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Résumé
Le diaphragme est un muscle très sollicité en réanimation et sa dysfonction est associée à une importante morbi-mor-
talité. Outre l’effet délétère bien établi de la ventilation mécanique sur la fonction diaphragmatique, d’autres facteurs 
de risque interviennent (sepsis notamment) ce qui justifie de remplacer le concept physiopathologique de dysfonction 
diaphragmatique induite par la ventilation pour celui de dysfonction diaphragmatique associée à la réanimation. La 
prévalence de la dysfonction diaphragmatique est élevée en réanimation puisqu’elle touche plus de 60 % des patients 
dès l’admission et jusqu’à 80 % des patients présentant un sevrage prolongé. En pratique, l’existence d’une dysfonction 
diaphragmatique est évoquée à l’heure du sevrage de la ventilation mécanique, en cas d’échecs répétés. Le diagnostic 
repose sur la mesure de la capacité du diaphragme à générer une pression mais une telle évaluation n’est pas réalisée 
en routine. L’échographie diaphragmatique qui permet une approche non invasive et un examen en temps réel de 
l’excursion et de l’épaississement du muscle pourrait constituer l’examen de choix mais ses modalités de réalisation et 
sa validité restent à déterminer. En l’absence de traitement curatif, la promotion d’efforts inspiratoires spontanés exercés 
dans des limites physiologiques reste à l’heure d’aujourd’hui la stratégie la plus raisonnable.

Abstract
The diaphragm is particularly involved in critically ill patients and diaphragm dysfunction is associated with a heavy burden in 
terms of morbidity and mortality. Beyond the well-established deleterious effect of mechanical ventilation on diaphragmatic 
function, other risk factors (notably sepsis) are involved. Therefore, the term “ventilator induced diaphragm dysfunction” might 
be substituted by the term “intensive care unit associated diaphragm weakness”. The prevalence of diaphragmatic dysfunction 
is high since it is encountered in 60% of the patients upon admission and up to 80% at later stages. In routine, diaphragm 
dysfunction can be suspected at the time of liberation from mechanical ventilation, especially in case of repeated weaning 
attempt failures. The diagnosis is based on the evaluation of the generating pressure capacity of the diaphragm, but such an 
evaluation is not performed routinely. Therefore, diaphragm ultrasound which allows a non-invasive approach and a real-time 
examination of diaphragm displacement and diaphragm thickening, can be viewed as the preferred technique, but acquisition 
modalities and validity remain to be determined. Nowadays, there is no curative treatment of diaphragm dysfunction. Promotion 
of spontaneous inspiratory efforts maintained within physiological ranges constitutes the best strategy.
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Introduction

Le diaphragme est un muscle inspiratoire impliqué dans 
la ventilation tout au long de la vie. Chez les patients 
de réanimation, il est particulièrement sollicité en cas 
d’insuffisance respiratoire aiguë ou lors de l’étape 
de séparation du ventilateur. Comme tous les autres 
organes, le diaphragme est en effet susceptible de 
présenter une dysfonction induite par la sévérité de la 
maladie à l’origine de l’admission en réanimation ou 
par des facteurs de risque inhérents au séjour en réa-
nimation. Les données les plus récentes montrent que 
cette dysfonction impacte significativement le pronostic 
des patients en augmentant de façon indépendante la 
durée de ventilation mécanique, la durée de séjour, la 
morbi-mortalité en réanimation et à l’hôpital. Ce sujet est 
d’importance compte tenu de la prévalence élevée de la 
dysfonction diaphragmatique en réanimation. Pendant 
longtemps, les réanimateurs ont associé la survenue 
de la dysfonction diaphragmatique avec le recours à 
la ventilation mécanique (ventilator induced diaphragm 
dysfunction) [1]. Pourtant, la dysfonction diaphragmatique 
est présente très tôt au cours du séjour en réanimation, 
quelques heures seulement après l’intubation [2].
	 Cette mise au point se donne pour objectif de décrire 
l’épidémiologie, les facteurs de risque et les techniques 
diagnostiques de la dysfonction diaphragmatique ren-
contrée chez les patients de réanimation. L’utilisation 
croissante de l’échographie dans cette indication sera 
également abordée avec notamment la question de 
son indication. Cette mise au point s’intéresse spécifi-
quement à la dysfonction diaphragmatique acquise en 
réanimation. Ne seront pas discutées ici les paralysies 
phréniques ou dysfonctions musculaires préexistantes 
à l’admission des patients en réanimation.

Le diaphragme et la fonction diaphragmatique

Anatomie et physiologie du diaphragme normal

Le diaphragme est une fine membrane musculo-ten-
dineuse en forme de dôme qui sépare le thorax de la 
cavité abdominale (Figure 1). Il est composé d’un centre 
tendineux duquel rayonnent des fibres musculaires 
striées aux insertions sternales et costales en avant 
et vertébrales en arrière. Il est innervé par les nerfs 
phréniques gauche et droit issus du plexus cervical 
C4 lui assurant une innervation motrice exclusive. Ils 
descendent le long du médiastin et se divisent en de 
multiples terminaisons nerveuses au niveau du muscle. 
Dans les conditions physiologiques, le diaphragme agit 
comme un piston dans une seringue. Sa contraction 
négative la pression intra-thoracique ce qui génère le 
débit inspiratoire alors que dans le même temps, le 

diaphragme s’abaisse et comprime le contenu de la 
cavité abdominale. La résultante de ces changements 
de pressions, la pression transdiaphragmatique (Pdi), est 
la somme (en valeur absolue) des pressions gastrique et 
œsophagienne (Figure 2). Cette dernière est un témoin 
physiologique reconnu de la fonction diaphragmatique 
et permet de la quantifier [3]. Par conséquent, la dys-
fonction diaphragmatique se définit par une diminution 
de la capacité du diaphragme à générer une pression 
(transdiaphragmatique ou endotrachéale chez le patient 
intubé). Cette définition est la plus utilisée en pratique 
clinique [3] et ne doit pas être confondue avec la fatigue 
diaphragmatique qui se définit comme la perte de 
capacité d’un muscle à produire une force, phénomène 
réversible au repos. La fatigue musculaire implique de 
pouvoir mesurer la force musculaire et l’observation 
d’une réduction de la capacité du muscle à produire 
une force lors des mesures répétées. De plus, la mise 
en évidence d’une récupération musculaire après mise 
au repos est nécessaire. Pour cette raison, le terme le 
plus approprié en pratique clinique est celui de faiblesse 
musculaire (diminution de la capacité à produire une 
force ou une pression à un moment donné).

Prévalence de la dysfonction diaphragmatique en 
réanimation

La dysfonction diaphragmatique est présente chez la 
majorité des patients sous ventilation mécanique. La 
prévalence de la dysfonction diaphragmatique dépend 
naturellement de la population étudiée et des modalités 
d’investigation. Il est possible de retenir que deux tiers 
– au moins – des patients présentent une dysfonction 
diaphragmatique. Cette prévalence élevée (64 %) a été 
rapportée par Demoule et al. dans les 24 premières 
heures suivant l’instauration de la ventilation mécanique 
[2] et par Dres et al. (63 %) chez des patients prêts à 
réaliser une épreuve de sevrage [4]. Ces deux derniers 
travaux ont utilisé la technique de référence (la stimula-
tion magnétique des nerfs phréniques) pour évaluer la 
fonction diaphragmatique. En cas de ventilation méca-
nique prolongée, la dysfonction diaphragmatique peut 
concerner jusqu’à 80 % des patients [5–7]. Lorsque 
la dysfonction diaphragmatique est identifiée par des 
critères échographiques, la prévalence est plus faible, 
entre 25 et 35 % [8, 9] mais la définition est moins arbi-
traire qu’avec la technique de référence et varie selon 
les études.

Quels sont les facteurs de risque de dysfonction 
diaphragmatique ?

En réanimation, le diaphragme subit de nombreuses 
agressions constituant autant de facteurs de risque de 
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dysfonction [10]. Celle-ci est multifactorielle et temps-
dépendante [11]. De fait, il est difficile de préciser la 
contribution respective d’un facteur de risque par rapport 
à d’autres. Les études animales sont utiles pour étudier 
isolément l’effet d’un de ces facteurs de risque mais la 
transposition clinique de ces observations expérimen-
tales ne doit pas être systématique. L’implication de ces 
nombreux facteurs de risque justifie d’abandonner le 
concept trop restrictif de dysfonction diaphragmatique 
induite par la ventilation pour parler désormais de dys-
fonction diaphragmatique associée à la réanimation [10].

La ventilation mécanique

Sous-activité diaphragmatique
Il est aujourd’hui admis que la ventilation contrôlée 
induit une altération temps-dépendante des propriétés 
contractiles du diaphragme tel que cela a été montré 
chez l’animal [12–14]. Ce sont ces travaux, conduits 
chez l’animal, qui ont abouti au concept de dysfonction 
diaphragmatique induite par le ventilateur (Ventilator 
Induced Diaphragmatic Dysfunction, VIDD [1]). Le terme 
« dysfonction » renvoie – selon les travaux considérés 
– à l’observation d’une atrophie des fibres musculaires 
diaphragmatiques, à une diminution de la force générée 
par la contraction de ces fibres [14] et à des altérations 

structurales au niveau de la fibre musculaire (diminution 
de la résistance au stress oxydant, augmentation de la 
protéolyse, diminution de la synthèse protéique). Chez 
l’humain, le premier lien entre ventilation prolongée 
et l’observation d’une atrophie des fibres musculaires 
diaphragmatiques a été histologiquement rapportée dans 
une série autopsique d’enfants ventilés mécaniquement 
au moins 12 jours [15]. Ces données ont été confirmées 
par Levine et al. qui ont réalisé une analyse histologique 
de fibres diaphragmatiques de patients en état de mort 
encéphalique ayant reçu une durée de ventilation de 18 
à 69 heures [16]. Les auteurs ont observé que les fibres 
diaphragmatiques des patients en mort encéphalique 
présentaient des signes d’atrophie non retrouvés chez 
la population contrôle constituée de patients ayant reçu 
une durée de ventilation de 2 à 3 heures dans le cadre 
d’une chirurgie thoracique programmée [16]. En outre, 
ce travail montrait que les fibres musculaires du muscle 
pectoralis des patients contrôles avaient les mêmes 
caractéristiques histologiques que celles des patients en 
mort encéphalique. Une autre étude conduite par Welvaart 
et al. rapporte une diminution de la force générée par les 
fibres musculaires diaphragmatiques mesurée ex vivo 
qui était non retrouvée au niveau des fibres musculaires 
du muscle dorsal latéral [17]. Ces données sont remar-
quables sur deux aspects. Le premier est de démontrer 
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Figure 1 - Schéma anatomique d’un thorax de face en coupe coronale représentant l’hémi-diaphragme droit et 
gauche avec les nerfs phréniques. (Crédit Robin JACQUELINE).



la sensibilité spécifique du diaphragme (par rapport aux 
autres muscles) à l’inactivité induite par la ventilation 
mécanique. Le deuxième est d’avoir permis l’observation 
de l’effet isolé de la ventilation sur le diaphragme (les 
patients en mort encéphalique étant supposés indemnes 
de sepsis ou d’autres facteurs confondants). L’analyse 
d’échantillons histologiques n’étant évidemment pas 
possible en routine, il a été proposé d’évaluer au cours 
du temps l’épaisseur diaphragmatique à l’échographie 
pour documenter la survenue d’une atrophie [18–20]. 
Dans une première série de sept patients, Grosu et al. 
ont montré une diminution progressive de l’épaisseur 
diaphragmatique au cours du temps [19]. Ces premières 
données ont été confirmées par d’autres travaux de plus 
grande ampleur montrant que l’épaisseur diaphragma-
tique mesurée au niveau de la zone d’apposition diminue 
alors que la durée de la ventilation mécanique augmente 
[11, 21, 22]. Contre toute attente, il doit être mentionné 

qu’il a également été rapporté une augmentation de 
l’épaisseur diaphragmatique sous ventilation mécanique 
sans que cette observation puisse être expliquée [11]. 
Cette augmentation pourrait correspondre à de l’inflam-
mation, de l’œdème ou à de la surcharge hydrique. Dans 
la mesure où les patients présentant une diminution 
de l’épaisseur diaphragmatique semblent – au même 
titre que les patients présentant une augmentation de 
l’épaisseur diaphragmatique – être associés à un plus 
mauvais pronostic [23], les conclusions de cette obser-
vation nécessitent d’être confirmées.
	 De manière intéressante, le degré d’atrophie diaphrag-
matique semble modulé par l’intensité de l’effort inspi-
ratoire [11] : l’atrophie est d’autant plus prononcée que 
l’effort inspiratoire est faible. Cette donnée pourrait avoir 
un impact clinique puissant en encourageant le maintien 
d’un certain niveau d’activité diaphragmatique chez les 
patients recevant de la ventilation mécanique. Toutefois, 
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Figure 2 - À gauche, tracés montrant la pression œsophagienne en rose, la pression gastrique en bleue et la pres-
sion transdiaphragmatique en vert. 
a) patient sans dysfonction diaphragmatique : dépression œsophagienne en regard d’une augmentation de pression 
gastrique 
b) patient avec dysfonction diaphragmatique : dépression faible de la pression œsophagienne avec en regard un 
mouvement paradoxal du diaphragme entrainant une diminution de la pression gastrique. 
À droite, schéma d’un tronc avec en haut le thorax (RB) et l’abdomen (AB), séparé par le diaphragme. Illustration 
schématique du déplacement diaphragmatique à l’inspiration selon Similowski et al. [72] : 
c) normal, d) en cas de dysfonction diaphragmatique sévère.
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dans ce travail [11], l’épaisseur diaphragmatique était 
évaluée par échographie, tout comme l’effort inspiratoire 
lui-même calculé à partir de la mesure d’épaisseur, ce 
qui est susceptible d’induire un biais.
	 Outre la survenue d’une atrophie induite par l’inac-
tivité musculaire, la ventilation mécanique s’associe à 
une diminution de la capacité du diaphragme à générer 
une pression. Cette observation a été rapportée dans 
deux séries de patients de réanimation témoignant 
du caractère temps dépendant de cette dysfonction 
[24, 25]. Jaber et al. rapportent une diminution de la 
capacité du diaphragme à générer une pression de 
36 % en moyenne à 6 jours de ventilation, par rapport 
à son initiation [24]. De la même façon, Hermans et al. 
rapportent une corrélation importante entre la durée de 
ventilation mécanique et la diminution de pression trans-
diaphragmatique, également mesurée après stimulation 
phrénique (R = 0,69, p = 0,038) [25].

Suractivité diaphragmatique
La dysfonction diaphragmatique peut également résul-
ter d’une suractivité du diaphragme notamment en cas 
d’efforts inspiratoires intenses, tel que rapporté par 
Orozco-Levi et al. chez des patients BPCO [26]. Comme 
mentionné plus haut, il a été rapporté une augmenta-
tion de l’épaisseur échographique du diaphragme chez 
plus de 20 % des patients après 7 jours de ventilation 
mécanique [23]. Paradoxalement, cette « hypertrophie » 
semble être associée à un surrisque d’échec de sevrage 
par rapport au groupe de patients chez lesquels l’épais-
seur diaphragmatique reste stable au cours du temps 
[23]. Cette augmentation d’épaisseur semble être la 
conséquence d’une sous-assistance du patient par le 
ventilateur, peut-être du fait d’efforts inspiratoires trop 
importants pendant trop longtemps.
	 Dans un tout autre contexte, il a été observé qu’au 
cours de l’accouchement, des femmes réalisant des 
contractions diaphragmatiques intenses et répétées 
présentent une dysfonction diaphragmatique objectivée 
par une diminution de la pression inspiratoire maximale 
et une diminution de l’activité électrique du diaphragme 
[27]. À l’extrême, il a été rapporté des cas de rupture 
diaphragmatique sur muscle antérieurement sain, lors 
d’efforts inspiratoires intenses au cours du travail [28]. 
Sans aller jusqu’à ces efforts extrêmes, il est possible 
que des efforts inappropriés comme les asynchronies 
patient-ventilateur telles qu’elles peuvent être rencontrées 
chez les patients sous ventilation mécanique [29] puissent 
participer à la survenue ou à l’entretien d’une dysfonction 
diaphragmatique même si la relation causale n’est pas 
établie (la dysfonction diaphragmatique est-elle la cause 
ou la conséquence de l’asynchronie observée ?). Les 
auto-déclenchements et les doubles déclenchements 
entraînent une ventilation excessive responsable d’une 

hyperinflation dynamique qui pourrait favoriser les alté-
rations microstructurelles du diaphragme [30]. Il apparaît 
donc important de les rechercher et les corriger d’autant 
plus qu’elles augmentent significativement la durée de 
ventilation mécanique [31] et qu’elles sont, de manière 
indépendante, associées à la mortalité [29]. Il n’existe 
toutefois pas de données directes soutenant cette hypo-
thèse mais l’effet bénéfique démontré des curares au 
cours du syndrome de détresse respiratoire aigu [32] 
pourrait être expliqué – parmi d’autres raisons – par une 
diminution des asynchronies, notamment celles du type 
« reverse triggering » [30, 33]. En théorie, ces données 
s’opposent à la promotion de la ventilation spontanée 
susceptible de majorer le nombre et les conséquences 
des asynchronies sur le risque de lésions alvéolaires 
induites par la ventilation mécanique [30] d’une part mais 
également sur le risque de suractivité diaphragmatique 
d’autre part. Cette discussion conforte l’hypothèse que la 
suractivité diaphragmatique est vraisemblablement tout 
aussi délétère que la sous-activité sur le pronostic des 
patients. Ces réflexions ouvrent de nouvelles perspectives 
pour la prise en charge des patients avec l’élaboration de 
nouvelles modalités de ventilation visant à promouvoir 
une activité diaphragmatique située dans des limites 
physiologiques tout en minimisant les effets délétères 
de la ventilation sur le parenchyme pulmonaire. Tout 
l’enjeu est ici de déterminer ces limites physiologiques et 
d'évaluer si celles-ci sont compatibles avec la stratégie 
de ventilation adaptée au motif d’intubation.

Sepsis

La dysfonction diaphragmatique peut également précé-
der l’admission du patient en réanimation. Elle apparaît 
alors comme une autre défaillance d’organe et comme 
un marqueur de sévérité associé à un pronostic sombre 
[2]. La dysfonction associée au sepsis en est le principal 
exemple. Hussain et al. ont montré qu’un sepsis induit par 
une endotoxine sur des chiens en ventilation spontanée 
était responsable d’une diminution de la force contractile 
du diaphragme [34]. Les anomalies de la contraction 
intrinsèque du diaphragme semblent précéder l’apparition 
de l’atrophie [35] dans un modèle de sepsis induit par 
une endotoxine chez le rat. Demoule et al. ont montré, 
chez l’humain, que le sepsis est un facteur indépendant 
de dysfonction diaphragmatique après 24 heures de 
ventilation mécanique [2]. Les deux facteurs prédictifs 
indépendants de cette dysfonction étaient la sévérité 
de la maladie du patient à l’admission en réanimation 
et la présence d’un sepsis, ce qui va dans le sens des 
modèles animaux [14]. De façon intéressante, une étude 
ancillaire a montré que chez 9/23 (39 %) patients qui 
présentaient une dysfonction diaphragmatique initiale, la 
fonction diaphragmatique s’améliorait au cours du séjour 
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et sous ventilation mécanique [36]. Ce résultat évoque 
l’hypothèse d’une réversibilité de ce mécanisme lié au 
sepsis au même titre que le mécanisme de dysfonction 
myocardique lié au sepsis [37]. Les effets de la ventilation 
mécanique sur la fonction diaphragmatique exposée à un 
environnement septique ne sont toutefois pas univoques. 
La ventilation mécanique semble moduler les effets du 
sepsis sur le diaphragme. En mode contrôlé et initié à 
partir de la 12e heure après l’initiation d’un sepsis induit 
par l’administration de lipopolysaccharide chez le rat, la 
ventilation altère la fonction diaphragmatique [38]. En 
revanche, l’instauration très précoce de la ventilation 
mécanique avant l’instauration de l’endotoxine bacté-
rienne, et pour une durée de 4 heures, semble protéger 
le rat de la dysfonction diaphragmatique induite par ce 
modèle de sepsis [39].

Autres facteurs de risque

L’utilisation de médicaments largement répandus en 
réanimation, comme les hypnotiques, les curares, et les 
corticostéroïdes est également à risque de dysfonction 
diaphragmatique [10]. Étudiée séparément par l’inter-
médiaire de modèles expérimentaux, chacune de ces 
substances est susceptible d’induire une dysfonction 
diaphragmatique. Toutefois, la pertinence de ces obser-
vations pour la pratique clinique n’est pas évidente et la 
prudence s’impose avant d’incriminer la responsabilité 
d’une molécule ayant par ailleurs des effets thérapeu-
tiques bien démontrés.
	 La dysfonction diaphragmatique peut également 
survenir dans le contexte post-opératoire. La chirurgie 
cardiaque a été identifiée comme facteur de risque de 
lésion phrénique, le plus souvent par atteinte directe 
des nerfs phréniques au niveau du péricarde [40 41]. La 
chirurgie thoracique est également à risque d’atteinte 
phrénique ou diaphragmatique bien que celle-ci diminue 
avec les voies d’abords vidéo-assistées mini-invasives 
[42]. Notons alors que l’atteinte est plus volontiers 
unilatérale. La chirurgie abdominale, notamment de la 
partie supérieure de l’abdomen, est également à risque 
de dysfonction diaphragmatique [43, 44], soit par lésion 
diaphragmatique directe, soit par perte d’amplitude de la 
course diaphragmatique en raison de la douleur générée.

Relation entre neuromyopathie de réanimation et 
dysfonction diaphragmatique

La neuromyopathie de réanimation touche 25 % des 
patients exposés à la ventilation mécanique [45]. 
Cette atteinte, définie comme la survenue d’un déficit 
moteur pouvant atteindre le stade de la paralysie, 
est la plus fréquente des maladies neuromusculaires 
rencontrées en réanimation. Sur la base de plusieurs 

arguments séduisants, il a été suggéré que la dysfonc-
tion diaphragmatique soit intégrée à cette atteinte pour 
n’en représenter qu’un aspect du tableau clinique global 
[46]. Premièrement, il existe une association entre la 
présence d’une neuromyopathie de réanimation et 
une diminution de la force musculaire respiratoire (non 
spécifiquement liée à une dysfonction diaphragmatique) 
[46]. Deuxièmement, la présence d’une neuromyopathie 
de réanimation, au même titre que la diminution de la 
force musculaire respiratoire, est associée à des diffi-
cultés de sevrage et à une augmentation de la durée 
de ventilation mécanique [46, 47]. Troisièmement, les 
deux entités partagent des facteurs de risque communs 
comme la sévérité initiale et la durée de ventilation méca-
nique [48]. Toutefois, il existe d’autres arguments qui 
s’opposent à l’hypothèse d’une dysfonction musculaire 
globale. D’abord, même si la dysfonction diaphragma-
tique et la neuromyopathie de réanimation partagent 
des facteurs de risque communs, cela ne signifie pas 
nécessairement que les deux atteintes constituent une 
seule et même maladie. En effet, l’identification des 
facteurs de risque de neuromyopathie de réanimation 
et dysfonction diaphragmatique n’est pas facile chez le 
patient de réanimation souvent exposé à de multiples 
agressions [49]. D’autre part, à la grande différence 
des autres muscles, le diaphragme, à l’exception du 
myocarde, est le seul à ne jamais voir son activité s’inter-
rompre au cours du fonctionnement physiologique, de 
la naissance au décès. Il est donc vraisemblable qu’une 
mise au repos plus ou moins complète d’un muscle 
non physiologiquement programmé pour connaître une 
interruption de son activité ait des conséquences sur 
son fonctionnement. Ceci est suggéré par les données 
montrant que le repos induit par la ventilation méca-
nique induit une atrophie diaphragmatique qui n’est 
pas observée sur le muscle pectoralis ou le muscle 
dorsal latéral [16, 17]. Des études ont d’ailleurs montré 
une dissociation entre la présence d’une dysfonction 
diaphragmatique et la présence d’une neuromyopathie 
de réanimation [4, 6]. En revanche, il est intéressant 
de remarquer que la corrélation entre la faiblesse 
des muscles respiratoires (évaluée globalement par 
la mesure de la pression inspiratoire maximale) et la 
neuromyopathie de réanimation est plus forte chez les 
patients ventilés de façon prolongée (plus de 7 jours) 
suggérant une convergence des deux atteintes au 
cours du temps [46]. Ainsi, bien que partageant des 
caractéristiques communes et des facteurs de risque 
commun (ventilation mécanique, sepsis), la dysfonction 
diaphragmatique et la neuromyopathie de réanimation 
semblent bien être deux atteintes distinctes possédant 
une physiopathologie propre. Cette distinction revêt 
un intérêt clinique d’importance car elle signifie que la 
présence d’une dysfonction diaphragmatique ne peut 
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pas être suspectée a priori sur la seule présence d’une 
neuromyopathie de réanimation.

Comment évaluer la fonction diaphragmatique 
en réanimation ?

Mesure de la force inspiratoire maximale

Cette approche globale évalue la force inspiratoire de 
l’ensemble des muscles inspiratoires (diaphragme et 
autres muscles inspiratoires extra-diaphragmatiques). 
Elle est réalisée en mesurant la pression à la bouche 
soutenue pendant une seconde au cours d’un effort 
inspiratoire statique maximal : pression inspiratoire 
maximale (PImax). Cette manœuvre demande la pleine 
collaboration du sujet, ce qui n’est pas toujours possible 
en réanimation. Dans le cas particulier des patients 
ventilés artificiellement, il est possible d’obtenir une 
information équivalente en mesurant la pression dans 
les voies aériennes lors d’efforts inspiratoires contre 
une occlusion d’une seconde même si la reproducti-
bilité de cette méthode est discutable [50]. Une autre 
technique utilise une valve unidirectionnelle position-
née à l’extrémité de la sonde d’intubation. Le patient 
réalise alors des efforts inspiratoires successivement 
croissants permettant d’obtenir un effort comparable à 
un effort inspiratoire maximal à un volume pulmonaire 
approchant le volume résiduel [51]. Cette technique 
permet l’évaluation des patients en s’affranchissant de 
leur coopération [5, 51] (Figure 3). Cette approche doit 
être préférée à la méthode d’occlusion car les efforts 
générés sont plus élevés [51]. Sahn et Lakshminarayan 

ont été les premiers à proposer une valeur de PImax 
de - 30 cmH2O en dessous de laquelle les patients 
étaient sevrés avec succès tandis que des PImax moins 
négatives que -20cm H2O étaient associées à un échec 
de sevrage [52]. De Jonghe et al. retrouvent également 
la valeur seuil de - 30 cmH2O pour différencier les 
patients présentant un sevrage ventilatoire prolongé 
des autres [46].

Mesure spécifique de la fonction diaphragme

La spécificité du diaphragme réside dans le fait qu’il est 
le seul muscle capable d’augmenter simultanément la 
pression abdominale (évaluée par la pression gastrique) 
tout en diminuant la pression œsophagienne, reflet de 
la pression intra-thoracique [33]. La contribution inspi-
ratoire du diaphragme peut donc être approchée par 
la Pdi définie comme la somme en valeur absolue des 
variations des pressions gastrique et œsophagienne. 
La Pdi maximale (Pdi max) correspond à la Pdi ins-
piratoire maximale, mesurée au cours d’une épreuve 
de PImax précédemment décrite [5]. La Pdi peut aussi 
être mesurée au cours d’un effort non volontaire, lors 
d’une stimulation magnétique bilatérale des nerfs phré-
niques au niveau cervical antérieur [3]. Elle repose sur 
la génération d’un champ magnétique produit par la 
décharge d’un courant au sein de bobine de fil métallique 
[53, 54]. Cette technique permet de s’affranchir de la 
participation du patient et de proposer une stimulation 
phrénique supramaximale, standardisée entraînant une 
dépolarisation d’un maximum de fibres des nerfs phré-
niques et en réponse une contraction du diaphragme. 
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Figure 3 - Mesure de la pression œsophagienne (Pes) (rose), de la pression gastrique (bleue) et de leur résultante 
la pression transdiaphragmatique (Pdi) (vert), ainsi que du débit dans les voies aériennes (jaune) au cours de la 
réalisation d’une manœuvre inspiratoire forcée contre une valve unidirectionnelle. On observe que le débit est nul 
(occlusion inspiratoire) et que la pression transdiaphragmatique augmente jusqu’à l’obtention de la pression trans-
diaphragmatique maximale.



La fonction diaphragmatique est alors évaluée comme 
sa capacité à générer une pression, laquelle pression 
peut être la pression transdiaphragmatique [3] ou la 
pression endotrachéale [5]. Toutefois, ces explorations 
spécialisées reposant sur la technique de stimulation 
des nerfs phréniques restent réservées à des situations 
de sevrage complexe.

Évaluation échographique de la fonction diaphragmatique

Lorsqu’il se contracte, le diaphragme s’abaisse et s’épaissit 
[55]. Cette observation couplée aux nombreux avan-
tages offerts par l’échographie (disponibilité immédiate, 
visualisation directe, approche non invasive) a justifié 
l’intérêt croissant de cette technique en réanimation. 
L’échographie offre deux approches descriptives de la 
fonction du diaphragme [55]. L’approche intercostale « 
regarde » le diaphragme au niveau de la zone d’appo-
sition, portion verticale du muscle, en contact avec la 
partie interne du gril costal (Figure 1). L’autre approche, 
sous costale, évalue par voie abdominale, la course 
du dôme diaphragmatique. Les deux approches sont 
complémentaires (Figure 4). L’approche intercostale 
renseigne sur l’épaisseur et l’épaississement du muscle, 

l’approche sous costale analyse son excursion. Bien 
qu’en théorie, le diaphragme puisse être visualisé 
bilatéralement, l’approche droite est souvent préférée 
pour des raisons de commodité et de facilité d’acqui-
sition. L’hémi-diaphragme droit étant plus superficiel, 
les travaux publiés s’y réfèrent quasi exclusivement. 
L’analyse échographique de la fonction diaphragmatique 
s’effectue chez un patient demi-assis entre 30° et 45°, 
en ventilation spontanée avec la plus faible assistance 
possible afin d’éviter une sous-estimation du travail 
diaphragmatique. Le diaphragme est visualisé avec le 
mode 2D, dans lequel le diaphragme est représenté 
dans le plan axial en temps réel, et avec le mode temps-
mouvement (TM) qui permet une étude focalisée d’une 
ligne perpendiculaire au plan échographique en fonction 
du temps. Le mode 2D permet de repérer les structures 
anatomiques. Le mode TM permet ensuite l’analyse 
des mouvements des structures anatomiques le long 
des lignes exploratoires. Le diaphragme est localisé 
entre les feuillets péritonéal et pleural qui apparaissent 
hyperéchogènes. L’observation d’un feuillet échogène 
flottant entre les deux feuillets péritonéal et pleural est 
possible chez la majorité des sujets et témoigne du bon 
repérage du diaphragme.
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Figure 4 - Schéma récapitulant les deux approches d’évaluation échographique de la fonction diaphragmatique : 
intercostale et sous-costale. L’évaluation est centrée sur l’hémidiaphragme droit (plus facile à visualiser) et chez un 
patient en proclive entre 30 et 45°.
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Approche intercostale
L’analyse de l’épaisseur du diaphragme par l’approche 
intercostale nécessite un échographe muni d’une sonde 
linéaire de haute fréquence (8-13 MHz). Le diaphragme 
est visualisé (mode 2D) en posant la sonde parallèlement 
à la ligne axillaire médiane entre le 8e et 9e espace 
intercostal. Le diaphragme est alors localisé entre les 
feuillets péritonéal et pleural. Le mode TM est utilisé 
pour obtenir une visualisation instantanée en temps réel 
des mouvements des différentes couches tissulaires. 
De cette façon, ce mode permet de mesurer l’épaisseur 
diaphragmatique en fin d’expiration et en fin d’inspiration. 
La fraction d’épaississement (thickening fraction, TFdi) 
se calcule comme la différence entre l’épaisseur de fin 
d’inspiration et l’épaisseur de fin d’expiration, l’ensemble 
divisé par l’épaisseur de fin d’expiration (Figure 5). Une 
TFdi < 20 %, en inspiration spontanée, serait en faveur 
d’une dysfonction diaphragmatique [56]. L’intérêt de 
mesurer TFdi a été proposé pour prédire le succès de 
l’épreuve de sevrage de la ventilation mécanique [57]. 
Une valeur de TFdi supérieure à 25-35 % permettrait 
de prédire le succès du sevrage [23, 58].

Approche sous costale
L’approche sous costale est réalisée par une sonde basse 
fréquence (< 5 MHz) de type sonde abdominale ou sonde 
cardiaque. La sonde est positionnée sous le bord costal 
droit, perpendiculairement à la ligne médio-claviculaire et 
dirigée vers le foie. En mode 2D, le diaphragme apparaît 
alors comme une ligne hyperéchogène diamétralement 
opposée à la sonde et entourant le foie. Le mode TM 
dirigé perpendiculairement au dôme diaphragmatique 
permet de visualiser des excursions de la ligne de base 
sur plusieurs cycles ventilatoires. L’élévation de la ligne 
de base témoigne que le dôme s’éloigne de la sonde 
(Figure 5). Le seuil optimal d’excursion diaphragmatique 

(EXdi) définissant une dysfonction diaphragmatique 
varie selon les études [6, 40], mais il est admis qu’une 
EXdi inférieure à 1 cm est en faveur d’une dysfonction 
diaphragmatique [9]. Par ailleurs, une mesure de EXdi 
supérieure à 1 cm est associée à un succès de l’épreuve 
de ventilation spontanée [4].
	 Chez des patients ayant réussi le test de sevrage de la 
ventilation, ni le TFdi, ni l’EXdi mesurés après l’épreuve 
de sevrage ne permettent de prédire le risque d’échec 
d’extubation [59].
	 Ces résultats suggèrent que dès lors que le test de 
sevrage est réussi, la fonction diaphragmatique ne consti-
tue plus un déterminant de la réussite de l’extubation, 
laquelle est principalement dépendante du contrôle du 
carrefour oro-pharyngé et de l’effort de toux.
	 Malgré une bonne reproductibilité inter-observateur 
rapportée par des travaux de recherche [60], l’échogra-
phie reste un examen opérateur dépendant, qui dépend 
beaucoup des conditions d’acquisition (angulation de 
la sonde, positionnement sur le thorax). De ce point 
de vue, l’utilisation de l’approche sous costale appa-
raît plus pratique et faisable (la mesure est de l’ordre 
du centimètre) alors que l’approche intercostale reste 
réservée aux travaux de recherche (l’ordre de grandeur 
des mesures est le millimètre) [8, 59].

Développements récents : L’élastographie par onde 
de cisaillement

Plus récemment, les techniques ultrasonores se sont 
enrichies avec la possibilité de mesurer la rigidité des 
tissus, technique appelée élastographie par onde de 
cisaillement [61]. Il s’agit d’une méthode non invasive 
qui quantifie la rigidité des tissus en kilopascal (kPa). 
Cette technique utilise des ultrasons focalisés dans le 
tissu d’intérêt qui génèrent en réponse des ondes de 

Méd. Intensive Réa. 29(4):265-278

Figure 5 - Clichés échographiques en mode temps-mouvement et en mode 2D de l’approche sous-costale et de 
l’approche intercostale.



cisaillement perpendiculaires au plan des ultrasons. 
Un mode d’imagerie, ultrarapide, permet de calculer la 
vitesse de propagation de ces ondes et de déterminer le 
module de rigidité (Figure 6). Dans une étude conduite 
chez des sujets sains, il a été rapporté une bonne cor-
rélation entre le module de rigidité (SMdi) et la pression 
transdiaphragmatique notamment lors d’efforts inspira-
toires contre résistance [62].

Quand suspecter une dysfonction diaphragmatique ?

La dysfonction diaphragmatique est fréquemment ren-
contrée chez les patients de réanimation puisqu’elle 
concerne plus de 2/3 d’entre eux. Le clinicien l’évoquera 
volontiers en cas d’échecs répétés du sevrage ventilatoire 
mettant en évidence un déséquilibre entre les capacités 
des muscles respiratoires et les charges imposées à ces 
muscles. Avant d’incriminer une possible dysfonction 
diaphragmatique, il est nécessaire d’éliminer d’autres 
causes fréquentes d’échec de sevrage (atélectasie, 
œdème aigu pulmonaire, pneumonie). Un examen clinique 
rigoureux peut identifier des signes cliniques directs 
d’atteinte diaphragmatique. Une dépression abdominale 
concomitante d’une expansion thoracique à l’inspiration 
(respiration abdominale paradoxale) témoigne d’une 
dysfonction bilatérale sévère du diaphragme. L’absence 
de respiration abdominale n’exclut cependant pas une 

dysfonction diaphragmatique modérée. L’ascension 
radiographique d’une hémi-coupole n’est informative que 
lors d’atteintes importantes. L’évaluation échographique 
à visée de dépistage peut prendre ici une place intéres-
sante mais qui reste à déterminer. L’observation d’une 
TFdi inférieure à 20 % ou une mesure de EXdi inférieure 
à 1 cm de l’hémi-diaphragme évalué sont des éléments 
pouvant évoquer une dysfonction diaphragmatique dans 
le contexte. Le caractère unilatéral doit faire évoquer 
une cause locale (post-opératoire) alors qu’une atteinte 
bilatérale doit plutôt faire évoquer une cause systémique 
(dysfonction diaphragmatique associée à la réanimation, 
connectivites, neuropathies inflammatoires). La confir-
mation de l’atteinte diaphragmatique, son étiologie et 
sa latéralité reposent donc sur un faisceau d’arguments 
cliniques et paracliniques. Une proposition de prise en 
charge diagnostique de la dysfonction diaphragmatique 
en réanimation est détaillée en figure 7.

Quelle prise en charge ?

Prévention
Le diagnostic de dysfonction diaphragmatique est sou-
vent posé tardivement. À l’heure où aucun traitement 
curatif n’existe, les mesures de prévention permettant 
de limiter ou de retarder la survenue d’une dysfonction 
ont toute leur place. Elles permettent de maintenir un 

274 Méd. Intensive Réa. 29(4):265-278

Figure 6 - Clichés échographiques (à gauche) et élastographiques (à droite) du diaphragme en mode 2D lors d’une 
approche intercostale. Le diaphragme est délimité en haut par la plèvre et en bas par le péritoine. On observe une 
augmentation d’épaisseur pendant l’inspiration (flèche rouge) avec en parallèle une augmentation de rigidité qui 
passe de 6.7 kPa en télé-expiratoire à 14.9 kPa à l’inspiration.
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certain niveau d’activité diaphragmatique par promotion 
de la ventilation spontanée. Les modes de ventilation 
dits « proportionnels » (PAV, NAVA) peuvent avoir leur 
intérêt dans cette indication [63]. Ces modes de ventila-
tion adaptent l’assistance du ventilateur à la demande du 
patient et contribuent à réduire les asynchronies patient-
ventilateur. Le bénéfice sur la fonction diaphragmatique 
est théorique mais n’a pas été prouvé à ce jour. Une telle 
stratégie s’oppose toutefois avec le concept de ventila-
tion pulmonaire protectrice qui repose sur un contrôle 
total de l’activité musculaire des muscles respiratoires. 
On peut raisonnablement donner le message qu’il faut, 
dès lors que les conditions cliniques le permettent, 
promouvoir les efforts inspiratoires, à condition que le 
volume courant généré ne soit pas excessif pour limiter 
les effets délétères de la ventilation sur le parenchyme 
pulmonaire.
	 La présence d’une hypophosphorémie a été asso-
ciée à une dysfonction diaphragmatique réversible en 
quelques heures après correction chez des patients de 
réanimation [64]. Ceci plaide pour une surveillance du 
ionogramme en cas de difficultés de sevrage.

Curatif
Il n’existe pas de traitement médicamenteux curatif de la 
dysfonction diaphragmatique. Des traitements favorisant 
l’inotropisme musculaire tels que la théophylline [65] et 
les sensibilisateurs de calcium (lévosimendan) ont été 
évalués chez l’homme. L’administration de lévosimendan 
était associée à une amélioration de l’efficacité neuro-
mécanique diaphragmatique de plus de 20 % chez des 
sujets sains [66]. Toutefois, un essai randomisé récent n’a 

pas confirmé l’intérêt de ce traitement chez des patients 
en cours de sevrage de la ventilation mécanique [67].
	 L’intérêt de l’entraînement musculaire inspiratoire, 
qui consiste à faire inspirer, plusieurs fois par jour, les 
patients présentant un sevrage difficile, contre des 
charges inspiratoires résistives ou élastiques (sorte de 
« musculation inspiratoire ») a été évalué dans plusieurs 
travaux. Une étude a inclus 69 patients en sevrage 
prolongé [57, 58]. L’entraînement musculaire inspiratoire 
consistait en un programme de 5 jours par semaine 
avec quatre séries de 6 à 10 inspirations forcées par 
jour. Les patients « contrôles » devaient effectuer les 
mêmes efforts mais en utilisant des dispositifs factices. 
Au cours de chaque série, les patients inspiraient à 
travers un dispositif inspiratoire avec charges à seuil. 
Dans cette étude, l’entraînement musculaire inspira-
toire améliorait la pression inspiratoire maximale et la 
probabilité du succès du sevrage [68]. Une autre étude 
a montré que l’entraînement des muscles inspiratoires 
effectué cette fois après succès d’extubation améliorait 
la fonction musculaire inspiratoire mais sans bénéfice 
clinique [69]. De façon non attendue, le groupe de 
patients avec l’intervention avait une tendance à une 
mortalité plus élevée (12 % contre 0 %, p = 0,051). En 
résumé, l’entraînement musculaire inspiratoire semble 
être efficace pour améliorer la force des muscles res-
piratoires, mais ne produit aucun bénéfice clinique, en 
particulier sur la durée de la ventilation mécanique.
	 La stimulation diaphragmatique transveineuse est 
une nouvelle méthode qui offre l’avantage de stimuler 
les nerfs phréniques de façon temporaire et de façon 
relativement non invasive. Un stimulateur du nerf phré-
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Figure 7 - Arbre diagnostique d’une dysfonction diaphragmatique chez un patient intubé en réanimation.



nique a été développé pour être mis en place temporai-
rement et par voie percutanée [70]. Un essai contrôlé 
randomisé étudie actuellement l’effet de la stimulation 
diaphragmatique thérapeutique au cours du sevrage de 
la ventilation (NCT03107949).

Comment gérer le sevrage de la ventilation ?
Que la dysfonction diaphragmatique soit présente à 
l’admission ou qu’elle se développe au cours du séjour en 
réanimation, il semble raisonnable de promouvoir – dès 
lors que les conditions cliniques le permettent – le travail 
diaphragmatique par la ventilation spontanée. Lorsque le 
patient réunit les critères de sevrabilité [71], une épreuve 
de sevrage doit être réalisée même en cas de dysfonction 
diaphragmatique. Toute la difficulté est de déterminer le 
poids de la dysfonction diaphragmatique dans l’échec du 
sevrage, dont on sait qu’il est souvent multifactoriel. Il est 
par ailleurs bien clair que beaucoup de patients présentant 
une dysfonction diaphragmatique peuvent en définitive 
être séparés avec succès du ventilateur [4, 6]. Ainsi, la 
présence d’une dysfonction diaphragmatique ne doit 
pas en tant que telle décourager le clinicien d’envisager 
la séparation du ventilateur. Si l’échec de sevrage est 
répété, le patient rentre dans la catégorie des sevrages 
dits « prolongés » et la réalisation d’une trachéotomie 
se pose. Il s’agit là d’une décision lourde et engageante, 
tant pour le patient et son entourage que pour l’équipe 
médicale. L’alternative est le recours à la ventilation non 
invasive dans son indication facilitatrice. La ventilation non 
invasive est l’une des seules thérapeutiques ayant montré 
son efficacité au cours d’une atteinte diaphragmatique 
bilatérale telle qu’elle est rencontrée chez les patients 
atteints de sclérose latérale amyotrophique. La place de 
la ventilation non invasive chez les patients en sevrage 
prolongé et présentant une dysfonction diaphragmatique 
acquise en réanimation reste à définir. Le recours à des 
structures expertes dédiées aux patients présentant un 
sevrage prolongé est une alternative à envisager.
	 L’échec d’extubation étant associé à une surmortalité, 
toute stratégie visant à réduire le risque d’insuffisance 
respiratoire post-extubation et la réintubation mérite d’être 
étudiée. L’intérêt de l’utilisation préventive de la ventila-
tion non invasive dans ce contexte a été montré chez 
des patients à risque (> 65 ans, patients présentant une 
insuffisance cardiaque ou une maladie respiratoire sous-
jacente). S’il était montré que la dysfonction diaphragmatique 
constituait un facteur de risque supplémentaire d’échec 
de l’extubation, l’utilisation de la ventilation non invasive 
préventive pourrait être élargie dans cette indication.

Conclusion

La dysfonction diaphragmatique est fréquente en réani-
mation. Elle concerne 60 à 80 % des patients ventilés, 

obérant souvent le sevrage de la ventilation mécanique. 
Outre la ventilation mécanique, d’autres facteurs de 
risque sont susceptibles d’intervenir et d’induire une telle 
dysfonction. En pratique, la question d’une dysfonction 
diaphragmatique se pose à l’heure de la séparation avec 
le ventilateur. Après avoir éliminé les causes fréquentes 
d’échec, l’intrication d’une dysfonction diaphragmatique 
peut être évoquée. La place de l’échographie dans cette 
indication est intéressante mais reste à préciser. À l’heure 
d’aujourd’hui, il n’existe pas de traitement curatif de la 
dysfonction diaphragmatique et les mesures préventives 
ont toute leur place notamment par la promotion de la 
ventilation spontanée lorsqu’elle est possible.
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