi-
ques lors de cycles ventilatoires résultant de la commande

Fig. 5. En haut (A), mécanismes des modifications inspiratoires de la configuration abdominale. À gauche, inspiration normale : la descente diaphragmatique
résultant du raccourcissement des portions verticales du muscle comprime le contenu abdominal, d’où une pression positive et une expansion abdominale. À
droite, en cas de paralysie ou de dysfonction diaphragmatique, l’ inspiration est assurée par des muscles inspiratoires extradiaphragmatiques de la cage
thoracique et aspire le diaphragme dans le thorax. La pression abdominale est négative et la paroi abdominale se déprime à l’ inspiration (respiration paradoxale
abdominale). En bas (B), mécanismes du signe de Hoover. Par rapport à l’action normale du diaphragme (a ; voir Fig. 2), l’aplatissement du dôme
diaphragmatique réduit la descente inspiratoire et donc la pression abdominale positive et entraîne lors de la contraction diaphragmatique une diminution du
diamètre transversal du rempart costal inférieur.
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centrale automatique ou volontaire, ne peuvent en pratique
pas être utilisés en réanimation. Les enregistrements à
l’aiguille, qui peuvent être utiles pour différencier un syn-
drome neurogène d’un syndrome myogène [20], ne sont pas
recommandés en routine, parce qu’ ils échantillonnent de très
petits volumes musculaires, du fait des risques inhérents à
tout usage d’aiguille en réanimation et parce que la technique

d’accès au diaphragme (qui est sans risque majeur chez des
patients non distendus en ventilation spontanée) est dange-
reuse en cas de ventilation artificielle (risque de pneumotho-
rax).

La stimulation phrénique consiste, comme son nom l’ indi-
que, à provoquer artificiellement la conduction du
diaphragme en stimulant le nerf qui le commande (Fig. 8).
Cette technique est particulièrement intéressante en ceci
qu’elle permet d’étudier la réponse à un stimulus connu,
évaluable et reproductible, de façon complètement indépen-
dante de l’état de conscience du patient, de son aptitude à
comprendre des instructions ou à réaliser une manœuvre et
de sa volontéde coopérer. De plus, elle permet d’utiliser pour
étudier le diaphragme seul des grandeurs de sortie qui, en
ventilation spontanée, ne sont pas spécifiques de ce muscle.
En effet, mesurer la pression à l’extrémitéd’une sonde d’ in-
tubation ou l’électromyogramme de surface lors d’une
manœuvre statique ne permet pas de conclusions sur la fonc-
tion diaphragmatique, puisque d’autres groupes musculaires
sont impliqués. En revanche, si le diaphragme est le seul àse
contracter comme c’est le cas en réponse à la stimulation
phrénique, ces index deviennent un reflet de sa fonction. Il est
ainsi possible de mesurer la réponse diaphragmatique à la
stimulation phrénique en terme de pression (Fig. 9) certes
transdiaphragmatique, mais aussi de pression œsophagienne,
de pression trachéale ou de pression à la bouche. Chez les
patients intubés, la pression trachéale, d’accès extrêmement
simple, est un excellent reflet de la pression pleurale [21,22].
En réponse à la stimulation phrénique, cette pression n’est

Fig. 6. Différentes grandeurs utilisables pour l’évaluation de la fonction
diaphragmatique (Pga, pression gastrique ; Pdi, pression transdiaphragma-
tique ; Pes, pression œsophagienne ; CV, capacité vitale ; Pm, pression à la
bouche [mouth] ; EMGdi, électromyogramme diaphragmatique, ici recueilli
en surface ; RC-AB : déplacements thoraco-abdominaux).

Fig. 7. À gauche (A), index tension-temps des muscles inspiratoires ; plus le produit du temps passéen charge (Ti/Tt) par la fraction de la pression inspiratoire
maximale utilisée par cycle ventilatoire (Pi/Pi, max) est grand, plus le risque de faillite musculaire augmente. Les patients qui restent en deçàd’une limite de 0,15
(ici symboles ouverts) en sont à l’abri (). À droite (B), concept de couplage neuromécanique, àpartir de l’exemple d’un patient emphysémateux avant chirurgie
de réduction de volume pulmonaire (Pre). Pour produire un volume courant donné (en haut), le patient doit développer une contraction diaphragmatique
représentant 25 % d’une contraction maximale (en bas). À droite, après réduction de volume pulmonaire (Post), le même volume courant est produit avec 5 %
de la contraction maximale. Ceci témoigne d’une amélioration de la transformation de la contraction musculaire en volume, en d’autre terme du couplage
neuromécanique.
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pas particulièrement bien corrélée à la pression trans-
diaphragmatique [21], mais ce n’est pas un point très impor-
tant. Ce qui importe, en effet, pour que la contraction
diaphragmatique soit efficace, c’est qu’elle soit transformée
en pression pleurale négative, motrice de l’ inspiration. Il est
donc probable que, comme c’est le cas chez des patients non
intubés [23,24], on puisse dans un futur proche établir des
valeurs seuil au-dessus desquelles, par exemple, une dys-
fonction diaphragmatique est peu probable. La distension
pulmonaire en tant que facteur de confusion dans l’ interpré-
tation d’une réponse en pression à la stimulation phrénique a
été mentionnée plus haut. Il est très difficile, voire impossi-
ble, d’obtenir simplement une information précise sur le
volume pulmonaire absolu chez un patient de réanimation.
Chez un patient distendu ou suspect de l’être, une valeur de
pression basse doit systématiquement faire prendre en
compte ce facteur. Dans la mesure où l’administration de
broncho-dilatateurs peut diminuer le degré de distension
thoracique, comparer les valeurs obtenues avant et après
administration de broncho-dilatateurs peut donner une idée
de la contribution du facteur « distension » à la dysfonction
diaphragmatique [25].

Il est également possible de mesurer la latence de la
réponse électromyographique du diaphragme à la stimula-
tion, ce qui permet d’évaluer la fonction du nerf phrénique
(Fig. 9) [26,27]. Diverses techniques de stimulation phréni-
que sont disponibles. En réanimation, l’utilisation de stimu-
lateurs magnétiques est probablement le meilleur choix, pour
des raisons de facilité de mise en œuvre. On peut utiliser la
stimulation magnétique dite cervicale [28] ou bien antérola-
térale [29] ou bien antérieure [30] (Fig. 8). Il est actuellement
possible d’obtenir la réponse des muscles abdominaux à la

stimulation des racines dorsales. Il importe de noter qu’ il est
également possible d’étudier la réponse électromyographi-
que des muscles respiratoires à la stimulation transcrânienne
du système nerveux central, ce qui permet de distinguer la
part centrale et la part périphérique d’une dysfonction
diaphragmatique (Fig. 8). Cette méthode semble promet-
teuse, par exemple, pour prédire la dépendance au long cours
à un ventilateur au cours des paralysies respiratoires centra-
les [31].

Le Tableau 2 expose les résultats de quelques tests de la
fonction diaphragmatique et phrénique qui peuvent être em-
ployés en réanimation.

4. Indications et enjeux

La pertinence clinique de l’étude de la fonction diaphrag-
matique est claire. En pneumologie, on sait qu’une dysfonc-
tion diaphragmatique est source de dyspnée et d’orthopnée,
de limitation des capacités d’exercice, d’hypoventilations
nocturnes. Identifier cette dysfonction et en documenter le
mécanisme est important en termes pronostiques et pour
prendre certaines décisions thérapeutiques. Ainsi, l’un des
progrès conceptuels récents dans ce domaine est la recon-
naissance de l’ impact des dysfonctions diaphragmatiques
sévères sur la respiration pendant le sommeil et sur le som-
meil lui-même. Proposer à ces patients une assistance venti-
latoire nocturne au masque est désormais une possibilité qui
améliore leur qualité de vie. Dans certains cas de paralysie
diaphragmatique unilatérale, des interventions chirurgicales
palliatives de plicature peuvent considérablement soulager la
dyspnée. Au cours de diverses affections neuromusculaires,
on sait que l’atteinte diaphragmatique est un élément domi-

Fig. 8. Les différentes techniques disponibles pour stimuler le nerf phrénique (A : stimulation électrique focale au cou ; B : stimulation magnétique focale au
cou, bobine en forme de « 8 » ; C : stimulation magnétique cervicale, bobine circulaire ; D : stimulation magnétique antérieure) et pour étudier la réponse du
diaphragme à la stimulation magnétique transcrânienne (E).
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nant du pronostic vital à court terme, ce qui fait de son
diagnostic un outil décisionnel majeur. En réanimation, de
nombreux travaux physiopathologiques ont été réalisés chez
l’animal et chez l’homme. Ils ont permis de cerner l’ impact
de diverses agressions sur la fonction diaphragmatique, fai-
sant suspecter son importance clinique. Ils ont aussi permis
de décrire le fonctionnement du diaphragme au cours de
certaines situations de sevrage difficile de la ventilation.
L’ intérêt d’étudier la fonction diaphragme dans la compré-
hension des mécanismes de différentes situations cliniques
est indiscutable. Malgré cela, force est de reconnaître que la
place des explorations du diaphragme reste à définir en pra-
tique quotidienne de réanimation. Pour avancer, il convient
de poser la question suivante : comment le fait de diagnosti-
quer une anomalie diaphragmatique est-il susceptible de mo-
difier la prise en charge de certains patients ?

Une première situation occupe une place àpart, c’est celle
du diagnostic des atteintes iatrogéniques phréniques et
diaphragmatiques. Une évaluation précise est, dans de telles
circonstances, une bonne façon d’éviter d’éventuelles déri-
ves judiciaires. C’est aussi une façon d’estimer un pronostic
(par exemple, en cas de souffrance phrénique satellite d’un

Fig. 9. Exemples de réponses à la stimulation phrénique. À gauche (A), onde de pression œsophagienne (Pes), gastrique (Pga) et transdiaphragmatique (Pdi) à
une stimulation bilatérale. L’amplitude de la secousse caractérise la capacitédu diaphragme àproduire une pression. À droite (B), réponse électromyographique
à la stimulation phrénique électrique (ES, en haut) et à la stimulation magnétique cervicale (CMS, en bas), permettant de mesurer la latence entre le stimulus et
le potentiel d’action, qui correspond à la conduction phrénique (Tableau 2).

Tableau 2
Ordres de grandeur de valeurs normales pour l’exploration de la fonction
diaphragmatique

Pression inspiratoire statique maximale
Homme : 100–110 cm H2O Femme : 70–80 cm H2O
Pression transdiaphragmatique statique
maximale
Homme : 90–100 cm H2O Femme : 65–75 cm H2O
Pression nasale lors d’un reniflement
maximal
Homme : 20–130 cm H2O Femme : 90–100 cm H2O
Réponse en pression à la stimulation
phrénique bilatérale (Fig. 9)
– pression trachéale ou œsophagienne :
> 10–11 cm H2O
– pression transdiaphragmatique :
20–25 cm H2O
Latence de la réponse diaphragmatique
motrice à la stimulation (Figs. 8 et 9)
– électrique du phrénique au cou : 7–8 ms
– magnétique cervicale (Figs. 8 et 9) :
5,5–6,5 ms
– transcrânienne (Figs. 8 et 9) : < 20 ms
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acte de chirurgie cardiaque, la persistance d’une réponse
diaphragmatique à la stimulation phrénique laisse ouverte la
possibilitéd’une récupération, même lente, tandis que l’abo-
lition complète de la réponse — heureusement devenue ex-
ceptionnelle — doit rendre pessimiste). Les dysfonctions
phréniques et diaphragmatique iatrogéniques directement
consécutives àdes actes de réanimation doivent être connues
même si elles sont rares (Tableau 3). Il faut cependant noter
que la notion d’atrophie diaphragmatique satellite d’une ven-
tilation contrôlée prolongée, longtemps très hypothétique,
commence d’être soutenue par des données animales solides
[32–34]. Par ailleurs, la notion de dégâts musculaires induits
par une charge excessive prolongée est clairement établie
[35]. En réanimation, la situation qui expose le plus àce type
de lésions est la prolongation indue d’une épreuve de venti-
lation spontanée lors du sevrage de la ventilation : il importe
de rebrancher à son ventilateur aussi vite que possible un
patient qui, à l’évidence, ne franchira pas avec succès ce test
et ne sera pas extubé.

La seconde catégorie de circonstances cliniques où l’ex-
ploration diaphragmatique peut théoriquement rendre des
services regroupe tous les cas où l’atteinte du muscle par un
processus pathologique quelconque peut déboucher sur l’ in-
dication d’une assistance ventilatoire mécanique (ou ce qui
revient en fait au même, sur des difficultés de sevrage de la
ventilation mécanique). La gamme de situations en cause est
très large, allant par exemple de la décision d’ intubation au
cours d’une polyradiculonévrite aiguë à l’évaluation de
l’équilibre charge-capacité au cours d’un test de ventilation
spontanée chez un bronchiteux chronique obstructif en cours
de sevrage. De nombreux outils d’ investigation ont été pro-
posés dans ce type de contexte qui, bon an, mal an, permet-
tent une gestion clinique satisfaisante. Il y a probablement
une place pour certaines explorations diaphragmatiques dans
certains cas délicats pour en affiner la compréhension. En
particulier, «démonter » les composantes centrale et périphé-
rique, nerveuse et musculaire, neuromusculaire et mécanique
d’une dysfonction diaphragmatique peut être utile à la com-
préhension d’une dépendance ventilatoire. Certains auteurs,
réputés dans le domaine de l’exploration de la fonction des
muscles respiratoires, recommandent d’envisager une explo-

ration mécanique et électro-physiologique du diaphragme
au-delàd’une période de 7 j de difficultés de sevrage et ce, en
particulier pour détecter des anomalies réversibles [36].

Le troisième type de problème où l’exploration diaphrag-
matique est susceptible de prendre une importance considé-
rable dans un futur proche est celui des complications neuro-
musculaires acquises en réanimation, en d’autres termes les
polyneuromyopathies « nosocomiales ». Il s’agit d’un ta-
bleau composite, associant des lésions nerveuses axonales et
rarement, démyélinisantes et une composante myogène liée à
une part de myosite nécrosante [37–39]. Ces anomalies neu-
romusculaires, seules ou associées à d’autres facteurs
comme distension ou anomalies nutritionnelles, sont suscep-
tibles de provoquer des dysfonctions diaphragmatiques si-
gnificatives [20,40]. Bien que cela ne soit pas encore formel-
lement prouvé, il est vraisemblable qu’ il s’agisse d’un
facteur de prolongation de la ventilation mécanique, avec
tous les risques qui s’ensuivent [37]. Dans de tels cas, dont la
fréquence est probablement très élevée si l’on prend en
compte les formes modérées dont le diagnostic n’est actuel-
lement pas toujours fait, l’évaluation précise de la fonction
diaphragmatique devrait être utile pour la gestion du sevrage,
en donnant des informations sur l’équilibre charge–capacité
tel qu’ il a été défini précédemment. Faire le diagnostic de
polyneuropathie de réanimation chez un patient porteur de
séquelles fibrosantes d’un syndrome de détresse respiratoire
aigu peut, par exemple, suggérer un risque de dépendance
ventilatoire prolongée et influencer la décision d’une tra-
chéotomie ou le choix d’un type particulier d’unité d’aval.
Plus tard dans l’évolution, un sevrage réussi en dépit d’une
faiblesse diaphragmatique substantielle, parfaitement conce-
vable lorsque la prise en charge a permis de réduire suffisam-
ment la charge, expose le patient à des risques ultérieurs.
Ceux-ci incluent la survenue d’épisodes hypoxiques lors des
hypoventilations inévitables pendant le sommeil en cas de
dysfonction diaphragmatique marquée, qui seront d’autant
plus dangereux que l’hématose sera altérée par une maladie
chronique de fond ou par les suites de l’affection ayant
motivé la réanimation. De plus, toute augmentation (en pra-
tique, réaugmentation) brutale de la charge (par exemple
atélectasie, augmentation brutale des résistances bronchi-
ques) va exposer le patient au risque de détresse respiratoire
secondaire. Ce mécanisme, en tant que source possible d’ac-
cidents survenant précocement après la sortie de réanimation
et entraînant au mieux la réadmission précoce et au pire le
décès, a pour l’ instant reçu peu d’attention et certains le
considèrent même comme une vue de l’esprit. Une série de
cas publiée par Latronico et al. [41] suggère qu’ il s’agit d’une
réalité et qu’une attention particulière devrait être portée,
avant la sortie de réanimation, à la fonction respiratoire en
général et à la fonction diaphragmatique en particulier des
patients souffrant de désordres neuromusculaires, acquis ou
non en réanimation. Si les études futures confirment la réalité
clinique de ce problème et que décrire la fonction diaphrag-
matique chez des patients ayant survécu àun choc septique, à
un syndrome de détresse respiratoire aigu ou à une dé-

Tableau 3
Exemples (liste non exhaustive) d’altérations iatrogéniques phréniques et
diaphragmatiques possibles en réanimation

Anomalies phréniques
– piqûre directe lors d’une ponction jugulaire transcutanée
– piqûre directe lors d’une ponction sous-clavière transcutanée
– stimulation phrénique parasite lors d’un entraînement électrosystolique
– lésion du trépied phrénique par un drain thoracique (enfant surtout)
Anomalies diaphragmatiques
– lésions directes par un drain thoracique
– dysfonction induite par bloc neuromusculaire pharmacologique,
intentionnel ou non
– lésions musculaires induites par une charge excessive (attention à la
prolongation inutile de tests de ventilation spontanée lors du sevrage)
– atrophie induite par la mise au repos prolongée en ventilation mécanique
(données animales seulement)
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faillance multiviscérale fournit un outil décisionnel impor-
tant pour une gestion ultérieure optimale, la stimulation phré-
nique s’avèrera évidemment l’outil idéal pour affiner
l’analyse décisionnelle d’une assistance ventilatoire noc-
turne après sortie de réanimation et pour la surveillance de la
récupération diaphragmatique ultérieure.

5. Perspectives et conclusions

Actuellement, explorer la fonction du diaphragme en réa-
nimation reste une préoccupation secondaire des cliniciens,
alors même que des éléments très simples, y compris clini-
ques, permettent parfois d’aller assez loin dans le diagnostic.
Un certain nombre de situations justifient de s’ intéresser à la
fonction musculaire respiratoire, qu’ il s’agisse du bilan de
complications iatrogéniques ou des dépendances ventilatoi-
res prolongées sans explication cardio-pulmonaire évidente.

La reconnaissance de la pertinence de la dysfonction
diaphragmatique due aux anomalies neuromusculaires com-
pliquant les états critiques pourrait, dans le futur, ouvrir des
perspectives cliniques à l’exploration diaphragmatique. La
possibilité de mesurer la capacité du diaphragme à produire
une pression motrice de l’ inspiration très simplement (pres-
sion trachéale en réponse à la stimulation phrénique bilaté-
rale) ouvre d’ores et déjà des perspectives pratiques. Il de-
vrait, par conséquent, être assez simple de fournir aux
cliniciens des instruments permettant d’obtenir simplement
et rapidement des données fiables (après tout, réaliser une
stimulation phrénique magnétique restera moins dangereux
et plus facile techniquement et métrologiquement que réali-
ser un cathétérisme cardiaque droit). La simplification tech-
nique devrait aussi permettre de résoudre d’autres problè-
mes. Par exemple, dans les lignes qui précèdent, il apparaît
clairement que l’évaluation de la fonction diaphragmatique
est possible et relativement simple en terme de « capacité »,
possible mais relativement complexe en terme de « charge »,
mais que l’aspect « endurance » n’est pas du tout aisé à
appréhender. Or, en réanimation encore plus que dans
d’autres contextes, l’endurance diaphragmatique est à l’évi-
dence une préoccupation majeure. Pouvoir répéter facile-
ment une mesure diaphragmatique, par exemple avant et
après une séance de ventilation spontanée sur tube (comme
on le fait avec la capacitévitale dans le sevrage des myasthé-
nies), permettrait de combler le vide actuel. La simplicité
technique devrait aussi permettre des études séquentielles,
mécaniques et électrophysiologiques, pour caractériser la
dynamique de la récupération diaphragmatique au cours des
diverses formes de neuromyopathies acquises en réanima-
tions.

L’état actuel des connaissances, des concepts et des tech-
niques de diagnostiquer est d’étiqueter assez précisément la
plupart des dysfonctions diaphragmatiques, en particulier
grâce au couplage des index mécaniques et des index électro-
physiologiques et de le faire relativement simplement. Les
perspectives d’application clinique sont donc ... stimulantes.
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