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Mécanismes de la dyspnée :

théories récentes

et état de la question

L
a plupart du temps, la respira-
tion est un acte à large prédomi-
nance automatique qui n’est pas

ou peu perçu. Toutefois, dans cer-
taines circonstances pathologiques
l’acte de respirer peut devenir désa-
gréable et difficile : c’est la dyspnée
qui apparaît. Classiquement, la dys-
pnée se définit en termes de « sensa-
tion désagréable d’une respiration
difficile, pénible et laborieuse ». Alors
que la nature subjective ainsi que la
connotation désagréable de la dys-
pnée sont à peu près admises par
tout le monde, les adjectifs pour la
qualifier sont beaucoup plus
variables. Cette richesse du vocabu-
laire suggère qu’il n’existe non pas
une mais des dyspnées, vraisembla-
blement constituées par différentes
combinaisons de sensations respira-
toires élémentaires. La définition de
la dyspnée contient également la
réaction suscitée par cette sensation.
Ainsi pour Comroe, « dyspnoea is sub-
jective... it involves both perception of the
sensation by the patient and his reaction
to the sensation » [1].
Phénomène très complexe et multi-
dimensionnel, la dyspnée présente
de nombreuses analogies avec la dou-
leur par la diversité des circonstances
pathologiques et expérimentales qui
la font apparaître, la complexité des
mécanismes sous-jacents, et surtout
l’importance du contrôle central qui
intervient à toutes les étapes de son
élaboration. En effet, la dyspnée est
susceptible de survenir dans un large
éventail de maladies, en particulier
pneumologiques et cardiologiques,
dans lesquelles elle est souvent au
premier plan du tableau clinique ;
mais elle peut également être induite
expérimentalement, du moins sous

forme de sensations respiratoires élé-
mentaires, chez le sujet sain. Comme
la douleur, la dyspnée a une fonction
de signal d’alarme et de ce fait un
rôle potentiellement protecteur. Ce
signal d’alarme peut toutefois fonc-
tionner en excès, la dyspnée devient
alors symptôme, ou au contraire être
insuffisant voire faire défaut, ce qui a
été incriminé comme facteur contri-
butif dans les décompensations de
l’asthme [2, 3]. Comme la douleur
toujours, les fonctions supérieures,
en particulier les processus cognitifs
et psychoaffectifs, jouent un rôle pri-
mordial dans l’élaboration finale de
la sensation de dyspnée dans toute sa
subtilité.
En particulier, il existe également
pour la dyspnée une composante
d’information sensorielle brute et
une composante émotionnelle se tra-
duisant respectivement le plus sou-
vent par une sensation d’effort respi-
ratoire et une sensation de déplaisir
ou d’inconfort respiratoire. Ces deux
composantes peuvent être perçues de
façon distincte et leur contribution
relative à l’expérience multidimen-
sionnelle de la dyspnée semble être
variable d’un sujet à l’autre [4].
La dyspnée n’a pas encore livré
l’ensemble de ses secrets. Un nombre
important de travaux et de congrès
ont été et continuent à lui être consa-
crés, ce qui a donné lieu à une abon-
dante littérature, comprenant, ne
serait-ce qu’en ce qui concerne les
dernières années, plusieurs revues
générales [5-7] et un ouvrage entier
[8]. Toutefois, les mécanismes sous-
jacents, en particulier la nature
exacte du stimulus et le contrôle cen-
tral de la dyspnée ne sont pas com-
plètement élucidés. De nombreuses

orientations de recherche et hypo-
thèses concernant les mécanismes de
la dyspnée ont cependant été propo-
sées depuis une trentaine d’années.
C’est Campbell et Howell [9] qui ont
proposé en 1963, par le biais de leur
length-tension inappropriateness theory,
l’hypothèse fondamentale qui est res-
tée de nos jours la base de la plupart
des schémas explicatifs de la dys-
pnée, à savoir que celle-ci correspon-
drait à la perception d’une inadéqua-
tion entre le déplacement du système
respiratoire souhaité (déterminé par
la commande motrice centrale) et
celui qui est effectivement réalisé
(impliquant le rétrocontrôle par les
afférences en provenance du système
respiratoire) [9]. Pour Campbell et
Howell, cela serait lié à une inadé-
quation entre la tension développée
dans le muscle respiratoire et l’allon-
gement de ce muscle (impliquant
respectivement les corpuscules tendi-
neux et les fuseaux neuromuscu-
laires).

À la recherche de récepteurs
et de voies afférentes spécifiques
de la dyspnée

A partir des années 1960-1970, un des
principaux objectifs de recherche
concernant la dyspnée fut la mise en
évidence de récepteurs et de voies
afférentes impliqués et potentielle-
ment spécifiques de cette sensation.
Ainsi, de nombreux investigateurs
ont étudié les conséquences du blo-
cage et/ou de la stimulation – expéri-
mentale ou pathologique – de tout
un ensemble de récepteurs et d’affé-
rences sur la dyspnée ou, le plus sou-
vent, sur une de ses composantes sen-
sorielles élémentaires. Parmi celles-ci,
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c’est la sensation associée à la respira-
tion en charge, induite le plus sou-
vent par des charges résistives et/ou
élastiques externes dans un contexte
expérimental standardisé, qui a été le
plus fréquemment utilisée (ce qui est
d’ailleurs également le cas, même de
nos jours, pour la plupart des études
sur les mécanismes de la dyspnée).
Ces investigations ont porté sur les
récepteurs des muscles respiratoires
[9, 10], les chémorécepteurs [11, 12],
les barorécepteurs vasculaires [13],
les récepteurs intrapulmonaires, en
particulier juxta-alvéolaires [14] et de
leurs voies afférentes correspon-
dantes, principalement les afférences
vagales et phréniques [15, 16]. Tou-
tefois, les résultats de l’ensemble de
ces travaux concernant l’aspect péri-
phérique de la dyspnée ne sont pas
univoques. En effet, alors que beau-
coup de travaux ont effectivement pu
mettre en évidence un rôle contribu-
tif de ces récepteurs ou afférences
dans la dyspnée, ou du moins dans
une de ses composantes sensorielles
élémentaires, leur contribution est
souvent limitée [17] et n’a pas été
retrouvée dans d’autres travaux [18].
De plus, l’élimination individuelle
aiguë ou chronique d’un de ces
récepteurs ou voies afférentes est
incapable à elle seule de supprimer
complètement la dyspnée, ce qui sug-
gère qu’aucun n’est individuellement
indispensable pour provoquer la dys-
pnée, et reflète une certaine redon-
dance des afférences. De surcroît,
aucun de ces récepteurs ou affé-
rences, dont la plupart sont impli-
qués dans le mode et le contrôle ven-
tilatoire, n’est spécifique de la
dyspnée. De plus, la contribution
relative, variable, de ces afférences a
été considérée implicitement comme
cause potentielle des différences qua-
litatives de la sensation observées
dans différentes situations de dys-
pnée aiguë expérimentale [19] ou
chronique dans le contexte patholo-
gique [20]. Par ailleurs, des travaux
plus récents ont pu montrer que la
stimulation de certains récepteurs
comme les récepteurs au froid [21],
les récepteurs de la muqueuse buc-
cale [22] et certains mécanorécep-
teurs à l’étirement (tretch receptors)
vagaux [23] ou de la paroi thora-
cique [24] est au contraire capable

de diminuer l’intensité de la dyspnée.
L’ensemble de ces résultats a progres-
sivement incité à ne plus considérer
les afférences périphériques comme
de simples générateurs potentiels de
dyspnée mais plutôt comme partie
intégrante, sous forme d’afférences
primaires ou secondaires – réaffé-
rences ayant un rôle modulateur – du
modèle plus général d’inadéquation
décrit plus haut. De plus, contraire-
ment à ce qui se passe pour les affé-
rences périphériques, seules des
lésions ou un dysfonctionnement au
niveau du tronc cérébral sont
capables de faire complètement dis-
paraître la dyspnée [25]. Cela sug-
gère donc que la source réelle de la
dyspnée pourrait se trouver au niveau
de ces structures, qui seraient un pre-
mier niveau d’intégration de cette
information périphérique redon-
dante.

Théorie unificatrice des mécanismes
de la dyspnée : la dyspnée serait
la perception d’une augmentation
de l’effort respiratoire

A partir des années 1980, principale-
ment sous l’impulsion de l’équipe de
Killian, on assiste à la proposition
d’un concept unificateur des méca-
nismes sous-jacents à la dyspnée (qui
intègre entre autre le concept de
l’inadéquation). D’après ces auteurs,
le point commun final de la plupart
des situations génératrices de dys-
pnée serait de provoquer une aug-
mentation de l’effort respiratoire et
de la commande centrale respira-
toire dont la perception par corollary
discharge ou efferent copy (décharge
corollaire ou copie efférente) serait
la source de la dyspnée [26]. Cette
hypothèse qui s’inspire de travaux
réalisés sur les muscles squelettiques
des membres où la commande
motrice, quoique dans ce cas, volon-
taire donc d’origine corticale, consti-
tuerait la source de la sensation [27].
L’effort respiratoire lui-même serait
principalement déterminé par les
informations afférentes propriocep-
tives en relation avec trois para-
mètres : le changement de volume
thoracique (ventilation), l’efficacité
des muscles respiratoires (tension et
force) et l’impédance du système
thoraco-pulmonaire (résistance

et/ou compliance). La dyspnée cor-
respondrait ainsi à la perception
d’une augmentation de l’effort respi-
ratoire dans le cas de variations abso-
lues (augmentation de la ventilation,
le plus souvent sous l’influence
directe des stimulus chimiques [28,
29] ou de l’exercice [28, 30] et/ou
de l’impédance thoraco-pulmonaire,
et/ou diminution de l’efficacité des
muscles respiratoires) [26] ou de
changement des relations entre ces
trois paramètres – on retrouve ici le
concept de l’inadéquation – comme
par exemple l’inadéquation entre la
tension musculaire et le changement
de volume thoracique [9] ou entre
les stimulus chimiques et la ventila-
tion [31, 32]. La perception de ces
changements de relations présuppose
un contrôle central de l’ensemble de
ces différentes informations proprio-
ceptives. Ce modèle permet ainsi
d’expliquer la genèse de la dyspnée
dans la plupart des circonstances
pathologiques ou physiologiques qui
serait liée à une seule ou à une com-
binaison de ces afférences proprio-
ceptives, comme par exemple l’aug-
mentation presque exclusive de la
ventilation lors d’une dyspnée
d’exercice, et l’augmentation de
l’impédance du système thoraco-pul-
monaire par l’intermédiaire de celle
des résistances bronchiques dans les
affections bronchiques obstructives.

Exceptions à la règle

Alors que cette hypothèse séduisante
est vraie dans la majorité des cas, plu-
sieurs travaux en ont toutefois
nuancé l’universalité – et de ce fait
complexifié le schéma explicatif de la
dyspnée – en décrivant des situations
dans lesquelles l’effort respiratoire ne
suffit pas, voire ne convient pas pour
expliquer la totalité de la dyspnée
observée. Ainsi, à hyperventilation –
et donc a priori à effort respiratoire –
égale, la dyspnée est plus importante
lorsqu’elle est provoquée par l’inha-
lation de CO2 [28] ou par hypoxie
[11] que lorsqu’elle est induite par
l’exercice seul. De plus, dans des
études auprès de sujets quadriplé-
giques, Banzett et al. [12] ont pu
montrer que même en l’absence de
toute mobilisation active des muscles
respiratoires – et donc d’effort respi-
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ratoire – un stimulus chimique (che-
mical drive) sous forme d’une adminis-
tration de CO2 induit une sensation
respiratoire désagréable typique, qua-
lifiée de air hunger. Ces résultats sug-
gèrent que du moins une partie de la
dyspnée induite par la stimulation
des chémorécepteurs, le chemical
drive, est liée à un mécanisme indé-
pendant d’une hyperventilation
réflexe et de ce fait d’une augmenta-
tion de l’effort respiratoire. Par
ailleurs, une dissociation entre la dys-
pnée et la sensation d’effort respira-
toire a été mise en évidence par
Demediuk et al. [33]. Dans une expé-
rience effectuée à niveau constant de
ventilation volontaire, et dans
laquelle seul le stimulus chimique
(inhalation de CO2) a été augmenté,
ces investigateurs ont pu montrer
que la dyspnée augmentait tandis que
la sensation d’effort respiratoire dimi-
nuait. C’est l’équipe de Guz qui a
montré en premier que l’intensité de
la dyspnée est beaucoup plus impor-
tante lorsqu’elle est provoquée par
une hyperventilation réflexe que
lorsque la même hyperventilation –
et donc un effort respiratoire sem-
blable – est produite de façon volon-
taire [34]. Cela a incité les auteurs de
ces travaux à considérer que l’inten-
sité de la dyspnée est déterminée non
pas par la valeur absolue de la venti-
lation – et donc de l’effort respira-
toire sous-jacent – mais par le degré
d’activité des structures neurolo-
giques cérébrales impliquées dans le
contrôle de la respiration automa-
tique engendrant le signal de com-
mande centrale respiratoire [35]. En
revanche, on observe en règle géné-
rale soit l’apparition, soit une aug-
mentation de la dyspnée lorsque le
contrôle volontaire diminue, voire –
comme dans le cas d’une apnée
volontaire – supprime l’activité respi-
ratoire automatique. Ainsi, plusieurs
équipes ont évalué les conséquences
sur l’intensité de la dyspnée d’un
écart volontaire (augmentation ou
diminution) par rapport à la ventila-
tion spontanément choisie pour un
niveau donné de chemical drive par le
CO2. Les résultats de ces travaux ont
montré que contrairement à l’hyper-
ventilation, l’hypoventilation volon-
taire (par une réduction du volume
courant) s’accompagne de façon

constante d’une nette augmentation
de la dyspnée [31, 32]. Toutefois, un
résultat analogue a été obtenu
lorsque les variations de ventilation
pour un niveau donné de chemical
drive par le CO2 étaient effectuées
passivement (par ventilation assistée)
[36], ce qui suggère que la variation
de l’intensité de la dyspnée est aussi
et avant tout à mettre sur le compte
d’une variation de l’inadéquation
entre la commande centrale (déter-
minée par le chemical drive) et le mou-
vement de l’appareil respiratoire
signalée par les afférences en prove-
nance des mécanorécepteurs de la
paroi thoracique et peut-être intra-
pulmonaires. De même, on observe
également une diminution de la gêne
respiratoire liée à l’apnée volontaire
lorsqu’on produit un effort respira-
toire en mobilisant volontairement la
paroi thoracique à glotte fermée [37]
ou encore, lorsqu’une vibration est
appliquée au niveau de la cage thora-
cique (provoquant vraisemblable-
ment ainsi une mobilisation des
récepteurs au niveau des muscles
intercostaux) [24]. Il apparaît donc
que les structures centrales (qui intè-
grent le signal réafférent émanant
des mécanorécepteurs) puissent être
« leurrées » par un mouvement qui ne
s’accompagne d’aucun échange
gazeux ou même par une illusion de
mouvement, qui sont tous les deux
intégrés de la même façon qu’un vrai
mouvement thoracique (qui, lui, est à
la base des échanges gazeux et ainsi
garant de l’homéostasie). Plusieurs
équipes ont pris partie de ce résultat
et ont réussi, en manipulant la réaffé-
rence par la méthode des vibrations,
à diminuer la dyspnée [24], y com-
pris dans le contexte pathologique
[38], et ont ainsi ouvert de nouvelles
perspectives pour l’intervention thé-
rapeutique sur la dyspnée (figure 1).

La length-tension inappropriateness
theory revue : élargissement
du concept 

A l’heure actuelle, le schéma explica-
tif de la dyspnée reste largement
fondé sur le concept de l’inadéqua-
tion énoncé plus haut, pour laquelle
d’autres dénominations ont été plus
récemment proposées comme effe-
rent-reafferent dissociation ou mismatch

[39, 40] ou encore dans le cadre plus
restreint de la dyspnée liée à l’exer-
cice chez des sujets atteints de bron-
chopathie chronique obstructive
(BPCO), la neuro-mechanical dissocia-
tion [41]. Ainsi, l’hypothèse suivant
laquelle la source de la dyspnée serait
principalement la perception de
l’inadéquation entre le degré d’acti-
vité des structures neurologiques
cérébrales impliquées dans le
contrôle de la respiration automa-
tique qui émettent la commande cen-
trale motrice respiratoire (dont
l’intensité est déterminée par les affé-
rences périphériques primaires qui
déterminent le besoin ventilatoire –
ventilatory drive – d’une part, et les
réafférences – reafferent signal – trans-
mettant le mouvement effectué,
d’autre part, reste capable d’expli-
quer la dyspnée dans un grand
nombre de cas de figure.

La dyspnée comme phénomène
central, partie intégrale
du contrôle de la ventilation

Il convient toutefois de compléter et
de nuancer ce schéma explicatif prin-
ceps de l’inadéquation par les résul-
tats des travaux décrits plus haut, à
savoir le cas particulier du chemical
drive qui induit une partie de la dys-
pnée par une action directe (sans
impliquer une hyperventilation
réflexe) et la modulation de la dys-
pnée par le contrôle cortical (respira-
tion volontaire), ainsi que par ce qui
suit. D’abord, il existe un certain
nombre d’arguments (revus par
Cherniack [42]) en faveur de l’idée
que la dyspnée est susceptible de
contribuer, à travers son interrelation
étroite avec la ventilation, à la régula-
tion de celle-ci. Ainsi, la dyspnée
intervient comme facteur régulateur,
dans un modèle complexe, proposé
par Oku et al. [43], de contrôle venti-
latoire (qui intègre également le prin-
cipe de l’inadéquation), permettant
une optimisation entre une ventila-
tion efficace, en termes d’échanges
gazeux, et un confort respiratoire
maximal. La dyspnée semble être
une grandeur à la fois régulatrice et
réglée y compris par sa propre inten-
sité qui intervient par rétroaction sur
les étapes antérieures de sa percep-
tion comme le préconise le modèle
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non linéaire de la dyspnée proposé
par Jones et Wilson [44]. Ensuite,

compte tenu des arguments en
faveur d’un processus essentielle-

ment central de la dyspnée, on peut
se demander si, comme dans le cas
de la douleur, le phénomène peut
apparaître indépendamment de
toute afférence périphérique, autre-
ment dit si l’afférence ou le drive to
breathe initiaux peuvent, eux aussi,
être d’origine centrale. Cela est sus-
ceptible d’être le cas, du moins par-
tiellement, pour les maladies à symp-
tomatologie protéiforme comme le
syndrome d’hyperventilation, les
attaques de panique et les multiple
hypersensitivity syndrome, dans les-
quelles les anomalies périphériques
pneumocardiologiques sont absentes
ou insuffisantes pour expliquer la
dyspnée. En effet, une commande
corticale (cortical drive) exagérée a été
incriminée comme facteur contribu-
tif à la dyspnée dans le syndrome
d’hyperventilation [45]. Pour finir,
des études récentes suggèrent qu’il
peut y avoir des modifications de
l’intensité de la dyspnée indépen-
dantes d’un changement des para-
mètres qui sont censés refléter
l’intensité de la commande motrice
respiratoire et/ou de son exécution,
comme la P0,1, le pic de pression ins-
piratoire, la ventilation ou l’EMG dia-
phragmatique. Ainsi, Edo et al. [46]
ont montré qu’une vibration appli-
quée à la paroi thoracique est
capable de diminuer la dyspnée
induite par une combinaison d’inha-
lation de CO2 et d’une charge résis-
tive sans que ceci ne s’accompagne
d’une modification significative de la
P0,1. Ce résultat est à rapprocher de
celui de l’étude de Nishino et al. [47]
qui a mis en évidence que le menthol
inhalé peut diminuer la dyspnée
induite par une respiration prolon-
gée à travers une forte charge résis-
tive sans modification de la ventila-
tion/minute. Il semble donc exister
un certain nombre de facteurs, dont
font très probablement partie les fac-
teurs psychoaffectifs, capables de
moduler les caractéristiques percep-
tuelles elles-mêmes, indépendam-
ment de tout changement des diffé-
rents mécanismes générateurs de la
dyspnée. Cela explique peut-être le
fait que, pour une situation physiolo-
gique ou pathologique donnée, on
puisse fréquemment observer des
variations inter- et intra-individuelles
de l’intensité de dyspnée.
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Figure 1. Représentation schématique des mécanismes de la dyspnée mon-
trant l’importance primordiale du système nerveux central et notamment
des structures corticales dans l’élaboration finale de cette sensation com-
plexe. La dyspnée correspond essentiellement à la perception de l’inadéqua-
tion entre (a) le degré d’activité des structures neurologiques cérébrales
impliquées dans le contrôle de la respiration automatique, à savoir la per-
ception de l’intensité de la commande centrale motrice respiratoire (2’) (par
copie efférente, efferent copy) (2) et (b) les réafférences (reafferent signal) (3)
en rapport avec le mouvement effectué (émanant principalement des récep-
teurs musculaires). L’intensité de la commande centrale motrice est détermi-
née par la demande ventilatoire (ventilatory drive) elle-même déterminée par
tout un ensemble de récepteurs périphériques (afférences primaires) (1). De
plus, des afférences directes (1bis) en provenance des chémorécepteurs sen-
sibles au CO2 sont susceptibles de contribuer (avec l’effet principal en rap-
port avec la perception de l’inadéquation décrite ci-dessus), à la détermina-
tion de la perception brute de la dyspnée (premier niveau d’intégration).
Notons que, contrairement à la plupart des récepteurs périphériques, dont
l’excitation induit la dyspnée, certains, comme les récepteurs au froid, sont
capables de la diminuer. Cette perception brute est ensuite modulée par le
contrôle respiratoire volontaire et surtout par les fonctions supérieures
cognitivo-affectives (qui contribuent également à la réaction à la dyspnée,
coping behavior), processus dont résulte la sensation de dyspnée définitive
dans toute sa complexité. Celle-ci a à son tour une fonction modulatrice sur
toutes les étapes de sa propre genèse.



Nous avons réalisé une étude en ima-
gerie fonctionnelle cérébrale portant
sur le contrôle central d’une des
composantes élémentaires de la dys-
pnée, la gêne respiratoire induite par
des charges résistives externes [48].
Les résultats préliminaires de cette
étude suggèrent que ce phénomène
met en jeu deux niveaux d’intégra-
tion correspondant à l’activité de
structures cérébrales distinctes poten-
tiellement impliquées pour la plupart
dans la réponse motrice aux charges,
responsable de la genèse de la gêne
respiratoire, et pour l’une d’entre
elles, située dans le système limbique,
dans la modulation de la perception
de la gêne respiratoire.

Conclusions

L’état actuel des connaissances incite à
considérer la dyspnée comme un phé-
nomène essentiellement central. En
dehors du fait bien connu que la dys-
pnée est intégrée et modulée par les
fonctions supérieures qui lui confè-
rent – comme à la douleur – toute sa
complexité, il est même possible que
cette sensation soit engendrée au
niveau du système nerveux central ■
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