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Résumé 
Les complications respiratoires postopératoires augmentent la mortalité, ainsi que la durée et les 
coûts de l’hospitalisation. La compliance du système respiratoire diminue après la chirurgie 
cardiaque. La force du diaphragme est donc primordiale pour faire face à l’augmentation du 
travail respiratoire. Ainsi, notre objectif était de déterminer si un faible taux d’épaississement 
du diaphragme (TFdi) préopératoire déterminé à l’échographie était associé à une augmentation 
du risque de complications respiratoires de la chirurgie cardiaque. Nous avons réalisé une étude 
de cohorte prospective monocentrique entre novembre 2015 et avril 2016, incluant des adultes 
devant subir une intervention chirurgicale cardiaque élective. Nous avons mesuré TFdi ainsi que 
des indicateurs de fragilité, de sarcopénie et de fonction pulmonaire avant l’opération et répété 
la mesure de TFdi après l’extubation. L’issue clinique principale de l’étude était la survenue de 
complications respiratoires, définies par la présence de pneumonie, d’atélectasie cliniquement 
significative ou de ventilation mécanique prolongée (>24 h). Des 115 patients inclus, 34 
(29,6 %) ont développé des complications respiratoires, incluant 2 pneumonies, 4 ventilations 
prolongées et 32 atélectasies cliniquement significatives. En régression logistique multiple, un 
TFdi < 40 % était associé avec une augmentation significative et indépendante du risque de 
complications respiratoires (OR 2.84 [1.14-7.07]; p=0.02). Une faiblesse diaphragmatique 
relative préopératoire semble donc associée à une augmentation de l’incidence de complications 
respiratoires de la chirurgie cardiaque. TFdi est un marqueur facilement accessible de faiblesse 
diaphragmatique qui pourrait aider à identifier les patients vulnérables qui bénéficieraient le 
plus de stratégies préventives telle que l’entraînement préopératoire des muscles inspiratoires. 
 

Mots-clés : Diaphragme, échographie, chirurgie cardiaque, complications respiratoires 

postopératoires. 
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Abstract 
Postoperative pulmonary complications increase mortality, length and cost of hospitalization. A 
multifactorial reduction of respiratory system compliance occurs after cardiac surgery. The 
strength of the diaphragm may help patients face this increased work of breathing 
postoperatively. We therefore sought to determine if a low preoperative diaphragm thickening 
fraction (TFdi) determined by ultrasonography was associated with an increased incidence of 
pulmonary complications after cardiac surgery. We conducted a single center prospective cohort 
study from November 2015 to April 2016, including adults undergoing elective cardiac surgery. 
Before the operation, we measured the TFdi as well as indicators of frailty, sarcopenia and 
pulmonary function. We repeated TFdi measurements following extubation to characterize its 
evolution. The primary composite outcome of this study was the occurrence of postoperative 
pulmonary complications, defined as pneumonia or clinically significant atelectasis or 
prolonged mechanical ventilation (PMV) (>24 h). Of the 115 patients included, 34 (29.6%) 
developed PPCs, including 2 pneumonias, 4 PMVs and 32 clinically significant atelectasis. In 
multiple logistic regression, a TFdi < 40% was associated with significant and independent 
increase in the risk of postoperative pulmonary complications (OR 2.84 [1.14-7.07]; p=0.02). A 
relative preoperative diaphragm weakness is thus associated with an increased incidence of 
pulmonary complications after cardiac surgery. TFdi is an easily accessible marker of diaphragm 
weakness could therefore help identify vulnerable patients who would benefit the most from 
preventive strategies such as preoperative inspiratory muscle training. 

 

Keywords : Diaphragm, ultrasonography, cardiac surgery, post-operative pulmonary 

complications. 
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Introduction 
Les complications respiratoires postopératoires augmentent la mortalité, ainsi que la durée et les 

coûts de l’hospitalisation. (1) Les complications pulmonaires de la chirurgie cardiaque incluent 

l’œdème pulmonaire cardiogénique, le syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA), le 

pneumothorax, l’épanchement pleural, la pneumonie, l’atélectasie, la ventilation mécanique 

prolongée ainsi que la lésion du nerf phrénique. (2) La majorité de ces complications sont 

causées par des facteurs intra- et postopératoires. Cependant, le développement d’atélectasie, de 

pneumonie ou de ventilation mécanique prolongée pourrait être relié à la force des muscles 

respiratoires. (3,4) En effet, après l’opération, les patients doivent faire face à une augmentation 

du travail respiratoire, rouvrir les zones atélectasiées de leurs poumons et générer une toux 

efficace afin de mobiliser adéquatement leurs sécrétions. En outre, les interventions qui 

renforcent les muscles respiratoires (3,4) avant la chirurgie et celles qui diminuent leur travail 

(5,6) après la chirurgie ont démontré des bénéfices dans des essais cliniques randomisés 

contrôlés pour la prévention des complications respiratoires postopératoire. 

Or, le diaphragme est le principal muscle de la respiration. Sa fonction peut être caractérisée par 

la mesure de son épaississement (TFdi) à sa zone d’apposition à l’aide de l’échographie. (7) TFdi 

est fiable (8) et bien validé contre la mesure de pressions transdiaphragmatiques. (9) C’est un 

excellent prédicteur du succès du sevrage de la ventilation mécanique. (10,11) Cependant, il n’a 

jamais été étudié dans le contexte périopératoire pour la prédiction des complications 

respiratoires. Par ailleurs, des indicateurs de sarcopénie (perte de masse musculaire) et de 

fragilité (diminution de la réserve physiologique liée à l’âge) ont récemment suscité beaucoup 

d’intérêt pour la prédiction des complications dans la population vieillissante de chirurgie 

cardiaque. (12-14) Bien que la masse du diaphragme soit généralement proportionnelle à la 

masse musculaire globale des individus sains, (15) la faiblesse du diaphragme pourrait ne pas 

être proportionnelle à la faiblesse périphérique en état pathologique. (10) Il persiste donc une 

incertitude à savoir si TFdi présenterait un pouvoir prédictif additionnel à celui des indicateurs 

déjà établis. 
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L’objectif primaire de l’étude était donc de déterminer si un faible taux d’épaississement 

diaphragmatique maximal préopératoire (TFdi,max) est associé à une augmentation du risque de 

complications pulmonaires de la chirurgie cardiaque, indépendamment des facteurs de risque 

préopératoires connus et des indicateurs généraux de sarcopénie et de fragilité chez les adultes 

subissant une chirurgie cardiaque élective. Nous avons donc réalisé une étude de cohorte 

prospective auprès 115 patients. 

Dans ce travail divisé en 5 chapitres, nous présenterons une revue de la littérature sur le 

diaphragme, puis sur les complications respiratoires de la chirurgie cardiaque. Puis, nous 

détaillerons la méthodologie utilisée pour réaliser notre étude. Les résultats seront présentés au 

sein de la transcription intégrale du manuscrit en cours de révision lors de la soumission initiale 

de ce mémoire. Nous reprendrons par la suite les éléments principaux de la discussion de 

l’article en allant plus en détail sur certains éléments pertinents avant de conclure. 

 

L’auteur de ce mémoire a mené ce projet du début à la fin : 

• Élaboration de la question de recherche et du protocole (avec l’aide de Dr Denault) 

• Planification des analyses statistiques (avec l’aide de Sylvie Lévesque, biostatisticienne) 

• Soumission au comité d’éthique 

• Recrutement des patients (avec l’aide de Roberto Eljaiek et Élise Rodrigue) 

• Collecte des données (avec l’aide de Roberto Eljaiek et Élise Rodrigue) 

• Saisie et validation des données (avec l’aide de Roberto Eljaiek, Élise Rodrigue et Denis 

Babin) 

• Analyses statistiques (avec l’aide de Sylvie Lévesque) 

• Interprétation des données (avec l’aide de tous les coauteurs) 

• Rédaction de l’article (avec l’aide de tous les coauteurs) 

• Soumission de l’article 
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Il est à noter qu’au moment de soumettre les corrections mineures de ce mémoire demandées 

par le jury, le manuscrit était en cours de modification dans le cadre du processus de 

soumission à une revue scientifique avec Comité de Lecture reconnue dans le domaine des 

soins intensifs. La version finale de l’article publié pourrait donc comporter des différences 

significatives par rapport au manuscrit présenté dans ce mémoire. 
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Chapitre 1. La fonction diaphragmatique 

1.1 Le diaphragme 

1.2.3 Anatomie et structure 

Le diaphragme est une structure musculo-tendineuse en forme de coupole qui sépare le thorax 

de l’abdomen. En périphérie, il est composé de fibres musculaires radiales divisées en faisceaux 

sternal, costaux et lombaire. Celles-ci s’insèrent sur un anneau formé du processus xiphoïdien 

en antérieur, des 6 dernières côtes en latéral et les ligaments arqués (latéraux, médiaux et 

médian) des vertèbres thoracolombaires en postérieur. La composante centrale du diaphragme 

est, quant à elle, formée de fibres tendineuses entrelacées formant une aponévrose très résistante. 

(16) (figure 1) 

 

Figure 1. Schéma simplifié du diaphragme 

 

Le diaphragme est un muscle squelettique composé majoritairement, chez le sujet sain, de fibres 

résistantes à la fatigue : 55 % de fibres lentes aérobiques (type I) et 21 % de fibres rapides 

aérobiques/anaérobiques (type IIA). Il contient seulement 24 % de fibres ultrarapides 

anaérobiques fatigables (type IIB). (17) La masse du diaphragme est normalement 

proportionnelle à la masse musculaire globale de l’individu. (15) Son innervation sensitive, 
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motrice et sympathique s’effectue via les nerfs phréniques qui émanent des racines C3 à C5 de 

la moelle cervicale. Les nerfs phréniques droit et gauche voyagent dans les compartiments 

latéraux du cou, traversent le médiastin supérieur, puis descendent entre la face médiastinale de 

la plèvre et la surface antérieure du péricarde, de part et d’autre du cœur. (18)  

Au repos, c’est à dire lorsque ses fibres musculaires sont relâchées, la hauteur du dôme 

diaphragmatique dans la cavité thoracique est déterminée par l’interaction entre les pressions 

respectives des compartiments thoracique et abdominal. Ainsi, l’obésité et l’ascite peuvent 

entraîner une position plus céphalique du diaphragme, alors que l’hyperinflation pulmonaire 

associée à l’obstruction des voies respiratoires inférieures peut entraîner une position plus 

caudale. La position de l’individu a également une influence marquée. Debout, la gravité a 

tendance à tirer le contenu abdominal vers le bas, ce qui permet au diaphragme de descendre. 

Couché, la gravité repousse le contenu abdominal vers la cavité thoracique, ce qui fait remonter 

le diaphragme. (7) 

 

1.1.2 Fonction 

Le diaphragme est le muscle respiratoire principal. Il agit comme un piston. À l’inspiration, la 

contraction de ses fibres musculaires a pour effet d’abaisser le dôme tendineux dans la cavité 

thoracique et d’augmenter le diamètre de la cage thoracique. Ceci crée une pression négative 

intrathoracique permettant l’expansion du poumon et une entrée d’air via les voies respiratoires. 

(figure 2) Selon l’effort inspiratoire requis, le diaphragme est plus ou moins assisté par les 

muscles intercostaux externes, les scalènes ainsi que les sterno-cléido-mastoïdiens. (19) En 

effet, le volume d’air entrainé dépendra non seulement de l’effort, soit la pression négative 

générée par les muscles respiratoires, mais aussi de la charge inspiratoire, soit l’élastance du 

système respiratoire ainsi que la résistance inspiratoire des voies respiratoires. 
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Figure 2. Fonction du diaphragme 

 

Lorsque les fibres du diaphragme se relâchent durant l’expiration, le recul élastique du poumon, 

c’est-à-dire l’énergie emmagasinée pour le distendre, chasse l’air du thorax et entraine 

« passivement » le diaphragme vers le haut. De récentes données suggèrent que le diaphragme 

demeure actif durant la phase expiratoire afin de réduire le débit expiratoire, maintenir ouvertes 

les voies respiratoires distales et de prévenir la formation d’atélectasie. (20,21) Cette activité 

expiratoire résiduelle aurait ainsi pour effet le maintien du volume pulmonaire en fin 

d’expiration. Lorsque la charge expiratoire est augmentée, par exemple lors d’une augmentation 

de la résistance expiratoire associée à de la bronchoconstriction, les muscles intercostaux 

internes et les muscles abdominaux peuvent être mis à contribution. (19) La contraction des 

muscles abdominaux augmente la pression intra-abdominale, ce qui repousse passivement le 

diaphragme vers le haut. En d’autres circonstances, la contraction simultanée du diaphragme et 

des muscles abdominaux est utilisée pour augmenter la pression abdominale lors des efforts de 

vomissement, ainsi que pour uriner et déféquer. (18) 
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1.2 Mesures de la fonction diaphragmatique 

1.2.1 Volumes et débit des gaz 

Une diminution de la fonction diaphragmatique bilatérale est associée à une réduction de la 

capacité vitale (CV) avec un volume résiduel habituellement préservé. (22) (figure 3) La CV 

peut diminuer à environ 75 % de la valeur prédite avec une atteinte unilatérale et moins de 50 % 

de la valeur prédite avec une atteinte bilatérale. (23,24) De plus, une réduction exagérée de la 

CV est observée en position couchée par rapport à la position debout à cause de l’effet amplifié 

de la gravité sur la position du diaphragme. (7) Cette réduction est de l’ordre de 10-30 % avec 

une atteinte unilatérale et de 30-50 % avec une atteinte bilatérale. (23,25) La CV est facile à 

obtenir et reproductible. Les valeurs normales sont bien établies. Toutefois, elle ne permet de 

détecter que des atteintes bilatérales modérées à sévères de la fonction diaphragmatique. Il s’agit 

de plus d’une atteinte très peu spécifique, car elle peut être réduite dans un large éventail de 

pathologies. (22) 

 

 
Figure 3. Volumes pulmonaires et leur évolution en dysfonction diaphragmatique 

1-Respiration calme; 2-Inspiration maximale; 3-Expiration maximale 
CI: Capacité inspiratoire; CPT: Capacité pulmonaire totale; CRF: Capacité Résiduelle 

Fonctionnelle; Vc: Volume courant; VR: Volume résiduel 
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1.2.2 Mouvement du dôme diaphragmatique 

Le mouvement du dôme diaphragmatique peut être observé à l’aide de plusieurs modalités 

d’imagerie : 

• Fluoroscopie 

• Imagerie par résonnance magnétique (IRM) 

• Échographie 

La fluoroscopie est un test semi-quantitatif utilisé surtout lorsqu’une paralysie unilatérale est 

suspectée. (7) On l’effectue habituellement avec une manœuvre de reniflement (sniff). Chez 

l’individu normal, ceci cause un mouvement caudal soudain des coupoles diaphragmatiques 

bilatéralement. En cas de paralysie diaphragmatique unilatérale, on observe un mouvement 

paradoxal céphalique du côté atteint. En effet, celui-ci est entraîné passivement vers le thorax 

par la pression négative générée par le reste des muscles respiratoires dont la fonction est intacte. 

Le test est d’une utilité limitée en paralysie bilatérale. (26) Un taux de faux positif de 6 % a été 

rapporté. De plus, si le patient utilise ses muscles abdominaux à l’expiration, cela peut mener à 

un faux négatif. En effet, à l’inspiration, le relâchement des abdominaux cause un déplacement 

caudal passif du diaphragme simulant ainsi un mouvement respiratoire normal. (27) La 

technique emploie une quantité non négligeable de radiation ionisante. 

L’IRM dynamique est une technique émergente qui permet une évaluation quantitative de 

l’excursion, la synchronisation, ainsi que la vitesse du mouvement de diaphragme. Cette 

modalité a l’avantage d’être exempte de radiation ionisante, mais son utilisation est limitée 

largement par la disponibilité de techniques alternatives plus faciles et moins coûteuses. (18) 

L’échographie permet également d’observer le mouvement du dôme diaphragmatique. Une 

sonde sectorielle à basse fréquence (3.5-5 MHz) est placée sous le rebord costal au niveau de la 

ligne mid-claviculaire, curseur vers le haut, orientée en céphalique, de façon à obtenir un plan 

parasagittal. Elle permet ainsi de visualiser le tiers postérieur du dôme diaphragmatique en 

utilisant le foie et la rate comme fenêtres acoustiques. Dans le contexte de l’interposition 

fréquente d’air gastrique au niveau de la ligne mid-claviculaire à gauche, une fenêtre alternative 

vers le diaphragme postérieur peut être utilisée au niveau de la ligne mid-axillaire. La sonde y 
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est alors orientée en direction médiane, dorsale et céphalique. Le curseur est placé 

perpendiculairement au tiers postérieur du dôme. En mode-M, on obtient alors la différence 

entre la position inspiratoire (la plus proche de la sonde) et expiratoire du diaphragme (la plus 

éloignée de la sonde) pour obtenir l’excursion diaphragmatique (EXdi). (8) Il est important de 

bien différencier l’inspiration de l’expiration afin de détecter un mouvement paradoxal du 

diaphragme. Ceci peut être fait en superposant à l’image échographique un signal physiologique 

tel que le signal respiratoire dérivé de l’électrocardiogramme ou simplement en mettant une 

main sur le thorax de l’individu durant la prise des mesures. La technique peut être effectuée 

durant une respiration calme à volume courant (Vc), un sniff ou une respiration profonde (CV). 

La limite inférieure de la normale lors d’une respiration calme et profonde est d’environ 1 cm 

et 4 cm respectivement chez le sujet sain. (28) (tableau I) Il s’agit d’une technique fiable avec 

de bons coefficients de corrélation intra-observateur (0,88-0,96 à droite et 0,94-0,99 à gauche) 

et inter-observateur (0,90-0,96 à droite et 0,91-0,99 à gauche). (28,29) 

 

Tableau I. Valeurs normales d’EXdi chez 210 volontaires sains 

 Droit Gauche 
Homme Femme Homme Femme 

Moyen. 5e perc. Moyen. 5e perc. Moyen. 5e perc. Moyen. 5e perc. 
Respiration 
calme 1,8 cm 1,1 cm 1,6 cm 1,0 cm 1,8 cm 1,0 cm 1,6 cm 0,9 cm 

Sniffing 2,9 cm 1,8 cm 2,6 cm 1,6 cm 3,1 cm 1,9 cm 2,7 cm 1,7 cm 

Respiration 
profonde 7,0 cm 4,7 cm 5,7 cm 3,6 cm 7,5 cm 5,6 cm 6,4 cm 4,3 cm 

Adapté de Boussuges et al. (28) EXdi : Excursion diaphragmatique 

 

En plus d’être plus pratique et d’être exempte de radiation ionisante, cette modalité est plus 

sensible que la fluoroscopie. (30) EXdi corrèle très bien avec le volume inspiratoire. (31) Il a été 

démontré qu’une EXdi diminuée (seuil entre 1.0 et 1,5 cm) prédisait l’échec du sevrage de la 

ventilation mécanique avec une sensibilité variant entre 62 et 89 % (valeur sommaire en méta-

analyse à 75 %) et une spécificité variant entre 14 et 100 % avec beaucoup d’hétérogénéité. (11) 

Toutefois, la principale limitation d’EXdi est qu’elle ne permet pas de différencier le mouvement 
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passif du mouvement actif du diaphragme, ce qui est surtout problématique avec une utilisation 

des muscles abdominaux tel que décrit plus haut. De plus, ceci limite l’utilité de la mesure chez 

les patients ventilés mécaniquement avec un support partiel, car EXdi représente l’addition de 

l’effort du patient et du ventilateur. (8,32,33) De plus, EXdi varie significativement en fonction 

de la position du patient et des compliances respectives des compartiments thoracique et 

abdominal, qui sont sensibles à la présence d’ascite, d’atélectasie, d’épanchement pleural, etc. 

(34) 

 

1.2.3 Génération de pression 

Il existe une variété de tests mesurant la capacité de génération de pression du diaphragme: 

• Non invasifs ou invasifs 

• Voies respiratoires libres ou occluses 

• Volitifs ou non volitifs 

La pression inspiratoire maximale (PImax) est une mesure globale de la fonction des muscles 

inspiratoires. La valeur normale est > 80 cm H2O chez l’homme et > 70 cm H2O chez la femme. 

(7) On observe généralement des PImax de l’ordre de 60 % des valeurs normales en paralysie 

unilatérale (23) et <30 % en paralysie bilatérale. (25) L’indice est habituellement mesuré à l’aide 

d’un embout buccal avec occlusion des narines. Après une expiration complète, à volume 

résiduel (VR), on demande au sujet de prendre une inspiration maximale en occluant l’entrée 

d’air. Il s’agit d’une technique facile, non-invasive et plus sensible et spécifique que la CV. Elle 

comporte toutefois quelques limitations. D’abord, elle dépend beaucoup de la motivation de 

l’individu. (35,36) De plus, pour se rendre à son VR, l’individu utilise ses muscles expiratoires 

afin de réduire son volume thoracique au-delà du point d’équilibre entre le recul élastique de la 

cage thoracique et celui de ses poumons, soit la capacité résiduelle fonctionnelle (CRF). Le 

simple relâchement des muscles expiratoires peut alors générer jusqu’à 30 cm H2O de pression 

négative. 
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Lorsque nous exprimons ceci en termes mathématiques, nous obtenons l’équation suivante : 

PImax= PSR + Pmus 

Où PSR est la pression du système respiratoire (générée par le fait d’être au VR) et Pmus est la 

pression générée par les muscles inspiratoires. Or, à effort inspiratoire maximal, les muscles 

inspiratoires accessoires sont recrutés de telle sorte que : 

Pmus = Pacc + Pdi 

Où Pdi est la pression générée par le diaphragme (pression transdiaphragmatique) et Pacc est la 

pression générée par les muscles inspiratoires accessoires. 

En somme, PImax est affectée non seulement par le diaphragme, mais aussi par l’élastance du 

système respiratoire ainsi que par la force du diaphragme 

PImax= PSR + Pacc + Pdi  

De plus, le test suppose une transmission intégrale de la pression pleurale (Ppl) au niveau des 

voies respiratoires. Ceci est adéquat avec des poumons normaux, mais l’est probablement moins 

avec des poumons anormaux. Si PImax est normal, il est peu probable qu’il y ait une paralysie 

diaphragmatique bilatérale, mais plusieurs facteurs peuvent rendre cette valeur anormale sans 

qu’il s’agisse nécessairement d’une atteinte diaphragmatique. 

La pression inspiratoire nasale sniff (PIsniff) est une mesure semblable à PImax prise à l’aide d’un 

embout nasal ouvert. Le sujet doit faire un bref effort inspiratoire maximal à partir de la CRF 

avec la bouche fermée et la narine controlatérale à l’embout occluse (reniflement). La valeur 

normale de PIsniff est > 70 cm H2O chez l’homme et > 60 cm H2O chez la femme. (7) Cette 

technique est encore plus facile que PImax, mais elle n’est pas fiable chez l’individu avec de la 

congestion nasale. Elle partage en outre sensiblement les mêmes limitations que PImax. 

L’étalon d’or pour la mesure de la pression générée par le diaphragme est la pression 

transdiaphragmatique (Pdi) à l’aide de ballonnets œsophagiens et gastriques insérés via le nez. 

Le ballonnet œsophagien est positionné 10 cm au-dessus de la jonction gastro-œsophagienne, 
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soit à environ 35-40 cm de profondeur, alors que le ballonnet gastrique est à 50-60 cm de 

profondeur. La pression oesophagienne (Poeso) est utilisée pour approximer Ppl et la pression 

gastrique (Pga) pour approximer la pression abdominale (Pabdo). De telle sorte que : 

Pdi = Pga - Pœso 

En supposant une transmission uniforme de la pression générée par les muscles respiratoires 

accessoires et le recul élastique thoracique au niveau du compartiment thoraco-abdominal, ceci 

permet d’isoler l’effet différentiel de la contraction du diaphragme sur l’étage thoracique 

(pression négative) par rapport à l’étage abdominal (pression positive). Bien que cette 

supposition ne soit tout à fait vraie que si le diaphragme est complètement passif, il s’agit là de 

la meilleure approximation de sa contribution spécifique à la pression inspiratoire. La mesure 

est réalisée soit en demandant au sujet de faire un effort inspiratoire maximal avec voies 

respiratoires occluses (Pdi,max) ou un sniff (Pdi,sn), soit en effectuant une stimulation transcutanée 

bilatérale des nefs phréniques à l’aide d’électrodes ou d’aimants (Pdi,tw). La stimulation 

transcutanée rend la mesure réellement indépendante de l’effort de l’individu (test non volitif). 

(37) Un seuil de Pdi,tw < 20 cm H2O est habituellement utilisé pour le diagnostic de parésie 

diaphragmatique avec une stimulation des 2 nerfs phréniques. (7) Les valeurs normales de Pdi,max 

et Pdi,sn sont du même ordre que PImax. (38,39) Un seuil de Pdi,max < 40 cm H2O est recommandé 

pour le diagnostic. (7) Bien qu’elle soit considérée comme l’étalon d’or, cette mesure est peu 

utilisée en dehors du contexte de la recherche de par sa complexité, ainsi que l’expertise et 

l’équipement spécialisés requis. (37) La mesure de la pression au niveau du tube endotrachéal 

en réponse à une stimulation transcutanée des nerfs phréniques (Pet,tw) peut être utilisée afin de 

faciliter les mesures chez des patients intubés. La valeur normale de Pet,tw est > 11 cm H2O. 

(22,40) 

La dernière limitation de ces techniques est que la relation entre la pression générée et la force 

musculaire déployée est affectée par la géométrie et les propriétés mécaniques des parois 

thoracique et abdominale. À titre d’exemple, une paroi thoracique plus rigide permettra la 

génération d’une plus grande pression négative intrathoracique pour une force diaphragmatique 

donnée. Ainsi, les pressions mesurées représentent davantage le produit global de la contraction 

des muscles respiratoires que leur propriété contractile en soi. (22) 
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1.2.5 Électrophysiologie diaphragmatique 

La contraction des fibres musculaires diaphragmatiques dépend de leur activation électrique. Le 

courant électrique, provenant des centres respiratoires dans le tronc céphalique, est transporté 

par les motoneurones contenus dans le rachis cervical, puis dans les nerfs phréniques, pour 

ensuite être transmis à travers la jonction neuromusculaire et finalement se propager à travers le 

muscle. L’étude électrophysiologique du diaphragme peut être utilisée pour évaluer l’intégrité 

de ce système. L’électromyographie (EMG) du diaphragme aide à évaluer le degré et le profil 

d’activation électrique des fibres musculaires du diaphragme durant la respiration spontanée ou 

combinée à une stimulation transcutanée des nerfs phréniques. L’intérêt principal réside dans la 

différenciation des types d’atteintes neuromyopathiques. L’activité électrique du diaphragme 

(EAdi) est évaluable à l’aide soit d’électrodes de surface ou intramusculaires, mesurant 

l’activation des faisceaux costaux du diaphragme, soit d’électrodes œsophagiennes, mesurant 

l’activation des piliers du diaphragme (diaphragme crural). (22) La fiabilité des électrodes de 

surface est remise en question en raison du manque de standardisation quant à leur 

positionnement, de la possibilité de contamination du signal par les muscles adjacents et de la 

distance variable entre les muscles et les électrodes en fonction de la quantité de tissus sous-

cutanés. (7) Les électrodes intramusculaires minimisent ces problèmes et sont optimales pour 

l’étude du profil d’activation musculaire. Toutefois, leur positionnement est techniquement 

difficile, relativement invasif et de grands volumes inspiratoires peuvent les déplacer. (22) Le 

développement de tubes nasogastriques contenant une série de 8 électrodes œsophagiennes 

couplées à un algorithme permettant de sélectionner dynamiquement l’électrode la plus près du 

diaphragme durant le cycle respiratoire a grandement facilité la mesure d’EAdi. (41) Le ratio 

EAdi actuel à l’EAdi produit par un effort maximal peut être utilisé pour évaluer la « demande » 

respiratoire relative actuelle du patient. (42) De plus, chez un patient donné, EAdi corrèle bien à 

Pmus à différents paliers d’assistance inspiratoire. Il y a toutefois une variation interindividuelle 

marquée de l’EAdi, sans valeurs normales bien établies. (43) La mesure peut permettre de 

déterminer l’efficacité neuro-ventilatoire, soit le volume courant généré par unité d’EAdi, ainsi 

que l’efficacité neuro-mécanique, soit la pression inspiratoire générée par unité d’EAdi. 
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Plusieurs facteurs peuvent influencer l’efficacité neuro-ventilatoire et neuro-mécanique. 

L’étirement des fibres musculaires diaphragmatiques en fin d’expiration a un effet sur la 

pression et le volume qu’il pourra générer. En effet, plus le diaphragme remonte dans le thorax 

à l’expiration, plus ses fibres seront étirées, plus le volume inspiratoire sera important lorsqu’il 

se contractera en réponse à un stimulus donné. Inversement, lorsque le diaphragme ne parvient 

pas à remonter suffisamment dans la cavité thoracique, le volume généré sera moindre. Ceci se 

produit classiquement lorsqu’il y a limitation du débit expiratoire et hyperinflation dynamique 

chez les patients atteints d’asthme ou de maladie pulmonaire obstructive chronique. Le volume 

inspiratoire généré dépend également de la charge à laquelle le diaphragme fait face durant 

l’inspiration. Celle-ci dépend de la pression télé-inspiratoire intrinsèque, de la résistance 

inspiratoire des voies aériennes et de l’élastance du système respiratoire. Toute augmentation 

de ces paramètres diminuera le volume inspiratoire généré par la contraction diaphragmatique 

en réponse à un stimulus donné. Finalement, la contractilité intrinsèque du diaphragme est sa 

capacité à générer de la tension suite à un stimulus donné sous des conditions de charge données. 

Celle-ci est surtout influencée par la quantité de myofibrilles ainsi que par le contenu 

intracellulaire en agents responsables de la contraction musculaire tels que le calcium et 

l’adénosine triphosphate. 

 

1.2.5 Épaisseur et épaississement diaphragmatique à la zone d’apposition 

L’épaisseur des faisceaux musculaires costaux du diaphragme peut être mesurée avec précision 

au niveau de la zone d’apposition du diaphragme avec la paroi thoracique (ZOA) à l’aide de 

l’échographie. (44,45) (figure 4) 
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Figure 4. Zone d’apposition du diaphragme 

Reproduit avec la permission de McCool FD, Tzelepis GE. Dysfunction of the diaphragm. N 
Engl J Med 2012; 366: 932–942., © Massachusetts Medical Society. 

 

Le diaphragme apparaît comme une structure à trois étages, soit une zone centrale musculaire 

hypoéchogène flanquée de deux lignes hyperéchogènes constituant la plèvre et le péritoine. 

Étant donné que la structure d’intérêt est très mince (quelques millimètres) et relativement 

superficielle, le choix d’une sonde linéaire à haute fréquence (10 MHz) s’impose afin de 

maximiser la résolution spatiale, au prix d’une moins bonne pénétration des tissus. (8) 

L’opérateur positionne la sonde sur la ligne mid-axillaire au niveau du 9e espace intercostal, en 

orientant la sonde perpendiculairement à la paroi thoracique de façon à obtenir une coupe 

coronale du patient. Il s’assure alors d’être au moins un espace intercostal sous le recessus costo-

diaphragmatique en fin d’expiration. Il se trouve alors au niveau de la ZOA. L’épaisseur du 

diaphragme en fin d’expiration (Tdi,ee), à la CRF du patient, peut alors être mesurée. (figure 5A) 
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Figure 5. Mesure échographique de Tdi,ee et TFdi 

A : Mode bidimensionnel à l’expiration; B : Mode bidimensionnel à l’inspiration; C : Mode-M 

 

La valeur normale de Tdi,ee chez les sujets sains est > 0,15 cm. (46) (tableau II) Les valeurs 

diminuent de 30 % en position couchée par rapport à debout ou assis. (47) L’épaisseur du 

diaphragme semble proportionnelle à la masse musculaire de l’individu tel que suggéré par des 

valeurs de Tdi,ee plus élevées chez les haltérophiles comparées à des sujets sains non 

haltérophiles. (48) De plus, Tdi,ee semble corréler avec le poids (49) et l’indice de masse 

corporelle (IMC) des individus. (50) Des coefficients de corrélation intra-observateur et inter-

observateur d’environ 95 % et 98 % respectivement ont été rapportés. (46,47,50) De plus, Tdi,ee 
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demeure fiable en position couchée. (51) Une valeur absolue de Tdi,ee en soi est peu utile pour 

le diagnostic de paralysie diaphragmatique, puisqu’une proportion significative des patients 

atteints ont tout de même une épaisseur > 0,15 cm. (52-54) De plus, Tdi,ee ne semble pas corréler 

à Pet,tw chez des patients intubés. (33) Cependant, le suivi longitudinal de la Tdi,ee semble utile. 

En effet, il a été démontré que l’augmentation relative de Tdi,ee dans le temps corrèle bien avec 

l’augmentation de la CV et de la PImax chez des patients atteints de parésie diaphragmatique. 

(52) À l’inverse, une diminution progressive de l’épaisseur du diaphragme a été constatée chez 

les patients ventilés mécaniquement. (49,55) Or, une diminution de la Tdi,ee ³ 10 % dans le temps 

était associée à une réduction de la probabilité quotidienne d’être sevré de la ventilation 

mécanique, à une augmentation de la durée de séjour aux soins intensifs ainsi qu’à une 

augmentation du risque de complications. (56) 

 

Tableau II. Valeurs normales de Tdi,ee chez 150 volontaires sains 

Sexe 
Droite Gauche 

Moyenne 5e percentile Moyenne 5e percentile 

Hommes 0,38 cm 0,17 cm 0,37 cm 0,16 cm 

Femmes 0,27 cm 0,15 cm 0,21 cm 0,14 cm 

Adapté de Boon et al. 2013 (46) Tdi,ee : Épaisseur expiratoire du diaphragme 

 

La contraction des fibres musculaires diaphragmatiques entraîne leur raccourcissement. Ceci 

réduit la surface du diaphragme, produisant donc un épaississement étant donné que le volume 

du diaphragme reste le même. (45) Ainsi, l’épaisseur maximale du diaphragme durant 

l’inspiration peut être mesurée (Tdi,pi) à la ZOA. (9). La fraction d’épaississement inspiratoire 

du diaphragme peut alors être calculée selon l’équation suivante : 

TFdi = (Tdi,pi-Tdi,ee)/Tdi,ee 
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Les mesures de Tdi,ee et Tdi,pi peuvent être effectuées sur un clip vidéo bidimensionnel (2D) (57) 

ou en mode-M. (figure 5B et 5C) Bien qu’une description technique complète de l’imagerie par 

échographie dépasse le cadre de ce mémoire, nous tenterons ici de décrire sommairement le 

fonctionnement et les avantages et limitations respectifs de ces deux modes d’imagerie. 

L’échographie 2D est le produit de la juxtaposition des échos de plusieurs faisceaux d’ultrasons 

côte à côte quasi simultanément. Elle permet d’effectuer des mesures en 2 dimensions (axiale et 

latérale). Une succession d’images 2D peut être enregistrée sous forme de clip vidéo. Celui-ci 

peut alors être arrêté sur des images individuelles pour effectuer des mesures. En mode M, les 

échos successifs d’un seul faisceau sont juxtaposés, donnant ainsi un historique des échos d’un 

même faisceau dans le temps. Ainsi, l’axe vertical de l’image représente les échos d’un faisceau 

donné et l’axe horizontal le temps. On peut donc effectuer des mesures dans la dimension axiale 

et temporelle, mais pas latérale. Il importe alors d’être strictement perpendiculaire à la structure 

que l’on désire mesurer. Le mode-M augmente significativement la résolution temporelle, mais 

cela a peu d’importance dans le contexte de l’épaisseur diaphragmatique étant donné la lenteur 

du cycle respiratoire comparativement au taux de rafraichissement du mode 2D avec les 

machines modernes. De plus, le mode M permet la mesure des vitesses (distance/temps), mais 

cela n’est pas utilisé dans le contexte de l’épaississement diaphragmatique. Finalement, le 

mode M permet la mesure de Tdi,ee et Tdi,pi sur la même image. Le désavantage principal est que 

l’on peut perdre complètement l’image du diaphragme si le poumon s’interpose au niveau du 

faisceau choisi, même si le diaphragme eut toujours été visible ailleurs dans le champ en 2D. 

DiNino et collègues ont rapporté que 3 à 5 séances d’entraînement de 10-15 min étaient 

nécessaires pour maîtriser la technique de mesure échographique de l’épaisseur 

diaphragmatique. (58) 

Tdi,pi peut être mesurée à volume courant, avec un effort inspiratoire maximal, ou en inspiration 

partiellement assistée (ventilation mécanique invasive ou non-invasive). (8,33) La limite 

inférieure de la normale pour TFdi mesurée à effort maximal est de 20 %. (46,57) (tableau III) 

La fiabilité de la mesure est bien établie. (tableau IV) Il est à noter que le coefficient de 

reproductibilité est grandement amélioré lorsque le site de la mesure est marqué à la peau. (9) 
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Tableau III.Valeurs normales de TFdi à effort maximal chez 150 volontaires sains 

Sexe 
Droite Gauche 

Moyenne 5e percentile Moyenne 5e percentile 

Hommes 0,8 0,2 1,0 0,3 

Femmes 0,8 0,3 0,9 0,3 

Adapté de Boon et al. 2013. Les valeurs d’épaississement dans l’article original sont 
présentées sous forme de Tdi,pi/Tdi,ee. Or, TFdi = (Tdi,pi-Tdi,ee)/Tdi,ee = (Tdi,pi/Tdi,ee)-1. (46) 
Tdi,ee :Épaisseur expiratoire du diaphragme; Tdi,pi : Épaisseur inspiratoire maximale du 
diaphragme; TFdi : Épaississement diaphragmatique 

 

Tableau IV. Fiabilité de la mesure de TFdi 

 Coefficient de corrélation Coefficient de 
répétabilité/reproductibilité 

 Non intubé Intubé Non intubé Intubé 

Intra-observateur 0,985 0,986-0,990 15,2 % 8,9-19 % 

Inter-observateur 0,978 0,936 17,8 % 16-39 % 

Adapté de Zambon et al 2012. (9,32,59,60) TFdi : Épaississement diaphragmatique 
 

Il est bien évident que Tdi,pi et donc TFdi sont influencés par l’effort inspiratoire du patient. Ceci 

a été élégamment démontré chez des patients sous ventilation mécanique invasive (32) et non 

invasive (60) où chaque palier d’augmentation de l’aide inspiratoire était associé à une 

diminution de TFdi. De plus, TFdi corrélait directement avec le travail inspiratoire tel que mesuré 

par le diaphragmatic pressure-time product. (32,60) Chez des sujets sains non intubés, TFdi 

corrèle avec le volume inspiratoire défini en pourcentage de la CV. (44,45) Il est toutefois à 

noter que l’épaississement diaphragmatique est grandement réduit, pour un volume donné, 

lorsque l’inspiration est retenue, ce qui souligne l’importance de mesurer l’épaisseur maximale 

durant l’inspiration. (9) Il a été démontré que TFdi corrèle bien avec la capacité de génération de 

pression du diaphragme que ce soit PImax (50,61), Pet,tw (33) ou Pdi (9). TFdi semble aussi corréler 

avec EAdi. (9) 
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Chez des patients référés pour une électromyographie diaphragmatique, TFdi avait une 

sensibilité de 93 % et une spécificité de 100 % pour le diagnostic de paralysie diaphragmatique 

à l’aide d’une évaluation clinique et paraclinique exhaustive. Chez des patients ventilés 

mécaniquement en ventilation spontanée (VS), TFdi avait une sensibilité de 85 % et une 

spécificité de 88 % avec une aire sous la courbe d’efficacité du récepteur (area under the 

receiver operating characteristics curve, AUROC) de 0,91. (33) Tout comme Tdi,ee, TFdi peut 

être suivi longitudinalement pour décrire la récupération d’un diaphragme parétique. (52,62) 

Dans une étude phare, Goligher et collègues ont démontré que chez les patients ventilés 

mécaniquement avec un TFdi à volume courant infranormal, Tdi,ee diminuait progressivement, 

alors que chez les patients avec un TFdi à volume courant supranormal, Tdi,ee augmentait 

progressivement. (55) De plus, TFdi à volume courant semblait être inversement proportionnel 

à la pression motrice (driving pressure), suggérant que TFdi à volume courant pourrait être utilisé 

pour titrer le degré d’aide nécessaire afin d’éviter l’atrophie diaphragmatique ou un travail 

respiratoire trop important. (55,56) 

Au cours des dernières années, il y a eu un intérêt marqué pour étudier TFdi comme prédicteur 

du succès du sevrage de la ventilation mécanique. (10,11,50,56,58,63) Des sensibilités entre 70 

et 98 % et des spécificités entre 71 et 100 % ont été rapportées pour la prédiction de l’échec de 

sevrage de la ventilation mécanique avec des seuils de TFdi variant entre 20 et 36 %. L’AUROC 

sommaire obtenue par méta-analyse était de 0,87. (11) Il est intéressant de noter que la faiblesse 

du diaphragme définie par TFdi prédit l’échec du sevrage de la ventilation mécanique 

indépendamment de la présence de faiblesse périphérique (score du Medical Research Council). 

(10) 

1.3 Dysfonction diaphragmatique 

1.3.1 Étiologies 

La dysfonction diaphragmatique peut toucher un seul hémidiaphragme ou les deux. L’atteinte 

unilatérale est plus fréquente que l’atteinte bilatérale et est souvent découverte de façon fortuite 

sur une radiographie pulmonaire. Les atteintes unilatérales isolées sont souvent liées à des 

lésions du nerf phrénique suite à une chirurgie cardiaque, une tumeur cervicale ou médiastinale, 
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un traumatisme ou une chirurgie du cou. Une atteinte d’une racine nerveuse cervicale (exemple 

par spondylolyse) ou une plexopathie brachiale peuvent également être à l’origine d’une atteinte 

diaphragmatique unilatérale. Toutefois, celles-ci sont habituellement accompagnées d’autres 

symptômes neurologiques. Dans plusieurs cas, aucune étiologie n’est identifiée et la parésie 

diaphragmatique est qualifiée d’idiopathique. Les causes fréquentes d’atteintes bilatérales 

incluent les traumatismes de la colonne cervicale avec atteinte médullaire, la sclérose latérale 

amyotrophique, la poliomyélite, le syndrome de Guillain-Barré, la myasthénie grave, ou les 

atteintes musculaires telles que les dystrophies musculaires et la dysfonction diaphragmatique 

induite par la ventilation mécanique. L’hyperinflation chez les patients avec maladie pulmonaire 

obstructive chronique (MPOC) entraîne une position sous-optimale du diaphragme en fin 

d’expiration, ce qui diminue sa capacité de génération de pression, alors que ses propriétés 

contractiles intrinsèques semblent préservées. (64) (figure 6) 
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Figure 6. Dysfonction diaphragmatique en fonction du niveau de l’atteinte 

Reproduit avec la permission de McCool FD, Tzelepis GE. Dysfunction of the diaphragm. N 
Engl J Med 2012; 366: 932–942., Copyright Massachusetts Medical Society. 

 

1.3.2 La dysfonction diaphragmatique induite par la ventilation mécanique 

La majorité des patients ventilés mécaniquement aux soins intensifs semble développer une 

faiblesse du diaphragme. (10,65-68) L’incidence de dysfonction diaphragmatique est de 64 % 

dès les premières heures d’admission aux soins intensifs chez les patients ventilés 

Cardiac surgery 
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mécaniquement. (66) Dans une étude phare, Levine et collègues ont démontré la présence 

d’atrophie diaphragmatique chez des patients en mort cérébrale ventilés pour seulement 18 à 69 

h et ce sans atrophie concomitante du muscle pectoral. (69) 

Il a été subséquemment démontré que la force du diaphragme, telle que mesurée par Pet,tw (68) 

et Pdi,tw (70), diminue de jour en jour chez les patients ventilés mécaniquement. Ceci, couplé à 

une diminution progressive de Tdi,ee dans le temps, (49,55,71) semble confirmer le 

développement d’une atrophie tel que suggéré par Levine et al. (69) Une réduction du travail 

inspiratoire du diaphragme, mis au repos par la ventilation mécanique, semble contribuer au 

développement de l’atrophie et de la faiblesse observée. Ceci est supporté à la fois par des 

données expérimentales (72,73) et cliniques (55) qui démontrent que l’atrophie et la faiblesse 

peuvent être atténuées par le maintien d’un certain travail inspiratoire. Tel que discuté 

précédemment, Goligher et al. (55) ont démontré une association entre l’activité contractile du 

diaphragme, mesuré par TFdi à volume courant et le degré d’atrophie diaphragmatique, mesuré 

par le changement de Tdi,ee. Ainsi, chez des individus ventilés mécaniquement, un TFdi à 

volume courant se situant dans les normales d’individus non ventilés mécaniquement (22-

40 %) (9) permettait de maintenir un Tdi,ee stable, alors qu’un TFdi inférieur menait à une 

diminution de Tdi,ee. La diminution de Tdi,ee était associée à une réduction de la fonction du 

diaphragme mesurée par TFdi à effort maximal. (55) (figure 7) Outre la ventilation mécanique 

elle-même, d’autres facteurs tels que le sepsis, le polytraumatisme et l’inflammation 

systémique, souvent associés à la maladie critique, peuvent contribuer au développement de 

faiblesse diaphragmatique. (74) 
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Figure 7. Évolution de Tdi,ee selon TFdi et la durée de la ventilation mécanique 

Reproduit avec la permission de Goligher EC, Fan E, Herridge MS, et al. Evolution of 
Diaphragm Thickness during Mechanical Ventilation. Impact of Inspiratory Effort. American 

Journal of Respiratory and Critical Care Medicine 2015; 192: 1080–1088. (55) 
Tdi,ee :Épaisseur expiratoire du diaphragme; Tdi,pi : Épaisseur inspiratoire maximale du 

diaphragme; TFdi : Épaississement diaphragmatique 

 

La dysfonction diaphragmatique est associée à une augmentation de la durée de ventilation 

mécanique. (10,56) Toutefois, l’effet de la faiblesse diaphragmatique dépasse l’épisode initial 

de ventilation mécanique. Une PIsniff diminuée (<5e percentile) une semaine après le congé des 

soins intensifs est associée à une augmentation du risque de réadmission aux soins intensifs. 

(75) La dysfonction diaphragmatique définie par une Pet,tw<11 cm H2O est associée à une 

augmentation de la mortalité aux soins intensifs et intrahospitalière. (10) Une faiblesse des 

muscles respiratoires définie par une PImax< 30 cm H2O après un essai de ventilation spontanée 

réussi est associée à une augmentation du risque de réintubation et de mortalité à un an. (76) 

 



 

 25 

1.3.3 La dysfonction diaphragmatique induite par la chirurgie cardiaque 

Les chirurgies impliquant le thorax et l’abdomen supérieur sont associées au développement de 

dysfonction diaphragmatique. (77,78) Bien que la douleur contribue probablement au 

phénomène, le soulagement de la douleur n’améliore pas significativement la fonction 

diaphragmatique. (79) La stimulation des voies afférentes phréniques viscérales ou somatiques 

pendant la chirurgie pourrait être impliquée dans le phénomène. (26) Plusieurs des agents 

pharmacologiques utilisés dans le contexte anesthétique ont été impliqués dans le 

développement de dysfonction diaphragmatique, incluant l’isoflurane, (80,81) le propofol 

(70,82), ainsi que le rocuronium. (83,84) 

Certains risques propres à la chirurgie cardiaque ont également été décrits. L’utilisation de glace 

péricardique pour la protection myocardique a été associée à des lésions démyélinisantes 

thermo-induites des nerfs phréniques. (85,86) Le nerf phrénique gauche semble particulièrement 

affecté en raison de la proximité du ventricule gauche qui est ciblé par le refroidissement. 

(78,79) Plusieurs études ont démontré une augmentation de l’incidence de lésions du nerf 

phrénique et de dysfonction diaphragmatique avec l’utilisation de glace péricardique 

comparativement à des techniques de protection myocardique alternatives. (87-90) L’incidence 

de dysfonction diaphragmatique après la chirurgie cardiaque varie grandement, entre 1,2 et 

60 %, selon la méthode diagnostique et la définition utilisée, ainsi que selon la méthode de 

protection myocardique employée. (87,91-98) Une diminution d’EXdi est observée chez 

pratiquement tous les patients après une chirurgie cardiaque, même chez les sujets non 

compliqués. (29) Les nerfs phréniques peuvent également être atteints par traumatisme 

chirurgical direct. (99) Or, une augmentation marquée de l’incidence de lésions du nerf 

phrénique a été décrite lorsque l’artère mammaire était prélevée. (94,95,97,100,101) Les nerfs 

phréniques croisent l’artère mammaire interne ipsilatérale, à l’apex thoracique. Un étirement du 

nerf pourrait ainsi se produire lors du prélèvement de l’artère mammaire interne. (100) Une 

ischémie du nerf pourrait également être en cause. En effet, lors du prélèvement de l’artère 

mammaire interne pour effectuer un pontage mammo-coronarien, sa branche 

péricardophrénique est souvent sacrifiée. Dans un modèle animal (porc), un prélèvement de 

l’artère mammaire interne gauche avec ligature de l’artère péricardophrénique était associé à 

une diminution de la perfusion du nerf phrénique ainsi que du potentiel d’action mesuré. (102) 
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La présentation clinique des lésions des nerfs phréniques en postopératoire de chirurgie 

cardiaque varie grandement, allant d’une élévation radiographique asymptomatique d’une 

coupole diaphragmatique à une dépendance prolongée à la ventilation mécanique associée à une 

augmentation de la mortalité. Les lésions phréniques unilatérales sont souvent bénignes. Elles 

ont toutefois été associées à une augmentation du risque de complications pulmonaires (95) et, 

en présence d’une maladie pulmonaire sous-jacente, à une augmentation de la mortalité 

postopératoire. (103) Les lésions bilatérales produisent souvent une insuffisance respiratoire 

significative qui peut être associée à des difficultés de sevrage de la ventilation mécanique. (104) 

L’incidence de dysfonction diaphragmatique sévère est élevée, entre 29 % et 100 %, chez les 

patients avec une ventilation mécanique prolongée après la chirurgie cardiaque. (29,78) 

Le taux de récupération à long terme est d’environ 68 % à 6 mois, 75 % à 1 an et 95 % à 2 ans. 

(87,89,105,106) Toutefois, il est à noter que ces études reflètent probablement le bon pronostic 

des lésions thermo-induites, qui étaient très fréquentes dans les années 80-90. Ceci avait bien 

été démontré avec les modèles animaux. (85,86) Le pronostic de lésions chirurgicales directes 

du nerf phénique est probablement moins bon. 

 

1.3.4 Impact clinique de la dysfonction diaphragmatique 

Bien que certaines atteintes, telles qu’une section de la moelle cervicale, puissent mener à une 

paralysie complète du diaphragme, plusieurs des autres étiologies précédemment mentionnées 

peuvent causer une faiblesse relative du diaphragme. C’est le cas, par exemple, de la dysfonction 

diaphragmatique induite par la ventilation mécanique.  

Les manifestations cliniques de la dysfonction diaphragmatique varieront donc en fonction de 

la sévérité de l’atteinte. (7) Une paralysie complète des muscles inspiratoires peut causer une 

insuffisance respiratoire entretenant une dépendance à la ventilation mécanique. À l’inverse, il 

se peut bien qu’un individu avec une paralysie diaphragmatique unilatérale ou une faiblesse 

légère bilatérale puisse être complètement asymptomatique en temps normal. Il n’est pas pour 

dire, cependant, que cette faiblesse soit sans conséquence. En effet, la faiblesse diaphragmatique 

diminue la réserve physiologique de l’individu. 
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Il existe en fait tout un spectre de fonction diaphragmatique, et ce même chez les individus sains. 

Les haltérophiles, par exemple, sont capables de générer pratiquement le double de Pdi,max que 

les sujets sains non entraînés. (48) Ceux-ci disposent donc d’une plus grande réserve. Ainsi, 

plus le diaphragme d’un individu est fort, le mieux celui-ci sera outillé pour faire face à un 

travail respiratoire augmenté. (107) Or, comme nous le verrons dans la section suivante, 

plusieurs facteurs conduisent à une augmentation de la charge du diaphragme suite à une 

intervention chirurgicale cardiaque. Les individus normalement asymptomatiques, mais avec 

une fonction diaphragmatique inférieure à la moyenne pourraient ainsi avoir un parcours post-

opératoire plus difficile. 
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Chapitre 2. Complications respiratoires de la chirurgie 

cardiaque 

2.1 La chirurgie cardiaque 

2.1.1 Les interventions chirurgicales 

Il existe une très grande variété d’interventions chirurgicales cardiaques. Nous traiterons ici 

des trois interventions les plus fréquentes chez l’adulte, soit : 

• La revascularisation coronarienne par pontage aortocoronarien 

• Le remplacement ou la réparation d’une valve cardiaque 

• Le remplacement ou la réparation de l’aorte thoracique 

Le pontage aortocoronarien est utilisé pour traiter la maladie coronarienne athérosclérotique 

lorsque des lésions sténosantes au niveau des artères coronaires limitent la perfusion 

myocardique. L’intervention consiste à introduire un nouveau conduit entre l’aorte et une ou 

plusieurs des artères coronaires, en aval des sténoses. Deux techniques sont communément 

utilisées pour ce faire. La première consiste à prélever un segment de la veine saphène au 

niveau d’un des membres inférieurs et de l’anastomoser à l’aorte ascendante à l’une extrémité 

et à une artère coronaire à l’autre extrémité. La deuxième technique emploie plutôt une artère 

mammaire interne qui est anastomosée à l’artère coronaire ciblée en gardant son origine au 

niveau de l’artère sous-clavière ou en la réanastomosant directement à l’aorte comme pour un 

pontage veineux. (figure 8) La perméabilité à long terme des pontages mammo-coronariens est 

supérieure à celle des pontages veineux. (108-111) Toutefois, l’utilisation des deux artères 

mammaires internes est associée à une moins bonne guérison de la plaie chirurgicale. (112) 

Ainsi, lorsque plus d’un pontage est nécessaire, les deux techniques sont souvent combinées. 

La revascularisation coronarienne est le plus souvent réalisée avec le cœur arrêté, sous 

circulation extracorporelle (CEC), mais peut également être réalisée à cœur battant. Bien que 
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la chirurgie à cœur battant ait plusieurs avantages théoriques, ceux-ci ne se traduisent pas en 

bénéfices cliniques consistants dans la littérature (113-118) et elle est techniquement plus 

difficile. (119) L’approche chirurgicale est classiquement réalisée par sternotomie médiane, 

mais il est également possible d’utiliser une approche minimalement invasive par 

thoracotomie gauche. (120) 

 

Figure 8. Pontages aortocoronariens 
Reproduit avec la permission de Alexander JH, Smith PK. Coronary-Artery Bypass Grafting. 

N Engl J Med 2016 ; 374: 1954–1964. Copyright Massachusetts Medical Society. 

 



 

 30 

Les chirurgies valvulaires sont effectuées lorsqu’il y a sténose, régurgitation ou infection de la 

valve (endocardite). Celles-ci doivent être effectuées sous CEC puisque le cœur est ouvert 

pour l’opération. L’approche classique est la sternotomie, mais la valve mitrale peut aussi être 

approchée par thoracotomie droite et la valve aortique par sternotomie partielle (mini-

sternotomie). Finalement, les remplacements de l’aorte sont effectués lorsqu’il y a des 

anévrysmes ou des dissections. Ces interventions sont réalisées sous CEC par sternotomie et 

peuvent nécessiter un arrêt circulatoire hypothermique lorsqu’elles impliquent l’aorte 

transverse. 

 

2.1.2 La circulation extracorporelle 

Il est nécessaire d’arrêter le cœur pour réaliser plusieurs interventions chirurgicales 

cardiaques. Durant la période de l’arrêt cardiaque, une CEC est établie afin de maintenir la 

perfusion systémique, oxygéner le sang, éliminer le dioxyde de carbone, réguler la 

température et vider le cœur et le champ opératoire. Il existe plusieurs configurations possibles 

privilégiées dans différents contextes cliniques. Nous décrirons ici la configuration la plus 

communément utilisée, et ce de façon simplifiée. Le sang veineux est drainé par gravité à 

partir d’une canule avec ports d’aspiration multiétagés insérée dans l’oreillette droite et 

avancée jusque dans la veine cave inférieure. Le sang est récolté dans un réservoir veineux qui 

reçoit également ce qui est aspiré activement du champ opératoire. Le sang est aspiré du 

réservoir veineux par la pompe principale. Puis, il est poussé successivement à travers 

l’échangeur thermique, puis l’oxygénateur. Le sang oxygéné est alors renvoyé au patient via 

une canule artérielle insérée au niveau de l’aorte ascendante dirigée vers l’aorte transverse. 

Une fois la circulation extracorporelle établie, l’aorte ascendante est clampée entre la canule 

artérielle et l’ostium des coronaires. Une canule de cardioplégie à deux lumières est insérée 

entre le site de clampage et la valve aortique. Celle-ci permet alors de perfuser les coronaires 

avec une solution froide riche en potassium dont le but est d’arrêter le cœur en diastole et de 

diminuer sa consommation d’oxygène (cardioplégie). (figure 9) Durant la CEC, la ventilation 

des poumons est communément arrêtée et les gaz anesthésiants administrés via l’oxygénateur. 
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Figure 9. La circulation extracorporelle 
Reproduit avec permission de Marucci C et Chassot PG. Circulation extracorporelle dans : 
Chassot, PG. Précis d’anesthésie cardiaque. 4e édition, septembre 2013, Chapitre 7, Page 6, 

Figure 7.3 © Avril 2008 Marcucci C et Chassot PG (121) 

 

Le sang du patient entre en contact avec les tuyaux et l’oxygénateur. Les tuyaux sont en 

polychlorure de vinyle et en silicone. Les oxygénateurs modernes sont composés de tubes 

microporeux en polypropylène. Le sang circule autour de ces microtubes dans lesquels passe 



 

 32 

le gaz frais à contre-courant. La CEC soumet donc le sang au contact de surfaces synthétiques, 

à l’hémodilution, au refroidissement, ainsi qu’à d’importantes forces de cisaillement. Ceci 

engendre une série de conséquences physiologiques importantes (figure 10) incluant : 

• hémolyse (122) 

• altération de l’hémostase : (123) 

o activation plaquettaire 

o activation de la cascade de coagulation 

o hyperfibrinolyse 

• réaction inflammatoire systémique : (124) 

o activation du complément par la voie de contact 

o activation des neutrophiles 

o relâche de cytokines proinflammatoires 

o relâche d’endotoxine secondaire à une hypoperfusion splanchnique. 

Le degré de ces atteintes est en partie relié à la durée, la température, la biocompatibilité et 

aux forces de cisaillement de la CEC. (124) 
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Figure 10. Effets physiologiques de la circulation extracorporelle 

Reproduit avec permission de Marucci C et Chassot PG. Circulation extracorporelle dans : 
Chassot, PG. Précis d’anesthésie cardiaque. 4e édition, septembre 2013, Chapitre 7, Page 48, 

Figure 7.22 © Avril 2008 Marcucci C et Chassot PG (121) 
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2.2 Physiopathologie pulmonaire en chirurgie cardiaque 

2.2.1 Effets de l’anesthésie 

Le simple fait de coucher le patient sur la table d’opération réduit sa CRF d’environ 1,0 L. 

L’induction de l’anesthésie réduit la CRF d’un autre 0,5 L. (125,126) Effectivement, la perte du 

tonus des muscles respiratoires induite par l’anesthésie semble causer un mouvement céphalique 

du diaphragme ainsi qu’une diminution du diamètre antéropostérieur du thorax. (127-129) Chez 

90 % des patients anesthésiés, il y a également développement d’atélectasie. (130,131) En 

chirurgie cardiaque, l’atélectasie est particulièrement significative et atteint environ 20 % du 

volume pulmonaire total lorsque mesurée par tomodensitométrie axiale le premier jour après 

l’opération. (132) Le volume d’atélectasie corrèle avec la fraction de shunt observée. (130,133) 

De plus, le shunt semble localisé au sein du poumon atélectasié lorsqu’étudié par tomographie 

par émission monophotonique (SPECT-CT). (134) Outre la perte du tonus des muscles 

respiratoires, d’autres facteurs peuvent altérer la fonction pulmonaire. Une fraction inspirée 

d’oxygène élevée durant la chirurgie peut mener à de l’atélectasie de résorption (135) et à des 

dommages pulmonaires hyperoxiques. L’utilisation de gaz inhalés peut réduire la 

vasoconstriction hypoxique, (136) mais ceci a relativement peu d’importance durant la 

circulation extracorporelle, car les poumons ne sont ni perfusés, ni ventilés. Un phénomène de 

fermeture des voies respiratoires peut survenir, ce qui diminue la ventilation des régions non-

atélectasiées du poumon. (137) Finalement, l’utilisation périopératoire de narcotiques cause une 

réduction de la commande respiratoire qui peut entraîner une hypoventilation, surtout lorsque le 

patient n’est plus ventilé mécaniquement. 

 

2.2.2 Effets de la chirurgie 

Les patients développent un syndrome restrictif après la chirurgie cardiaque avec une 

diminution de plus de 50 % de la CV par rapport aux valeurs préopératoires. (138) Ceci peut 

persister plusieurs mois. (139) Cette diminution est probablement multifactorielle. Il semble y 

avoir une anomalie de la mécanique de la cage thoracique secondaire à la sternotomie 
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médiane. (140) Plusieurs facteurs peuvent causer de l’atélectasie et donc une diminution de la 

CV : la compression manuelle des poumons pour exposer la surface postérieure du cœur, pour 

accéder à la veine cave inférieure, ou durant la dissection de l’artère mammaire interne, la 

pleurotomie, la ventilation à un poumon durant les chirurgies minimalement invasives par 

thoracotomie, ainsi que l’arrêt complet de la ventilation mécanique durant la CEC. Le tableau 

restrictif observé peut également être accentué par le développement d’épanchements pleuraux 

ou de lésion du nerf phrénique causée par la chirurgie. 

L’élastance (1/compliance) du système respiratoire augmente suite à la chirurgie cardiaque, ce 

qui augmente le travail respiratoire. (141-145) C’est à la fois l’élastance de la paroi thoracique 

et celle des poumons qui augmentent. (144) L’augmentation de l’élastance est plus importante 

lorsque les plèvres sont ouvertes, notamment par le développement d’épanchements pleuraux. 

(143,146) Un bilan liquidien positif durant l’opération est également associé à une plus grande 

augmentation de l’élastance. (143) Ceci pourrait être dû à de l’œdème pulmonaire 

(cardiogénique ou non cardiogénique) ou de l’anasarque avec des épanchements pleuraux, de 

l’œdème de la paroi thoracique et de l’ascite. La durée de la CEC semble aussi reliée à 

l’augmentation de l’élastance. (145) En effet, une interruption plus longue de la ventilation 

mécanique pourrait entraîner davantage d’atélectasie. Autrement, une prolongation de la CEC 

pourrait causer une réponse inflammatoire accrue, augmentant ainsi la fuite capillaire. Le pic 

d’élastance semblait être atteint 48 à 72 heures après l’opération. (145) 

 

2.2.3 Effets de la circulation extracorporelle 

La CEC est associée à une augmentation de la perméabilité capillaire pulmonaire. (147-151) 

Ceci peut affecter la fonction pulmonaire par la formation d’œdème pulmonaire, l’accumulation 

de protéine au niveau des alvéoles, ainsi qu’une facilitation de la séquestration de neutrophiles. 

La CEC est également associée à une augmentation de la résistance vasculaire pulmonaire, (152) 

ainsi qu’à une altération du surfactant qui pourrait être due à une ischémie de l’épithélium 

alvéolaire. (153-155) 
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Les neutrophiles sont activés par les forces de cisaillement mécaniques et le contact avec les 

surfaces artificielles imposées par la CEC. (156,157) La relâche de médiateurs 

proinflammatoires amplifie l’activation des neutrophiles. (158,159) Ceux-ci relâchent alors 

dans la circulation systémique et dans le parenchyme pulmonaire des enzymes protéolytiques, 

incluant des matrix metalloproteinases (160) et de l’élastase (161), ainsi que des radicaux libres. 

(156) Ceci provoque une destruction de l’ultrastructure pulmonaire et entraîne ainsi une 

augmentation de la perméabilité capillaire pulmonaire ainsi qu’une altération des échanges 

gazeux et de la mécanique pulmonaire. (161-163) 

La CEC produit également des dommages pulmonaires par ischémie-reperfusion. (164) En effet, 

lorsque le cœur est arrêté, le débit de sang à travers l’artère pulmonaire est complètement 

interrompu. Les poumons ne sont alors perfusés que par la circulation bronchique. Les artères 

bronchiques ne fournissent habituellement qu’un à trois pourcent du débit sanguin total des 

poumons sous des conditions physiologiques normales. De plus, la ventilation est interrompue 

durant la CEC, ce qui diminue davantage l’apport en oxygène au parenchyme pulmonaire par 

diffusion alvéolaire. Il est donc possible que se développe alors une ischémie du poumon. En 

effet, une réduction de la relâche de cytokines pro-inflammatoires et une amélioration de la 

fonction pulmonaire ont été démontrées avec une perfusion de l’artère pulmonaire durant la 

circulation extracorporelle autant en modèle expérimental (165,166) que clinique. (167) 

 

2.3 Épidémiologie des complications respiratoires 

2.3.1 Épanchement pleural 

De petits épanchements pleuraux à prédominance gauche se développent souvent chez les 

patients qui subissent une chirurgie cardiaque dans les premiers jours postopératoires. Dans une 

étude dans laquelle des échographies pleurales systématiques étaient effectuées après 

l’opération, la prévalence d’épanchements pleuraux était de 89 % à 7 jours, 77 % à 14 jours et 

57 % à 30 jours. (168) Les patients qui subissent une chirurgie de revascularisation coronarienne 

développent plus d’épanchements pleuraux que ceux qui subissent une chirurgie valvulaire. 
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(169) Les revascularisations coronariennes qui impliquent le prélèvement d’une artère 

mammaire interne sont associées à une plus grande incidence d’épanchements pleuraux que 

celles se limitant à des pontages veineux (168 169) et ce particulièrement s’il y a eu pleurotomie. 

(170) Les pontages à cœur battant sont associés à une réduction du risque d’épanchement pleural 

par rapport à ceux effectués sous CEC. Par ailleurs, la protection myocardique par glace 

péricardique a également été associée à une augmentation de l’incidence d’épanchement. 

(89,171) 

La pathogenèse de l’épanchement pleural postopératoire de chirurgie cardiaque est incertaine. 

Il est probable que les petits épanchements gauches précoces soient simplement reliés au 

traumatisme chirurgical. (168) Les épanchements plus importants occupant plus de 25 % de 

l’hémithorax peuvent être divisés en précoces (£30 jours) et tardifs (>30 jours). (172,173) Les 

deux sont habituellement des exsudats. Les précoces sont plutôt sanguins avec un hématocrite 

d’environ 5 % et une prédominance éosinophilique. Ils sont probablement causés par le 

traumatisme chirurgical. Les épanchements tardifs sont séreux, avec une prédominance 

lymphocytaire. (172,173) Les biopsies pleurales des patients atteints démontrent initialement 

une pleurite lymphocytaire intense dans les premiers mois qui évolue progressivement vers de 

la fibrose à long terme. (174) 

Outre ces deux entités, le diagnostic différentiel de ces épanchements pleuraux suite à une 

chirurgie cardiaque inclus le postcardiac injury syndrome (PCIS), l’insuffisance cardiaque, 

l’épanchement parapneumonique, l’empyème, l’embolie pulmonaire, l’hémothorax et le 

chylothorax. La présence de douleur thoracique et de fièvre dans le contexte postopératoire 

pourrait faire suspecter un PCIS. (175) 

Ces épanchements sont souvent associés à de la dyspnée, surtout lorsqu’ils occupent plus de 

25 % de l’hémithorax. (176) Ils peuvent contribuer à la diminution de la compliance du système 

respiratoire et à une altération des échanges gazeux s’ils causent de l’atélectasie passive. 
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2.3.2 Atélectasie 

Les études ayant utilisé la tomodensitométrie axiale pulmonaire ont démontré que l’atélectasie 

survient chez 90 % de tous les patients (130) sous anesthésie générale et implique en moyenne 

20 % du volume pulmonaire après la chirurgie cardiaque. (132) L’incidence avec la 

radiographie pulmonaire peut aller jusqu’à plus de 70 % et varie selon l’intervention 

chirurgicale. (177) Plusieurs facteurs intraopératoires peuvent être liés au développement 

d’atélectasie. Ceux-ci incluent : (178-180) 

• l’anesthésie générale 

• la compression manuelle des poumons pour exposer la surface postérieure du cœur, 

pour accéder à la veine cave inférieure, ou durant la dissection de l’artère mammaire 

interne 

• la pleurotomie lors de cette dissection 

• la ventilation à un poumon durant les chirurgies minimalement invasives par 

thoracotomie 

• l’arrêt de la ventilation mécanique durant la circulation extracorporelle. 

En effet, en modèle animal, il a été démontré que l’atélectasie était augmentée chez les sujets 

soumis à une CEC par rapport à ceux ayant eu une sternotomie sans CEC. (178) En 

postopératoire, la réexpansion du poumon atélectasié est compliquée par la douleur, qui réduit 

la capacité de prendre une inspiration profonde et l’efficacité de la toux. De plus, la présence 

d’épanchements pleuraux, de distension gastrique, ainsi que l’œdème interstitiel augmentent la 

charge des muscles inspiratoires peuvent également contribuer. (2) De toute évidence, une 

lésion du nerf phrénique peut également mener à la formation d’atélectasie ipsilatérale. La 

sévérité de l’atélectasie a été associée au nombre de pontages, à la durée de l’opération et de la 

CEC, à la pleurotomie, à la mise en place de drain au niveau de l’oreillette droite, à l’absence 

de protection thermique du nerf phrénique durant l’opération, ainsi qu’au degré d’hypothermie. 

(181) Bien que l’atélectasie soit le plus souvent bénigne, il y a des patients chez qui la rétention 

de sécrétions et la difficulté de réexpansion pulmonaire deviennent l’élément déclencheur d’une 

complication pulmonaire plus grave telle qu’une pneumonie. (182) 
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En outre, les besoins en oxygène semblent davantage corréler avec le degré d’atélectasie qu’avec 

la quantité d’eau extravasculaire. (183) L’utilisation de pression positive continue (continuous 

positive airway pressure, CPAP) et de VNI en postopératoire semblait associée à une diminution 

de la fraction de shunt et une amélioration de la CV, ce qui pourrait représenter un recrutement 

de régions pulmonaires atélectasiées. (138) 

 

2.3.3 Pneumonie 

L’incidence de pneumonie suivant une chirurgie cardiaque est relativement faible dans les 

cohortes récentes, soit d’environ 1,2 à 5,7 %. (184-189) Il s’agit de l’infection postopératoire la 

plus morbide et la plus létale après la chirurgie cardiaque. (190) Elle est associée à une 

augmentation de la durée de séjour hospitalier et de la mortalité hospitalière, qui se situe entre 

6 et 46 %. (184-186,189,191) 

La toux inefficace et la difficulté à prendre des respirations profondes en postopératoire 

pourraient prédisposer à la pneumonie. Ainsi, la douleur au site chirurgical et aux sites 

d’insertion des drains, couplée à la diminution de la compliance du système respiratoire et au 

développement de faiblesse des muscles inspiratoires, rendent l’expansion thoracique plus 

difficile et la toux moins efficace. Le développement de delirium ou de déficit neurologique en 

postopératoire pourrait également contribuer à la pathogenèse de la pneumonie en prédisposant 

aux microaspirations silencieuses. (192) Les facteurs de risque de pneumonie communément 

rapporté dans la littérature sont listés dans le tableau V. 
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Tableau V. Facteurs de risque de pneumonie après une chirurgie cardiaque 

Facteur de risque Références 

Âge (184,185,187,189)  

Tabagisme actif (188) 

Antécédent de pneumonie (188) 

MPOC (185,187-189) 

Oxygénothérapie à domicile (188) 

Corticostéroïdes (189) 

Diabète (188) 

Maladie vasculaire périphérique (184,187,188) 

Maladie cérébrovasculaire (188) 

Hépatopathie chronique (188) 

FEVG < 60 % (185) 

Chirurgie urgente (184,188) 

Ballon intra-aortique (187,188) 

Durée de l’opération / de la CEC (185,187,189) 

Ventilation mécanique>24 h (184,189) 

Transfusion de culots globulaires (185,187,189-191) 

Tube naso-gastrique (189,190) 

CEC : Circulation extracorporelle; 
FEVG : Fraction d’éjection du ventricule gauche ; 

MPOC : Maladie pulmonaire obstructive chronique. 

 
L’âge, la maladie pulmonaire obstructive chronique et la transfusion de culots globulaires sont 

les facteurs de risque rapportés de façon plus consistante dans la littérature. (185,187-191) En 

plus de témoigner d’un stress opératoire plus grand, l’administration de culots globulaires 

pourrait exercer un effet immunomodulateur qui expliquerait le lien avec le développement de 

pneumonie en postopératoire. (193-195) 

Ailawadi et collègues ont rapporté un temps médian entre la chirurgie et le diagnostic de 

pneumonie de 8 jours. Toutefois, 33 % des pneumonies surviennent après le congé de l’hôpital 
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initial. (189) La présentation clinique de la pneumonie postopératoire peut aller de plutôt frustre, 

avec un peu de fièvre et d’expectorations épaisses, à l’insuffisance respiratoire décompensée 

prolongeant la ventilation mécanique ou nécessitant une réintubation. Par ailleurs, il est à noter 

que le diagnostic radiologique est compliqué par la présence d’atélectasie concomitante. Il est 

donc nécessaire de garder un indice de suspicion élevé pour ne pas retarder le diagnostic. Les 

germes les plus fréquemment isolés dans les spécimens respiratoires en ordre décroissant sont 

les entérobactéries, Pseudomonas aeruginosa et Staphylococcus aureus. (184-186,189,191)  

 

2.3.4 Pneumothorax 

L'incidence globale de pneumothorax après une chirurgie cardiaque est d’environ 1,4 %, (196) 

mais peut aller jusqu’à 5,3 % lorsque l’artère mammaire interne est prélevée. (197) Plusieurs 

mécanismes peuvent entraîner la formation de pneumothorax après la chirurgie cardiaque. Il 

peut y avoir un traumatisme direct du poumon lors de la chirurgie ou de l’insertion d’une voie 

centrale. Un pneumothorax spontané peut survenir chez des patients avec une condition 

pulmonaire préexistante favorisant la formation de bulle, telle que l’emphysème. Le 

pneumothorax peut également résulter d’un barotrauma causé par la ventilation mécanique. Les 

patients avec une condition chronique sous-jacente menant à de l’hyperinflation dynamique 

comme l’asthme et la MPOC sont particulièrement à risque de barotrauma. Les pressions de 

ventilation élevées utilisées dans le contexte de conditions aiguës telles que le SDRA peuvent 

également être à l’origine de ces pneumothorax. Ceux-ci sont particulièrement à risque de 

devenir sous tension si un drain thoracique n’est pas inséré. 

Un pneumothorax d’un volume significatif peut entraîner de l’atélectasie et ainsi provoquer de 

l’hypoxémie. De plus, il cause une augmentation de la pression intrapleurale, ce qui augmente 

le travail respiratoire et peut causer une diminution du retour veineux avec compromis 

hémodynamique. Les pneumothorax peuvent également être accompagnés de 

pneumomédiastin, pneumopéricadre ou d’emphysème sous-cutané. Ceux-ci sont cependant 

habituellement sans conséquence clinique significative. (2) 
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La plupart des pneumothorax se résolvent après l’insertion d’un drain thoracique. D’ailleurs, 

des drains médiastinaux et pleuraux sont habituellement laissés en place après la chirurgie afin 

d’empêcher l’accumulation d’air et de sang après la fermeture du thorax. Toutefois, ces drains 

peuvent s’occlure à cause de caillots ou de coudures. Par ailleurs, il peut y avoir des loculations 

pleurales empêchant un drainage efficace. Finalement, le pneumothorax peut se développer 

après le retrait des drains ou dans une plèvre intacte où il n’y a pas de drain. L’insertion d’un 

nouveau drain permet habituellement de régler le problème, mais certains cas de fistules 

bronchopleurales réfractaires nécessitant une intervention chirurgicale, ont été décrits après la 

chirurgie cardiaque. (198) 

 

2.3.5 Syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA) 

La chirurgie cardiaque est un facteur de risque de SDRA. (199) L’effet de la CEC sur les 

poumons a été discuté précédemment. En résumé, celle-ci déclenche une réaction inflammatoire 

(124) avec une activation des neutrophiles et la relâche d’enzymes protéolytiques et de radicaux 

libres au niveau des poumons qui sont rendus particulièrement susceptibles par l’insulte 

d’ischémie-reperfusion. (164) L’examen comparatif de biopsies pulmonaires réalisées avant la 

CEC et 20 min après son initiation révèle l’apparition de lésions importantes du parenchyme 

pulmonaire. (200) Le développement d’infiltrats diffus et d’hypoxémie sévère répondant à la 

définition du SDRA ne survient toutefois que dans une minorité des cas. Une prédisposition de 

l’individu ou des insultes supplémentaires sont probablement nécessaires au développement 

d’altérations plus marquées des échanges gazeux. 

L’incidence du SDRA chez les patients qui subissent une chirurgie cardiaque varie entre 0,4 % 

et 20 %. (199,201-205) La grande variabilité de l’incidence dans la littérature est due aux 

différences de méthodologie des études, de populations sélectionnées et de définitions de SDRA 

utilisées. Les facteurs de risques les plus communément cités incluent : un antécédent de 

chirurgie cardiaque, la présence de choc, la complexité de la chirurgie, la chirurgie urgente, une 

faible fraction d’éjection, ainsi que la quantité de culots globulaires transfusés. (205-207) Le 

mécanisme de l’association robuste entre l’administration de culots globulaires et le 
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développement de complications pulmonaires demeure obscur. Les patients subissant une 

chirurgie cardiaque semblent particulièrement à risque de « transfusion related acute lung 

injury » (TRALI). (208) L’hypothèse pour expliquer cette association est que l’administration 

de culots globulaires amplifie l’activation des neutrophiles induite par la CEC. L’hypothermie 

et l’administration de protamine pourraient également contribuer à la pathogenèse du SDRA. 

(155) 

Le développement d’un SDRA entraîne une hypoxémie et une augmentation du travail 

respiratoire, qui peuvent être très mal tolérées chez des patients avec une réserve physiologique 

cardiovasculaire et respiratoire déjà limitée. Le SDRA prolonge donc habituellement la 

ventilation mécanique et est associé à une augmentation marquée de la mortalité. Celle-ci varie 

de 15 % à 80 % selon les études. (205,207)  

 

2.3.5 Ventilation mécanique prolongée 

Jusqu’à la fin des années 1990, la pratique était de garder les patients intubés pour environ 24 

heures après une chirurgie cardiaque afin de réduire la demande métabolique et de s’assurer 

d’une stabilité parfaite avant l’extubation. La pratique actuelle est de tenter une extubation dans 

les 6 heures suivant l’opération. L’objectif est de réduire la morbidité associée à la ventilation 

mécanique, comme la pneumonie acquise sous ventilateur, et de réduire la durée et donc les 

coûts de l’hospitalisation. L’extubation rapide permet aux patients de se mobiliser précocement, 

de tousser leurs sécrétions et de recruter la région postérobasale de leurs poumons qui est 

souvent atélectasiée, comme discuté précédemment. En effet, la ventilation mécanique contrôlée 

entraîne une ventilation préférentielle des régions antéroapicales. L’objectif de promouvoir 

précocement l’activité du diaphragme est d’éviter une atrophie induite par ventilation 

mécanique et de rouvrir les régions postérobasales des poumons le plus le rapidement possible 

afin d’éviter la survenue de complications respiratoires. Une extubation précoce est 

effectivement associée à une réduction de l’atélectasie et du risque de pneumonie. (209,210) De 

plus, celle-ci est sécuritaire, car elle n’augmente pas le taux de complication, de réintubation, 

ou de mortalité. (211) 
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La Society of Thoracic Surgeons (STS) définit la ventilation mécanique prolongée dans le cadre 

de la chirurgie cardiaque par une durée de ventilation mécanique de plus de 24 heures. Dans 

leur registre, ceci survient chez 10 % des patients. (212) Par ailleurs, la définition, tout comme 

l’incidence de la ventilation mécanique prolongée, varie considérablement dans la littérature. 

Le tableau VI résume l’incidence rapportée dans la littérature récente. 

 

Tableau VI. Incidence de ventilation mécanique en fonction de la définition 

Définition Incidence Référence 

>24 h 4,9 % (213) 

10 % (212) 

8,6 % (214) 

>48h 5,9 % (215) 

9,0 % (216) 

6,1 % (217) 

6,2 % (218) 

7,3 % (218) 

>72h 5,6 % (219) 

5,5 % (220) 

6,2 % (221) 

2,0 % (222) 

>96h 2,6 % (223) 

 

L’incidence varie également en fonction de la population étudiée. Par exemple, dans une 

population de patients subissant une chirurgie complexe valvulaire combinée à une 

revascularisation coronarienne, l’incidence de ventilation mécanique pour >48h était de 33 %. 

(224) De plus, plusieurs facteurs organisationnels peuvent affecter la durée de la ventilation 

mécanique en postopératoire de chirurgie cardiaque. Ainsi, Hefner et collègues décrivent 

comment ils ont pu faire passer le taux de ventilation mécanique >24 h de 26,4 % à 8,6 % en 
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adoptant un protocole d’extubation standardisé et en facilitant la communication au sein de 

l’équipe traitante. (214) 

La période de sevrage de la ventilation mécanique après la chirurgie cardiaque est caractérisée 

par l’émergence de la sédation, accompagnée d’anxiété et de douleur ainsi que par une 

augmentation du travail respiratoire. Ceci provoque une augmentation de la demande 

métabolique et un stress cardiovasculaire (225) proportionnels à la lourdeur de l’intervention 

chirurgicale. (226) Les difficultés d’extubation peuvent être dues à l’incapacité à fournir le 

travail respiratoire additionnel, comme c’est le cas avec la faiblesse des muscles inspiratoires. 

Elles peuvent également être causées par une difficulté du cœur à tolérer la relâche de 

catécholamines (227) ou les changements physiologiques qui en découlent. En effet, la perte de 

la ventilation à pression positive augmente la post-charge et la précharge du ventricule gauche 

et augmente la demande de débit cardiaque. Ceci peut amplement suffire pour faire défaillir un 

ventricule gauche avec une fonction systolique ou diastolique réduite. De plus, la bouffée 

catécholaminergique peut souvent précipiter une fibrillation auriculaire avec réponse 

ventriculaire rapide (228) qui sera très mal tolérée dans le contexte, surtout s’il y a dysfonction 

diastolique. 

Plusieurs autres facteurs peuvent mener à une ventilation mécanique prolongée. Bien entendu, 

les complications respiratoires telles que l’exacerbation de MPOC, la pneumonie, le SDRA et 

la dysfonction diaphragmatique sévère peuvent prolonger la dépendance au ventilateur en 

augmentant le travail respiratoire et en altérant les échanges gazeux. De plus, plusieurs 

événements non pulmonaires peuvent prévenir l’extubation précoce et ceux-ci sont associés à 

un moins bon pronostic. (229) La nécessité de réexploration pour saignement persistant est 

souvent associée à un retard dans le processus de sevrage de la ventilation mécanique. (2) Un 

déficit neurologique nouveau ou un delirium, (230) l’insuffisance rénale, (231) le sepsis 

(232,233) ou la dysfonction hépatique (234) peuvent également entraîner une ventilation 

mécanique prolongée. Plusieurs facteurs de risque pré- et intraopératoires ont été décrits dans la 

littérature. Ceux-ci sont listés dans le tableau VII.  
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Tableau VII. Facteurs de risque de ventilation mécanique prolongée 

Facteur de risque Référence 

Préopératoires 

Âge (213,219,222-224,235) 

Maladie pulmonaire obstructive chronique (213,218,224) 

Tabagisme actif (218) 

Indice de masse corporelle (218,222) 

Diabète (218) 

Insuffisance rénale (213,218,220,223,235,236) 

Dialyse (222) 

Hypertension (218,222) 

Maladie cérébrovasculaire (218,235) 

Maladie vasculaire périphérique (213,218,222) 

Classe NYHA élevée (218,222,223,236) 

FEVG diminuée (218,219,222,223) 

Insuffisance cardiaque (218,219) 

Ballon intraaortique préopératoire (218,219,222,223) 

Choc (218) 

Antécédent de chx cardiaque (218) 

Chirurgie urgente (213,220,223,224,235) 

Chirurgie valvulaire (213,218) 

Chirurgie de l’aorte ascendante (213,218,220,223) 

Nombre de vaisseaux atteints par MCAS (218,222) 

Intraopératoire 

Durée de la CEC (213,218,219,222,223,236) 

Arrêt circulatoire (218,220) 

Transfusion de culots globulaires (213,224) 

Ballon intraaortique peropératoire (218) 

CEC :Circulation extracorporelle ; MCAS : Maladie coronarienne athérosclérotique; 
NYHA : New York Heart Association 
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La mortalité associée à la ventilation mécanique prolongée varie en fonction de la définition 

utilisée et de la population sous-jacente, mais est invariablement plus élevée que chez les 

patients extubés promptement. (tableau VIII) 

 

Tableau VIII. Mortalité 

Définition de ventilation 

mécanique prolongée 

Type de mortalité Mortalité Référence 

>24 h Hospitalière 27 % (213) 

 1 an 34 % (213) 

>48 h Hospitalière 45,7 % (236) 

 30 jours 33 % (221) 

 Hospitalière 42 % (221) 

 2 ans 37,9 % (215) 

>72 h 30 jours 34 % (220) 

 1 an 51 % (220) 

 5 ans 67 % (220) 

 Hospitalière 28 % (222) 

 5 ans 49 % (222) 

>96 h Hospitalière 22 % (223) 

 

2.4 Prévention des complications pulmonaires de la chirurgie 

cardiaque 

La prévention des complications pulmonaires postopératoires pourrait être plus efficace que des 

mesures thérapeutiques pour réduire la morbidité et la mortalité suite à une intervention 

chirurgicale. Ces interventions peuvent être initiées avant, pendant ou immédiatement après 

l’intervention chirurgicale. 
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2.4.1 Interventions préopératoires 

La réadaptation respiratoire préopératoire inclut plusieurs techniques : 

• Exercices de respiration profonde 

• Physiothérapie thoracique 

• Spirométrie incitative 

• Entraînement des muscles inspiratoires 

Les données cliniques les plus robustes concernent l’entraînement des muscles inspiratoires. 

(237) En effet, la faiblesse des muscles inspiratoires pourrait prédisposer aux complications 

pulmonaires. (238) Ceci est probablement dû au développement de fatigue musculaire dans le 

contexte d’un travail respiratoire augmenté en postopératoire. De plus, un effort inspiratoire 

insuffisant empêche de générer une toux efficace et d’expectorer adéquatement. (239) 

Ensemble, ces éléments pourraient prédisposer au développement d’atélectasie et de 

pneumonies. L’entraînement des muscles inspiratoires peut être réalisé à domicile à l’aide d’un 

petit appareil portatif peu coûteux (POWERbreathe, POWERbreathe International Ltd., 

Southam, Royaume Uni) suite à une brève démonstration. L’appareil est muni d’un embout 

buccal et d’une valve que l’on peut régler à la pression désirée. Le patient doit prendre des 

inspirations à travers l’appareil, ce qui le forcera à surmonter la résistance inspiratoire imposée 

par la valve. Des séances de 15 minutes d’exercice réalisées deux fois par jour pendant deux 

semaines avant la chirurgie étaient associées à une augmentation statistiquement significative 

de la PImax en préopératoire. Le bénéfice au niveau de la PImax était maintenu en postopératoire 

et ceci se traduisait par un maintien de la capacité vitale en postopératoire. (239) Hulzebos et 

collègues ont réalisé un essai clinique randomisé contrôlé chez des patients en attente de 

chirurgie de revascularisation coronarienne à haut risque de complications pulmonaires 

postopératoires. (4) Les 279 patients recrutés étaient divisés aléatoirement en un groupe contrôle 

ou un groupe recevant un programme de réadaptation respiratoire personnalisée impliquant un 

entraînement des muscles respiratoires avec une séance quotidienne de 20 minutes durant au 

moins 2 semaines. La PImax des patients passait en moyenne de 81 cm H2O à 96 cm H2O avec 

l’entraînement. De façon importante, l’entraînement des muscles respiratoires était associé à 
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une diminution du risque de complications pulmonaires postopératoires, de pneumonies et de la 

durée de séjour hospitalier. (4) Une méta-analyse a confirmé cette association autant en chirurgie 

cardiaque qu’en chirurgie abdominale majeure. (237) 

 

2.4.2 Interventions intraopératoires 

La chirurgie à cœur battant a suscité beaucoup d’intérêt pour la prévention des complications 

pulmonaires puisqu’elle permet d’éviter complètement la CEC avec les effets qu’on lui connaît. 

Toutefois, la chirurgie à cœur battant est associée à peu de bénéfices au niveau des échanges 

gazeux. (240,241) Il semble y avoir une fraction de shunt moins élevée qu’avec la CEC. (240-

242) Toutefois, la chirurgie à cœur battant résulte en un bilan liquidien plus positif et une 

élastance pulmonaire plus augmentée par rapport à la CEC. (243) 

Plusieurs études expérimentales et cliniques soutiennent le maintien de la perfusion pulmonaire 

durant la CEC par la méthode de Drew-Anderson. (167,244-247) Celle-ci consiste à utiliser un 

double-circuit sans oxygénateur durant la période d’arrêt cardiaque. Ainsi, le sang prélevé au 

niveau l’oreillette droite est renvoyé dans l’artère pulmonaire. Puis, le sang oxygéné par les 

poumons natifs est récupéré dans l’oreillette gauche et renvoyé dans l’aorte. La ventilation et la 

perfusion pulmonaire sont maintenues durant le processus et le sang n’a pas à entrer en contact 

avec un oxygénateur. L’utilisation de cette technique n’est pas répandue. Elle est plus complexe 

et comporte un risque d’embolisation gazeuse. 

Des résultats équivoques ont été obtenus dans les études ayant évalué le maintien d’une pression 

positive continue (248-251) ou d’une ventilation (251-253) durant la CEC pour prévenir la 

formation d’atélectasie. Il en est de même pour les manœuvres de recrutement. (179,254-257) 

L’utilisation de volumes courants entre 6 et 10 ml/kg améliore la fraction de shunt et la 

mécanique respiratoire postopératoire, réduit la survenue de ventilation mécanique prolongée, 

d’instabilité hémodynamique, d’insuffisance rénale et la durée de séjour aux soins intensifs et à 

l’hôpital. (258,259) 
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Limiter l’administration de culots globulaires en gardant un seuil transfusionnel plus bas est 

sécuritaire (260,261) et pourrait probablement éviter leurs effets pulmonaires indésirables. 

L’amorce de la CEC avec des solutés colloïdes pourrait potentiellement limiter la formation 

d’œdème pulmonaire et a été associée à une diminution de la durée de séjour à l’hôpital. (262) 

L’ultrafiltration permet de retirer le volume d’amorce et peut-être d’éliminer certaines 

cytokines, ce qui pourrait être bénéfique au niveau respiratoire. (263) De plus, une augmentation 

de la biocompatibilité des circuits ainsi que l’utilisation de filtres permettant une déplétion 

leucocytaire pourraient être des avenues intéressantes pour réduire la réponse inflammatoire. 

(263) 

 

2.4.3 Interventions postopératoratoires 

L’utilisation de la ventilation non-invasive (VNI) après l’extubation a été proposée pour réduire 

le travail respiratoire et rouvrir les régions pulmonaires atélectasiées (264) tout en réduisant la 

précharge et la postcharge du ventricule gauche, ce qui pourrait prévenir la formation d’œdème 

pulmonaire cardiogénique. Les bénéfices de la VNI sont maximaux lorsqu’elle est utilisée de 

façon préemptive chez les patients à haut risque, plutôt qu’en sauvetage. (265-270) Les 

bénéfices en termes de sauvetage d’une insuffisance respiratoire qui s’installe seraient 

maximisés lorsque celle-ci est utilisée le plus précocement possible. (271) Un APACHE II élevé 

ou une pneumonie étaient les facteurs de risque les plus significatifs d’échec de VNI. (272) 

L’utilisation de la VNI en postopératoire de chirurgie cardiaque est associée à une amélioration 

de l’oxygénation (6,138,273-275) et à une réduction de l’atélectasie, (6,257,275) des 

complications pulmonaires, (6,276), du taux de réintubation, (277) de la durée de séjour aux 

soins intensifs et à l’hôpital (275-277) ainsi que de la mortalité. (272,277) 

Autrement, la physiothérapie postopératoire est communément utilisée pour accélérer la 

récupération fonctionnelle des patients et prévenir les complications respiratoires. La 

mobilisation précoce des patients en postopératoire semble sécuritaire, mais la technique à 

utiliser ainsi que les bénéfices associés demeurent mal définis dans la littérature. (278) Les 

bénéfices de la réadaptation respiratoire postopératoire sont également imprécis. Les résultats 
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les plus positifs semblent être obtenus avec l’entraînement des muscles inspiratoires. Toutefois, 

il n’y a pas d’étude de qualité méthodologique comparable à celles réalisées en préopératoire. 

(279) 
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Chapitre 3. Méthodologie 

3.1 Objectifs 

Le développement d’atélectasie, de pneumonie et de ventilation mécanique prolongée pourrait 

être relié à la force des muscles respiratoires. (262,263) Or le diaphragme est le principal muscle 

de la respiration. TFdi peut être utilisé pour en évaluer la fonction. Il s’agit d’un indicateur fiable, 

(8) bien validé, (33) qui peut être mesuré au chevet sans équipement spécialisé et qui prédit le 

succès du sevrage de la ventilation mécanique. (20,54) Une diminution de TFdi pourrait donc 

être associée à une augmentation du risque de complications pulmonaires. Si c’est le cas, TFdi 

pourrait être utilisé pour identifier les patients qui bénéficieraient le plus des interventions telles 

que l’entraînement préopératoire des muscles inspiratoires, qui ont été associées à une réduction 

du risque de complications pulmonaires. (3,4) Toutefois, comme la masse musculaire du 

diaphragme est normalement proportionnelle à la masse musculaire globale d’un individu, (15) 

il est possible que des mesures générales de sarcopénie et de la fragilité, déjà étudiées pour la 

stratification du risque opératoire, (12,14) soient suffisantes pour identifier les patients à risque 

de complications respiratoires. 

L’objectif primaire de l’étude était de déterminer si un faible taux d’épaississement 

diaphragmatique maximal préopératoire (TFdi,max) est associé à une augmentation du risque de 

complications pulmonaires de la chirurgie cardiaque, indépendamment des facteurs de risque 

préopératoires connus et des indicateurs généraux de sarcopénie et de fragilité chez les adultes 

subissant une chirurgie cardiaque élective. 

L’objectif secondaire était de déterminer l’effet de l’intervention chirurgicale sur les valeurs de 

TFdi,max et de déterminer si TFdi,max post-opératoire est également associé au risque de 

complications respiratoires. 
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3.2 Hypothèse 

Notre hypothèse était qu’un TFdi,max préopératoire inférieur à 40% serait indépendamment 

associé au risque de complications pulmonaires postopératoires. De plus, nous supposions que 

le TFdi,max diminuerait en postopératoire chez l’ensemble des patients en post-opératoire. Cette 

diminution serait plus marquée chez les patients avec complications pulmonaires et la valeur de 

TFdi,max demeurerait associée au risque de complications pulmonaires en post-opératoire. 

 

3.3 Population à l’étude 

Les patients âgés de 18 ans ou plus subissant une chirurgie cardiaque élective or semi-élective 

étaient éligibles pour inclusion dans l’étude. Les critères d’exclusion étaient les suivants : une 

chirurgie urgente, la nécessité de support mécanique ou extracorporel avant l’opération, ainsi 

que la transplantation cardiaque. 

 

3.4 Devis de recherche 

Nous avons réalisé une étude de cohorte prospective à l’Institut de cardiologie de Montréal, un 

centre académique de chirurgie cardiaque, entre novembre 2015 et juin 2016. Les participants 

étaient recrutés le soir avant leur chirurgie. Un consentement libre et éclairé a été obtenu pour 

une participation à une étude observationnelle prospective à plusieurs composantes étudiant le 

monitorage multimodal des patients subissant une chirurgie cardiaque (TECHNO-PERIOP, 

clincaltrial.org, NCT02658006). Notre sous-étude sur le TFdi était nichée à l’intérieur de cette 

étude dont les autres composantes visaient l’évaluation de la pulsatilité de la veine porte, de la 

courbe de pression ventriculaire droite ainsi que de la spectrométrie proche infrarouge (NIRS) 

dans le monitorage périopératoire. L’étude a été réalisée en accord avec la Déclaration 

d’Helsinki. Le protocole (# 2015-1903) a été approuvé par le comité d’éthique de la recherche 

de l’Institut de Cardiologie de Montréal.   
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3.5 Collecte de données 

3.5.1 Covariables 

Nous avons collecté les paramètres préopératoires suivants : 

• Âge et sexe 

• Poids, taille et IMC 

• Antécédents médicaux : - Tabagisme actif 

- MPOC 

- Asthme 

- Utilisation de bronchodilatateurs 

- Apnée du sommeil 

- Infarctus du myocarde / Angine instable 

- Maladie vasculaire périphérique 

- Diabète 

• Symptômes respiratoires : - Dyspnée (oui/non) 

- Expectorations (oui/non) 

- Toux (oui/non) 

• Tests de fonction respiratoire incluant la CV forcée et le Volume expiratoire maximal 

en une seconde (VEMS) 

• Les signes vitaux (SpO2 à l’air ambiant, fréquence respiratoire) 

• Classe de la New York Heart Association (NYHA) 

• Données échocardiographiques : Fraction d’éjection 

• Dilatation ventriculaire gauche 

• Taux de filtration glomérulaire estimé par l’équation de Cockroft-Gault 

• Échelle de fragilité clinique de Rockwood : Clinical Frailty Scale (CFS) 

• Force de préhension 

• Vitesse de locomotion mesurée par le test de marche de 5 mètres 

• EuroScore II 
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Toutes les mesures ont été effectuées par un membre entraîné de l’équipe de recherche.  

L’échelle de fragilité Clinique 

La fragilité peut être définie comme une diminution de la réserve physiologique liée au 

vieillissement. La CFS est une échelle visuelle se basant sur le jugement du clinicien pour 

classifier l’individu sur une échelle de 1 à 9 allant de robuste à la maladie terminale. (280,281) 

(figure 11) Un score de £  3 est considéré comme robuste, un score de 4 comme pré-fragile et 

un score ³ 5 comme fragile. La CFS corrèle bien avec l’index de fragilité développé à partir de 

la Canadian Study of Health and Aging. (267,269,270) La CFS a déjà été utilisée dans le 

contexte de la chirurgie cardiaque et était associée à une augmentation de la mortalité 

postopératoire. (12) 

 

Figure 11. Clinical Frailty Scale 
Reproduit avec la permission de l’Université de Dalhousie(281) 

Ó 2007-2009 Geriatric Medicine Research, Dalhousie University, Halifax Canada. 

        Clinical Frailty Scale*

1    Very Fit – People who are robust, active, energetic 
and motivated. These people commonly exercise 
regularly.  They are among the fittest for their age.

2    Well – People who have no active disease 
symptoms but are less fit than category 1. Often, they 
exercise or are very active occasionally, e.g. seasonally.

3    Managing Well – People whose medical problems 
are well controlled, but are not regularly active 
beyond routine walking.

4   Vulnerable – While not dependent on others for 
daily help, often symptoms limit activities. A common 
complaint is being “slowed up”, and/or being tired 
during the day.

5   Mildly Frail –  These people often have more 
evident slowing, and need help in high order IADLs 
(finances, transportation, heavy housework, medica-
tions).  Typically, mild frailty progressively impairs 
shopping and walking outside alone, meal preparation 
and housework. 

6   Moderately Frail – People need help with all 
outside activities and with keeping house. Inside, they 
often have problems with stairs and need help with 
bathing and might need minimal assistance (cuing, 
standby) with dressing. 

       

7   Severely Frail – Completely dependent for 
personal care, from whatever cause (physical or 
cognitive).  Even so, they seem stable and not at 
high risk of dying (within ~ 6 months). 
 
8    Very Severely Frail – Completely dependent, 
approaching the end of life. Typically, they could 
not recover even from a minor illness. 

9. Terminally Ill - Approaching the end of life. This 
category applies to people with a life expectancy  
<6 months, who are not otherwise evidently frail.

Scoring frailty in people with dementia

The degree of frailty corresponds to the degree of dementia.
Common symptoms in mild dementia include forgetting the 
details of a recent event, though still remembering the event itself, 
repeating the same question/story and social withdrawal.

In moderate dementia, recent memory is very impaired, even 
though they seemingly can remember their past life events well. 
They can do personal care with prompting.

In severe dementia, they cannot do personal care without help.

* 1. Canadian Study on Health & Aging, Revised 2008.
2. K. Rockwood et al. A global clinical measure of fitness and   
frailty in elderly people. CMAJ 2005;173:489-495.
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La force de préhension 

La force de préhension de la main est utilisée comme indicateur de la forme physique globale 

et est associée au risque de mortalité dans la population générale. (282) Une faible force de 

préhension est associée à une diminution de la survie à un an suite à un remplacement de valve 

aortique transcathéter. (283) Nous avons mesuré la force de préhension de la main dominante, 

en position assise, avec le coude en flexion (90o), l’avant-bras en supination et le poignet en 

position neutre. Un dynamomètre hydraulique (Jamar® hydraulic hand dynamometer, 

Performance Health, Warrenville, IL, USA) a été utilisé. La mesure a été répétée trois fois et la 

moyenne a été calculée. La valeur obtenue a été comparée à la moyenne pour l’âge et le sexe. 

(284) 

 

Le test de marche de 5 mètres 

Ce test mesure le temps nécessaire pour parcourir 5 mètres en marchant. Une vitesse de 

locomotion diminuée mesurée par ce test est associée à une augmentation de la morbidité et de 

la mortalité après une chirurgie cardiaque. (285,286) Pour effectuer les mesures, un couloir bien 

éclairé, sans obstruction avec des marques à 0 et 5 mètres a été utilisé. Les patients débutaient à 

la marque 0 et recevaient l’instruction de marcher à vitesse confortable jusqu’à la ligne de 5 

mètres. Ils pouvaient utiliser leur canne ou leur marchette si nécessaire. Le temps requis pour 

parcourir la distance était mesuré à l’aide d’un chronomètre. Ceci était répété à trois reprises et 

la moyenne des 3 temps était calculée.  

 

Tests de fonctions pulmonaires 

Les tests de fonction pulmonaire standards servent à mesurer les volumes pulmonaire (CV) et 

les limitations du débit expiratoires (VEMS). Une CV diminuée avant la chirurgie a été associée 

à une augmentation de la mortalité postopératoire. (287) Les tests de fonction respiratoire ont 

été effectués par des inhalothérapeutes expérimentés à l’aide d’un spiromètre électronique 

(Jaeger Masterscope, Jaeger Toennies, Hoechberg, Germany). 



 

 57 

 

Euroscore II 

L’Euroscore II est un score de sévérité bien validé prédisant la mortalité périopératoire en 

chirurgie cardiaque à partir des variables préopératoires suivantes : (288) 

• Âge 

• Sexe 

• Fonction rénale 

• Maladie vasculaire périphérique 

• Mobilité sévèrement réduite 

• Antécédent de chirurgie cardiaque 

• Maladie pulmonaire chronique 

• Endocardite active 

• État critique préopératoire 

o Défini par la présence en préopératoire de l’un des éléments suivants : 

tachycardie ventriculaire, fibrillation ventriculaire, arrêt cardiaque, ventilation 

mécanique, inotropes, ballon intra-aortique (BIA), insuffisance rénale aiguë 

oligoanurique 

• Diabète insulinotraité 

• Classe NYHA 

• Angine au repos 

• Fraction d’éjection du ventricule gauche 

• Infarctus récent 

• Hypertension pulmonaire 

• Degré d’urgence de l’intervention 

• Complexité de la chirurgie 

• Chirurgie de l’aorte thoracique 
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Ces paramètres ont été collectés avant la chirurgie, mais le score n’a été calculé qu’au moment 

de l’analyse des données. 

 

3.5.2 Échographie du diaphragme 

Une échographie diaphragmatique a été effectuée avant l’opération, puis répétée dans les 24 

heures suivant l’extubation. Le patient était placé en position semi-assise avec la tête de lit à 45 

degrés. La mesure de TFdi,max était effectuée aux zones d’apposition droite et gauche le long de 

la ligne mid-axillaire telle que décrite au chapitre 1. Une sonde d’échographie linéaire à haute 

fréquence (13-6 MHz) a été utilisée (Sonosite X-Porte, Fujifilm SonoSite Inc., Bothell, 

Washington, United States). Un clip bidimensionnel a été acquis alors que le patient prenait une 

inspiration maximale depuis sa CRF. (figure 5) L’épaisseur du diaphragme en fin d’expiration 

(Tdi,ee) et l’épaisseur maximale en inspiration (Tdi,pi) ont été mesurées sur le clip. Les images ont 

été acquises par l’un des trois résidents de soins intensifs formés en échographie pulmonaire et 

diaphragmatique qui participaient au projet. Pour les dix premiers patients, les mesures ont été 

acquises par les trois résidents ensemble afin de standardiser la technique. Tous les clips ont été 

enregistrés et revus par l’auteur principal afin de s’assurer de la qualité de la mesure. Aucune 

mesure n’a dû être modifiée. Tel que discuté au chapitre 1, la technique a une excellente fiabilité 

inter-observateur. (8,9) TFdi a été calculé au moment de l’analyse des données en utilisant la 

formule suivante : (Tdi,pi-Tdi,ee)/Tdi,ee. (9) L’équipe traitante n’était pas avisée des résultats de 

l’examen. 

 

3.5.4 Issues cliniques 

L’issue primaire de l’étude était le développement de complications respiratoires. Il s’agissait 

d’un paramètre composite défini par la survenue de pneumonie, d’atélectasie cliniquement 

significative ou de ventilation mécanique prolongée. Le dossier médical des patients a été révisé 

pour déterminer si le diagnostic de pneumonie avait été posé par l’équipe traitante. Les cliniciens 

n’étaient au courant d’aucun des paramètres mesurés dans le cadre de l’étude. Le diagnostic de 
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pneumonie était confirmé par l’équipe de recherche selon la définition du Center for Disease 

Control. (289) L’atélectasie était définie comme une nouvelle consolidation pulmonaire 

postopératoire en l’absence de critères de pneumonie. La consolidation devait être décrite au 

rapport officiel de la radiographie pulmonaire lue par un radiologiste. L’atélectasie était définie 

comme cliniquement significative si elle était associée à un besoin de ³ 2L d’oxygène via lunette 

nasale ou ³ 30 % de fraction inspirée d’oxygène pour maintenir une SpO2 ³ 90 % à 48 heures 

de l’opération. La ventilation mécanique était définie comme prolongée si elle durait plus de 24 

heures après l’opération, telle que définie par la STS. (290) 

 

3.4 Analyses statistiques 

Les variables continues normalement distribuées sont présentées sous forme de la moyenne et 

de l’écart-type et celles qui ne sont pas normalement distribuées sont présentées à l’aide de 

médiane et de l’écart interquartile. La distribution des données a été inspectée visuellement à 

l’aide d’histogrammes et soumise ou test de Shapiro-Wilk. Les variables catégorielles sont 

présentées sous forme de décomptes et pourcentages. Les comparaisons de groupes ont été 

effectuées avec le test T de Student pour les variables continues normalement distribuées et le 

test U de Mann-Whitney pour les variables continues non normalement distribuées. Pour les 

variables catégorielles, le test de chi-carré, le test exact de Fischer, ainsi que le test de Kruskal-

Wallis ont été utilisés de façon appropriée. La corrélation entre Tdi,ee à droite et à gauche a été 

analysée avec le coefficient de corrélation de Spearman. Des régressions logistiques simples ont 

été effectuées afin d’identifier les facteurs potentiellement associés aux complications 

respiratoires de la chirurgie cardiaque. Puis, une régression logistique multiple avec sélection à 

rebours a été réalisée. La variable TFdi a été forcée dans le modèle et les variables ayant une 

valeur de p < 0,1 en analyses simples ont été incorporées au modèle multiple. La moyenne entre 

TFdi droit et gauche a été utilisée dans le but de refléter la fonction diaphragmatique globale. 

Celle-ci a été catégorisée comme <40 % ou ≥40 %. Un seuil de TFdi < 30 % a été décrit pour le 

diagnostic de dysfonction diaphragmatique importante. (33) De façon similaire, un TFdi < 20-

34 % a été décrit comme prédicteur d’échec de sevrage de la ventilation mécanique. (11) Un 
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seuil à 40 % a donc été utilisé afin d’être conservateur. Des analyses en considérant TFdi comme 

variable continue ont également été réalisées. Les résultats sont présentés en annexe de l’article 

(Appendix 3). La colinéarité entre les variables du modèle multiple a été vérifiée. En supposant 

une incidence de 30 % de complications pulmonaires, (291) une distribution normale et une 

corrélation de 0,2 avec les autres variables, une taille d’échantillon de 115 patients était requise 

pour détecter un ratio de cotes de 2,0 associé à TFdi avec une puissance de 80 % et une erreur 

alpha de 0,05. Aucune imputation n’a été réalisée pour les valeurs manquantes. Les analyses ont 

été réalisées avec IBM SPSS Statistics for Mac, version 24.0 (IBM Corp, Armonk, NY, USA). 
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Chapitre 4. Article 
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ABREVIATIONS LIST 
 
5MWT: 
5-meter walk test 
 
ARDS: 
Acute Respiratory Distress Syndrome 
 
CABG: 
Coronary artery bypass graft 
 
CFS: 
Clinical Frailty Scale 
 
COPD: 
Chronic obstructive pulmonary disease 
 
O2: 
Oxygen 
 
FEV1: 
Forced expiratory volume in the first second 
 
FVC: 
Forced vital capacity 
 
ICU: 
Intensive care unit 
 
IQR: 
Interquartile range 
 
IMT: 
Inspiratory muscle training 
 
NYHA: 
New York Heart Association 
 
PFT: 
Pulmonary function tests 
 
PMV: 
Prolonged mechanical ventilation 
 
PPC: 
Post-operative pulmonary complication 
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TFdi: 
Thickening fraction of the diaphragm during inspiration 
 
Tdi,ee: 
Thickness of the diaphragm at end-expiration 
 
Tdi,pi: 
Thickness of the diaphragm at peak-inspiration 
 
STS: 
Society of Thoracic Surgeons 
  



 

 65 

ABSTRACT 
 
Background 
Post-operative pulmonary complications (PPC) increase mortality, length and cost of 
hospitalization. A multifactorial reduction of respiratory system compliance occurs after cardiac 
surgery. The strength of the diaphragm may help patients face this increased work of breathing 
postoperatively. We therefore sought to determine if preoperative diaphragm thickening fraction 
(TFdi) determined by ultrasonography was associated with the incidence of PPCs after cardiac 
surgery. 
 
Methods 
We conducted a single center prospective cohort study from November 2015 to April 2016, 
including adults undergoing cardiac surgery. We evaluated the preoperative TFdi as well as other 
potential risk factors including indicators of frailty, sarcopenia and pulmonary function. We 
repeated TFdi measurements following extubation to characterize its evolution. The primary 
composite outcome of this study was the occurrence of PPC, defined as pneumonia or clinically 
significant atelectasis or prolonged mechanical ventilation (PMV) (>24 h). 
 
Results 
Of the 115 patients included, 34 (29.6%) developed PPCs, including 2 pneumonias, 4 PMVs 
and 32 clinically significant atelectasis. Patients that developed PPCs had a lower TFdi (37 % 
[31-45 %] vs 44 % [33-58 %]; p=0.026). In multiple logistic regression, a TFdi < 40% was 
associated with PPCs (OR 2.84 [1.14-7.07]; p=0.02). All patients who developed pneumonia or 
PMV had a TFdi < 40%. TFdi decreased significantly after surgery (-17%; 95%CI (13-21 %); 
p<0.001), but similarly in patients with and without PPCs. 
 
Conclusions 
A low preoperative TFdi was associated with an increased incidence of PPCs after cardiac 
surgery. Patients who developed these complications had prolonged intensive care unit and 
hospital length of stays. 
 
Clinical Trial Registration 
Clinicaltrials.gov NCT02658006 
 
Keywords 
Thickening fraction of the diaphragm 
Postoperative pulmonary complications 
Diaphragm 
Ultrasonography 
Cardiac surgery 
 
Word count: 247/250 
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MANUSCRIPT 

 

Introduction 

Post-operative pulmonary complications (PPC) increase mortality, length and cost of 

hospitalization.1 PPCs after cardiac surgery include cardiogenic pulmonary edema, acute 

respiratory distress syndrome (ARDS), pneumothorax, pleural effusion, pneumonia, atelectasis, 

prolonged mechanical ventilation (PMV), and phrenic nerve injury.2 Most complications are 

caused by intra- and postoperative events. However, pneumonia, atelectasis and PMV could be 

linked to the strength of the respiratory muscles.3,4 Indeed, patients face an increased work of 

breathing, need to re-expand their lungs and generate good cough to mobilize secretions 

postoperatively. Interventions that strengthen the inspiratory muscles preoperatively such as 

inspiratory muscle training (IMT)3,4 and those that unload them postoperatively such as non-

invasive ventilation5,6 have been shown to decrease the incidence of PPCs after cardiac surgery. 

The diaphragm is the principal muscle of respiration. Its function can be characterized by its 

thickening fraction (TFdi) at the zone of apposition,7 measured with bedside ultrasonography 

using a linear probe. TFdi is reliable8 and well validated against transdiaphragmatic pressure 

measurement.9 It is a robust predictor of mechanical ventilation weaning outcomes.10,11 

However, it has never been studied in the perioperative setting to predict PPCs. On the other 

hand, indicators of sarcopenia, the loss of muscle mass, and frailty, a “diminished capability to 

recover from pathological or iatrogenic stressors due to aging-related impairments”, have been 

recently demonstrated to predict adverse outcomes in the aging cardiac surgical 

population.12,13,14 Although the diaphragm mass is thought to be proportional to the overall 

muscle mass of in healthy individuals,15 weakness of the diaphragm may not be proportional to 

weakness of the limbs.11 It is therefore unclear if specifically measuring diaphragm function has 

incremental value over cardiac surgical risk scores and indicators of sarcopenia and frailty. 

Our primary objective was to determine if a low preoperative TFdi is associated with an 

increased risk of PPCs after cardiac surgery independently of standard predictors of outcomes 

in cardiac surgery and of frailty and sarcopenia. A secondary objective was to describe the 

evolution of TFdi after cardiac surgery. Identifying individuals at high risk of PPC could help 
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clinicians initiate preventive measures such as preoperative IMT in patients who are most likely 

to benefit from them.  

 

Material and Methods 

 

Study design 

We conducted a prospective cohort study in an academic cardiac surgery center in Canada, from 

November 2015 to April 2016. Adults undergoing non-emergent cardiac surgery were eligible 

for inclusion. Patients planned to undergo heart transplantation and those on mechanical 

circulatory support were excluded. Written informed consent was obtained for participation into 

a multifaceted prospective observational study evaluating perioperative multimodal monitoring 

of patients undergoing cardiac surgery (TECHNO-PERIOP, clincaltrial.org, NCT02658006) in 

which our study on TFdi was nested. The study was conducted in accordance with the amended 

Declaration of Helsinki. The protocol (#2015-1903) was approved by the Institutional Review 

Board and Research Ethics and New Technology Development Committee of our institution. 

The study results are presented in accordance with the STROBE recommendations. 

Variables and definitions 

We evaluated multiple parameters to assess the preoperative condition of patients: the Clinical 

Frailty Scale (CFS), the grip strength, the five meter walk test (5MWT), and basic bedside 

pulmonary function tests (PFT) including the forced expiratory volume in the first second 

(FEV1) and the forced vital capacity (FVC). All measurements were made by trained members 

of the research team. Frailty was measured using the CFS. This simple instrument has been well 

validated in multiple clinical settings.16 The CFS was measured using the visual scale developed 

by the Dalhousie University.17 The scale ranges from 1 to 9, where 1 indicates a robust patient 

and 9 a terminal illness. (Appendix 1) Sarcopenia was assessed by gait speed and grip strength. 

Slow gait speed assessed by the 5MWT is associated with increased mortality and major 

morbidity after cardiac surgery.18,19 The 5MWT was performed as described in the literature.18 

The average of three values was used for the analyses. A low grip strength is also associated 

with a decreased one-year survival in patients undergoing transcatheter aortic valve 
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replacement.20 The grip strength of the dominant hand was measured with a hydraulic 

dynamometer (Jamar® hydraulic hand dynamometer, Performance Health, Warrenville, IL, 

USA). The average of three values was used to calculate the percentage of the predicted value 

for age and gender.21 Standard PFTs were used to assess lung volumes and flow limitations. A 

low FVC has been associated with a decreased survival after cardiac surgery.22 The PFTs were 

measured at the bedside with an electronic spirometer (Jaeger Masterscope, Jaeger Toennies, 

Hoechberg, Germany) by experienced respiratory therapists. Finally, we also collected the age, 

gender, comorbidities, cardiac function, vital signs, respiratory symptoms and Euroscore II, a 

well validated and widely used tool to predict the hospital mortality after cardiac surgery.23 

(Appendix 2) 

 

Ultrasonography of the diaphragm 

TFdi was measured before surgery and within 24 hours after extubation. To measure TFdi, the 

patient was placed in a semi-recumbent position with the head of bed at 45 degrees. The right 

and left diaphragm zones of apposition were localized along the mid-axillary line with a 13-6 

MHz linear transducer (Sonosite X-Porte, Fujifilm SonoSite Inc., Bothell, Washington, United 

States). A 2D-clip was acquired while the patient was instructed to perform a maximal 

inspiration. (Figure 1) The diaphragm thickness at end-expiration (Tdi,ee) and at peak inspiration 

(Tdi,pi) were measured on the clip. Images were acquired by one of three critical care fellows 

trained in lung and diaphragmatic ultrasound. Technique standardization was achieved by 

having the three examiners collectively perform the measurements of the first ten patients. All 

clips were stored and reviewed by the first author to ensure proper measurement. The technique 

has good inter-observer and intra-observer reliability.8,9 TFdi was calculated at the time of data 

analysis using the following formula: (Tdi,pi-Tdi,ee)/Tdi,ee.9 

 

Outcomes 

The primary composite outcome of PPC was defined as the occurrence of pneumonia, clinically 

significant atelectasis or PMV. Patient charts were screened for pneumonias during the index 

hospitalization as diagnosed by treating physicians. The diagnosis was then confirmed by the 

research team as per Center for Disease Control definition.24 Atelectasis was defined as a new 

consolidation in the absence of pneumonia on postoperative day 1 described on the radiologist’s 
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report of chest radiograms. Atelectasis was classified as clinically significant if associated with 

a supplemental oxygen requirement > 2.0 L of or ³ 30% of fraction of inspired oxygen to 

maintain a pulsed-oximetry saturation ³ 90 % for ³ 48 hours after surgery. Prolonged 

mechanical ventilation was defined as a duration of mechanical ventilation ³ 24 hours after the 

end of the index surgery, as per Society of Thoracic Surgeons (STS) definition.25 

 

Statistical analyses 

Normally distributed continuous variables are presented as means with standard deviations 

(SD), and non-normally distributed continuous variables as medians with interquartile ranges. 

Categorical variables are presented as counts and percentages. Group comparisons of 

continuous variables were made using Student’s T-test or Mann-Whitney U test, as appropriate. 

Chi-square, Fischer’s exact test, and Kruskal-Wallis test were used where appropriate for 

categorical variables. Correlation between the right and left Tdi,ee was analyzed with Spearman 

correlation coefficient. Simple logistic regression models were performed to find the factors 

associated with PPC. Then, multiple backward logistic regression analysis was performed with 

preoperative TFdi forced into the model along with other covariables with a p-value < 0.1 in 

simple analyses. The mean TFdi was averaged from the right and left TFdi to reflect global 

diaphragm function and categorized as <40% or ≥40%. A cut-off of TFdi < 30% has been 

described for the diagnosis of overt diaphragm dysfunction.26 Similarly a TFdi < 20-34% predicts 

mechanical ventilation weaning failure.10 We thus established a cut-off of 40% to be 

conservative. An alternative analysis with preoperative TFdi as a continuous variable can be 

found in the Appendix.(Appendix 3) Collinearity between variables in the model was assessed. 

Assuming a 30% incidence of PPC,27 a normal distribution and correlation of 0.2 with other 

variables, a sample size of 115 patients was required to detect an OR 2.0 for a low TFdi with 

80% power and a two-sided alpha of 0.05. No imputation was performed for missing variables. 

Analyses were performed using IBM SPSS Statistics for Mac, version 24.0 (IBM Corp, 

Armonk, NY, USA). 
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Results 

During the study period, 806 surgeries were performed, 120 patients were enrolled, 115 of which 

were included for analysis. The recruitment rate could not exceed two patients per day because 

of data collection burden. One patient was excluded after enrolment for logistical issues leading 

to large amounts of missing data and four others because their surgery was cancelled. 

Participants’ median age was 65 (57-70) years old and 90 (78%) of them were male patients. 

Their median Euroscore II was 1.52% (0.96-2.74%). Only 7 patients had chronic obstructive 

pulmonary disease (6.1%).(Table 1) Surgeries performed included: 55 coronary artery bypass 

grafts (CABG) only, 36 single valve replacements or repairs, 9 aortic root replacements (with 

and without CABG and valve replacement) and 14 other combined surgeries. There were 11 

“redo” surgeries and 16 minimally invasive surgeries. 

 

The mean percentage of predicted value of grip strength was 93.4% (± 24.0), the median 5-

meter walk test was 4.4 seconds (3.5-5.2) and 21 patients (18%) had a CFS ³ 4. The median 

Tdi,ee was 0.24 cm (0.19-0.27 cm) on the right and 0.21 cm (0.17-0.24 cm) on the left with a 

moderate correlation (r=0.517; p<0.001). The median thickening fraction of the diaphragm on 

inspiration was 36% (23-53%) on the right and 43% (29-61%) on the left.(Table 2) 

 

Overall, 34 patients (29.6%) developed the composite outcome of PPCs. Only 2 patients 

developed pneumonias (1.7%) and 4 PMV (3.5%). Atelectasis occurred in 41 participants 

(35.7%) and 32 (27.8%) were classified as clinically significant. One patient died. (Table 3) The 

postoperative intensive care unit (ICU) and hospital length of stays were significantly longer in 

patients with PPCs (ICU: 70 (32-101) vs 28 (22-68) hours, p=0.001; Hospital: 7 (5-9) vs 5 (4-

7) days, p=0.001). 

 

There was no significant difference between patients with PPCs and those without in terms of 

CFS (p=0.101), 5-meter walk test (4.2 (3.4-4.9) vs 4.6 (3.8-5.9) sec; p=0.069), and percentage 

of predicted grip strength (92.8±23.3 vs 95.1±26.0 %; p=0.842), FVC (93±19 vs 89±18 %; 

p=0.297), and FEV1 (94±19 vs 92±20 %; p=0.754) (Table 1). However, patients with PPCs had 

a significantly lower preoperative TFdi compared to patients without PPCs (37 (31-45) vs 44 
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(33-58)%; p=0.026) (Table 2), but there was no difference in terms of Tdi,ee. Overall, there was 

a significant decrease in the TFdi after surgery (-17%; 95%CI 13-21; p<0.001) The decrease was 

similar in patients with and without PPCs. As a result, the postoperative TFdi remained lower in 

the patients who developed PPCs (28 % (19 - 35 %) vs 22 % (17-26 %); p=0.006) Other factors 

associated with PPC were a higher median preoperative respiratory rate (16 (14-18) vs 14 (13-

16); p=0.006), NYHA class (p=0.030), and diabetes mellitus (16 (47.1 %) vs 19 (23.8 %); 

p=0.014) (see Table 1).  

 

In the multiple logistic regression model, preoperative factors independently associated with 

PPCs were the presence of diabetes mellitus (OR 3.88; 95%CI 1.51-9.94), a higher resting 

respiratory rate (OR1.25; 95%CI 1.06-1.47) and a low preoperative TFdi (OR 2.84; 95%CI 1.14-

7.07). Frailty, sarcopenia and pulmonary function indicators were not associated with PPCs. 

(Table 4) All patients who developed pneumonias or PMV had a preoperative TFdi below 40%.  

 

Discussion 

In our prospective cohort of elective cardiac surgeries, 34 of the 115 patients (29.6%) developed 

PPCs. A preoperative TFdi below 40% significantly increased the odds of PPC (OR 2.84; 95%CI 

1.14-7.07). This prospectively defined composite outcome was found to be associated with 

significant increases in ICU and hospital length of stays. TFdi decreased postoperatively and 

remained lower in patients with PPCs. 

 

There are wide variations in the rate of PPCs reported in the literature in the absence of a uniform 

definition. Rates of individual complications are more easily compared. The incidence of PMV 

in the STS database for isolated CABG is 10%,28 much higher than the 3.5% rate in our cohort. 

Similarly, we found an incidence of pneumonia of 1.7%, which is in the lower end of the 

incidences described in recent cohorts (1.2-5.7%).29-31 These differences may be explained in 

part by the exclusion of the most severely ill patients requiring mechanical support or emergency 

surgery, or by the early extubation, early mobilisation and intensive postoperative chest 

physiotherapy used in our institution. 
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Multiple elements may explain why preoperative diaphragm contractile reserve may be an 

important asset to prevent PPCs. Respiratory system compliance has been consistently shown 

to decrease significantly after cardiac surgery.32-36 Ventilation of the lungs is interrupted for 

prolonged periods during cardiopulmonary bypass(CBP).37 Sternal and thoracic pain limit chest 

expansion and the use of accessory inspiratory muscles postoperatively. Moreover, CBP-

induced pulmonary capillary leak38 and surfactant alterations39-43 have been described with 

cardiopulmonary bypass. Patients may also develop pleural effusions.44 All these factors can 

lead to atelectasis,45,46  which is thought to be a significant risk factor for the development of 

other PPCs.47 Thus, the diaphragm contractile force is of paramount importance to re-expand 

the lungs and allow effective ventilation when faced with an increased work of breathing 

postoperatively.35 As for the postoperative deacrease in TFdi, it is analogous with the previously 

described decrease in diaphragm excursion.48 Direct or thermal injury of the phrenic nerves can 

lead to diaphragmatic paresis after cardiac surgery.49 Moreover, mechanical ventilation quickly 

induces diaphragm dysfunction.50,51 A decreased effort in the context of postoperative pain 

could also explain the decrease in TFdi. 

 

Pre-operative resting respiratory rate and diabetes were also found to be associated with an 

increased risk of PPCs in out cohort. A higher resting respiratory rate may indicate a lower 

respiratory physiological reserve which could explain its association with PPCs. As for diabetes, 

it has been associated with a higher risk of respiratory failure, re-intubation and PMV.50-52 This 

may be due to pre-existing diabetic microvascular injury of the lung.52 

 

The main strength of our study is the description of an easily accessible marker of inspiratory 

muscle weakness which could help identify vulnerable patients who could benefit from 

preventive strategies. One of the limitations of our study is a possible spectrum bias in the 

assessment of frailty as a risk factor for PPCs. Indeed, only 6 patients (5%) were classified as 

frail (CFS³5) in our cohort. Another limitation is that, in our experience, the absolute thickness 

of the diaphragm varies depending on the exact location of the probe along the zone of 

apposition. This could explain why we could not find an association between Tdi,ee and PPCs. 

Marking the skin allows to compare repeated measurements in the same patient at different time 

points.53 However, it does not help between-patient comparisons at a given time point. Finally, 
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postoperative TFdi measurements may have been affected by a decreased inspiratory effort in 

the context of postoperative pain.  

 

Conclusions 

A low preoperative TFdi was independently associated with an increased incidence of the 

composite outcome of pneumonias, PMV or clinically significant atelectasis after cardiac 

surgery. Patients who developed PPCs had prolonged ICU and hospital length of stays. In 

contrast with previously described risk factors, diaphragm function is potentially modifiable 

with IMT. 
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Table 1 – Patient characteristics 

Variable 

All patients 
(n=115) 

No pulmonary 
complications 

(n=81) 

Pulmonary 
complications 

(n=34) Uni-
variate 
p-value Mean, 

Median 
or n 

SD, 
IQR,  
or % 

Mean, 
Media
n or n 

SD, 
IQR,  
or % 

Mean, 
Media
n or n 

SD, 
IQR,  
or % 

Age (years)* 65 (57-70) 64 (57-70) 66 (61-72) 0.132 
Gender (mâle) 90 (78.3%) 63 (77.8%) 27 (79.4%) 0.846 
BMI* 28.0 (24.3-31.0) 27.7 (23.5-30.4) 29.2 (26.1-34.6) 0.088 
Active tobacco use+ 15 (13.1 %) 11 (13.8 %) 4 (11.8 %) 0.999 
COPD+ 7 (6.1%) 5 (6.2%) 2 (5.9%) 0.999 
Asthma+ 5 (4.3%) 3 (3.7%) 2 (5.9%) 0.631 
Sleep apnea 15 (13.0%) 10 (12.3%) 5 (15.2%) 0.688 
Dyspnea 58 (50.4%) 39 (48.1%) 19 (55.9%) 0.449 
Sputum production+ 10 (8.7%) 9 (11.8%) 1 (2.9%) 0.170 
Cough 18 (15.7%) 13 (17.1%) 5 (14.7%) 0.753 
Bronchodilators 13 (11.3%) 7 (8.6%) 6 (17.6%) 0.164 
FVC (L) 3.39 (± 1.03) 3.44 (± 1.05) 3.27 (± 0.98) 0.429 
FVC (% predicted) 91.3 (± 18.5) 92.5 (± 18.7) 88.5 (± 18.1) 0.297 
FEV1 (L) 2.65 (± 0.79) 2.68 (± 0.81) 2.57 (± 0.74) 0.475 
FEV1 (% predicted) 93.2 (± 19.5) 93.6 (± 19.1) 92.3 (± 20.4) 0.754 
FEV1/FVC ratio (%) 78.7 (± 6.9) 78.5 (± 6.9) 79.2 (± 6.9) 0.638 
SpO2 on RA (%)* 97 (96-98) 97 (96-98) 97 (96-97) 0.064 
Respiratory Rate* 15 (14-16) 14 (13-16) 16 (14-18) 0.006 
NYHA class 1 43 (37.4%) 33 (40.7%) 10 (29.4%) 0.030 
  2 54 (47.0%) 40 (49.4%) 14 (41.2%)  
  3 18 (15.6%) 8 (9.9%) 10 (29.4%)  
LVEF (%)* 60 (47-60) 60 (45-60) 60 (50-60) 0.778 
LV dilatation+ 21 (18.3 %) 17 (24.6 %) 4 (13.8 %) 0.289 
Myocardial Infarction 30 (26.1%) 20 (24.7%) 10 (29.4%) 0.599 
Unstable angina 19 (16.5%) 12 (14.8%) 7 (20.6%) 0.447 
Peripheral vascular 
disease 14 (12.2%) 9 (11.1%) 5 (14.7%) 0.591 

Diabetes Mellitus 35 (30.4%) 19 (23.8%) 16 (47.1%) 0.014 
eGFR (Cockroft-Gault)* 90 (81-97) 87 (81-97) 95 (73-101) 0.946 
Clinical Frailty 
Scale# 
  
  
  
  

1 16 (14.2%) 13 (16.0%) 3 (9.4%) 0.101 
2 30 (26.5%) 23 (28.4%) 7 (21.9%)  
3 46 (40.7%) 33 (40.7%) 13 (40.6%)  
4 15 (13.3%) 8 (9.9%) 7 (21.9%)  
5 5 (4.4%) 3 (3.7%) 2 (6.3%)  
6 1 (0.9) 1 (1.2%) 0 (0%)  

Grip Strength (lbs) 79 (± 30) 79 (± 30) 80 (± 30) 0.845 
Grip Strength (% predict) 93.4 (± 24.0) 92.8 (± 23.3) 95.1 (± 26.0) 0.842 
5-meter walk test*(sec) 4.4 (3.5-5.2) 4.2 (3.4-4.9) 4.6 (3.8-5.9) 0.069 
EuroScore II* 1.52 (0.96-2.74) 1.46 (0.96-2.24) 1.85 (0.96-5.19) 0.088 

* not normally distributed, median and interquartile range(IQR) provided, Man-Whitney U test used for p-value; + 
Fisher’s Exact Test used; # Kruskal-Wallis Test used; Abbreviations used: BMI: Body Mass Index; COPD: Chronic 
Obstructive Pulmonary Disease; eGFR: estimated Glomerular Filtration Rate; FEV1: Forced Expiratory Volume in 
the first second; FVC: Forced Vital Capacity; LV: Left Ventricle; LVEF: Left Ventricular Ejection Fraction; 
NYHA: New York Heart Association; SD: Standard deviation; SpO2: Oxygen Hemoglobin Saturation determined 
by pulse oximetry. 
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Table 2 – Diaphragm assessment and pulmonary complications 

Variable 
Total 

(n=115) 

No pulmonary 
complication 

(n=81) 

Pulmonary 
complication 

(n=34) 
MWU 
p-value 

Median (IQR) Median (IQR) Median (IQR) 
Preoperative right 
diaphragm end-expiratory 
thickness (cm) 

0.24 (0.19-0.27) 0.24 (0.19-0.27) 0.22 (0.19-0.27) 0.778 

Preoperative left 
diaphragm end-expiratory 
thickness (cm) 

0.21 (0.17-0.24) 0.20 (0.16-0.24) 0.21 (0.18-0.24) 0.801 

Preoperative mean 
diaphragm end-expiratory 
thickness (cm) 

0.22 (0.19-0.26) 0.22 (0.19-0.25) 0.22 (0.19-0.26) 0.898 

Preoperative right 
Thickening Fraction 36% (23-53%) 38% (23-54%) 31% (20-52%) 0.218 

Preoperative left 
Thickening fraction 43% (29-61%) 48% (31-63%) 36% (27-50%) 0.088 

Preoperative mean 
Thickening fraction 40% (33-52%) 44% (33-58%) 37% (31-45%) 0.026 

Post-operative mean 
thickening fraction 25% (18-33%) 28% (19 - 35%) 22% (17-26%) 0.006 

Mean change in thickening 
fraction* -17% (13-21%) -17% (12-22%) -16 (10-21%) 0.786 

*Mean difference with paired and 95% confidence interval between brackets. 
IQR: Interquartile range; 
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Table 3 – Post-operative Pulmonary Complications 

Complication 
Total 

(n=115) 

Preoperative 
TFdi < 40 % 

(n=57) 

Preoperative 
TFdi ³ 40 % 

(n=58) p-value 

n % n % n % 

Pneumonia* 2 1.7% 2 3.5% 0 0% 0.243 

ARDS 0 0% 0 0 0 0% - 
Prolonged Mechanical 
Ventilation* 4 3.5% 4 7.0% 0 0% 0.057 

Atelectasis 41 35.7% 24 42.1% 17 29.3% 0.152 
Clinically Significant 
Atelectasis 32 27.8% 21 36.8% 11 19.0% 0.032 

Respiratory complications 
(composite) 34 29.6% 23 40.4% 11 19.0% 0.012 

Death 1 0.9% 1 1.7% 0 0% - 
*Fisher’s Exact Test used 
ARDS: Acute Respiratory Distress Syndrome; TFdi: Thickening fraction of the diaphragm 
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Table 4 – Preoperative risk factors of respiratory complications 

Variable 
Simple regression Multiple regression 

OR 95%CI p-value OR 95%CI p-value 
Age 1.03 0.99-1.08 0.136 - - - 
BMI 1.06 0.99-1.14 0.103 - - - 
Diabetes Mellitus* 2.85 1.22-6.66 0.015 3.88 1.51-9.94 0.005 
COPD 0.95 0.18-5.15 0.953 - - - 
Active smoking 0.84 0.25-2.84 0.774 - - - 
Resting preoperative 
respiratory rate* 1.23 1.05-1.43 0.009 1.25 1.06-1.47 0.008 

FVC (% predicted) 0.99 0.97-1.01 0.295 - - - 
FEV1 (% predicted) 1.00 0.98-1.02 0.752 - - - 
NYHA Class ³ 3* 3.80 1.36-10.73 0.012 - - - 
EuroScore II* 1.18 1.03-1.36 0.020 - - - 
CFS ³ 4 2.25 0.84-6.03 0.107 - - - 
5-meter walk test 1.61 0.90-1.50 0.250 - - - 
Grip strength 
(% predicted) 1.49 0.28-8.00 0.643 - - - 

Pre-operative TFdi <0.4* 2.89 1.24-6.71 0.014 2.84 1.14-7.07 0.024 
*Entered in the backward selection model 
BMI: Body Mass Index; COPD: Chronic Obstructive Pulmonary Disease; FVC: Forced Vital 
Capacity; FEV1: Forced Expiratory Volume in 1 second; NYHA: New York Heart Association; 
TFdi: Thickening Fraction of the diaphragm 
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FIGURE LEGENDS 

 

 
 

Figure 1 – Thickening fraction of the diaphragm measurement method 
A linear high frequency probe is placed along the mid-axillary line. The depth is set at 
approximately 15 cm. The zone of apposition of the diaphragm with the chest wall is located 
caudal to costodiaphragmatic recess. A good acoustic window is found between two ribs and a 
2D-clip is acquired while the patient is asked to perform a maximal inspiratory effort, starting 
from functional residual capacity. The thickness of the diaphragm is measured at end-expiration 
(Tdi,ee) and at peak-inspiration (Tdi,pi). TFdi is calculated with the following formula: TFdi = 
(Tdi,pi-Tdi,ee)/Tdi,ee. 
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APPENDIX 

 

Preoperative risk factors of respiratory complications (Logistic regression) 

With TFdi analyzed as a continuous variable 

Variable 
Simple variable Multivariable 

OR CI.95 p-
value OR CI.95 p-

value 
Age 1.03 0.99-1.08 0.136 - - - 
BMI 1.06 0.99-1.14 0.103 - - - 
Diabetes Mellitus 2.85 1.22-6.66 0.015 3.83 1.51-9.71 0.005 
COPD 0.95 0.18-5.15 0.953 - - - 
Active smoking 0.84 0.25-2.84 0.774 - - - 
Resting pre-operative 
respiratory rate* 1.23 1.05-1.43 0.009 1.25 1.06-1.47 0.009 

FVC (% predicted) 0.99 0.97-1.01 0.295 - - - 
FEV1 (% predicted) 1.00 0.98-1.02 0.752 - - - 
NYHA Class ³ 3* 3.80 1.36-10.73 0.012 - - - 
EuroScore II* 1.18 1.03-1.36 0.020 - - - 
CFS ³ 4* 2.25 0.84-6.03 0.107 - - - 
5-meter walk test 1.61 0.90-1.50 0.250 - - - 
Grip strength 
(% predicted) 1.49 0.28-8.00 0.643 - - - 

Pre-operative TFdi 
(continuous)* 0.040 0.003-0.630 0.022 0.039 0.002-0.872 0.041 

*Entered in the backward selection model 
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Chapitre 5. Discussion 

5.1 Résumé des résultats 

Dans notre étude de cohorte prospective réalisée chez des adultes subissant une intervention 

chirurgicale cardiaque, 34 des 115 patients ont développé des complications pulmonaires 

postopératoires. Comme nous l’avions supposé, un TFdi inférieur à 40 % en préopératoire était 

associé à une augmentation du risque de complications pulmonaires (Ratio de cote 2.84; IC95% 

1,14-7,07), défini a priori comme le développement de pneumonie, d’atélectasie cliniquement 

significative ou de ventilation mécanique prolongée. La survenue de ces complications était 

associée à une augmentation significative de la durée de séjour aux soins intensifs et à l’hôpital. 

Les six patients qui ont développé des pneumonies ou qui ont nécessité une ventilation 

mécanique prolongée avaient un TFdi inférieur à 40 % en préopératoire. Le TFdi diminuait 

significativement en postopératoire et demeurait inférieur chez les patients avec complications 

pulmonaires. 

 

5.2 Les complications pulmonaires postopératoires de la chirurgie 

cardiaque 

L’incidence de complications pulmonaires postopératoires de la chirurgie cardiaque varie 

grandement dans la littérature. Ceci est dû aux multiples définitions qui ont été utilisées. Les 

taux de complications individuelles sont plus faciles à comparer. Ainsi, l’incidence de 

ventilation mécanique prolongée de plus de 24 heures dans le registre de la STS pour des 

pontages est de 10 %, (212) ce qui est bien plus haut que le taux de 3,5 % dans notre cohorte. 

De façon similaire, nous avons constaté une incidence de pneumonie dans notre cohorte de 

1,7 %, ce qui est près de la limite inférieure de l’incidence rapportée dans les cohortes récentes 

(1,2-5,7 %). (184-189) Ces différences pourraient être dues à l’exclusion des patients les plus 

malades nécessitant un support mécanique ou une chirurgie urgente. Ces facteurs ont été 

associés à un risque accru de pneumonie et de ventilation mécanique prolongée dans la 
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littérature. (184,187,188,213,218-220,222-224,235) Tel que discuté au chapitre 2, l’incidence 

d’atélectasie à la radiographie pulmonaire peut aller jusqu’à plus de 70 % et varie selon 

l’intervention chirurgicale. (177) L’incidence d’atélectasie dans notre cohorte était de 36 %, ce 

qui est inférieur aux taux rapportés. Sans compter que l’ajout de l’échographie pulmonaire aurait 

pu augmenter notre sensibilité. (292,293) L’application d’un protocole d’extubation et de 

mobilisation précoce avec une durée médiane de ventilation mécanique de 5 heures ainsi que 

l’utilisation systématique la physiothérapie respiratoire intensive à l’Institute de Cardiologie de 

Montréal peuvent également avoir contribué aux bas taux d’atélectasie observés.  

 

5.3 La fonction diaphragmatique préopératoire 

Une faiblesse relative du diaphragme était très commune chez les patients inclus dans l’étude. 

En effet, la valeur moyenne de TFdi,max chez des sujets sains est d’environ 80 à 100 % avec le 5e 

percentile de 20 à 30 %. (46) (Voir tableau III) En comparaison, la médiane du TFdi,max 

préopératoire des patients de notre étude était de 40 %, soit la moitié de la normale. Un patient 

sur cinq avait un TFdi,max inférieur au 5e percentile de la normale. De plus, la médiane de Tdi,ee 

préopératoire était 0,23 cm chez les hommes et de 0,19 cm chez les femmes alors que les valeurs 

normales sont de 0,38 cm et de 0,27 cm respectivement. (46) (Voir tableau II) L’atrophie et la 

faiblesse du diaphragme dans notre cohorte pourraient être expliquées par une diminution de 

l’activité physique dans le contexte de symptômes cardiaques à l’effort ou dans le contexte d’une 

fatigue secondaire à un travail respiratoire chroniquement augmenté. Il y avait un seul patient 

avec une paralysie hémidiaphragmatique complète à droite en préopératoire avec un TFdi,max de 

6 % à droite alors qu’il était de 67 % à gauche avec une absence de mouvement du dôme 

diaphragmatique droit. Celui-ci a développé une atélectasie cliniquement significative et une 

ventilation mécanique prolongée en postopératoire. 

Plusieurs éléments peuvent expliquer pourquoi la réserve contractile diaphragmatique 

préopératoire serait un atout important dans la prévention des complications pulmonaires 

postopératoire de la chirurgie cardiaque. Il est bien démontré que la compliance du système 

respiratoire diminue significativement après une intervention chirurgicale cardiaque, ce qui a 
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pour effet d’augmenter le travail respiratoire. (141-145) De plus, la ventilation des poumons est 

suspendue pour une période prolongée durant la CEC. (294) La douleur au site chirurgical, 

l’expansion thoracique et l’utilisation des muscles chirurgicaux, en plus de rendre plus difficile 

la mobilisation des sécrétions. La CEC entraîne également une fuite capillaire pulmonaire (164) 

and ainsi que des altérations du surfactant. (154,155,295-297) En outre, jusqu’à 89 % des 

patients développent des épanchements pleuraux après l’opération. (176) Tous ces facteurs 

contribuent à la formation d’atélectasie et à une augmentation du travail respiratoire. (132,183) 

L’atélectasie serait un facteur de risque important pour le développement des autres 

complications pulmonaires. (131) Ainsi, la contractilité diaphragmatique est d’une importance 

capitale pour rouvrir les zones de poumon collabées et permettre une ventilation efficace face à 

l’augmentation du travail respiratoire. (144) 

 

5.4 La fonction diaphragmatique postopératoire 

La diminution de TFdi suite à l’intervention chirurgicale était attendue. (Figure 12) Il a déjà été 

démontré dans le passé qu’EXdi diminuait après la chirurgie cardiaque, même chez les patients 

avec une évolution postopératoire normale. (29) Plusieurs facteurs peuvent expliquer cette 

diminution. La ventilation mécanique, surtout en mode contrôlé, induit rapidement une 

dysfonction diaphragmatique. (68,69) De plus, les nerfs phréniques peuvent être lésés durant 

l’intervention chirurgicale. (103) Il est toutefois important de noter que TFdi à effort maximal 

est affecté par l’effort de l’individu. Ainsi, la diminution observée de TFdi peut également être 

expliquée par une diminution de l’effort secondaire à la douleur postopératoire. Cependant, le 

changement post-opératoire de TFdi observé dans notre étude (tableau 2 du manuscrit et figure 

12) était similaire chez les individus avec ou sans complications respiratoires. Ainsi, il 

semblerait que la différence de TFdi observée en préopératoire entre les deux groupes soit le 

principal déterminant de la différence de TFdi observée en postopératoire. 

L’association constatée entre TFdi postopératoire et les complications respiratoires était 

également attendue. Il est logique de croire que la fonction du diaphragme en post-opératoire 

est plus directement reliée au développement de complications que la fonction préopératoire. 
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Ainsi un événement intraopératoire pourrait avoir entraîné une détérioration marquée de la 

fonction diaphragmatique d’un individu. Toutefois, il est possible que ce signal soit perdu dans 

une diminution généralisée de l’effort en postopératoire qui affecte TFdi,max même chez ceux 

avec une contractilité intrinsèque préservée. De plus, contrairement au TFdi préopératoire, la 

relation entre TFdi et le développement de complications respiratoires peut aller dans les deux 

sens. La faiblesse du diaphragme peut être à l’origine des complications, mais elle peut aussi en 

être la conséquence. Ainsi, un individu ventilé pendant plus longtemps peut avoir développé 

une dysfonction diaphragmatique secondaire à la ventilation mécanique. L’évaluation de la 

fonction diaphragmatique préopératoire apparaît donc comme un marqueur plus intéressant de 

susceptibilité aux complications respiratoires, d’autant plus qu’elle pourrait permettre 

d’instaurer précocement des mesures préventives 

 

Figure 12. Évolution de TFdi médian chez les patients 
avec et sans complications pulmonaires 

TFdi : Épaississement du diaphragme 
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5.5 La fragilité et la sarcopénie 

La CFS, la vitesse de locomotion et la force de préhension n’étaient pas associées avec le risque 

de complications pulmonaires de la chirurgie cardiaque dans notre cohorte. Toutefois, seulement 

6 patients (5 %) ont été classifiés comme fragiles (CFS³5). Ceci pourrait être dû à une sélection 

restrictive des candidats chirurgicaux par les chirurgiens et les cardiologues, surtout avec la 

disponibilité d’alternatives telles que les interventions coronariennes et valvulaires percutanées. 

Une vitesse de locomotion anormale et une force de préhension <70 % de la valeur prédite 

étaient plus fréquentes, étant présente chez 30 patients (26 %) et 21 (18 %) des patients 

respectivement. Bien que ces indicateurs aient été associés à une augmentation de la morbidité 

et de la mortalité postopératoire, leur association spécifique avec les complications pulmonaires 

n’avait jamais été évaluée dans le contexte de la chirurgie cardiaque. Dans notre cohorte, il n’y 

avait pas d’association significative entre ces indicateurs (CFS, force de préhension et vitesse 

de locomotion) et TFdi. (figure 13) Ainsi, il est possible que la faiblesse du diaphragme et la 

faiblesse périphérique se développent indépendamment l’une de l’autre, tel que démontré chez 

les patients sous ventilation mécanique. (10) 

 

 

Figure 13.  TFdi en fonction des indicateurs de fragilité et de sarcopénie 
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5.6 Les autres facteurs préopératoires associés aux complications 

pulmonaires 

Une fréquence respiratoire préopératoire élevée et la présence de diabète étaient également 

associées à une augmentation du risque de complications pulmonaires dans notre cohorte. La 

tachypnée peut être une manifestation d’une multitude de problèmes telle qu’une augmentation 

de la demande métabolique, de l’espace mort, du travail respiratoire, ou une faiblesse des 

muscles respiratoires. Dans tous les cas, ceci entraîne une diminution de la réserve 

physiologique respiratoire de l’individu. Il n’est donc pas surprenant que ce soit associé à la 

survenue de complications pulmonaires. De façon analogue, une association entre une fréquence 

respiratoire préopératoire > 15 par minute et le risque de ventilation mécanique prolongée suite 

à une chirurgie cardiaque a déjà été décrite. (298) Pour ce qui est du diabète, il a déjà été associé 

à une augmentation du risque d’insuffisance respiratoire, de réintubation et de ventilation 

mécanique prolongée. (288,298,299) Ceci pourrait être dû à une atteinte microvasculaire 

préexistante du poumon. (299) 

 

5.7 Limites de l’étude 

Les résultats de cette étude sont à interpréter avec prudence. D’abord, il est possible que l’étude 

ait manqué de puissance pour détecter des changements moins importants, mais significatifs du 

risque de complications pulmonaires associées aux indicateurs de fragilité et de sarcopénie. De 

plus, dans notre expérience, Tdi,ee variait significativement selon la localisation exacte de la 

sonde échographique au niveau de la zone d’apposition du diaphragme. La trop grande 

variabilité intra-individuelle pourrait expliquer l’absence d’association entre Tdi,ee et l’incidence 

de complications pulmonaires. Nous n’avons pas marqué la peau des patients, ceci aurait pu 

permettre d’améliorer la fiabilité de la mesure répétée de Tdi,ee après l’opération. (55) Toutefois, 

marquer la peau n’aurait pas eu d’impact sur notre capacité à comparer les patients entre eux. 

Afin d’augmenter la précision de la mesure, nous aurions pu les mesurer à plusieurs endroits et  

en faire la moyenne. Heureusement, étant donné que l’épaississement (TFdi) est une variable 



 

 92 

relative, la variabilité de l’épaisseur absolue ne devrait pas l’avoir affectée en théorie. 

Finalement, la limite principale de l’étude concerne la mesure de TFdi,max postopératoire. En 

effet, la douleur postopératoire doit avoir considérablement limité l’effort qu’ont pu fournir les 

patients comparativement à celui qu’ils ont fourni en préopératoire. Ainsi, TFdi,max 

postopératoire représente probablement moins fidèlement les propriétés contractiles 

intrinsèques du patient, mais plutôt l’effort maximal qu’ils sont capables de fournir dans le 

contexte de la douleur. Ceci n’est toutefois pas dénié d’intérêt. Même si le diaphragme est 

demeuré aussi fort après la chirurgie, si la douleur limite l’utilisation complète de sa force, cela 

a probablement un effet significatif sur le travail respiratoire qu’il est en mesure de fournir et 

sur sa capacité à rouvrir les zones atélectasiées. Afin de contourner ce problème, il pourrait être 

intéressant d’étudier TFdi en réponse à une stimulation magnétique transcutanée des nerfs 

phréniques avant et après l’opération. En terminant, il est toutefois important de noter qu’aucune 

des limitations mentionnées ne devrait avoir affecté la relation entre le TFdi,max préopératoire et 

l’incidence de complications pulmonaires, ce qui était notre analyse principale.  
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Conclusion 

Dans cette étude de cohorte prospective réalisée chez des adultes subissant une intervention 

chirurgicale cardiaque, nous avons démontré une association significative entre une faiblesse 

préopératoire du diaphragme, déterminée par un épaississement (TFdi) inférieur à 40 %, et une 

augmentation du risque de complications pulmonaires, soit le développement de pneumonie, 

d’atélectasie cliniquement significative ou de ventilation mécanique prolongée (> 24 h). 

L’ensemble des patients ayant développé une pneumonie ou ayant nécessité une ventilation 

mécanique prolongée avaient un TFdi inférieur à 40 % en préopératoire. Le TFdi diminuait 

significativement en postopératoire et demeurait inférieur chez les patients avec complications 

pulmonaires. Ce marqueur facilement accessible de faiblesse diaphragmatique pourrait donc 

aider à identifier les patients vulnérables qui bénéficieraient le plus de stratégies préventives 

telles que l’entraînement préopératoire des muscles inspiratoires. 
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