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INTRODUCTION

1. La détresse respiratoire en médecine d’urgence

1.1. Physiopathologie de la détresse respiratoire aigué, manifestations

cliniques et prise en charge

La détresse respiratoire, plus communément appelée « détresse respiratoire aiglie » (DRA) et
les signes fonctionnels qui I'accompagnent peuvent étre observés au cours de I’évolution d’un
grand nombre de pathologies respiratoires, cardiaques, infectieuses ou métaboliques (1). La
DRA peut ainsi accompagner les tableaux cliniques d’cedeme aigu du poumon (OAP), les
épisodes d’exacerbation d’asthme ou de bronchopneumopathie chronique obstructive
(BPCO), les pneumopathies infectieuses ou les embolies pulmonaires (1). Ces pathologies
coexistent parfois et s’expriment par ce tableau de défaillance respiratoire.

La DRA traduit I'inadéquation entre la charge de travail imposée a I'appareil respiratoire pour
satisfaire la demande métabolique et la capacité de ce méme appareil a générer des échanges
gazeux suffisants pour assurer I’hématose. Une inadéquation entre la demande métabolique
et la capacité a assurer I’'hématose entraine ainsi des conséquences cliniques (cyanose par
défaut de I'oxygénation, désaturation, troubles de la conscience, défaut de décarboxylation
et hypercapnie) et une mise en ceuvre de moyens pour compenser I'augmentation de la
demande métabolique (polypnée, recrutement des muscles respiratoires accessoires).

La DRA représente une entité physiopathologique regroupant plusieurs signes fonctionnels.
Le défaut d’hématose satisfaisante et adaptée a la demande conduit a I'apparition de signes
d’hypoxémie périphériques tels que la cyanose ou centraux tels que les troubles de conscience
allant jusqu’au coma et a I'arrét cardio-respiratoire hypoxique par hypoventilation alvéolaire
pure. Des signes d’hypercapnie comme les céphalées, I'asterixis ou flapping tremor,
I’hypertension artérielle, la vasodilatation cutanée, I’hypercrinie et les troubles de conscience
peuvent apparaitre parfois en cas de troubles ventilatoires associés (2).

La dyspnée demeure le signe cliniqgue principal dont on s’attachera a relever les
caractéristiques de temps (inspiratoire, expiratoire), de vitesse (polypnée, bradypnée) et la

présence de signes de lutte (tirage intercostal, sus claviculaire et sus sternal ou balancement



thoraco abdominal). Des signes cardio-vasculaires (pouls paradoxal, coeur pulmonaire aigu) et
neurologiques (agitation, confusion, obnubilation, coma, convulsion) peuvent accompagner
la défaillance de I'appareil respiratoire en fonction de son étiologie et de la gravité des
conséquences de I’"hypoxémie générée.

La DRA représente cependant un signe de gravité d’apparition souvent tardive de la dyspnée
annongant une défaillance du systeme respiratoire liée a un dépassement des systéemes de
compensation et d’adaptation dont la conséquence immédiate peut étre la survenue d’un
arrét cardio-respiratoire d’origine hypoxique.

Les étiologies de DRA peuvent étre classées en 4 grands groupes (2). Les DRA de type |
représentent le groupe des DRA hypoxémiques. Elles regroupent I'OAP, le SDRA, les
pneumopathies, les EP ou encore le pneumothorax. Il s’agit d’une véritable atteinte alvéolaire,
de la membrane alvéolo-capillaire ou des vaisseaux pulmonaires responsables d’une
inadéquation entre ventilation et perfusion pulmonaire avec effet de shunt et troubles de
diffusion.

Les DRA de type Il sont les DRA hypercapniques. Le mécanisme principal est celui d’'une
hypoventilation alvéolaire du fait de I'atteinte du systéme nerveux central, de la chaine
musculo-nerveuse, de la paroi thoracique ou des bronches. Les étiologies principales sont les
pathologies respiratoires obstructives comme les exacerbations d’asthme et de BPCO mais
aussi les syndromes d’obésité hypoventilation ou les pathologies neurologiques de type coma
et pathologies neuromusculaires.

Ensuite, il existe les DRA sans hypoxémie avec hypoxie tissulaire qui traduisent une anomalie
de la respiration cellulaire et une diminution du transport en oxygéne. Les états de chocs, le
sepsis, I'anémie, et certaines intoxications notamment au monoxyde de carbone en sont
responsables.

Enfin, la derniére classe de DRA regroupe les DRA sans hypoxémie sans hypoxie tissulaire. Il

s’agit Ia de DRA sur obstruction des voies aériennes ou de DRA d’origine psychogene.

La prise en charge de la DRA aux urgences est bien codifiée (2,3). Certains examens sont
devenus des examens de routine dans |'exploration d’'une DRA et s’inscrivent dans une
démarche étiologique. Ainsi, la radiographie pulmonaire, le dosage de I’hémoglobine ou la
recherche d’un syndrome inflammatoire orientent le diagnostic. Le dosage de certains

biomarqueurs comme les troponines ou les BNP, dosés de fagon moins systématique, peuvent

6



orienter vers une souffrance myocardique, cause ou conséquence de la DRA.
L’électrocardiogramme est lui indispensable a la prise en charge, a la recherche d’une
anomalie cardiaque participant au tableau de DRA.

D’autres examens permettent d’évaluer la gravité clinique et biologique du patient. La mesure
de la saturation pulsée en oxygéne et la gazométrie artérielle ou veineuse, examens
disponibles facilement au lit du patient, donnent des indications essentielles en ce sens.

Un algorithme de prise en charge de la DRA est proposé en 2017 par le college des enseignants
de pneumologie (figure 1). La radiographie pulmonaire occupe un réle essentiel afin d’orienter
le diagnostic. Dans un second temps en cas de radiographie normale, les gaz du sang sont
indiqués. L’hypercapnie et I'élévation des bicarbonates vont permettre d’affiner le diagnostic
et d’évaluer la gravité.

Enfin, I'’échographie cardiaque trans-thoracique et I’échographie pulmonaire sont des outils
s’intégrant de plus en plus dans la pratique quotidienne des médecins urgentistes (4), comme

nous les développerons plus loin.

détresse respiratoire aigue
traitement symptomatique

éliminer une obstruction des voies aériennes supérieures

l ! radiographie de thorax I—l
| anomalies pleurales | | atélectasie | | "normale” | opacités parenchymateuses
épancht pneumothorax pneumonie oledem.e pathologie
pleural infectieuse puimonaire infiltrative
. (OAP/SDRA)
compressif
A 4
PaCO, - bicarbonates |—1
normaux ou
[ diminués
Pathologie respiratoire \
chronique asthme embolie

| aigu grave pulmonaire

examen clinique

approfondi
BPCO anomalie pathologie
paroi neuromusculaire

Figure 1. Algorithme de la démarche étiologique d’une détresse respiratoire aigiie au SAU.



1.2. Epidémiologie de la DRA

La DRA représente un motif de consultation et d’hospitalisation fréquent en médecine
d’urgence (1,5). L'incidence des épisodes de DRA augmente significativement avec I'age et
représente une proportion allant de 30 % a deux tiers des hospitalisations en soins intensifs
selon les séries (1,6).

Ray et al. ont étudié une série de 514 patients de 65 ans ou plus, se présentant au SAU.

Au moins deux diagnostics différents sont retrouvés associés chez 47 % des patients étudiés
(1). L'OAP représentait 43% des diagnostics suivi des pneumopathies aigues communautaires
(35%), des exacerbations de BPCO (32%), des embolies pulmonaires (18%) ou encore de
I’exacerbation d’asthme (3%).

La survenue d’un épisode de défaillance respiratoire est, de plus, associée a une importante

mortalité de 16 a 43 % a 3 mois selon les séries (1,6).

2. Le patient 3gé en médecine d’urgence

2.1. Physiopathologie de la fonction respiratoire chez la personne agée

La personne agée est particulierement exposée a la survenue d’'une décompensation d’origine
respiratoire du fait de la présence de nombreuses comorbidités et d’altérations de la
mécanique respiratoire consécutives au vieillissement physiologique (6,7). En 1996, Rossi et
al., évoquaient l'idée selon laquelle I'dge seul n’était pas un facteur de risque de DRA mais
bien que I'augmentation des comorbidités en lien avec I'age faisait du patient agé un patient
a risque de DRA (8). Par la suite, il a été montré que les volumes pulmonaires mobilisables
diminuent avec I'dge et que la diminution du VEMS est estimée en moyenne a 30 ml/an a
partir de I’age de 30 ans (9). Il existe, avec le vieillissement, une modification des propriétés
élastiques du thorax et du parenchyme pulmonaire. L’atrophie des muqueuses par exemple
augmente I'espace mort respiratoire. Le parenchyme subit des transformations du fait de la
perte d’élasticité des alvéoles, a I'image des phénomeénes observés dans 'emphyséme (7,10).
Une altération des échanges gazeux et des troubles ventilation/perfusion induisent
notamment une augmentation de la production de radicaux libres de I'oxygéne comme
démontré par Gramicioni et al. (11). Les contraintes mécaniques qui accompagnent le

vieillissement physiologique (arthroses, raideur articulaire, modification morphologique)



conduisent a une diminution de la compliance de la cage thoracique (10). La diminution de la
force des muscles respiratoires, en rapport avec les modifications de structure des muscles
squelettiques, conduisent a une diminution des pressions inspiratoires et expiratoires
maximales, et ce a partir de 50 ans (12).

Aussi, les réflexes de protection des voies aériennes diminuent avec I'age, ce quirend le risque
d’inhalation et le risque d’encombrement plus important, exposant a un risque accru de
détresse respiratoire (13). Enfin, le déclin du systéeme immunitaire est aussi décrit par

Duchateau et al., participant a une fragilité accrue aux complications pulmonaires (14).

2.2. Epidémiologie du patient 4gé aux urgences

On constate, depuis un certain nombre d’années, un vieillissement significatif de la population
a I’échelle mondiale et, de fagon prépondérante, au sein des pays dit « développés » dont fait
partie la France (15). La population dgée a ainsi doublé depuis les années 1950 et devrait
tripler d’ici a 2050 (15). Ces patients agés sont considérés comme étant plus a risque de
complications lors d’une hospitalisation ou a la suite d’'un événement aigu comme une
détresse respiratoire aigué que les patients plus jeunes avec un impact plus important en
terme de morbi-mortalité. Les séjours en unités de soins intensifs sont retrouvés comme
associés a une augmentation significative de la mortalité a un an des patients dgés allant de
19 % apres un jour d’hospitalisation et jusqu’a 58 % apres 21 jours d’hospitalisation. Ce risque
relatif augmente de facon significative avec le nombre de jours passés a I’h6pital avec un Odds
Ratio a 1.04 (95% Cl 1.02-1.05) (9).L’hospitalisation, la nécessité d’une intervention
chirurgicale ou encore la consultation ponctuelle aux urgences sont associées a un risque
accru de morbi-mortalité en lien avec le statut de « fragilité » de la personne agée (9) (évalué
par des questionnaires comme le Strawbridge questionnaire). Les patients agés représentent
ainsi une population de patients particulierement fragilisée et a risque de complications et
d’épisodes de décompensation de maladies chroniques sous-jacentes avec des conséquences
plus importantes sur le devenir a court comme a moyen terme (9). Leur prise en charge doit
donc étre optimisée par les praticiens et personnels paramédicaux afin de limiter I'impact sur

leur devenir d’un passage aux urgences ou d’une hospitalisation.



3. Fonction diaphragmatique et détresse respiratoire

3.1. Définition de la dysfonction diaphragmatique

Le muscle « diaphragme » est le muscle principal impliqué dans la mécanique ventilatoire du
corps humain. Il s’agit d'une cloison musculo-aponévrotique faite de muscles
squelettiques entourant un centre tendineux unique, qui sépare la cavité thoracique de la
cavité abdominale (ou cavité abdominopelvienne). Il a ainsi une fonction a la fois de cloison
de séparation permettant une évolution indépendante des régimes de pression de part et
d’autre de son insertion et une fonction physiologique mécanique de « pompe ».

Il possede une innervation essentiellement motrice représentée par le nerf phrénique qui nait
des racines cervicales C3, C4 et C5. Il présente aussi une innervation autonome par le systéme
nerveux végétatif ainsi qu’un contingent nerveux sensitif.

Il est le plus volumineux et le plus important des muscles inspiratoires : sa contraction, en
créant une dépression dans la cavité thoracique, permet l'entrée d'air dans les voies
respiratoires. Son relachement permet a l'inverse I'expiration passive. L’augmentation du
volume pulmonaire est la conséquence de deux composantes ou « forces ». La premiére
composante est dite « insertionnelle » en lien avec la traction des fibres musculaire sur leurs
insertions créant une rotation des cotes autour de leur axe articulaire et augmentant le
diametre transversal de la cage thoracique. La seconde composante est dite
« appositionnelle » en lien avec la création d’une pression abdominale (Pab) au niveau de la
zone d’apposition (entre le feuillet viscéral et le feuillet pariétal séparant diaphragme et cage
thoracique) qui majore le volume pulmonaire. En modifiant le volume, ces deux phénomenes
modifient la pression intra thoracique (Pit) et permettent un flux d’air entrant (16).

La contraction du diaphragme est périodique et automatique. Chaque contraction du
diaphragme initie un cycle respiratoire. La fréquence de sa contraction définit la fréquence
respiratoire.

Le muscle diaphragmatique est associé a 4 groupes musculaires dits « de pompe » : les
muscles intercostaux, les muscles para-sternaux, les muscles scalénes et les muscles sterno-
cléido-mastoidiens. Ces muscles définis, probablement a tort, comme « accessoires »

interviennent essentiellement en cas de majoration des besoins respiratoires par
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augmentation de la demande métabolique ou par insuffisance des autres groupes

musculaires, mais le diaphragme demeure 'acteur majeur de la mécanique ventilatoire.

L'apparition d’un balancement thoraco-abdominal ou de signes de respiration abdominale
paradoxale, observés au cours de tableaux de défaillance respiratoire, se traduit, sur le plan
physiologique, par le recul de la paroi antérieure de I’abdomen lors de I'inspiration en lieu et
place de I'expansion abdominale. Cela traduit une déficience de la fonction de « pompe »
ventilatoire et I'absence de participation du diaphragme a la ventilation. Les muscles
accessoires exercent alors des forces qui augmentent le volume de la cage thoracique,
générant une pression négative dans la cavité abdominale et une traction de la paroi
abdominale. Cette déficience doit faire évoquer la nécessité de recours a une assistance

ventilatoire (3).

Ainsi, la dysfonction diaphragmatique (DD) peut se définir comme l'incapacité du diaphragme
(partielle ou totale) a assurer, seul ou en association aux autres muscles inspiratoires, une
pression négative permettant une ampliation thoracique suffisante pour assurer le maintien
de la capacité vitale, avec pour conséquence une diminution de la ventilation minute (Vmin)
pouvant étre en inadéquation avec les besoins métaboliques de I'organisme. Cette incapacité
peut étre liée a tout processus affectant I'innervation, la contractilité ou le couple mécanique
formé par le muscle diaphragmatique et les structures adjacentes.

La DD unilatérale du diaphragme est généralement asymptomatique. Elle peut se traduire par
une diminution de la tolérance a I'effort. Elle est parfois découverte de maniére fortuite sur
une radiographie pulmonaire sur laquelle est observée une ascension de la coupole
diaphragmatique atteinte. La DD, lorsqu’elle est bilatérale, se traduit par une dyspnée de
repos et d’effort, avec I'apparition chez certains patients d’'une symptomatologie de type

apnée du sommeil (17-19).
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Figure 2. Schéma représentant I’'ampliation thoracique lors de la contraction du diaphragme a l'inspiration a gauche, puis du
reldchement diaphragmatique a I'expiration a droite.

3.2 Etiologies des dysfonctions du diaphragme

La DD peut étre le résultat d’'un groupe hétérogéne d’affections. Des pathologies
neurologiques centrales, périphériques ou neuromusculaires peuvent ainsi étre responsables
de DD. Les étiologies d’une telle dysfonction sont représentées notamment par les accidents
vasculaires cérébraux (AVC), la sclérose en plaques (SEP), des malformations cérébrales telles
qgue celles observées au cours de la maladie d’Arnold Chiari ou des atteintes médullaires de
type dégénératives ou inflammatoires.(20,21). Une paralysie diaphragmatique peut étre
observée en cas d’atteinte périphérique comme la sclérose latérale amyotrophique (SLA) ou
un syndrome de Guillain Barré (22,23). Enfin des pathologies de la jonction neuromusculaire
comme la myasthénie, le syndrome de Lambert Eaton ou certaines myopathies sont a I'origine

de dysfonction du diaphragme (24).

Des causes iatrogéniques ont été mises en évidence. En période post-opératoire de chirurgie

thoraciqgue, notamment cardiaque mais aussi abdominale, la prévalence de dysfonction
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diaphragmatique retrouvée allait de 16% a 83% selon les séries (25—-27). Un des mécanismes
les plus fréguemment retrouvés est représenté par la lésion du nerf phrénique.
Les causes iatrogénes regroupent aussi les médicaments de type benzodiazépines,
analgésiques morphiniques ou encore curares (28). L'apparition d’'une DD a été mise en
évidence en association avec I'utilisation de médicaments hypnotiques comme le Propofol
(29).

Les pathologies respiratoires chroniques ont également été présentées comme des étiologies
de DD (3,29). Par exemple, la bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO), qui
augmente les résistances des voies aériennes, contribue a I'incapacité a assurer une expiration
compléte a chaque cycle respiratoire, aboutissant a une élévation des volumes télé-
expiratoires et a une hyperinflation pulmonaire. Celle-ci entraine alors une altération de la

mécanique diaphragmatique par atteinte de sa structure musculaire (30,31).
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Figure 3. Schéma représentant les différentes étiologies de dysfonction diaphragmatique suivant le niveau d’atteinte
anatomique.

3.3. Facteurs de risques de dysfonction du diaphragme

Des facteurs de risques de développer une dysfonction diaphragmatique, souvent retrouvés
chez les patients agés, ont été mis en évidence dans la littérature, avec notamment le diabéte,
I'insuffisance cardiaque, les poids extrémes, la dénutrition, I'alcoolisme chronique, les
pathologies respiratoires chroniques obstructives ou encore, certains troubles métaboliques
comme I'hypokaliémie (32-39). L'obésité est associée a une diminution de la capacité
résiduelle fonctionnelle par diminution du volume de réserve expiratoire, a une augmentation
des résistances expiratoires et une diminution de la compliance du systéme thoraco-
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pulmonaire (35,38). Le diabete est aujourd’hui présenté comme un facteur de risque
indépendant notamment du fait de la neuropathie diabétique qui en représente une des
évolutions (39). Des troubles métaboliques altérant le fonctionnement des cellules
musculaires a l'origine d’une faiblesse du diaphragme ont été étudiés, notamment les
dyskaliémies (32). La malnutrition, touchant trés souvent la personne agée, par le biais de
troubles métaboliques, est définie comme facteur de risque (37). Aussi, chez I'insuffisant
cardiaque, la dysfonction diaphragmatique survient rapidement. Elle est la conséquence de
I’altération des interactions coeur-poumons et de la fatigue musculaire accrue par des troubles

de la circulation sanguine et des capacités d’oxydation diminuées (33).

En milieu réanimatoire, la dysfonction du diaphragme est fréquente, et concerne, selon les
études, 29 a 64 % des patients d’unités de soins intensifs (40,41). Cette dysfonction constitue
un enjeu central de la prise en charge des patients au sein de ces unités, conséquence de
|ésions secondaires a la ventilation, du décubitus prolongé, de la dénutrition ou de pathologies
d’origine septique. En effet, il a été montré que le recours a la ventilation mécanique
controlée prolongée dans les services de réanimation ou unités de soins intensifs était aussi
un facteur de risque indépendant de développer une dysfonction diaphragmatique (42,43):
on parle alors de « Ventilator Induced Diaphragmatic Dysfunction » ou VIDD. Cela reste un
diagnostic d’exclusion, suspecté chez un patient difficilement sevrable de la ventilation
mécanique en I'absence d’autres causes évidentes. Grassi et al. ont par ailleurs démontré que
le relais d’'un mode de ventilation contrélée a un mode ventilation spontanée avec aide
inspiratoire permet une amélioration de la fonction diaphragmatique (42). Une autre entité
pourvoyeuse de DD en milieu réanimatoire est représentée par le « Sepsis induced
diaphragmatic dysfunction » ou SIDD. Le sepsis apparait comme facteur indépendant de
dysfonction diaphragmatique dans certaines études (avec altération de la fonction
diaphragmatique variant de 11 a 27 % (41,44). Une altération sur un plan histologique a été
observée et se manifeste par une myopathie acquise induite par le stress (43,45). Dans le
sepsis, deux types de Iésions ont été constatés avec soit une altération structurelle des fibres
musculaires conduisant a une atrophie, soit une altération neuronale concernant les nerfs

phréniques (44,46).
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3.4. Impact fonctionnel de la dysfonction du diaphragme

L’association entre I'existence d’une DD et la morbi-mortalité a court terme a été démontrée
dans certaines populations comme les patients hospitalisés pour une exacerbation de BPCO
par Antenora et al. (47). En effet, 24% des patients présentaient une dysfonction
diaphragmatique qui était significativement associée a un échec de la VNI ou encore a un
allongement de la durée d’hospitalisation dans le service de soins intensifs (47). Il a été
démontré par Dres et al., chez les patients ventilés en service de réanimation, que |'existence
d’une DD était associée a un échec de sevrage ventilatoire (48). Cette DD en unité de soins
intensifs a aussi été retrouvée associée a une augmentation de la mortalité et a un
allongement des durées d’hospitalisation en réanimation (48,49). De méme, Abdelwahed et
al. ont démontré chez des patients avec une fonction diaphragmatique conservée (évaluée
par la fraction d’épaississement) mais éligible a la ventilation mécanique, une diminution des
échecs d’extubations, des durées de ventilation et d’hospitalisation (50). Selon les séries,
I'augmentation de la mortalité en présence d’'une DD par rapport aux patients présentant une

fonction diaphragmatique intégre pouvait aller jusqu’a 49 % (49).
4. Méthodes d’évaluation de la fonction du diaphragme

4.1. Moyens historiques

Historiquement, I’exploration du diaphragme était réalisée par électromyographie (recueil de
I'activité électrique du diaphragme) ou par mesure des pressions trans-diaphragmatiques
couplée a I'électromyographie.

L'électromyographie est réalisée a l'aide d’électrodes intramusculaires placées sur le
diaphragme soit par un dispositif intra cesophagien soit a I'aide d’électrodes de surface
cutanées (30). Cette technique d’exploration présente de nombreux inconvénients, a savoir
des complications potentielles liées a la présence de matériel étranger, des variations liées
aux malpositions des électrodes de recueil et des variations interindividuelles dépendant de
I'anatomie du sujet.
La méthode de référence était I'enregistrement de la pression trans-diaphragmatique couplée
a I’électromyographie. La pression trans-diaphragmatique (PTDi) est définie comme étant la

différence entre la pression abdominale et la pression pleurale. La PTDi est définie par
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I’équation suivante : APdi (cm H20) = APga (cm H20)- APes (cm H20) (41). La PTDi est
donc la différence entre la pression gastrique (Pga) et la pression cesophagienne (Pes). Les
pressions sont recueillies de fagon différentielle via des sondes introduites par voie buccale
ou nasale et séparées par un systéme de ballonnets expansibles permettant d’isoler chacun
des étages ocesophagien et gastrique pour en mesurer les pressions de maniére sélective.
L'inconvénient de cette méthode est représenté par son caractere invasif et la difficulté de
recours a un tel examen en pratique courante. Cet examen de référence ou « gold standard »
est donc non utilisable pour I'évaluation et le suivi de la fonction diaphragmatique au lit du

patient et réservé a des centres spécialisés ou de recherche physiologique.

Figure 4. Schéma représentant la mesure de la PTDi a partir de la Pes et de la Pga par introduction par voie nasale de sondes
a ballonnets, couplée a I’électromyographie par électrodes de surface cutanées.

La radiographie pulmonaire apparait peu sensible et peu spécifique (16). Les explorations
fonctionnelles respiratoires (EFR) semblent étre associées au degré de sévérité de la DD (51),
mais ne sont pas réalisables en routine aux urgences. En effet, la pression inspiratoire
maximale et la pression expiratoire maximale sont mesurées lors d’un effort respiratoire

maximal contre un systéme clos. Le sniff test permet de mettre en évidence une défaillance
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du diaphragme, en minimisant le travail des autres muscles respiratoires (52). L'effort
demandé au patient ne semble pas adapté et raisonnable dans un contexte de détresse

respiratoire au SAU, d’autant plus chez un patient agé.
4.2. L’échographie du diaphragme

4.2.1. Echographie

L’échographie repose sur le principe de propagation d’'une onde acoustique créée par la
vibration de la céramique piézo-électrique émettrice et réceptrice présente dans la sonde
d’échographie. Cela entraine une variation de pression qui dépend de la fréquence d’émission.
L'analyse du signal réfléchi par les structures anatomiques permet la création d’'une image. Il
s’agit de I'effet Doppler. Différents modes existent, permettant une interprétation visuelle
ainsi que la réalisation de mesures précises, par exemple de I'épaississement des tissus ou du
déplacement dans le temps de certaines structures. |l existe ainsi le Mode A, peu utilisé de
nos jours, ou lI'impulsion ultrasonore se propage, rencontre une interface réfléchissante et
génere un écho représenté a 'oscilloscope sous la forme d’un pic. Le mode B (Brillance) ou
2D, trés utilisé, permet la représentation de l'intensité acoustique par un pixel dont la
luminosité en nuances de gris est proportionnelle a I'amplitude de I'onde ultrasonore
réfléchie. Enfin le mode TM ou temps mouvements, est une représentation en mode B selon
une échelle de temps permettant la visualisation du mouvement d'une structure en fonction
du temps. Le mode B et le mode M (ou TM) sont les deux modes utilisés dans I'exploration

ultrasonographique du diaphragme.
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Figure 5. Schéma représentant les différents modes de I’échographie.

4.2.2. Fraction d’épaississement du diaphragme

La fraction d’épaississement du diaphragme ou FE a longtemps été la méthode échographique
la plus utilisée pour I'évaluation de la fonction diaphragmatique. Elle permet une mesure
directe, non invasive de la fonction de chaque hémi-diaphragme. Cette méthode est bien
corrélée a la pression trans-diaphragmatique, mesurée par électromyographie, gold standard
de I'évaluation de la fonction diaphragmatique (53,54). La mesure de la FE est corrélée a la
mesure de PTdi notamment chez des patients en VNI post extubation (53) ou encore chez des
patients dits chirurgicaux en VSAI (54). La mesure de la FE utilisée en pratique courante en
milieu réanimatoire, a ainsi été validée principalement chez des patients de réanimation sous
VNI et sous ventilation mécanique invasive (55). Les épaisseurs inspiratoire (Emax) et
expiratoire (Emin) du diaphragme ont été mesurées au niveau de l'angle costo-
diaphragmatique a l'aide d'une sonde linéaire a haute fréquence (10 MHz). Les mesures sont
alors réalisées en télé-expiration (dte) et en télé-inspiration (dti) soit entre la capacité
résiduelle fonctionnelle (télé expiration) et la capacité pulmonaire totale (télé inspiration). La
FE correspond ainsi a un pourcentage d’épaississement entre la mesure obtenue a

I'inspiration et celle obtenue en fin d’expiration selon la formule suivante :

DT ou FE (%) = & (Zfe)zfrfg“m) x 100

19



La mesure de la FE en échographie présente certaines difficultés notamment liées a la
nécessité d’obtenir une épaisseur difficilement visualisable en fin d’inspiration mais aussi liées
aux variations morphologiques du patient et a la fenétre de tir choisie (diaphragme plus fin en

position caudale).

épaississement

w*_“
'AW\
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Figure 6. Exemple de mesure échographique de I'épaississement du diaphragme en mode TM a gauche et en mode B a
droite.

4.2.3. Excursion diaphragmatique

Des travaux ont démontré la supériorité de la mesure ultrasonographique de I’excursion
diaphragmatique dans certaines indications (56). A ce jour, la mesure de I'excursion
diaphragmatique (ED) chez les patients ventilés ou en ventilation spontanée présente une
bonne corrélation avec la mesure de la fraction d'épaississement du diaphragme et avec la
méthode de référence (57). La faisabilité et la reproductibilité de cette mesure ont été
validées (58-60). Son intérét a été démontré notamment en post-opératoire de chirurgie
cardiaque ou chirurgie abdominale et thoracique (57,61), mais aussi chez les patients de soins
intensifs, comme méthode fiable d’évaluation et de suivi de la fonction diaphragmatique
notamment chez le patient ventilé (62). Matamis et al. ont démontré la rapidité
d’apprentissage de la mesure échographique de I'excursion, notamment chez du personnel
formé a I"’échographie cardiaque et pulmonaire (62). La mise en évidence échographique
d’une DD par mesure de I'excursion apparait ainsi comme un facteur prédictif d’échec de la
ventilation non invasive (VNI) chez les patients au cours d’exacerbation de BPCO, associé a un
allongement de la durée d‘hospitalisation, de la durée de ventilation mécanique ou d’un
recours a la trachéotomie plus fréquent (29,47). Bobbia et al., ont aussi présenté I'intérét de
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I’échographie de diaphragmatique pour prédire la nécessité de support ventilatoire comme la
VNI (58). Une excursion diaphragmatique de plus de 2cm a I'admission chez des patients en
DRA prédisait I'absence de recours a la VNI. Dans le milieu réanimatoire, en période post-
opératoire et au SAU, la mesure échographique de I’excursion diaphragmatique a ainsi fait ses

preuves.

Des seuils d’excursion diaphragmatique ont été définis dans la littérature. Une dysfonction
diaphragmatique chez le patient en ventilation spontanée peut étre définie par une ED < 1cm
chez 'homme ou < 0,9 cm chez la femme comme indiqué par Boussuges et al. (50,60). En
effet, dans I'’étude du Dr Boussuges, I'excursion diaphragmatique en mode M a été analysée
sur un total de 210 patients. Ces mesures ont été réalisées en respiration dite calme, lors d’un
reniflement volontaire et en respiration profonde. En respiration calme, la limite basse
définissant la dysfonction diaphragmatique était 0.9 cm chez la femme et 1 cm chez ’homme.
Lors d’un effort de reniflement la limite était a 1.6 cm chez la femme et 1.8 cm chez ’lhomme.
Enfin, lors de cycle de respiration profonde, la limite retrouvée était 3.7cm chez la femme pour
4.7cm chez 'homme. La limite la plus basse a ainsi été définie comme seuil de dysfonction

diaphragmatique.

La mesure se réalise en fenétre sous-costale droite puis gauche. Le mode MM (motion mode)
est utilisé et permet de visualiser les oscillations de la ligne diaphragmatique par rapport a la
ligne de base (pic télé-expiratoire par défaut) en fonction du temps. La pente ascendante
observée a chaque cycle respiratoire correspond au mouvement inspiratoire physiologique de

I’hémi-diaphragme considéré se rapprochant de la sonde depuis sa position d’origine (60).
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Figure 7. A. Positionnement de la sonde d’échographie en fenétre sous costale droite (D : diaphragme ; VCI : veine cave
inférieure ; F : foie ; VB : vésicule biliaire) B. Image échographique obtenue en fenétre sous costale droite, en mode TM (D :
diaphragme ; VB : vésicule biliaire ; VCI : veine cave inférieure ; Ei : position diaphragmatique télé inspiratoire ; Ee : position

diaphragmatique télé expiratoire)
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Figure 8. Exemple de mesure échographique de I'excursion diaphragmatique (D) répétée 3 fois en fenétre sous costale
droite en mode TM associée a la mesure de I'index temps mouvement (Pente) répétée 3 fois dans I'étude OLDIA.

5. Echographie en médecine d’urgence

L’utilisation a des fins médicales de I'ultrasonographie remonte aux années 1940. A partir des
années 1970, l'utilisation en pratique clinique de I’échographie a été initiée. Elle trouve
d’abord sa place dans le domaine de la gynécologie et de I'obstétrique puis de la cardiologie.

Rapidement, son utilisation a été limitée par la nécessité de compétences techniques
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spécifigues et d’une expérience importante en pratique. En médecine d’urgence, les
méthodes ultrasonographiques se sont beaucoup développées depuis les années 2000, a la
fois comme outil diagnostique et d’évaluation pronostique (4). Le concept de point-of-care
ultrasonography (POCUS) (63) a été défini en 2011. Il s’agit de « I'’échographie au point
d’intervention », soit 'utilisation de I'échographie dans un SAU au déchocage ou l'utilisation
d’appareil portable avec les équipes mobiles du SMUR. Le recours a I'échographie clinique en
médecine d’urgence (ECMU) a été validée dans les recommandations d’experts de 2016 de la
SFMU avec pour ambition d’en faciliter I'utilisation et le recours en pratique courante (64).
Une ECMU est notamment définie par des images cibles ou diagnostiques sans équivoque
dans le contexte clinique et doit se réaliser dans un temps court compatible avec celui de
I'urgence vitale. L'échographie diaphragmatique répond a ces critéres. L’American College of
Emergency Physicians (ACEP) évoque, en 2017, un champ d’application appelé « symptom or
sign based » selon lequel 'ECMU est réalisée dans un contexte clinique particulier, insistant
sur le caractere multi-organe de I'examen. Ainsi, I'échographie dite « contextuelle » est un
concept selon lequel I'échographie clinique est réalisée de fagon transversale (plusieurs
méthodes ciblées sur plusieurs organes) dans une situation clinique particuliére. Ainsi, une
dyspnée peut étre évaluée par I'’échographie en explorant a la fois les appareils pulmonaire et
cardiaque (38,39). L'échographie permet notamment |’évaluation de la fonction cardio-
respiratoire, I'exploration de douleur abdominale ou la recherche d'anomalies de I'appareil
urinaire. Elle apparait ainsi comme outil diagnostique et pronostique aux urgences, dans un
contexte particulier et définie en amont de la réalisation de 'examen permettant I'exploration
de nombreuses situations cliniques différentes.

Nous pouvons évoquer notamment le « BLUE protocol » (Bedside lung ultrasound in
emergency) (65). Ce protocole d’échographie contextuelle, intégre I'échographie a la prise en
charge initiale d’une dyspnée au SAU. Ce protocole se base sur I'échographie pleurale avec
pour objectif d’orienter le diagnostic du praticien. Dans I'OAP nous pouvons visualiser de
nombreuses lignes B (ligne verticale hyperéchogene) ainsi qu’un glissement pleural. Lors d’un
pneumothorax nous pouvons observer |'absence de glissement pleural ou ce que I'on appelle
le « point poumon ». Lors d’une exacerbation de BPCO ou d’asthme, I’échographie dévoile des
lignes A (lignes horizontales hyperéchogénes répétitives). Il s’agit d’'un protocole rapide et

simple adapté a la pratique au SAU.
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L'échographie diaphragmatique, autre exemple du principe d’ECMU et d’échographie
contextuelle, pourrait donc s’intégrer dans la prise en charge au SAU comme un moyen simple

d’évaluation de la dyspnée, au lit du patient, dans un service d'accueil des urgences.

6. Hypotheéses et objectifs de la recherche

6.1. Hypotheses de recherche

La mesure de I'excursion diaphragmatique pourrait représenter, a I'avenir, un moyen simple
d’évaluation, a la fois diagnostique et pronostique de la fonction diaphragmatique, chez le
patient admis aux urgences, notamment chez le patient agé, particulierement a risque sur le
plan des complications d’organes. La dysfonction diaphragmatique pourrait jouer un role clef
dans le pronostic de ces patients et avoir des conséquences sur la morbi-mortalité a court
comme a long terme, notamment du fait de son association possible avec une augmentation
des durées d’hospitalisation, de la perte d’autonomie ou du risque de récidives de détresse
respiratoire.

La détection précoce d’une telle dysfonction pourrait fournir des arguments en faveur d’'un
risque accru sur le plan de la morbi-mortalité et ainsi engager des moyens de prévention avec
une surveillance rapprochée, et des mesures thérapeutiques prophylactiques (kinésithérapie,
réhabilitation cardio-respiratoire) permettant d’éviter des séjours hospitaliers prolongés et, a
terme, des ré-hospitalisations itératives ainsi que la survenue de nouvelles complications
pouvant parfois mener au déces. Ce diagnostic précoce pourrait ainsi permettre d’éviter des
surco(its associés a ces complications pour la société.

L'apport de I'échographie pour I'étude de la fonction diaphragmatique a fait I'objet de
nombreuses publications ces dix derniéres années dans des domaines comme les soins
intensifs, la médecine péri-opératoire et la médecine d’urgence. Cependant, il existe peu de
données a I'heure actuelle sur son utilité et son impact pronostique en médecine d’urgence
et aucune donnée n’est disponible sur la prévalence de la DD échographique et son impact
chez la personne agée.

Compte tenu des données de la littérature, nous avons formulé I'hypothése de recherche
selon laquelle la présence d’une dysfonction diaphragmatique diagnostiquée par la méthode

échographique chez le patient de 4gé de plus de 75 ans admis aux urgences pour un tableau
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de DRA pourrait étre associée a une élévation de la mortalité mais aussi a une augmentation
de la morbidité dont un risque accru de récidive de DRA et de nouvelle consultation, un
allongement de la durée du séjour hospitalier et une diminution du statut fonctionnel avec

une perte d’autonomie.

6.2. Objectifs de I’étude

6.2.1. Objectif primaire

Notre objectif principal était d’étudier I'association éventuelle entre I'existence d’une
dysfonction diaphragmatique mise en évidence par la mesure de I'excursion diaphragmatique
a I'admission (JO) et la mortalité a 6 mois des patients de plus 75 ans se présentant aux

urgences pour détresse respiratoire aigué.

6.2.2. Objectifs secondaires

Nos objectifs secondaires étaient d’étudier I'association potentielle entre I'existence d’une DD

et:

- larécidive de détresse respiratoire,

- une nouvelle consultation toute cause au SAU

- la durée d’hospitalisation lors du premier séjour

- la durée d’hospitalisation totale dans les 6 mois suivant I'inclusion

- la perte d’autonomie évaluée par un score AGGIR < 3.
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MATERIEL ET METHODES

1. Période d’inclusion

Nous avons mené une étude observationnelle exploratoire rétrospective, issue de |'étude

clinique observationnelle prospective OLDIA, encore en cours. L'étude OLDIA, réalisée du 24

Juin 2020 au 23 décembre 2021 au sein du service d'accueil des urgences (SAU) du CHU Félix

Guyon (Saint Denis, La Réunion), était une étude pilote portant sur la prévalence de la

dysfonction diaphragmatique échographique diagnostiquée par la mesure de I'ED chez les

sujets agés de plus de 75 ans admis aux urgences pour un tableau de DRA.

2. Population étudiée

Nous avons inclus les patients dgés de plus de 75 ans, en ventilation spontanée a I'admission

aux urgences et présentant des critéres cliniques et/ou biologiques de détresse respiratoire

avec au moins un des critéres suivants :

fréquence respiratoire FR > 25/min et/ou signes cliniques de détresse respiratoire
aigué (tirage sus-claviculaire, tirage intercostal, tirage sus sternal, balancement
thoraco-abdominal)

hypoxie définie par une saturation pulsée en oxygéne Sp0O2 < 90%

hypercapnie définie par une PaCoz > 45 mmHg avec acidose respiratoire définie par

une valeur de pH < 7,35.

Les criteres d’exclusion étaient les suivants :

une dysfonction diaphragmatique pré-existante apparaissant dans les antécédents ou
le dossier médical du patient et explorée sur le plan électrophysiologique, ou un
antécédent de chirurgie impliquant I'intégrité du muscle diaphragmatique (plicature
du diaphragme ou tumorectomie diaphragmatique ou pose de pace-maker
diaphragmatique)

une DRA a l'arrivée au SAU avec critéres cliniques justifiant un recours immédiat a la
ventilation mécanique invasive et ne permettant pas la réalisation des mesures
échographiques,

patient admis au SAU avec support ventilatoire mécanique d’emblée,
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- des critéres cliniques de choc ou instabilité hémodynamique séveére,

- une hypertension intra-cranienne,

- une mauvaise maitrise de la langue francaise ou présentant un état incompatible avec

la compréhension et/ou I'adhésion éclairée du patient au protocole d’étude

3. Recueil de données

A Tinclusion, les données socio-démographiques suivantes ont été recueillies : age, sexe,
données anthropométriques, I'autonomie évaluée par le score AGGIR, ainsi que les
antécédents médicaux chirurgicaux et traitements habituels. Une premiere évaluation
échographique a la recherche d’une dysfonction diaphragmatique du c6té droit et du co6té
gauche était réalisée par deux opérateurs différents dans le but d’étudier la faisabilité et la
reproductibilité de la mesure. Les patients hospitalisés bénéficiaient d'échographies
diaphragmatiques de suivi a J1, J3, J7 de linclusion ainsi que d’une échographie
diaphragmatique le jour de la sortie d’hospitalisation (annexe 1).

Nous avons également colligé des données sur la prise en charge initiale, comme la
présentation clinique, les modifications électrocardiographiques, le qSOFA, les recours a un

support ventilatoire ou les traitements introduits au SAU.

Nous avons réalisé un appel téléphonique a 6 mois de la date d’inclusion. Les patients étaient
contactés personnellement par un des investigateurs. En cas d'échec pour joindre le patient,
la famille ou le médecin traitant était contacté. A I'occasion de ce contact téléphonique, le
statut vital du patient était défini, les scores AGGIR étaient réalisés afin de les comparer aux
scores obtenus a l'inclusion, et l'interlocuteur était questionné sur l'existence ou non de
passage aux urgences ou d'hospitalisation du patient dans les 6 derniers mois (pour une
récidive de détresse respiratoire ou pour toute autre pathologie). Les dossiers médicaux
informatisés des patients étaient aussi consultés, afin de récolter ces données mais aussi de
déterminer la durée d’hospitalisation du premier séjour et la durée totale d’hospitalisation

tous séjours confondus (annexe 2).
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Figure 9. Déroulement de I'étude.

4. Considérations éthiques et aspects réglementaires

Conformément aux articles L. 1121-3 et suivants du Code de la Santé Publique, le Comité de
Protection des Personnes Nord-Ouest IV (numéro ID RCB 2020-A00941-38) a rendu un avis
favorable pour la réalisation de cette étude en date du 20 octobre 2020 (annexe 3). Toutes les
informations concernant les patients qui ont été recueillies pendant cet essai ont été traitées
de fagon confidentielle. Seuls les responsables de I’étude et les autorités de Santé ont acces a
ces données. A I'exception des personnes qui ont été en charge du traitement des
informations dans le plus strict respect du secret médical, I'anonymat de chaque patient a été
préservé. La publication qui porte sur les résultats de I'étude ne comporte aucune donnée

individuelle.

Chaque patient réunissant les critéres d’inclusion s’est vu remettre une notice d’information
détaillée (annexe 4) ainsi qu’un formulaire de consentement (annexe 5) pour la participation
a I'étude. Les patients disposaient dans ce document des contacts des promoteurs de I'étude
afin de pouvoir les contacter si nécessaire. Une période de réflexion était laissée au patient
afin de permettre, le cas échéant, une adhésion éclairée au protocole et apres qu’un des

investigateurs ait répondu, si nécessaire, aux questions éventuelles du patient relatives au
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déroulement de I'étude. Afin de valider son consentement a I’étude, chaque patient signait
un formulaire de consentement. Ces derniers ont été consignés par le promoteur de I'étude

et le patient était informé du caractére révocable de ce dernier.

Il n’existait pas d’événement indésirable particulier attendu pour cette étude. Chaque patient
a été pris en charge par une équipe médicale dédiée selon les recommandations d’experts en
vigueur et conformément aux pratiques habituelles du SAU. Les données enregistrées a
I'occasion de cette étude ont également fait I'objet d’un traitement informatisé par le
promoteur ainsi que d’une soumission a la CNIL (Commission Nationale de I'Informatique et

des Libertés).

S’agissant de données nominatives, les patients bénéficient d’un droit d’accés et de
rectification des données les concernant aupres des responsables de I’étude conformément a
la loi 78-17 du 06 janvier 1978 relative a I'Informatique, aux Fichiers et aux Libertés, modifiée
par la loi n°94-548 du 1ler juillet 1994, relative au traitement des données nominatives ayant
pour fin la recherche dans le domaine de la santé. Conformément a I'article L 1122-3 du Code
de la Santé Publique (loi de Mars 2002 relative aux droits des malades), les résultats globaux

de I’étude pourront étre communiqués aux patients si ceux-ci le désirent.

5. Criteres de jugement

Dans cette étude rétrospective analysant la cohorte de patients de I’étude OLDIA, le critere
de jugement principal était représenté par le statut (vivant ou décédé) recueilli a 6 mois de
I'inclusion (M6).
Les critéres de jugements secondaires étaient les suivants :

- une nouvelle consultation ou une nouvelle hospitalisation pour récidive de détresse

respiratoire ou toute nouvelle consultation toute cause au SAU a 6 mois,
- la durée d’hospitalisation lors du premier séjour,
- la durée d’hospitalisation totale tous séjours confondus sur les 6 derniers mois,

- la perte d’autonomie a 6 mois basée sur le score AGGIR.
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6. Analyses statistiques

Le nombre de sujets nécessaires n’a pas été calculé dans I'étude OLDIA. Il a été estimé que
100 patients permettraient d’obtenir un échantillon représentatif de la population
concernée. OLDIA étant une étude observationnelle, aucun calcul de puissance n’a pu étre
réalisé. L'investigateur coordonnateur a cependant défini un seuil de significativité avec un
risque alpha fixé a 5 %, soit o = 0,05.

Nous avons utilisé une base de données implémentée sur le logiciel Excel pour I'ensemble de
84 patients analysés, regroupant les caractéristiques de la population, les données clinico-
biologiques a I'inclusion, le suivi échographique, le statut vital a M6 ainsi que les critéres de
jugement secondaires.

Sur le plan statistique, deux groupes de patients ont été constitués selon I'existence ou non
d’une DD a l'inclusion. Les variables qualitatives ont été rapportées en valeur absolue et en
pourcentage. Les variables quantitatives ont été rapportées sous la forme de médiane [1®" et
3éme quartiles]. Les comparaisons des groupes d’étude étaient réalisées avec des tests du Chi2
pour les variables qualitatives et des tests de Mann-Whitney pour les variables quantitatives.
Une analyse univariée a été réalisée sur le critére de jugement principal. Nous avons utilisé
pour cela le logiciel R via I'interface « BiostaTGV » (66). Des courbes de survie de type Kaplan
Meier ont été construites avec comparaison des groupes d'études par un test du Logrank.

Il était prévu d’utiliser un modele de régression logistique accompagné d’indicateurs relatifs
de mesures absolues en analyse multivariée si et seulement si nos résultats sur le critére de
jugement principal s’avéraient significatifs. Dans le cas contraire, il était alors prévu de décrire
a titre exploratoire les analyses secondaires.

Nous avons aussi réalisé une analyse descriptive de la prévalence de la DD dans notre
population totale.

A titre exploratoire, nous avons aussi constitué un groupe de patients ayant présenté un statut
« décédé » a M6 et un groupe de patients avec un statut « vivant » a M6. Nous avons réalisé
des analyses univariées pour chaque caractéristique afin d’étudier les différences potentielles
entre les deux groupes. Nous avons aussi rapporté de facon observationnelle la cinétique de
DD dans chacun de ces deux groupes. Aucune analyse statistique de significativité n’était

prévue concernant la cinétique.
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RESULTATS

1. Caractéristiques de la population

Total patients éligibles
n=389

Total patients exclus

n=5
- 4 erreurs d’inclusion

A

(1 erreur d’age, 3 patients doublons)
- 1 patient avec données

Total patients analysés
n =384

mangquantes

Présence d’une dysfonction
diaphragmatique
n=39

Absence de dysfonction
diaphragmatique
N =45

Figure 10. Flow chart.

L’étude s’est basée sur I'analyse des 89 premiers patients inclus dans I’étude OLDIA. Parmi

ceux-ci, 5 patients (5,6 %) ont été exclus (3 patients étaient déja inclus, 1 patient ne respectait

pas le critére d’age et 1 patient présentait des données échographiques manguantes).

Les caractéristiques de la population sont représentées dans le tableau 1. Celles-ci sont

réparties en deux groupes selon la présence ou non d’une DD a l'inclusion (JO). Trente-neuf

patients présentaient une DD a I'inclusion soit 46,4 % des patients analysés. La médiane d’age

était de 83 ans pour les deux groupes (groupe avec DD a 83 ans [81-87] et groupe sans DD a

83,1 [78-87]). Nous avons observé que 20 patients (51,3 %) avaient un score AGGIR < 3 dans

le groupe avec DD a JO. Cette valeur était significativement plus élevée que dans le groupe

sans DD dans lequel 12 patients (26,7 %) présentaient un score AGGIR < 3 (p = 0,02). Des
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proportions similaires de prévalence des antécédents pulmonaires (BPCO, néoplasie

pulmonaire ou chirurgie pulmonaire) ont été observées dans les deux groupes. Dans le groupe

avec absence de DD a JO, 22 patients présentaient un diabete contre 14 dans le groupe avec

DD (48,9 % vs 35,9 % ; p = 0,23). Vingt patients présentaient une anémie contre 13 dans le

groupe avec DD (44,4 % vs 33,3 % ; p = 0,299). Il existait 2 fois plus de patients sous traitement

neurotrope a I'inclusion dans le groupe DD (13 vs 7 soit 33,3 % vs 15,6 % ; p = 0,056).

Enfin, dans les deux groupes, la décompensation cardiaque représentait le motif de

consultation le plus fréquent, suivi des pneumopathies (virales et bactériennes) et de

I’exacerbation de BPCO. Nous avons noté des proportions similaires de pneumopathies a

SARS-CoV-2 dans les 2 groupes (3 dans le groupe avec DD vs 4 dans le groupe sans DD soit 7,7

% vs 8,9 % ; p =0,056).

Tableau 1. Caractéristiques de la population selon I'existence ou non d’une DD.

Total (n=84) Dysfonction diaphragmatique a JO (n=39) Pas de dysfonction diaphragmatique a JO (n=45) p value
Caractéristiques anthropométriques
Age, [Q1-Q3] 83 [79-87] 83 [81-87] 83,1[78-87] 0,257
Sexe, %
Homme 32(38) 14 (36) 18 (40) 0,796
Femme 52 (62) 25 (64) 27 (60) 0,852
score AGGIR <3 32(39) 20(51,3) 12 (26,7) 0,02
IMC, [Q1-Q3] 23,2[20,8-27,6] 23,16 [20,4-27,2] 239 (21,1-28] 0,713
Antécédents
Néoplasie pulmonaire, % 5(6) 3(6,7) 2(4,4) 0,870
Chirurgie pulmonaire, % 2(2,3) 2(51) 0(0) 0,423
BPCO, % 21 (25) 9(23) 12 (26,6) 0,705
Diabéte, % 36 (42,9) 14 (35,9) 22 (48,9) 0,23
Insuffisance cardiaque (FEVG < 35%), % 9(10,7) 3(7,7) 6(13,3) 0,404
Dénutrition, % 28(33,3) 14 (35,9) 14 (31,1) 0,695
AVC, % 19 (22,6) 9(23) 10(22,2) 0,926
Anémie, % 33(39,3) 13 (33,3) 20 (44,4) 0,299
Tabac, % 5(6) 2(5) 3(6,7) 1
Traitements habituels
Corticothérapie inhalée, % 11(13,1) 4(10,3) 7(15,6) 0,694
Béta2 mimétiques oraux, % 13 (15,5) 5(12,8) 8(17,8) 0,964
Anticholinergiques, % 6(7,1) 2(5,1) 4(8,9) 0,308
Oxygénothérapie a domicile, % 7(8,3) 4(10,3) 3(6,7) 0,843
Neurotrope, % 20(23,9) 13(33,3) 7(15,6) 0,056
Support ventilatoire maximal 0,905
Aucun 14 (16,6) 3(7,7) 11(24,4)
Oxygénothérapie au SAU 63 (83,3) 32(82,1) 31(68,9)
10T/VNI dans les 48 heures 7(83) 4(10,3) 3(6,7)
Diagnostics principaux au SAU
Décompensation cardiaque dont OAP 33(39,3) 19 (48,7) 14(31,1) 0,077
Pneumopathie (virale et bactérienne) 16 (19) 6(15,4) 10(22,2) 0,44
Pneumopathie COVID 7(8,3) 3(7,7) 4(8,9) 1
Exacerbation de BPCO 7(83) 3(7,7) 4(89) 1
Syndrome coronarien aigu 2(2,4) 0(0) 2(4,4) 1
Embolie pulmonaire 2(2,4) 1(2,6) 1(2,2) 1
Anxiété 3(3,6) 1(2,6) 2(4,4) 1
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2. Association entre DD et mortalité

2.1. Critére de jugement principal

Les résultats principaux relatifs a I’étude du critére de jugement principal sont présentés dans

le tableau 2. Nous avons observé 15 déces dans le groupe de patients présentant une DD a

I'inclusion (JO) contre 12 décés dans le groupe ne présentant pas cette DD a I'inclusion. Ceci

représente un taux de mortalité a M6 de 38,5 % dans le groupe DD contre 26,7 % dans le

groupe sans DD a l'inclusion (p = 0,215).

Tableau 2. Résultats du critere de jugement principal et des critéres de jugement secondaires.

Total (n=84) ‘ Dysfonction diaphragmatique a JO (n=39) | Pas de dysfonction diaphragmatique a JO (n=45) | p value

Critére de jugement principal

Déces, % 27(321) | 15 (38,5) | 12(26,7) | 0215
Critéres de jugement secondaires

Récidive de détresse respiratoire, % 22(26,2) 11(28,2) 11(25) 0,687
Nouvelle consultation toute cause, % 36 (42,9) 16 (41) 20 (45,5) 0,761
Durée d'hospitalisation du premier séjour (en jour| 9[5-11,25] 9[4,75-11] 9[5-12,25] 0,712
Durée totale d'hospitalisation (en jours), [Q1-Q3] [11[7,75-19,25] 11,5 [8,75-18,5] 11[5,75-19,75] 0,873
score AGGIR <33 M6, % 8(9,5) 4(10,3) 4(12,1) 0,532

33



Survival Functions

|- Diaphragmatic
’ dysfunction
—1 .00
—11,00
—+ .00-censored
0.5 —}—1,00-censored
1
L
S o067 *
e
S
n
£
o 0.4
0,21
0,0
T T T 1 T
,00 50,00 100,00 150,00 200,00

Time (days)
Figure 11. Courbes de survie de type Kaplan Meier représentant le taux de survie au cours du temps dans
les groupes de patients présentant une DD a JO (en vert) et sans DD (en bleu). Test de Logrank = 0,261.

Les courbes de survie de type Kaplan Meier représentant la survie en fonction du temps
(exprimé en nombre de jours depuis I'inclusion JO) dans chacun des groupes sont représentées
sur la figure 11. La comparaison de ces deux courbes par un test du logrank n’a pas mis en
évidence de différence statistiquement significative entres les 2 groupes concernant la survie

des patients.

34



2.2, Prévalence de la DD

Deux groupes ont été constitués selon le statut vital a M6. Le groupe de patients décédés a
M6 regroupait 27 patients contre 57 dans le groupe des patients vivants a M6. Les chiffres de
prévalence de la DD ont été représentés sur la figure 12 en fonction du caractére uni ou
bilatéral, du c6té concerné et du statut vital recueilli a M6 (vivant ou décédé). Une proportion
semblable de DD bilatérale était notée dans les deux groupes (18,6 % vs 17,9 %, p = 1,00).
Nous avons observé 7 DD unilatérales gauche dans le groupe de patients décédés et 8 dans le
groupe de survivants (25,9 % vs 14,3 %, p = 0,32). Nous avons observé 4 cas d’akinésies

diaphragmatiques, inclus dans les dysfonctions unilatérales.

Prévalence de la dysfonction diaphragmatique a JO
100

90
80

70

60 55,6
46,4
50 42,9
40
30 25,9
17,9 17,9 18,6 17,9
20 14,3
10,7 11,1 10,7

10

0

Population totale Patients décédés a M6 Patients vivants a M6

M Total DD ® DD Bilatérale DD gauche DD droite

Figure 12. Prévalence de la DD a JO dans la population totale en fonction du c6té, de son caractére uni ou bilatéral et en fonction
du statut vital a M6.

2.3. Cinétique de laDD

La figure 13 représente la cinétique de la proportion de DD en fonction du temps depuis le
jour d’inclusion initial (JO) en fonction du groupe considéré (décédé ou survivant a M6). On

observait les taux de DD suivants :

- alJ0, 55,6 % de DD (toutes dysfonctions confondues) dans le groupe de patients
décédés a M6 et 42,9 % dans le groupe de survivants a M6 (p = 0,21)
- a7, les patients décédés par la suite présentaient encore une DD pour 22,2% d’entre

eux contre 12,5% chez les patients vivants a M6.
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Cinétique de la dysfonction diaphragmatique en fonction du temps
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Figure 13. Cinétique de la DD par représentation du taux de DD au cours du suivi échographique selon le statut vital a M6.

2.4. Facteurs de risque de déces

Afin d’étudier les facteurs de risque de décés, nous avons comparé les deux groupes sur les
caractéristiques de la population présentes a l'inclusion. Ces résultats sont colligés dans le
tableau 3. Au total, 15 patients présentaient une DD a l'inclusion dans le groupe de patients
décédés contre 24 dans le groupe de survivants (55,6 % vs 42,9 %, p = 0,22). La proportion
d’hommes ne différait pas significativement dans le groupe des patients décédés avec 14
patients de sexe masculin contre 18 dans le groupe de patients vivants a M6 (51,8 % vs 31,6
% ; p=0,589). Les autres caractéristiques anthropométriques étudiées ne présentaient pas de
différence significative. Il était noté, dans le groupe de patients décédés, plus d’antécédents
pulmonaires (néoplasies pulmonaires ou BPCO), plus de patients ayant présenté un AVC et
une anémie. Dans le groupe des patients survivants, la décompensation cardiaque
représentait le diagnostic relevé au SAU le plus fréquent (45 %). Les pneumopathies, quant a
elles, représentent le diagnostic principal chez les patients décédés. Nous observons une
différence significative avec 33% de pneumopathies chez les patients décédés contre 10,5%

chez les survivants (p = 0,02).
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Tableau 3. Caractéristiques démographiques et critéres de jugements secondaires évalués selon le statut vital a M6.

Déces (n = 27) [Non déces (n=57)| p value
Caractéristiques anthropométriques
Age, [Q1-Q3] 83 [80-89] 83,5 [78,8-86,25] 0,589
Sexe, %
Homme, % 14 (51,8) 18 (31,6) 0,084
Femme, % 13 (48,1) 38 (66,7) 0,084
Score AGGIR < 3 a l'inclusion, % 12 (44,4) 19 (33,3) 0,324
IMC, [Q1-Q3] 24,4 [21,7-28,9]| 23,8 [20,6-26,7] 0,307
Antécédents
Néoplasie pulmonaire, % 3(11,1) 2(3,5) 0,34
Chirurgie pulmonaire, % 1(3,7) 1(1,8) 1
BPCO, % 8(29,6) 13(22,8)) 0,529
Diabeéte, % 12 (44,4) 24 (42,1)) 0,891
Insuffisance cardiaque (FEVG < 35%), % 3(11,1) 6 (10,5) 0,956
Dénutrition, % 9(33,3) 18 (31,6) 0,956
AVC, % 4(14,8) 3(5,3) 0,224
Anémie, % 14 (51,9) 8 (14) 0,083
Tabac, % 2(7,4) 9(15,8) 0,829
Traitements habituels
Corticothérapie inhalée,% 3(11,1) 8 (14) 0,69
Béta2 mimétiques oraux, % 4 (14,8) 9 (15,8) 0,883
Anticholinergiques, % 2 (7,4) 4(7) 0,966
Oxygénothérapie a domicile, % 2(7,4) 5 (8,8) 0,816
Neurotrope, % 7 (25,9) 13 (22,8) 0,787
Support ventilatoire maximal 0,65
Aucun, % 2(7,4) 8 (14)
Oxygénothérapie au SAU, % 23 (85,2) 44 (77,2)
IOT/VNI dans les 48 heures, % 2(7,4) 5(8,8)
Diagnostics principaux au SAU
Décompensation cardiaque dont OAP, % 7 (25,9) 26 (45,6)) 0,073
Pneumopathie (virale et bactérienne), % 9 (33,3) 6 (10,5) 0,024
Pneumopathie COVID, % 3(11,1) 4(7) 0,542
Exacerbation de BPCO, % 3(11,1) 4(7) 0,542
Syndrome coronarien aigu, % 0(0) 2 (3,5) 0,32
Embolie pulmonaire, % 1(3,7) 1(1,8) 0,593
Anxiété, % 1(3,7) 2 (3,5) 0,976
Présence d'une DD a l'inclusion, % 15 (55,6) 24 (42,9) 0,215
Criteres de jugement secondaire
Récidive de détresse respiratoire, % 6(22,2) 15 (26,3) 0.322
Nouvelle consultation toute cause, % 11 (40,7) 25 (43,9) 0.867
Durée d'hospitalisation du premier séjour (en jours) [Q1-Q3] 9 [5-12,5] 9 [5-11] 0,638
Durée totale d'hospitalisation (en jours), [Q1-Q3] 14 [8,5-21] 10 [7-18] 0,361
Score AGGIR <3 a M6, % NA 8 (14) NA
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3. Association entre DD et critéres de jugement secondaires

L'analyse des critéres de jugement secondaires est présentée dans le tableau 2. Nous avons
observé une augmentation de 3,2 % des récidives de détresse respiratoire dans les 6 mois
dans le groupe avec DD (11 vs 11 soit 28.2% vs 25% avec p = 0,69). Concernant les
consultations médicales de novo toutes causes confondues a 6 mois, nous n’avons pas mis en
évidence de différence significative entre les 2 groupes. Concernant les durées
d’hospitalisation lors du premier séjour, celles-ci ne différaient pas significativement avec une
médiane de 9 jours dans les deux groupes (9 [4,75-11] dans le groupe avec DD vs 9 [5-12,25]
dans le groupe sans DD, p = 0.71). La durée médiane de séjour dans les 6 mois était de 11,5
jours [8,75-18,5] dans le groupe DD et de 11 jours [5,75-19,75] dans le groupe sans DD (p =
0,87). Enfin, 'autonomie a M6 ne différait pas de maniere significative entre les deux groupes,
avec 4 patients dans le groupe avec DD présentant un score AGGIR < 3 soit 10,3% contre 4

patients dans le groupe sans DD soit 12,1% (p = 0,53).

En comparant les deux groupes constitués selon le statut vital a M6, nous avons observé 12
patients avec un score AGGIR < 3 dans le groupe des décés contre 19 chez les survivants (44,4%

vs 33,3%, p = 0,32).
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DISCUSSION

1. Interprétation des résultats

Nous n’avons pas mis en évidence d’association statistiquement significative entre la présence
d’une DD chez les patients agés de plus de 75 ans se présentant pour un tableau de détresse
respiratoire au SAU et la mortalité a 6 mois. Nous n’avons pas non plus observé de différence
significative sur les critéres de jugement principaux. Aucun facteur de risque de dysfonction
diaphragmatique n’est significativement démontré bien que nous rapportons plus de diabete,
plus d’anémie et traitements par neurotropes chez les patients présentant une DD a
I'inclusion.

Le sexe masculin, I'existence d’antécédents pulmonaires, d’AVC ou d’anémie semblent étre
des facteurs de risque de décés au sein de la population étudiée mais ces résultats ne sont pas
significatifs. Nous avons observé une proportion de DD unilatérale gauche plus importante
dans le groupe de patients décédés, de fagon non significative. Enfin, la cinétique de la DD
nous a permis d’observer une proportion plus importante de DD dans le groupe de patients
décédés qui semble persister dans le temps. Le modele de I'étude ne permettait pas une
analyse statistique de la cinétique.

Une tendance a une mortalité plus élevée a été observée dans le groupe de patients
présentant une DD échographique a l'admission au SAU avec 11,8 % de mortalité
supplémentaire a M6 mais ce résultat n’était pas statistiquement significatif. Nous avons
observé une accentuation de I'écart entre les deux courbes avec un taux de survie qui diminue
plus vite dans le temps pour le groupe DD. Cette différence apparait a partir de M1 aprés
inclusion. Les taux de survie différaient ensuite sur les 6 mois de suivi, et étaient toujours plus

faibles dans le groupe avec DD.

Il a été montré, dans plusieurs travaux réalisés en réanimation et en soins intensifs que la

présence d’une DD échographique était associée a une majoration de la mortalité (48,49).

Le fait que ce résultat n’ait pas été retrouvé comme significatif statistiquement dans notre

étude peut s’expliquer par un manque de puissance mais aussi par le fait que I'étude n’était
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initialement pas construite pour le recueil et I'analyse de ce critére de jugement. Les limites
de I'étude en lien avec cet aspect de I'analyse seront développées plus loin.

Des analyses observationnelles, portant notamment sur la cinétique de la DD vont dans le sens
des tendances observées. La proportion de DD reste plus importante dans le groupe de
patients décédés a M6 sur la premiére semaine de suivi échographique. A J7 du suivi, le taux
de DD était encore 10 % plus élevé dans le groupe des patients décédés a M6, soit presque
deux fois plus que chez les survivants a M6. Cette tendance, non démontrée, nous évoque un
impact de la DD sur la gravité et sur la mortalité des patients analysés. Des études s’intéressant
a la persistance de cette DD et son impact sur la morbi-mortalité seraient intéressantes et

pourraient apporter des résultats significatifs dans ce contexte.

Concernant le nombre de récidives de DRA au cours des 6 mois suivant I'inclusion, nous avons
la encore pu observer une tendance non significative sur le plan statistique de 3 %
d’augmentation des récidives de détresse respiratoire chez les patients ayant présenté une
DD a la phase initiale. Une des hypothéses serait celle d’une fragilité du muscle
diaphragmatique, conséquence de la dysfonction diaphragmatique et de la sévérité de
I’atteinte initiale. Ces patients pourraient étre fragilisés par ce premier épisode de détresse
respiratoire majeur et pourraient étre plus a méme de décompenser sur le plan respiratoire.
Nos résultats ne sont pas significatifs et |a littérature ne propose pas de données en ce sens.
Il serait intéressant d’étudier cette question du risque de récidives apres un épisode de DRA

avec DD.

Les durées d’hospitalisation ne différaient pas de facon significative entres les 2 groupes, selon
I’existence ou non d’une DD. Plusieurs travaux ont démontré un allongement de celles-ci, en
service de soins intensifs chez les patients présentant une dysfonction diaphragmatique
(48,49,67). Daniel et al., ont montré des durées d’hospitalisation multipliées par un facteur
1,3 chez les patients avec une DD en post opératoire de chirurgie thoracique (67). Le manque
d’effectif de notre étude pourrait étre une explication a I'absence d’association entre DD et
durée de séjour prolongée. Il aurait pu étre intéressant d’étudier sur un plan statistique la
persistance de la DD au cours du temps et les durées d’hospitalisation pour mettre en
évidence une différence. Nous avons par contre observé des durées d’hospitalisation non

significativement plus importantes dans le groupe de patients décédés, évoquant le fait que
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les patients qui meurent sont les patients dont les séjours a I’'hdpital sont les plus longs,

comme démontré dans la littérature (68).

Le nombre de nouvelles consultations toutes causes confondues au SAU a 6 mois ne differe
pas selon la présence d’une DD ou non a l'inclusion. Dans la littérature, il existe peu de
données sur ce sujet. Nous avons aussi observé moins de nouvelles consultations dans le
groupe de patients décédés. Ceci pouvant s’expliquer de facon évidente par le déces du
patient, dont le nombre de consultations possibles lors du suivi diminue avec le délai de
survenue du déces. Il aurait été intéressant d’étudier I’association entre consultations de novo
et persistance de la DD au cours du temps d’une part et en fonction du délai de survenue du

déces d’autre part.

Aucune différence n’a été mise en évidence entre les 2 groupes concernant la perte
d’autonomie. Nous avons constaté chez les patients avec une DD a I'inclusion une proportion
significativement plus importante de patients avec une autonomie diminuée (AGGIR < 3) avec
une augmentation d’un facteur 2. Les patients ayant présenté une DD a JO semblaient ainsi
correspondre aux patients présentant une altération de leur autonomie. L’existence d’un
faible niveau d’autonomie pourrait ainsi étre un facteur de risque de développer une
dysfonction diaphragmatique. Ces patients sont probablement des patients plus comorbides,
présentant plus de facteurs de risque de DD. Les patients avec une altération de leur
autonomie sont plus sédentaires car ont une mobilité réduite et ont donc probablement un
risque accru de développer une dénutrition avec une sarcopénie et perte de la capacité
contractile des muscles striés squelettiques (37,69). Pourtant, lors de I'analyse de la perte
d’autonomie, nous notons un taux plus élevé de patients a faible autonomie a 6 mois dans le
groupe de patients ne présentant pas de dysfonction diaphragmatique. Cette tendance
pourrait s’expliquer par la gravité des patients présentant une DD initiale et par le taux de
mortalité plus élevé dans ce groupe de patient. En effet, les patients décédés auraient
probablement présenté une perte d’autonomie importante s’ils avaient survécu. Il aurait ainsi
fallu relever le score AGIRR a plusieurs temps d’hospitalisation afin de recueillir celui-ci avant
le décés dans ce sous-groupe de patients. Nous avons aussi observé de facon non significative
plus de patients avec une faible autonomie a I'inclusion dans le groupe de patients décédés a
M6. Ce résultat est conforté par plusieurs travaux qui présentent la perte d’autonomie chez

la personne agée comme facteur prédictif de mortalité, notamment aprés 75 ans (70,71).
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Cette perte d’autonomie serait ainsi un facteur prédictif de mortalité et un facteur de risque
de DD. Les scores AGGIR avant le déces n’ont pas été recueillis. Il aurait donc été intéressant
de le faire afin de permettre d’identifier I'impact d’'une dysfonction diaphragmatique sur

I'autonomie. Des études en ce sens seraient intéressantes.

Concernant les étiologies de DRA retenues au SAU dans notre série, nous avons pu observer
qgque la décompensation cardiaque représentait la majorité des DRA, suivie par les
pneumopathies et |'exacerbation de BPCO. Ces résultats sont soutenus par les observations
de Ray et al. (1) en 2006 qui retrouvaient ces trois diagnostics dans le méme ordre de
fréquence dans une population de patients agés de plus de 65 ans consultant au SAU. Notre
population d’étude semble ainsi représentative de la population globale et cela renforce nos

résultats quant a leurs extrapolations.

En comparant les patients décédés aux survivants a M6, nous avons aussi relevé I'existence
de plus d’antécédents pulmonaires notamment de type BPCO chez les patients décédés. Nous
avons observé une proportion non significativement plus importante de BPCO dans le groupe
sans DD a l'inclusion (J0). Cependant, il existait effectivement une proportion plus importante
de patients souffrant de BPCO dans le groupe de patients décédés (29,6% vs 22,8%, p = 0.53).
Ce résultat, bien que non significatif, est conforté par un rapport de I'Organisation Mondiale
de la Santé en 2019 qui définit la BPCO comme 3éme cause de mortalité mondiale (72).
Certains travaux ont pourtant démontré que I'adaptation du muscle diaphragmatique sur un
plan biomoléculaire chez les patients BPCO augmentait la résistance a la fatigue (30,31). Ces
résultats et la littérature nous font penser que malgré les adaptations tissulaires du
diaphragme pour optimiser son fonctionnement, la BPCO serait un critére de fragilité face a
la DD. Antenora et al. (47), ont démontré I'impact de la DD sur la mortalité des patients BPCO
en soins intensifs. Nous n’avons pas démontré ici d’association significative entre ces deux
parameétres. Bien que moins nombreux dans le groupe DD, la proportion de patients avec une
anémie était tres largement supérieure dans le groupe de patients décédés a M6.
Effectivement, plusieurs travaux ont présenté 'anémie comme facteur de risque de mortalité
chez le patient agé, méme indépendamment de ses comorbidités (73,74). lzaks et al., ont
retrouvé, sur une cohorte plus de 1000 patients, des taux de mortalité de 1,6 chez la femme

et 2,29 chez I’homme pour les patients anémiques par rapport aux non-anémiques (74).
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L’anémie pourrait étre un facteur de risque de mortalité plutét que de DD. Aussi, nous
observons plus d’AVC chez les patients décédés mais nous n’observons pas de différence
significative selon I'existence ou non d’une DD. Les résultats de travaux sur I’AVC et la DD de

Khedr et al., ont montré que I’AVC était un facteur de risque de DD et de mortalité (20).

Les patients avec DD et les patients décédés étaient plus nombreux sous traitement de type
neurotrope. Ces traitements font partie des étiologies iatrogéniques démontrées de survenue
d’une DD (28). L'impact du Propofol a été étudié par Rocco et al. (75). Il a été démontré une
diminution de I'épaississement du diaphragme aprés injection de Propofol et la persistance
d’une dysfonction au cours de la sédation. Il a été aussi démontré que la sédation profonde
par Propofol augmente le nombre d’asynchronie patient-respirateur a type de faux
déclenchement (76). Des travaux ont aussi démontré que des traitements comme les
benzodiazépines, dépresseurs respiratoires, en association avec des agonistes morphiniques
par exemple, diminuent la contractilité du muscle diaphragmatique (77). Ces résultats
renforcent nos observations qui présentent les neurotropes comme des facteurs de risque de

DD.

Enfin, nous retrouvons plus de patients diabétiques dans le groupe sans DD, un résultat non
significatif et non en accord avec la littérature qui présente le diabéte comme un facteur de

risque de DD (39). Le manque d’effectif peut expliquer cette incohérence externe.

Ces résultats semblent surtout montrer qu’un patient comorbide serait a la fois plus a risque
de déces et plus a risque de présenter une DD. Nous n’avons pas pu réaliser d’analyse
multivariée sur ces critéres et n’avons pas pu réaliser d’analyses permettant de mettre en lien
I'impact de la DD échographique sur la mortalité de maniere indépendante. L'étude n’était
pas construite pour cet objectif et notre effectif était trop faible. Aussi, I'absence de

significativité du résultat principal ne nous a pas permis de réaliser de telles analyses.

2. Limites de I’étude

L’étude a probablement manqué de puissance, comme évoqué précédemment, notamment
par manque d’effectif. S’agissant en effet d’une étude réalisée a partir du registre de la

cohorte OLDIA, étude prospective exploratoire observationnelle, aucun calcul du nombre de
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sujet nécessaire n’avait été nécessaire et celle-ci n’était donc pas adaptée a la recherche d’une
différence de mortalité entre les 2 groupes. Il s’agit ici donc d’'une étude monocentrique
rétrospective. Une étude multicentrique intégrant une population plus importante avec un
calcul du nombre de sujets réalisé a priori pourrait permettre d’obtenir des résultats
significatifs a I'avenir. Il serait donc intéressant de poursuivre ce travail en mettant en place
une étude de cohorte s’intéressant a I’association entre morbi-mortalité et présence d’une

DD a l'inclusion.

Nous savons que I'état de choc induit des troubles de la microcirculation responsable de DD
(78) et augmente de fagon tres significative le risque de déces d’un patient, d’autant plus
lorsqu’il s’agit d’un patient agé. L’existence d’une dysfonction diaphragmatique dans ce
contexte et son réle sont difficilement analysables. Dans ce contexte, la détresse respiratoire
n’est plus au premier plan et nous éloigne de la situation clinique d’intérét dans laquelle nous
cherchons a évaluer la DD. Aussi, la mise sous VNI rend la mesure échographique de la DD
ininterprétable du fait d’'une modification importante de la mécanique ventilatoire (58). Nous
avons ainsi exclu des patients graves (instabilité hémodynamique ou nécessitant un support
ventilatoire immeédiat), excluant de fait des patients avec une trés probable dysfonction
diaphragmatique. Cela a pu minimiser |’association recherchée entre la mortalité et la

dysfonction diaphragmatique.

3. Forces de I'étude

Le choix des critéres de jugement a été défini en amont du déroulé de I'étude. La consultation
des dossiers et le suivi téléphonique étaient réalisés de facon standardisée et par le méme
opérateur en aveugle de I'existence ou non d’une dysfonction diaphragmatique a I'inclusion.
La comparabilité des deux groupes et leur représentativité du tout-venant font partie des
forces de cette étude. Aussi, nous ne déplorons que peu de données manquantes, qui n’ont
pas été remplacées.

Bobbia et al., avaient étudié la reproductibilité et la fiabilité de I'’échographie diaphragmatique
au SAU et son utilité dans la prédiction du recours a un support ventilatoire (58). Il s’agit du
premier travail s’'intéressant a I'impact sur la morbi-mortalité de la DD sur une population des

urgences. La tendance retrouvée dans nos résultats pourrait ainsi étre confirmée ou non par
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d’autres travaux. L’enjeu serait I'intégration de I’échographie du diaphragme dans la pratique
courante afin d’évaluer la sévérité d’'une détresse respiratoire.

Lors du déroulement de I'étude pilote OLDIA, les examinateurs étaient formés en amont et
les courbes d’apprentissage rapide de I'échographie ont permis d’améliorer la fiabilité des

résultats et leur qualité.

4. Ouverture

Cette étude est encourageante quant a l'intérét de I'échographie du diaphragme au SAU.
Simple et reproductible, la mesure échographique d’'une DD semblerait avoir un intérét dans
I’évaluation de la sévérité d’'une détresse respiratoire. Le pronostic en termes de mortalité
pourrait étre impacté par cette dysfonction. D’autres études, avec un effectif plus important
et avec un design prévu pour cet objectif, pourraient démontrer une association significative
entre ces 2 entités. L’association entre la DD et la morbidité des patients serait a développer
aussi. En effet, la prédisposition a une récidive de DRA, la perte d’autonomie et I'impact sur
les durées d’hospitalisation pourraient étre mise en évidence en présence d’une DD en
réalisant d’autres études, avec des effectifs plus importants par exemple. Enfin, certains
facteurs de risque pourraient étre le sujet d’intérét de nouvelles études comme l'iatrogénie

dont les traitements neurotropes, traitements souvent utilisés au SAU.

L’échographie du diaphragme pourrait ainsi avoir un véritable intérét au SAU pour |'évaluation
de la gravité du patient en détresse respiratoire. Elle pourrait s’intégrer dans le concept
d’échographie contextuelle, comme décrit en introduction. Le diagnostic d’une dysfonction
diaphragmatique par I'outil échographique pourrait avoir sa place dans une situation de
détresse respiratoire, en association avec I'échographie pleurale et I’échographie cardiaque
dans un cadre de POCUS (63). Accessible sur le plan technique et les appareils d’échographies
étant de plus en plus disponibles dans les SAU, I'’échographie diaphragmatique pourrait

s’inscrire dans la pratique courante.

L'intégration dans certains protocoles d’imagerie déja en place au SAU semble intéressante.
Dans le cadre d’'une «FAST echo » par exemple, il serait simple et rapide de noter I'existence

ou non d’une DD, ajoutant un élément de gravité a un faisceau d’argument.
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Dans le «BLUE protocol», déja cité en introduction (65), nous pourrions imaginer ajouter un
point d’intérét recherchant une DD. Bien que |'objectif de ce protocole soit étiologique,
I'associer a I’échographie du diaphragme pourrait permettre de compléter et d’améliorer

I’évaluation du patient.
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CONCLUSION

Nous n’avons pas montré d’association entre la présence d’une dysfonction du diaphragme,
diagnostiquée par I'échographie a I'entrée aux urgences et la mortalité a 6 mois chez les
patients agés de plus de 75 ans se présentant pour une détresse respiratoire aigué.

Parmi les facteurs de risques de présenter une DD échographique a JO, nous avons retrouvé la
perte d’autonomie définie par un score AGGIR < 3.

Il n’existait pas d’association statistiquement significative, dans notre étude, entre la présence
d’une DD a JO et la morbidité dont les récidives de DRA et consultations dans les 6 mois du
suivi, les durées d’hospitalisations (durée du premier séjour et durée cumulée sur 6 mois), et
la perte d’autonomie. Bien qu’il semblait exister une tendance a une augmentation des
récidives de détresse respiratoire dans le groupe ayant présenté une DD a l'inclusion, celle-ci
n’était pas statistiquement significative dans la présente étude.

D’autres études sont nécessaires pour confirmer la tendance observée de I'impact sur la
mortalité de la présence d’une DD chez les patients agés a I'admission au SAU. Aussi, d’autres
travaux seraient intéressants pour étudier I'impact sur la morbidité dont la perte d’autonomie
du patient 4gé ou les récidives de DRA aprés un premier épisode de DD. L'intégration aux
protocoles pré-existants au SAU comme la FAST écho ou le « BLUE protocol » sont des pistes

a suivre.
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ANNEXES

Annexe 1. Cahier de recueil de données OLDIA

CAHIER DE RECUEIL DE DONNEES / CASE REPORT FORM

Patient n®

MIP

Date de naissance: ../../.. Age:_.. Sexe:M/F
Poids: kgs Taille: cm BMIcalculé @

Classe ASA

Score AGGIR ©

Score JADL -

Antécédents médico-chirurgicaux notables :

ATCD de Néoplasie : oui non ATCD de Méoplasie pulmonaire : oui non

ATCD de chirurgie pulmonaire : oui non

Si oui, type de chirurgie : tumorectomie / lobectomie / pneumonectomie

Et coté concerné : droit / gauche [ les 2

ATCD d"Asthme : ouinon ATCD DDE : oui non

ATCD BPCO connu - oui non

ATCD de Bronchite chronigue (toux productive quotidienne ou quasi-guotidienne = 3
moisfan pendant = 2 années Consecutives) : aui non

ATCD décompensation BPCO : oui non

CTC IV au long cours - oui non

CTC inhalés traitement habituel : oui non  B2M-LA : oui non Ach-inh : oui non
Owygénothérapie long cours : cui non et si oui débit habituel (L/min)
Tabagisme ancien : oui non  si oui, tabagisme sevré : oui non

Tabagisme actif : oui non

Si oul Wb estimé de PA =

ATCD Diabéte : oui mon ATCD Insuffisance cardiague FEVG < 30 % : oui nan

ATCD Dénutrition : oui non  ATCD anémie : oui non  ATCD AVC : oui non

ATCD Dysautonomie : oui non

Traitement neurotrope - oui non et si oui type anti-epileptious [ anti-dépresseur./ BZD
Mom(s) de la (des) molécule(s) :

Traitement habituel :
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Date d’inclusion du patient: /.

M otif de venue au SAU = Dyspnée 7 gui non
Si non quel motif principal 7 :

Critéres a I'admission (entourer] :

1. FREQUEMNCE RESPIRATOIRE > 25/min et/ou SIGMES CLINIQUES DE DRA,
2. HYPOMIE définie par une Sp0; < 90 %,

3. HYPERCAPMIE définie par une PaCl; > 45 mmHg avec ACIDOSE RESPIRATOIRE
définie par une valeur de PH < 7,35.

Symptomes a I'admission :
- Anorexie oui non
- Dyspnée oui non type bradypnée cui non / polypnée cui non
- Toux oui non
- Expectorations purulentes oui non
- Fiévre ouinon
- Troubles de vigilance oui non

ECG d’entrée sinusal oui non

g30FA :
Owygénothérapie oui non débit max :

Intubation oro-trachéale dans les 48 premiéres heures : oui nen
LATA sur Fintubation dans les 48 premiéres heures : oui non
Intubation oro-trachéale retardée au cours du séjour : oui non
Recours a la VNI au SAU : oui non

VNI avant intubation : oui non

VNI pour la pré-oxygénation : oui non

Autre type de support ventilatoire : CIPAP Qptiflow

Parameétres VNI :
Paramétres VM si 10T :

Management des VAS
- Pré-oxygénation : Masque MHC / BAVU VNI f OF / Dpti-MIv
- Typede sonde :
- Diamétre de la sonde :

Anesthésie
- Hypnotiques 3 I'induction :
- Dose totale hypnotigue :
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- Type d'entretien anesthésigue : ANT [/ ANOC
- Curares utilisés : Qui / Mon

- type et dose :

- Dose totale curares :

- Antagonisation de la curarisation : OfM
- Morphinigue utilisé :

- Dose totale morphinigues -

- Utilisation de Kétamine : O/N|

- Utilisation de Lidocaine : OfN

- Dexamethasone - O/N

- Analgésdie complémentaire ©

- Morphine per-gpératoire et dose si oui |
- Euvénements notables lors anesthésie :

Gazométrie artérielle :
- Avant anesthésie (entrée au 5aU)

- Aprés anesthésie [10T)

Traitement aux Urgences
- Antibiothérapie type et dose :

- Recours 3 un support vasopresseur : 0/N
- Typesioui:

Date de sortie du service d’urgences ; ..fuw ... Temps passé au SAU (en minutes)
Orientation post-urgences : service de médecine [ service porte / Réa / 55P1 f Domicile
Parameétres échographiques

Mesures &cho. 10 1 13 17 Sortie
Premier Excursion
opérateur droite
Index Excursion
Temps droit

Excursion gauche

Index Excursion

Temps gauche
Second EXCursian
opérateur droite
Index Excursion
Temps droit

Excursion gauche

Index Excursion
Temps gauche

Complications




Si oui : Prélévement infactisux date - type : Eerme :

Complications respiratoires : O/N

Complications cardiaques : O/N

Complications infectieuses pendant ['hospitalisation - O/N
Type sioui:

Pneumopathie : O/N
Dénutrition : O/N albumine g/l  préalbumine gL

Date de sortie dhospitalisation : .../../ ..

Score AGGIR fin de séjour :

Score JADL fin de séjour :

Score |Prég si passage en 5l :

Score APACHEI :

Mode de sortie en fin d"hospitalisation : domicile/EHPAD/SSR

Mombre de jours d’hospitalisation total :
Appel & 6 mois : vivant f DCD
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Annexe 2. Fiche de suivi M6

OLDIA - Fiche de suivi a Mé

Patient M°® --
Date théorique MG :
Patient :
- MNom: - DDOW: _ ! f
- Prénom - - Teléphone :

- Mumeéro d'inclusion - __ - -

Proche 1:
- Mom: - Lien:
- Prénom - - Teléphone :
Proche 2 :
- MNom: - Lien:
- Prénom - - Teléphone :
Medecin traitant -
- Mom: - Lien:
- Prénom : - Téléphone :
- Date réelle MG -
- Statut vital -

- Recidives de detresse respiratoire justifiant une
consultation médicale (service d'urgences, médecin
de ville) :

- Mouvelle hospitalisation ou consultation pour une
pathologie autre que respiratoire dans les & mois

- Autonomie - ADL :

- Autonomie - AGGIR :

—

Ovivant

O Qui

O Oui

1]

O Décede
COMon

OMon
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Tabdesw 110.1 Les & items des activités
da la vie quodtidienne (ADL).
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Annexe 4. Fiche d’information patient

NOTE I'INFORMATION PATIENT

Evalyation de la prévalence et de la cinétique de la dysfonction
diaphragmatique chez le patient 4gé en détresse respiratoire aigué aux
urgences

OLDI4 - 2020°/CHL 10
Version n°3.0 dua 21°0572020

Promoteur dz la recherche : CHU de La Féunion — allée des topazes CE11021 - 97400 Samnt Denis
Investigateur principal : Dr Thomas GROSEIL

Wladame, Monsieur,

Votre médscim vous propose de parhiciper 2 una racherche dont le CHU de La Baumion est l= prometeur. Avant
de prendre une décision, 1l est mportant que vous lisiez attentivement ces pages qui vous apporteromt les
informations nécessaires concarnant les diffsrents aspects de cette racherche. N hasiter pas 3 pozar toutes les
quastions que vous ugeraz utilss 3 votre médacin,

Vofre participation est entiérement volontaire. 21 vous ne désirez pas prendre part a cette recharche, vous
continnerez 3 bénsficier de la meilleurs prize en charge médicale possible, conformément aux connaissances
actuelles.

Pourguoi cette recherche 7

Lz "dizphrazmea” ast 2 plus volummens ot le plus important dez mueseles mepiratoires. Sa contraction, idantique
a celle des autres mmscles du corps, en créant une dépression dans la cavité thoracique, permet l'antréa d'air
dans les voles respiratoires. Son relichement permet 3 linverse l'axpiration passive. La contraction de ce muscle
ezt périodique et automatiqus et controlés par des nerfs provenant du trone cérébral, stmucturs zitude 3 la base
du cervean. Chague confraction du diaphrazme pemmet d'mitisr un cyele respratore. La fréquence de sa
confraction définit la fréquence respiratoire et il sst possible de modifier volontairement za fréguence de
contraction. Le diaphragme jous done un rdle de "moteur” dans la fonction de respiration.

Certaimes pathologies respiratoires peuvent solliciter la muscle appelé diaphragma, da maniére plus importante
et une attemte du dizphrazme peut == rencontrer au cours de l'évolution naturelle de ce type de maladia,
notammant lors de « pousszées » de callaz-ci. Cette attainte ast la plus sowvent transitoire ot pasze inaperpus sort
du fait d'une difficults 2 la diagnostiquer, seat du fait d"une méconnaizzance de cette entité. Certaines poussées
des maladiss respiratoires chroniques, peuvent s caractérizer sur le plan clinique par une « détrezza raspiratoire
algiie » 'est-i-dire d'importantes difficultss 3 respirer ne permettant pas d'oxvzéner le zang de mamsre
suffizants pour azsurer le fonctionnement daz diffsrents organes. Il amive parfois qu'il soit nécazzaira pour le
médacin d’avoir racours 2 une ventilation artificialls, au moms temporairament, pour aider la patient 3 respirar
et 2 passer ce cap difficile, le temps de traiter le facteur déclenchant ot les complications medicales éventuelles.
Pluzisurs étudss ont montré qu'un manvais fonetionmement du diaphragme powvait favorizer, voirs déclenchar
lez problémes respiratoires an cours de ce type d'exacerbation.

1l ast 2zalement pessible que ce dysfonctionmement du muscle ¢ dizphrazme » soif, au moins en partie,
responszhbls de la néceszité de recours 3 1'ntnbation pour ventilztion artificiells chez cerfams patisnts laz plus
graves.
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Afin da connaitre avee précizion 'impact et lz fréquence éventuslle d'un mauvais fonctionnemsnt du
diaphrazme chez les patients 3zés de plus 73 ans s2 présentant aux urgences en défresse respirators algué et
ainzi d'adapter noz pratiquez zfin de miews prendre an charge lez patientz, nous nous propozons d'évaluer Iz
fonetion du diaphragme, c'est-i-dirs sa capacité 3 se comfracter d'in point da wvue qualitatif et quantitatif
L'évaluation de la comfraction du diaphragme est réalizse 2 l'aide de 'échographie par 1 chservateurs
indspendants. L' échographie thoracigne permet da visualizer lez mouvemants du diaphragme 3 droite et 2
gauche de fagon non invazive et 5" affactue alors que vous &tes allongé dans votra lit. Cat examen échographique
ezt réalisé lors da votre admizsion aux urgencss.

Quel est 'objectif de cette recherche 7

Catta étuds 2 pour ohjectif d"avaluer la prévalence da la dysfonction diaphragmatique chaz le patient igé en
détrasse respiratoire aizné aux urgences.

ui peut participer 7

Las patients 3gés de plus de 75 ans pris en charge aux urgences pour une détresse respiratoirs zigué pewvent
participer 3 cette dtuda.

Que vouz demandera-t-om 7

(Catte racherche =2 déroulera dans le service des urgences du CHU de La Réunion — Hopital Féloe GUYOHN. Le
meédecin qu vous 2 propese etude, vénfiera les cntéras d'éhizbilité de I'stude of vous posera les mames
questions que celles qui sont posées habituallement au cours de I"hospitalisation pour 1a prize en charge da ce
type de patholegie. Les données relatrves 2 la survenue de la dyvsfomction diaphragmatique, =1 celle-ci est
obzervés, zont recusillies 3 I'aide d'un momiteur d°échographie nécszstant I'utilization d'une zonde pozéa de
maniare temporaire sur 1a paroi thoracique en contact avec la pean. La durée da chague examen est de 52 10
munutes environ. Le systéme n'est en aucun cas mvasif, Aveun sxamen échographique en plus de ceux prévus
habituellemant dans le cadre da votre prise en charge ne sera demande.

Lz médecin vous contactera cu comtzetera la persomne qui vous représents § mols aprés votre sortie
d’hospitalization pour faire un pomt sur votre état de zanté.

1l wérifiara 2 cette oceasion =1 vous aver réalizs une consultation meédicale ou =1 vous avez &t8 de nowvean
hospitalizs dans les § mois apras votre sortie d’hospitalisation.

Quel: zont les hénefices attenduz 7

La mesure échographigue de l'excursion diaphrazmatique pourrart étre wtihisé comme factaur prédictif an
recours 3 ume azzistance raspiratoire, chez ls patient 3gs em détrezze respiratoirs aigud auw urgences, mals
également comme un outil permettant da prédire la durée moyenne da séjour, la mortalité, la perte d'autonomia,
I'mstrtutionnalization ... Cecl permettant une meilleure prise en charge des détresses respiratoire aigues, par
une méthode non mvasive.

uel: zont les inconvénients pozsibles 7

/

1l o’ existe paz de contre-indications ou de complications mi d’offets secondamres attendus relatifs au geste
rézlizé. Las ultrazons utilisss pour 1'chtention des images na sont en aneun caz noctfs pour les tizsus ds
I orzamizme.
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Quellez zont les eventuelles alternatives medicalas 7

%1 vous décidez de ne pas participer i I'étude, vous bénsficiersz de la meilleure prize en charge medicale
pozzible, conformément aux connaissances actuelles.

uelles zont lez modalitéz de prize en charse médicale 7

En cas d'amét prématuré de 1'stude, vous continuersz 2 bénéficier de la metlleure prize en charge en accord
aver lez comnaizsancas medicales actusllas.

La participation a cette recharche n'engsndrera aucun frais supplémentaire par rapport 2 ceux que vous aurnez
pour le survi habituel de cette maladie.

En participant 3 cette étude, vous ne powrrez pas participer simultanément 2 une autres recherche.

Quels zont vos droits 7

Votre madecin doit vous fournir toutes laz explications nécessaires concarnant cette racherchs. 31 vous souhartez
vous en refirer 3 guelgue moment que ce soit, &t quel qus soit 1= mohf, vous contmuersz 3 bénsficier du su
medical et cela n'affectera en rien votre surveillance future.

Danz le cadre de 1a recherche, un traemeant informatiqus de vos donndes personnelles va étre mus en e
pour permettra d'analyzer lez résultate de la recharche zu regard des objectife qui vous ont &8 prézantés. Le
responszhle du trattement dez donnges est le CHU de La Faunion. Le médecm da I'étude, et autre perzonnel de
I'étude recusilleront des informations 2 votre sujet, sur votre sants, sur votre participation dans 1étude. Ces
informations, appelées « Informations persomnsllss », sont consignées sur les formulaires, appelés cahiers
d’obzervations, fourmz par le promoteur. Seoles les mformations strictement nécessames au traitement ot 3 la
finalite de la recherche seront recueillies et caz donndes seront conzervéss pendant 1z durde de 1'atuds jusqu’an
rapport final ou jusqu’a la dermiére publication pis archivées pandant 15 ans aprés la fin de la recherche zelon
laz Bomnes Pratiques Climiques of la réglementation en vigweur. Afin d'assurer la confidentialité de ves
informations personnelles, ni volre nom ni aucume aufre information qui permettrait d= vous identifier
directement ne seront saizis zur la cahier d*obzervation ou dans tout awtre dozsier ou échantillon que ls madecin
de 'étnde fourmira an promofenr ou aws représentants autorizss du promoteur. Vous sersz umiquemant
identifié(e) par un code ot vos mitialez. La code ast utihizé pour qus le médacm de 'étude puizze vous 1dentifiar

51 DECEssAe.

Conformement awe dispozitions da la loa relative 3 I'informatiqus, aux fichiers et aux hibartés (loi n® 78-17 du
& jamvier 1978 ralative a I'mformatique, awx fichiers ot aux libartés modifide par 1a lod n° 2018453 du 20 jun
2018 relativa 3 la protection des données persommallaz) et au réglement géneral sur la protection das donneées
(réglement UE 2016/67%), vous avez un droit d’aceés at de rectification sur vos mformations personnellez. Dans
cartams cas, vous pouvez ausst demander la restnction due fratemant de vos informations personnelles, vouns
opposer & certains fypes de tramement de vos mformations persomnellss, demander que vos mformations
perzonmelles solent effacées of demander que vos informations personnelles vous zotent foumiss, 3 vous ou 2
umn tiers, sous un format momenique (droit de portabilité). Vous pouvez exercer ces droits en la demandant par
dorit aupraz do meédsem de 'étude. Le promoteur répondra 3 voz demandez danz la mesure du possible
conformement 2 ses autrez ohlizations légales et raglementaires of lorzque lz Lot 'exize.
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Vous disposez également d'un droit d'opposition 2 la transmission des demnéss cowvertes par le sacret
professionnel susceptibles d'étre utilizées dans la cadre de cette recherche et d'éfre traitées. Vous pouvez
azalement accader directsment ou par I'mtermédizirs du médecin de votre choix 2 'enzambls de vos données
médicales en application des disposibions da 'arbicle L1111-7 du code de la santé publigue. Cas droits
=" axercent auprés du medacin qui vous suit dans le cadre da la rechercha et qui connait votre idantrte.

Las autorités competentes et le promoteur ou ses représentants autorizés pourront également avoir besoin
d’arcéder 2 vos archives médicales st 2 votrs dozsier dz 1'émde, afin de vérifiar les données receeillies dans le
cadre de 'étude.

Vos informations personnelles codéas pourront étra ubilizées pour d’autres recharches scientifignes sur votre
maladie cu sur d'autres maladies toujours conformément aux lois et aux réglements applicables. Vous pouvez
3 tout moment vous oppozer 3 ['utilization de vos données pour d’zutres racherches nltérisurss an contactant le
médscin de 1 stude.

21 vous avez d'autres questions au swet du recusl, de I'uhilisation de vos mformations persomnallas ou des
droifz aszociés A ces iInformations, veulllez contacter Monszieur la Diélézns 3 la Protection des domness du CHU
de La Eéumion(dpoi@ chu-reumon fr) ou le médacin de 1"stmds.

21 malgra lez mesures mizes en place par le promoteur vous eztimes que vos droiz ne sont pas raspectes, vous
powvez déposer une plamte auprés de 'autorité de surveillance de la protection des données compétents dans
votre pays de résidenca (la CHIL pour la France).

Conformement 2 la loi n°2012-300 du 3 mars 2012 relative aw: racherches mphiquant la parsonne humams -

- cette recharche 2 obtem un avis favorable du Comité de Protection des Parsonnes Nord-Cruest IV

- loragua cette recherche zera terminde, vous serez tenus mformes personnellement des rasultats globaws par
votre médeem dés gue cenx-c1 seront disponibles, z1 vous ls souhaites.

Aprés avoir lu cette note d'information, n'hésitez pas 3 poser au médsem toutss les questions que vous dazirez.

Nows vous remercions pouy votrs aitention.
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Annexe 5. Formulaire de consentement

IANNEXE : FORMULAIRE DE CONSENTEMENT

JB SOUSSIINEE) et (G €F pENOMY,

Nele ../l

Accepte de participer a 'éfude Evalyation de Ja prévalence et de la cinétique de la dysfonction
diaphragmatique chez la personne dgée en détresse respiratoire aux urgences

Les objectifs et modalités de Fétude m'ont &té clairement expliqués parle Dr................. (ppm et prénom)
J'ai lu et compris la fiche d'information qui m'a &té remise.

J'accepte que les documents de mon dossier medical qui se rapportent 3 Fétude puissent étre accessibles aux
responsables de I'éfude et évenfuellement aux autorités de sante. A I'exception de ces personnes, qui fraiteront
e informations dans le plus strict respect du secret médical, mon anonymat sera préserve.

J'accepte que les données nominatives me concernant recueillies & I'occasion de cette dtude puissent faire objet
d'un, fraitement automatisé par les organisateurs de la recherche. Je pourrai exercer mon droit d'accés ef de
rectification auprés du Pr GUIHARD (Chef de Service — Professeur Hospitalo-Universitaire du service des
Urgences/SAMU, CHU Felix Guyon — Saint Denis).

J'ai bien compris que ma participation a I'étude est volontaire.

Je suis libre d'accepter ou de refuser de participer et je suis libre d'améter 4 tout moment ma participation en
cours d'étude. Cela minfluencera pas |a qualité des soins qui me seront prodigués.

Mon consentement ne décharge pas les organisateurs de cette &tude de leurs responsabilités. Je conserve tous
mes droits garantis para loi.

Aprés en avoir discuté et avoir obtenu la réponse & toutes mes questions, j'accepte librement et volontairement
de participer & |a recherche qui m'est proposée.

Faitd ...

Le o

Nom et signature de Finvestigateur ou, le cas échéant, Signature du patient
de |z personne ayant fourni 'information au patient
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Annexe 6. Guide d’échographie

Principes de
I'evaluation

echographique
de la fonction
diaphragmatique

C

O Drovwel Marthwn CCA-ANU J3d) o888

Introduction

Dyrfeartion diaphragmatines (DO) » Dimlsution de ia capec 84 du d spbeagme & mslsdants Pigel Liow sadrtant,
& Petar payaisl ogigue, mnten le traesl | muscsla e ot e chaege ol ki sat i pasde o> acapacitd b géneoe une
P snfamnt s rmaintnn de s capacitd vits b [CV) pauvent Stew pactie be fal Meser} o totaie jpaestyy ).

La 0D wet conelsbiets par cartam 2 sur comma une sysfonctian d'ampans & part antlbme.

Chague ham |- sp hesgme {aralt slfoe gauche) pewt s cancemd indip andansment |'wn de ‘st

Lon comadguences cf i iqgues verrt warl sbies on fomction du typs datte irts fen | ou B betdra D) ot de n sdwirtts
ane que des dvemion | s comarbid s de patient, notamm ent oo bes irthvsssant appared reieatobe.

Qn retrowve ls DD duns de nom breusss wtoationm
In périods purt-ophratcire de chinurge cand lagua ¢, thsescigue ow sacars shdoming s haute *,

o rhanimatom ou LaHe de selr intane e ks be patiort verd | me caniguesent |,

Fa miédecms dargence notmmment chas los pationty sttente du pathel ogie s neepeatebes chimsigues,
Sécampansdes ounan of chms des patients sdmn por dddreme reapl refoie slpek 4t
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Techniques de mesures échographiques de la fonction du

diaphragme

Mesure de I'Excursion Diaphragmatique (ED) par voie sous-costale.

Mesure de la distance parcourve par un point donné du diaphragme entre la fin de
Fexpiration ou phase télé-expirataire (point a. sur la figure cl.contre) et Ls fin de
Finspiration ou phase télé- Inspiratolre (fléche blanche sur la figure o contre).

On obtient, en mode TM, une pente inspiratoire reprisentant le mowverment de Fhém|
diaphragme en fonction du temps (Flgure cl-contre) avec a. la valeur de I'excursion (en

cm ou mm (notée ED) et b. le temps Inspiratoire TI.
b

Sonde 35¢ (Sonde Cardio. Adulte) N (“_"'
{
Enmode 2D : ___;_’ /‘

1. Placer la sonde en fendtre scus-costale {schéma cl-dessus) 3 droite (coupole disphragmatique av niveau du déme

hipatique) cu § gauche (coupcle diaphragmatique au-dessus de ka capsule splénigue) et ajuster la profondeur (shde
tactile 3 draite de I'écran)

2. S'assurerguele plande Yhémi-diaphragme scit arthogonal au plan du tir de la sonde et effectuer un tir

MM ou « Maotion . Mode »
En mode MM :

1. Aguster la vitesse de défllernent i Falde de la molette en haut & gauche de « balayage herizontal »
(valeur entre 8 et 18) pour saugmenter le nombre de cycles resplratokes visibles a Fécran
2. Maintenir Fimage obtenue stable jusqua Fobtention de 3 oycles respliratoires entiers par le sujet

3. Appuyersura Geler» ou « {rgRze -

4. Appuyer surle bouton « Calliges « puts sélectionner Foption « Galliges pente » surl'écran du haut

5. Réaliser ks mesure 3 l'aide du roller-pad entre le point ke plus bas au pled de la pente obtenue 3 ‘ﬁ
Finspiration et le point e plus haut situé au 2énith de la courbe inspiratoire

6. Une foks les mesures effectudes sur les 3 cycles conséoutifs, vous pouvez annoter Fimage an
ajoutant voe légende. Pour cels, diquer sur w Clavier » (menu déroulant écran du haut) et donnez ke

nom désiré 3 image {exemple : ED right ou [gf4,0Op 1 0u 2 selon e cas). Le texte salsl peut étre déplacé 3 lalde du
roflerpad

7-  Enregistrer I'mage en appuyant sur « Store » en bas 3 droite g
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Mesure de |'Excursion Diaphragmatique parvoie latérale f medio-axillaire

Lafenitre [ptdgacostale f médo - axillake permet de visualiser I'hémi-daphragme gauche lorsque la fendtre sous-castale ne
permet pas d'obtenir d'¥mages satisfalsantes

Sonde 35¢ {Sande Cardio. Adulte)

Enmode 2D : e roa

[S—

R

1. Placer la sonde en fendtre PRI costale (schéma d-dessus) 3 gauche {coupale daphragmatique aw-dessus de la
capsule spiénique) et aguster la profondeur (slide tactlie 3 droite de Fécran). La sonde dait avolr une legére inclinalson
caudale afin de dirlger le falscrau vers 'épaule oppasée du sujet.

2. Effectuer untir MM ou « Moticn-Mode » .

En mode TM « X(r0e5 v ou TMA (TM Anatomique) =

. 8

Ajuster la vitesse de défilement 2 I'aide de la molette en haut 3 gauche de « balayage
horizontal « (valeur entre 8 et 18} pour sugmenter le nombee de cydes respiratolres visibles 3
Fécran

Appuyer sur le mode « TM anatomigue » sur Féoran du hawt. La lgne drolte matérialisant le
faisceau se place en surbrillance de couleur verte

Placer le cursewr jaune surle diaphragme puls appuyer sur ke ciic gaudhe sous le roller-pad poue

valider

Corriger I'angle dincddence du falsceau échographique (cosrection Garagipdd 3 Vaide du roller-pad jusqu’a obtenir
Falignement de celul.cl dans un plan orthogonal au plan d'excursion de I'hém)

diaphragme étudié
Maintenk lenage cbtenue stable [usqu'a l'obtention de 3 cydes respiratoires entiess ﬁ
consécutifs par le suet enrespiration sp au repos

Appuyer suy « Geler » 0U » {TRSZR »

Appuyer sur be boutan v Gallpes » puls sélectionner |'opticn « galipes pente » sur Fécran du

haut pour volir apparaitre le curseur de mesure

Réakzer la mesure & Falde du roller-pad entre le point le plus bas au pled de b pente cbtenue 3 l'Ynspiration et le
point le plus haut situé au zénith de la courbe Insplratolke

Uine fols les mesures effectuges sur bes 3 cydes, vous pouvez annoter limage an ajoutant une légende. Pour cela,
diguer sur « Clader » (menw déroulant écran du haut} et donner le nom désiré 5 I'tmage (exemple : £D nght ou lgft,
Op1ow 2selon le cas). Le texte salsd peut étre déplac 3 l'alde du roller-pad

10 ’:nrn' IYmage en appuyant sur « Store » en bas a
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Impact pronostique de la dysfonction diaphragmatique évaluée par la mesure
échographique de I’excursion diaphragmatique sur la morbi-mortalité chez le patient 4gé
de plus de 75 ans admis en service de médecine d’urgence pour la prise en charge d’un
Résumé épisode de détresse respiratoire

Introduction : La détresse respiratoire aigiie (DRA) représente un des principaux motifs de consultation aux urgences
(SAU). La fonction diaphragmatique évaluée par la mesure de I’excursion diaphragmatique (ED), étudiée en période péri-
opératoire et en soins intensifs, peut étre responsable de DRA mais il n’existe aucune donnée au SAU chez le patient 4gé.
L’objectif principal était de rechercher I’association entre une dysfonction diaphragmatique (DD) présente a I’admission
au SAU et la morbi-mortalité chez les patients >75 ans en DRA.

Méthode : Nous avons mené une étude rétrospective monocentrique au CHU Nord de La Réunion de juin 2020 a
décembre 2021. Nous avons inclus les patients >75 ans admis au SAU pour DRA issus de la cohorte prospective OLDIA.
Une mesure de I’ED de chaque hémi-diaphragme était réalisée a I’inclusion (JO) puis a J1, J3, J7 et le jour de sortie. Le
critére de jugement principal (statut vital) et les critéres secondaires (récidive de DRA, nouvelles consultations, durées de
séjour, score AGGIR) étaient recueillis a 6 mois.

Résultats : Quatre-vingt-neuf patients ont été inclus et 84 ont été analysé. Trente-neuf patients (46,4 %) présentaient une
DD a I’inclusion. Il n’existait pas de différence statistiquement significative entre le taux de mortalité dans le groupe avec
DD et le groupe sans DD (38,5% vs 26,7% ; p-value=0,215). Nous n’avons pas retrouvé de différence significative sur les
critéres de jugement secondaires.

Conclusion : 1l n’existait pas d’association statistiquement significative entre la morbi-mortalité évaluée a 6 mois et la
présence d’une DD échographique a I’inclusion au SAU chez les patients agés de plus de 75 ans.

Discipline : médecine d’urgence

Urgences, patient agé, perte d’autonomie, détresse respiratoire, dysfonction
Mots-Clés diaphragmatique

Prognostic impact of diaphragmatic dysfunction assessed by ultrasound measurement of
diaphragmatic excursion on the morbidity and mortality of patients over the age of 75 admitted to
an emergency medicine department for the management of an episode of respiratory distress

Abstract

Background : Acute respiratory distress (ARD) is one of the main reasons for consultation in the emergency département
(ED). Diaphragmatic function assessed by measuring diaphragmatic excursion (DE), studied in the perioperative period
and in intensive care, may be responsible for ARD but there are no data in the ED on elderly patients. The main objective
was to investigate the association between diaphragmatic dysfunction present at the ED admission and morbidity and
mortality in patients >75 years old in ARD.

Methods: We conducted a monocentric retrospective study at the CHU Félix Guyon of la Réunion from June 2020 to
december 2021. We included patients >75 years old admitted to the ED for ARD from the prospective OLDIA cohort. A
measurement of the DE for each hemi-diaphragm was carried out on inclusion day (D0) and then on day 1, day 3, day 7
and the day of discharge. The primary endpoint (vital status) and the secondary endpoints (recurrence of ARD, new
consultations, length of stay, AGGIR score) were collected at 6 months.

Results: Eighty-nine patients were included, and eighty-four were analyzed. Thirty-nine patients (46,4%) had DD at
baseline. There was no statistically significant difference between the mortality rate in the group with DD and the group
without DD (38.5% vs 26.7%; p-value=0.215). We did not find any significant difference on the secondary endpoints.
Conclusion: There was no statistically significant association between morbidity and mortality assessed at 6 months and
the presence of an ultrasound DD on inclusion in the SAU in patients aged over 75 years.

Discipline : emergency medicin

Emergency, elderly, loss of autonomy, respiratory distress, diaphragmatic dysfunction
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