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Dyspnée
Christian BRAMBILLA

Université Joseph Fourier Grenoble, Clinique de Pneumologie, CHU de Grenoble

1. Définition :

Perception anormale et désagréable  de la respiration, il s’agit donc d’une gêne respiratoire subjective dont se plaint le sujet ou que l’interrogatoire met en évidence avec une terminologie variée : essoufflement, souffle court, coupé, blocage, mal à respirer….
Motif de consultation majeure, représentant le handicap respiratoire du patient, il importe de la rechercher, l’analyser pour en faire l’interprétation avec le reste de l’examen clinique, et proposer un traitement.

2. Mécanisme :

1. Augmentation du travail respiratoire :


Obstruction des voies aériennes


Diminution de la compliance

2. Diminution des capacités ventilatoires :


Amputation des volumes


Troubles de la cinétique thoracique (cyphoscoliose et épaississements pleuraux)

3. Modification du rapport ventilation – perfusion

4. Modification de la surface d’échange alvéolo-capillaire

5. Hypoxie cellulaire (anémie, intoxication)

6. Acidose métabolique

[image: image2.jpg]Dyspnée sittlante
Sifflements 4 I'auscultation

filements inspiratoires filements expiratoires

Stridor
Sujetagé  Tabagisme  Sujetjeune Fiévre
Antécédents  Surinfections Antécédents Syndrome
Cardio- récidivantes  d’allergie  grippal., toux
Vasculaires  Toux oudatopie  quinteuse
Galop chronique  Auntécédents  douloureuse
Craquements puis dyspnée familiaux
en fin dasthme
nsp) Toux
nocturne
v v
Obstruction des voies Insuffisance Bronchite  Asthme Bronchite
aériennes supérieures ventriculaire chronique aigué

(laryns, trachée) gauche




Les mécanismes de la dyspnée sont complexes. Ils mettent en jeu des afférences nerveuses prenant origine au niveau des mécanorécepteurs des muscles respiratoires, des bronches, des poumons, de la paroi thoracique via les nerfs vagues et de chémorécepteurs centraux et périphériques, des centres respiratoires situés dans le tronc cérébral doués d’auto rythmicité assurant la commande de la mécanique respiratoire via les muscles respiratoires (Fig. 1). Si le tronc cérébral est à l’origine de la ventilation automatique, le cortex cérébral est responsable de la commande volontaire (Fig. 1). A partir des années 1980, il est proposé que la dyspnée soit liée à la perception d’une augmentation des efforts inspiratoires (Fig.1, flèche 4). Il existerait une décharge corollaire ou efferent copy (flèche 4) contemporaine des efforts inspiratoires (Fig. 3, flèches 2 et 3). La dyspnée, en rapport avec les efforts respiratoires, serait liée à une inadéquation entre ces efforts et les changements mécaniques générés : volume, tension, force. C’est le concept de dissociation neuro-mécanique liée à une inadéquation entre le degré d’activité des structures cérébrales et les réafférences correspondant aux mouvements effectués (Fig. 1, flèche 6).

Cette perception brute est enfin affinée par un grand nombre de modulateurs : contrôle cortical, fonctions cognitivo-affectives, réaction à la dyspnée, niveaux de CO2, PaO2.
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3. Analyse sémiologique :

Elle repose sur l’interrogatoire, l’inspection attentive du patient en particulier des mouvements respiratoires et la recherche des signes associés.

3.1 Quantification :

La respiration normale :

La respiration normale comporte une inspiration active et une expiration passive, un peu plus longue que l’inspiration ; ces cycles se succèdent à la fréquence de 12 à 16 par minute, sans pause.

Toute modification du rythme permet de décrire :

· apnée :arrêt respiratoire

· bradypnée : ralentissement du rythme respiratoire

· tachypnée : fréquence respiratoire augmentée

· hyperpnée : augmentation de la ventilation / minute

· hypopnée : diminution du volume courant

· polypnée : respiration rapide, éventuellement superficielle

· orthopnée : dyspnée au décubitus dorsal complet, améliorée par la mise en position verticale du thorax

· platypnée  aggravée par la position assise
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La fréquence : est mesurée sur un minimum de trente secondes en évitant que le patient ne parle, en évitant de la prévenir de cette mesure (risque de modification liée à l’anxiété) . Sur un patient allongé, c’est en règle générale l’observation de la cinétique abdominale qui permet la plus facile prise en compte.

L’intensité :  

· pour une dyspnée d’effort elle se quantifie souvent en nombre d’étages ou de marches

· pour une dyspnée de décubitus il est classique de demander quel est le nombre d’oreillers que le patient place au lit derrière son dos

· en pratique on utilise une échelle en cinq stades en fonction de la survenue de la dyspnée

· stade 1 : effort physique important

· stade 2 : marche en montée, à son propre pas

· stade 3 : marche à plat avec une personne normale, du même âge

· stade 4 : marche à plat à son propre pas

· stade 5 : au moindre effort de la vie courant

Mais de nombreuses échelles ont été proposées avec mesure directe et indirecte.

Tableau 1 -  Mesures indirectes de la dyspnée

Sadoul 1983

1 : Dyspnée pour des efforts importants ou au-delà du 2ème étage

2 : Dyspnée au 1er étage, à la marche rapide ou en légère pente

3 : Dyspnée à la marche normale sur terrain plat

4 : Dyspnée à la marche lente

5 : Dyspnée au moindre effort

Classes NHYA

I: 
patients sans limitation d’activité; ils ne souffrent d’aucun symptômes au cours des activités ordinaires 

II: 
patients avec une limitation d’activité légère à modérée, ils sont confortables au repos et lors d’efforts modérés 
III: 
patients avec une limitation d’activité marquée, ils sont confortables uniquement au repos
IV: patients qui doivent être au repos complet, confine au lit ou au fauteuil, la moindre activité est dyspnéisante, des symptômes surviennent au repos
Echelle du Medical Research Council

1. Je suis essoufflé uniquement pour un effort majeur

2. Je suis essoufflé quand je me dépêche à plat ou que je monte une pente légère

3. Je marche moins vite que les gens de mon âge à plat ou je dois m’arrêter quand je marche à mon pas à plat

4. Je m’arrête pour respirer après 30 mètres ou après quelques minutes à plat

5. Je suis trop essoufflé pour quitter ma maison

Questionnaire Respiratoire Chronique

4 domaines, dont 1 sur la dyspnée avec 5 activités côtés de 1 à 7 soit un score de 5 à 35, 5 étant l’absence de dyspnée

Index de base et de transition de la dyspnée

Apprécie le niveau de niveau de dyspnée et l’ampleur de l’effort dyspnéisant et leurs modifications après une intervention thérapeutique

3.2 Chronologie  (dyspnée aiguë /chronique) :

- Dyspnée aiguë : apparue depuis quelques minutes à quelques jours 

Le premier objectif  est d’en apprécier la gravité qui peut mettre en jeu le pronostic vital à court terme. 

Signes d’insuffisance respiratoire aiguë :

· cyanose

· sueurs (choc, hypercapnie)

· polypnée (> 30/min) / bradypnée (< 10/min)

· tirage et mise en jeu des muscles respiratoires accessoires (intercostaux, sterno-cleido-mastoïdiens, battement des ailes du nez)

· asynchronisme thoraco-abdominal ou respiration abdominale paradoxale, témoin d’un épuisement respiratoire

· hypoxémie, hypercapnie, acidose (cf examens complémentaires)

Retentissement hémodynamique :

· tachycardie >  110/min

· signes de choc (marbrures, oligurie, angoisse, extrémités froides)

· collapsus avec chute de la PAS < 80 mmHg 

· signes d’insuffisance ventriculaire droite aiguë (turgescence jugulaire, OMI, signe de Harzer)

Retentissement neuropsychique :

· angoisse, agitation, torpeur

· astérixis (flapping temor)

· au maximum coma

- Dyspnée chronique : 

· phénomène plus ancien, (l’échelle est en semaines, en mois), d’apparition progressive, elle peut connaître des exacerbations ou des paroxysmes qui peuvent mettre également en jeu le pronostic vital à court terme.

3.3 Caractéristiques :

· le parcours professionnel, les antécédents personnels et familiaux, les traitements en cours sont des éléments d’orientation capitaux

· Horaire, périodicité, mode de survenue sont bien à préciser car ces caractères orientent le diagnostic étiologique : effort, état infectieux, écart récent de régime désodé, traumatisme, décubitus, inhalation toxique ou allergénique…

· les signes d’accompagnement, douleur, sifflement, signes d’auscultation pulmonaire et cardiaque

4. Synthèse sémiologique :

· la dyspnée aiguë inspiratoire :

Elle est souvent d’origine laryngée, avec rythme normal ou ralenti. Il faut rechercher des signes évocateurs de l’atteinte du larynx : tirage, et surtout cornage et modifications de la voix. Chez l’enfant les causes sont principalement les laryngites virales, la rougeole, l’inhalation de corps étrangers et exceptionnellement maintenant la diphtérie (croup laryngé). Chez l’adulte, l’œdème de Quincke (allergique) et la pathologie tumorale (cancer du larynx) sont les deux principales causes.

Elle peut être aussi d’origine trachéale avec sifflement : on recherche alors par l’endoscopie une sténose ( souvent post-intubation) ou un cancer de la trachée.

· la dyspnée aiguë expiratoire :

L’asthme paroxystique en est la principale cause mais la dyspnée est aussi inspiratoire. Il s’y associe des râles sibilants à l’auscultation.

· la dyspnée au deux temps :

La polypnée (ou hyperpnée) a des causes multiples : œdème aigu pulmonaire avec son expectoration mousseuse et saumonée, pneumopathies aiguës avec leur syndrome infectieux, embolie pulmonaire avec angoisse associée et fréquente thrombo-phlébite d’un membre inférieur, atélectasie et épanchement pleural, qu’ils soient liquidiens ou gazeux,   si leur installation est subite. Toutes ces affections s’accompagnent en règle générale de modifications radiologiques et on conçoit donc facilement l’impérative pratique du cliché thoracique pour toute dyspnée aiguë non clairement expliquée.

· la dyspnée permanente apparaît surtout dans trois circonstances :

· l’insuffisance respiratoire quelle que soit la maladie causale. Au début la dyspnée ne se manifeste que par des efforts importants mais la dyspnée peur devenir permanente, sans cependant gêner le décubitus complet

· l’insuffisance cardiaque qui, à la dyspnée d’effort, adjoint au stade d’insuffisance cardiaque globale avec dyspnée de décubitus ou orthopnée

· les embolies pulmonaires répétitives minimes peuvent ne se traduire que par ce symptôme et l’absence de toute anomalie évocatrice d’insuffisance respiratoire ou cardiaque. La normalité du cliché thoracique, de l’électrocardiogramme et de l’expectoration fonctionnelle respiratoire amène à réaliser une exploration de la vascularisation pulmonaire

· les dyspnées de cause centrale ou de cause métabolique surviennent dans un contexte en règle générale évocateur : atteinte neurologique, diabète acido-cétosique avec dyspnée de Kussmaul à quatre temps (inspiration, pause, expiration, pause), acidose rénale avec dyspnée de Cheyne-Stokes (mouvements d’amplitude croissante, puis décroissante, puis pause), anémies sévères et certaines intoxications.
· - la dyspnée de l’anémique

· - la dyspnée psychogène est un diagnostic d’élimination
Tableau 2. Principales causes de la dyspnée aiguë

	
	Contexte clinique
	Caractères de la dyspnée
	Circonstances de survenue
	Facteurs d’amélioration
	Symptômes associés

	Asthme
	Antécédents atopiques, épisodes de dyspnée aiguë séparés par des périodes asymptomatiques
	Début volontiers en fin de nuit
	Exposition à l’allergène, rire, exercice, infections respiratoires notamment virales, émotion
	Aérosol de ß2- sympathonimétiques, suppression des allergènes
	Toux, sifflements

	Pneumopathie
	Terrain favorisant : alcoolisme, grand âge , immunodépression
	Début brutal
	
	
	Tableaux infectieux, fièvre, toux, douleurs pleurales

	Œdème aigu du poumon
	Antécédents et facteurs de risques cardiovasculaires : hypertension artérielle, angor, valvulopathie, diabète, tabagisme
	Aggravation brutale d’une dyspnée chronique survenant plutôt la nuit
	Effort, décubitus dorsal
	Position assise, Trinitrine sublinguale
	Toux, expectoration mousseuse, orthopnée

	Pneumothorax spontané
	Adulte jeune, morphotype longiligne, antécédent de pneumothorax
	Début brutal
	
	
	Toux, douleurs pleurales

	Embolie pulmonaire
	Terrain favorable : alitement, cancer, post-partum, suites post-opératoires, insuffisance cardiaque, BPCO, thrombophlébite
	Début brutal
	
	
	Inconstants, douleurs pleurales, tous et hémoptysie, fièvre, angoisse


Tableau 3. Principales causes de la dyspnée chronique

	
	Contexte clinique
	Caractères de la dyspnée
	Circonstances de survenue
	Facteurs d’amélioration
	Symptômes associés

	Asthme
	Antécédents atopiques, épisodes de dyspnée aiguë séparés par des périodes asymptomatiques
	Dyspnée d’aggravation progressive perdant son caractère réversible. Persistance de paroxysmes dyspnéiques
	Exposition à l’allergène, rire, exercice, infections respiratoires notamment virales, émotion
	Aérosol de ß2- sympathonimétiques, suppression des allergènes
	Toux, sifflements

	Bronchite chronique
	Antécédents de tabagisme, infections respiratoires récidivantes
	Toux productive chronique suivie par l’apparition d’une dyspnée d’aggravation lente
	Effort, surinfection bronchique
	Expectoration et drainage bronchique, repos, arrêt du tabac
	Toux productive chronique, sifflements, infections respiratoires fréquentes

	Insuffisance ventriculaire gauche
	Antécédents et facteurs de risques cardiovasculaires : hypertension artérielle, angor, valvulopathie, diabète, tabagisme
	Dyspnée d’aggravation lente avec épisodes aigus possibles (OAP)
	Effort, décubitus dorsal
	Repos en position assise
	Toux, orthopnée, dyspnée paroxystique nocturne

	Pneumopathies interstitielles diffuses
	Très variables
	Dyspnée d’aggravation lente
	Effort
	Repos
	Toux non productive

	Emphysème pulmonaire
	Antécédents familiaux de déficit en alpha-1 antitrypsine, rôle aggravant du tabagisme
	Dyspnée d’aggravation lente
	Effort
	Repos
	Toux peu productive



	Atteintes vasculaires

pulmonaires
	Antécédents d’embolie pulmonaire

Prise de médicaments
	Dyspnée isolée
	Effort 
	Repos 
	Tachycardie de repos

	Dyspnée psychogénique
	Symptômes liés à l’hyperventilation
	Dyspnée de repos survenant par accès
	Stress, émotion
	
	Picotements des extrémités, douleurs thoraciques, palpitations



Figure 3. Dyspnée orientation étiologique en fonction de l’auscultation


Figure 4. Orientation diagnostique en présence d’une dyspnée sifflante ou de sifflements

A Retenir

· Dyspnée aigüe : apprécier le risque vital

· Dyspnée inspiratoire : atteinte des voies aériennes supérieures, urgence

· Orthopnée : le cœur avant tout

· Dyspnée sifflante : l’asthme avant tout mais BPCO et cœur chez le sujet âgé

· Dyspnée isolée : psychogène quand on a éliminé les causes vasculaires pulmonaire (maladie thrombo-embolique, HTAP)

· Dyspnée aigüe ou exacerbation de dyspnée chronique ?

· Les sujets qui rencontrent un médecin ne connaissent pas le mot dyspnée !

Pour ceux qui veulent en savoir plus

Visit the Dyspnea Center of Excellence:

http://www.hsph.harvard.edu/physiology/dyspnealab/CofE/CofE_index.html

References

Daoud Khaled, Pison Christophe  Dyspnée aigüe et chronique. Rev Prat. 2006 Feb 28;56(4):429-38
AMERICAN THORACIC SOCIETY. Dyspnea : Mechanisms, Assessment, and Management: A Consensus Statement. Am. J. Respir. Crit. Care Med., Volume 159, Number 1, January 1999, 321-340

Olivier Blétry, Julie Cosserat, Rachid Laraki. Redécouvrir l’examen thoracique. Clé du diagnostic. Fascicule V : l’appareil respiratoire – la radiographie du thorax. Doin Editeurs, 1995.

















































�








Craquements 		Sifflements	Ronchus	Stridor		Frottement	Auscultation	


en fin 			(râles		(râles				pleural		normale


d’inspiration		sibilants)	ronflants)	


(râles crépitants)


		                                                                   	                   	                       		      


	














		      


    Œdème 		Asthme	 Bronchite	Obstruction	 Pleurésie	 Embolie


   pulmonaire		Œdème	 chronique	des voies			 pulmonaire


   Pneumonie		pulmonaire	 Dilatation	aériennes			 Acidose


   Fibrose		(Embolie	 des bronches	supérieures			 métabolique	


   Infarctus 		pulmonaire)			(larynx,			 Kussmaul,


   pulmonaire			     			trachée)			 Cheynes-Stokes





�



















































































�





Figure 2 : Mesures directes de la dyspnée
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Figure 1 : Mécanismes de la dyspnée
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