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Résumé 

Introduction : La neuromyopathie acquise de réanimation (NMR) secondaire au sepsis est fréquente. 

Elle contribue à la morbi-mortalité et à une réhabilitation difficile. La NMR est explorable chez le 

patient éveillé et coopérant par le Medical Research Council score (MRC) en évaluant la motricité 

périphérique. Il n’explore pas pour autant la fonction diaphragmatique. Objectif : Déterminer 

l’incidence de la dysfonction diaphragmatique (DD) chez les patients ayant une NMR (MRC<48/60), 

leurs liens statistiques et les valeurs de force diaphragmatique explorées de façon multimodale chez les 

patients extubés avec succès. Méthodes: Etude monocentrique prospective observationnelle 

physiologique incluant consécutivement tous les patients intubés présentant une NMR le jour de 

l’épreuve de ventilation spontanée (EVS). La contraction diaphragmatique était mesurée par la 

pression trachéale après stimulation phrénique magnétique bilatérale (Ptr,stim : une Ptr,stim < 

11cmH20 définissant la DD), la pression inspiratoire maximale (PIM) et l’échographie 

diaphragmatique. Ont été recueillis : données démographiques, échec ou succès de l’extubation. En 

échographie diaphragmatique pendant une EVS ont été mesurés la course du diaphragme, la taille du 

diaphragme en fin d’expiration (Tee), d’inspiration (Tei) et le calcul de la fraction d’épaississement : 

FE=(Tei - Tee)/Tee x 100). Résultats : Quarante patients ont été inclus en 6 mois (IGS II : 51 [42-60], 

durée de séjour de 25j [15-35]) avec une Ptr,stim à 6.5cmH20 [3-10] et un MRC de 31 [20-36]. 

Trente-deux patients (80%) avaient une Ptr,stim < 11cmH20. Le coefficient de corrélation était de R=-

0.01;p=0.9. la PIM était corrélée avec le MRC score (r=0.34; p=0.02) et la Ptr,stim 

(r=0.43;p=0.005). La course du diaphragme était de 0.85cm [0.8-1.3] (82% < 1cm); l’épaisseur(Tee) 

était de 2.2 [2-3] et la FE était de 15.9% [12-24] (70% des patients <20%). Vingt patients ont été 

extubés avec succès (50%). Conclusion : Quatre-vingt pour cent des patients atteints d’une NMR ont 

une dysfonction diaphragmatique parmi lesquels 50% ont été extubés avec succès. Le lien entre 

l’intensité de l’atteinte diaphragmatique et l’intensité de la NMR n’est statistiquement pas avéré. DD 

et NMR peuvent être dépistées mais ne doivent pas systématiquement retarder l’extubation du patient 

critique. 
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Introduction:  Intensive Care Unit acquired Weakness (ICUAW) following sepsis is frequent and 

contribute to impaired outcome. Medical Research Council score (MRC) provides information on 

peripheral muscle weakness but does not explore diaphragm strength. Objective: To assess whether 

ICUAW patients (MRC<48/60) following sepsis also present a diaphragmatic dysfunction 

(DD) using a multimodal evaluation and describing whether these patients will be difficult to 

wean from the ventilator Methods: All patient consecutively diagnosed for ICUAW on the 

day of their spontaneous breathing trial (SBT) were included in this prospective 

monocentrique observational study. Diaphragm strength was assessed by phrenic nerve 

stimulation (Ptr,stim), Maximal Inspiratory Pressure (MIP) and ultrasonographically. A 

Ptr,stim < 11cmH2O defined DD. Demographical data and patient outcome (extubation 

success or no) were collected. During the SBT, were collected: diaphragm excursion, 

thickness during expiration and inspiration (Tee and Tei), MIP and Thickening Fraction 

(TF=(Tei-Tee)/Tee X 100). Results: Forty patients were include in 6 months (IGS II: 51 [42-

60], length of stay 25d [15-35]) with Ptr,stim at 6.5cmH20 [3-10] and MRC 31 [20-36]. 32 patients 

(80%) had a Ptr,stim < 11cmH20 (R=-0.01;p=0.9). MIP was correlated with MRC score (r=0.34; 

p=0.02) and Ptr,stim (r=0.43;p=0.005). Diaphragm excursion was 0.85cm [0.8-1.3]; Tee was 

2.2mm [2-3] and FE was 15.9% [12-24]. Twenty patients were successfully extubated 

(50%).Conclusion: 80% of the ICUAW patient had a DD but 50% were successfully extubated. No 

statistical links were found between ICUAW and DD. Extubation in ICUAW patient shouldn’t be 

withhold without multimodal strength assessment. 
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1. PREAMBULE  

La neuromyopathie acquise en réanimation (NMR) est une complication observée chez les 

patients en état critique qui combine une atteinte neuropathique et myogénique (1). Elle est 

identifiable au réveil du patient touchant les 4 membres de façon homogène et elle prédomine 

sur les segments proximaux aboutissant dans les cas extrêmes à une tétraplégie complète 

épargnant les muscles de la face. Son incidence est variable mais au cours du sepsis, la NMR 

est présente chez 70% (2) et peut atteindre 100% des patients présentant une défaillance 

multiviscérale (3). De fait, la NMR est considérée comme une défaillance d’organe 

supplémentaire au cours du choc septique car elle est associée à un séjour prolongé en 

réanimation, une réhabilitation difficile et un pronostic péjoratif (4). 

A la phase initiale du séjour en réanimation, la prise en charge des patients est nécessaire 

quand certains organes sont défaillants. La défaillance respiratoire se manifeste entre autre par 

l'incapacité des muscles respiratoires à produire les efforts nécessaires pour assurer 

l’oxygénation et la ventilation du patient. Pour faire face à cette perte d'autonomie 

respiratoire, une assistance respiratoire est souvent nécessaire. Celle-ci est réalisée par 

l'intermédiaire d'une machine. Le ventilateur permet une respiration artificielle dont l'objectif 

est de remplacer le travail musculaire respiratoire, compensant ainsi la dysfonction 

respiratoire initiale des patients. L'objectif du couple "patient-ventilateur" est d'assurer 

l'intégralité du travail respiratoire favorisé par la mise au repos de l’ensemble de l’appareil 

neuromusculaire par une anesthésie générale. Le réveil du patient est envisagé après 

résolution de la phase aiguë. 

 Le diaphragme est le muscle principal de la respiration et il est également victime du sepsis 

chez les patients les plus graves. Il est pris dans le tir croisé du sepsis et de la ventilation 

mécanique (5,6) qui sont tous les deux associés à une dysfonction diaphragmatique (DD) en 

réanimation (7,8). Au cours de la phase aiguë, le ventilateur exerce la totalité du travail 
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respiratoire du couple « patient-ventilateur ». La mise au repos des muscles respiratoires et du 

diaphragme en particulier est associée à une altération de la contractilité diaphragmatique 

appelée dysfonction diaphragmatique induite par la ventilation (DDVM). C’est une cause 

sous-diagnostiquée de dyspnée et de sevrage difficile (9). La dysfonction du muscle 

diaphragme peut provoquer une diminution des capacités à générer une pression jusqu’à une 

perte complète de la fonction diaphragmatique. Sur les modèles animaux, la perte de force du 

diaphragme induite par la ventilation mécanique est de 40% sans atteinte des muscles 

périphériques (10). Plusieurs auteurs ont confirmé chez l’humain la présence d’une atrophie 

musculaire touchant le diaphragme mais épargnant les muscles périphériques (8). 

Etant donné le rôle controversé du diaphragme dans le processus de sevrage de la ventilation 

mécanique (11,12) et les résultats contradictoires concernant une atteinte préférentielle des 

muscles striés au cours du sepsis (13–15), il est intéressant d’évaluer si la NMR liée au sepsis 

est associée à une dysfonction diaphragmatique. Cependant, l’exploration de la fonction 

diaphragmatique au lit du patient peut être difficile et nécessiter des outils sophistiqués tels 

que la stimulation magnétique des nerfs phréniques (7,16), un examen échographique (17) ou 

des tests de la fonction respiratoire dont certains sont controversés (18–20). A l’heure 

actuelle, deux études ont exploré la relation entre NMR et DD par l’utilisation de test de la 

fonction respiratoire au lit du patient ( la pression inspiratoire maximale ou PIM) (19,20) ou 

par méthode électromyographique (21) et ont rapporté des résultats conflictuels possiblement 

liés à la technique elle-même (18). C’est pourquoi nous avons conçu cette étude dans le but 

d’évaluer si la NMR au décours d’un sepsis était associée à une DD et de décrire si ces 

patients présentaient un sevrage de la ventilation mécanique compliqué. Nous avons formulé 

l’hypothèse que NMR et DD étaient corrélées et également associées à un échec du sevrage 

de la ventilation mécanique. 
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2. INTRODUCTION 

Intensive Care Unit Acquired Weakness (ICUAW) is a complication observed in critically ill 

patients that combines myopathy and neuropathy(1). Its incidence varies but in sepsis, 

ICUAW occurs as frequent as 70% (2) and may rise up to 100% in patients with multiorgan 

failure (3). Considered as another organ failure during septic shock, ICUAW is associated 

with longer ICU stay, poor rehabilitation and outcome(4). Diaphragm, the main respiratory 

muscle is also a victim of sepsis and in the most critically ill patients, it is caught in the cross 

fire between sepsis and mechanical ventilation (5,6) which both have been associated with 

diaphragm dysfunction (DD) in the ICU (7,8). Given the controversial impact of diaphragm 

dysfunction on the weaning process (11,12)and given the conflicted results about the 

preferential striated muscle target during sepsis(13–15), it is of interest to assess whether 

sepsis related ICUAW is associated with DD. However, DD exploration at the bedside can be 

difficult and may need sophisticated device such as magnetic stimulation of the phrenic 

nerves (7,16)), ultrasound expertise (17) or the use of surrogate but controversial pulmonary 

function tests (18–20). To date, two studies explored the relation between ICUAW and DD 

using pulmonary function test at the bedside (maximal inspiratory pressure (MIP)) (19,20) or 

electromyography (21) and reported conflicted results possibly because of the technique 

itself(18). Therefore, we designed this physiological study with the aim of assessing whether 

ICUAW patients following sepsis also present a DD using a multimodal evaluation and 

describing whether these patients will be difficult to wean from the ventilator. We 

hypothesized that ICUAW and DD would be correlated and also associated with weaning 

failure. 
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3. METHODS 

3.1. Design 

The physiological prospective study, approved by the Comité de Protection des Personnes 

Sud-Méditerranée, Nîmes, France (2013-AA00487-38) and registered on clinical trial.gov 

(NCT01968889), was conducted over a 6 month period from May to November 2013 in a 16-

bed medical and surgical ICU. Given that this study did not modify current diagnostic or 

therapeutic strategies, the need for written consent was waived according to the French Law 

(Law 88–1138 relative to Biomedical Research of December 20, 1988, modified on August 9, 

2004). 

 

3.2. Patients 

Patients were eligible for inclusion in the study if they were diagnosed for ICU-acquired 

paresis (defined by a Medical Research Council (MRC) score <48) (1,20,21), were 

mechanically ventilated for at least 48h and were undergoing a spontaneous breathing trial 

(SBT) by the physician in charge according to international guidelines (24). Non inclusion 

criteria were a contraindication to magnetic stimulation of the phrenic nerves (cardiac 

pacemaker or implanted defibrillator, cervical implants) (7); preexisting  neuromuscular 

disorders; cervical spine injury; bihemispheric or brain stem lesions; impossibility to assess 

muscular strength in a limb because amputation or immobilization (23,25).  

Demographic data, severity scores, comorbidities, reasons for admission to the ICU and for 

initiating mechanical ventilation, were prospectively recorded. The duration of mechanical 

ventilation, decision to perform a tracheostomy, duration of ICU stay and ICU mortality were 

also collected.  
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3.3. ICU-acquired weakness assessment 

Muscle peripheral strength was assessed in every patient mechanically ventilated for more 

48h using MRC score as a part of routine practice by the physiotherapist of the unit. MRC 

score grades from 0 (paralysis) to 5 (normal strength) the strength of 3 muscle groups (distal, 

medium, and proximal) in each of lower and upper limb. The overall score ranges from 0 to 

60 and a total equal or below 48 permits to diagnose ICUAW (23).  

 

3.4. Diaphragm assessment 

Respiratory muscle strength was assessed during a SBT in T-tube and with a pressure support 

ventilation (PSV) of 7cm H2O and a PEEP level of 0 cm H2O in 20-30° upright position 

(17,26,27) by three methods: magnetic stimulation of the phrenic nerves (7,13,16), pulmonary 

function test (Maximal Inspiratory Pressure: MIP) (18) and ultrasonographically (diaphragm 

excursion and thickening fraction) (17) (fig 1). When assessed bilateral magnetic nerve 

stimulation,  diaphragm strength was assessed in terms of the changes in endotracheal tube 

pressure (Ptr,Stim) induced by during airway occlusion and supramaximal stimulation (7,16). 

Diaphragm dysfunction was defined by a Ptr,Stim < 11cmH2O (16,18,28). The diaphragm 

evaluation was performed by the investigator (PHM) who was not implicated in the patient's 

clinical management.  

Ultrasound evaluation allowed the evaluation of both strength and thickness of the diaphragm.  

after careful observation of end of inspiration and expiration on real-time graphics of airflow 

and airway pressure. Measurements were averaged on at least 3 respiratory cycles. Strength 

was evaluated using M-mode through the liver window in the right anterior axillary line and 

through the spleen window in the left midaxillary line with a 3.5 MHz probe as described 

elsewhere (29,30). The amplitude of excursion was then measured from the baseline to the 
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point of maximum height of inspiration on the trace and considered as dysfunctional when < 

1cm (29,30). Diaphragm thickness was assessed in the zone of apposition of the diaphragm to 

the rib cage between the 8th-10th intercostal spaces using a 7.5-10 MHz probe (17,31). 

Briefly, thickness at end-expiration (TEE, mm) and at the end-inspiration (TEI, mm) were 

measured on at least 3 breaths to calculate the diaphragm thickening fraction (TF, %) as (TEI-

TEE)/TEE and expressed as percentage. A TF below 20% was considered as DD (17,32). 

 

3.5. Endpoints  

 

The primary endpoint was to assess whether ICUAW evaluated by clinically the day of SBT 

was associated with diaphragm weakness evaluated by magnetic stimulation of the phrenic 

nerves, pulmonary function test and ultrasounds. Secondary endpoints were to assess whether 

ICUAW and DD are associated with failure of extubation, defined as a need to reintubation 

within 72h after extubation (33).  

 

3.6. Statistical analysis  

Statistical analysis was performed with MedCalc® software (Ostend, Belgium; version 11.1). 

The number of subjects needed was calculated to detect at least a 0.4 Spearmann correlation 

coefficient between the primary outcomes MRC score and Ptr,Stim. Forty subjects were 

needed to test our hypothesis with a power of 0.8. Quantitative variables were expressed as 

mean (and standard deviation) or median (and interquartile 25%-75%) and compared using 

the student t test or the Wilcoxon test as appropriate (Gaussian or non-Gaussian variables). 

Qualitative variables were expressed as numbers (%) and compared using the chi 2 test or the 

Fisher test as appropriate. Spearmann correlation coefficient was used to study the correlation 
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between ordinal and quantitative values and Pearson correlation coefficient was used between 

quantitative values. Receiver operating characteristic (ROC) curve analysis were used to 

compare ultrasonic threshold to Ptr,stim. A p value of 0.05 was considered to be significant.  

  



27 

4. RESULTS 

4.1. Study population 

During the study period, 185 were ventilated for more than 48h of whom 40 were enrolled in 

the study. Evaluation and SBT took place 9 days [6-15] after the initiation of MV. Pulmonary 

function tests performed the day of SBT showed a ratio of respiratory rate over tidal volume 

compatible with the extubation leading to subsequent 38 extubations. Two patients could 

never been extubated and were categorized as weaning failure.  

 

4.2. Diaphragm assessment 

Among the 40 patients with ICUAW included in the present study, 32 (80%) showed signs of 

diaphragm dysfunction evaluated by magnetic stimulation of the phrenic nerves the day of 

SBT (table 1, fig 3). However, correlation between Ptr,stim and MRC scores was weak (fig 

3).  

The day of SBT, MIP was obtained for 40 patients (table 2) and was below the values of 

healthy subjects (18). MIP was statistically correlated with both MRC score (r=0.34; p=0.02) 

and Ptr,stim (r=0.43;p=0.005).  

Ultrasound evaluation of the diaphragm during SBT is shown in table 2. No statistical 

differences were found between ultrasonic measurement during PSV and T-Tube spontaneous 

breathing trial and all the ultrasonic results presented in figures were performed with T-Tube.  

Twenty-eight patients among the 40 (70%) included fulfilled the criteria allowing the 

measurement of diaphragm excursions (table 2). Reasons for not measuring excursions were: 

poor acoustic windows (n=6), post-operative abdominal conditions when performing the 

evaluation (n=4), hepatomegaly limiting diaphragm visualization (n=1) and technical 

difficulties (n=1). In the present study that included ICUAW patients following a sepsis 
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episode, diaphragm excursion was found to be below the cut-off of 1 cm in 18 patients among 

the 28 evaluated (64%), the value considered to be normal in SBT conditions (29,30). This is 

in accordance with a high prevalence of DD in septic patients with ICUAW. However, no 

correlation was found between diaphragmatic excursion and MRC score (fig 4a).  

Diaphragm thickness and thickening fraction measurement were possible for 33 patients 

(83%). Reason for not measuring was poor acoustic window (n=7). No statistical difference 

was found when measurements were performed in PSV or in T-tube (table 2). Thickening 

fraction was measured below the threshold of 20% (31,32) for 23 patients (70%). Thickening 

fraction was statistically correlated with Ptr.Stim (r=0.4; p=0.02) (appendix 1) but not with 

MRC score. To test further whether thickening fraction did reflect a DD defined by a Ptr.Stim 

below 11 cmH2O, we performed a ROC curve analysis, which showed a threshold of 19% 

with an area under curve of 0.813, a Youden index of 0.64, a sensivity of 77% (56-91%) and a 

specificity of 86 % (42-98%) (Appendix 2). Positive predictive value was 95% (76-99%) and 

negative predictive value was 50% (21-79%).  

 

4.3. Outcome 

 

The main endpoint of the present study was to assess whether patients showing an ICUAW 

during sepsis may present a DD. Although study was not designed to compare outcome 

between patients with or without DD, we provide results about weaning success. Among the 

38 patients included and subsequently extubated, 18 (47%) needed reintubation for weaning 

failure (figs 3 and 4). Neither MIP, nor Ptr.Stim could predict the weaning success of failure 

but MRC and thickening fraction were higher in the success group (figs 3 and 4). Indeed, for 

patients who respectively succeeded vs failed to be weaned off from the ventilator, Ptr.Stim 
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was 6.8 cmH2O [4-13] vs 4.3 cmH2O [3-9], p=0.08; MIP was 20.5 cmH2O [14-27] vs 16 

cmH2O [12-23], p=0.3, diaphragm excursion was 0.83cm [0.8-1.2] vs 0.85cm [0.8-1.3], 

p=0.58; thickening fraction was 20% [14-35%] vs. 12% [6-15%], p=0.008 and MRC was 35 

[30-38] vs 26 [18-33], p =0.03.  
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5. DISCUSSION 

 

The present study shows the association between diaphragm dysfunction and ICUAW 

following sepsis in critically ill patients. In a prospective cohort of 40 septic patients 

presenting signs of ICUAW defined by a MRC score of 48 or below, symptoms of diaphragm 

dysfunction, evaluated using pulmonary function test, ultrasound and magnetic stimulation of 

the phrenic nerves were present in 80% of the patients (figs 3, 4). However, despite the 

presence of ICUAW and DD, half of the patients could be weaned off from the ventilator 

without being reintubated within 72h. The present study highlights the need of further studies 

to better identify the risk factors associated with weaning failure in patients presenting an 

ICUAW and DD.  

 

Our study presents some limitations. First, we studied a group of septic patients presenting 

ICUAW and we do not provide groups of non-septic patients with ICUAW or septic patients 

without ICUAW. However the aim of the study was to seek whether a DD was accompanying 

ICUAW in septic patients and whether this could impair weaning from the ventilator. Second, 

we performed the diaphragm multimodal evaluation the day of the SBT in patients detected as 

presenting an ICUAW and we present no kinetic evolution of the diaphragm assessment. 

Third, to increase the accuracy, in our unit, of MRC measurement which has been questioned 

by some authors (34) but has also been reported to be reproducible (35,36), patients are 

routinely screened by the trained physiotherapists. Moreover, one of the investigators (PHM), 

not involved in clinical care, measured again the MRC at the time of inclusion.  
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In the present study of 40 patients presenting an ICUAW following sepsis, we report that 32 

over 40 (80%) experienced a diaphragm dysfunction the day of SBT using the Ptr,Stim 

threshold of 11 cmH2O after magnetic stimulation of the phrenic nerves. This method is 

currently the gold standard to evaluate the diaphragm force at the bedside because it does not 

need the patient's participation but has never been used to evaluate the diaphragm in ICUAW 

patients (fig 3) (7,16,18). Our results in ICUAW patients are consistent with a previous study 

using the same technique where we reported an incidence of DD upon ICU admission of 64% 

(16), sepsis being an independent risk factor of DD(16). Along with others, our team 

demonstrated that diaphragm rest and passive strain during mechanical ventilation impairs 

contractility and promotes diaphragm atrophy (7,8,37). From the bench to the bedside, sepsis 

is however one of the leading cause of diaphragmatic dysfunction in both animal models and 

in the critically ill (1,6,13). It involves a combination of cytokines release (38), reactive 

oxygen species burst (39), sarcolemmal injuries (40), autophagy (41), ryanodine receptor 

dysfunction (6) leading to atrophy and contractile dysfunction. Sepsis has also been associated 

with ICUAW implicating the same pathways (1,42,43). Despite similar pathways, the 

association of ICUAW and DD is controversial. Some authors have reported a preferential 

diaphragm over limb weakness in sepsis models (14) and in Humans (13) while others have 

described a relative protection of the diaphragm in sepsis (15,44). In the present study, the 

diaphragm evaluation was multimodal by using pulmonary function tests, ultrasound and 

magnetic stimulation of the phrenic nerves. Neither of these tests but MIP showed a 

statistically significant correlation (r=0.34; p=0.02) with MRC score (figs 3 and 4). The weak 

correlation between MIP and MRC is consistent with the findings of De Jonghe et al who 

reported using the same technique a correlation of r=0.35; p<0.001 (19) but is weaker than 

Tzanis et al (20) who reported a stronger correlation (r=0.68; p<0.01) using an unidirectional 
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valve technique (19,20). However, MIP is not a specific evaluation of the diaphragm but 

rather a global respiratory muscles assessment involving also the accessory muscles (18).  

Using ultrasound, mean diaphragm excursion during SBT was below 1 cm, in line with the 

diagnosis of DD (table 2) (17,29,30). Diaphragm excursion assessment is thought to be 

accurate and reproducible (17,29) but may be completed by the measurement of the 

thickening fraction. As in heart ultrasound evaluation, thickening fraction of the diaphragm 

has indeed been reported as a surrogate of work of breathing (26), severity of air trapping and 

lung distension in chronic obstructive pulmonary disease patients (43) and evaluated as a 

predictor of weaning success (27). In the present study, we report that 27 patients over 33 

(82%) with criteria of ICUAW also present a thickening fraction below 30% (table 2) which 

is the cut-off that has been associated with weaning failure in another study (27). In the 

present study, we report a cut-off of 19% for the diagnosis of DD consistent with Gottesman 

and McCool using a (20%). However, fifty percent of the patients included in the present 

study could be successfully weaned from the ventilator despite showing signs of ICUAW and 

DD (figures 2, 3, 4). Both ICUAW and DD have been associated with difficulty to wean from 

the ventilator (1,23,42,45) but recent reports suggested that DD evaluated upon admission 

using magnetic stimulation was not an independent risk factor of prolonged mechanical 

ventilation (16). In the present study, 32 patients among 40 (80%) with ICUAW also 

presented a DD evaluated by magnetic stimulation of the phrenic nerves (fig 3). However, 14 

(42%) could surprisingly be weaned off from the ventilator without being reintubated within 

72h. The study was not designed to assess the independent risk factors of weaning failure but 

suggests that almost half of the patients that present both ICUAW and DD the day of SBT 

may be eventually successfully extubated.  
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In conclusion, the present study reports, in a prospective cohort of 40 critically ill septic 

patients presenting an ICUAW with a MRC score below 48 the day of the trial to evaluation 

the separation from the ventilator, that 80% of these patients also present a DD using 

multimodal evaluation of the diaphragm (combination of pulmonary function tests, ultrasound 

and magnetic stimulation of the phrenic nerves). Interestingly, there was no correlation 

between the severity of the peripheral weakness and the severity of the DD. Furthermore, 

although 32 patients among the 40 included did present both ICUAW and DD, 14 (42%) 

could be successfully weaned from the ventilator after a SBT, suggesting that a larger study is 

necessary to identify the risk factors for weaning failure in this particular population of septic 

patients with ICUAW.  
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6. SYNTHESE 

 

L’intérêt de notre étude est d’abord physiologique puisque notre étude explore l’association 

entre la dysfonction diaphragmatique (DD) et la neuromyopathie acquise en réanimation 

(NMR) conséquente à un sepsis. Dans une cohorte prospective de 40 patients septiques 

présentant des signes de NMR défini par un score de MRC inférieur ou égal à 48, les 

symptômes de dysfonction diaphragmatique évalués par les tests fonctionnels respiratoires, 

l’échographie et la stimulation magnétique des nerfs phréniques étaient présent chez 80% des 

patients (figures 3, 4). L’évaluation multimodale a permis de confirmer nos résultats par 

différentes méthodes de mesure et de déterminer l’intérêt diagnostique de ces différents outils. 

Le troisième intérêt de l’étude concerne le devenir des patients atteints de NMR. Malgré la 

présence de NMR et de DD, la moitié des patients ont été extubés avec succès sans être intubé 

à nouveau dans les 72h.  

 

Dans notre étude, nous avons rapporté 32 cas de DD chez 40 patients atteints de NMR faisant 

suite à un sepsis (80%) le jour de l’épreuve de ventilation spontanée en utilisant un seuil de 

11cmH2O mesuré après stimulation magnétique des nerfs phréniques. Si cette méthode est à 

l’heure actuelle le Gold Standard pour l’évaluation de la force du diaphragme au lit du patient 

car elle est indépendante de la participation du patient, elle n’a pour autant pas été utilisée 

pour l’évaluation de la DD chez les patients atteints de NMR (figure 3) (7,16,18). Nos 

résultats chez le patient atteint de NMR sont cohérents avec une étude précédemment publiée 

par l’équipe utilisant la même technique où nous avions rapporté une incidence de 64% de 

DD à l’admission en réanimation (16), permettant d’établir le sepsis comme facteur 

indépendant de dysfonction diaphragmatique (16). Notre équipe, comme d’autre auteurs, a pu 

démontrer que la contrainte exercée par la ventilation mécanique sur un diaphragme passif et 
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au repos pénalisait la contractilité et favorisait l’atrophie du muscle diaphragme (7,8,37). Que 

ce soit lors de l’étude de modèles expérimentaux animaux ou au lit du patient de réanimation, 

le sepsis est de loin l’une des causes les plus invalidantes pour la fonction diaphragmatique 

(1,6,13). Sa survenue combine à la fois un orage inflammatoire (38,39) une destruction des 

structures musculaires (40), provoquant atrophie et baisse de la contractilité musculaire. Le 

sepsis est également associé à la NMR par les mêmes voies intra et extracellulaires (1,42,43).  

Malgré les mêmes origines, l’association entre NMR et DD est controversée. Certains auteurs 

ont rapporté une atteinte préférentielle du diaphragme par rapport à une atteinte musculaire 

des membres lors de l’étude de modèles de sepsis (14) et également chez l’homme (13) alors 

que d’autres ont décrit une protection relative du diaphragme lors d’épisodes septiques 

(15,44). Dans notre étude, l’évaluation du diaphragme a été multimodale en utilisant les tests 

fonctionnels respiratoires (Pression Inspiratoire Maximale ou PIM), les ultrasons et la 

stimulation magnétique des nerfs phréniques. Aucun de ces tests à l’exception de la PIM n’a 

pu montrer de corrélation statistiquement significative (r=0.34; p=0.02) avec le score de MRC 

(figures 3 and 4). La faible corrélation rapportée est en accord avec les résultats fournis par 

De Jonghe et al qui rapporte avec la même technique une corrélation de r=0.35; p<0.001 (19). 

En outre, nos résultats confirment que la PIM n’est pas une évaluation spécifique du 

diaphragme mais plutôt une mesure de la force globale musculaire respiratoire comprenant 

également les muscles accessoires (18).  

 

Ces mesures multimodales de la force du diaphragme permettent également de comprendre 

l’intérêt diagnostique de ces méthodes. En ce qui concerne l’utilisation de l’échographie, la 

course du diaphragme pendant l’épreuve de ventilation spontanée (EVS) était inférieure en 

médiane à 1cm, seuil définissant la DD (tableau 2) (17,29,30). La mesure de la course du 

diaphragme est décrite pour être efficace et reproductible (17,29) mais elle peut être 
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complétée par le calcul de la fraction d’épaississement (FE). La course du diaphragme est en 

effet dépendante de la compliance thoraco-abdominale (17). La FE a été décrite pour être un 

substitut à la mesure du travail respiratoire (26), ou de la sévérité du trapping aérien chez les 

patients présentant une broncho-pneumopathie chronique obstructive (43) et est également 

évaluée comme facteur prédictif de succès du sevrage de la ventilation mécanique (27). Dans 

notre étude, nous rapportons que 27 patients présentant des critères de NMR sur les 33 (82%) 

avaient également une FE inférieure à 30% (table 2) qui est le seuil reconnu pour être associé 

à un échec de sevrage (27). Toujours selon nos résultats, nous retrouvons un seuil de 19% 

pour le diagnostic de DD ce qui est concordant avec le seuil de 20% retrouvé par Gottessman 

et McCool. La corrélation entre FE et mesure de la force du diaphragme (r=0.4; p=0.02) 

(appendice 1) est un élément de plus en faveur de l’utilisation de cette méthode 

échographique dans l’évaluation de la fonction diaphragmatique. 

 

Concernant le devenir de nos patients, nous avons principalement étudié le sevrage de la 

ventilation mécanique. Ainsi, 50 % des patients inclus dans notre étude ont pu être extubés 

avec succès malgré la NMR et la DD (figures 2, 3, 4). La NMR et la DD ont chacune été 

associées à des difficultés de sevrage de la ventilation mécanique (1,23,42,45) mais des 

données récentes suggèrent que la DD mesurée par la stimulation magnétique à l’admission 

en réanimation n’est pas un facteur de risque indépendant de ventilation mécanique prolongée 

(16). Dans notre étude, 32 patients parmi les 40 (80%) inclus avec une NMR avaient 

également une DD évaluée par la stimulation magnétique des nerfs phréniques (figure 3). Par 

contre, 14 (42%) d’entre eux ont été extubés avec succès sans avoir recours à une ventilation 

invasive dans les 72h. Notre étude confirme l’impact de la NMR sur le sevrage de la 

ventilation mécanique (19,35). Nous avons en effet trouvé qu’un MRC score plus haut était 

retrouvé en cas de succès d’extubation (le MRC était de 35 [30-38] vs 26 [18-33], p =0.03). 
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Le rôle du diaphragme dans l’échec de sevrage reste controversé. Comme d’autres auteurs, 

nous n’avons pas identifié de différence significative de mesure de force du diaphragme par 

stimulation magnétique dans les groupes échecs versus succès de l’extubation (11). D’après 

nos résultats, nous pouvons supposer que ces données sont indépendantes de la force 

musculaire périphérique puisque nous n’avons pas retrouvé de corrélation entre le score MRC 

et le mesure de la force du diaphragme. Cependant, la contraction du diaphragme estimée par 

le calcul de la FE était significativement supérieure en cas de succès confirmant les résultats 

de DiNino et al (27). Les résultats que nous rapportons sur le devenir des patients sont à 

modérer puisque cette étude n’a pas été conçue pour évaluer les facteurs indépendants d’échec 

d’extubation mais suggère que près de la moitié des patients présentant une NMR et une DD 

le jour de l’EVS peuvent être extubé avec succès.  

 

Les perspectives de cette étude sont à l’heure actuelle centrées sur l’étude du devenir des 

patients. La fréquence de la NMR et son impact sur le pronostic en réanimation sont des 

éléments motivants la réalisation d’études explorant les facteurs de risques indépendants 

d’échec de sevrage de la ventilation mécanique. Un plus grand nombre de patient inclus 

permettrait une analyse statistique plus puissante.  
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7. CONCLUSION 

THESE SOUTENUE PAR : Pierre-Henri Moury 

 

Titre :  Diaphragm Dysfunction and weaning in patients with Intensive Care Unit Acquired 

Weakness  

CONCLUSION  

 

Cette étude prospective observationnelle chez quarante patients septiques atteints de 

neuromyopathie acquise en réanimation (NMR) a permis d’estimer l’incidence de la 

dysfonction diaphragmatique (DD), le lien entre atteintes périphérique et diaphragmatique 

après évaluation multimodale ainsi que l’impact sur le sevrage de la ventilation mécanique. 

 

Nos résultats montrent une incidence de 80 % (32/40 patients) de DD lorsque le MRC score 

(Medical Research Council score) était inférieur à 48. Ce score permet le diagnostic et la 

cotation de la sévérité de la NMR. La force du diaphragme (Ptr,stim) est mesurée lors la 

stimulation magnétique bilatérale des nerfs phréniques et une Ptr,stim inférieure à 11cmH2O 

définit une DD. Aucun lien statistique n’a été identifié avec la mesure de la force 

diaphragmatique et le MRC score (R=-0.01;p=0.9), confirmant l’hypothèse d’une atteinte 

individualisable du diaphragme au cours du sepsis.  

Nous avons pratiqué une évaluation multimodale de la fonction diaphragmatique. Comprenant 

la force du diaphragme mesurée lors de stimulation des nerfs phréniques, l’échographie du 

diaphragme et les tests fonctionnels respiratoires (Pression inspiratoire maximale)Les mesures 

échographiques de la fonction diaphragmatique confirment l’incidence de la dysfonction 

diaphragmatique et l’absence de lien statistique entre force musculaire périphérique et 

diaphragmatique. Nous retrouvons également une corrélation entre la faiblesse musculaire 

respiratoire (par la mesure de la pression inspiratoire maximale ou PIM) avec la force 

musculaire périphérique mesurée par le MRC score (r=0.34; p=0.02). La PIM n’est pas une 

évaluation spécifique du diaphragme mais une mesure de la force globale musculaire 

respiratoire comprenant également les muscles accessoires. La force du diaphragme n’est pas 

simple à évaluer au lit du patient. Cependant notre étude retrouve une corrélation entre la 
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fraction d’épaississement du diaphragme et la Ptr,stim (r=0,39 ; p<0,05) montrant son intérêt 

en tant qu’alternative pour estimer la force diaphragmatique.  

Avec 50 % des patients extubés avec succès dont 14 (42%) présentant une dysfonction 

diaphragmatique, la présente étude rend compte des difficultés de sevrage ventilatoire de cette 

population. Bien que non conçus pour évaluer les facteurs indépendants d’échec 

d’extubations, nous retrouvons que le MRC score et la fraction d’épaississement étaient 

significativement plus haut dans le groupe des patients qui ont été extubés avec succès (35 

[30-38] vs 26 [18-33] et 20% [14-36%] vs. 12% [6-15%], p<0.05). 

 

En conclusion, l’atteinte diaphragmatique chez les patients septiques atteints de 

neuromyopathie acquise en réanimation est fréquente et individualisable de l’atteinte 

périphérique. Nos données suggèrent l’importance de la réalisation d’études dont les effectifs 

seraient plus conséquents pour évaluer les facteurs de risques associés à l’échec de sevrage 

dans cette population à risque. 
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Table 1: Characteristics of the 40 studied patients upon ICU admission 

 

 

All 

(n=40) 

No diaphragm 

dysfunction 

(n=8) 

Diaphragm 

dysfunction  

(n=32) 

p 

Age (yrs)  58 [51-67] 50 [40-66] 60 [52-68] 0.1 
Male sex 25 (63) 5 (63) 20 (63) 1 

Body Mass Index (kg/m2) 25 [22-28] 26 [24-27] 25 [22-29] 0.5 

SAPS II 51 [42-60] 48 [41-71] 52 [43-58] 0.9 
SOFA  10 [7-14] 8 [7-10] 11 [7-15] 0.1 

Comorbidities     

 Arterial hypertension 10 (25) 1 (13) 9 (28) 0.6 
 Coronaropathy 2 (5) 1 (13) 2 (2) 1 

 Myocardial insufficiency 4 (10) 1 (13) 3 (9) 1 

 COPD 5 (13) 0  5 (16) 0.6 
 Cancer 12 (30) 2 (25) 10 (31) 1 

 Liver cirrhosis 16 (40) 4 (50) 12 (38) 0.7 

Upon ICU admission     
 Recent surgery 29 (73) 4 (50) 25 (78) 0.2 

 Septic Shock 39 (98) 7 (88) 32 (100) 0.2 
Reason for mechanical 

ventilation 
   

 

 Acute respiratory failure 26 (65) 6 (74) 20 (63) 0.7 
 Coma 4 (10) 1 (13) 3 (9) 1 

 Other 10 (25) 1 (13) 9 (28)  

 

 

Data are median and first and third quartile or number and percentages.  

COPD = Chronic Obstructive Pulmonary Disease; SAPS II = Simplified Acute Physiology 

Score; SOFA = Sequential Organ Failure Assessment score.  
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Table 2: Characteristics of the 40 studied patients the day of the spontaneous breathing trial 

 

 
All 

(n=40) 

No 
diaphragm 
dysfunction 

(n=8) 

Diaphragm 
dysfunction  

(n=32) 
p 

Ptr, stim (cmH2O), (n=40) 6.5 [3.5-
10.0] 

14.2 [13.2-
17.5] 

4.7 [3.2-7.2] <0.0001 

MRC, (n=40) 31 [20-36] 31 [18-36] 31 [23-36] 0.7 

Pulmonary functional tests, (n=40)     

 TV (ml) 440 [360-
604] 

515 [395-
665] 

440 [358-581] 
0.2 

 RR (c/min) 23 [17-27] 24 [17-30] 23 [17-26] 0.9 

 RR/TV (c/min/ml) 50 [33-69] 49 [26-69] 50 [34-69] 0.7 

 MIP (cmH2O) 18 [13-25] 27 [24-29] 16 [12-23] 0.004 

Ultrasound diaphragm assessment     

 Diaphragm excursion (cm), 
(n=27) 
  in PSV 

 
0.8 [0.7-

1.2] 

 
1.4 [0.7-1.6] 

 
0.8 [0.7-1.1] 

0.3 

  in T-tube 0.8[0.8-1.2] 0.9 [0.8-1.3] 0.8[0.7-1.1] 0.6 

 End-expiration thickness (n=32) 
  Thickness (mm) 

 
2.2 [1.9-

2.9] 

 
2.1 [1.9-2.4] 

 
2.2 [2.0-2.9] 

 
0.5 

  Thickening fraction in PSV 
(%)  

15 [10-22] 20 [14-32] 11 [5-17] 0.02 

  Thickening fraction in T-tube 
(%) 

16 [12-23] 21[15-36] 13 [9-17] 0.004 

 
 
Data are median and first and third quartile or number and percentages.  

COPD = Chronic Obstructive Pulmonary Disease; RR = Respiratory Rate; SAPS II = 

Simplified Acute Physiology Score; SOFA = Sequential Organ Failure Assessment score; TV 

= Tidal Volume.  
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LEGENDS FOR FIGURE 

Figure 1: Study protocol 

Patient requiring mechanical ventilation for at least 48jours and presenting ICUAW defined 

by a MRC score <48 during peripheral muscle assessment were included. Diaphragmatic 

force was evaluated by bilateral phrenic nerve stimulation. Each patient underwent a 

spontaneous breathing trial (ventilator sentings were freely decided by the therapists in 

charge). During this time, ultrasonic assessment of the diaphragm was made by measuring the 

diaphragmatic excursion and diaphragmatic thickness. Diaphragm thickening fraction was 

then calculated. Ultrasonic assessments were made during two settings: T-tube (PSV 0 

cmH2O and, PEEP 0cmH2O) and PSV (PSV 7 cmH2O and, PEEP 0cmH2O). 

Definition of abbreviations: MRC score: Medical Research Council score; ICUAW: Intensive 

Care Unit Acquired Weakness; PSV: Pressure Support Ventilation; PEEP: Positif End 

Expiratory Pressure; MV: Mechanical ventilation. 

 

Figure 2: Study flow shart 

Technical reasons: admissions on week end, failure of phrenic nerve stimulation 

Definition of abbreviations: MOF: Multiple Organe Failure; MRC score: Medical Research 

Council score, ICUAW: Intensive care unit acquired weakness. 

 

Figure 3: individual values of endotracheal tube pressure induced by bilateral phrenic 

nerve stimulation (Ptr,stim) according to the level of ICUAW (MRC score) in the study 

the study population 
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Ptr,stim is represent on the y and MRC score on the x. No correlation were found (p<0,05). 

The horizontal dash line represents the 11cmH2O threshold which defines diaphragmatic 

dysfunction(16). Patients who succeeded the extubation are represented by white dots 

whereas those who needed reintubation within 72h following extubation are represented as 

black dots. Correlation coefficient was r = 0.04 (-0.41 to 0.47), p = 0.87 and r = -0.27 (-0.63 

to 0.20), p = 0.25 for patients who patients who needed reintubation within 72h following 

extubation and those who succeeded the extubation. 

Definition of abbreviations: MRC score: Medical Research Council score; ICUAW: Intensive 

Care Unit Acquired Weakness 

 

Figure 4a: individual values of maximal inspiratory pressure (MIP) according to the 

level of ICUAW (MRC score) in the study the study population. 

MIP is represented on the y and MRC score on the x. MIP was statistically correlated with 

both MRC score (r=0.34; p=0.02).  

Patients who succeeded for extubation are represented by white dots whereas those who 

needed reintubation within 72h following extubation are represented as black dots. 

Correlation coefficient was r = 0.33 (-0.13 to 0.67), p = 0.15 and r = 0.28 (-0.19 to 0.64), p = 

0.28 for patients who patients who needed reintubation within 72h following extubation and 

those who succeeded the extubation. 

MIP: Maximal Inspiratory Pressure; MRC score: Medical Research Council score. 

 

Definition of abbreviations: MIP: Maximal Inspiratory Pressure; MRC score: Medical 

Research Council score; ICUAW: Intensive Care Unit Acquired Weakness 
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Figure 4b: Individual diaphragmatic excursion assessed by ultrasound during T-Tube 

according to the level of ICUAW (MRC score) in the population of patient for whom it 

could be measured (n=27). 

Diaphragm excursion is represented on the y and MRC score on the x. No correlation were 

found (p<0,05). The horizontal dash line represents the 1cm threshold which defines 

diaphragmatic dysfunction. The reasons for not measuring excursion were: poor acoustic 

windows (n=7), post-operative abdominal conditions when performing the evaluation (n=4), 

hepatomegaly limiting diaphragm visualization (n=1) and technical difficulties (n=1). Data’s 

are given during T-tube in absence of statistically significant difference with PSV 

spontaneous breathing trail results. The horizontal dash line represents the 1cm threshold 

which defines diaphragmatic dysfunction. Patients who succeeded for extubation are 

represented by white dots whereas those who needed reintubation within 72h following 

extubation are represented as black dots. Correlation coefficient was r = 0.14 (-0.16 to 0.33), p 

= 0.40 and r = 0.05 (-0.44 to 0.52), p = 0.85 for patients who patients who needed reintubation 

within 72h following extubation and those who succeeded the extubation. 

Definition of abbreviations: MRC score: Medical Research Council score; ICUAW: Intensive 

Care Unit Acquired Weakness 

 

Figure 4c: Individual diaphragmatic TF assessed by ultrasound during T-Tube 

according to the level of ICUAW (MRC score) in the population of patient for whom it 

could be measured (n=32). 

Diaphragm TF is represented on the y and MRC score on the x. No correlation were found 

(p<0,05). The horizontal dash line represents the 20% threshold which defines diaphragmatic 
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dysfunction. The reasons for not calculating the TF were:  poor acoustic window (n=7), 

measurement was not possible in 1patient because of post-operative conditions. Data’s are 

given during T-tube in absence of statistically significant difference with PSV spontaneous 

breathing trail results and because of the confirmation of the 20% TF after ROC curve 

analysis (see appendix 2). Patients who succeeded for extubation are represented by white 

dots whereas those who needed reintubation within 72h following extubation are represented 

as black dots. Correlation coefficient was r = 0.05 (-0.44 to 0.52), p = 0.85 and r = -0.16 (-

0.62 to 0.39), p = 0.58 for patients who patients who needed reintubation within 72h 

following extubation and those who succeeded the extubation. 

Definition of abbreviations: TF: thickening fraction (%); MRC score: Medical Research 

Council score; ICUAW: Intensive Care Unit Acquired Weakness 

 

Appendix 1: Relationship of diaphragm strength assessed by endotracheal tube pressure 

induced by bilateral phrenic nerve stimulation (Ptr,stim) and by diaphragmatic 

thickening fraction. 

The regression line shows a direct relationship (r=0.39 ; p<0.05) of diaphragmatic force and 

the ability of diaphragm to thicken during inspiration measured during a spontaneous 

breathing trial. 

 

Appendix 2: ROC curve analysis of diaphragmatic ultrasonic assessment to determine 

diaphragmatic dysfunction. 

Receiver operating characteristic (ROC) curve between diaphragm thickening fraction and 

Ptr.Stim. Best cut-off value was 19% and was associated with an area under curve of 0.813, a 

Youden index of 0.64, a sensivity of 77% (56-91%) and a specificity of 86 % (42-98%). 
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Positive predictive value was 95% (76-99%) and negative predictive value was 50% (21-

79%). 

Definition of abbreviations: ROC: receiver operating characteristics; PSV: pressure support 

ventilation; TF: thickening fraction; AUC: area under curve. PPV: positive predictive value; 

NPV: negative predictive value. 
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l’exercice de la Médecine.  

Je donnerai mes soins  gratuitement à l’ indigent et  n’exigerai jamais un salaire au-

dessus de mon travail .  Je ne participerai à aucun partage clandest in d’honoraires.  

Admis dans l’ intimité des maisons, mes yeux n’y verront  pas ce qui s’y passe  ;  ma 

langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas à 

corrompre les mœurs, ni à favoriser le crime.  

Je ne permettrai pas que des considérat ions de rel igion, de nation, de race, de 

parti  ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et  mon patient.  

Je garderai le respect absolu de la vie humaine.  

Même sous la menace,  je n’admettrai  pas de faire usage de mes connaissances 

médicales contre les lois de l’humanité.  

Respectueux et  reconnaissant envers mes Maîtres, je rendrai à leurs enfants 

l’ instruction que j’ai  reçue de leurs pères .  

Que les hommes m’accordent leur estime  si  je suis f idèle à mes promesses.  

Que je sois couvert  d’opprobre et  méprisé de mes confrères  si  j’y manque.  



60 

Résumé 

Introduction : La neuromyopathie acquise de réanimation (NMR) secondaire au sepsis est fréquente. 

Elle contribue à la morbi-mortalité et à une réhabilitation difficile. La NMR est explorable chez le 

patient éveillé et coopérant par le Medical Research Council score (MRC) en évaluant la motricité 

périphérique. Il n’explore pas pour autant la fonction diaphragmatique. Objectif : Déterminer 

l’incidence de la dysfonction diaphragmatique (DD) chez les patients ayant une NMR (MRC<48/60), 

leurs liens statistiques et les valeurs de force diaphragmatique explorées de façon multimodale chez les 

patients extubés avec succès. Méthodes: Etude monocentrique prospective observationnelle 

physiologique incluant consécutivement tous les patients intubés présentant une NMR le jour de 

l’épreuve de ventilation spontanée (EVS). La contraction diaphragmatique était mesurée par la 

pression trachéale après stimulation phrénique magnétique bilatérale (Ptr,stim : une Ptr,stim < 

11cmH20 définissant la DD), la pression inspiratoire maximale (PIM) et l’échographie 

diaphragmatique. Ont été recueillis : données démographiques, échec ou succès de l’extubation. En 

échographie diaphragmatique pendant une EVS ont été mesurés la course du diaphragme, la taille du 

diaphragme en fin d’expiration (Tee), d’inspiration (Tei) et le calcul de la fraction d’épaississement : 

FE=(Tei - Tee)/Tee x 100). Résultats : Quarante patients ont été inclus en 6 mois (IGS II : 51 [42-60], 

durée de séjour de 25j [15-35]) avec une Ptr,stim à 6.5cmH20 [3-10] et un MRC de 31 [20-36]. 

Trente-deux patients (80%) avaient une Ptr,stim < 11cmH20. Le coefficient de corrélation était de R=-

0.01;p=0.9. la PIM était corrélée avec le MRC score (r=0.34; p=0.02) et la Ptr,stim 

(r=0.43;p=0.005). La course du diaphragme était de 0.85cm [0.8-1.3] (82% < 1cm) l’épaisseur(Tee) 

de 2.2 [2-3] et la FE de 15.9% [12-24] (70% des patients <20%). Vingt patients ont été extubés avec 

succès (50%). Conclusion : Quatre-vingt pour cent des patients atteints d’une NMR ont une 

dysfonction diaphragmatique parmi lesquels 50% ont été extubés avec succès. Le lien entre l’intensité 

de l’atteinte diaphragmatique et l’intensité de la NMR n’est statistiquement pas avéré. DD et NMR 

peuvent être dépistées mais ne doivent pas systématiquement retarder l’extubation du patient critique. 

Mots clés : neuromyopathie, dysfonction diaphragmatique, sevrage, réanimation, sepsis, ventilation 

mécanique, stimulation phrénique, échographie 


