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PRINCIPAL SYMPTÔME = LA DYSPNÉE



PEUT N’AVOIR AUCUN LIEN AVEC LE COVID-19, 

HORMIS LE FAIT QUE CE DERNIER PUISSE AVOIR

EXACERBÉ LA PATHOLOGIE SOUS JACENTE

 Etiologies de dyspnée chronique après infection à 
SARS-CoV-2 non différentes de celles de toute 
dyspnée chronique
 asthme/hyperréactivité bronchique

 BPCO

 Déconditionnement

 Obésité

 pneumopathie interstitielle

 embolie pulmonaire

 insuffisance cardiaque

 syndrome d’hyperventilation

 Parfois pathologies non diagnostiquées et/ou 
aggravées par l’épisode viral ou les conséquences 
du confinement. 



Étude rétrospective 

sur 210 patients à 1 

mois de sortie 

d’hospitalisation

Dyspnée 

directement lié à la 

pneumonie Covid ?



EVOLUTION RADIOLOGIQUE VARIABLE:

EXEMPLE 1

J 27                       J72                  
J198



EXEMPLE 2

J0                   J46                  J172



Exemple 3



ET LORSQU’IL N’Y A PAS

D’EXPLICATION « CLASSIQUE » À

LA DYSPNÉE ?



 Épreuve d’effort proposée à tous les patients 

réévalués dans un centre en Italie

 Comparaison des patients selon si VO2 max 

normale ou diminuée

 75 patients inclus

 Seuls 9 ont un ATCD respiratoire (asthme)

 43 ont toujours des anomalies radiologiques

 51% des patients (n=41) avec une VO2 max 

diminuée

 Aucun avec une limitation respiratoire

 13/41: limitation cardiaque

 13/41: diminution du seuil anaérobie





DÉCONDITIONNEMENT

 Rôle direct du virus sur le muscle, modifiant son extraction 
et son utilisation de l’oxygène ?
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 Rôle de l’hospitalisation prolongée ?
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Confinement Fatigue
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DÉCONDITIONNEMENT

 Rôle direct du virus sur le muscle, modifiant son extraction 
et son utilisation de l’oxygène ?

Kuck, Clin Rheumatol 2020

 Rôle de l’hospitalisation prolongée ?

 Pas de lien avec la persistance d’anomalies 
scannographiques ou spirométriques

 Rôle de l’inflammation ?



Augmentation du VT pour 

tous les patients dès le 

début de l’exercice

Rapport VE/VO2 élevé pour 

5 patients

VO2 max jamais atteinte

6/8 VO2 max <70% valeurs 

prédites



PHYSIOPATHOLOGIE DE

L’HYPERVENTILATION

 Hyperventilation = ventilation inappropriée par 

rapport aux besoins métaboliques et/ou au stress de 

l’organisme

 Anomalies du contrôle ventilatoire central secondaire à 

l’infection?

 Stimulation des systèmes activateurs ?

 Suppression des systèmes inhibiteurs?



PHYSIOPATHOLOGIE DE L’HYPERVENTILATION

 Induction hypocapnie et alcalose respiratoire,

 diminution de la dépolarisation

 hyperexcitabilité neurologique 

 et donc activation du système nerveux autonome 

 d’où symptômes neurovégétatifs associés

 Donc symptômes multiples: dyspnée, tachycardie, 

douleur thoracique, fatigue, malaise, et syncope

 Peut survenir au repos chez certains patients

 Sinon hyperventilation d’exercice



CERCLE VICIEUX ANXIÉTÉ STRESS

HYPERVENTILATION…. 



DIAGNOSTIC DE L’HYPERVENTILATION

 Exclusion des causes « physiologiques » 

d’hyperventilation

 Marqueurs = 

 équivalents respiratoires du CO2: VE/VCO2,

 augmentation rapide des équivalents respiratoires, 

notamment à l’effort

 Aides au diagnostic: GDS, test de provocation 

pour reproduire les symptômes

 Éliminer les autres causes d’hyperventilation 

« physiologique »

 Score de Nimjegen (sensibilité 91%, spécificité 

95%)



 114 patients réévalués à M3 d’une infection covid-19

 91% ayant nécessité hospitalisation

 A M3

 40% dyspnée et 32% fatigue

 40% avec altération de la DLCO

 65% anomalies persistantes au scanner

 75% VO2 max anormales

 Déconditionnement = 1ère cause

 Mais : 

 32% avec une augmentation de VE/VCO2 (>40 ) (1/3 
d’hyperventilation)

 16% avec hyperventilation inappropriée comme principale 
limitation !

 Pas de différence selon la DLCO



 156 patients inclus de gravité variable

 31% de VO2 max anormales

 Indépendamment des résultats des EFR-TCO

 Plusieurs causes, seules ou associées:

 Déconditionnement

 Hyperventilation

 Pathologie cardiaque

 29 patients 

 70% d’hyperventilation

 Aucun lien avec la sévérité initiale



AU TOTAL

 Encore de nombreuses inconnues

 Physiopathologie complexe compte tenu de nombreuses 
étiologies:

 Toutes les causes de dyspnée sans aucun lien direct avec le 
SARS-CoV-2 hormis le rôle de ce dernier dans l’éventuelle 
exacerbation de la maladie

 Séquelles respiratoires avec lésions éventuellement 
fibrotiques

 Déconditionnement (avec lui-même plusieurs explications 
physiopathologiques)

 Hyperventilation

 Intrication de plusieurs facteurs

 Spectre très large

 Bilan minimal

 Intérêt VO2 max


