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Titre : Évaluation de l'intérêt de l'échographie pulmonaire et diaphragmatique dans le 
diagnostic et le suivi des pathologies respiratoires aiguës par le kinésithérapeute chez des 
patients hospitalisés en réanimation 

Mots clés : diagnostic, échographie, poumon, diaphragme, kinésithérapie, réanimation 

Résumé : L’échographie thoracique est un 
examen d’imagerie non invasif, non 
irradiant, largement disponible au lit du 
patient en réanimation. L’objectif de cette 
thèse est d’évaluer son intérêt dans le 
diagnostic et le suivi des pathologies 
respiratoires aiguës par le kinésithérapeute 
en réanimation. 

Notre revue narrative a montré que 
l’échographie pulmonaire possède une 
précision diagnostique élevée dans le 
diagnostic des pathologies pulmonaires 
aiguës pouvant intéresser le 
kinésithérapeute. La synthèse de la 
sémiologie en échographie pulmonaire a 
permis de proposer une attitude 
thérapeutique au kinésithérapeute en 
fonction des syndromes échographiques 
présents chez le patient. Notre essai 
clinique multicentrique incluant 151 patients 
hypoxémiques en réanimation a mis en 
évidence un impact important de 
l’échographie thoracique sur le processus 
de décision clinique en kinésithérapie 
respiratoire. L’accord entre le diagnostic 
clinique du kinésithérapeute et le diagnostic 
échographique était très faible. Le choix de 
traitement initial du kinésithérapeute était 
modifié après l’échographie dans une 
grande majorité des cas, entraînant des 
changements pouvant être majeurs. 

La dysfonction du diaphragme est 
fréquente en réanimation, et le sepsis en 
est un facteur de risque majeur. Notre étude 
de cohorte monocentrique incluant 50 
patients en sepsis ou choc septique a 
montré une prévalence de la dysfonction du 
diaphragme de 58%. Dans cette cohorte, 
moins de la moitié des patients récupérait 
de cette dysfonction du diaphragme à la 
sortie de réanimation. 

L’état de conscience du patient, l’origine du 
sepsis, la ventilation mécanique ou 
certaines drogues étaient associés à cette 
dysfonction. Le kinésithérapeute est 
largement impliqué dans le sevrage de la 
ventilation mécanique chez les patients en 
réanimation. Notre méta-analyse a 
confirmé et précisé le rôle de l’échographie 
du diaphragme dans la prédiction de 
l’échec d’extubation, avec une sensibilité 
élevée et une spécificité modérée. Nous 
avons identifié des facteurs affectant la 
capacité pronostique de l’échographie du 
diaphragme tels que la prévalence de 
l’échec d’extubation, le seuil choisi pour 
déterminer un test positif ou négatif et le 
risque de biais méthodologiques. 

En conclusion, cette thèse a montré 
l’impact important de l’échographie 
pulmonaire et diaphragmatique sur le choix 
de traitement en kinésithérapie respiratoire 
chez le patient de réanimation. La précision 
diagnostique limitée des outils habituels du 
kinésithérapeute en est probablement l’une 
des raisons. L’échographie du diaphragme 
peut également permettre au 
kinésithérapeute de dépister les patients à 
risque de dysfonction du diaphragme et de 
participer à l’évaluation musculaire 
respiratoire pré-extubation, dans des 
conditions de mesures adéquates. D’autres 
essais seront nécessaires pour évaluer 
l’impact de l’utilisation de l’échographie 
thoracique en kinésithérapie respiratoire 
sur la morbi-mortalité du patient. 
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Title : Assessment of diaphragm and lung ultrasound interest as a diagnostic and monitoring 
tool in acute respiratory diseases by the physiotherapist in critical care patients. 

Keywords : diagnosis, diaphragm, intensive care, lung, physiotherapy, ultrasonography 

Abstract : Thoracic ultrasound is a non-
invasive, radiation-free and easily available 
bedside tool for critical care patients. The 
aim of this thesis is to assess the lung and 
diaphragm ultrasound interest in the 
diagnosis and monitoring of the acute 
pulmonary disorders by the critical care 
physiotherapist. 

Our narrative review showed a high 
diagnostic accuracy of lung ultrasound to 
diagnose acute pulmonary disorders 
commonly encountered by the 
physiotherapist. The review of the lung 
ultrasound semiology allowed us to 
propose a chest physiotherapy strategy 
depending the ultrasound findings in the 
patients. Our multicenter clinical trial 
enrolled 151 ICU patients and highlighted 
the high impact of thoracic ultrasound on 
the physiotherapist’s decision-making 
process in chest physiotherapy. Agreement 
between clinical and ultrasound diagnosis 
was poor. Chest physiotherapy treatment 
was changed in the majority of cases after 
physiotherapists were presented with 
thoracic ultrasound findings, leading to 
major treatment changes in some cases. 

Diaphragm dysfunction is frequent 
in ICU, and sepsis is one of the major risk 
factor. Our single-center cohort study 
included 50 patients with sepsis or septic 
shock and showed a diaphragm 
dysfunction prevalence of 58% at onset of 
sepsis. Less than half of patients with 
diaphragm dysfunction at baseline 
recovered during ICU stay. 

Diaphragm dysfunction was associated 
with the alteration of consciousness, origin 
of sepsis, mechanical ventilation and some 
drugs. The physiotherapist is widely 
involved in weaning from mechanical 
ventilation of the ICU patients. Our meta-
analysis confirms and describes the role of 
diaphragm ultrasound in the prediction of 
extubation outcome, with a high sensitivity 
and moderate specificity. We identified 
factors affecting the predictive ability of 
diaphragm ultrasound like the extubation 
failure prevalence, the cut-off allowing to 
differentiate between negative and positive 
tests and study risk of bias. 

To conclude, this thesis showed the 
high impact of lung and diaphragm 
ultrasound on the choice of chest 
physiotherapy treatment in ICU patients. 
The low diagnostic accuracy of the usual 
physiotherapy tools may be one of the 
possible explanations. Diaphragm 
ultrasound may allow the physiotherapist to 
detect diaphragm dysfunction and to 
assess respiratory muscles before 
extubation, in appropriate measurement 
conditions. Further studies will be needed to 
assess the impact of thoracic ultrasound 
use in chest physiotherapy on the patient’s 
morbidity-mortality. 
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Préambule 

Les pathologies nécessitant une prise en charge spécialisée en réanimation sont 

généralement des affections dont la sévérité peut conduire à engager le pronostic vital. Une 

telle gravité nécessite la mise en œuvre de thérapeutiques lourdes, impliquant fréquemment 

l’usage de drogues et de techniques de suppléances d’organes, dont l’objectif majeur est de 

permettre au patient de survivre. L’état critique du patient entraîne une réponse inflammatoire, 

immunitaire, neuro-endocrine et métabolique sévère pouvant conduire à de multiples 

défaillances d’organes (1). Le sepsis est une situation fréquente et emblématique de ces 

réactions en cascade face à la réponse inflammatoire liée à une infection, et aboutissant à des 

défaillances d’organes. La défaillance respiratoire est l’une des plus fréquentes en 

réanimation, dont la suppléance est assurée principalement par la ventilation mécanique (2). 

Récemment, Demoule et al. (3) décrivait la dysfonction du diaphragme comme une défaillance 

d’organe à part entière.  

Le kinésithérapeute est largement impliqué dans la gestion respiratoire du patient en 

réanimation, en participant notamment à la prévention des complications respiratoires liées à 

la ventilation mécanique, aux drogues administrées et à l’alitement (4). Il est également 

impliqué dans le traitement des pathologies pulmonaires et diaphragmatiques ainsi que dans 

le sevrage de la ventilation mécanique (4,5). Il utilise pour cela différentes techniques, allant 

du désencombrement bronchique au recrutement alvéolaire en passant par la mobilisation du 

patient, regroupées sous la terminologie de kinésithérapie respiratoire (6). 

En médecine, le diagnostic est une étape majeure dans le processus de décision clinique 

conduisant à la mise en place d’un traitement. En réanimation, l’examen clinique des grandes 

fonctions par le praticien conduit souvent à la réalisation d’examens complémentaires, tels 

que la biologie, l’imagerie ou encore les explorations physiologiques. Le choix d’outils 

d’évaluation fiables et valides pour confirmer ou exclure des hypothèses diagnostiques est 

une étape clé nécessitant une connaissance approfondie des outils à disposition et de leurs 

capacités diagnostiques. L’évolution de la profession de kinésithérapeute, allant vers une plus 



 

15 
 

grande autonomie dans le choix de ses stratégies thérapeutiques, lui impose d’améliorer ses 

compétences diagnostiques afin d’être en capacité de proposer un traitement par 

kinésithérapie respiratoire adapté. L’incapacité du kinésithérapeute à élaborer un diagnostic 

fiable pourrait être à l’origine de traitements inadaptés, inefficaces voire même délétères (7,8). 

A l’instar de l’auscultation, l’échographe est l’un des symboles de l’exercice médical. Et tout 

comme l’auscultation, l’échographie est un outil d’évaluation non invasif, dont les publications 

scientifiques ces vingt dernières années ont validé son intérêt dans l’arsenal diagnostique 

médical. Alors, pourquoi le kinésithérapeute ne s’approprierait-il pas cet outil dans le cadre de 

son exercice clinique ? Il a en effet besoin d’outils fiables et valides lui permettant d’évaluer 

les dysfonctions respiratoires du patient et ainsi définir les modalités optimales de traitement 

par kinésithérapie respiratoire. 

L’objet de cette thèse est d’évaluer l’intérêt de l’échographie pulmonaire et diaphragmatique 

dans le diagnostic et le suivi des pathologies respiratoires aiguës par le kinésithérapeute chez 

des patients hospitalisés en réanimation. La thématique est nouvelle et le champ de recherche 

est vaste. Cette thèse s’articule en deux parties. 

Dans sa première partie, cette thèse se propose de discuter de l’état actuel des connaissances 

sur l’échographie pulmonaire, et sur les indications, techniques et outils d’évaluation en 

kinésithérapie respiratoire. Elle discutera de l’application de la sémiologie échographique 

thoracique par le kinésithérapeute dans son choix de traitement et évaluera l’impact de 

l’échographie thoracique sur le processus de décision clinique en kinésithérapie respiratoire. 

La deuxième partie abordera l’état actuel des connaissances sur l’échographie du 

diaphragme, la dysfonction du diaphragme en réanimation et le rôle du kinésithérapeute dans 

l’évaluation et la rééducation du diaphragme. Enfin, elle évaluera la capacité diagnostique de 

l’échographie du diaphragme dans la prédiction de l’issue du sevrage de la ventilation 

mécanique et déterminera la prévalence de la dysfonction du diaphragme et ses facteurs 

associés chez des patients en sepsis sévère et choc septique en réanimation.  
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1 L’échographie pulmonaire 

L’application de l’échographie au poumon est née à la fin des années 1980, après avoir été 

considérée durant de nombreuses années comme infaisable et inutile compte-tenu de la 

présence d’air dans le poumon (9). Le pionnier de l’échographie pulmonaire, Daniel 

Lichtenstein, médecin réanimateur français, et son équipe ont décrit la sémiologie de base et 

son application à la prise en charge du patient critique (9,10). Les premières publications de 

D. Lichtenstein apparaissent au milieu des années 1990, après un parcours difficile compte-

tenu de l’innovation que représentait à l’époque l’application de l’échographie, par un non 

radiologue, à l’exploration du poumon (9). Les bases de la sémiologie échographique étaient 

posées (11–18), permettant de proposer un algorithme décisionnel basé sur l’échographie 

pulmonaire devant une détresse respiratoire aiguë en 2008 (19). Le nombre de publications à 

partir des années 2000 est devenu exponentiel, témoin d’un intérêt grandissant pour cet outil 

en réanimation, avec une application qui s’est étendue à d’autres spécialités, dont la médecine 

d’urgence, la chirurgie thoracique, la néphrologie, l’anesthésie, la pneumologie ou encore la 

pédiatrie (9). 

La quasi-totalité des pathologies aiguës du parenchyme pulmonaire (98,5%) sont en contact 

avec la plèvre et rendent l’anomalie visible à l’échographie (16). 
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1.1 Principes en échographie thoracique 

Un appareil simple, non sophistiqué, est suffisant à la pratique de l’échographie thoracique. 

En effet, l’échographie pulmonaire est basée principalement sur l’analyse d’artéfacts liés à la 

présence d’air dans le poumon. Il sera ainsi nécessaire de veiller à désactiver la plupart des 

filtres visant à les réduire sur les appareils plus modernes (10). 

En échographie pulmonaire et diaphragmatique, deux types de sondes sont utilisées : la sonde 

convexe, basse fréquence (3 à 5 MHz), qui permet d’explorer le compartiment thoracique en 

profondeur (e.g : épanchement pleural, consolidation pulmonaire, excursion diaphragmatique) 

et la sonde linéaire, haute fréquence (5 à 12 MHz), qui permet l’exploration des structures 

superficielles (e.g : zone d’apposition du diaphragme) (10,20,21). 

1.1.1 Topographie thoracique 

A l’instar de l’auscultation, différentes zones d’exploration du thorax sont définies (Figure 1A) : 

l’espace axillaire est délimité par une ligne axillaire antérieure et une ligne axillaire postérieure. 

 

 

PSL : ligne parasternale ; AAL : ligne axillaire antérieure ; PAL : ligne axillaire postérieure. 

A. Représentation des 12 régions thoraciques. B. Représentation des 4 niveaux d’exploration. 

Figure 1 Topographie thoracique d’après Le Neindre et al. (22) 

Elles définissent ainsi une région antérieure, délimitée en dedans par la ligne parasternale et 

en dehors par la ligne axillaire antérieure, une région latérale, délimitée par les lignes axillaires 

antérieure et postérieure, et une région postérieure, délimitée en dehors par la ligne axillaire 
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postérieure et en dedans par la ligne médio-scapulaire ou paravertébrale (16,21). Chaque 

région est subdivisée en zone supérieure et inférieure (Figure 1A) (10). 

Quatre niveaux d’investigations sont possibles, selon ce que l’examinateur recherche (Figure 

1B) (16). Pour un examen classique, les trois premiers niveaux sont utilisés et chaque 

hémithorax comprend ainsi six régions à explorer. L’exploration préférentielle de certaines 

régions dépend de la pathologie recherchée (21). 

1.1.2 Réalisation de l’examen échographique 

Le patient est installé en décubitus dorsal, incliné à 30°, tel qu’il est positionné de façon 

générale en réanimation. Dans certaines situations, le patient pourra être déplacé en 

latérocubitus afin d’explorer les régions postérieures (niveau 4 d’exploration, Figure 1B) (16). 

La sonde échographique est classiquement placée dans un espace intercostal selon un axe 

cranio-caudal (vue longitudinale) (Figure 2A). Cependant, un axe transversal le long de 

l’espace intercostal permet une évaluation plus précise de l’aération pulmonaire (23) ou 

l’estimation du volume de l’épanchement pleural (24) (Figure 2B). 

 

A : axe longitudinal ; B : axe transversal 

Figure 2 Voies d’abord échographiques d’après Le Neindre et al. (22) 

Le foie à droite et la rate à gauche sont repérés afin d’identifier le diaphragme qui sépare le 

compartiment thoracique du compartiment abdominal. Lors d’un examen complet du thorax, 

chaque espace intercostal des différentes régions est exploré, en déplaçant transversalement 

la sonde, de l’intérieur vers l’extérieur (20). 
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1.1.3 Sémiologie normale 

L’image normale en échographie pulmonaire est définie par la présence de trois signes (Figure 

3) (9,14,20) : 

- Le signe de la chauve-souris : les bords supérieurs des deux côtes formant l’espace 

intercostal sont définis par des lignes hyperéchogènes avec en regard un cône 

d’ombre. Entre les deux côtes on retrouve une ligne hyperéchogène : la ligne pleurale ; 

- Les lignes A : ce sont des lignes horizontales, hyperéchogènes de répétition de la 

ligne pleurale. Elles sont liées à la présence d’air sous-pleural, provoquant un artéfact 

de réverbération ; 

- Le glissement pleural : il est caractérisé par un mouvement latéral de la ligne pleurale 

en mode B. Il est mis en évidence de façon caractéristique par le signe du bord de mer 

(ou signe du rivage) en mode M : les tissus au-dessus de la plèvre sont immobiles et 

génèrent des lignes horizontales. Les structures sous-pleurales sont en mouvement et 

génèrent un aspect sablé. 

 

P : ligne pleurale ; Cs : côte supérieure ; Ci : côte inférieure ; O : ombre costale ; A : lignes A. 

Figure 3 Echographie du poumon sain d’après Le Neindre et al. (22) 

Ces signes indiquent que le poumon est correctement aéré dans l’espace intercostal exploré. 
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1.2 Echographie du syndrome interstitiel 

1.2.1 Sémiologie échographique 

Le syndrome interstitiel est un syndrome radiologique traduisant l'augmentation d'épaisseur 

des structures interstitielles lors de certaines situations pathologiques (25,26) : infiltration 

liquidienne par stase veineuse (e.g. : œdème pulmonaire), un engorgement (e.g. : 

lymphangite carcinomateuse métastatique) ou encore une prolifération cellulaire ou de tissu 

anormale (e.g. : pneumopathie interstitielle, fibrose interstitielle diffuse etc.). 

Le syndrome interstitiel échographique se traduit par la présence de lignes B. Ces lignes B 

sont strictement définies par la présence des caractéristiques suivantes (Figure 4) : 

- Ce sont des artefacts verticaux hyperéchogènes, bien définis ; 

- Elles naissent de la ligne pleurale ; 

- Elles effacent les lignes A ; 

- Elles vont jusqu’en bas de l’écran sans s’épuiser ; 

- Elles sont dynamiques et suivent le glissement pleural. 

 

Flèches : lignes B. 

Figure 4 Syndrome interstitiel échographique d’après Le Neindre et al. (22) 

La présence de lignes B est liée à la présence d’air et d’eau mêlés, générant une différence 

d’impédance acoustique élevée (9,27). Elles sont le résultat d’un phénomène de 
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réverbérations multiples lié au passage de l’ultrason dans les septa interlobulaires, dont le 

contenu hydrique est augmenté lors de situations pathologiques (transsudat ou exsudat), et 

atteignant l’interface septa/alvéoles, ces dernières étant remplies d’air (9,27). 

La présence d’au moins trois lignes B en vue longitudinale dans un espace intercostal est 

nécessaire pour affirmer l’existence d’un syndrome interstitiel dans une région thoracique 

(14,21). 

Lichtenstein et al. (14) et Bouhemad et al. (28) ont montré la forte corrélation du syndrome 

interstitiel échographique avec les opacités réticulaires interlobulaires visibles au scanner 

thoracique, en présence de 3-4 lignes B, espacées d’environ 7  1 mm. Lorsqu’elles 

deviennent deux fois plus nombreuses, espacées d’environ 3 mm ou moins, elles sont 

corrélées aux images en verre dépoli sur le scanner thoracique (14,29). 

Il existe d’autres artéfacts verticaux, tels que les lignes E (queue de comète naissant au-

dessus de la plèvre, en présence d’emphysème) ou Z (artéfact parasite, court, peu 

hyperéchogène et n’effaçant pas les lignes A). Il est important de ne pas les confondre avec 

les lignes B. Pour éviter toute confusion, il est indispensable de bien connaître la définition de 

la ligne B (9,30). 

1.2.2 Implications cliniques 

La recherche d’un syndrome interstitiel s’effectue généralement dans les régions thoraciques 

antérieures et latérales, à l’aide d’une sonde convexe selon un axe transversal (21,31,32). 

Selon le profil du syndrome interstitiel échographique rencontré, différentes pathologies 

pulmonaires peuvent être évoquées (21) : pneumopathie, atélectasie, contusion pulmonaire, 

pathologie pleurale, œdème pulmonaire, fibrose pulmonaire etc. 

Différents patterns échographiques corrélés à différentes pathologies pulmonaires sont décrits 

(21,33) : 

- Syndrome interstitiel diffus : œdème pulmonaire, pneumopathie interstitielle, fibrose 

pulmonaire ; 
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- Syndrome interstitiel localisé : pneumopathie, atélectasie, contusion pulmonaire, 

pathologie pleurale ; 

- Syndrome interstitiel compatible avec un œdème pulmonaire : absence 

d’anomalie de la ligne pleurale et de consolidations sous-pleurales, distribution 

homogène des lignes B ; 

- Syndrome interstitiel compatible avec une fibrose pulmonaire : anomalies de la 

ligne pleurale (irrégulière, fragmentée), anomalies sous-pleurales (zones hypo-

échogènes), distribution hétérogène des lignes B ; 

- Syndrome interstitiel compatible avec un syndrome de détresse respiratoire 

aiguë (SDRA) : consolidations sous-pleurales antérieures, absence ou diminution du 

glissement pleural, zones épargnées de parenchyme pulmonaire (profil échographique 

normal), anomalies de la ligne pleurale (ligne pleurale irrégulièrement épaissie et 

fragmentée), distribution hétérogène des lignes B. 

L’étude de Volpicelli et al. (34) montre une sensibilité de 86% et une spécificité de 98% de 

l’échographie dans le diagnostic de syndrome interstitiel, dont l’étiologie pouvait être un 

œdème pulmonaire cardiogénique ou une pneumopathie interstitielle. Une récente méta-

analyse de Maw et al. (35), incluant 6 études pour un total de 1827 patients, montre une 

sensibilité et une spécificité globale de 88% (IC 95% 75-95%) et 90% (IC 95% 88-92), 

respectivement, dans le diagnostic d’œdème pulmonaire cardiogénique.  
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1.3 Echographie du syndrome alvéolaire 

1.3.1 Sémiologie échographique 

Le syndrome alvéolaire, ou consolidation pulmonaire, est également un syndrome 

radiologique, se caractérisant au scanner thoracique par des hyperdensités du parenchyme 

pulmonaire qui effacent les scissures, les contours des vaisseaux et les parois bronchiques 

(36). Leur topographie est soit bien limitée (systématisées) à un poumon, un lobe ou un 

segment, soit mal limitée (en général bilatérale) (36).  

Le syndrome alvéolaire traduit l’atteinte alvéolaire soit par remplissage de liquide (œdème, 

pus) ou par des cellules (polynucléaires, cellules cancéreuses), dans les cas de 

pneumopathies, cancers et métastases, de contusions pulmonaires ou d’embolies 

pulmonaires ; soit par apneumatose, dans le cas d’atélectasies compressives ou obstructives 

par exemple (36). 

L’aspect échographique d’une consolidation pulmonaire est définie par une structure sous 

pleurale hypoéchogène avec une bordure profonde déchirée (en anglais, « shred sign ») dans 

le cas d’une consolidation impliquant partiellement un lobe (non translobaire) (Figure 5A), ou 

d’aspect tissulaire avec une bordure profonde bien définie (Figure 5B) (9,16,21,37). 

D’autres caractéristiques définissent la consolidation pulmonaire à l’échographie : elle est 

présente au niveau thoracique (au-dessus du diaphragme), elle naît de la ligne pleurale, ce 

n’est pas un artéfact, sa limite supérieure est formée par la ligne pleurale et sa limite inférieure 

est au contact du parenchyme aéré (bordure déchirée) ou est régulière (translobaire), et sa 

taille ne varie pas dans son axe haut-bas durant le cycle respiratoire (16). 

Lichtenstein et al. ont montré une forte corrélation entre la consolidation pulmonaire 

échographique et la consolidation au scanner thoracique (Kappa = 0.89) (16). 
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A : Structure hypoéchogène sous-pleurale avec bordure profonde déchirée (consolidation partielle) : B : aspect 

tissulaire avec bordure profonde lisse (consolidation lobaire) 

Figure 5 Syndrome alvéolaire échographique 

La recherche d’une consolidation pulmonaire s’effectue dans une région d’intérêt (e.g. : région 

thoracique douloureuse, anomalies à l’auscultation) et s’étend ensuite au reste du thorax si 

besoin, avec une sonde convexe (21). 

1.3.2 Implications cliniques 

La consolidation pulmonaire peut avoir différentes étiologies telles qu’une infection, une 

embolie pulmonaire, un cancer et des métastases, une atélectasie compressive ou obstructive 

et des contusions pulmonaires (21). Une recherche plus précise de signes additionnels peut 

aider à déterminer la cause de la consolidation (9,21,38–44) : 

- Caractéristiques de la limite profonde de la consolidation ; 

- Présence de lignes B à la limite profonde ; 

A

A 

 

B 
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- Présence d’un bronchogramme aérique : dynamique (renforcement inspiratoire 

hyperéchogène du bronchogramme) ou statique (absence de renforcement lors de 

l’inspiration) ; 

- Présence d’un bronchogramme liquidien ; 

- Pattern vasculaire au sein de la consolidation. 

La précision diagnostique de l’échographie dans la détection de consolidations pulmonaires, 

quelle qu’en soit la cause, chez des patients présentant une détresse respiratoire aiguë est de 

91-100% en termes de sensibilité et 78-100% en termes de spécificité (45). 

Une récente méta-analyse d’Orso et al. (46) portant sur la précision diagnostique de 

l’échographie dans le diagnostic de pneumopathie montre, sur 17 études incluses avec un 

total de 5108 patients, une sensibilité globale de 92% (IC 95% 87-96%) et une spécificité 

globale de 94% (IC 95% 87-97%). Dans le diagnostic d’embolie pulmonaire, la méta-analyse 

de Squizzato et al. (47), incluant 10 études et 887 patients, montre une sensibilité et une 

spécificité globales de 87% (IC 95% 79-92%) et 82% (IC 95% 71-89%), respectivement. 

1.4 Echographie du pneumothorax 

1.4.1 Sémiologie échographique 

Le pneumothorax se définit à l’échographie par trois caractéristiques : absence de glissement 

pleural (signe de la stratosphère), absence de lignes B et présence du point poumon (Figure 

6) (9,21,37). Le point poumon (12) est mis en évidence en mode M et indique la limite du 

pneumothorax : là où le poumon, décollé de la paroi, revient à son contact lors de l’inspiration. 

Le point poumon permet également d’estimer la taille du pneumothorax en le délimitant sur le 

thorax (21). Un profil de lignes A est présent, et le pouls pleural doit être également absent 

(21). 
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A gauche : mode M ; à droite : mode B ; S : signe de la stratosphère ; Flèche : point poumon. 

Figure 6 Signe de la stratosphère et du point poumon d’après Le Neindre et al. (22) 

1.4.2 Implications cliniques 

La recherche du pneumothorax s’effectue dans les régions thoraciques les moins 

dépendantes de la gravité, soit les régions antérieures, en progressant vers les régions 

latérales, avec une sonde convexe ou linéaire (21,48). 

La méta-analyse de Alrajhi et al. (49), incluant 8 études et regroupant 1058 patients, montre 

une sensibilité et une spécificité globale de l’échographie dans le diagnostic du pneumothorax 

de 91% (IC 95% 86-94%) et 98% (IC 95% 97-99%), respectivement. L’échographie permet 

donc de retenir le diagnostic de pneumothorax avec une quasi-certitude, lorsque l’ensemble 

des caractéristiques échographiques sont présentes. 
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1.5 Echographie de l’épanchement pleural 

Le diagnostic de l’épanchement pleural est probablement l’une des premières applications de 

l’échographie au thorax, utilisée depuis plus de 50 ans (37,39). 

1.5.1 Sémiologie échographique de l’épanchement pleural 

Deux signes échographiques caractérisent la présence d’un épanchement pleural : présence 

d’un espace anéchogène entre la plèvre pariétale et la plèvre viscérale (signe du dièse) (Figure 

7A) et présence du signe de la sinusoïde (Figure 7B) (9,21,37,39). Le signe de la sinusoïde 

traduit le mouvement de la plèvre viscérale lors des cycles respiratoires en mode M, en 

présence d’un épanchement libre (i.e : non cloisonné) (9,21,37,39). 

 

 

A : mode B ; B : mode M ; Pp : plèvre pariétale ; Pv : plèvre viscérale ; Ep : épanchement pleural. 

Figure 7 Signes du dièse et de la sinusoïde d’après Le Neindre et al. (22) 

L’utilisation du doppler couleur permet de différencier un épaississement pleural d’un 

épanchement minime, lorsqu’un mouvement de fluide est mis en évidence (37,39). La 

recherche d’un épanchement pleural s’effectue avec une sonde convexe, dans les régions 

thoraciques postérieures et latérales, au-dessus du diaphragme (9,21). 

La méta-analyse de Yousefifard et al. (50) met en évidence une sensibilité globale de 94% (IC 

95% 88-97%) et une spécificité globale de 98% (IC 95% 92-100%), dans le diagnostic 

échographique de l’épanchement pleural. 
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1.5.2 Patterns échographiques de l’épanchement pleural 

L’échographie permet d’avoir une approche qualitative de l’épanchement pleural. Quatre 

pattern échographiques sont décrits : anéchogène, complexe non cloisonné, complexe 

cloisonné et échogène homogène (Figure 8) (51). 

 

A : anéchogène ; B : échogène homogène ; C : complexe non cloisonné ; D : complexe cloisonné 

Figure 8 Patterns échographiques de l’épanchement pleural 

La présence d’échos au sein du liquide est évocatrice d’un épanchement hémorragique ou 

exsudatif. Un aspect anéchogène est évocateur d’un épanchement transsudatif mais n’élimine 

pas l’épanchement exsudatif et la thoracocentèse est nécessaire (21,37). Une étude récente 

de Shkolnik et al. (52) montre que 56% des épanchements pleuraux anéchogènes sont 

exsudatifs. Cependant, cette même étude montre que la présence d’un épanchement pleural 

complexe est hautement prédictive d’un épanchement exsudatif, avec une valeur prédictive 

positive de 90% (52). 
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1.5.3 Estimation du volume de l’épanchement pleural 

L’échographie permet également d’estimer le volume de l’épanchement pleural. Différentes 

méthodes ont été décrites, dont le positionnement du patient, leur faisabilité en réanimation et 

leur précision sont variables (24,53–56). 

La méthode la plus fréquemment décrite est celle de Vignon et al. (56), qui mesure la 

profondeur de l’épanchement à la base pulmonaire postérieure (PLD). Le patient est en 

décubitus dorsal incliné à 15°. La sonde convexe est positionnée transversalement dans un 

espace intercostal, dans la région postéro-inférieure. La distance inter-pleurale est mesurée à 

trois centimètres au-dessus de la base pulmonaire, en fin d’expiration. 

Une PLD à droite > 4,5 cm prédit un épanchement pleural supérieur à 800 ml avec une 

sensibilité de 94% et une spécificité de 76% (56). 

 

 

D : distance entre le dôme diaphragmatique et la base du poumon ; C : distance latérale entre la plèvre pariétale 

et le poumon ; H : hauteur de l’épanchement pleural (mesure entre le cul de sac costo-diaphragmatique et la 

limite supérieure de l’épanchement). 

Figure 9 Estimation du volume de l’épanchement pleural d'après Hassan et al. (57) 

Hassan et al. (57) ont évalué la précision de différentes équations d’estimation du volume de 

l’épanchement pleural. La plus précise (Coefficient de corrélation intra-classe (ICC) = 84%) 

utilise la hauteur latérale de l’épanchement (H) et la distance entre la base du poumon et le 

dôme diaphragmatique (D) (Figure 9) : V (ml) = (H +D) (cm) x 70. 
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1.6 Monitoring échographique 

L’échographie pulmonaire permet une approche qualitative (i.e : diagnostic de pathologies 

pulmonaires) mais également une approche quantitative, permettant d’évaluer le niveau de 

perte d’aération pulmonaire. Cette évaluation quantitative trouve une place de choix dans le 

monitoring de traitements de recrutement alvéolaire ou de diminution de la charge hydrique 

pulmonaire (58). Associée à l’évaluation du diaphragme, elle peut être utilisée au cours du 

sevrage de la ventilation mécanique afin de prédire le succès ou l’échec de l’extubation (59). 

1.6.1 Monitoring du recrutement alvéolaire 

Score global d’aération pulmonaire 

L’exploration des douze régions thoraciques permet une évaluation globale de l’aération 

pulmonaire. Quatre niveaux d’aération sont définis (60) : 

- Aération normale (N) : présence du glissement pleurale et des lignes A et moins de 3 

lignes B ; 

- Perte modérée d’aération (B1) : présence de lignes B multiples et bien définies (au 

moins 3) ; 

- Perte sévère d’aération (B2) : présence de lignes B coalescentes ; 

- Consolidation pulmonaire (C). 

Un score global d’aération pulmonaire peut être calculé : N=0, B1=1, B2=2, C=3 avec un score 

total sur 36 (60). Ce score peut être utilisé pour évaluer un changement d’aération avant et 

après mise en place d’un traitement visant à améliorer l’aération pulmonaire (58). Chiumello 

et al. (61) ont décrit une forte association du score d’aération global avec la densité du tissu 

pulmonaire mesurée au scanner thoracique chez des patients en SDRA (r2 = 0.78). 

Cependant, ce score d’aération reflète mal le recrutement alvéolaire induit par pression 

expiratoire positive (PEP) mesuré au scanner thoracique. En effet, la mesure au scanner est 

basée sur le passage de régions consolidées à des régions aérées, tandis que le score 

échographique s’intéresse aux 4 niveaux d’aération. Par ailleurs, Chiumello et al. soulignent 
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le manque de discrimination de ce score au regard d’une diminution de la taille d’une 

consolidation, non prise en compte dans le score global. 

Mongodi et al. (62) proposent une modification du score, d’une part en utilisant un abord le 

long de l’espace intercostal (transversal) afin d’obtenir une vue plus large de la plèvre, et 

d’autre part en considérant le taux d’occupation de la plèvre par les artéfacts (lignes B et 

consolidations) plutôt que la seule présence localisée d’un artéfact, pour le passage du score 

1 à 2. 

 

Tableau 1 Score de ré-aération pulmonaire adapté de Bouhemad et al. (28) 

Quantification du gain d’aération Quantification de la perte d’aération 

1 point 3 points 5 points - 5 points - 3 points - 1 point 

B1 → N B2 → N C → N N → C N → B2 N → B1 

B2 → B1 C → B1   B1 → C B1 → B2 

C → B2     B2 → C 

 

Un score permettant de quantifier le recrutement ou le dé-recrutement alvéolaire a été décrit 

par Bouhemad et al. (28). Basé sur les 4 niveaux d’aération décrit précédemment, le passage 

d’un niveau à un autre après mise en place d’un traitement est associé à une pondération 

(Tableau 1). 

Ce score est très bien corrélé au recrutement alvéolaire mesuré au scanner thoracique après 

traitement par antibiothérapie d’une pneumopathie acquise sous ventilation mécanique 

(PAVM) (ρ = 0.85) (28) ou dans la pneumopathie communautaire (PAC) (42). Ce score est 

également très bien corrélé aux courbes pression-volume (ρ = 0.88) et dans une moindre 

mesure à l’augmentation de l’oxygénation (ρ = 0.64) au cours du recrutement alvéolaire induit 

par PEP chez des patients en SDRA (63). 
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1.6.2 Monitoring de l’eau pulmonaire extra-vasculaire 

La quantité d’eau pulmonaire extra-vasculaire (EPEV), qu’elle soit d’origine cardiaque ou 

hémodynamique, peut-être précisément estimée par les lignes B, puisque leur nombre est 

directement proportionnel à l’EPEV (64). Les régions thoraciques antérieures et latérales sont 

explorées, à l’aide d’une sonde convexe le long de l’espace intercostal (65). Les lignes B sont 

comptées dans 28 espaces intercostaux, de 1 à 10 pour chacun des espaces (10 si les lignes 

B sont confluentes) (Figure 10). La somme totale des lignes B (score maximum à 280) est très 

bien corrélée à la quantité d’EPEV (r = 0.45 à 0.93) (65–67). 

 

 

IS : espace intercostal ; PS : ligne parasternale ; MC : ligne médio-claviculaire ; AA : ligne axillaire antérieure ; 

MA : ligne médio-axillaire. 

Figure 10 Quantification des lignes B adaptée de Scall et al. (68) 

Ce système de scoring permet de monitorer l’effet d’un traitement visant à réduire la quantité 

d’EPEV dans l’œdème pulmonaire cardiogénique (69) ou au cours de l’hémodialyse (70). 

L’estimation visuelle du taux d’occupation de la ligne pleurale ou de l’espace intercostal par 

les lignes B, en utilisant un abord le long de l’espace intercostal, semble être une alternative 

valide, précise et plus rapide pour estimer la quantité de liquide pulmonaire extra-vasculaire 

(71). 

Le nombre grandissant de publications évaluant l’échographie pulmonaire dans la mesure de 

l’EPEV souligne la nécessité d’atteindre un consensus dans la standardisation de cette 
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méthode de mesure (64,72). L’assistance au comptage des lignes par logiciel pourrait aider à 

améliorer la rapidité, la reproductibilité et la précision du suivi échographique de l’EPEV 

(71,73). 

1.7 Limites de l’échographie thoracique 

L’échographie pulmonaire possède globalement une excellente précision dans le diagnostic 

des pathologies pulmonaires aiguës (Tableau 2) mais également certaines limites. 

 

Tableau 2 Synthèse des performances diagnostiques de l'échographie pulmonaire 

Pathologies Sensibilité Spécificité 

Syndrome interstitiel (34) 86% 98% 

 Œdème pulmonaire 

cardiogénique (35) 

88% (IC 95% 75-95%) 90% (IC 95% 88-92) 

Consolidation pulmonaire (45) 91-100% 78-100% 

 Pneumopathie (46) 92% (IC 95% 87-96%) 94% (IC 95% 87-97%) 

 Embolie pulmonaire 

(47) 

87% (IC 95% 79-92%) 82% (IC 95% 71-89%) 

Pneumothorax (49) 91% (IC 95% 86-94%) 98% (IC 95% 97-99%), 

   

Epanchement pleural (50) 94% (IC 95% 88-97%) 98% (IC 95% 92-100%) 

 

Les limites de l’échographie thoracique sont d’abord liées aux obstacles à la transmission des 

ultrasons : pansements thoraciques ou abdominaux, emphysème sous-cutané, obésité ou 

encore tirages musculaires mobilisant le plan cutané (10,20,29). 

Ensuite, l’utilisation inadaptée du matériel (i.e : sondes, réglages) peut compromettre la qualité 

et donc la précision de l’examen échographique (9,74) : choix de sonde inadapté, mauvais 

réglage du gain, de la profondeur ou activation de filtres par exemple. 

Le non-respect des procédures par l’opérateur sera une autre limite non négligeable, qui 

impactera également la précision de l’examen échographique : mauvais positionnement du 

patient, abord échographique (i.e : longitudinal ou transversal) inadapté ou encore choix d’une 

méthode de mesure non validée (9,21). 
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Le développement de compétences dans l’acquisition et l’interprétation des images en 

échographie pulmonaire et diaphragmatique en suivant des standards de formation est 

indispensable à une pratique précise, raisonnée et sécuritaire (9,29,37). 
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2 Kinésithérapie respiratoire en réanimation 

La kinésithérapie respiratoire se définit par l’application de techniques manuelles ou 

instrumentales en réponse à une ou plusieurs dysfonctions thoraco-pulmonaires. Les 

différentes techniques utilisées dépendent de l’objectif à atteindre, lui-même fixé en fonction 

de l’atteinte pulmonaire présente (4,75). L’insuffisance respiratoire aiguë est une situation 

clinique très fréquente en réanimation et motive l’évaluation du patient par le kinésithérapeute, 

afin d’indiquer ou non la mise en place d’un traitement par kinésithérapie respiratoire (75). 

A l’instar de l’exercice médical, le raisonnement clinique est le préalable à toute stratégie 

thérapeutique du kinésithérapeute en réanimation (76,77). Il implique notamment l’évaluation 

du patient, l’utilisation d’algorithmes décisionnels et met en jeu des mécanismes neuro-

cognitifs de reconnaissances de pattern ou de situation clinique et de démarche hypothético-

déductive (75,76,78,79). La précision du diagnostic de dysfonction pulmonaire et le choix de 

la stratégie thérapeutique adaptée sont étroitement liés à l’expérience et l’expertise du 

clinicien, à la littérature scientifique à disposition mais également à la pertinence du choix des 

outils diagnostiques, à leur fiabilité et à leur précision (75,80,81). 

2.1 Généralités sur l’insuffisance respiratoire aiguë 

L’insuffisance respiratoire aiguë (IRA) est la cause la plus fréquente de défaillance d’organe 

en réanimation (2), avec une prévalence variant de 30 à 60% (82). L’IRA est souvent associée 

à d’autres défaillances d’organes, qui jouent un rôle prépondérant sur le taux de mortalité, 

30% en moyenne en réanimation, avec une variation de 3 à 75% selon le nombre de 

défaillances (82). 

L’insuffisance respiratoire est définie comme l’incapacité du système respiratoire à maintenir 

des échanges gazeux adéquats. On retient une PaO2 < 60 mmHg et/ou une PaCO2 > 45-50 

mmHg comme valeurs seuils définissant une insuffisance respiratoire chez un individu en air 

ambiant et sans pathologie pulmonaire préexistante (83,84). 
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La nature aiguë ou chronique de l’insuffisance respiratoire sera également appréciée par la 

temporalité de la dégradation respiratoire, de quelques heures à quelques jours (aiguë) ou de 

quelques semaines à quelques mois (chronique). 

2.1.1 Classification des insuffisances respiratoires aiguës 

Les IRA sont généralement classées en deux grandes catégories : 

- Type I : Insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique ; 

- Type II : Insuffisance respiratoire aiguë hypoxémique et hypercapnique. 

L’IRA de type I est caractérisée par une hypoxémie, sans altération de la capnie. On observe 

cinq grands processus physiopathologiques en cause, de manière isolée ou combinée (85) : 

diminution du rapport Ventilation/Perfusion (Va/Q) ; shunt ; troubles de la diffusion alvéolo-

capillaire ; hypoventilation alvéolaire et fraction inspirée en oxygène (FiO2) faible. 

L’IRA de type II est définie par une hypoxémie avec insuffisance ventilatoire se traduisant par 

une hypoventilation alvéolaire avec une hypercapnie prédominante non compensée (85). 

L’hypercapnie est la conséquence d’une hypoventilation alvéolaire, et même si le rapport Va/Q 

est généralement préservé, l’hypoventilation entraîne également une diminution du contenu 

artériel en O2. L’hypercapnie est donc rarement isolée (84). Différents mécanismes 

pathologiques peuvent être responsables d’une IRA de type II (85) : dépression des centres 

respiratoires ou du système neuromusculaire (e.g. : sclérose latérale amyotrophique, 

certaines myopathies) ; syndrome restrictif (e.g. : pathologies de la cage thoracique, obésité); 

syndrome obstructif (broncho-pneumopathie chronique obstructive (BPCO)). 

La différenciation entre ces deux formes d’IRA est importante car elle implique des 

mécanismes physiopathologiques et des stratégies thérapeutiques différentes. 
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2.1.2 Physiopathologie 

Insuffisance respiratoire hypoxémique 

Les mécanismes physiopathologiques conduisant à l’IRA hypoxémique peuvent être abordés 

sous l’angle des mécanismes à l’origine de l’hypoxémie ou du secteur pulmonaire impliqué 

(83). Parmi les principaux mécanismes précédemment cités, la diminution de la FiO2 est peu 

fréquente dans les situations communes. De même, les troubles de la diffusion ne sont pas 

une cause fréquente d’hypoxémie en réanimation, le transport de l’oxygène au travers de la 

membrane alvéolo-capillaire étant perfusion-limité et non diffusion-limité. Même en présence 

de pathologies pulmonaires interstitielles, à l’instar des fibroses pulmonaires, le temps 

nécessaire à l’oxygène pour rejoindre la circulation à partir de l’espace alvéolaire n’est 

généralement pas limitant, en dehors de situation d’exercice. En l’absence d’une hypercapnie, 

l’hypothèse de l’hypoventilation alvéolaire peut être écartée. En réanimation, les mécanismes 

les plus fréquents d’hypoxémie impliquent une combinaison d’altérations du rapport Va/Q et 

de shunt droit-gauche (83,84,86) : 

- Altération du rapport Va/Q : le rapport Va/Q peut être diminué par remplissage partiel 

des alvéoles ou encore par augmentation des résistances au sein des voies aériennes 

(e.g. : obstruction, spasme), induisant une distribution inégale de la ventilation 

alvéolaire. Dans les situations où la perfusion de territoires mal ventilés reste 

préservée, alors il en résulte un retour veineux pulmonaire appauvri en oxygène vers 

la circulation systémique. L’augmentation du rapport Va/Q est observée dans les 

situations d’obstruction des vaisseaux pulmonaires ou la diminution du nombre de 

capillaires pulmonaires en cas de destruction du parenchyme ; 

- Shunt droit-gauche : on observe un véritable shunt lorsque la ventilation d’une région 

pulmonaire est totalement absente, tandis que la perfusion est maintenue. Il existe un 

mécanisme vasculaire adaptatif provoquant une vasoconstriction locale afin de limiter 

la perfusion et rééquilibrer le rapport Va/Q. Souvent, ce mécanisme ne permet pas de 

compenser complètement la perte de ventilation et il en résulte une hypoxémie. 
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Les pathologies à l’origine de l’altération du rapport Va/Q et du shunt droit-gauche peuvent 

intéresser différentes structures cardio-pulmonaires. Les pneumopathies et l’œdème 

pulmonaire pourront entraîner un remplissage alvéolaire ; les fibroses pulmonaires ou les 

autres pneumopathies interstitielles diffuses intéresseront le tissu pulmonaire interstitiel ; 

l’embolie pulmonaire les vaisseaux pulmonaires ; le bronchospasme, l’inflammation ou 

l’hypersécrétion bronchique impliqueront l’arbre bronchique et le pneumothorax ou 

l’épanchement pleural concerneront l’espace pleural (83). 

 

Insuffisance respiratoire hypoxémique et hypercapnique 

Lors de l’IRA hypercapnique, le patient est incapable de maintenir un niveau de ventilation 

alvéolaire suffisant pour éliminer le CO2 et maintenir une PaCO2 adéquate. La ventilation 

alvéolaire implique le fonctionnement de différentes structures et fonctions, allant des centres 

respiratoires du système nerveux central, en passant par le complexe neuromusculaire 

jusqu’aux voies de conduction respiratoires (84). Différents processus pathologiques pourront 

altérer le fonctionnement de ces différentes structures, et l’on retrouvera fréquemment en 

réanimation : 

- Contrôle des centres respiratoires : médicaments, lésions anatomiques, alcalose 

métabolique ; 

- Complexe neuromusculaire thoracique : myasthénie grave, syndrome de Guillain-

Barré, lésions de la moelle épinière, fatigue diaphragmatique ; 

- Parenchyme pulmonaire et bronches : BPCO, insuffisance cardiaque gauche, 

SDRA. 

Ces processus pathologiques affectent la capacité d’excrétion du CO2, soit en réduisant la 

ventilation alvéolaire soit en augmentant la proportion d’espace mort comparé à l’espace 

alvéolaire disponible, diminuant l’utilisation adéquate des gaz inspirés (84). 

L’hypoventilation alvéolaire entraîne une augmentation de la PaCO2, qui est toujours 

accompagnée d’une diminution de la PaO2 (84,86). En réanimation, la plupart des affections 

entraînant une hypoventilation alvéolaire sont également associées à une diminution du 
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rapport Va/Q, l’hypoxémie ayant alors deux causes principales (hypoventilation alvéolaire et 

diminution du rapport Va/Q) (84). Le shunt droit-gauche est par contre plus rarement impliqué 

en présence d’une hypoventilation alvéolaire (84). 

 

Les causes les plus fréquentes d’IRA en réanimation sont les pneumopathies, l’insuffisance 

cardiaque congestive, le sepsis, la décompensation d’une BPCO, l’asthme aigu grave, le 

SDRA et les traumas (83,87). 

2.1.3 Stratégies thérapeutiques 

La stratégie thérapeutique mise en place devant une IRA dépendra du type d’IRA, de l’étiologie 

et des défaillances d’organes associées. 

Le traitement de première intention comprendra une oxygénothérapie associée au traitement 

étiologique (e.g. : antibiothérapie devant une pneumopathie, diurétique devant un œdème aigu 

pulmonaire cardiogénique). Selon l’état de gravité du malade et de la réponse au traitement, 

d’autres assistances respiratoires pourront être mises en place (Figure 11) : oxygénothérapie 

à haut-débit nasal, ventilation non invasive (VNI), ventilation mécanique ou encore 

oxygénation par membrane extra-corporelle (ECMO) (88). 
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Figure 11 Stratégie thérapeutique devant une insuffisance respiratoire aiguë adaptée de Scala 

et al. (88) 

Des traitements adjuvants pourront être mis en place : désencombrement bronchique, 

positionnement spécifique du patient, épuration extra-corporelle du CO2 (ECCO2R) ou encore 

la bronchoscopie (4,88). La kinésithérapie respiratoire est, dans la majorité des situations, un 

traitement d’assistance respiratoire et non un traitement étiologique de l’IRA.  
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2.2 Indications et modalités de la kinésithérapie respiratoire 

L’indication principale motivant la visite du patient par un kinésithérapeute en réanimation est 

la présence d’une IRA, dont le signe d’appel est une hypoxémie (75). Différents scénarii 

cliniques pour le kinésithérapeute sont alors possibles : encombrement trachéo-bronchique, 

bronchospasme, pneumopathie, atélectasie, épanchement pleural, pneumothorax ou encore 

dysfonction diaphragmatique (4,75,89,90). En fonction du scénario clinique retenu suite à 

l’évaluation du patient, le kinésithérapeute met en place une stratégie thérapeutique pouvant 

comprendre différentes techniques : désencombrement bronchique, aérosolthérapie, 

ventilation par pression positive, mobilisation, techniques de recrutement alvéolaire ou de 

renforcement musculaire (4,89,91). Le kinésithérapeute est également capable de ne pas 

indiquer la kinésithérapie respiratoire le cas échéant, ou de se référer au médecin réanimateur 

en cas de doute. Un exemple des choix de traitements par kinésithérapie respiratoire en 

fonction des dysfonctions thoraco-pulmonaires présentes est fourni en annexe 1. 

2.2.1 Pathologies bronchiques 

L’intervention du kinésithérapeute devant un encombrement trachéo-bronchique est 

probablement l’aspect de la kinésithérapie respiratoire le plus connu et qui a bénéficié le plus 

de la recherche clinique (4,89,92). Chez les patients sous ventilation mécanique, la présence 

d’une sonde d’intubation, l’altération de l’état de conscience, les aspirations endotrachéales 

récurrentes, le manque d’humidification ou encore les pathologies pulmonaires ou 

neuromusculaires sous-jacentes sont autant de facteurs qui peuvent augmenter la production 

de sécrétions bronchiques ou altérer l’efficacité de la toux (93). L’indication à la mise en place 

de techniques de désencombrement bronchique est la présence d’un encombrement 

bronchique et d’une toux inefficace (4,94). 

De nombreuses techniques de désencombrement bronchique sont décrites, les plus utilisées 

par le kinésithérapeute en réanimation sont l’augmentation du flux expiratoire (en anglais, 
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« forced expiratory techniques » ou « expiratory rib cage compressions »), l’hyperinflation 

manuelle ou avec le ventilateur, l’insufflation-exsufflation mécanique, l’aspiration endo- ou 

nasotrachéale ou encore le changement de position du patient (4). 

L’hyperinflation permet d’augmenter le volume inspiratoire, en augmentant la pression 

inspiratoire jusqu’à 40 cmH2O durant 2 à 5 secondes. Cette technique permettrait une 

augmentation du volume de sécrétions recueillies, une amélioration de l’oxygénation et une 

amélioration de la compliance pulmonaire chez les patients sous ventilation mécanique. 

Cependant, les études évaluant cette technique possèdent de faibles effectifs, une taille d’effet 

limitée et des critères d’évaluation discutables (95–98). 

Les études évaluant les techniques d’augmentation du flux expiratoire, dont les modalités de 

réalisation diffèrent fortement selon les études (99), rapportent des résultats similaires (100–

103), et présentent les mêmes limites. 

L’insufflation-exsufflation mécanique (e.g. : Cough Assist) est une technique d’assistance à 

la toux délivrant une pression inspiratoire positive et une pression expiratoire négative. 

Initialement utilisée chez les patients atteints de pathologies neuromusculaires (99), peu 

d’études ont évalué son application au patient de réanimation. De Camillis et al. (104) ont 

montré une augmentation du volume de sécrétions recueillies et une amélioration de la 

compliance pulmonaire, significatives mais très modérées. Gonçalves et al. (105) et Nunes et 

al. (106) ont montré que la réalisation d’insufflation-exsufflation mécanique durant la période 

post-extubation réduisait le taux d’échec d’extubation. 

A notre connaissance, aucune étude n’a évalué l’effet de ces techniques de désencombrement 

bronchique sur des critères plus solides, tels que la durée de ventilation mécanique, la durée 

d’hospitalisation ou la mortalité. 

Le kinésithérapeute est également impliqué dans la prise en charge du bronchospasme, que 

l’on peut retrouver notamment chez les patients atteints d’asthme ou de BPCO. Il pourra 

assister l’administration d’une aérosolthérapie de bronchodilatateurs ou de corticostéroïdes, 

en optimisant le pattern ventilatoire du patient durant la prise (89). 
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2.2.2 Pathologies du parenchyme pulmonaire 

Les pneumopathies, atélectasies ou œdèmes pulmonaires sont des pathologies conduisant à 

une augmentation de la charge hydrique du tissu interstitiel pulmonaire et/ou une diminution 

de la ventilation par comblement ou résorption alvéolaire (83,84,86). La kinésithérapie 

respiratoire aura pour objectif d’améliorer le recrutement alvéolaire afin d’augmenter la 

ventilation alvéolaire, la perfusion et la compliance pulmonaire (4). 

Différentes techniques de recrutement alvéolaire sont utilisées par le kinésithérapeute : 

positionnement du patient, manœuvres d’hyperinflation manuelle ou à l’aide du ventilateur, 

ventilation en pression positive (PEP ; VNI ; pression positive continue (PPC)), exercices 

respiratoires ou encore mobilisation précoce (Figure 12) (4). Les techniques de 

positionnement, d’hyperinflation et de pression positive sont les mieux décrites dans la 

littérature. Les études évaluant ces techniques ont été principalement menées chez les 

patients atteints de SDRA. 

 

 

C : circuit à fuite; V : VNI ; P : coussin de positionnement ; S : patiente en décubitus semi-ventral. 

Figure 12 Manoeuvre de recrutement alvéolaire par positionnement et pression positive 
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Positionnement du patient 

Le choix de la position dépend de la localisation de la pathologie du parenchyme pulmonaire, 

les régions pulmonaires atteintes étant préférentiellement placées vers le haut afin d’inverser 

l’effet de la gravité sur le poumon (diminution de la pression abdominale et du médiastin) (107). 

La position assise permet une amélioration de l’oxygénation, corrélée à l’amélioration de la 

compliance pulmonaire, et une augmentation de la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF), qui 

reflète le recrutement alvéolaire, comparée à la position en décubitus dorsal, liées 

principalement à l’amélioration de la ventilation des régions pulmonaires dorsales (107). 

Peu d’études ont évalué l’effet du positionnement en latérocubitus chez des patients 

présentant une atteinte pulmonaire unilatérale. Une méta-analyse (108) met en évidence une 

littérature peu abondante et surtout présentant de nombreux biais méthodologiques. Les 

populations d’étude sont très hétérogènes, avec l’inclusion de patients pouvant présenter des 

atteintes pulmonaires unilatérales, bilatérales et de différentes étiologies. Deux études ont 

évalué l’impact d’un décubitus latéral chez des patients présentant une atteinte pulmonaire 

unilatérale, sans précision claire sur l’origine de l’atteinte (parfois atélectasie, opacités 

radiologiques etc.). Elles montrent un effet favorable du latérocubitus, poumon atteint en 

position supra-latérale, sur l’oxygénation (108). 

 

Pression expiratoire positive 

L’augmentation de la PEP est une stratégie de ventilation mécanique recommandée chez les 

patients en SDRA (109). Elle améliore l’oxygénation, réduit la mortalité, sans augmentation 

des risques de barotraumatisme (109). Elle est également utilisée par le kinésithérapeute chez 

le patient non intubé, soit par la mise en place d’une VNI ou d’une PPC ; soit à l’aide de 

dispositifs externes (89,110). 

 

Manœuvre d’hyperinflation 

Les manœuvres de recrutement ont pour objectif l’augmentation du nombre d’unités 

alvéolaires recrutées, afin d’augmenter le volume courant. Elles permettent de réduire le 
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nombre d’atélectasies et d’augmenter la CRF en appliquant une augmentation importante des 

pressions de manière transitoire. Goligher et al. (111) ont montré dans leur méta-analyse que 

l’ajout d’une manœuvre de recrutement alvéolaire à la stratégie de ventilation habituelle du 

SDRA permet de réduire la mortalité, d’améliorer l’oxygénation sans augmentation du risque 

de barotraumatisme. 

 

Œdème pulmonaire 

En présence d’un œdème pulmonaire sévère, sur indication médicale, le kinésithérapeute 

pourra mettre en place une VNI ou une PPC et adapter le positionnement du patient, 

parallèlement au traitement médical (112). 

 

Pneumopathie 

La méta-analyse de Yang et al. (113) évaluait l’efficacité de techniques de kinésithérapie 

respiratoire telles que les vibrations, percussions et compressions thoraciques, le drainage 

postural, les exercices respiratoires et la PEP chez des patients atteints de pneumopathie. Six 

essais randomisés contrôlés (n=434 participants) ont été inclus et s’intéressaient aux patients 

atteints de pneumopathies communautaires acquises (PAC), de PAC et pneumopathies 

nosocomiales, tandis que deux essais ne précisaient pas le type de pneumopathies. Aucun 

effet de la kinésithérapie respiratoire, comparé à un placebo ou l’absence de traitement, sur 

la mortalité, la durée d’hospitalisation et la durée de l’antibiothérapie n’a été retrouvé. Seule 

l’étude de Björkqvist et al. (110) a montré une diminution de la durée d’hospitalisation et de la 

durée de la fièvre chez des patients atteints de PAC bénéficiant d’un traitement par PEP. Il 

s’agit de la seule étude évaluant une technique de kinésithérapie basée sur le recrutement 

alvéolaire. En effet, les autres études évaluaient des techniques de désencombrement 

bronchique. 
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Atélectasies 

Devant la présence d’une atélectasie, il est important d’un point de vue thérapeutique, de 

distinguer un processus obstructif d’un processus compressif. En présence d’une atélectasie 

liée à un épanchement pleural, le kinésithérapeute s’orientera alors vers un positionnement et 

une mobilisation, associé ou non à un traitement médical (114,115). 

Si l’atélectasie est d’origine obstructive, la réalisation de manœuvre d’hyperinflation chez le 

patient intubé ou la mise en place d’une VNI chez le patient en ventilation spontanée, associée 

à un positionnement en latérocubitus peuvent être indiqués (4,75). 

2.2.3 Pathologies pleurales 

Epanchement pleural 

Les conséquences respiratoires d’un épanchement pleural pouvant indiquer la kinésithérapie 

respiratoire ne sont pas claires. La diminution de la ventilation (effet shunt), de la perfusion 

(épanchement volumineux) (116), la formation de cloisons fibrineuses (complication d’un 

empyème) et la persistance à distance de l’épisode aigu d’adhérences pleurales (117), sont 

les conséquences possibles d’un épanchement pleural qui pourraient indiquer la 

kinésithérapie respiratoire. 

Il existe très peu de littérature évaluant l’efficacité de la kinésithérapie respiratoire chez les 

patients atteints d’épanchement pleural, et aucune ne permet de préciser son indication selon 

la nature de l’épanchement. Un traitement par PPC pourrait favoriser la résorption liquidienne 

(118), la mobilisation et des exercices respiratoires pourraient améliorer les valeurs 

spirométriques et la durée d’hospitalisation (119). 

Lors de la découverte d’un épanchement pleural, le kinésithérapeute doit d'abord réorienter le 

patient vers le médecin. Ce dernier évaluera le besoin d’un drainage thoracique (115). Ensuite, 

selon le contexte clinique, le kinésithérapeute assurera la mise en place d’un support 

permettant de diminuer le travail respiratoire (e.g : VNI). En présence d’une atélectasie 

associée (conséquence de l’épanchement en regard), le kinésithérapeute pourra aussi mettre 

en place des techniques de ventilation en pression positive ou de positionnement. 
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Pneumothorax 

Il n’y a pas d’indication à la kinésithérapie respiratoire en présence d’un pneumothorax. Il s’agit 

même d’une contre-indication à l’application de techniques entraînant une augmentation de la 

pression intra-thoracique (75,120). La découverte d’un pneumothorax par le kinésithérapeute 

nécessite le ré-adressage du patient au médecin réanimateur. 

2.3 Outils diagnostics en kinésithérapie respiratoire 

A la différence du médecin, le kinésithérapeute réalise un diagnostic de déficience ou de 

dysfonction pouvant amener à un traitement par kinésithérapie, et non un diagnostic de 

pathologie (121). Il recherche par exemple une perte d’aération pulmonaire plutôt qu’une 

pneumopathie. En effet, plutôt qu’une étiologie précise, permettant dans le cas cité au médecin 

d’adapter une antibiothérapie, le kinésithérapeute recherchera le processus 

physiopathologique en jeu, dans cet exemple une atteinte alvéolaire par un agent infectieux 

qui conduira à la mise en place de technique de recrutement alvéolaire (4,75,121). Twose et 

al. (81) publiaient récemment les prérequis minimum du kinésithérapeute en réanimation, 

précisant notamment qu’il doit être capable d’interpréter avec précision les données du 

monitoring patient, les résultats biologiques principaux et la radiographie de thorax. 

Le kinésithérapeute en réanimation utilise différents outils pour faire le diagnostic de 

dysfonction pulmonaire et suivre l’efficacité de la thérapie mise en place, qui ne sont pas 

spécifique du champ de la kinésithérapie (80,122,123). Dans le cadre de l’évaluation des 

atteintes respiratoires aiguës en réanimation, le kinésithérapeute procède à l’examen clinique 

et l’auscultation, peut réaliser une spirométrie et interprète les examens complémentaires tels 

que la radiographie et le scanner thoraciques ou encore les gaz du sang (6,81,123). 
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2.3.1 Examen clinique et auscultation 

Le kinésithérapeute réalise un examen clinique du patient qui comprend (122,123) : 

- L’observation du patient : morphologie thoracique, mouvements respiratoires ; 

- L’analyse des données physiologiques : SpO2, fréquence cardiaque et respiratoire, 

pression artérielle ; 

- La palpation et les percussions. 

L’examen clinique possède une reproductibilité inter-examinateur très variable, avec un 

coefficient Kappa variant de 0,2 à 0,8 selon les études et les signes cliniques étudiés (124). 

En termes de précision diagnostique concernant la pneumopathie, l’épanchement pleural, 

l’œdème pulmonaire ou encore le pneumothorax, la sensibilité et la spécificité de la plupart 

des signes cliniques sont en majeure partie inférieure à 50% et supérieure à 80%, 

respectivement (124). 

Lors de cet examen clinique, le kinésithérapeute réalise également une auscultation 

pulmonaire à la recherche des bruits normaux (murmure vésiculaire, bruit trachéo-

bronchique), de modification des bruits normaux (diminution ou abolition du murmure 

vésiculaire, souffle tubaire, souffle pleurétique) ou de bruits surajoutés (crépitants, sous 

crépitants, râle bronchique, sibilants) (122). 

La récente méta-analyse de Arts et al. (125) montre une sensibilité globale de 37% (IC 95% 

30-44%) et une spécificité globale de 88% (IC 95% 84-92%) dans le diagnostic des 

pathologies pulmonaires aiguës. En considérant la précision diagnostique par pathologies 

considérées ; pneumopathie, pathologie cardiaque congestive, pneumothorax, pathologie 

pulmonaire obstructive ; on retrouve une sensibilité très faible pour l’ensemble de ces 

pathologies, et une spécificité plus faible dans le diagnostic de pathologie cardiaque 

congestive (67% IC 95% 55-78%). Lichtenstein et al. (11) retrouvait des résultats similaires 

dans le diagnostic d’épanchement pleural, de syndrome interstitiel et de consolidation 

pulmonaire chez des patients en SDRA. 
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Un résultat négatif à l’examen clinique et à l’auscultation rend donc difficile l’exclusion du 

diagnostic évoqué (124,125). 

2.3.2 Imageries médicales 

La radiographie de thorax est l’imagerie médicale de 1ère ligne chez les patients présentant 

des symptômes respiratoires et est donc la plus utilisée en réanimation (126). Le 

kinésithérapeute l’interprète dans l’objectif d’identifier des anomalies susceptibles d’indiquer 

ou non la kinésithérapie respiratoire (75,123). Il recherche la présence d’opacités, de signes 

de rétraction ou de distension, des bronchogrammes aériens, d’hyperclartés, de lignes de 

Kerley ou encore d’une redistribution vasculaire (75,122). 

La récente méta-analyse de Winckler et al. (126) montre une sensibilité globale de 49% (IC 

95% 40-58%) et une spécificité globale de 92% (IC 95% 86-95%) de la radiographie thoracique 

dans le diagnostic des pathologies pulmonaires aiguës, en utilisant le scanner thoracique 

comme examen de référence. Lorsque l’on considère les différentes anomalies, le diagnostic 

radiographique de consolidation, d’épanchement pleural, de pneumothorax ou de syndrome 

interstitiel, possède une sensibilité respectivement de 22-40%, 34-69%, 40% et 42-100% et 

une spécificité respectivement de 75-100%, 54-100%, 96% et 82-100% (126). Cette précision 

diagnostique entraîne souvent des faux-négatifs ou faux-positifs et donc des thérapies 

inadaptées (126). 

Le scanner thoracique est considéré comme l’examen de référence dans la détection des 

pathologies respiratoires chez le patient présentant une dyspnée aiguë (20,126). Il présente 

cependant des limites importantes comme la nécessité du transport du patient, l’injection de 

produit de contraste, l’exposition à des doses non négligeables de radiation et a un coût 

(126,127). 

La radiographie et le scanner thoracique sont également des examens qui ne sont 

généralement pas contemporains de l’évaluation et de la mise en place du traitement par le 

kinésithérapeute, alors que l’état respiratoire du patient en réanimation est susceptible 

d’évoluer rapidement. 
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2.3.3 Autres examens complémentaires 

Les gaz du sang font partie des examens biologiques fréquemment réalisés en réanimation. 

Ils permettent l’estimation de l’oxygénation via la mesure de la PaO2, en tenant compte de la 

FiO2 et du taux d’hémoglobine (122,128). La ventilation est évaluée via la mesure de la PCO2, 

associée à l’interprétation du taux de bicarbonate, de l’excès de base et du trou anionique. La 

présence d’une acidose ou d’une alcalose, respiratoire ou métabolique, est évaluée à l’aide 

des éléments précédents et du pH (122). 

Le gaz du sang est l’examen de référence pour évaluer la présence d’une hypoxémie ou d’une 

hypercapnie, mais n’est pas spécifique d’une pathologie ou d’une dysfonction pulmonaire 

(83,84,128). 

En dehors d’une hypercapnie qui permet éventuellement d’indiquer selon le contexte 

pathologique la mise en place de la VNI (83,84), à laquelle pourra participer le 

kinésithérapeute, les gaz du sang ne pourront pas aider ce dernier à définir les modalités d’une 

éventuelle kinésithérapie respiratoire (123). Les gaz du sang peuvent cependant permettre au 

kinésithérapeute d’évaluer l’efficacité d’une technique sur l’oxygénation ou la ventilation (80). 

Cependant il s’agit d’une mesure invasive et qui a un coût, et ne peut donc pas être utilisé 

comme outil de monitoring en temps réel du patient ou d’une thérapie (80). 

Le kinésithérapeute réalise également des mesures spirométriques chez le patient en 

réanimation, telles que les mesures du volume courant, de la capacité vitale forcée, de la CRF, 

du débit expiratoire de pointe à la toux ou encore des pressions inspiratoires ou expiratoires 

maximales (80,129). Ces mesures peuvent se réaliser à l’aide du ventilateur ou par 

l’intermédiaire d’appareil externe (e.g. : Spirodoc, MicroRPM) (93). Elles permettent 

d’évaluer les conséquences d’une affection respiratoire mais ne permettent pas d’identifier 

une dysfonction pulmonaire précise (129). L’effet de techniques de kinésithérapie visant à 

réduire l’encombrement bronchique ou améliorer le recrutement alvéolaire pourrait être évalué 

par la mesure du débit expiratoire ou des volumes inspiratoires (80). Cependant, l’état d’éveil 

du patient en réanimation, les conditions de réalisation et la sensibilité aux changements des 
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mesures spirométriques rendent inapplicables cet outil dans l’évaluation de la réponse à la 

kinésithérapie respiratoire (80). L’utilisation des courbes pression/volume dans l’évaluation du 

recrutement alvéolaire pourrait représenter un intérêt pour le kinésithérapeute, mais leur 

réalisation nécessite l’absence d’activité musculaire chez le patient et s’adresse donc à une 

catégorie restreinte de patients, tels que ceux en SDRA (130). 

Le kinésithérapeute utilise donc la plupart de ces mesures dans l’évaluation prédictive de la 

capacité du patient à être extubé (93,131). 
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3 Objectifs et contributions originales 

3.1 Problématique 

L’insuffisance respiratoire aiguë est très fréquente en réanimation et peut être liée à une 

pathologie pulmonaire sous-jacente ou aux conséquences des thérapeutiques mises en place. 

Parmi les atteintes respiratoires responsables d’une hypoxémie, on retrouve principalement : 

le bronchospasme, la pneumopathie, l’œdème pulmonaire, l’épanchement pleural, le 

pneumothorax et l’atélectasie. Le kinésithérapeute est impliqué dans la gestion de l’état 

respiratoire du patient en réanimation et doit pour cela rechercher la présence d’une 

dysfonction pulmonaire afin d’orienter la stratégie thérapeutique en kinésithérapie respiratoire. 

Les outils diagnostiques habituels du kinésithérapeute, tels que l’examen clinique et 

l’interprétation de la radiographie thoracique, présentent des limites importantes en termes de 

précision. Une erreur diagnostique pourrait conduire à des traitements par kinésithérapie 

respiratoire inefficaces voire délétères (7,8). Le besoin en outils diagnostiques fiables et 

valides dans le diagnostic et le suivi des pathologies respiratoires aiguës est un problème 

majeur en kinésithérapie respiratoire (80,132). L’échographie thoracique est d’apparition 

relativement récente, et présente l’avantage d’être non invasive, non irradiante et réalisable 

au lit du patient. De plus, elle possède une très bonne fiabilité et validité dans l’évaluation des 

pathologies respiratoires aiguë en réanimation. Aucune étude n’a évalué son intérêt dans le 

diagnostic de dysfonction pulmonaire par le kinésithérapeute. 
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3.2 Objectifs 

L’état des connaissances met en évidence l’importance de l’insuffisance respiratoire aiguë 

chez le patient en réanimation et des atteintes pulmonaires qui y sont associées. Cela justifie 

le rôle du kinésithérapeute dans la gestion respiratoire du patient critique, et la nécessité 

d’utiliser des outils diagnostiques fiables et valides dans l’évaluation et le suivi de l’état 

pulmonaire pour une kinésithérapie respiratoire adaptée. 

La première partie de cette thèse a pour objectif d’évaluer l’intérêt de l’échographie pulmonaire 

dans le diagnostic et le suivi des pathologies respiratoires aiguës par le kinésithérapeute chez 

les patients hospitalisés en réanimation. 

 

La première hypothèse est que la sémiologie en échographie pulmonaire et diaphragmatique 

pourrait permettre de guider le choix des techniques de kinésithérapie respiratoire et permettre 

au kinésithérapeute de suivre l’effet du traitement mis en place. 

 

La seconde hypothèse est que l’utilisation de l’échographie pulmonaire et diaphragmatique 

par le kinésithérapeute modifie le processus de décision clinique en kinésithérapie respiratoire 

chez les patients en réanimation. 
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3.3 Méthodologie de réponse 

Afin d’évaluer ces hypothèses, il était d’abord nécessaire de réaliser un état de la littérature 

sur l’application de l’échographie pulmonaire en réanimation, sous la forme d’une revue 

narrative. Nous avons réalisé un état des connaissances sur les méthodes de réalisation de 

l’échographie pulmonaire et diaphragmatique, sur la sémiologie, la validité et la fiabilité dans 

les différentes situations pathologiques respiratoires aiguës pouvant intéresser le 

kinésithérapeute en réanimation. En lien avec la littérature disponible sur les applications de 

la kinésithérapie respiratoire chez le patient en réanimation, nous avons discuté de l’utilisation 

de la sémiologie échographique pour 1) orienter le choix des techniques en kinésithérapie 

respiratoire selon le contexte pathologique et 2) utiliser la modification des signes 

échographiques pour évaluer l’effet du traitement. 

Dans un second temps, nous avons réalisé une étude multicentrique internationale dans les 

services de réanimation du Groupe Hospitalier Paris Saint-Joseph (Paris, France) , du CHU 

de Dijon (Dijon, France), de l’hôpital Forcilles (Férolles-Attilly, France) et de l’hôpital Saint-

Vincent (Sydney, Australie). Cette étude a reçu l’avis favorable du CPP Ile-de-France II et a 

été enregistrée sur clinicaltrial.gov (NCT02881814). Il s’agissait d’une étude quasi-

expérimentale évaluant la modification du processus de décision clinique du kinésithérapeute 

avant et après réalisation d’une échographie pulmonaire et diaphragmatique. 

3.3.1 Population d’étude 

Nous avons choisi d’inclure tout patient hospitalisé en réanimation et présentant une 

hypoxémie. En effet, il s’agit d’un signe d’appel motivant l’intervention du kinésithérapeute afin 

d’évaluer l’indication à la kinésithérapie respiratoire et la mise en place du traitement le cas 

échéant. Il s’agissait d’inclure une population de patients reflétant la pratique clinique 

habituelle. Un autre critère d’inclusion important était la présence d’une radiographie 

thoracique de moins de 12h, permettant ainsi au kinésithérapeute d’avoir accès à une imagerie 

récente. Ce critère permettait de ne pas surestimer l’effet de l’utilisation de l’échographie 

https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02881814
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pulmonaire en l’absence d’une imagerie habituellement utilisée par le kinésithérapeute au 

cours de sa démarche d’évaluation. 

Nous avons choisi d’inclure 150 patients. Il s’agissait d’une étude pilote et nous ne possédions 

aucune information sur la proportion de modification du processus de décision clinique en 

kinésithérapie respiratoire suite à l’utilisation de l’échographie pulmonaire. L’expérience 

clinique des kinésithérapeutes investigateurs (A. Le Neindre et G. Ntoumenopoulos) ont 

permis d’estimer une proportion de modification de choix de traitement après échographie de 

30%. Nous souhaitions au moins 50 évènements (modification du processus de décision 

clinique). 

3.3.2 Intervention 

Une échographie pulmonaire et diaphragmatique complète était réalisée par un 

kinésithérapeute formé, en aveugle des données liées au patient, à la suite de la réalisation 

d’un bilan respiratoire réalisé par un autre kinésithérapeute en charge du patient. Un compte-

rendu échographique (voir annexe 2) était remis à ce dernier. Le diagnostic clinique du 

kinésithérapeute et le diagnostic échographique étaient recueillis. Le choix des modalités du 

traitement par kinésithérapie respiratoire avant et après échographie étaient également 

recueillies. 

La méthodologie d’évaluation du patient et le choix des techniques de kinésithérapie 

respiratoire par le kinésithérapeute étaient harmonisés sur l’ensemble des centres, sur la base 

de la littérature scientifique et de l’expérience clinique des investigateurs. Le kinésithérapeute 

en charge du patient bénéficiait d’une expérience en réanimation d’au moins 5 ans. 

3.3.3 Critères d’évaluation 

Nous avons choisi d’évaluer l’impact de l’échographie pulmonaire sur le processus de décision 

clinique du kinésithérapeute en utilisant le Net Reclassification Improvement (NRI). Le NRI est 

habituellement utilisé pour évaluer la proportion de reclassification nette du niveau de risque 

de développer une maladie rapporté à la survenue ou non de cette maladie. Xirouchaki et al. 
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(133) ont proposé une adaptation du NRI à la modification du processus de décision clinique 

après ajout d’un nouveau test diagnostic. Nous avons choisi d’utiliser le NRI selon cette 

méthodologie : le reclassement est fonction de la modification ou non du choix de traitement 

avant/après échographie, parmi les groupes de patients où il y a concordance ou non entre le 

diagnostic clinique du kinésithérapeute et le diagnostic échographique. 

3.3.4 Analyse statistique 

Les variables continues étaient exprimées par leurs médiane et intervalle interquartile, et 

comparées par les tests de Mann–Whitney U ou Kruskal–Wallis puisque l’hypothèse nulle a 

été rejetée par le test de Shapiro–Wilk. Les variables catégorielles étaient exprimées sous 

forme de nombres et proportions, et comparées par le test du Chi 2. 

Concernant le calcul du NRI, nous avons défini un évènement ou un non-évènement comme 

l’accord ou le désaccord entre le diagnostic clinique et le diagnostic échographique, 

respectivement. Le NRI est exprimé en pourcentage et calculé selon la formule suivante : NRI 

(%) = (Pupevents – Pdownevents) – (Pupnonevents – Pdownnonevents) où Pup events est le nombre d’évènements 

parmi lesquels le traitement a été modifié / nombre total d’évènements. Pdown events est le 

nombre d’évènements parmi lesquels le traitement n’a pas été modifié / nombre total 

d’évènements. Pup nonevent est le nombre de non-évènements parmi lesquels le traitement a été 

modifié / nombre total de non-évènements. Pdown nonevent est le nombre de non-évènements 

parmi lesquels le traitement n’a pas été modifié / nombre total de non-évènements. 

L’hypothèse nulle NRI = 0 a été testée en utilisant la statistique Z suivant le test asymptotique 

de McNemar pour les proportions corrélées. 

Un modèle de régression logistique multivariée a été réalisé pour évaluer la relation entre la 

concordance diagnostique, la modification du choix de traitement après échographie et 

certains facteurs associés en analyse univariée. La sélection des variables dans le modèle a 

été réalisée suivant la méthode pas à pas, basée sur la minimisation du Akaike Information 

Criterion. La multicolinéarité entre variables a été testée par le Variance Inflation Factor (VIF), 
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et la variable retirée du modèle si le VIF était supérieur à 5. La qualité d’ajustement du modèle 

a été évaluée par la méthode de Hosmer–Lemeshow. 

3.4 Résultats 

Les résultats de ces travaux ont été rapportés sous la forme d’une revue narrative publiée 

dans le Journal of Critical Care et d’un article original soumis à Thorax. 

Ma contribution à ces travaux a été de participer à : 

- La recherche bibliographique ; 

- L’extraction des résultats des études et analyse critique ; 

- La rédaction et soumission de l’article de la revue narrative ; 

- L’élaboration du protocole de l’étude clinique ; 

- La coordination, le monitoring et le data management de l’étude clinique ; 

- Les analyses statistiques ; 

- La rédaction et soumission de l’article de l’étude clinique. 
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3.5 Etude n°1 

L’échographie thoracique : un nouvel outil potentiel pour le kinésithérapeute 

dans la gestion respiratoire du patient. Une revue narrative. 

 

Introduction 

Le kinésithérapeute utilise habituellement l’auscultation, la radiographie thoracique ou encore 

les paramètres physiologiques pour évaluer son patient. Cependant ces outils d’évaluation 

possèdent une précision limitée ou ne sont pas adaptés à l’évaluation des pathologies 

respiratoires aiguës. De façon générale, cela pourrait entraîner des traitements par 

kinésithérapie respiratoire excessifs ou inadaptés. L’échographie pulmonaire est faisable au 

lit du patient, non invasive et non irradiante. L’objectif de cette revue narrative est d’une part 

de faire l’état des connaissances sur la sémiologie et la validité de l’échographie pulmonaire 

et diaphragmatique, et d’autre part de proposer une discussion sur son utilisation en 

kinésithérapie respiratoire. 

Méthodes 

Les bases de données Medline et Sciencedirect ont été interrogées sans limite de date. Les 

études évaluant l’échographie pulmonaire et diaphragmatique ont été regroupées par 

thématique afin de 1) présenter la sémiologie et la validité de l’échographie ; 2) discuter son 

application potentielle en kinésithérapie respiratoire en lien avec la littérature existante. 

Résultats 

La sémiologie normale comprend le signe de la chauve-souris, les lignes A et le glissement 

pleural. D’autres signes de base permettent d’évaluer les situations pathologiques : les lignes 

B pour le syndrome interstitiel, l’aspect tissulaire pour la consolidation pulmonaire, le signe du 

dièse pour l’épanchement pleural et le point poumon pour le pneumothorax. L’échographie 

permet également d’évaluer la mobilité et la contractilité du diaphragme. 

L’échographie pourrait permettre au kinésithérapeute d’évaluer les troubles de l’aération 

pulmonaire et donc de préciser l’indication à des techniques de kinésithérapie de recrutement 
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alvéolaire. L’évolution des signes échographiques pourrait permettre de suivre l’efficacité ou 

non du traitement par kinésithérapie respiratoire. L’évaluation échographique du diaphragme 

permet au kinésithérapeute de diagnostiquer et suivre la récupération d’une dysfonction 

diaphragmatique. 

Conclusion 

L’échographie pulmonaire pourrait permettre de préciser l’indication à la kinésithérapie et de 

proposer une thérapie adaptée. La modification des signes échographiques au cours de la 

kinésithérapie respiratoire pourrait permettre de suivre l’évolution des pathologies pulmonaires 

et donc l’efficacité du traitement. 

 

Ce travail a fait l’objet d’une publication dans Journal of Critical Care. 
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3.6 Etude n°2 

L’échographie thoracique influence le processus de décision clinique en kinésithérapie 

respiratoire chez les patients en réanimation. Une étude multicentrique. 

 

Introduction 

Le kinésithérapeute en réanimation manque d’outils fiables et précis pour évaluer l’état 

respiratoire du patient. L’influence potentielle de l’échographie thoracique sur le traitement par 

kinésithérapie respiratoire n’a jamais été étudiée. Le but de cette étude était d’évaluer l’impact 

de l’échographie pulmonaire et diaphragmatique sur le processus de décision clinique en 

kinésithérapie respiratoire chez des patients en réanimation. 

 

Méthodes 

Cette étude prospective, observationnelle et multicentrique a été conduite entre mai 2017 et 

novembre 2020 au sein de 4 service de réanimations en France et en Australie. Tous les 

patients hypoxémiques admis en réanimation étaient éligibles à l’étude. L’objectif principal était 

l’évaluation de la concordance entre le diagnostic du kinésithérapeute et le diagnostic 

échographique, et la modification du traitement par kinésithérapie respiratoire après 

échographie, exprimées par le Net Reclassification Improvement (NRI). Les objectifs 

secondaires étaient d’évaluer l’accord entre le diagnostic du kinésithérapeute et le diagnostic 

échographique, la fréquence du changement de traitement par kinésithérapie respiratoire 

après échographie et les facteurs potentiellement associés. 

 

Résultats 

Un total de 153 patients ont été inclus, parmi lesquels 151 ont été inclus dans l’analyse, dont 

2 exclus en raison de données manquantes. Le NRI était de - 40% (IC 95 -56- -22%, p = 0.02). 

L’accord entre le diagnostic échographique et celui du kinésithérapeute était faible (kappa = 
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0.17; p < 0.01). Parmi les cas pour lesquels le traitement a été modifié, 41% étaient des 

changements majeurs (n = 38). En analyse multivariée, un niveau de confiance élevé du 

kinésithérapeute en son diagnostic était significativement associé à une meilleure 

concordance diagnostique (OR ajusté = 3.28 95% IC 1.30-8.71; p = 0.014), tandis que la 

présence d’une maladie cardiaque chronique et l’admission en post-opératoire étaient 

associées à une concordance plus faible (OR ajusté = 0.25 IC 95% 0.07-0.74, p = 0.017 ; OR 

ajusté = 0.12 95% IC 0.02-0.60, p = 0.019; respectivement). Un diagnostic clinique impliquant 

des pathologies non parenchymateuses et des signes cliniques reflétant l’absence de 

ventilation pulmonaire étaient également associés à une plus grand discordance diagnostique 

(OR ajusté = 0.06 95% IC 0.01-0.26, p < 0.001; OR ajusté = 0.26 95% IC 0.09-0.69, p = 0.008; 

respectivement). 

 

Conclusion 

L’échographie pulmonaire et diaphragmatique a un impact élevé sur le processus de décision 

clinique en kinésithérapie respiratoire chez des patients en réanimation. Le niveau de 

confiance du kinésithérapeute en son diagnostic, certaines comorbidités et le motif 

d’admission étaient associés à la concordance diagnostique et à la modification du traitement 

par kinésithérapie respiratoire. 

 

Ce travail a fait l’objet d’une soumission à Thorax
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4 Conclusion de la partie A 

Notre revue narrative a permis de mettre en évidence la précision diagnostique élevée de 

l’échographie pulmonaire dans le diagnostic de pathologies pulmonaires aiguës pouvant 

intéresser le kinésithérapeute : pneumopathie, œdème pulmonaire, atélectasie, épanchement 

pleural, pneumothorax et dysfonction du diaphragme. Comparée aux outils diagnostiques 

usuels du kinésithérapeute dans l’évaluation respiratoire du patient, telles que la radiographie 

thoracique ou l’auscultation, l’échographie se révèle bien supérieure et proche du scanner 

thoracique en termes de précision diagnostique. Ces résultats soulignent l’intérêt que pourrait 

avoir le kinésithérapeute à utiliser l’échographie afin de poser un diagnostic permettant 

d’indiquer ou non la kinésithérapie respiratoire en réanimation. 

D’autre part, la synthèse de la sémiologie en échographie pulmonaire effectuée au cours de 

cette revue a permis de proposer une attitude thérapeutique en fonction des syndromes 

échographiques présents chez le patient. L’utilisation des scores d’aération ou de ré-aération 

pulmonaire pourrait également permettre au kinésithérapeute de suivre l’efficacité des 

traitements en kinésithérapie respiratoire visant à améliorer le recrutement alvéolaire. 

Les limites de cette publication sont inhérentes à celles d’une revue narrative qui expose le 

point de vue des auteurs en fonction de la littérature existante. Pour cette raison, nous avons 

souhaité évaluer l’impact de l’échographie pulmonaire et diaphragmatique sur le processus de 

décision clinique en kinésithérapie respiratoire en réanimation. 

L’essai clinique multicentrique a montré d’une part que l’accord entre le diagnostic clinique du 

kinésithérapeute tel qu’il est réalisé habituellement et le diagnostic échographique, réalisé par 

des kinésithérapeutes expérimentés, était très faible. Compte-tenu de la précision 

diagnostique de l’échographie, cela pourrait suggérer une précision faible du diagnostic 

clinique du kinésithérapeute. D’autre part, le traitement initialement prévu par le 

kinésithérapeute était modifié après l’échographie dans une grande majorité des cas, 

entraînant des changements pouvant être majeurs, tels que la mise en place d’un traitement 

par kinésithérapie initialement non indiquée. Le niveau de certitude du kinésithérapeute en 
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son diagnostic mais également le profil clinique de l’atteinte respiratoire sont indépendamment 

liés à la concordance entre le diagnostic clinique et échographique. 

Les limites de cette étude sont liées à son design quasi-expérimental et à l’absence de critères 

d’évaluation de l’état du patient, ne permettant pas de conclure quant à l’intérêt de l’utilisation 

de l’échographie par le kinésithérapeute dans l’objectif d’améliorer la prise en charge du 

patient. 

Cependant, ces résultats montrent que l’échographie influence fortement le processus de 

décision clinique du kinésithérapeute, et apporte des pistes sur le type de situation clinique où 

l’échographie devrait être utilisée par le kinésithérapeute. Son impact sur le patient nécessitera 

d’être évalué dans de futurs essais cliniques. 
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PARTIE B 

 

 

 

 

ECHOGRAPHIE DIAPHRAGMATIQUE : 

PRINCIPES, SEMIOLOGIE ET UTILISATION EN 

KINESITHERAPIE RESPIRATOIRE DE REANIMATION 
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1 L’échographie du diaphragme 

Le diaphragme est une cloison fibro-musculaire séparant le thorax de l’abdomen. Il prend la 

forme de deux coupoles asymétriques, dont le centre phrénique est traversé à droite par la 

veine cave inférieure, au centre par l’œsophage et à gauche par l’aorte (134). Au cours d’une 

respiration de repos, la contraction du diaphragme provoque un abaissement de ses coupoles 

et un raccourcissement des fibres musculaires, principalement au niveau de la zone 

d’apposition (135,136). 

L’échographie dans l’évaluation du diaphragme a été décrite dès la fin des années 1960 par 

Cohen WN lors d’une communication scientifique (137) puis par Haber K. en 1975 (138), par 

la mesure échographique de son excursion. Les premières publications concernant la mesure 

de l’épaisseur du diaphragme apparaissent à la fin des années 1980 (139) et la validation de 

la technique interviendra à la fin des années 1990 et au cours des années 2000, devenant un 

outil d’évaluation du diaphragme utilisé en routine clinique en réanimation (140–144). 

L’échographie permet d’évaluer ces deux aspects de la contraction du diaphragme : la mobilité 

du diaphragme, soit son excursion, son épaisseur et sa contractilité, soit son épaississement 

à la zone d’apposition (145,146). Deux principales méthodes échographiques sont utilisées 

pour évaluer le diaphragme (145,146) : l’excursion par voie sub-costale antérieure, et 

l’épaisseur et épaississement à la zone d’apposition à la face interne de la cage thoracique. 
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1.1 L’excursion du diaphragme 

L’évaluation de l’excursion diaphragmatique par voie sub-costale antérieure est la méthode de 

mesure de la mobilité du diaphragme la plus décrite dans la littérature. 

1.1.1 Méthode 

Une sonde convexe est placée dans la région sous costale antérieure, entre la ligne médio-

claviculaire et la ligne axillaire antérieure, chez un patient en décubitus dorsal incliné à 30-45° 

(147–150). 

Le mode B est d’abord utilisé pour repérer le diaphragme. Le foie (à droite) et la rate (à gauche) 

fournissent une fenêtre acoustique permettant de visualiser le diaphragme qui apparaît comme 

une ligne hyperéchogène bordant ces organes (Figure 13A). 

 

 

D : diaphragme ; VCI : veine cave inférieure ; VB : vésicule biliaire ; F : foie ; Ei : fin d’inspiration ; Ee : fin 

d’expiration. 

Figure 13 Mesure échographique de l’excursion du diaphragme d'après Le Neindre et al. (22) 

La sonde est orientée vers l’arrière, le dedans et le haut (147–150). La vésicule biliaire et la 

veine cave inférieure peuvent servir de repères anatomiques afin d’augmenter la 

reproductibilité de la mesure (149). 

Lors de l’inspiration le diaphragme se rapproche de la sonde et s’en éloigne à l’expiration. La 

mesure de l’excursion du diaphragme s'effectue en mode M (Figure 13B). La ligne 

d’exploration du mode M est placée au tiers postérieur de la ligne diaphragmatique, selon un 



 

107 
 

angle compris en 70 et 90° (147–150). L’excursion correspond à la distance entre la fin 

d’inspiration et la fin d’expiration.  

1.1.2 Fiabilité et validité 

Les valeurs normales chez le sujet sain ont été estimées à différents types d’inspiration : sniff, 

inspiration profonde et inspiration calme (Tableau 3) (151,152,143,139). 

 

Tableau 3 Valeurs de références de l’excursion du diaphragme 

Mesure Respiration Homme Femme 

Excursion (cm) (151) 

Repos 1,8  0,3 1,6  0,3 
Profonde 7  1,1 5,7  1 
Sniff 2,9  0,6 2,6  0,5 

Dysfonction 
(150,153) 

< 1 

 

La dysfonction du diaphragme en réanimation est définie par une excursion < 1 cm (150,153), 

avec une précision diagnostique faible (aire sous la courbe ROC = 0.68) (154). 

La mesure de l’excursion possède une excellente reproductibilité intra-observateur (r = 0.96) 

et inter-observateur (r = 0.95) chez le sujet sain (151). Elle possède une bonne corrélation 

avec la fluoroscopie (r2 = 0.85) (155) ; une corrélation modérée chez le sujet sain (r = 0.44) 

(156) et chez le patient sous ventilation mécanique (r = 0.45) (154) avec les mesures des 

pressions trans-diaphragmatiques. 
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1.2 L’épaississement du diaphragme 

La mesure de l’épaisseur du diaphragme, et surtout de son épaississement, est la méthode 

d’évaluation du diaphragme préférentielle en réanimation (59,157). 

1.2.1 Méthode 

L’épaisseur du diaphragme se mesure à la zone d’apposition de ce dernier à la face interne 

de la cage thoracique. Il s’agit de la partie du diaphragme la plus superficielle. Le patient est 

en décubitus dorsal à 30-45° (141,158). La sonde linéaire est placée entre la ligne axillaire 

antérieure et la ligne médio-axillaire, 0,5 à 2 cm sous le sinus costo-diaphragmatique (ou entre 

le 8ème et le 10ème espace intercostal), en inspiration (Figure 14) (139–141,143,144). 

 

 

Cr : direction crâniale ; Ca : direction caudale ; F : foie ; C : côtes ; Pl : plèvre ; D : diaphragme ; Pe : péritoine ; 

IC : muscles intercostaux. 

Figure 14 Mesure de l’épaississement du diaphragme d'après Le Neindre et al. (22) 
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Le diaphragme apparaît comme une structure hypoéchogène comprise entre deux lignes 

hyperéchogènes (Figure 14) : à l’extérieur, la plèvre et à l’intérieur, le péritoine. Lors de 

l’inspiration, la contraction du diaphragme entraîne un épaississement de la couche 

musculaire : les épaisseurs en fin d’inspiration et en fin d’expiration sont mesurées. La fraction 

d'épaississement (DTF) du diaphragme est calculée suivant la formule suivante : DTF (%) = 

[(épaisseur en fin d’inspiration - épaisseur en fin d’expiration) / épaisseur en fin d’expiration] x 

100. 

1.2.2 Fiabilité et validité 

L’épaisseur moyenne du diaphragme en fin d’expiration chez le sujet sain est comprise entre 

0,2 et 0,3 cm (Tableau 4) (158,159). Une DTF inférieure à 29% indique la présence d’une 

dysfonction du diaphragme chez le patient en réanimation, avec une sensibilité à 85% et une 

spécificité à 88% (150,154). 

 

Tableau 4 Valeurs de références de l’épaisseur du diaphragme 

Mesure Respiration Homme Femme 
Epaisseur (fin d’expiration) 
(cm) (139) 

Sujets sains 0,22-0,28 (cm) 
Paralysie <0,2 (cm) 

Fraction d’épaississement (%) 
(143,154) 

Sujets sains 28-96% 
Dysfonction <29% 

 

La DTF est fortement corrélée aux mesures des pressions trans-diaphragmatiques par 

stimulation magnétique cervicale (r = 0.87) (154). Elle possède une bonne reproductibilité 

intra-observateur (ICC = 0.98) et inter-observateur (ICC = 0.97) (146). 
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1.3 Sevrage de la ventilation mécanique 

L’échographie pulmonaire et diaphragmatique montre également son intérêt dans la prédiction 

du succès ou de l’échec de l’extubation (59). Une perte d’aération pulmonaire au cours de 

l’épreuve de ventilation spontanée (EVS) (60,160) ou la présence d’une dysfonction du 

diaphragme (161) sont associées à une augmentation du risque d’échec d’extubation. 

Un score d’aération global > 17 au cours de l’EVS est prédictif d’échec tandis qu’un score < 

13 est prédictif de succès de l’extubation (60). Une fraction d’épaississement > 30% ou une 

excursion > 1 cm sont prédictives de réussite du sevrage de la ventilation (59). Cependant, la 

capacité prédictive de l’échographie du diaphragme dans l’issue de l’extubation n’est pas 

encore claire, compte-tenu du nombre croissant de publications ces dernières années dont les 

méthodes et résultats sont hétérogènes.  
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2 Dysfonction du diaphragme en réanimation 

La dysfonction diaphragmatique est très fréquente en réanimation, avec une prévalence à 

l’admission variant de 50% à 80% chez les patients sous ventilation mécanique (3,161,162), 

lorsqu’elle est mesurée avec l’examen de référence, soit les mesures des pressions trans-

diaphragmatiques (PdiTw) après stimulation magnétique cervicale bilatérale du nerf 

phrénique. 

L’atteinte de la fonction diaphragmatique va d’une perte partielle de la capacité à générer une 

dépression intrathoracique (dysfonction ou fatigue, en anglais « weakness » ou 

« dysfunction ») à une perte complète de sa capacité contractile (paralysie, en 

anglais « paralysis ») (163). La dysfonction du diaphragme est définie par une PdiTw < 11 

cmH20 (3,164). 

La présentation clinique d’une dysfonction du diaphragme est assez peu spécifique, allant 

d’une dyspnée, une tachypnée, un tirage des muscles inspirateurs accessoires à une détresse 

respiratoire aiguë (163). Un signe caractéristique, en présence d’une dysfonction sévère ou 

d’une paralysie bilatérale du diaphragme, est l’apparition d’une respiration paradoxale : 

dépression abdominale et expansion thoracique lors de l’inspiration (163,165). 

En réanimation, différentes causes peuvent être impliquées dans l’apparition d’une 

dysfonction ou d’une paralysie du diaphragme. L’ensemble des pathologies impactant le nerf 

phrénique, les propriétés contractiles du muscle ou le couplage mécanique avec le thorax 

peuvent contribuer à une dysfonction du diaphragme (163,165,166) : 

- Traumatismes et chirurgies : par lésion, étirement ou écrasement du nerf phrénique 

ou encore par hypothermie du nerf, lors des chirurgies cardiaques notamment ; 

- Altération métaboliques : hyperglycémie prolongée, hypophosphatémie, 

hypomagnésémie, hypokaliémie ou encore insuffisance thyroïdienne ; 

- Dénutrition sévère ; 

- Myopathies ou neuropathies ; 

- Pathologies à l’origine d’une distension thoracique : BPCO, asthme ; 
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- Médicamenteuse : opioïdes (167), corticostéroïdes ou encore les aminoglycosides 

(168) ; 

- Infections et altérations inflammatoires ; 

- Ventilation mécanique. 

La neuromyopathie acquise en réanimation, dont le facteur de risque majeur est le sepsis 

(169), implique également le diaphragme (170). Cependant, on retrouve de nombreux patients 

en réanimation avec une dysfonction du diaphragme sans atteinte des muscles périphériques 

(163). La présence d’une dysfonction du diaphragme serait deux fois plus fréquente que 

l’atteinte des muscles périphériques (161). Cette dissociation entre l’atteinte des muscles 

périphériques et du diaphragme pourrait contribuer à la sous-estimation de la dysfonction du 

diaphragme en réanimation par les cliniciens (171). 

De manière générale, compte-tenu de l’état grave des patients en réanimation, de la présence 

de troubles métaboliques et nutritionnels, de la présence de suppléances d’organe et de 

traitements médicamenteux, l’origine de la dysfonction du diaphragme est multifactorielle. 

Cependant, deux facteurs prépondérants sont fortement associés à la dysfonction du 

diaphragme en réanimation : le sepsis (3,171) et la ventilation mécanique (172,173). L’atteinte 

précoce du diaphragme pourrait être liée à la maladie présente à l’admission, telle que le 

sepsis ou le choc septique, tandis qu’une atteinte plus tardive ou une incapacité à récupérer 

pourrait être plutôt attribuée à d’autres facteurs comme la ventilation mécanique (166). 

2.1 Dysfonction induite par la ventilation mécanique 

La dysfonction du diaphragme induite par la ventilation mécanique (VIDD pour « Ventilator-

induced diaphragm dysfunction ») est une perte de la capacité du diaphragme à produire de 

la force spécifiquement causée par la ventilation mécanique (174). 

De nombreuses études sur le modèle animal ont permis d’évaluer l’impact spécifique de la 

ventilation mécanique sur le diaphragme. Quelques heures de ventilation mécanique contrôlée 

suffisent à induire une diminution de la force contractile et de l’endurance du diaphragme, via 
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l’augmentation du stress oxydatif, responsable d’une altération du fonctionnement du 

complexe actine-myosine (166,175). Dans un second temps, l’atrophie des fibres musculaires 

du diaphragme apparaît, en lien avec une diminution de la synthèse protéique et une 

augmentation de la protéolyse, associées à des lésions et un remodelage de ces fibres 

musculaires (Figure 15) (166,175). 

 

Figure 15 Altérations musculaires dans la dysfonction du diaphragme en réanimation adaptée 

de Petrof et al. (166) 

 

La mise en évidence d’une atteinte spécifique du diaphragme par la ventilation mécanique, 

compte-tenu des nombreux facteurs confondants présents chez les patients de réanimation 

(sepsis, traitements, altérations métaboliques etc.) est plus difficile (176). Des études évaluant 

le diaphragme chez des donneurs d’organes en état de mort cérébrale sous ventilation 

mécanique, relativement exempts pour la plupart de ces grands facteurs confondants, ont 

confirmé les résultats observés chez l’animal. Une rapide atrophie et une désorganisation de 

l’ultrastructure des myofibrilles diaphragmatiques ont été mises en évidence, après quelques 

heures de ventilation mécanique (172,177), altérant la capacité contractile du diaphragme 

(176). 
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L’ampleur de ces atteintes est fortement corrélée à la durée de ventilation mécanique (177). 

Les mécanismes de stress oxydatif, de diminution de la synthèse protéique, d’augmentation 

de la protéolyse et de dysfonction mitochondriale ont également été mis en évidence chez 

l’homme (166,176,178). 

Cette altération de la fonction diaphragmatique, liée à une sous-utilisation, est le siège d’une 

atteinte préférentielle comparée aux autres muscles squelettiques (161,172,179,180). 

Les études portant sur le modèle animal ont cependant montré une rapide récupération de la 

fonction diaphragmatique après retrait de la ventilation mécanique (165,166), ce qui n’est pas 

le cas chez les patients de réanimation présentant un sevrage de la ventilation mécanique 

difficile, suggérant l’implication d’autres facteurs, notamment le sepsis (165). 

2.2 Dysfonction induite par le sepsis 

2.2.1 Définition du sepsis 

Le sepsis bénéficie d’une nouvelle définition suite au 3ème consensus international en 2016, 

modifiant en profondeur les critères cliniques et biologiques, afin d’améliorer la précision 

diagnostique de la définition (181). Le sepsis est donc défini comme une dysfonction d’organe 

mettant en jeu le pronostic vital, causé par une réponse systémique dérégulée de l’hôte en 

réponse à une infection (181). 

Chez un patient présentant une infection, trois critères, regroupés sous le terme de « quick 

SOFA » (qSOFA-Sepsis-related Organ Failure Assessment), ont été identifiés. La présence 

de deux d’entre eux est nécessaire pour repérer les patients à risque d’hospitalisation 

prolongée ou avec un risque de mortalité plus élevée : altération du statut mental, pression 

artérielle systolique < 100 mmHg et fréquence respiratoire > 22 cycles/min (181). Le qSOFA 

est plus spécifique que le syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS), utilisé dans 

la précédente définition du sepsis, et permet d’identifier les patients à risque de sepsis avec 

plus de précision (182). La défaillance d’organe est identifiée par une aggravation aiguë de 2 

points sur le score SOFA, en partant du principe que le score initial est à 0 en l’absence de 
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dysfonction d’organe préexistante. Cette augmentation de 2 points est associée à une 

augmentation du risque de mortalité de 10% chez les patients hospitalisés présentant une 

infection (183). 

Le choc septique est défini comme un sous-ensemble du sepsis, au sein duquel les altérations 

du métabolisme circulatoire et cellulaire sont suffisamment sévères pour augmenter de 

manière importante la mortalité (181). La différence notable avec la précédente définition du 

choc septique (184) est une définition plus large du choc septique en tant qu’état pathologique 

sévère. Tandis que la définition en 2001 (184) limitait le choc septique à la défaillance 

circulatoire et une autre défaillance d’organe (rénale, hépatique, respiratoire, neurologique ou 

hématologique), la Task Force réunie en 2016 a choisi de mettre en avant l’importance des 

anomalies cellulaires qui sont associées à une probabilité de décès plus élevée que le sepsis 

seul. Le choc septique est donc défini comme un tableau clinique de sepsis associé à une 

hypotension persistante nécessitant la mise en place de vasopresseurs pour maintenir une 

pression artérielle moyenne  65 mmHg et un taux de lactate sérique > 2 mmol/L, malgré un 

remplissage vasculaire adapté (181). 

Il est important de noter que la terminologie de « sepsis sévère » a disparu de cette nouvelle 

définition. 

2.2.2 Diaphragme et sepsis 

Le sepsis est un facteur de risque majeur de dysfonction du diaphragme chez les patients 

sous ventilation mécanique (3,171). La littérature parle de dysfonction du diaphragme induite 

par le sepsis (SIDD pour « sepsis-induced diaphragm dysfunction »). La SIDD serait même 

considérée comme une défaillance d’organe au cours du sepsis (3,170). 

Le lien causal entre le sepsis et la dysfonction diaphragmatique a principalement été étudié 

chez le modèle animal, montrant une diminution de 80% de la force générée par le diaphragme 

dans les 24h suivant une infection, suivie d’une atrophie des fibres musculaires (165,166,185). 

Comme dans le cas des VIDD, on observe au cours des SIDD une diminution rapide de la 

capacité du diaphragme à générer de la force. Les mécanismes à l’origine impliquent 
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également une augmentation du stress oxydatif, une activation de la protéolyse et une 

dysfonction mitochondriale (165,186). Cependant, à la différence de la VIDD qui n’implique 

qu’une atteinte musculaire du diaphragme, le sepsis entraîne également une altération de la 

transmission neurale (166). 

Le rôle aggravant ou protecteur de la ventilation mécanique chez le patient atteint de sepsis 

n’est pas encore clair (166). L’initiation d’une ventilation mécanique avant l’induction d’un 

sepsis chez le rat montre un effet protecteur de la ventilation mécanique sur la dysfonction du 

diaphragme (187), tandis que la mise en place de cette ventilation mécanique après le début 

du sepsis aggrave la dysfonction diaphragmatique (188). Peu d’études se sont intéressées à 

la dysfonction du diaphragme chez l’humain au cours du sepsis, sous ventilation mécanique 

ou non. Les données récentes tendent à confirmer l’effet cumulatif de la ventilation mécanique 

et du sepsis (185), qui partagent de nombreux mécanismes cellulaires et moléculaires 

impliqués dans la physiopathologie de la dysfonction du diaphragme (165,166). 

2.3 Stress oxydatif 

L’augmentation du stress oxydatif est le mécanisme commun le plus évident dans la 

physiopathologie des VIDD et SIDD (166). La mitochondrie est la principale source de 

génération des dérivés actifs de l’oxygène (ROS pour « Reactive oxygen species »), puisque 

la surexpression expérimentale d’un antioxydant spécifiquement localisé au sein de la 

mitochondrie abroge la perte de capacité du diaphragme à générer de la force (189). Deux 

mécanismes sont en jeu : d’une part, l’inhibition de la chaîne respiratoire mitochondriale, 

provoquant son hyperpolarisation et un état de réduction (diminution du transfert d’électrons 

et du potentiel de membrane), qui conduit à une augmentation de la production de ROS 

(186,190). D’autre part, cette augmentation de la production de ROS entraîne une régulation 

négative de la production d’antioxydant mitochondrial, principalement par diminution du 

glutathion (189,190). Au cours du sepsis, d’autres sources de stress oxydatif sont présentes, 

telles que les voies de production de la NADPH oxydase, enzyme catalysant la formation de 
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ROS lors de la phagocytose, et du monoxyde d’azote (NO) qui participe également à 

l’inhibition de la chaîne respiratoire mitochondriale et à la régulation négative des antioxydants 

(166,190). 

L’augmentation du stress oxydant au sein des cellules musculaires du diaphragme sera 

responsable de nombreuses altérations métaboliques et de la protéostase (166,172,176,179). 

2.4 Altérations métaboliques 

La réduction de l’activité du diaphragme lors de la ventilation mécanique ainsi que les 

mécanismes intervenants lors de l’inflammation systémique au cours du sepsis, conduisent à 

une diminution de l’activité de la mitochondrie au sein des cellules musculaires du diaphragme 

(166,189). Cette diminution de l’activité mitochondriale est concomitante d’une offre 

excédentaire de substrats métaboliques, liés à l’augmentation des acides gras libres sériques 

et à l’hyperglycémie, que l’on retrouve chez le patient en état critique (166,189). Cela conduit 

à une surcharge de la mitochondrie se traduisant par une production excessive de ROS, qui 

vont altérer sévèrement la fonction de cette dernière. Que ce soit dans la VIDD ou la SIDD, 

les ROS vont provoquer une diminution de l’activité des enzymes mitochondriales, 

endommager l’ADN mitochondrial, à l’origine d’une dysfonction de la mitochondrie (189). 

Il est observé une augmentation de l’accumulation de lipides dans les fibres musculaires du 

diaphragme chez les patients sous ventilation mécanique et au cours du sepsis (166). Une 

lipotoxicité, dont les mécanismes métaboliques à l’origine ne sont pas encore bien connus, 

pourrait également jouer un rôle en altérant la fonction mitochondriale et la perte de force du 

diaphragme (166,189). 

2.5 Cytokines et inflammations 

L’implication de médiateurs pro-inflammatoires apparaît évidente au cours du sepsis ou du 

choc septique mais intervient également dans la physiopathologie de la VIDD (166). 
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Une augmentation de l’expression de cytokines (IL-6) a été observée chez le patient sous 

ventilation mécanique (166). L’activation du système immunitaire inné via les récepteurs Toll-

Like-4 pourrait être l’une des voies de production des cytokines chez les patients sous 

ventilation mécanique (191). Ces cytokines seraient à l’origine de l’activation du système de 

transduction de signal JAK-STAT, provoquant l’activation de la transcription de certains gènes, 

entraînant un stress oxydant et une dysfonction mitochondriale (192). 

La réponse inflammatoire systémique au cours du sepsis est également présente au sein des 

muscles squelettiques, dont le diaphragme (169). Chez l’animal, le sepsis entraîne une 

augmentation préférentielle du TNF-alpha au sein du diaphragme, témoignant d’une 

prédisposition des muscles respiratoires à la réponse pro-inflammatoire (169). D’autres 

cytokines (IL-1alpha, IL-6) bénéficient d’une régulation positive au sein du diaphragme (166). 

Comme dans la VIDD, les cytokines sont impliquées dans l’augmentation du stress oxydatif et 

la dysfonction mitochondriale, à l’origine d’une perte de génération de force et d’une atrophie 

du diaphragme (166). Les mécanismes pathobiologiques chez l’homme restent cependant 

encore peu explorés. 

2.6 Altérations de la protéostase 

La dysfonction du diaphragme se manifeste cliniquement par deux types d’atteinte de la 

fonction diaphragmatique : une perte de la génération de force, qui intervient précocement, et 

une atrophie des fibres musculaires, dans un second temps (165,166). Différents mécanismes 

au niveau de la fibre musculaire sont impliqués et contribuent à l’une ou l’autre des atteintes 

du diaphragme. 

Que ce soit dans la VIDD et la SIDD, l’augmentation du stress oxydatif est à l’origine d’une 

activation de la protéolyse au sein des fibres musculaires du diaphragme et implique les voies 

de la calpaïne, caspase-3, du complexe ubiquitine-protéasome et de l’autophagie 

(172,177,179,193,194). 
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La diminution de la génération de force du diaphragme serait liée à un désassemblage et 

clivage initial du sarcomère et du complexe actine-myosine au sein de la fibre musculaire 

diaphragmatique par les caspases et calpaïnes, provoquant une altération précoce de la 

fonction contractile du diaphragme (177,193,195). Ce désassemblage permet la dégradation 

des protéines par le complexe ubiquitine-protéasome à l’origine de l’atrophie des fibres 

musculaires du diaphragme (172,177,193,195). Cette atrophie intéresse les fibres de type I et 

de type II du diaphragme (172,177,195). 

Le mécanisme d’autophagie est important pour les cellules afin de dégrader les organites 

endommagés, tels que les mitochondries (179). Cependant, une activation excessive de 

l’autophagie dans les fibres musculaires du diaphragme participe également à l’atrophie du 

diaphragme au cours de la ventilation mécanique et du sepsis (169,179,185,193). 

En parallèle de l’augmentation de la protéolyse au sein des fibres musculaires du diaphragme, 

il est également observé une inhibition de la protéosynthèse (179,185,193). 

Ces différentes altérations de la fibre musculaire du diaphragme conduisent à une perte 

d’endurance en lien avec la réduction du nombre et de l’activité des mitochondries, une 

diminution de la génération de force en lien avec l’altération des propriétés contractiles de la 

fibre musculaire et une atrophie en lien avec une activation de la protéolyse et une inhibition 

de la protéosynthèse (Figure 16) (163,165,166). 

 

Figure 16 Mécanismes impliqués dans la dysfonction des fibres musculaires du diaphragme 

associée aux VIDD/SIDD adaptée de Petrof et al. (166) 
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2.7 Impacts de la dysfonction du diaphragme 

La présence d’une dysfonction ou d’une atrophie du diaphragme chez les patients en 

réanimation est maintenant un facteur pronostique péjoratif bien connu (3,154,171,196–198). 

La dysfonction du diaphragme est associée à une augmentation de la durée de ventilation 

mécanique (154,171), de la durée de sevrage de la ventilation (171), de la durée 

d’hospitalisation (154) et de la mortalité (3,154,171). 

La dysfonction du diaphragme est de loin un prédicteur de la mortalité en réanimation plus 

important que le nombre de défaillances d’organes, la sévérité de l’état pulmonaire, l’âge, le 

sexe ou encore le nombre de comorbidités (165). 

Cependant, devant la complexité de la physiopathologie de la dysfonction du diaphragme en 

réanimation et la présence de nombreux facteurs confondants, il est difficile de déterminer si 

la dysfonction du diaphragme est une cause ou si elle est le reflet de l’état grave du patient, 

en étant une défaillance d’organes parmi les autres (3,171). 

Une étude récente portant sur 193 patients (198) a montré qu’une atrophie du diaphragme est 

associée à un retard d’extubation (HR = 0.51, IC 95% 0.36-0.74), un sevrage de la ventilation 

prolongé (OR = 2.30, IC 95% 1.42-3.74) et à une mortalité hospitalière augmentée (OR = 1.47, 

IC 95% 1.0-2.16), notamment après la sortie de réanimation (OR = 2.68, IC 95% 1.35-5.32). 

Deux autres études rapportent des résultats similaires sur l’association entre l’atrophie du 

diaphragme et l’augmentation de la durée de ventilation mécanique et de la durée de séjour 

en réanimation (196,197), ainsi qu’une augmentation du risque de détresse respiratoire aiguë 

(196). 
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2.8 Stratégies préventives ou thérapeutiques 

L’amélioration de la compréhension des mécanismes physiopathologiques de la dysfonction 

du diaphragme, induite par la ventilation mécanique ou le sepsis, ainsi que la connaissance 

des facteurs explicatifs, permet de proposer des pistes thérapeutiques dans la prévention ou 

le traitement de la dysfonction du diaphragme, afin d’améliorer le pronostic du patient en 

réanimation. 

2.8.1 Généralités sur les traitements médicaux 

Correction des troubles électrolytiques et hormonaux 

La correction des troubles électrolytiques et de l’hypothyroïdie, qui peuvent être responsables 

à eux seuls d’une dysfonction du diaphragme (163,165,166), est une première étape. 

 

Traitement de l’infection 

L’infection étant un facteur de risque majeur de dysfonction du diaphragme, son traitement 

rapide et ciblé est une stratégie prioritaire (165). 

 

Pharmacologie cible 

De nombreux médicaments autorisés chez l’Homme ou évalués dans des essais cliniques, 

sur d’autres pathologies que la dysfonction du diaphragme, ciblent certaines des voies ou 

mécanismes participant à la survenue de la VIDD ou de la SIDD (165,166) : 

- Inhibiteur du stress oxydatif : e.g : vitamine E ou Curcumin ; 

- Inhibiteur de certaines voies de l’inflammation : e.g : ruxolitnig, antinéoplasique 

inhibant le complexe JAK-STAT ou Tocilizumab, immunosuppresseur ; 

- Inhibiteur de la protéolyse : e.g : leupeptin, inhibiteur des calpaïnes ou Bortezomib, 

inhibiteur du protéasome ; 

- Amélioration de la synthèse protéique : e.g : BGP-15 pour la myosine ou CK-2066260 

pour la troponine. 
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2.8.2 Stimulation de l’activité du diaphragme 

Les traitements et suppléances d’organes mis en place pour traiter le patient critique 

conduisent souvent à une diminution de la commande ventilatoire, responsable d’une sous-

utilisation du diaphragme. Plusieurs moyens permettent de solliciter l’activité du diaphragme 

(165,166,199) : 

- Optimisation de la sédation et de la curarisation ; 

- Réduction de l’aide apportée par le support ventilatoire : s’assurer que le patient 

réalise des efforts respiratoires, tout en veillant à éviter un travail respiratoire excessif ; 

- Stimulation électrique externe : la stimulation électrique externe du nerf phrénique 

ou directement du diaphragme chez le patient en réanimation pourrait être une piste 

de prévention ou de récupération de la capacité du diaphragme à générer de la force 

(200,201) ; 

- Entraînement des muscles inspiratoires (EMI) : l’entraînement des muscles 

inspiratoires pourrait être une piste de prévention et de traitement de la dysfonction du 

diaphragme (202). D’autres essais cliniques seront nécessaires, d’une part pour 

évaluer l’efficacité de cette thérapie sur le pronostic du patient en réanimation, et 

d’autre part pour établir des recommandations sur les modalités de l’EMI (91,202). 
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3 Kinésithérapie et diaphragme en réanimation 

3.1 Rééducation de la dysfonction du diaphragme 

Le kinésithérapeute est largement impliqué dans l’évaluation et la rééducation des 

dysfonctions musculaires, qu’elles soient périphériques ou respiratoires (4,203,204). Dans le 

cas de dysfonction du diaphragme, il peut suivre sa récupération (143,205) ou encore adapter 

le niveau de support ventilatoire (165,166,199,205). La mise en place d’un EMI (en anglais 

IMT pour « inspiratory muscle training ») par le kinésithérapeute pourrait être une stratégie 

thérapeutique intéressante, qui commence à être mise en place dans les réanimations en 

France mais dont les modalités de réalisation ne sont pas optimales (91,203). 

Deux principales méthodes d’EMI existent (203) : résistance inspiratoire (Figure 17A) ou valve 

à seuil (Figure 17B). Alors que la résistance inspiratoire génère une intensité de travail 

dépendante du débit inspiratoire, la valve à seuil, en déclenchant l’ouverture de la valve à 

l’inspiration à partir d’un seuil de dépression, permet une intensité d’entraînement 

indépendante du débit inspiratoire (91,203). 

 

 

 

A. Dispositif avec résistance inspiratoire. B. Dispositif avec valve à seuil. 

Figure 17 Dispositifs d’entraînement des muscles inspiratoires 

 

A B 



 

124 
 

La méta-analyse de Elkins et al. (206), incluant 10 études pour un total de 394 patients, montre 

une amélioration du rapport f/Vt (en anglais RSBI pour « rapid shallow breathing index »), de 

la pression inspiratoire maximale (Pimax) et de la probabilité de succès d’extubation (RR = 

1,34 ; IC 95% 1,02-1,76) chez les patients bénéficiant d’un entraînement par valve à seuil ou 

par augmentation du trigger inspiratoire sur le ventilateur. Aucun effet sur le taux de 

réintubation et la mortalité n’a été mis en évidence (206). Une étude (207), portant sur 40 

patients atteints de BPCO, montre une durée de séjour en réanimation et à l’hôpital plus courte 

dans le groupe ayant reçu l’EMI. Bisset et al. (208) ont montré l’amélioration de la Pimax et de 

la qualité de vie après 2 semaines d’EMI en période post-extubation. 

3.2 Rôle dans le sevrage de la ventilation mécanique 

Le kinésithérapeute est largement impliqué dans le sevrage de la ventilation mécanique, au 

sein d’une équipe multidisciplinaire comprenant médecin et infirmière (5,6). Il participe à 

l’optimisation du support ventilatoire et à l’évaluation des possibilités d’extubation du patient 

(100). Le kinésithérapeute est impliqué aux différentes étapes du processus de sevrage de la 

ventilation mécanique (131,209) : recherche des prérequis à l’EVS et à sa surveillance, 

recherche des facteurs prédictifs de succès de l’extubation. 

La présence d’un encombrement bronchique important, d’une dysfonction du diaphragme, 

d’une balance hydrique positive, d’une altération de la capacité de toux ou encore d’une 

dysfonction cardiaque pendant l’EVS sont des facteurs associés à l’échec d’extubation (210). 

Le kinésithérapeute possède une expertise dans l’évaluation musculaire et respiratoire du 

patient en réanimation (6). A l’issue du succès de l’EVS ou dans le cadre de la recherche des 

causes d’échec de l’EVS, le kinésithérapeute pourra évaluer : 

- La présence et l’importance de l’encombrement bronchique : 0 (absence), 1 (faible), 2 

(modérée), 3 (abondant), 4 (très abondant) (150) ; 

- La capacité de toux : débit expiratoire de pointe à la toux < 60 L/mn (210) ; 
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- La présence de troubles de la déglutition : mobilité cervicale et ascension laryngée lors 

du test de déglutition (211) ; 

- La force des muscles inspirateurs : Pimax < -20 ou -25 cmH20 (131) ; 

- La force des muscles périphériques : réalisation du score MRC comprenant 

l’évaluation de 3 groupes musculaires pour chacun des membres supérieurs et 

inférieurs. Un score global < 48/60 est prédictif d’une neuromyopathie de réanimation 

et donc d’échec d’extubation (168,212). 

Il est recommandé que le kinésithérapeute soit présent au décours immédiat de l’extubation, 

malgré une littérature assez pauvre (209). Les techniques de désencombrement bronchique 

permettraient de diminuer le taux de ré-intubations mais n’auraient pas d’impact sur la durée 

de sevrage, le succès du sevrage et la durée de ventilation mécanique (209). Le 

kinésithérapeute participe également à la mise en place de la VNI prophylactique ou curatrice 

en post-extubation chez les patients à risques d’échec ou en détresse respiratoire, 

respectivement (213–215). 

L’évaluation du diaphragme revêt un enjeu important puisqu’une altération de sa fonction est 

associée à une augmentation de la durée de ventilation mécanique ou une augmentation du 

risque d’échec d’extubation. En effet, une diminution de son épaisseur au cours des premiers 

jours de ventilation mécanique est associée à une diminution de la probabilité d’extubation 

(HR = 0.69, IC 95% 0.54-0.87), probablement en lien avec un faible effort inspiratoire (196). 

Une dysfonction du diaphragme est prédicteur d’échec de l’EVS et de l’extubation (161,216) 

mais également d’une durée prolongée de la ventilation mécanique (198). Le kinésithérapeute 

utilise habituellement des outils d’évaluation non spécifiques du diaphragme, telle que la 

mesure de la Pimax, afin d’évaluer la capacité du patient à générer un effort respiratoire. 
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3.3 Evaluation du diaphragme 

L’évaluation du diaphragme devient un enjeu pour juger de la sévérité du patient, suivre son 

évolution et adapter la stratégie thérapeutique (3,171,175). 

De nombreux outils permettant l’évaluation directe ou indirecte du diaphragme sont 

actuellement disponibles. La mesure des pressions trans-diaphragmatiques est considérée 

comme l’examen de référence de l’évaluation de la fonction diaphragmatique (90,165,166). 

Les modalités de réalisation de cette mesure (stimulation électrique ou magnétique) sont 

difficilement réalisables dans un service de soin et nécessitent du personnel hautement 

qualifié (90,145). 

L’électromyographie du diaphragme peut être réalisée durant une respiration de repos ou 

après stimulation du nerf phrénique (163). Cette technique est principalement limitée par 

l’activité parasite des autres muscles abdominaux et la distance variable entre les électrodes 

et le diaphragme, notamment chez les patients de réanimation en présence d’œdème ou 

d’ascite (163). 

La radiographie ou la fluoroscopie, exposent le patient a des radiations ionisantes et manquent 

de précision, avec une spécificité à 44% dans les atteintes bilatérales du diaphragme 

(165,166). 

Le kinésithérapeute utilise en pratique clinique des outils de mesures des pressions 

inspiratoires, qui ne sont donc pas des outils de mesure spécifique du diaphragme mais qui 

ont l’avantage d’être simples d’utilisation (217,218). Cependant, leur précision diagnostique 

dans la dysfonction du diaphragme est limitée et ils possèdent une corrélation modérée avec 

la mesure des pressions trans-diaphragmatiques (r = 0,46) (219). 
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4 Objectifs et contributions originales 

4.1 Problématique 

Le sepsis et la ventilation mécanique sont les deux facteurs de risques majeurs de dysfonction 

du diaphragme en réanimation. Cette dernière est associée à une augmentation de la durée 

de sevrage de la ventilation mécanique, de la durée d’hospitalisation et de la mortalité. Son 

dépistage devient un enjeu afin d’améliorer le pronostic du patient. La prévalence de la 

dysfonction du diaphragme en réanimation est très élevée, mais a surtout été étudiée chez le 

patient sous ventilation mécanique. Peu de données sont disponibles chez le patient en sepsis 

ou en choc septique. Il est nécessaire d’évaluer la fréquence de la dysfonction du diaphragme 

et ses facteurs associés dans cette population, ventilée ou non. L’échographie bénéficie de 

données récentes montrant sa fiabilité et validité dans le diagnostic de dysfonction du 

diaphragme. Le kinésithérapeute pourrait utiliser cet outil dans le dépistage et le suivi de la 

dysfonction du diaphragme, notamment chez les patients atteints de sepsis ou choc septique 

qui seraient à haut risque. De plus, la dysfonction du diaphragme ayant un effet délétère sur 

le sevrage de la ventilation mécanique, elle pourrait être un facteur pronostique de l’issue de 

l’extubation. Quelques études ont évalué la capacité prédictive de l’échographie du 

diaphragme dans l’issue du sevrage. Les résultats sont plutôt variables et issus pour la plupart 

d’études avec de faibles effectifs, limitant les conclusions sur sa précision. 
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4.2 Objectifs 

La deuxième partie de cette thèse a pour objectif d’évaluer la prévalence et les facteurs 

associés de la dysfonction du diaphragme chez les patients en sepsis ou choc septique, et 

d’évaluer la capacité pronostique de l’échographie du diaphragme sur l’issue de l’extubation. 

 

La première hypothèse est que l’échographie du diaphragme pourrait permettre de 

déterminer la prévalence de la dysfonction du diaphragme et les facteurs qui lui sont associés 

chez les patients en sepsis ou en choc septique hospitalisés en réanimation. 

 

La deuxième hypothèse est que l’échographie diaphragmatique pourrait être un outil valide 

pour le kinésithérapeute dans la prédiction du succès ou de l’échec du sevrage de la ventilation 

mécanique. 

4.3 Méthodologie de réponse 

Afin de vérifier la première hypothèse, une étude observationnelle monocentrique a été 

conduite au sein du service de réanimation du Groupe Hospitalier Paris Saint-Joseph. Cette 

étude a reçu l’avis favorable du CPP Ile-de-France II et a été enregistrée sur clinicaltrial.gov 

(NCT02474797). Cette étude évaluait la fonction diaphragmatique à l’échographie de patients 

atteints de sepsis sévère ou de choc septique et hospitalisés en réanimation. 

Afin de vérifier la seconde hypothèse, nous avons réalisé une revue systématique et une méta-

analyse de la littérature évaluant la capacité prédictive de l’échographie du diaphragme sur 

l’issue du sevrage de la ventilation mécanique. Une méta-analyse sur ce sujet a été publiée 

en 2017 (59), mais le nombre de publications depuis justifiait une nouvelle analyse afin 

d’éclaircir la précision diagnostique de l’échographie dans la prédiction du succès ou de 

l’échec du sevrage de la ventilation mécanique. 

https://www.clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02474797
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4.3.1 Etude observationnelle 

Population d’étude 

Nous avons inclus de façon consécutive et prospective tous les patients présentant un sepsis 

sévère ou un choc septique, qu’ils soient sous ventilation mécanique ou non, à l’admission en 

médecine intensive et réanimation du Groupe Hospitalier Paris Saint-Joseph. La première 

échographie devait avoir lieu dans les 24 heures suivant le diagnostic de sepsis sévère ou de 

choc septique. L’étude ayant débutée en 2015, la définition du sepsis sévère et du choc 

septique se basait sur la conférence internationale de définition du sepsis de 2001. En effet, 

cette définition a été revue en 2016 lors d’une nouvelle conférence internationale, supprimant 

notamment la terminologie de sepsis sévère. Il s’agissait d’une étude pilote puisque nous ne 

disposions d’aucune donnée sur la dysfonction du diaphragme chez les patients en sepsis 

sévère ou en choc septique. De façon pragmatique, nous avons choisi d’inclure 50 patients. 

Le recrutement des patients a duré 4 ans, puisque sur les 344 patients screenés durant cette 

période, le motif principal de non inclusion était l’indisponibilité de l’échographiste. 

 

Intervention 

Le suivi de la fonction diaphragmatique a été effectué par la mesure échographique de 

l’épaisseur et de l’épaississement du diaphragme à la zone d’apposition. La première 

échographie avait lieu dans les 24 premières heures suivant le diagnostic de sepsis sévère ou 

de choc septique, puis chaque jour jusqu’à la sortie du patient du service de réanimation ou 

son décès. Chez les patients sous ventilation mécanique, la mesure était réalisée en diminuant 

l’aide inspiratoire à 7 cmH20 et la pression expiratoire positive à 0 cmH20, afin de placer le 

diaphragme dans des conditions proches de la ventilation spontanée. 
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Critères d’évaluation 

Nous souhaitions déterminer la prévalence dans les premières 24h du sepsis, l’incidence 

durant le séjour et la proportion et le délai de récupération de la dysfonction du diaphragme 

chez les patients en sepsis sévère ou en choc septique hospitalisés en réanimation. 

Pour cela, la dysfonction du diaphragme a été définie comme une fraction d’épaississement 

inférieure à 20%, même si de nouvelles données publiées en 2017 par Dubé et al. dans Thorax 

proposait un seuil à 29% chez les patients sous ventilation mécanique, en utilisant la mesures 

des pressions trans-diaphragmatiques comme mesure de référence. 

Nous avons exploré les facteurs associés à la dysfonction, à la fraction d’épaississement et à 

l’épaisseur en expiration du diaphragme dans les premières 24h du sepsis en réanimation. En 

évaluant quotidiennement l’épaisseur du diaphragme durant le séjour nous avons évalué le 

degré d’atrophie. 

 

Analyses statistiques 

Les variables continues étaient exprimées par leur médiane et intervalle interquartile, et 

comparées par les tests de Mann–Whitney U ou Kruskal–Wallis puisque l’hypothèse nulle a 

été rejetée par le test de Shapiro–Wilk. Les variables catégorielles étaient exprimées sous 

forme de nombres et proportions, et comparées par le test du Chi 2. Les comparaisons ont 

été effectuées entre les groupes de patients avec et sans dysfonction du diaphragme dans les 

premières 24h du sepsis et entre les groupes avec et sans ventilation mécanique. 

Nous avons comparé les premières et dernières valeurs échographiques dans chaque groupe 

en utilisant un test de Wilcoxon pour échantillon apparié. Les taux de mortalité entre les 

patients avec et sans dysfonction du diaphragme ont été comparés en utilisant les courbes de 

Kaplan-Meier et la statistique du log-rank. 

Les facteurs potentiellement associés à la fraction d’épaississement ont été étudiés par 

l’analyse en composantes principales focalisées (Focused principal component analysis, 

FPCA). 
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4.3.2 Revue systématique et méta-analyse 

Population d’étude 

Nous avons choisi d’inclure dans cette revue systématique toutes les études évaluant la 

capacité prédictive de l’échographie du diaphragme sur l’issue du servage chez des patients 

sous ventilation mécanique, hospitalisés en réanimation ou en unité de sevrage difficile, 

publiées jusqu’à Mars 2020. Nous avons fait le choix d’inclure uniquement les études publiées 

dans des revues internationales avec comité de relecture afin d’améliorer la fiabilité et la 

qualité de la revue systématique. Nous avons exclu une étude, incluse dans une méta-analyse 

précédemment publiée, publiée dans une revue répondant aux critères d’une revue prédatrice 

selon Beall. Un total de 28 études ont été incluses dans la revue systématique, dont 16 dans 

la méta-analyse pour un total de 816 patients. 

 

Intervention 

Nous avons choisi d’inclure les études évaluant l’échographie du diaphragme selon les deux 

méthodes les plus fréquemment utilisées et dont la précision et la validité dans le diagnostic 

de dysfonction du diaphragme ont été évaluées dans la littérature : la mesure de l’excursion 

par voie subcostale antérieure et de la fraction d’épaississement à la zone d’apposition du 

diaphragme. Selon les études, les patients bénéficiaient d’une ou des deux méthodes 

d’évaluation échographique du diaphragme. La mesure échographique pouvait être réalisée 

avant, après ou lors de l’épreuve de ventilation spontanée. 

 

Critères d’évaluation 

Les études incluses pouvaient évaluer la capacité prédictive de l’échographie du diaphragme 

sur l’issue de l’épreuve de ventilation spontanée ou de l’extubation, avec une définition de 

l’échec de sevrage hétérogène sur l’ensemble des études. Afin de réduire l’hétérogénéité des 

résultats et d’en améliorer leur pertinence clinique, nous avons choisi de réaliser la méta-

analyse sur les 16 études évaluant la capacité prédictive de l’échographie du diaphragme sur 
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l’issue de l’extubation et dont l’échec était défini par la mise en place d’une ventilation 

mécanique, une trachéotomie ou le décès du patient au cours des 48 heures suivant 

l’extubation. 

 

Analyses statistiques 

Pour chaque méthode d’échographie du diaphragme, un modèle bivarié a été utilisé dans la 

méta-analyse pour estimer les résultats groupés de la sensibilité, la spécificité, les rapports de 

vraisemblance positif et négatif et l’Odd ratio diagnostique. Nous avons réalisé les courbes 

Summary Reiver Operator Characteristic (SROC) et calculé les aires sous la courbe 

correspondante afin d’estimer la précision de l’échographie du diaphragme dans la prédiction 

de l’échec d’extubation. 

L’hétérogénéité non liée à l’effet seuil des résultats groupés a été calculé à l’aide de la valeur 

Q de Cochran et de la statistique I2. Une méta-régression a été réalisée afin d’explorer les 

sources potentielles d’hétérogénéité sur la sensibilité et la spécificité : la valeur du seuil de la 

mesure échographique choisi, le type d’épreuve de ventilation spontanée, la prévalence de 

l’échec d’extubation et certains risques de biais selon le QUADAS 2. Une analyse de sensibilité 

a également été réalisée en utilisant l’analyse d’influence et la distance de Cook pour détecter 

les données aberrantes et leur influence sur les résultats groupés. Cela nous a permis 

d’effectuer une analyse de sous-groupe en excluant ces études et d’en évaluer leur impact sur 

la sensibilité et la spécificité de l’échographie du diaphragme sur la prédiction de l’échec 

d’extubation. Le biais de publication a été estimé par les Funnel plots de Deek. 

4.4 Résultats 

Les résultats de ces travaux ont été rapportés sous la forme d’une revue systématique et méta-

analyse publiée dans l’International Journal of Nursing Studies et d’un article original soumis 

à Australian Critical Care. 
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Ma contribution à ces travaux a été de participer à : 

- La recherche bibliographique pour la revue systématique ; 

- L’extraction des résultats des études et analyse de biais pour la revue systématique ; 

- La rédaction et soumission de l’article de la revue systématique ; 

- L’élaboration du protocole de l’étude clinique ; 

- Le monitoring et le data management de l’étude clinique ; 

- Les analyses statistiques ; 

- La rédaction et soumission de l’article de l’étude clinique. 
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4.5 Etude n°3 

Fonction diaphragmatique et facteurs associés chez les patients en sepsis et choc 

septique. Une étude échographique longitudinale. 

 

Introduction 

Le sepsis est très fréquent en réanimation et représente un facteur de risque majeur de 

dysfonction musculaire. L’altération de la fonction diaphragmatique peut se produire à une 

phase précoce du sepsis. Peu d’études se sont intéressées aux déterminants de la dysfonction 

du diaphragme chez les patients atteints de sepsis en réanimation. L’objectif de cette étude 

est d’évaluer, chez les patients admis en réanimation pour sepsis ou choc septique, la 

prévalence de la dysfonction du diaphragme et ses facteurs associés. 

Méthodes 

Il s’agit d’une étude prospective observationnelle. Entre juin 2015 et Juillet 2019, des mesures 

échographiques journalières de l’épaisseur du diaphragme ont été prospectivement effectuées 

chez des patients atteints de sepsis en réanimation, et la fraction d’épaississement du 

diaphragme a été calculée. Le critère principal était la prévalence à l’admission et l’incidence 

au cours du séjour en réanimation de la dysfonction du diaphragme. Les critères secondaires 

étaient l’épaisseur du diaphragme et la taux d’atrophie journalier. Les facteurs associés 

potentiels ont été prospectivement recueillis. 

Résultats 

Cinquante patients ont été inclus dans l’étude. La prévalence de la dysfonction du diaphragme 

en début de sepsis était de 58% et était significativement supérieure chez les patients sous 

ventilation mécanique comparativement aux patients non ventilés (71% contre 37%, p = 0.04). 

La survenue de nouvelle dysfonction du diaphragme au cours du séjour en réanimation était 

de 22%. Aucune atrophie du diaphragme au cours du séjour n’a été retrouvée. Les analyses 

univariées montrent que la dysfonction du diaphragme est associée à l’altération de l’état de 

conscience, au sepsis d’origine intra-abdominale, à l’administration d’hypnotiques, d’opioïdes 
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et à la ventilation mécanique. L’administration d’hypnotiques, d’opioïdes et de stéroïdes est 

également associée à une fraction d’épaississement du diaphragme diminuée. Aucun impact 

de la dysfonction du diaphragme n’a été retrouvé sur la durée de séjour et la mortalité. 45% 

des patients avec une dysfonction du diaphragme à l’admission récupèrent de leur 

dysfonction, suivant une durée médiane de 12 jours. 

Conclusion 

Ces résultats montrent une prévalence très élevée de dysfonction du diaphragme chez les 

patients atteints de sepsis en réanimation. Cette dysfonction apparaît précocement, mais en 

l’absence d’atrophie du diaphragme au cours du séjour.  L’administration d’hypnotiques, 

d’opioïdes et de stéroïdes est associée à une altération de la fonction diaphragmatique, au 

même titre que le sepsis d’origine intra-abdominal. Le diagnostic précoce de la dysfonction du 

diaphragme chez cette population de patients à hauts risques de dysfonction musculaire 

pourrait permettre au kinésithérapeute de prioriser son intervention thérapeutique et de suivre 

l’évolution du patient. 

 

Ce travail a fait l’objet d’une soumission dans Australian Critical Care. 
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4.6 Etude n°4 

Précision diagnostique de l’échographie du diaphragme dans la prédiction de l’issue 

de l’extubation : une revue systématique et méta-analyse. 

 

Introduction 

La dysfonction du diaphragme chez le patient en réanimation est très fréquente et associée à 

un pronostic péjoratif. Elle est associée à une augmentation de la durée de ventilation 

mécanique et responsable de difficultés de sevrage. La précision diagnostique de 

l’échographie du diaphragme dans la prédiction de l’issue du sevrage de la ventilation 

mécanique reste encore débattue malgré un nombre de publications grandissant sur le sujet. 

L’objectif de cette revue systématique et méta-analyse est d’évaluer la précision diagnostique 

de l’échographie du diaphragme dans la prédiction de l’échec de sevrage chez les patients de 

réanimation. 

Méthodes 

Les bases de données MEDLINE, Science direct, Cochrane Library, EMBASE et CENTRAL 

ont été interrogées. Deux investigateurs indépendants ont sélectionné les études présentant 

les critères d’inclusion, et trois investigateurs ont extrait les données et réalisé l’analyse de 

biais selon l’instrument QUADAS (Quality Assessment of Diagnostic Accuracy Studies-2). Un 

modèle bivarié a été utilisé pour estimer les résultats regroupés de la sensibilité, spécificité et 

des Odd-ratios diagnostiques. Les sources d’hétérogénéité ont été explorées et des analyses 

de sous-groupes réalisées. 

Résultats 

Vingt-huit études ont été incluses dans la revue systématique, parmi lesquelles 16 (816 

patients) ont été incluses dans la méta-analyse. Les sensibilités, spécificités, aires sous la 

courbe SROC groupées étaient de 0.70 (IC 95% 0.57-0.80), 0.84 (IC 95% 0.73-0.91), et 0.82 

(IC 95% 0.78-0.85) pour la fraction d’épaississement du diaphragme, respectivement, et 0.71 
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(IC 95% 0.61-0.79), 0.80 (IC 95% 0.73-0.86), et 0.82 (IC 95% 0.79-0.86) pour l’excursion du 

diaphragme, respectivement. Une hétérogénéité importante a été relevée parmi les études. 

La méta-régression a mis en évidence un effet significatif de la prévalence de l’échec 

d’extubation, du seuil choisi et du risque de biais en termes de flux et déroulement des études 

sur la capacité prédictive de l’échographie du diaphragme. En excluant les études extrêmes 

et influentes, une sensibilité plus faible et une spécificité plus élevée pour la fraction 

d’épaississement ont été mises en évidence. 

Conclusion 

La spécificité de l’échographie du diaphragme pour prédire le risque d’échec d’extubation est 

élevée. Cependant, la sensibilité est plus faible, ce qui s’explique en partie par la présence 

d’autres facteurs que le diaphragme impliqués dans le sevrage de la ventilation mécanique. 

D’autres études utilisant une définition homogène du succès ou de l’échec du sevrage et un 

protocole de mesure standardisé seront nécessaires pour évaluer la précision diagnostique 

de l’échographie du diaphragme. 

 

Ce travail a fait l’objet d’une publication dans International Journal of Nursing Studies. 
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5 Conclusion de la partie B 

Le sepsis est un facteur de risque majeur de neuromyopathie de réanimation. La 

physiopathologie du sepsis met en évidence une atteinte quantitative et structurelle du muscle, 

touchant les muscles périphériques et respiratoires. Certains auteurs parlent même de la 

dysfonction du diaphragme comme l’une des défaillances d’organe du choc septique. 

Les résultats de notre étude clinique complètent une littérature peu abondante sur l’atteinte 

diaphragmatique chez les patients en sepsis sévère ou choc septique hospitalisés en 

réanimation. 

Tout d’abord l’échographie du diaphragme est faisable, avec un taux d’échec très faible, et est 

réalisable par des kinésithérapeutes expérimentés. La prévalence de la dysfonction du 

diaphragme au début du sepsis était élevée et touchait les patients sous ventilation mécanique 

ou en ventilation spontanée. Dans notre cohorte, moins de la moitié des patients récupérait de 

leur dysfonction du diaphragme à la sortie de réanimation. De nombreux facteurs sont 

associés à la dysfonction ou à la capacité de contraction du diaphragme, tels que l’état de 

conscience du patient, l’origine du sepsis, la ventilation mécanique et certaines drogues. Nous 

n’avons cependant pas mis en évidence d’atrophie du diaphragme au cours du séjour, ni 

d’association entre la dysfonction du diaphragme et la mortalité ou la durée de séjour. 

Notre étude est limitée par le faible effectif et le manque d’un groupe contrôle, ne permettant 

pas d’identifier les effets spécifiques du sepsis. Par ailleurs, le suivi quotidien de la fonction 

diaphragmatique jusqu’à la sortie de réanimation ou le décès du patient, a entraîné de 

nombreuses valeurs manquantes, liées notamment à la disponibilité de l’échographiste. 

Cependant, nos résultats mettent en évidence la haute fréquence de la dysfonction du 

diaphragme chez cette population de patients et la présence de facteurs associés. L’intérêt 

clinique est double : identifier des patients en sepsis à risque et diagnostiquer une dysfonction 

du diaphragme, afin de proposer une stratégie thérapeutique adaptée, notamment en 

kinésithérapie. 
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Les résultats de notre méta-analyse confirment et précisent le rôle de l’échographie du 

diaphragme dans la prédiction de l’échec d’extubation. Elle met en évidence une très bonne 

spécificité et une sensibilité modérée de l’échographie. Cela justifie son intérêt clinique lors 

d’un résultat positif, c’est-à-dire le diagnostic d’une dysfonction du diaphragme, afin de prédire 

l’échec d’extubation. 

Ce travail a montré l’hétérogénéité des études, en termes de méthodes de mesure, de qualité 

méthodologique et de population de patients. Nous avons identifié des facteurs affectant la 

capacité pronostique de l’échographie du diaphragme tels que la prévalence de l’échec 

d’extubation, le seuil choisi pour déterminer un test positif ou négatif et le risque de biais 

méthodologiques. 

A la différence des méta-analyses précédentes, nous avons ciblé les études évaluant la 

prédiction de l’échec d’extubation avec les deux méthodes d’échographie du diaphragme les 

plus décrites dans la littérature. Cela a permis d’obtenir des résultats plus homogènes, et de 

conseiller le clinicien sur la méthodologie de mesure : réaliser une mesure échographique de 

l’épaississement du diaphragme durant l’épreuve de ventilation spontanée en utilisant le seuil 

de 29%. 

Le kinésithérapeute est largement impliqué dans le processus de sevrage de la ventilation 

mécanique chez les patients en réanimation, au sein d’une équipe multidisciplinaire. Il participe 

à l’évaluation de la fonction musculaire respiratoire, via notamment la mesure des pressions 

inspiratoires. Ce travail soutien l’intérêt que pourrait avoir le kinésithérapeute à utiliser 

l’échographie du diaphragme au cours du sevrage de la ventilation. 
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Conclusion et perspectives 
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L’échographie est un examen d’imagerie non invasif, non irradiant, largement disponible en 

soins intensifs et réanimation et réalisable au lit du patient. C’est donc tout naturellement que 

la question de son intérêt dans l’évaluation du patient par le kinésithérapeute en réanimation 

s’est posée et a été l’objet de cette thèse. 

L’évaluation du patient est une étape indispensable avant la mise en place de toute stratégie 

thérapeutique en kinésithérapie respiratoire, et au-delà, dans toutes les spécialités de 

kinésithérapie. Elle permet 1) d’identifier l’indication ou non à la kinésithérapie, 2) de 

déterminer les modalités de la stratégie thérapeutique, 3) de prioriser les patients dont le 

bénéfice de la rééducation serait plus important et 4) de suivre l’efficacité du traitement mis en 

place. 

Cependant, comme il l’a été rappelé dans le rationnel de cette thèse, les outils diagnostiques 

habituellement utilisés par le kinésithérapeute, tels que l’examen clinique, l’auscultation ou 

l’interprétation de la radiographie de thorax possèdent une précision diagnostique limitée. En 

pratique clinique cela pourrait conduire à des traitements inadaptés, inefficaces voire même 

délétères. En recherche clinique, l’utilisation de critères d’évaluation inappropriés pourraient 

être à l’origine de nombreuses publications négatives sur l’efficacité de la kinésithérapie 

respiratoire. 

Cette thèse a permis de proposer une synthèse de la sémiologie en échographie pulmonaire 

et diaphragmatique et de souligner sa précision élevée dans le diagnostic de pathologies 

pulmonaires aiguës pouvant intéresser le kinésithérapeute en réanimation. Ces résultats ont 

posé les bases de l’utilisation potentielle que pourrait en faire le kinésithérapeute : déterminer 

l’indication à la kinésithérapie respiratoire, adapter les techniques de kinésithérapie 

respiratoire en fonction des syndromes échographiques et monitorer l’efficacité d’une thérapie 

mise en place. 

Nous avons ensuite montré à l’issue de notre essai clinique que l’échographie pulmonaire et 

diaphragmatique avait un impact très important sur le processus de décision clinique en 

kinésithérapie respiratoire chez le patient de réanimation. En effet, l’apport des informations 

échographiques au kinésithérapeute entraînait dans plus de 60% des cas une modification du 
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choix de traitement. 40% de ces modifications de traitement par kinésithérapie respiratoire 

étaient, selon l’expérience des auteurs, susceptibles d’avoir un impact sur l’état du patient. 

L’accord entre le diagnostic clinique du kinésithérapeute et le diagnostic échographique était 

très faible. Nos résultats montrent également que la fréquence du désaccord est plus 

importante lorsque les situations pathologiques entraînent une diminution ou une abolition des 

bruits à l’auscultation (e.g : épanchement pleural, atélectasie, dysfonction du diaphragme). 

Compte-tenu de la précision diagnostique de l’échographie comparée aux outils habituels 

d’évaluation du kinésithérapeute, ces résultats suggèrent une proportion importante 1) d’erreur 

diagnostique du kinésithérapeute et 2) de traitements par kinésithérapie respiratoire 

inadaptés. 

Il est cependant nécessaire de mener une étude comparative entre l’utilisation ou non de 

l’échographie thoracique dans l’arsenal diagnostique du kinésithérapeute sur des critères 

d’évaluation d’intérêt clinique : durée de ventilation mécanique, durée d’hospitalisation voire 

même mortalité. 

Cette thèse s’est également intéressée à la fonction diaphragmatique. Nous avons montré 

l’intérêt de l’échographie du diaphragme au cours du sevrage de la ventilation mécanique, 

particulièrement lors d’un diagnostic positif de dysfonction du diaphragme, prédictif d’échec 

d’extubation. Ces résultats soutiennent l’utilisation de l’échographie du diaphragme par le 

kinésithérapeute à l’issue d’une épreuve de ventilation spontanée, à la recherche d’une 

dysfonction du diaphragme. Le kinésithérapeute devra savoir que l’absence de dysfonction 

est moins prédictive de succès d’extubation (sensibilité plus faible que la spécificité), d’autres 

facteurs que le diaphragme étant associés à l’échec d’extubation. 

Nous avons également montré que chez une population de patients atteints de sepsis sévère 

ou de choc septique, la prévalence de la dysfonction du diaphragme était très élevée, avec 

une médiane de 58% à la phase précoce du sepsis. Lorsque l’on y ajoute l’incidence, la 

dysfonction du diaphragme touchait 80% des patients au cours de leur hospitalisation en 

réanimation. Notre étude n’a pas montré d’impact de la dysfonction du diaphragme sur la 

morbi-mortalité du patient, probablement en raison de son manque de puissance. En effet, 
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plusieurs études récentes ont montré l’association de la dysfonction du diaphragme avec une 

augmentation de la durée de ventilation mécanique, des difficultés de sevrage et de la durée 

d’hospitalisation. Le kinésithérapeute peut proposer un entraînement des muscles 

inspiratoires, dont le bénéfice et les modalités restent à évaluer mais qui pourrait être une piste 

de prévention et de traitement de la dysfonction du diaphragme. Le dépistage échographique 

de cette dernière par le kinésithérapeute, notamment chez les populations à risque telles que 

les patients en choc septique, pourrait lui permettre de prioriser ceux pouvant tirer bénéfice de 

l’EMI. L’échographie pourra également permettre au kinésithérapeute de suivre la 

récupération de la fonction diaphragmatique du patient de réanimation. 

Globalement, cette thèse a montré l’intérêt en pratique clinique de l’échographie pulmonaire 

et diaphragmatique pour le kinésithérapeute. Il reste à évaluer l’impact de son utilisation pour 

guider le choix de traitement en kinésithérapie respiratoire sur la morbi-mortalité du patient. 

En recherche clinique, l’échographie thoracique pourrait permettre au kinésithérapeute 

d’évaluer l’efficacité de ses traitements sur le recrutement alvéolaire, la levée d’atélectasie de 

résorption, l’épanchement pleural ou encore la dysfonction diaphragmatique. La littérature met 

en évidence des résultats discordants sur l’efficacité de la kinésithérapie respiratoire en 

réanimation. D’une part, les critères d’évaluation utilisés ne sont probablement pas tous 

pertinents, et d’autre part les modalités de traitement pas toutes adaptées. Les études 

évaluant l’efficacité du désencombrement bronchique dans les pneumopathies 

(communautaires ou nosocomiales) en sont un bon exemple : les critères utilisés, tels que la 

quantité de sécrétions bronchiques recueillies ou l’amélioration de la radiographie de thorax, 

ne sont pas suffisamment précis. Le désencombrement bronchique n’est probablement pas 

non plus la technique adaptée devant une pathologie du parenchyme pulmonaire. 

L’échographie pulmonaire pourrait être un critère d’évaluation adapté pour évaluer une 

technique de recrutement alvéolaire, telle que le positionnement, chez les patients atteints de 

pneumopathies. 

En début de thèse, les publications de notre revue narrative (220) et de celle de notre collègue 

et co-auteur australien (221) étaient les seuls témoins dans la littérature internationale de 
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l’intérêt du kinésithérapeute pour l’échographie pulmonaire et diaphragmatique. Depuis, de 

nombreux confrères, britanniques (222,223), brésiliens (224), portugais (225), indiens (226), 

polonais (227,228) ou encore italiens (229), nous ont emboîté le pas et témoignent de l’intérêt 

grandissant de cette profession pour cet outil diagnostique. 

Outre l’apprentissage des rudiments de la recherche clinique et de la publication, cette thèse 

m’a permis de développer la formation continue des kinésithérapeutes à l’échographie 

thoracique, en collaboration notamment avec notre co-auteur australien. Cela nous a conduit 

à aller former localement des confères français, britanniques, irlandais, sud-africains et 

brésiliens. La formation, basée sur des standards (230,231) mais nécessitant d’être adaptée 

à la pratique en kinésithérapie (voir annexe 3), est indispensable à une utilisation précise et 

sécuritaire de l’échographie. Par ailleurs, l’échographie doit être un examen complémentaire 

et indiquée suite à un examen clinique. Des algorithmes décisionnels en kinésithérapie 

respiratoire, intégrant l’échographie thoracique, seront nécessaires pour utiliser à bon escient 

la sémiologie échographique comme aide au choix de traitement. 

Au-delà de la région thoracique, l’application de l’échographie en kinésithérapie de 

réanimation s’étend à d’autres organes. L’échographie musculaire bénéficie de plus en plus 

de littérature scientifique, soutenant son intérêt dans l’évaluation et le pronostic du patient de 

réanimation (232). Le kinésithérapeute est largement impliqué dans l’évaluation musculaire du 

patient de réanimation et pourra ainsi trouver un outil permettant des mesures non invasives, 

non volitionnelles, quantitatives et qualitatives du muscle. L’évaluation musculaire à 

l’échographie s’étend aux muscles expiratoires, dont l’atteinte est associée à la morbidité du 

patient de réanimation (233). 

Cette thèse aura été le début d’une activité de recherche sur l’échographie, que je souhaite 

poursuivre aux côtés du Pr Bélaid BOUHEMAD. J’occupe maintenant un poste de coordination 

de la recherche clinique et je suis l’investigateur de projets de recherche portant sur 

l’échographie. Je mène en effet une étude sur les fonctions pulmonaire, diaphragmatique et 

musculaire périphérique évaluées à l’échographie des patients atteints de la COVID-19 

survivant à la réanimation (COVENTRY, NCT04373811). Je participe également à la 
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construction et la validation d’un score échographique permettant le diagnostic de troubles de 

la déglutition, dont l’application en réanimation pourrait aider à améliorer la prédiction de 

l’échec d’extubation et la stratégie thérapeutique, notamment en rééducation (DARC-VADOC, 

NCT04800783). 

L’intérêt grandissant des kinésithérapeutes pour l’échographie en soins critiques, en France 

et à l’international, devrait permettre de poursuivre la mise en place d’essais cliniques, 

nécessaires afin de confirmer et préciser le rôle de cet outil en kinésithérapie de réanimation. 
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Annexe 1 : Exemples de choix de traitement en kinésithérapie 

respiratoire 

Hypothèses cliniques Modalités du traitement par kinésithérapie 
respiratoire 

Encombrement bronchique Techniques de désencombrement bronchiques 

(AFE, CoughAssist, hyperinflation manuelle ou avec ventilateur, 
AET/ANT, positionnement) 

Bronchospasme Aérosolthérapie de bronchodilatateurs, humidification (patient 
ventilé) 

Consolidation pulmonaire de type 
pneumopathie 

 Unilatéral Bilatéral 

Non 
intubé 

Laterocubitus(poumon atteint 
en supralatéral) + VNI/PPC 

Position assise + 
VNI/PPC 

Intubé 
Latérocubitus(poumon atteint 
en supralatéral) + PEP 

Position assise, 
decubitus ventral + 
PEP 

Consolidation pulmonaire de type 
atélectasie (obstructive) 

 Lobaire Complète 

Non 
intubé 

Laterocubitus (poumon atteint en supralatéral) + VNI 

Intubé 
Laterocubitus(poumon atteint 
en supralatéral) + 
hyperinflation/PEP 

Se référer au REA 

Epanchement pleural/atélectasie 
passive 

 Unilatéral Bilatéral 

Se référer au REA en première intention 

Non 
intubé 

Laterocubitus (poumon atteint 
en supralatéral) + VNI/PPC + 
mobilisation 

Position assise+ 
VNI/PPC 

Intubé 
Latérocubitus(poumon atteint 
en supralatéral) + PEP + 
mobilisation 

Position assise+ PEP 

Œdème aigu du poumon Non 
intubé 

Position assise + VNI 

Intubé Position assise 

Pneumothorax Se référer au REA 

Troubles de la ventilation des zones 
dépendantes 

Position assise, verticalisation, mobilisation en dehors du lit 

Dysfonction diaphragmatique Position assise, suivi de la récupération, IMT 

L’examen ne permet pas de conclure Se référer au REA 

AFE : Augmentation du Flux Expiratoire ; AET/ANT : Aspiration Endo/Naso Trachéale ; VNI : Ventilation Non 
Invasive ; PPC : Pression Positive Continue ; PEP : Pression Expiratoire Positive ; REA : Réanimateur ; IMT : 
Entraînement des muscles Inspirateurs. 
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Annexe 2 : Compte-rendu échographique 

PARAMÈTRES VENTILATEURS(entourer le mode et remplir les paramètres au moment de l’examen) 

Mode VAC VACI PC VSAI VNI Respiration 
spontanée Paramètres Volume courant =                  PEP = AI =          PEP = 

 

PNEUMOTHORAX 
Droit Présent Absent Gauche Présent Absent 

Si présent, localiser le point poumon sur la diagramme ci-dessous (noter un « X ») 

 

AÉRATION PULMONAIRE 

  LAT ANT ANT LAT   

S
u
p
é
ri
e

u
r 

POST     POST 

S
u
p
é
ri
e

u
r 

In
fé

ri
e

u
r 

      

In
fé

ri
e

u
r 

Indicate level of lung aeration (0, 1, 2, 3) in the above diagram Score de LUS =         /36 

En présence d’une consolidation, indiquer la ou les lettre(s) correspondante(s) (sur le schéma et à la suite du « 3 ») : 
a. Bordure profonde d’allure déchirée 
b. Bordure profonde d’allure lisse 
c. Bronchogramme aérique 

dynamique 

d. Bronchogramme aérique statique 
e. Bronchogramme aérique 

punctiforme 
f. Bronchogramme aérique filiforme 

g. Bronchogramme liquidien 
h. Pattern vasculaire 
i. Shunt (doppler) 

 

ÉPANCHEMENT PLEURAL 
 Droit Gauche 

PLD (cm)   

Pattern Anéchoique 
Echogène 
hétérogène  

Echogènehom
ogène  

Cloisonn
é 

Anéchoique 
Echogène 
hétérogène  

Echogènehom
ogène  

Cloisonné 

 

DIAPHRAGME 
 Droit Gauche 

tdi/tde (cm)     

DTF (%)   

EXC (cm)   
 

DIAGNOSTIC ÉCHOGRAPHIQUE Qualité de 
l’examen: 

Bonne 

Mauvaise 

Opérateur: 

 

Signature du médecin 

référent échographie : 

Normal Pneumothorax (G), (D) ou les 2 

Syndrome alvéolo-interstitiel 
Focal Diffus 

Homogène Hétérogène 

Modéré Sévère 

Consolidation pulmonaire 

Pattern pneumonique Pattern atélectasique 

Unilatéral (G )or (D) Bilatéral 
Obstructive Passive 

Unilatéral (G )or (D) Bilatéral 

Epanchement pleural 
Unilatéral (G) or (D) Bilatéral 

Patterntranssudatif Pattern exsudatif 

Dysfonction diaphragmatique Troubles de la ventilation liés à la déclive 

Unilatéral (G) or (D) Bilatéral Pas de conclusion 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 

Glissement pleural 
Pouls pleural 
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Annexe 3 : Exemple d’un synopsis de formation à l’échographie 

pulmonaire en kinésithérapie 

Adapté des recommandations britanniques du Collège Royal de Radiologie (230). 

 

Durée : La formation se déroulera sur 2 jours soit 14h. 

Pré-requis : formation avancée ou pratique de la kinésithérapie respiratoire. 

Evaluation : un questionnaire pré et post formation seront remis aux participants. Un examen écrit est 

réalisé à distance de la formation. 

Suivi de la pratique durant la formation : un livret de suivi permettra au participant de vérifier qu’il a 

réalisé l’ensemble des objectifs pratiques. 

 

Objectifs de la formation 

- Comprendre les notions de base en physique des ultrasons ; 

- Savoir régler et la manipuler un échographe ; 

- Savoir repérer les différentes structures thoraciques et abdominales ; 

- Savoir réaliser un examen échographique en sécurité et avec précision ; 

- Savoir reconnaître et différencier les états normaux et pathologiques ; 

- Savoir identifier les principales déficiences pulmonaires ; 

- Reconnaître lorsqu’un second avis est nécessaire. 

 

Programme de formation 

- Pré-évaluation 

- Bases physiques et utilisation de l’échographe 

- Session pratique : manipulation de l’échographe 

- Rappels anatomiques thoracique et abdominal 

- Echo-anatomie abdominal et thoracique 

- Sémiologie échographique normale 

- Sémiologie échographique du diaphragme 

- Session pratique sur sujet sain 

- Sémiologie échographique de l’épanchement pleural 

- Sémiologie échographique du syndrome alvéolo-interstitiel 

- Sémiologie échographique de la consolidation pulmonaire 

- Sémiologie échographie de l’atélectasie et de la pneumopathie 

- Echographie de la dysfonction du diaphragme 

- Sessions pratiques en échographie thoracique 

- La kinésithérapie guidée par l’échographie 

- Post-évaluation 

- Remise d’un carnet de bord 

- Synthèse 

 

Suivi 

A la suite de la formation, le kinésithérapeute devra réaliser au moins une session d’échographie par 
semaine, sur au moins 3 mois, chaque session comprenant au moins 5 examens échographiques soit 
au total au moins 60 examens échographiques. Il sera supervisé par un praticien attestant d’une 
formation et d’une expérience en échographie pulmonaire. 



 

 

  



 

 

 


