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Résumé : Le but de ce travail est double, il décrit les mécanismes physiopathologiques de la dyspnée, puis aborde
l'évaluation de l'intensité des sensations dyspnéiques.  Les études des mécanismes de la dyspnée montrent que celle-ci
peut résulter, d'une dysfonction des muscles respiratoires, d'une stimulation excessive et/ou d'une altération de la
sensibilté des récepteurs pulmonaires et extrapulmonaires et d'une stimulation directe et excessive des centres
respiratoires. L'évaluation de la dyspnée peut s'effectuer généralement par des méthodes indirectes utilisant des
questionnaires et directes utilisant des techniques de psychophysiologie. La compréhension des mécanismes physiopathologiques
et l'étude de l'évaluation de l'intensité des sensations dyspnéiques constituent les clés de base  dans la stratégie  d'une
thérapeutique efficace et bien orientée.

Mots-clés : dyspnée, récepteurs pulmonaires, chémorécepteurs, psychophysiologie.

LA DYSPNEE : MECANISMES ET
EVALUATION

DYSPNEA : MECHANISMS AND
ASSESSMENT
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Abstract : This work studies the pathophysiology mechanisms of dyspnea and describes the assessement of intensity
of dyspnea. The study of mechanisms of dyspnea show that dyspnea can result from a respiratory muscles dysfunction,
a excessive stimulation and/or alteration of pulmonary and extrapulmonary receptors, and a direct and excessive
stimulation of respiratory centres. The assessment of dyspnea can be made generally by indirect methods based on
questionnaires and direct methods based on psychophysiology technics. The understanding of pathophysiology mechanisms
and the study of the assessment of dyspnea represents the key principles in  strategy and effectiveness of the dyspnea
treatment.
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INTRODUCTION

Selon la définition admise aujourd’hui par la plupart des
auteurs, la dyspnée est un symptôme subjectif qui correspond
à une sensation de  respiration difficile et inappropriée pour
un effort fourni. Cette sensation dyspnéique peut être décrite
chez les sujets malades comme une impossibilité d’absorber
suffisamment d’air ou une soif d’air ou encore une
constriction à l’intérieur de la cage thoracique (1). Sur le
plan physiologique, la dyspnée se produit lorsque la
demande de la ventilation dépasse les capacités du sujet à
répondre à cette demande. L’intensité de la dyspnée est évaluée
à l’aide des échelles qui permettent de classer la dyspnée en
stades allant du modéré, lorsque la dyspnée survient à une
activité intense, jusqu’au sévère lorsque la dyspnée survient
au repos. Quel que soit son caractère aigu ou chronique, la
dyspnée peut résulter de nombreuses causes notamment
pulmonaires, cardiovasculaires ou neuromusculaires.

L'objectif de cet étude est double, il décrit dans un premier
temps les mécanismes impliqués dans les sensations dyspnéiques,
puis aborde dans un deuxième temps les méthodes directes et
indirectes d'évaluation de l'intensité de la dyspnée.

MECANISMES DE LA DYSPNEE

Les mécanismes physiopathologiques de la dyspnée sont
complexes et non encore élucidés (2,3). Ils impliquent la
perturbation d'un ou plusieurs éléments du système de
contrôle de la respiration.

SYSTÈME DE CONTRÔLE DE LA RESPIRATION

Le système de contrôle de la respiration  met en jeu des
boucles de rétroaction réflexes qui prennent leur origine à
partir de récepteurs pulmonaires sensibles à la distension
pulmonaire, à l’inhalation de gaz irritants et à la congestion
pulmonaire et de récepteurs extrapulmonaires représentés par
des chémorécepteurs sensibles à l’hypercapnie, l’acidose et
l’hypoxie et par des mécanorécepteurs sensibles à la tension
et la variation de longueur des muscles respiratoires et des
membres. Ces récepteurs se projettent au niveau des centres
respiratoires situés dans le tronc cérébral et composés de
neurones bulbaires inspiratoires et expiratoires qui commandent
par l’intermédiaire de motoneurones les muscles respiratoires.
Les centres respiratoires sont eux-mêmes sous contrôle
cortical et réticulo-mésencéphalique. Ces boucles de rétroaction
réflexes permettent d’adapter l’activité des centres respiratoires
aux besoins ventilatoires du sujet et d’assurer, de ce fait, la
stabilité des valeurs de PaO2, PaCO2 et pH (figure 1). 

Mécanismes

PHYSIOPATHOLOGIQUES

La dyspnée peut être expliquée par plusieurs mécanismes
qui sont (4) :

- une inadaptation de la mécanique des muscles respiratoires
à la commande centrale,

- une stimulation excessive et /ou une altération de la
sensibilité des récepteurs extrapulmonaires,

- une stimulation excessive et /ou une altération de la
sensibilité des récepteurs pulmonaires,

- une stimulation directe et excessive des centres respiratoires.

Inadaptation de la mécanique des muscles respiratoires
à la commande centrale

Les muscles respiratoires sont des muscles striés
squelettiques commandés par des motoneurones spinaux
qui sont sous la dépendance des centres respiratoires du tronc
cérébral. On distingue les muscles inspiratoires représentés
principalement par le diaphragme et les muscles expiratoires
représentés principalement par les muscles abdominaux. La
contraction des muscles respiratoires est un acte de mécanique
ventilatoire indispensable au  déplacement de gaz dans les voies
aériennes. Cette contraction musculaire génère une tension
dont le niveau dépend des charges résistives et élastiques
du système respiratoire et de l’ordre moteur exercé par les
centres respiratoires sur les muscles respiratoires. En cas
d’altération de la mécanique ventilatoire, les centres
inspiratoires tendent à augmenter  leur activité de manière
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à adapter la tension des muscles inspiratoires à cette
altération. Parfois, cette commande exagérée des centres
inspiratoires n’arrive pas à augmenter les possibilités mécaniques
des muscles inspiratoires. Cette inadaptation de la mécanique
des muscles respiratoires à la commande exagérée des
centres inspiratoires se manifeste  par une dyspnée (4-6).
Les causes de cette inadaptation sont :

- une augmentation des résistances des voies aériennes
qui est responsable d’une limitation des débits inspiratoires
et/ou expiratoires. Cette situation s'observe dans les
bronchopneumopathies chroniques obstructives, dans l'asthme
et dans les sténoses des voies aériennes supérieures (7). Dans
ces pathologies, les muscles inspiratoires doivent générer
une tension importante qui s’oppose à la charge résistive
élevée du système respiratoire. D’autre part, l’hyperinflation
pulmonaire constatée souvent dans ces affections s’accompagne
d’une modification de la contraction des muscles inspiratoires
notamment le diaphragme. Ces facteurs sont responsables d’une
commande centrale élevée et par conséquent d’une sensation
de dyspnée.

- une diminution de la compliance  pulmonaire due à une
augmentation de la pression de rétraction élastique  pulmonaire.
Dans ce cas, la charge élastique élevée du système respiratoire
est responsable d’une part, d’une altération de la relation
pression transpulmonaire - volume pulmonaire, et d’autre
part, d’une exagération de la commande centrale qui tend
à augmenter l’activité motrice et la tension des muscles
inspiratoires. Cet état s'observe le plus souvent dans les
pneumopathies infiltratives diffuses (6), 

- une dysfonction des muscles respiratoires qui s’observe
dans les affections neuromusculaires quelles soient d'origine
infectieuse, nutritionnelle ou dégénérative. Ces affections
sont responsables d’une capacité musculaire faible et donc
d’un rendement ventilatoire faible (8,9). Dans ce cas, la
sensation de la dyspnée est expliquée par  la conscience du
sujet d'être incapable d'augmenter les activités motrices de
ses muscles respiratoires pour répondre à la commande
centrale élevée qui tend à améliorer le rendement ventilatoire.

- une limitation des mouvements respiratoires causée par
une douleur thoraco-abdominale d'origines diverses ou par
une anomalie de la paroi thoracique telle qu’une cyphoscoliose,
une spondylarthrite ankylosante ou une sclérodermie. Dans ces
affections, on observe souvent une compliance thoracique faible.

Stimulation  excessive et/ou  altération de la sensibilité
des récepteurs extrapulmonaires

Chémorécepteurs

Les chémorécepteurs (10) sont de deux types :
- des chémorécepteurs centraux situés au niveau de la

surface ventrale du tronc cérébral à proximité des neurones

respiratoires bulbaires. Ils sont stimulés par l’acidose du
liquide céphalo-rachidien c’est-à-dire l'augmentation de la
concentration en ions H+ et par l’hypercapnie c’est-à-dire
l'augmentation de la pression partielle en CO2 du sang
artériel (PaCO2). Ils sont insensibles à l’hypoxie c’est-à-
dire la diminution de la pression partielle en oxygène du
sang artériel (PaO2). 

- des chémorécepteurs périphériques situés au niveau
de la bifurcation des artères carotides communes et au
niveau de la crosse de l'aorte. Ils sont stimulés lorsque la
PaO2 devient inférieure à 70 mm Hg. Cette stimulation,
qui est potentialisée par l'hypercapnie, se traduit par une
hyperventilation.

L'hypercapnie est considérée comme la perturbation des
paramètres des gaz du sang la plus déterminante dans la
sensation de la dyspnée. En effet, la stimulation des
chémorécepteurs centraux par l'hypercapnie, se manifeste
par l'augmentation de la décharge des groupes respiratoires
qui commandent les motoneurones du diaphragme et des
muscles inspiratoires (11), ce qui est responsable de
l'augmentation de l'amplitude et la fréquence des mouvements
inspiratoires. Cependant l'augmentation de l'activité des
muscles inspiratoires par la stimulation des chémorécepteurs
centraux n'est pas la seule cause de la dyspnée, puisque la
sensation dyspnéique a été constatée chez des patients qui
ont des paralysies des muscles respiratoires (12). Il
semblerait donc, que l’hypercapnie peut avoir un effet
direct sur la sensation de la dyspnée.

L'hypoxie contribue à la sensation de dyspnée par
l'augmentation de la ventilation provoquée par la stimulation
excessive des chémorécepteurs périphériques d'une part, et
par l'hypoxie des muscles respiratoires d'autre part. En effet,
l'hyperventilation et l'hypoxie des muscles respiratoires sont
responsables d'une  fatigue des muscles respiratoires qui
augmente la sensation de l’effort épreuvée par le sujet
comme si ce dernier effectue un exercice musculaire
intense. Cette sensation de l'effort exercée par les muscles
respiratoires est considérée comme jouant un rôle
déterminant dans  la pathogénie de la dyspnée (13). 

Mécanorécepteurs

Les mécanorécepteurs sont des récepteurs placés en
parallèle avec les fibres musculaires (fuseaux neuromusculaires)
ou encapsulés dans les tendons (organes tendineux de Golgi)
des muscles respiratoires et des membres. Ces récepteurs
détectent les variations de longueur et de tension des
muscles et renseignent le cortex cérébral sur la réalisation
de l’ordre moteur. Ces récepteurs se projettent également
au niveau des centres respiratoires et participent, de ce fait,
au contrôle de la ventilation.

Les mécanorécepteurs jouent un rôle dans la modulation
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de la sensation dyspnéique. Ainsi, des expériences de
vibrations des muscles inspiratoires de la paroi thoracique
ont montré une diminution de l’intensité de la dyspnée
chez des sujets atteints de pathologies pulmonaires chroniques.
Le mécanisme par lequel l’intensité de la dyspnée diminue
semble être lié à la stimulation des mécanorécepteurs  des
muscles inspiratoires et à la sensation par ces sujets de
distension thoracique par les vibrations appliquées, ce qui
entraîne la transmission de messages afférents inhibiteurs
de l’ordre moteur exercé par le cortex cérébral et les
centres inspiratoires (14). 

Stimulation  excessive et/ou  altération de la sensibilité
des récepteurs pulmonaires

Les récepteurs pulmonaires (15) sont de trois types :

- des mécanorécepteurs sensibles à la distension pulmonaire,
ils sont situés dans le muscle lisse trachéobronchique et sont
responsables de l’inhibition du tonus bronchoconstricteur
de base et de l’inspiration,

- des récepteurs d'irritation stimulés par l’inhalation de
gaz irritants, ils sont situés dans l'épithélium des bronches
et bronchioles et sont responsables d’une hyperpnée et
d’une facilitation du tonus bronchoconstricteur de base,

- des récepteurs juxtacapillaires ou alvéolaires qui  sont des
terminaisons nerveuses de fibres C amyéliniques situés dans
l'interstitium alvéolaires au contact des capillaires, ils sont
stimulés par la congestion pulmonaire et sont responsables
d’une ventilation rapide à faible volume courant et d’une
facilitation du tonus bronchoconstricteur de base.

De nombreuses expériences sont en faveur du rôle joué
par la stimulation  des récepteurs qui  facilitent le tonus
bronchoconstricteur de base dans la sensation dyspnéique.
En effet, une congestion pulmonaire provoquée par un
oedème pulmonaire ou une insuffisance cardiaque s'accompagne
d'une stimulation de récepteurs juxtacapillaires ce qui augmente
la charge résistive du système respiratoire et le sujet se  plaint
d'une dyspnée. De même, la stimulation des fibres C par
l'injection intraveineuse de lobeline se manifeste par une
sensation de pression dans la cage thoracique (16). D'autre part,
la sensation dyspnéique a été constatée également au cours des
expériences de bronchoconstriction après stimulation des récepteurs
d'irritation par l'inhalation de l'histamine. Le blocage de la
transmission du message sensoriel de ces récepteurs  vers les
afférences du nerf vague par la lidocaïne  réduit de manière
significative la sensation dyspnéique (17).

Stimulation excessive des centres respiratoires

Outre les messages afférents provenant des récepteurs
pulmonaires et extrapulmonaires,  les centres respiratoires
reçoivent également des messages provenant du cortex et
de la réticulée du mésencéphale.

Sous l'effet de la stimulation du cortex soit par les récepteurs
extrapulmonaires soit par des réactions comportementales
(anxiété, émotion), des impulsions corticales parviennent
aux centres respiratoires  qui augmentent la fréquence de
décharge des motoneurones des muscles respiratoires (18).
Cette stimulation corticale se traduit par l'augmentation de
la l’activité des muscles respiratoires qui se manifeste par
une hyperventilation au repos qui peut expliquer,  à elle
seule, la dyspnée. Cependant, la fatigue et la perception
anormalement vive de l'activité des muscles inspiratoires
font que le sujet se plaint néanmoins de dyspnée (19).

En définitive, les mécanismes de la dyspnée sont complexes
et font intervenir des perturbations des boucles de rétroaction
réflexes du système de contrôle de la respiration. Dans tous
les cas, le mécanisme principal de la dyspnée semble être
lié à une commande inspiratoire centrale exagérée par
rapport à l’activité mécanique des muscles inspiratoires. 

EVALUATION DE LA DYSPNEE

L'évaluation de l'intensité des sensations dyspnéiques
peut se faire à l'aide des méthodes indirectes utilisant des
questionnaires et des méthodes directes utilisant des tests
psychophysiologiques  (20,21).

Méthodes indirectes

Les méthodes indirectes d'évaluation de la dyspnée
permettent une estimation globale de la dyspnée. Ces méthodes
reposent sur des index multidimensionnels établis à partir de
questionnaires.  Nous décrirons dans ce travail  les principaux
questionnaires qui ont été proposés.

Baseline dyspnea index (BDI) and transition dyspnea
index  (TDI)

Le BDI est un instrument discriminatif qui permet de
mesurer l'intensité de la dyspnée du sujet à l'aide d'une
échelle clinique de 0 à 4 points (du stade sévère jusqu'au
stade normal) pour trois activités qui sont l'activité
journalière, l'effort physique et le travail effectué. Le score
total du BDI pour les trois activités doit donc varier de 0 à
12. Plus ce score est faible plus la dyspnée est sévère (22).
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Le TDI est un instrument évaluatif qui permet de
mesurer le changement de l'intensité de la dyspnée en
réponse aux changements du degré des trois activités. Ce
changement est évalué pour chaque activité par une
échelle de -3 à +3 (de la détérioration importante, jusqu'à
l’amélioration importante). Le score total du TDI doit donc
varier de -9 à + 9 (22). 

A partir du score total du BDI et du TDI, on peut
déterminer l'index BDI/TDI qui plus sensible et plus
valide. Cet index est utilisé en pratique clinique pour tester
les performances fonctionnelles du sujet et pour évaluer
l'efficacité d'une  thérapeutique (22).

Medical Research Council Dyspnea Scale (MRC scale)

C'est un questionnaire décrit initialement par Fletcher
(23) pour évaluer la sévérité de la dyspnée chez les sujets
bronchitiques chroniques et emphysémateux. Il est fait
d'une échelle de 5 grades. Le patient est interrogé sur le
type et l'intensité de l'activité  qui entraîne la sensation
dyspnéique. Le grade 1 indique la survenue d'une dyspnée
pour un effort normal, en dehors d'un exercice physique et
le grade 5 indique la survenue de la dyspnée au repos. Ce
questionnaire présente l'avantage d'une part, d'être simple
puisqu'il ne comprend que 5 grades, et d'autre part, d'être
très largement utilisée à un niveau international ce qui
permet la comparabilité des données.

Questionnaires de mesure de la qualité de vie

Ce sont des questionnaires qui évaluent les effets  de la
dyspnée sur les activités journalières et les capacités
fonctionnelles du sujet. Parmi ces questionnaires, figurent
le Chronic Respiratory Questionnaire (CRQ) (24), le Saint
George Respiratory Questionnaire (SGRQ) (25), le Pulmonary
Functional Status and Dyspnea Questionnaire (PFSDQ)
(26) et le Pulmonary Functional Status Scale (PFSS) (27).

Ces questionnaires qui contiennent entre 20 et 164
questions interrogent le sujet sur l'intensité de la dyspnée
et/ou d'autres signes respiratoires ou psychiques  en
fonction d'un ensemble d'activités qui sont présentées au
sujet.  La sévérité de la dyspnée et la qualité de vie du sujet
sont évaluées à partir d'un score approprié  pour chaque
questionnaire.

MÉTHODES DIRECTES

Les méthodes directes reposent sur la technique de
psychophysiologie qui est une méthode quantitative de la
relation entre un stimulus et la réponse sensorielle qu'il
provoque. Cette relation peut être établie au moyen
d'échelles ouvertes ou d'échelles intervallaires.

Echelle ouverte

C'est une méthode qui est utilisée pour caractériser la
relation psychophysique entre l'amplitude de la sensation
respiratoire qui est la dyspnée ou l'essouflement et
l'intensité du stimulus qui peut être une charge inspiratoire
externe, un exercice musculaire ou une stimulation
ventilatoire hypercapnique. Cette relation déduite à partir
de la loi de Stevens  (28) montre que l'amplitude de la
sensation perçue ψψ est proportionnelle à l'intensité de la
stimulation f élevée d'une puissance αα :

ψψ == ΚΚfαα

L'exposant αα caractérise l'ordre de grandeur d'augmentation
de l'amplitude de la sensation lorsque l'intensité de la
stimulation augmente. Si l'amplitude de la sensation augmente
de manière plus importante que l'augmentation de l'intensité de
la stimulation, l'exposant αα est supérieur à 1.

Cette échelle ouverte pose des problèmes méthodologiques
de comparaison des résultats entre les différents sujets ou
pour des stimuli différents pour un même sujet car la
perception et l'interprétation de la sensation perçue  varie
d'un sujet à un autre. En effet, la sensation de  dyspnée peut
être influencée par différents facteurs, incluant aussi bien
les différences dans la personnalité, l'anxiété, l'adaptation
temporelle à la répétition du stimulus (29).

Echelles intervallaires

Sont des échelles fermées limitées à leurs extrémités par
deux bornes. Parmi les échelles les plus utilisées, on décrit
l'échelle analogique visuelle et l'échelle de Borg.

Echelle analogique visuelle

Elle représente l'échelle la plus utilisée pour quantifier la
sensation dyspnéique au cours des tests d'effort cardio-
pulmonaires. Elle consiste en un segment de droite verticale
ou horizontale de 100 mm de longueur dont les extrémités
sont marquées par "pas du tout essoufflé" et "extrêmement
essoufflé" (30). Le sujet apprécie l'intensité de sa dyspnée en
indiquant un point sur le segment (figure 2A). La
reproductibilité de cette échelle est satisfaisante chez un
même sujet normal ou dyspnéique pour un intervalle d'une
journée ou d'une semaine. Cependant, Cette échelle pose des
problèmes de variabilité inter-individuelle car l'appréciation
des extrêmes de l'échelle est très variable en fonction des
perceptions propres de chaque sujet. A cause de ces
problèmes, l'échelle visuelle analogique ne peut être utilisée
que pour comparer différentes situations chez un même sujet.
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Echelle de Borg

Il consiste en une échelle graduée de 0 à 10 dans laquelle
les chiffres correspondent à des qualificatifs qui traduisent
l'intensité de la dyspnée du "pas du tout" jusqu'à "très, très
sévère" (31). Cette échelle, facile à utiliser par les patients,
permet de restaurer la relation psychophysique entre
l'intensité de la stimulation et l'amplitude de la perception
mieux que celle établie par l'échelle analogique visuelle
(figure 2B). De ce fait, cette échelle a l'avantage d'une
mesure absolue de la sensation dyspnéique. D'autre part,
L'utilisation de cette échelle a donné une meilleure
reproductibilité des  résultats obtenus chez un même sujet
et une bonne corrélation entre les paramètres physiologiques
tel que la ventilation minute  et la dyspnée  au cours d'un
exercice physique (32). 

En définitive, l'évaluation de la dyspnée peut s'effectuer
à l'aide des méthodes indirectes et directes. Les méthodes

indirectes utilisent des questionnaires  qui permettent une
estimation  globale de la dyspnée. Elles  sont considérées
comme les méthodes les plus simples et sont préférables
pour évaluer la dyspnée sur une longue période de plusieurs
semaines ou mois. Les méthodes directes utilisent des
techniques de psychophysiologie qui permettent de quantifier
l'intensité de la dyspnée  en fonction de celle du stimulus.
Ces méthodes donnent des meilleurs résultats et sont
préférables pour évaluer la dyspnée sur une courte période
de temps.  Cependant, les méthodes d'évaluation de la
dyspnée doivent tenir compte des conditions de mesure et
des  facteurs de différence dans la personnalité des sujets
qui entraînent des variabilités dans la perception et l'interprétation
des sensations dyspnéiques. Dans ces conditions, il est préférable
de recourir aux données de l'exploration fonctionnelle respiratoire
qui sont bien corrélées à l'intensité de la dyspnée (33).

CONCLUSION

La dyspnée est une sensation de respiration difficile et
inconfortable qui résulte de nombreuses causes notamment des
pathologies cardio-pulmonaires. Ses mécanismes physiopathologiques
sont complexes et impliquent la stimulation excessive et/ou le
dysfonctionnement d'un ou plusieurs éléments du système
de régulation de la respiration. L'évaluation de l'intensité
de la dyspnée repose sur des méthodes indirectes et
directes. Les méthodes indirectes sont des méthodes simples
et qualitatives, elles permettent une estimation globale de la
dyspnée à l'aide des questionnaires. Les méthodes directes
sont plutôt quantitatives, elles permettent d'établir la relation
entre la sensation dyspnéique et le stimulus qui provoque
cette sensation à l'aide des tests de psychophysiologie. Ces
mécanismes et méthodes d'évaluation de la dyspnée
représentent les éléments de base pour adopter une
stratégie thérapeutique efficace et bien orientée.
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