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Introduction

La dyspnée est un problème clinique 
quotidien pour le cardiologue, qui af-
fecterait un quart de la population 
générale et la moitié des patients 
ayant une pathologie chronique (1). 
Si des progrès récents permettent de 
mieux la comprendre, on est encore 
loin de pouvoir facilement identifier 
son origine et donc d’y apporter une 
solution pour améliorer le quotidien 
de bon nombre de patients. 
Possible chez les sujets sains, par 
exemple lors d’efforts intenses, en 
haute altitude ou lors d’émotions 
fortes ou d’accès de panique, la dys-
pnée reste la plainte fonctionnelle 
principale des pathologies respira-
toires, cardiaques ou neuro-muscu-
laires.
L’effort étant le mécanisme révéla-
teur de la dyspnée, le cardiologue 
impliqué dans l’exercice est souvent 
sollicité pour y apporter une orienta-
tion diagnostique.
Après avoir fait le point sur les 
connaissances actuelles des méca-
nismes de la dyspnée, ainsi que les 
explorations fonctionnelles les plus 
utiles, chacun des grands cadres pa-
thologiques sera abordé.
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« Docteur, j’ai du mal à 
respirer, je suis essouf-
flé, je manque d’air » : 

qui d’entre nous ne connaît pas 
cette plainte ? 
La dyspnée est une perception in-
confortable de la respiration, une 
gêne subjective dont se plaint le 
patient (comme la douleur) (1), et 
que seul le patient va exprimer mais 
aussi quantifier. Sa tolérance et son 
expression dépendent de la subjec-
tivité, du vécu antérieur du patient, 
des émotions et de la psychologie 
individuelle.
La dyspnée est un des premiers mo-
tifs de consultation chez le médecin 
et est très fréquente chez les patients 
porteurs d’une pathologie cardiaque 
ou respiratoire chronique, mais éga-
lement chez les sujets obèses ou 
tout simplement déconditionnés. 
Elle répond en fait à une inadéqua-
tion entre la demande ventilatoire 
et la réponse ventilatoire engendrée 
par un effort. Selon les sujets, la per-
ception de la dyspnée peut être plus 
ou moins pénible et difficile à sup-
porter, ce qui entraîne alors un mal-
vécu de cette demande ventilatoire, 
du stress voire des conduites d’évi-
tement potentielles (baisse de l’acti-
vité physique par peur de “manquer 
d’air”).
Lors d’un test d’effort à charges 
croissantes avec mesure des 

échanges gazeux, on observe une 
ventilation trop importante rappor-
tée à l’intensité de l’effort réalisé. 
Ceci va se traduire pas une élévation 
des équivalents respiratoire en O2 
(VE/VO2) et en CO2 (VE/VCO2) (2, 3). 
Ceci est bien connu dans l’insuffi-
sance cardiaque où VE/VCO2 est un 
élément pronostique (4), mais se 
retrouve aussi dans les pathologies 
respiratoires telles que la BPCO et 
l’asthme (2).
Pour quantifier la dyspnée et la me-
surer, des échelles de mesure et des 
questionnaires ont été élaborés. Il 
est important de bien vérifier que 
ceux-ci sont adaptés à la population 
concernée, et que les sujets com-
prennent bien les questions qui leur 
sont posées !

 Mécanismes
Le contrôle ventilatoire dépend des 
centres respiratoires bulbaires rece-
vant des signaux afférents périphé-
riques et centraux et envoyant des 
influx nerveux efférents permettant 
d’ajuster la réponse ventilatoire à la 
demande métabolique (5).
Les afférences nerveuses provien-
nent de mécanorécepteurs périphé-
riques (présents dans les muscles 
respiratoires, les bronches, les 
poumons, et la paroi thoracique), 
de chémorécepteurs centraux (ré-
pondant aux variations chimiques 
du liquide céphalorachidien) et 
périphériques (aorte et carotide), 

à l’origine de la ventilation réflexe 
(6). En réponse, l’effecteur méca-
nique thoraco-pulmonaire permet 
à la fois l’adaptation du débit, de la 
fréquence respiratoire et du volume 
courant. Un peu plus en détails, par 
exemple, les fibres C présentes à 
proximité des alvéoles et capillaires 
pulmonaires répondent à l’augmen-
tation de la pression pulmonaire 
interstitielle (OAP) et artérielle pul-
monaire (HTAP) (7). De même, les 
mécanorécepteurs de la paroi thora-
cique situés au niveau des muscles 
intercostaux, du diaphragme, des 
voies aériennes sont très sensibles 
à de faibles variations de volume et 
de tension (8). Les chémorécepteurs 
centraux ou bulbaires sont sensibles 
aux variations de la PaCO2 et au pH 
du liquide céphalorachidien qui les 
baigne. Leur réponse est plus lente 
mais plus intense que celle des ché-
morécepteurs périphériques (glo-
mus carotidien, aortiques), qui sont 
surtout sensibles à l’hypoxémie, et 
de manière moindre à la PaCO2 et au 
pH. Ces différents chémorécepteurs 
interviennent de manière impor-
tante lors de l’effort physique, et ont 
un rôle primordial dans le maintien 
d’une PaO2 et d’une PaCO2 relative-
ment stables alors que la VO2 et la 
VCO2 sont éminemment variables 
(8).
D’autres afférents peuvent venir du 
cortex cérébral et/ou de l’hypotha-
lamus et sont à l’origine de modu-
lations ventilatoires volontaires ou 
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“réflexes” à une douleur, une hyper-
thermie, une émotion…
Mais de manière plus fine encore, on 
suppose actuellement qu’il existe, 
du moins dans certaines situations, 
une prise de conscience de la venti-
lation qui serait due à des décharges 
corollaires provenant de la péri-
phérie, voire des centres bulbaires 
et vers une zone corticale somato-
sensitive. Cette notion est encore 
actuellement plus fonctionnelle 
que structurale car aucun récep-
teur ni voie spécifique n’ont été mis 
en évidence jusqu’à présent chez 
l’homme, les études concernent 
surtout les animaux. L’influence de 
ces décharges semble importante 
dans la caractérisation de la sensa-
tion de l’effort respiratoire et de son 
ressenti (9, 10).

 Mesure
De nombreux systèmes ont été 
proposés pour évaluer l’incapacité 
fonctionnelle. Ces méthodes doi-
vent permettre de suivre l’évolution 
de la dyspnée au cours du temps 
chez le patient mais également de 
pouvoir comparer les sujets entre 
eux.
Toutes les méthodes de mesure re-
posent sur des paramètres subjec-
tifs. Il est utile de prendre en compte 
lors d’un bon interrogatoire la des-
cription de la dyspnée faite par le 
patient, mais on peut s’aider égale-
ment des échelles cliniques et ana-
logiques de mesure de la dyspnée, 
ainsi que des questionnaires, de to-
lérance à l’effort et/ou de qualité de 
vie. 
On peut compléter l’évaluation ini-

tiale par une mesure de la fonction 
respiratoire ou un test d’effort, mais 
ces examens ne devraient norma-
lement pas être demandés en pre-
mière intention.

La classification NYHA
C’est la plus utilisée (11). Elle figure 
dans de très nombreuses publica-
tions sur l’insuffisance cardiaque. 
On rappellera tout de même que 
cette classification est très subjec-
tive, va dépendre du vécu du sujet 
mais également de la perception 
du médecin : il a été noté jusqu’à 
50 % de variabilité lorsque deux 
médecins interrogeaient le même 
patient… Seule la classe IV a une va-
leur prédictive négative. Mais cette 
classification reste un outil d’utilisa-
tion simple et utile pour le médecin. 
Elle est aussi à la base de la classifi-
cation actuelle des HTAP.

Les échelles cliniques  
de dyspnée
Elles vont évaluer un état global du 
patient : pour quel événement suis-
je essoufflé ; du stade 1 pour un ef-
fort important au stade 4 ou 5 pour 
un essouflement au moindre effort 
(activités élémentaires de la vie 
quotidienne). On y retrouve le MRC 
scale (Medical Research Council 
scale) (12) (Tab. 1), qui est basé sur la 
difficulté à marcher ou à monter les 
escaliers. Il y a une bonne corréla-
tion entre ce test et le test de marche 
de 6 minutes (13).
L’échelle de Sadoul, moins employée 
aujourd’hui, est très proche du MRC 
scale, et est diffusée en Français. 
L’échelle analogique visuelle (Fig.  1) 
(14) et l’échelle de Borg (Tab. 2) (15) 
vont évaluer la dyspnée dans une si-
tuation aiguë, provoquée par un ef-
fort de courte durée (test de marche 
de 6 minutes, tests d’effort à charges 
croissantes…). Au niveau 0, pas de 
gêne, niveau 10 ou au maximum sur 
l’échelle analogique : extrêmement 

Tableau 1 – Medical Research Council Scale (MRC Scale).

	GRADE	 DEGRé	 COMMENTAIRES
	 0	 Aucune	 Pas de dyspnée sauf pour des efforts intenses
	 1	 Légère	� Dyspnée à la marche rapide ou pour monter des 

pentes faibles
	 2	 Modérée	� Marche plus lente que les sujets du même âge à plat 

ou obligé de s’arrêter à cause de la dyspnée
	 3	 Sévère	� Arrêt pour dyspnée après 30 mètres ou après 

quelques minutes sur terrain plat
	 4	 Très sévère	 Trop gêné pour quitter la maison

0 1
ÉCHELLE

D’ÉVALUATION
DE LA DYSPNÉE

PAS DE
DYSPNÉE

DYSPNÉE
MAXIMALE

Recto

Verso

2 3 4 5

D

6 7 8 9 100 1 2 3

D

>>> Figure 2 – Echelle visuelle analogique.
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Tableau 2 – Echelle de Borg.

	 0	 Pas de dyspnée
	 0,5 	� Très très discrète, 

à peine perceptible
	 1	 Très discrète
	 2	 Discrète
	 3	 Modérée
	 4	 Un peu sévère
	 5	 Sévère
	 6	 Sévère
	 7	 Très sévère
	 8	 Très sévère
	 9	� Très très sévère 

(presque maximale)
	 10	 MaximaleLes méthodes 

de mesure de la 
dyspnée sont 
nombreuses, 
mais restent 

d’utilisation plus 
ou moins facile… 

gêné. Sur l’échelle visuelle analo-
gique, le patient doit déplacer un 
curseur sur une règle de 10 cm, la 
lecture de l’échelle se fait au verso 
de celle-ci. Dans l’insuffisance car-
diaque chronique décompensée, 
une variation de la mesure de 2,11 cm 
aurait une significativité (16). Plus 
récemment, une variation de 10 % 
sur une échelle visuelle analogique 
ou de 1 point sur une échelle de 
Borg serait un minimum raison-
nable pour définir une variation 
réelle (17).
Les échelles de 
qualité de vie in-
tègrent en général 
une mesure de la 
dyspnée. Leur uti-
lisation est plus 
longue, car elles 
nécessitent sou-
vent l’intervention 
d’une tierce personne qui connaît 
bien le questionnaire et pose les 
questions de manière à ne pas in-
fluencer le sujet. Par exemple, le 
Chronic Respiratory Disease Ques-
tionnaire (CRQ), évalue 4 domaines 
(dyspnée, fatigue, aspect émotion-
nel, maîtrise). Le patient doit nom-
mer 5 activités dans les deux der-
nières semaines ayant entraîné une 
dyspnée qui est à coter de 1 à 7, soit 
un score total de 5 (pas de dyspnée) 
à 35 (dyspnée maximale). Ce ques-

tionnaire concerne surtout les pa-
tients porteurs de BPCO (18).
Le questionnaire Saint-Georges, 
inclut des questions sur la dys-
pnée mais sans score spécifique. 
Il comprend 76 items évaluant 3 
domaines : symptômes, activité et 
impact de la maladie sur la vie quo-
tidienne. Il est disponible et validé 
en Français, et concerne les patients 
porteurs de BPCO (19).
Le questionnaire de Qualité de vie du 
Minnesota (20) est d’utilisation cou-

rante en cardio-
logie, mais seuls 
deux domaines 
sont évalués : l’im-
pact physique et 
émotionnel, il n’y 
a pas de question 
spécifique sur la 
dyspnée.
Par contre, le 

Chronic Heart Failure Questionnaire 
(21) intègre la dimension de l’im-
pact de la dyspnée, mais il nécessite 
l’intervention d’une tierce personne 
pour poser les questions.
Enfin, seules les explorations fonc-
tionnelles respiratoires pourront 
apporter une quantification objec-
tive des volumes pulmonaires tout 
en sachant qu’un sujet présentant 
une fonction pulmonaire normale 
au repos peut tout à fait avoir une 
vraie plainte de dyspnée…

 Conclusion
La dyspnée est un symptôme très 
présent en pathologie cardiaque et 
pulmonaire. Elle est le résultat du 
traitement de différents signaux af-
férents et efférents impliquant des 
organes et des récepteurs périphé-
riques et centraux. Le milieu envi-
ronnemental a également un impact 
non négligeable à la fois sur l’inten-
sité et la traduction de la dyspnée.
Les méthodes de mesure de la dys-
pnée sont nombreuses, mais restent 
d’utilisation plus ou moins facile… 
Elles ont cependant un intérêt réel 
dans le suivi de l’impact de la dys-
pnée sur la qualité de vie des pa-
tients.

 



Cardio&sport  n°29�  17 

dossier

La chaîne de distribution de 
l’oxygène nécessite l’intégra-
tion et l’intrication de nom-

breux systèmes (respiratoire, car-
diaque, circulatoire, métabolique…) 
permettant au sujet sain de faire des 
exercices d’intensité modérée, habi-
tuellement sans symptôme gênant. 
En cas de patho-
logie ou pour des 
intensités d’exer-
cice importantes, 
un inconfort res-
piratoire apparaît. 
La dyspnée est 
un terme géné-
rique (1, 2) désignant la perception 
consciente et inconfortable de la 
respiration. C’est un des motifs les 
plus fréquents de consultation chez 
le cardiologue et le pneumologue. 
Elle peut être décrite de façon très 
variable par les patients : respiration 
courte, manque d’air… souvent gê-
nant dans la vie quotidienne, son ori-
gine n’est souvent pas simple à trou-
ver. Les pathologies cardiovasculaires 
sont une cause classique de dyspnée.

 Mécanismes 
physiopathologiques
Les bases neurophysiologiques de 
la dyspnée impliquent la stimula-
tion inappropriée de récepteurs 
(mécaniques, chimiques...) dans les 
cavités cardiaques, les muscles péri-

phériques, les voies aériennes, le pa-
renchyme pulmonaire, les muscles 
respiratoires ou encore les chémo-
récepteurs. L’intégration centrale de 
toutes ces informations provenant 
de la périphérie est connue pour 
provoquer une sensation de dys-
pnée (Tab. 1). La sévérité de la symp-

tomatologie est 
aussi souvent lar-
gement influencée 
par des facteurs 
physiologiques, 
psychologiques, 
sociaux ou envi-
ronnementaux qui 

peuvent rendre le diagnostic et l’at-
titude thérapeutique difficiles (1).
Dans les pathologies cardiaques, si 
les modifications hémodynamiques 
semblent au premier plan, de véri-
tables modifications associées du 
système ventilatoire (3) et/ou des 
muscles périphériques (4) peu-
vent aggraver la symptomatologie 
et même être au premier plan. On 
comprend donc facilement qu’il 
n’existe pas de relation claire et 
nette entre la description (qualita-
tivement et quantitativement) de 
la dyspnée et l’intensité objective 
de la stimulation périphérique (2). 
En cardiologie, la découverte de 
la fonction endocrine cardiaque 
(peptides natriurétiques) et le déve-
loppement de dosages biologiques 
précis et très spécifiques ont permis 
de mieux comprendre et de mieux 
appréhender la physiopathologie 
de la dyspnée dans les maladies car-
diaques (5-7).

 Mécanismes de 
la dyspnée dans 
les pathologies 
cardiaques

L’insuffisance cardiaque
La dyspnée est un des symptômes 
majeurs de l’insuffisance cardiaque 
allant de la dyspnée d’effort jusqu’à 
l’orthopnée et la dyspnée paroxys-
tique nocturne (8). Elle peut parfois 
se présenter sous la forme de toux 
ou de bronchospasme et orienter 
vers une pathologie respiratoire. On 
décrit aussi dans cette pathologie 
une forme plus rare de dyspnée n’ap-
paraissant qu’en décubitus latéral 
surtout gauche et que l’on appelle la 
trépopnée. Certains insuffisants car-
diaques préfèrent donc le décubitus 
latéral droit. Cette dernière présenta-
tion, plus rare serait en grande partie 
liée au fait que l’activation sympa-
thique est plus importante en décu-
bitus latéral gauche (9).
Le mécanisme principal de la dyspnée 
dans l’insuffisance cardiaque,est es-
sentiellement hémodynamique et 
c’est l’augmentation des pressions de 
remplissage et de la pression capil-
laire (à l’effort ou même au repos) qui 
est le signal afférent. Plus que la pres-
sion, il existe dans les oreillettes et les 
ventricules des récepteurs sensibles 
à l’étirement dont la stimulation (par 
augmentation du volume intracavi-
taire ou de la pression intra-cavitaire) 
provoque la synthèse et la sécrétion 
des peptides natriurétiques : l’ANP 
(facteur atrial natriurétique), surtout 
d’origine atrial, et le BNP, surtout 
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d’origine ventriculaire chez l’homme. 
L’élévation du BNP est corrélée à l’élé-
vation des pressions auriculaires et/
ou ventriculaires. C’est pourquoi le 
dosage plasmatique de ce peptide 
ou d’un de ses dérivés est un élément 
d’un apport certain dans le diagnostic 
des dyspnées d’origine cardiaque.

L’aggravation de la dyspnée en po-
sition couchée chez l’insuffisant 
cardiaque a longtemps été uni-
quement mise sur le compte d’une 
“congestion vasculaire pulmonaire” 
et l’augmentation de liquide dans le 
secteur extravasculaire pulmonaire. 
Cette augmentation du liquide ex-
tracellulaire active rapidement les 
récepteurs d’adaptation rapides pa-
renchymateux responsables d’une 
augmentation réflexe de la fré-
quence respiratoire, de l’apparition 
d’une toux et d’une augmentation 
de la sécrétion muqueuse (10).
D’autres mécanismes peuvent tou-
tefois coexister en fonction de la 
sévérité de la dysfonction myocar-
dique (droite ou gauche) :
• diminution des compliances sta-
tique et dynamique du poumon (11) ;
• augmentation du coût de la ven-

tilation (augmentation du volume 
pulmonaire, diminution de la force 
des muscles inspiratoires…) (11) ;
• augmentation de l’espace mort 
(anomalies ventilation/perfusion) ;
• restriction plus ou moins impor-
tante (cardiomégalie) ;
• obstruction des petites voies aé-
riennes (œdème péri-bronchique, 
hyper-réactivité, fibrose, augmenta-
tion du tonus vagal) et augmentation 
des résistances des voies aériennes 
et limitation expiratoire de débit 
comme on peut la voir chez le sujet 
avec une broncho-pneumopathie 
chronique obstructive (BPCO) (3) ;
• anomalies de la diffusion alvélo-
capillaire (12).

Ces anomalies respiratoire et ven-
tilatoire sont, au moins en partie, 
réversibles avec les traitements 
diurétiques et vasodilatateurs. Elles 
expliquent un certain degré d’hy-
perventilation qui est habituel chez 
l’insuffisant cardiaque et que l’on 
met bien en évidence sur la gazo-
métrie (hyperoxie-hypocapnie) ou 
lors d’une épreuve d’exercice avec 
mesure des échanges gazeux. On 
observe ainsi une augmentation du 

coût ventilatoire, visible de façon 
indirecte par une augmentation des 
équivalents ventilatoires pour l’oxy-
gène (VE/VO2) et pour le gaz carbo-
nique (VE/VCO2), qui représentent 
la quantité d’air que le patient doit 
ventiler pour consommer un litre 
d’oxygène ou rejeter un litre de gaz 
carbonique. Ce dernier paramètre, 
qui est un reflet du rendement de 
l’appareil ventilatoire, est d’ailleurs 
un paramètre pronostique dans 
l’insuffisance cardiaque et son élé-
vation au-delà de 33 est de mauvais 
pronostic (13).
Il existe aussi chez certains insuffi-
sants cardiaques, un pattern ven-
tilatoire bien particulier avec des 
variations de la ventilation au repos 
et à l’effort, que l’on appelle des os-
cillations ventilatoires, et que l’on 
peut voir en cas de dysfonction sys-
tolique et/ou diastolique. L’origine 
de ces oscillations n’est pas entiè-
rement élucidée mais il pourrait y 
avoir des anomalies de la sensibilité 
des chémorécepteurs centraux bul-
baires (14, 15).

Dans l’insuffisance cardiaque, il 
apparaît aussi avec le temps des 

Tableau 1 – Récepteurs et stimuli pouvant être impliqués dans la dyspnée.

	 Location	 Stimulus	 Récepteurs

Vasculaire	 Oreillette droite	 Etirement-pression	 Mécano-récepteurs
	 Ventricule droit	 Etirement	 Mécano-récepteurs
	 Artère pulmonaire	 Pression	 Baro-récepteurs
	 Oreillette gauche	 Etirement-pression	 Mécano-récepteurs
Mécaniques	 Muscles intercostaux	 Etirement	 Fuseau neuro-musculaire
	 Thoracique, pulmonaire	 Etirement	 Mécano-récepteurs
	 Interstitium pulmonaire 	 Augmentation de	 J-récepteurs
	 (dans parois alvéolaires – 	 pression capillaire
	 juxta-capillaire)	 Augmentation de pression 
		  du liquide interstitiel	
Métabolique	 Glomus carotidien	 Hypoxémie	 Chémo-récepteurs
	 Glomus carotidien/tronc cérébral	 Hypercapnie	 Chémo-récepteurs
	 Glomus carotidien/tronc cérébral	 Acidose	 Chémo-récepteurs
Musculaires	 Muscle		  Mécano-récepteurs
	 Capsules articulaires		  Ergo-récepteurs
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modifications structurelles et mé-
taboliques musculaires secondaires 
au déconditionnement, à un certain 
degré d’inflammation (rôle des cy-
tokines), d’ischémie (dysfonction 
endothéliale). Certains auteurs par-
lent même de myopathie de l’insuf-
fisance cardiaque ce qui souligne 
son importance et la particularité de 
l’atteinte. Cette atteinte musculaire 
participe aussi à la sensation de dys-
pnée de l’insuffisance cardiaque via 
une stimulation inappropriée des 
métaborécepteurs musculaires et 
à une acidose métabolique mus-
culaire et plasmatique plus rapide, 
via les chémorécepteurs. L’entraî-
nement musculaire peut permettre, 
au moins en partie, de diminuer la 
sensation de dyspnée chez un in-
suffisant cardiaque stable ayant un 
traitement optimal.
Enfin la dyspnée peut bien sûr être 
aggravée par le stress et l’angoisse 
générée par la sensation de dyspnée 
elle-même.

Les mécanismes dans l’insuffisance 
cardiaque sont donc multiples et 
à l’atteinte myocardique initiale 
s’ajoute des atteintes périphériques 
musculaires, ventilatoires et cen-
trales qui rendent difficile une inter-
vention thérapeutique ciblée.

L’insuffisance coronaire
Contrairement à l’insuffisance 
cardiaque, la dyspnée n’est pas la 
plainte la plus fréquente dans l’an-
gor, mais elle peut être au premier 
plan effaçant même la sensation 
douloureuse thoracique (2).
Le plus fréquemment, quand il 
existe un syndrome douloureux 
thoracique, c’est bien sûr la douleur 
elle-même et l’angoisse qu’elle gé-
nère qui provoque parallèlement la 
sensation de dyspnée qui peut alors 
être au premier plan.
Parfois, en cas d’ischémie myocar-
dique prolongée responsable d’une 

atteinte des fonctions systolique et/
ou diastolique myocardiques, le méca-
nisme de la dyspnée rejoint alors celui 
de l’insuffisance cardiaque, puisqu’il 
pourrait s’agir de modifications hémo-
dynamiques aiguës liées à l’atteinte 
ventriculaire gauche d’origine isché-
mique. D’ailleurs dans l’insuffisance 
coronaire, on peut observer une éléva-
tion des peptides natriurétiques et cer-
tains auteurs ont même montré que 
l’élévation des concentrations plasma-
tiques de BNP pouvait avoir une valeur 
diagnostique dans l’insuffisance coro-
naire.

Les troubles du rythme
En cas de troubles du rythme atrial 
ou ventriculaire, une sensation de 
dyspnée est souvent associée aux 
palpitations.
La dyspnée peut alors s’expliquer 
par l’intrication de plusieurs phéno-
mènes :
• les anomalies du rythme peuvent 
stimuler directement les mécano-ré-
cepteurs myocardiques atriauxet/ou 
ventriculaires du fait de la tachycar-
die elle-même ou de l’irrégularité du 
rythme (diastole plus ou moins lon-
gue et pressions de remplissage plus 
ou moins importantes) ;
• en cas de troubles du rythme mal 
supportées (très rapide, ventricu-
laires ou en cas de cardiopathie 

préexistante), une insuffisance car-
diaque aiguë ou subaiguë peut être 
au premier plan avec ses méca-
nismes propres ;
• une sensation douloureuse thora-
cique (assez rarement) ;
• et bien sûr une angoisse variable 
selon l’individu qui peut aggraver de 
façon impressionnante la sensation 
d’essoufflement et même participer 
à l’entretien du trouble du rythme.

 Conclusion
Dans toutes les pathologies car-
diaques imaginables, l’atteinte myo-
cardique ventriculaire ou atriale, 
la douleur (péricardite), les palpi-
tations secondaires à des troubles 
du rythme et l’angoisse qui accom-
pagne tous ces symptômes peuvent 
expliquer une symptomatologie 
dyspnéique.
Dès lors que la pathologie devient 
chronique et que s’installe une dys-
fonction myocardique systolique 
et/ou diastolique avec insuffisance 
cardiaque, des atteintes secondaires 
ventilatoires, musculaires et même 
centrales peuvent participer à la 
symptomatologie dyspnéique.
Une prise en charge globale est le 
plus souvent nécessaire si l’on veut 
voir diminuer la dyspnée de façon 
durable et significative. 
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La dyspnée est la plainte princi-
pale des patients porteurs de 
pathologies respiratoires (1, 2). 

Laissée à son évolution, elle amène 
les patients à réduire de manière 
progressive leur niveau d’activité 
physique au quotidien, ce qui en-
traîne une majoration de la dyspnée 
pour des efforts qui deviennent de 
moins en moins importants. L’évo-
lution se fait vers le déconditionne-
ment, et l’altération de la qualité de 
vie des sujets. Un des éléments ma-
jeurs de la stratégie thérapeutique 
aujourd’hui est le réentraînement à 
l’effort.
La dyspnée du patient porteur de 
pathologie respiratoire est multifac-
torielle : la mécanique ventilatoire 
est modifiée mais la perception du 
souffle est également perturbée, 
que ce soit dans les atteintes de type 
obstructif ou restrictif.

 Pathologies 
obstructives
Dans le groupe des pathologies 
obstructives les plus courantes, on 
va retrouver :
• la BPCO : entité regroupant la 
bronchite chronique et l’emphy-
sème,
• l’asthme.

La BPCO
La BPCO est une atteinte respiratoire 

caractérisée par une obstruction 
bronchique non réversible, d’ag-
gravation progressive que l’on peut 
traiter mais non guérir. La limitation 
du flux respiratoire est définie classi-
quement par un rapport VEMS/CVF 
abaissé et donné comme inférieur à 
70 % selon l’ATS, et un VEMS < 80 % 
de la valeur théorique (3). On y re-
trouve une dysfonction prédomi-
nant sur les petites voies aériennes 
au début de la maladie, puis une 
extension sur les plus gros conduits, 
combinée avec une destruction des 
parois alvéolaires et du lit vasculaire 
pulmonaire en proportion variable, 
selon l’atteinte existante.
La limitation du flux expiratoire est 
donc le phénomène majeur de l’at-
teinte. Elle s’explique, dans la bron-
chite chronique (et dans l’asthme), 
par une augmentation des résis-
tances des voies aériennes liée au 
rétrécissement bronchique induit 
par l’inflammation chronique et la 
présence de mucus intraluminal. 
Ce remodelage des voies aériennes 
peut s’accompagner d’une augmen-
tation du tonus bronchomoteur, ce 
qui peut conduire à un rétrécisse-
ment encore plus important de la 
lumière bronchique. Dans l’emphy-
sème pulmonaire, où l’on observe 
une destruction du tissu pulmonaire 
et du réseau vasculaire pulmonaire, 
la capacité du poumon à revenir à sa 
position de repos est altérée car la 
pression de rétraction élastique du 
parenchyme est diminuée. Au fur et 
à mesure de l’évolution de la mala-
die, la distension thoracique qui ap-

paraît en raison du trapping gazeux 
progressif met le diaphragme dans 
une position mécanique défavo-
rable. Il se raccourcit, devient aplati 
et refoulé vers le bas. Cet aplatisse-
ment entraîne un relâchement de 
ses fibres, son rendement est dimi-
nué. Lorsqu’il y a travail ventilatoire 
(produit de la pression générée par 
le volume mobilisé), il faut lutter 
activement à l’inspiration contre les 
forces élastiques et les résistances 
des voies aériennes. A l’expiration, 
le travail est accompli grâce à l’éner-
gie stockée dans les éléments élas-
tiques pulmonaires mis en action à 
l’inspiration. Au repos, dans la situa-
tion de l’emphysème, le diaphragme 
doit générer des forces de plus en 
plus importantes pour répondre à 
la stimulation ventilatoire basale. 
A l’effort, le travail du diaphragme 
devient considérable, et les muscles 
accessoires sont de plus en plus sol-
licités. Jusqu’à 30 % de la consom-
mation d’oxygène globale peuvent 
être déviés vers les muscles respi-
ratoires (4) chez les BPCO sévères, 
alors que cette part ne représente 
que 5 à 7 % chez le sujet normal. 
Cette sur-sollicitation ventilatoire va 
augmenter encore plus la sensation 
de dyspnée du sujet. Pour soute-
nir l’effort, le sujet doit trouver une 
stratégie ventilatoire adaptative : 
l’hyperinflation dynamique d’effort. 
Celle-ci se met en place en raison de 
la limitation du débit aérien expira-
toire. Chez les sujets normaux (5) et 
les athlètes (6), il n’y a normalement 
aucune limitation du débit expira-
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toire durant l’exercice. L’adaptation 
du volume courant se fait progressi-
vement, à la fois sur le volume de ré-
serve inspiratoire et expiratoire, tout 
en restant inscrite dans l’enveloppe 
maximale possible réalisable par 
le sujet et matérialisée par la réali-
sation d’une courbe débit-volume 
maximale (Fig. 1).
Chez l’insuffisant respiratoire chro-
nique, l’augmentation du débit expi-
ratoire n’est possible que si le volume 
télé-expiratoire augmente. Le sujet va 
donc déplacer sa position ventilatoire 
vers les plus hauts volumes pulmo-
naires, ce qui se traduit par l’hype-
rinflation dynamique d’effort. Elle est 
obligatoirement associée à une dimi-
nution de la capacité inspiratoire (CI = 
VT + Volume de réservce inspiratoire), 
limitant ainsi le volume courant (VT) 
maximal à l’effort (Fig. 1). Une corréla-
tion étroite a été retrouvée entre la CI, 
le niveau de VO2max et la puissance 
développée (7). La mesure de la CI 
peut être aisément réalisée en cours 
d’effort sur les ergospiromètres ac-
tuels. C’est aujourd’hui le seul facteur 
qui permette d’explorer fonctionnel-
lement la tolérance à l’effort (7). Les 
traitements tels que les bronchodila-
tateurs (dont les anticholinergiques) 
ont un effet positif sur la CI à l’effort. 
Toutes ces anomalies se traduisent 
lors d’un test d’effort à puissance 
croissante par une hyperventilation 
relative à puissance égale, com-
parativement à un sujet sain (8), 
avec associée, une augmentation 
des équivalents respiratoires en O2 
et CO2 (VE/VO2 et VE/VCO2) tra-
duisant l’inefficience ventilatoire. 
Contrairement aux insuffisants car-
diaques, l’équivalent respiratoire 
pour le CO2 n’est pas un facteur 
pronostique, mais il reflète indi-
rectement la difficulté des sujets à 
éliminer le CO2. Chez le sujet sain, 
le volume courant de fin d’effort 
est en général proche de la moitié 
de la capacité vitale, et la fréquence 

respiratoire avoisine les 35 à 45 
cycles par minute. Chez le BPCO, le 
profil ventilatoire est relativement 
similaire, mais avec l’atteinte des 
valeurs maximales pour des puis-
sances beaucoup plus faibles que 
chez le sujet sain. La surveillance 
de la saturation est un élément 
important lors de l’évaluation à 
l’effort du BPCO. Selon la gravité 
de la pathologie, 
la sensibilité des 
chémorécepteurs 
(notamment au 
CO2) est émous-
sée, et la réponse 
ventilatoire nor-
malement atten-
due n’est plus efficace. De plus 
l’hypoventilation relative due à 
une aggravation des inégalités 
ventilation-perfusion perturbe les 
échanges gazeux. Dans le cas d’un 
emphysème par exemple, on peut 
observer une hypoxémie-hyper-
capnie importante en fin d’effort.

L’asthme
L’atteinte respiratoire est caractéri-
sée par une obstruction bronchique, 

réversible sous bronchodilatateurs.
Il faut distinguer le bronchospasme 
induit par l’effort, qui touche en 
général plus l’enfant ou le sujet 
jeune, qui présente une fonction 
respiratoire de repos normale, sans 
symptomatologie de type dyspnée. 
Le test d’effort est en général maxi-
mal avec des adaptations ventila-
toires presque normales (du moins 

dans les cas peu 
sévères) mais une 
obstruction peut 
apparaître, classi-
quement, dans les 
premières minutes 
de récupération, 
et plus rarement 

en cours d’effort. Ceci peut aboutir 
à une crise d’asthme, mais une toux 
sèche, une douleur thoracique peu-
vent être les seuls symptômes. Il est 
alors intéressant de faire réaliser à 
ces sujets une courbe débit-volume 
après le test afin d’objectiver l’obs-
truction. 
Lorsque l’on s’intéresse à l’asthme 
plus sévère, à “dyspnée continue” 
ou “vieilli”, la plainte est constante 
à l’effort, existe parfois au repos, et 

Témoin BPCO
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>>> Figure 1 – Mécanique ventilatoire à l’exercice dans la BPCO.
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est souvent accompagnée d’une 
obstruction sur les épreuves fonc-
tionnelles respiratoires de base, ceci 
malgré le traitement médical opti-
mal.
La principale crainte de l’asthma-
tique est de déclencher une crise 
en faisant une activité physique, 
qui peut avoir un effet “gâchette” 
de bronchoconstriction, alors que 
normalement, on attend un effet 
dilatateur sur les bronches (9), mé-
dié par la baisse du tonus vagal au 
niveau des voies aériennes. On re-
trouve une hyperventilation rela-
tive pour un niveau d’effort donné, 
une consommation d’oxygène des 
muscles en activité diminuée par 
rapport aux sujets sains appariés 
(10) en raison du vol sanguin orien-
té vers les muscles respiratoires. Les 
équivalents respiratoires en O2 et en 
CO2 sont élevés, traduisant le mau-
vais rendement ventilatoire. Il existe 
une amputation des réserves ven-
tilatoires (11) en fin d’effort maxi-
mal, avec un volume courant fran-
chement élevé mais une fréquence 
respiratoire dans les limites de la 
normale. 
Un bon niveau d’aptitude physique 
est un moyen de prévenir le bron-
chospasme induit par l’exercice. Il 
permet une réduction de l’hyper-
ventilation, et de ce fait un meilleur 
confort respiratoire et une meilleure 
tolérance de l’effort. La pratique 
d’une activité physique régulière 
et adaptée doit être conseillée aux 
asthmatiques et va permettre d’ob-
tenir ces améliorations.

 Pathologies 
restrictives
Dans les pathologies interstitielles 
diffuses, l’intolérance à l’effort est 
d’origine multifactorielle. La dys-
pnée est certes un facteur limitant 
qui se traduit par une ventilation 
de fin d’effort proche de la venti-
lation maximale (VEMS*35), mais 
plusieurs études ont montré la 
persistance d’une réserve ventila-
toire normale en fin d’effort mal-
gré des capacités fonctionnelles 
très basses (12, 13). En fonction du 
niveau d’atteinte et des habitudes 
de vie des patients, un décondi-
tionnement est souvent associé. La 
mobilisation du volume courant 
est rapidement maximale ; celui-
ci est limité mécaniquement par 
la restriction (perte d’élasticité du 
tissu pulmonaire, déformation de 
la cage thoracique), avec une com-
pensation par la fréquence respi-
ratoire qui peut monter jusqu’à 
55-60 cycles/min (14). Cette hy-
perventilation relative à chaque 
niveau de travail est superficielle, 
et les équivalents respiratoires en 
CO2 sont élevés, avec une majo-
ration du volume mort au fur et à 
mesure que l’intensité de l’exer-
cice augmente. La destruction du 
lit capillaire pulmonaire et l’épais-
sissement de la membrane alvéo-
lo-capillaire vont limiter les ca-
pacités de diffusion de l’oxygène, 
majorer les inégalités ventilation-
perfusion, et ainsi contribuer à la 
désaturation importante souvent 
rencontrée lors des efforts même 

sous-maximaux (15). Ces deux phé-
nomènes semblent être aujourd’hui 
les explications principales de la li-
mitation à l’effort chez ces patients, 
et les prélèvements gazométriques 
de repos et de fin d’effort maximal 
prennent toute leur importance 
dans l’interprétation des tests d’ef-
fort chez ces patients ; la différence 
alvéolo-artérielle en O2 est large-
ment supérieure à 30 en fin d’exer-
cice, et la PaO2 au pic de l’exercice 
est reconnue comme étant un fac-
teur prédictif de mortalité dans les 
atteintes interstitielles diffuses (15).
La pratique d’une activité physique 
chez ces patients permet également 
de reculer le seuil d’apparition de la 
dyspnée, et d’améliorer leur qualité 
de vie.

 Conclusion
Dans les pathologies respiratoires 
chroniques, qu’elles soient de type obs-
tructif ou restrictif, la première plainte 
avancée par les patients est la dyspnée.
L’exploration fonctionnelle respira-
toire est indiquée dans tous les cas, 
mais ses résultats ne sont pas toujours 
corrélés à l’importance de la dyspnée. 
La réalisation d’un test d’effort avec 
enregistrement des paramètres ven-
tilatoires prend alors toute son im-
portance, à la fois pour objectiver le 
facteur limitant, et appréhender le 
profil d’adaptation ventilatoire du su-
jet à l’exercice. La reproductibilité des 
réponses à l’effort standardisé permet 
également un suivi au long cours de la 
pathologie.
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 Introduction
La dyspnée est une sensation dé-
sagréable qui résulte d’une dyshar-
monie entre commande (centres 
respiratoires bulbaires) et effec-
teur (appareil respiratoire), et pro-
vient rarement de l’atteinte d’un 
seul organe. Le plus souvent, la 
maladie cardiaque ou respiratoire 
entraîne secondairement des al-
térations systémiques parmi les-
quelles le muscle périphérique 
devient acteur à part entière. A 
l’exercice, le muscle participe de 
façon spécifique à la demande ven-
tilatoire accrue que l’on soumet 
à l’appareil respiratoire. Dans la 
BPCO, l’altération de la voie méta-
bolique oxydative est responsable 
de l’aggravation de la dyspnée. La 
sévérité de l’atteinte, qualifiée par 
certains de “myopathie” (1) est un 
élément essentiel du pronostic du 
patient. Dans l’obésité, l’accumu-
lation de graisse viscérale génère 
une contrainte ventilatoire impor-
tante sur le diaphragme mais les 
muscles périphériques sont impli-
qués comme facteur étiologique 
de la dyspnée et l’intolérance à 
l’effort de ces patients. En effet, il 
existe une augmentation de la de-
mande ventilatoire du fait d’une 
glucodépendance musculaire plus 
marquée responsable d’une pro-
duction de gaz carbonique accrue. 

Nous discuterons aussi de certaines 
pathologies associées à l’obésité 
comme le syndrome d’apnées/hy-
popnées obstructives du sommeil 
(SAOS) et/ou le syndrome d’obé-
sité/hypoventilation (SHO). Nous 
évoquerons aussi comme causes de 
dyspnée musculaire particulières 
certaines pathologies neuromus-
culaires. Enfin, nous discuterons 
du rôle et de l’intérêt du réentraîne-
ment à l’effort (REE) et de son indi-
vidualisation tout particulièrement 
chez l’obèse sédentaire.

 La dyspnée
chez l’obèse
L’intolérance à l’effort et la dys-
pnée qui accompagnent quasi sys-
t é m a t i q u e m e n t 
l’obésité sont la 
conséquence de 
l’augmentation de 
la demande éner-
gétique induite 
par les activités 
qui nécessitent 
un déplacement 
de la masse de 
ces sujets ainsi qu’une diminution 
du rendement énergétique. Mais 
même rapportée au poids idéal, la 
puissance aérobie (VO2max) et l’en-
durance aérobie (aussi appréciée 
par le seuil ventilatoire) sont très 
fréquemment altérées chez l’obèse. 
Il est essentiel d’évaluer la tolérance 
à l’effort de ces patients car son al-
tération conditionne mieux la mor-
bi-mortalité que la surcharge pon-

dérale, ce qui implique évidemment 
de réentraîner ces patients. Même si 
ce n’est pas confirmé, il est probable 
que les patients les moins atteints 
de ce point de vue sont ceux qui ont 
su garder un niveau d’activité suffi-
sant. L’origine de la limitation car-
dio-ventilatoire responsable d’une 
intolérance à l’effort et de dyspnée 
chez l’obèse est multifactorielle. En 
dehors de la contrainte ventilatoire 
due aux compliances thoraciques 
diminuées, on retrouve des anoma-
lies de la réactivité vasculaire, une 
limitation chronotrope, l’hyperten-
sion artérielle, ou une altération de 
l’oxydation des substrats à l’effort qui 
pourraît être en lien avec l’insulinore-
sistance (2). D’autres affections res-
piratoires telles qu’une hyper-réacti-

vité bronchique, un 
asthme, un SAOS 
ou un SHO présen-
tent des liens étroits 
avec l’obésité et 
sont des éléments 
potentiellement 
responsables d’une 
dyspnée/intolé-
rance à l’effort qui 

dépendent de la sévérité de l’atteinte.

Mécanismes respiratoires
L’augmentation du travail respiratoire 
infligée par l’obésité est principalement 
la conséquence de la diminution des 
compliances thoraciques (essentielle-
ment) et pulmonaires, liée à l’accumula-
tion de graisse, dans et autour des côtes, 
du diaphragme et de l’abdomen. 
Cette diminution de compliance est 
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liée à une diminution de la capacité 
résiduelle fonctionnelle (CRF) en 
raison du poids de la graisse sur la 
cage thoracique (3). L’impact sur 
la fonction est d’autant plus im-
portant que l’obésité est centrale 
ou androïde. (4). La surcharge 
graisseuse abdominale entraîne 
un déplacement du diaphragme 
vers le haut et une restriction pul-
monaire. Ces anomalies peuvent 
rendre compte d’une augmen-
tation du coût énergétique de la 
ventilation, de la consommation 
d’O2, et de la dyspnée de repos 
chez les sujets obèses (5). Cette 
dernière peut être majorée en cas 
de faiblesse ou fatigabilité des 
muscles respiratoires, déjà rap-
portée dans l’obésité.

Relation obésité et asthme ?
Cette question reste controversée 
alors qu’il existe bien une augmen-
tation de la prévalence de l’asthme 
chez les obèses. La moindre com-
pliance du système respiratoire 
favorise le collapsus des voies aé-
riennes distales de ces patients. 
D’autre part, la graisse viscérale 
joue un rôle métabolique particu-
lier. Les cytokines synthétisées par 
les adipocytes ont de nombreux ef-
fets sur l’appareil ventilatoire : rôle 
bronchoconstricteur pour les leuko-
triènes, altération de la commande 
ventilatoire par un phénomène de 
résistance à la leptine, ou encore par 
d’autres mécanismes.

Mécanismes cardiaques
L’intolérance à l’effort (diminution 
du VO2max) et la dyspnée chez 
l’obèse peuvent aussi être d’ori-
gine cardiaque. Les anomalies du 
remplissage diastolique liées à des 
modifications de la taille et de la 
géométrie du ventricule gauche 
(6) pourraient en partie expliquer 
les valeurs de VO2max (rapportée 
au poids total) comparables à des 

insuffisants cardiaques modérés à 
sévères (classe II-IV de la NYHA, 
VO2max moyen : 16  ml.kg-1.min-1) 
(7). Une performance contractile 
myocardique altérée liée à la “lipo-
toxicité” cardiaque est également 
avancée (8). La diminution de la 
réserve cardiaque (fréquence car-
diaque (FC) maximale - FC de re-
pos) à l’effort, liée à une augmen-
tation de la FC de repos et à une 
diminution de la FC maximale est 
fréquemment rencontrée. L’insuf-
fisance de la réponse catécholami-
nergique induite par l’exercice ou 
de la réponse cardiaque en serait 
l’origine. Il est aussi avancé dans 
certains travaux que les obèses 
atteignent moins souvent leur FC 
maximale théorique lors d’une 
épreuve d’effort du fait de la dys-
pnée occasionnée par la sédenta-
rité et/ou les douleurs d’origine 
musculo-squelettique.

Mécanismes métaboliques
Le muscle des obèses présente des 
particularités métaboliques qui 
conduisent à des modifications 
de l’utilisation des substrats éner-
gétiques à l’exercice. En pratique 
clinique, on peut aisément carac-
tériser les perturbations de l’oxy-
dation des lipides et de l’utilisation 
des glucides par la réalisation d’une 
épreuve d’effort couplée à des me-
sures de calorimétrie. En moyen-
nant les échanges gazeux (VO2 et 
VCO2) des 2 dernières minutes d’au 
moins 4 paliers de 6 minutes (à des 
puissances correspondant au repos, 
à 20 %, 30 %, 40 % et 60 % du VO2max 
théorique), on peut estimer (à l’aide 
de formules de calcul de l’oxyda-
tion des lipides/glucides) la part 
relative de l’oxydation des lipides et 
des glucides. La ventilation suivant 
étroitement la production de CO2 à 
l’effort (VCO2) et l’oxydation des li-
pides entraînant un quotient respi-
ratoire (QR) proche de 0,7 alors que 

celui des glucides est proche de 1, 
on comprend aisément qu’un pa-
tient présentant un profil gluco-dé-
pendant précocément (QR = 1) sera 
plus essoufflé à l’effort qu’un pa-
tient lipo-dépendant. Chez l’obèse 
sédentaire, il existe typiquement 
une moindre oxydation lipidique 
par rapport aux témoins étudiés à 
même intensité relative d’exercice 
(9). Chez les diabétiques non in-
sulinodépendants, un profil analo-
gue est retrouvé (10). L’insulinoré-
sistance rencontrée dans l’obésité 
androïde et par définition chez le 
diabétique de type  2, permet de 
comprendre une part de l’intolé-
rance à l’effort et de la dyspnée ren-
contrée chez ces sujets. L’insulino-
résistance semble s’accompagner 
d’une modification dans l’oxyda-
tion des substrats énergétiques à 
l’effort, en particulier d’une dimi-
nution de l’oxydation lipidique. Dif-
férents travaux dans le domaine ont 
montré que l’entraînement en en-
durance pouvait améliorer ce profil 
vers une moindre glucodépendance 
alors qu’au contraire l’obésité, la sé-
dentarité, l’âge et le nombre d’évè-
nements respiratoires nocturnes 
(index d’apnées/hypopnées) étaient 
responsables d’un profil précocé-
ment gluco-dépendant générant 
pour une même charge une de-
mande ventilatoire accrue (Fig. 1).

Cas spécifique du syndrome 
d’apnées/hypopnées 
obstructives du sommeil
et du syndrome 
hypoventilation/obésité
D’autres anomalies respiratoires 
sont souvent rapportées dans l’obé-
sité comme l’apparition d’un SAOS, 
lui-même très souvent associé à un 
déconditionnement musculaire. 
L’hypoxémie intermittente qui ré-
sulte des événements respiratoires 
nocturnes d’hypoxie/désoxygéna-
tion pourraient entraîner une in-
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compétence chronotrope, une hy-
perventilation et une modification 
de l’oxydation des substrats à l’exer-
cice (avec gluco-dépendance pré-
coce). Cette pathologie rassemble 
ainsi à elle seule toutes les causes 
d’intolérance à l’effort de l’obèse. 
Dans le SHO, c’est l’association des 
contraintes ventilatoires d’une obé-
sité viscérale extrême et des troubles 
de la commande ventilatoire (phé-
nomène de resistance à la leptine) 
qui sont évoqués comme facteurs 
étiologiques.

 La dyspnée dans 
les pathologies 
neuromusculaires

Glycolytiques
Certaines pathologies musculaires 
métaboliques comme le déficit 
en alpha-glucosidase (maladie de 
Pompe) ou le déficit en myophos-

phorylase (maladie de Mac Ardle) 
ont en commun que le déficit d’en-
zyme entrave directement l’utilisa-
tion du glycogène par la cellule. Ces 
pathologies peuvent induire non 
seulement une limitation de la tolé-
rance à l’effort mais aussi une dys-
pnée d’effort. Les mécanismes liés 
à cette dyspnée sont multiples. Ain-
si, dans la maladie de Pompe, il est 
établi que la dyspnée quand elle est 
présente est la conséquence d’une 
altération musculaire (périphé-
rique mais aussi respiratoire) due à 
l’accumulation de glycogène intra-
lysosomale (maladie de surcharge). 
La force des muscles respiratoires 
est alors altérée ce qui peut être 
mis en évidence par des tests fonc-
tionnels spécifiques (mesures des 
pressions maximales inspiratoires 
et expiratoires). Dans la maladie de 
Mac Ardle, la dyspnée inexpliquée 
peut aussi révéler la pathologie (11) 
bien que ce ne soit pas le mode de 

présentation le plus fréquent. Là 
aussi, c’est la faiblesse des muscles 
respiratoires qui est impliquée. 
Pourtant il faut rappeler que chez 
ces patients, le métabolisme glyco-
lytique étant altéré, les patients dé-
crivent dès le début de l’effort une 
intolérance et des douleurs qui sont 
responsables d’un arrêt précoce 
de l’effort. Une fois cette période 
passée, et probablement suite à la 
mise en route de la voie oxydative 
portant sur l’utilisation des lipides, 
il apparaît ce que l’on nomme le 
“phénomène du second souffle” où 
le patient tolère mieux l’effort et se 
sent moins essoufflé.

Oxydatives
Dans les cytopathies mitochon-
driales, l’intolérance à l’effort appa-
raît comme le symptôme révélateur 
le plus fréquent. Pourtant Flaherty 
et al. (12) décrivent clairement la 
dyspnée comme un symptôme ini-

Zone (ou profil) d'oxydation des lipides altérée avec débit maximal d'oxydation des lipides (LIPOXmax) diminué, 
survenant précocément (ex : patient sédentaires, obèse).

Zone (ou profil) d'oxydation des lipides optimisée avec débit maximal d'oxydation des lipides (LIPOXmax) 
augmenté, survenant à des intensité élevées (ex : athlète d'endurance).

400

Débit d’oxydation 
lipidique (mg/min)

Intensité de l’e�ort (Watt)
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Entraînement
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Une diminution de l’oxydation des lipides à l’e�ort (sédentarité, obésité) entraîne une glucodépendance précoce avec 
augmentation de la demande ventilatoire. De ce fait, pour une même intensité d'e�ort, la dyspnée survient plus tôt !

LIPOXmax

LIPOXmax

>>> Figure 1 – Profils d’oxydation des lipides à l’exercice (épreuve d’effort avec calorimétrie indi-
recte) selon le niveau d’activité physique pratiqué ou la pathologie.
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tial (57 % des patients) dans une 
série de 28 patients dont le diagnos-
tic était clairement établi suite à 
une biopsie musculaire. Dans cette 
étude, le VO2max était clairement 
réduit alors que la fonction respi-
ratoire de repos était normale. Le 
seuil ventilatoire était parfois (39 %) 
difficilement identifiable suite à 
l’hyperventilation et  <  à 40 % du 
VO2max prédite chez 4 des 28 pa-
tients. L’élévation anormale de la 
lactatémie était retrouvée comme 
dans d’autres études. Ce qui était clai-
rement mis en évidence, c’est le mau-
vais rendement ventilatoire avec des 
équivalents respiratoires majorés (VE/
VO2 et VE/VCO2) dont l’étiologie paraît 
encore peu claire. Une faiblesse des 
muscles respiratoires a été évoquée 
pour expliquer la dyspnée. Sur un autre 
plan, dans cette étude, on retrouve sys-
tématiquement chez ces patients une 
élévation tout à fait anormale de la fré-
quence cardiaque [(FCmax/FCrepos)/
(VO2max/VO2repos)]  >  50. L’expli-
cation avancée pour cette réponse 
circulatoire anormale présente non 
seulement dans les cytopathies 
mitochondriales mais aussi dans 
d’autres pathologies impliquant 
le métabolisme oxydatif muscu-
laire serait le reflet du découplage 
entre l’apport d’oxygène et son 
utilisation par le muscle. Certains 
travaux ont d’ailleurs montré que 
l’intolérance à l’effort était en lien 
avec l’altération de l’extraction pé-
riphérique en oxygène dans cette 
pathologie.

 Intérêt du 
réentraînement  
à l’effort (REE)
L’objectif du REE est évidemment 
de diminuer la demande ventila-
toire et de permettre ainsi d’amoin-
drir la sensation désagréable due à 
la dysharmonie entre commande 
et effecteur. L’exercice, lorsqu’il est 
pratiqué à une intensité proche du 
seuil ventilatoire, en permettant la 
restauration de la voie métabolique 
aérobie musculaire 
et l’amélioration 
du rendement ven-
tilatoire apparaît 
comme un traite-
ment efficace de 
la dyspnée notam-
ment dans un bon 
nombre de patho-
logies respiratoires 
comme notamment la BPCO. Le REE 
qui constitue avec l’enseignement 
thérapeutique les bases de la réha-
bilitation respiratoire a clairement 
prouvé ses effets bénéfiques sur la 
dyspnée et l’intolérance à l’effort 
(Evidence Based Medicine : grade A). 
L’individualisation du REE chez nos 
malades respiratoires a par la suite 
permis d’optimiser cette efficacité ce 
qui a été mis en évidence par des tra-
vaux de notre équipe (13).

Pourtant, si on peut proposer un REE 
au seuil ventilatoire de façon assez 
générale pour nos malades respi-
ratoires et cardiaques car c’est sou-
vent après ce seuil ventilatoire que la 

dyspnée devient inconfortable pour 
le patient, pour des malades méta-
boliques, obèses et/ou diabétiques 
associant éventuellement un SAOS, 
nous préconisons plus souvent un 
REE à une intensité proche de ce que 
l’on appelle le LIPOXmax ou niveau 
d’intensité où le taux d’oxydation 
des lipides atteint son maximum. 
L’individualisation du REE à cette 
intensité permet à ce type de patient 
d’améliorer sans risque les altéra-

tions métaboliques 
qui le caractérisent 
(excès de graisse 
viscérale, insulino-
résistance, hyper-
tension artérielle, 
d y s l i p i d é m i e s ) . 
Il paraît logique 
d’orienter le réen-
traînement vers 

une moindre gluco-dépendance afin 
de réduire la demande ventilatoire 
chez des patients présentant un ap-
pareil respiratoire soumis à d’impor-
tantes contraintes ventilatoires liées 
à l’obésité.

Dans les cytopathies mitochon-
driales, le rôle du déconditionne-
ment musculaire a été aussi impli-
qué dans la dyspnée/intolérance à 
l’effort en plus des altérations spéci-
fiques de cette pathologie. Il semble 
donc cohérent de leur proposer un 
réentraînement car il a été démon-
tré une amélioration significative 
(bien qu’incomplète) du VO2max et 
des symptômes (14).

Le réentraînement 
à l’effort a 
clairement 

prouvé ses effets 
bénéfiques sur 
la dyspnée et 

l’intolérance à 
l’effort.
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