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Introduction

La respiration exige un travail musculaire. Ce
travail est effectué la plupart du temps de ma-
nière inconsciente (p. ex. pendant le sommeil),
mais il peut aussi être maîtrisé et modifié
consciemment (p. ex. pour jouer de la trom-
pette). Même lors de maîtrise consciente, la re-
spiration n’est pas ressentie en règle générale
comme une chose désagréable. Si par contre la
respiration est insuffisante, augmentée ou
empêchée de manière anormale, le sujet res-
sent à travers l’expérience consciente une sen-
sation pénible, c’est-à-dire une détresse respi-
ratoire resp. une dyspnée.
Depuis les origines connues de la médecine, on
a recherché des explications à la dyspnée. C’est
seulement au 19e siècle qu’on a essayé d’établir
une relation entre celle-ci et des modifications
définies d’organes. Ainsi a-t-on fait la distinc-
tion entre dyspnée pulmonaire, dyspnée car-
diaque et dyspnée rénale. Si le pathologiste ne
trouvait aucune corrélation morphologique
correspondante chez la personne décédée, on
émettait le postulat d’une dyspnée neurogène
resp. d’origine psychique. On ne se préoccu-
pait guère à l’époque des mécanismes de la
genèse de la dyspnée: l’objectif, à savoir le sou-
lagement de la dyspnée même comme symp-
tôme non défini, était donné par le traitement
du/des organe(s) malades. On est généralement
resté fidèle à cette conception jusqu’à aujour-
d’hui.
Les physiologues n’ont pas manifesté non plus
à l’époque un grand intérêt pour les mécanis-
mes provoquant une dyspnée. Ils ont plutôt
concentré leurs efforts sur les problèmes de
régulation de la respiration. L’observation «se-
condaire» selon laquelle la rétention respira-
toire volontaire de la respiration (breathhold-
ing), qui a pour résultat une hypoxémie et une
hypercapnie, est limitée par un besoin irrésis-
tible de reprendre sa respiration, c’est-à-dire
par une sorte de dyspnée, a fondé la théorie des

chémorécepteurs chimiques de la dyspnée.
D’un autre point de vue, les neurophysiologistes
ont considéré l’activité des motoneurones respi-
ratoires dans la moelle épinière et leur com-
mande par des réflexes pulmonaires (Hering-
Breuer) comme des capteurs de la dyspnée, et
ont développé la théorie des réflexes. Ce n’est
qu’au milieu du 20e siècle que le travail respi-
ratoire anormalement accru et les afférences
correspondantes issues de la musculature res-
piratoire ont été complètement reconnus en tant
que stimuli de la dyspnée, et qu’une théorie
mécanique a occupé le premier plan. Malgré,
respectivement à cause des contradictions entre
les différentes approches, on est finalement par-
venu à l’adoption unanime du point de vue qu’il
n’existe pas de stimulus singulier de la dyspnée
ni de centre de la dyspnée. Tous les éléments
(activité du centre de la respiration, mécanisme
de la respiration, récepteurs chimiques, récep-
teurs mécaniques des poumons et du thorax,
gaz du sang) sont des composants du réseau de
la régulation respiratoire, et les afférences cor-
respondantes ont accès à la conscience et jou-
ent ainsi un rôle dans la genèse de la dyspnée.
Ces aspects physiologiques ne représentent ce-
pendant qu’une partie du complexe global. Au
cours des dernières décennies, la recherche a
concentré ses efforts sur les aspects aussi im-
portants que sont la saisie, la perception et
l’évaluation subjective du symptôme dyspnée.

Définition

La dyspnée n’est pas un résultat clinique, mais
un symptôme subjectif qui peut s’exprimer par
différentes sensations. A titre de définition uti-
lisable du point de vue clinique, la dyspnée peut
être décrite comme une respiration désagréa-
ble, oppressante, plus difficile, épuisante, ac-
compagnée de sensation d’angoisse. La plura-
lité sémantique résulte des superpositions va-
riables de facteurs physiologiques et psychoso-
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ciaux ainsi que de facteurs dépendants de l’en-
vironnement social et culturel. On a tenté à dif-
férentes reprises de formuler des définitions
complètes qui ne se contentent pas d’être
descriptives; mais, comme le montre l’exemple
de la définition la plus récente de l’American
Thoracic Society [1], ces définitions sont cepen-
dant compliquées et cliniquement inutilisables.
Aussi peut-on se demander si l’intention d’éla-
borer une définition complète est justifiée, ou si
différentes formes définissables de dyspnée
dues à des mécanismes spécifiques peuvent être
délimitées. Nous parlerons plus en détail ci-des-
sous d’éventuelles relations entre le genre (qua-
lité) de la dyspnée et des mécanismes physiolo-
giques. De nombreuses observations montrent
en l’occurrence que la détresse respiratoire pro-
voquée par les mêmes stimuli est éprouvée et
décrite de manière différente par des individus
différents, et ceci partiellement en fonction de
l’expérience vécue personnellement.

Mécanismes physiologiques et 
pathophysiologiques de la dyspnée

Il existe de nombreuses indications selon les-
quelles la dyspnée est provoquée par une ac-
tivation exagérée du système sensoriel partici-
pant à la respiration. L’appareil respiratoire, en
tant qu’organisation raisonnable, est pares-
seux, c’est-à-dire qu’il essaye d‘effectuer un
travail minimal pour fournir la prestation né-
cessaire à l’homéostase métabolique. En cas
d’effort inadéquat (et cette hypothèse est en ac-
cord avec de très récentes recherches réalisées
à l’aide de la tomogaphie à émission de posi-
trons [2]), des afférences sensorielles devraient
être transmises à des centres cérébraux
supérieurs et y être traités. 

Des observations effectuées sur des personnes
en bonne santé mais également sur des patients
souffrant de maladies cardiopulmonaires ou
neurologiques ont permis des ouvertures es-
sentielles sur les mécanismes physiologiques
de la dyspnée. Dans le tableau 1 figurent les ré-
cepteurs (connus) qui jouent certainement un
rôle non seulement dans la régulation normale
de la respiration mais également en partie dans
la genèse de la dyspnée. Signalons deux ouvra-
ges standards [3, 4] à titre d’éléments suscep-
tibles de nourrir une discussion détaillée de
l’importance possible des différentes compo-
santes: afin d’illustrer la complexité déjà exis-
tante sous conditions physiologiques, nous ne
citons ici que deux exemples. Les fondateurs de
la théorie des chémorécepteurs, au 19e siècle,
ont prouvé l’importance de l’hypoxémie et de
l’hypercapnie comme stimuli de la respiration;
ils ont supposé parallèlement que les deux sti-
muli jouaient aussi un rôle direct dans la genèse
de la dyspnée. Cette dernière supposition n’a
cependant pas été acceptée partout. On a par
contre émis le postulat du mécanisme indi-
rect suivant: l’activation des chémorécepteurs
conduirait à une stimulation des neurones re-
spiratoires centraux, qui entraînerait à son tour
une augmentation de l’activité de la muscula-
ture respiratoire. La dyspnée serait ainsi une
conséquence secondaire de la stimulation péri-
phérique des récepteurs. Une autoexpérimen-
tation héroïque a semblé apporter la solution
de cette question litigieuse. Le chercheur
concerné s’est soumis à une curarisation totale
(à l’exception d’un bras équipé d’un tourniquet
pour le déclenchement éventuellement néces-
saire d’une alarme). Des pauses respiratoires
prolongées ou l’addition de CO2 à l’air inspiré
n’ont conduit chez lui qu‘à des sensations de
dyspnées à peine digne d’être évoquées. La
théorie des chémorécepteurs semblait ainsi dé-
finitivement condamnée. Heureusement, le ré-
sultat de ce test a été contrôlé par des expé-
riences réalisées sur des personnes en bonnes
santé. Celles-ci ont ressenti sans exception, au
cours de pauses respiratoires prolongées et
sous pCO2 augmenté, un besoin d‘air extrême-
ment désagréable. Ainsi la supposition a-t-elle
pu être vérifiée, grâce à ces résultats et à ceux
d’autres études, selon laquelle des chémoré-
cepteurs activés jouent un rôle direct et indirect
dans la genèse de la dyspnée. L’hypothèse
énonçant que des afférences pneumogastriques
issues de récepteurs pulmonaires revêtent elles
aussi une importance a été mise en doute égale-
ment. Les patients atteints d’hémiparalysie cer-
vicale supérieure, chez lesquels les afférences
en provenance de récepteurs thoraciques sont
bloquées, se plaignent quant à eux d’un besoin
d’air pénible lors de diminution du volume
respiratoire sans modification des gaz sanguins.
On a pu montrer également chez des personnes

Tableau 1. 
Récepteurs qui peuvent jouer un rôle dans la genèse de la dyspnée.

Mécanorécepteurs Poumon
Récepteurs de l‘étirement
Récepteurs J 

Musculature respiratoire
Fuseaux musculaires
Corpuscules de Golgi dans les tendons

Voies respiratoires
Récepteurs de stimulation

Chémorécepteurs Glomera carotica
Glomera aortica
Chémorécepteurs médulaires centraux

Système nerveux central Enregistrement des efférences vers la pompe
respiratoire 

Récepteurs vasculaires Mécanorécepteurs des oreillettes
Baro-récepteurs des artères pulmonaires
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en bonne santé et chez des patients souffrant
de maladies pulmonaires qu’un blocage pneu-
mogastrique permet une retenue prolongée de
la respiration et diminue également la dyspnée
d‘effort. Les afférences pulmonaires dévelop-
pent manifestement un effet régulateur non
seulement chez le chien, comme le croyaient de
nombreux cliniciens, mais également chez
l’homme. 

Des mécanismes pathophysiologiques impor-
tants suivent sans aucun doute des voies phy-
siologiques. A cause de la superposition fré-
quente de différents troubles de l’appareil
respiratoire, du système cardiovasculaire,
d’autres maladies des organes et de facteurs
cognitifs et émotionnels, la relation de cause à
effet chez l’individu patient est encore plus
difficilement définissable. Malgré cette comple-
xité, on a tenté à différentes reprises d’élaborer
des théories unitaires et complètes. La théorie
de la «length-tension inappropiateness» [5] resp.
de la «efferent-reafferent dissociation» a semblé
particulièrement attractive. Cette théorie émet
le postulat que l’activité des motoneurones
respiratoires resp. leurs efférences est/sont
comparées avec la performance à attendre de
la pompe respiratoire (saisie par l’intermé-
diaire des afférences issues du thorax et des
poumons). L’absence de concordance serait le
signal d’un dysfonctionnement et constituerait,
par voie de conséquence, le stimulus de la
dyspnée. Même si cette théorie unitaire était
pertinente, le clinicien n’en retirerait aucune

utilité pratique, dans la mesure où les efféren-
ces ne peuvent être envisagées de manière ob-
jective et que la performance de l’effecteur ne
l’est que partiellement dans le meilleur des cas. 
Dans le tableau 2 sont présentés, en quelque
sorte sous forme de «checkliste pathophysiolo-
gique», les mécanismes (en partie accompa-
gnés d’exemples) susceptibles de revêtir une
importance du point de vue du diagnostic dif-
férentiel. Un examen de cette liste montre que
les mécanismes participant de la genèse de la
dyspnée sont pluriels dans de nombreuses ma-
ladies. 
L’augmentation anormale de l’impédance
respiratoire constitue une cause fréquente de
dyspnée dans les cas de handicaps obstructifs
(asthme, POC) et restrictifs (maladies paren-
chymateuses pulmonaires, œdème pulmo-
naire) de la ventilation. La situation peut être
simulée aussi chez les personnes en bonne
santé par l’insertion au niveau de la bouche ou
du nez de freins résistifs ou élastiques à la
respiration. Le degré de la dyspnée semble
déterminé en particulier par la pression respi-
ratoire maximale nécessaire, par le temps
d’inspiration et par la fréquence respiratoire. 
Une augmentation anormale de la ventilation
(au repos ou en cas de travail corporel) signifie
que la ventilation est plus importante que les
besoins du métabolisme ne l’exigeraient. Le
travail respiratoire anormal constitue le stimu-
lus de la dyspnée. 
Les troubles de la musculature respiratoire
sont nombreux et divers. Dans le cas de mala-
dies primaires neuromusculaires, l’absence de
concordance entre les efférences motrices et les
afférences issues de la pompe respiratoire
(dans le sens de la théorie de l’«efferent-reaffe-
rent dissociation» mentionnée) peut être expli-
quée dans un premier temps par la détresse
respiratoire. A des stades avancés, l’hypoxémie
et l’hypercapnie, en tant que conséquences
d’une performance insuffisante de la pompe
respiratoire resp. d’une hypoventilation alvéo-
laire, peuvent occuper le premier plan comme
stimuli de la genèse de la dyspnée. Des modifi-
cations diminuant l’efficacité mécanique de la
musculature respiratoire sont cliniquement
plus fréquents. Malgré une activation maxi-
male, le diaphragme aplati voire même inverti
dans les cas de crises d’asthme graves ou de
bulle emphysémateuse dans les poumons
n’apporte plus de performance ventilatoire. Le
soulagement de la dyspnée par une réduction
chirurgicale du volume des poumons en cas
d’emphysème grave peut être partiellement
expliquée par l’amélioration de la géométrie
fonctionnelle du diaphragme. 
Le déconditionnement de la musculature
constitue en particulier chez les patients âgés
un chaînon important d’un cercle vicieux. Une
détresse respiratoire d’effort qui a pour origine

Tableau 2. 
Mécanismes pathophysiologiques importants de la dyspnée, 
avec exemples cliniques.

Impédance anormale de la pompe respiratoire

Handicaps pulmonaires obstructifs/restrictifs de la ventilation

Troubles de la mécanique thoracique

Adiposité

Ascite

Augmentation anormale de la ventilation

Stimulation du centre de la respiration (hormones, intoxications, médicaments, acidose)

Activité accrue des récepteurs dans le thorax et les poumons

Facteurs émotionnels (syndrome d’hyperventilation)

Troubles de la musculature respiratoire

Maladies neuromusculaires

Inefficacité mécanique (emphysème, déformation du thorax)

Malnutrition et / ou manque d‘O2

Déconditionnement

Dyscoordination et / ou affaiblissement par des médicaments.

Gaz sanguins anormaux 

Hypercapnie

Hypoxémie
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une maladie cardiopulmonaire, l’inactivité, une
alimentation insuffisante, un déconditionne-
ment, et une augmentation supplémentaire de
la dyspnée (accompagnée souvent d’anxiété et
de dépression) peuvent avoir pour résultat une
dynamique sur laquelle il est pratiquement im-
possible d’exercer une influence thérapeutique.
La possibilité de dommages iatrogènes supplé-
mentaires, à savoir une myopathie induite par
stéroïdes et un dysfonctionnement musculaire
dû aux benzodiazépines, ne doit pas être né-
gligée en l’occurrence.

Les aspects cognitifs de la
détresse respiratoire

Comme nous l’avons signalé ci-dessus (voir dé-
finition), les patients décrivent en des termes
très divers les perceptions de la respiration réu-
nis, par souci de simplification, sous le concept
de «dyspnée». Comme dans le cas du «langage
de la douleur», le «langage de la détresse
respiratoire» est très diversifié [6, 7] et influ-
encé par de nombreux facteurs et situations. La
faculté de s’exprimer par le langage et l’envi-
ronnement culturel dont sont issus les patients
jouent certainement un rôle. De nombreuses
études soutiennent cependant l’hypothèse
selon laquelle il existe différents genres resp.
qualités de détresse respiratoire en fonction des
différentes formes d’activation des différents
récepteurs.
Tout d’abord, l’évaluation précise par le méde-
cin des sensations pénibles ressenties lors de
détresse respiratoire d’effort est d’une impor-
tance considérable. Ce sont en particulier les
malades souffrant de troubles cardiovasculai-
res qui, à la fin d’un test de travail limité par les
symptômes sur la bicyclette ergométrique, sont
incapables de faire clairement la différence
entre la sensation d’épuisement et une détresse
respiratoire proprement dite. Ces patients pré-
sentent en règle général un déconditionnement
étendu, de telle sorte qu’aussi bien le travail des
jambes que le travail respiratoire déclenchent
des sensations désagréables comparables et
exercent une influence semblable sur les per-
formances corporelles.
Les personnes en bonne santé de même que
certains patients sont par contre à même de
faire la distinction entre travail respiratoire
accru (effort) et détresse respiratoire (besoin
impératif et désagréable de respirer plus). Une
augmentation volontaire du volume respira-
toire pour une valeur en pCO2 constante est res-
sentie de manière reproductible comme un ef-
fort pénible. Si le même volume respiratoire est
imposé par une augmentation du pCO2, la sen-
sation de travail supplémentaire disparaît, et le
symptôme désagréable de la dyspnée prend le
premier plan. Cette dissociation entre la per-

ception d’un effort supplémentaire et la sensa-
tion de dyspnée pour le même travail respira-
toire indiquent que différents stimuli peuvent
être traités et éprouvés de manières différentes
[8]. 
La perception de la dyspnée en présence
d’asthme bronchique est également très diver-
sifiée, et les observations effectuées dans le
cadre de tests de provocation à la méthacholine
sont ici particulièrement riches d’enseigne-
ments. En présence de légère constriction bron-
chique, les patients se plaignent en règle
générale d’une sensation d’étroitesse resp.
d’un sentiment d‘oppression dans la poitrine.
Lors d’augmentation de l’obstruction, les pa-
tients se plaignent surtout d’une respiration plus
difficile (effort), et c’est seulement lors d’une
diminution massive du volume expiratoire de la
première seconde qu’ils perçoivent resp. res-
sentent une détresse respiratoire proprement
dite et un besoin d’air. Différents récepteurs
pourraient ainsi être activés et les afférences
traitées de manière différente en fonction de
l’augmentation du degré d’obstruction des
bronches. 
A l’aide d’un questionnaire détaillé sur la
dyspnée, on a finalement pu explorer, auprès de
plusieurs centaines de patients en Amérique et
en Angleterre, la question de savoir si différen-
tes causes patho-physiologiques conduisaient 
à des modèles de sensations différents [9].
D’après les résultats d’une analyse Cluster (de
fréquence) étendue, les patients atteints de
pneumopathie obstructive chronique (POC) ou
de fibrose pulmonaire souffrent plutôt d’une re-
spiration plus difficile (effort), alors que les pa-
tients souffrant d’insuffisance cardiaque gau-
che et de congestion pulmonaire se plaignent
surtout de besoin d’air et de peur d’étouffer.
Chez les asthmatiques par contre, c’est la sen-
sation de rétrécissement thoracique qui occu-
pait le premier plan. Il est cependant difficile de
prétendre qu’une enquête semblable réalisée
auprès de patients suisses aurait donné un ré-
sultat comparable. L’échec d’une tentative cor-
respondante auprès de patients français indi-
que en tous cas que la perception des symp-
tômes et le traitement de ceux-ci sont aussi
influencés par des facteurs culturels. 

Autres facteurs d’influence sur la
perception de la dyspnée 

On a tenté dans d’innombrables études d’éta-
blir une corrélation entre les pannes fonc-
tionnelles mesurables et le degré de gravité de
la dyspnée. Le succès de tels efforts est resté
modeste dans la plupart des cas. Rien d’éton-
nant à cela, dans la mesure où les mécanismes
de la perception du symptôme et en particulier
leur traitement sont beaucoup plus complexes
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que toutes les représentations modélisées que
l’on avait jusque-là des mécanismes réflexes de
feed-back.
La perception de la dyspnée peut p. ex. être mo-
difiée par des perceptions associées. Un apport
d’air ou d’oxygène par voie nasale soulage la
dyspnée chez de nombreux patients souffrant
de POC, et cela indépendamment de l’état des
gaz sanguins. Après une anesthésie superfi-
cielle de la muqueuse nasale, l’effet n’est plus
observable, la dyspnée devient au contraire
plus sévère.
Les influences exercées par les centres
supérieurs du cerveau sont cependant beau-
coup plus importantes que les influences phy-
siques associées. La perception individuelle-
ment diverse de la dyspnée peut être observée
dans la pratique chez les patients asthma-
tiques. Certains patients sont incapables de
percevoir subjectivement même une détério-
ration massive de l’obstruction asthmatique
des voies respiratoires, et sont ainsi victimes
d’un traitement insuffisant. Il est intéressant de
constater que leur perception des symptômes
s’améliore de manière objective lors de la prise
de connaissance des résultats de mesures de
peak-flow régulières. Ils ont manifestement be-
soin d’informations supplémentaires, traitées
dans les centres supérieurs du cerveau, pour
être en mesure d’évaluer leur symptomatologie
respiratoire. On a pu montrer également que
d’anciennes expériences de détresse respira-
toire (provoquées expérimentalement ou par
maladie) peuvent influencer la perception sur
le long terme, et que la description qualitative
de la détresse respiratoire est influencée par
d’anciennes expériences. 

Les influences physiologiques et émotionnelles
sont en l’occurrence de la plus grande impor-
tance. Ce sont surtout les malades chroniques

des poumons atteints de détresse respiratoire
qui souffrent de crises d’anxiété et de troubles
dépressifs de l’humeur, au cours desquelles les
troubles respiratoires et la symptomatologie
émotionnelle s’influencent mutuellement de
manière négative. Dans les cas individuels, la
mise en évidence de la relation de cause à effet
est souvent difficile ou impossible. Les aspects
pénibles et l’invalidation par la maladie peu-
vent d’une part expliquer les troubles émo-
tionnels. L’anxiété, l’irritabilité et la dépression
conduisent d’autre part à un renforcement des
symptômes respiratoires, de telle sorte que
ceux-ci ne peuvent plus être mis en relation
avec le degré de gravité des pannes fonc-
tionnelles du système cardio-pulmonaire. Lors
de l’évaluation de la symptomatologie, il
convient donc de prendre en compte l’ensem-
ble de la structure de la personnalité avec ses
angoisses, ses expériences vécues et ses atten-
tes dans le cadre de son environnement social
et culturel.
Dans ce contexte, la détresse respiratoire lors
du syndrome d’hyperventilation (behavioural
breathlessness [10]), dont le trouble primaire
ne réside pas dans l’appareil respiratoire, et
dans lequel le travail respiratoire lié à l’hyper-
ventilation ne peut être que très difficilement
mis en relation avec la symptomatologie, peut
être considérée dans une certaine mesure
comme le degré maximal de la complexité. 
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