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Syndrome d’hyperventilation et 
 respiration dysfonctionnelle : mise à jour

La respiration dysfonctionnelle représente un groupe de troubles 
respiratoires entraînant une dyspnée sans cause organique, ou 
disproportionnée par rapport à l’atteinte d’organe. Le syndrome 
d’hyperventilation en est la manifestation la plus connue. Il est 
très souvent associé ou secondaire à des troubles anxieux. 
Lorsque le diagnostic de respiration dysfonctionnelle n’est pas 
envisagé, cela peut conduire à des investigations multiples et 
inutiles, augmentant encore l’anxiété du patient. Il repose sur 
différents tests, dont aucun n’est vraiment spécifique, et reste 
basé sur un faisceau d’arguments. La prise en charge doit être 
adaptée pour chaque patient et nécessite des techniques de 
 rééducation respiratoire.

Hyperventilation syndrome and dysfunctional 
breathing : update

Dysfunctional breathing is a group of respiratory disorders that 
cause dyspnea, with no organic cause, or that are disproportionate to 
the organ involvement. Hyperventilation syndrome is the best-known 
manifestation of dysfunctional breathing. It is very often associated 
or secondary to anxiety disorders. When the diagnosis of dysfunctional 
breathing is not considered, it can lead to multiple and unnecessary 
investigations, further increasing anxiety. The diagnosis is based on 
various tests, none of which is really specific, and remains based on 
a bundle of arguments. Management must be adapted for each 
 patient and is based on respiratory rehabilitation techniques.

INTRODUCTION
Le concept de respiration dysfonctionnelle1 (RD) englobe un 
groupe de troubles respiratoires, dont le plus connu et le plus 
étudié est le syndrome d’hyperventilation (SHV), se caractéri-
sant par une dyspnée et des symptômes non pulmonaires. En 
1938, Kerr et coll.2 décrivent pour la première fois le SHV en 
 insistant sur la relation entre le corps physique et les émotions. 
Dans les années 80, on note un regain d’intérêt pour le SHV 
suite à l’introduction du « trouble panique » dans le DSM-III 
dont les manifestations lui ressemblent. En 1984, à l’occasion 
d’un symposium de psychophysiologie respiratoire,3 les partici-
pants ont tenté, sans succès, de lui apporter une définition 
claire illustrant la difficulté de bien le caractériser.

La RD est souvent non évoquée en raison de l’absence de 
 définition uniforme, d’une compréhension incomplète de ses 
mécanismes physiopathologiques et de la pluralité de ses 

 manifestations. Elle est néanmoins reconnue et fait partie du 
diagnostic différentiel de l’asthme dans les recommandations 
de Global Initiative for Asthma Guideline (GINA)4 et peut avoir 
un important impact sur la qualité de vie.5 Le but de cet article 
est de faire le point sur les connaissances actuelles de la RD et 
de son approche thérapeutique.

DÉFINITION
Plusieurs termes ont été utilisés dans la littérature pour 
 évoquer la RD, tels que le « syndrome d’hyperventilation », la 
« dyspnée psychogène », le « stridor fonctionnel », l’« adduction 
paradoxale des cordes vocales ». Récemment, des auteurs ont 
essayé de clarifier et de mieux caractériser la RD. Pour Barker 
et Everard,6 la RD correspond à « une altération des schémas 
biomécaniques normaux de la respiration entraînant des 
symptômes intermittents ou chroniques pouvant être respi-
ratoires et/ou non respiratoires ». Pour Boulding et  coll.,7 la 
RD se manifeste par une dyspnée qui n’est pas liée à une cause 
organique en relevant que certains symptômes associés 
peuvent être secondaires à une hyperventilation avec ou sans 
hypocapnie. En simplifiant ces points de vue, on peut définir 
la RD comme correspondant à des modes ventilatoires anor-
maux en l’absence de maladie organique, souvent en lien avec 
des troubles psychologiques et/ou anxieux, ou alors dispro-
portionnés en cas d’atteinte organique sous-jacente (asthme, 
BPCO, cardiopathie, etc.).8

La RD est souvent associée à des manifestations extrapulmo-
naires telles que douleurs thoraciques, tachycardie, soupirs, 
vertiges,  etc. Elle peut donc mimer différentes pathologies 
cardiopulmonaires et même y être associée. Cela aboutit à 
des errances diagnostiques et explique que certains patients 
consultent plusieurs fois des centres d’urgence pour une 
 dyspnée inexpliquée, aiguë ou chronique, et qu’aucun diag-
nostic ne soit retenu.

CLASSIFICATION
Sur la base de la littérature et de leurs propres observations, 
Boulding et  coll.7 ont divisé la RD selon différents modes 
 respiratoires : SHV, soupirs périodiques profonds, respiration 
thoracique dominante, expiration abdominale forcée et 
 asynchronisme thoraco-abdominal, dont certains peuvent 
être observés lors d’une mesure prolongée de la respiration à 
l’aide d’un spiromètre (figure  1). Ces modes respiratoires 
peuvent bien sûr coexister comme une hyperventilation et 
une respiration thoracique dominante (figure  1). Barker et 
Everard6 ont plutôt catégorisé les RD selon qu’il s’agisse d’une 
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origine thoracique ou extrathoracique et fonctionnelle ou 
structurelle. Mais ces classifications peuvent être combinées 
(figure 1).

Syndrome d’hyperventilation

Dans son excellente revue de 1996, Gardner9 décrit le SHV 
comme une respiration excessive pour les besoins métabo-
liques, associée à une alcalose respiratoire (diminution de la 
pression artérielle de gaz carbonique (PaCO2)) et à une très 
large variété de symptômes. Outre la dyspnée décrite habi-
tuellement comme une sensation de ne pouvoir remplir ses 
poumons, les symptômes liés au SHV fréquemment rencon-
trés sont rapportés dans le tableau 1. Les formes aiguës sont 
souvent plus faciles à diagnostiquer simplement en observant 
le patient et souvent associées à des crises d’angoisse, voire 
des attaques de panique. En revanche, les formes  chroniques 
peuvent être traîtresses car les crises d’hyper ventilation sont 
peu fréquentes, l’hyperventilation est peu perceptible et les 
symptômes non spécifiques comme une  asthénie, une dys-
pnée à des efforts modestes, une oppression thoracique ou 
une baisse de l’état général.10

Lorsque le diagnostic de SHV est évoqué, il faut rechercher la 
présence d’une cause organique ou métabolique responsable 
et s’assurer que la dyspnée n’en est pas la conséquence. Ce 
diagnostic repose principalement sur le test de provocation 
par hyperventilation (TPHV) et le questionnaire de Nijmegen 
(QN). Ces outils diagnostiques se sont révélés utiles mais non 
spécifiques et dès lors sont à considérer avec une certaine 
 prudence.

Un TPHV positif a longtemps été considéré comme diagnos-
tique du SHV. Il consiste en la mesure nasale ou transcutanée 
de la pression partielle de CO2 (PetCO2) en fin d’expiration 
au repos puis après une hyperventilation volontaire (HV) de 1 
à 3 minutes selon les protocoles (figures 2 et 3).9,11,12 Durant 
l’HV, la PetCO2 doit s’abaisser en dessous de 20 mm Hg ou à 
une valeur < 50 % de la valeur de départ. La différence entre la 
PetCO2 et la PaCO2 varie entre 2 et 5 mm Hg selon l’âge mais 
le test n’est pas fiable en cas de BPCO en raison des inhomo-
généités de la ventilation. Le TPHV est considéré comme 

FIG 1 Classification de la respiration dysfonctionnelle

SHV : syndrome d’hyperventilation.
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Possibles symptômes et signes

Hyperventilation 
aiguë

• Dyspnée de repos et/ou d’effort de type asphyxie (60 %)
• Panique (30 %)
• Douleurs thoraciques (45 %)
• Paresthésies (35 %)
• Vertiges, malaise, palpitations, céphalées, acouphènes
• Modifications ECG (allongement du QT, sus- ou sous-
décalage ST, inversion T)
• Signes neurologiques (G >> D)
• Spasme carpopédal, crampes
• Signes de Chvostek et Trousseau positifs

Hyperventilation 
chronique

• Dyspnée de repos et/ou d’effort (manque d’air, blocage), 
inspiratoire, variable, diurne et vespérale, récupération 
rapide
• Toux chronique
• Douleurs thoraciques atypiques (CAVE : coronaropathie 
sous-jacente)
• Asthénie jusqu’à l’épuisement, troubles du sommeil
• Vertiges, malaise, palpitations, céphalées
• Sécheresse buccale, ballonnement abdominal

TABLEAU 1 Symptômes et signes liés au 
syndrome d'hyperventilation
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 positif s’il reproduit au moins deux des symptômes dont se 
plaint le patient. Bien que ce critère ne soit pas très spéci-
fique, la persistance d’une PetCO2 abaissée (≤  90 % de la 
 valeur de  départ ou < 32 mm Hg), durant les 3 minutes ou plus 
suivant l’HV (figure 3), est suspecte d’un SHV.

Si le TPHV est positif, il est utile car il permet aux patients 
d’associer l’hyperventilation à leurs symptômes et d’avoir une 

explication à des manifestations parfois taxées d’imaginaires 
par l’entourage. Cependant, ces symptômes ne sont pas 
 nécessairement dus à l’hypocapnie. D’une part, plusieurs 
études ont montré que le TPHV n’est pas un examen très 
 spécifique pour distinguer les patients avec SHV des sujets 
sains et, d’autre part, il a été démontré que les symptômes 
 pouvaient également être induits par une hyperventilation 
isocapnique « placebo » (en maintenant la capnie stable avec 
un air enrichi en CO2). Horsveld et coll.13 ont comparé 115 pa-
tients avec suspicion clinique de SHV à 40 sujets contrôles. 
Les participants ont subi un TPHV standard et un TPHV 
 placebo en double aveugle. Le TPHV standard a induit plus de 
symptômes dans les deux groupes comparé au test placebo. 
Sur les 74 % des patients suspects de SHV qui ont présenté des 
symptômes lors d’un des deux TPHV, seuls 34 % n’ont ressenti 
des symptômes que lors du THPV standard (vrais positifs). 
Ces auteurs ont complété leur étude13 en analysant la PetCO2 
transcutanée en continu pendant 8 à 12 heures la journée chez 
quelques patients « vrais » et « faux » positifs. Ils ont constaté 
que la majeure partie des symptômes précédaient l’hyper-
ventilation, suggérant qu’elle en était plutôt la conséquence 
que la cause.

Le QN14 a été développé au début des années 80, avec pour 
but d’identifier les personnes présentant une hyperventila-
tion (tableau 2). Il contient 16 questions dont 7 au sujet de 
symptômes respiratoires, 4 en rapport avec une ventilation 

FIG 2 Exemple de capnographe utilisé pour le 
test de provocation par hyperventilation

FIG 3 Exemple de mesures en continu durant un test de provocation par hyperventilation

À noter, durant la phase de récupération, la persistance d’une hyperventilation caractérisée par une PetCO2 nettement abaissée.
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excessive et 5 en relation avec l’hypocapnie. Chaque réponse 
est quantifiée de 0 à 4 et un score est considéré normal si 
< 23/64. Le QN a été validé avec le TPHV considérant que les 
manifestations cliniques étaient dues à l’hypocapnie. La 
 pertinence du TPHV ayant été remise en question, les auteurs 
ont rappelé que le QN ne permettait pas de distinguer les 
plaintes liées à une hyperventilation de celles secondaires à 
de l’anxiété ou de l’asthme mal contrôlé. Le QN peut donc 
être couplé à un questionnaire d’anxiété de type état de Spiel-
berger qui permet d’évaluer le niveau d’anxiété transitoire 
(secondaire à un événement stressant) et les traits anxieux.15,16 
Le QN est donc plutôt un outil pour identifier des sujets dont 
les plaintes sont liées à un trouble respiratoire fonctionnel. 
Comme Dixhoorn et Folgering l’expliquent : « Le question-
naire de Nijmegen reflète principalement la dimension sub-
jective et psychique de la respiration et sa réponse au stress ».14 
Le QN a encore un autre intérêt, celui de s’améliorer avec la 
réponse à la thérapie et ainsi peut être utile pour le suivi des 
patients.

La fonction pulmonaire et la gazométrie artérielle ont leur 
place dans l’investigation d’une suspicion de SHV, notam-
ment pour écarter une autre cause de dyspnée et rechercher 
un trouble de type acidose métabolique. À noter qu’une 
 saturation pulsée en oxygène (SpO2)  ≥  99 % suggère une 
 hyperventilation mais n’est bien sûr pas diagnostique d’un 
SHV (diagnostic différentiel : embolie pulmonaire, fibrose 
pulmonaire, asthme). Une alcalose respiratoire compensée 
en l’absence d’une autre étiologie doit faire évoquer un SHV 
chronique de type idiopathique. Un autre test pouvant être 
utile consiste en la mesure de la durée maximale d’apnée en 
inspiration profonde qui est habituellement diminuée chez 
les patients avec SHV, soit environ 20 secondes, alors qu’elle 
est de 60 secondes chez les contrôles.

La dyspnée secondaire au SHV survient souvent au repos, 
mais lorsqu’elle apparaît à l’effort, le degré de dyspnée n’est 
pas nécessairement corrélé avec l’intensité de l’effort et ne 
 diminue pas avec les bronchodilatateurs. Dans les cas où le 
diagnostic reste peu clair, l’ergospirométrie d’effort peut être 
intéressante bien qu’il n’existe pas de protocole uniformisé. 
Pour certains auteurs, elle est le gold standard car elle peut 
 démontrer une PetCO2 anormalement basse au repos, restant 
diminuée pendant l’effort, voire durant la phase de récupé-
ration.10 Des fluctuations de la ventilation minute peuvent 
aussi être observées pendant l’effort.

Autres modes respiratoires anormaux7

L’analyse du volume courant obtenu à l’aide d’une spirométrie 
sur une durée de quelques minutes avec, en fin d’analyse, une 
expiration maximale suivie d’une inspiration maximale 
 permet d’identifier différents modes respiratoires associés à 
la RD (figure  3). Les soupirs périodiques profonds peuvent 
 survenir de façon fréquente dans les RD, notamment le SHV, 
en association avec une respiration souvent irrégulière 
 (figure 3). Les soupirs correspondant à un volume courant 
de plus de trois fois la norme sont volontiers remarqués par 
l’entourage et sont marquants pendant la consultation. C’est 
un point à ne pas négliger dans l’anamnèse. La respiration 
 thoracique dominante prédomine sur le haut du thorax et peut 
être présente lors de maladies cardiaques ou pulmonaires, ou 
encore en cas d’obésité (figure  3). En dehors de ces situa-
tions, elle peut être le signe d’une RD et associée à un score 
élevé au QN comme lors de troubles paniques. Dans la respi-
ration abdominale forcée (figure  3), les patients utilisent la 
musculature abdominale à l’expiration comme cela peut être 
le cas dans la BPCO avec distension pulmonaire. En l’absence 
d’une telle atteinte ou d’une importante obésité, elle peut être 

Jamais
0

Rarement
1

Parfois
2

Souvent
3

Très souvent
4

Tension nerveuse

Incapacité à respirer profondément

Respiration accélérée ou ralentie

Respiration courte

Palpitations

Froideur des extrémités

Vertiges

Anxiété

Poitrine serrée

Douleurs thoraciques

Flou visuel

Fourmillements dans les doigts

Ankylose des bras et des doigts

Sensation de confusion

Ballonnement abdominal

Fourmillements péribuccaux

TABLEAU 2 Questionnaire de Nijmegen

Le résultat est considéré comme normal si le score est < 23/64.
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le témoin d’une RD. Enfin, l’asynchronisme thoraco-abdominal 
est moins fréquent et peut représenter une forme de RD en 
l’absence de maladies neuromusculaires, de paralysie dia phrag-
matique ou d’obstruction aérienne haute. Ces anomalies du 
mode respiratoire peuvent être appréciées par des physio-
thérapeutes expérimentés utilisant l’analyse manuelle MARM 
(Manual Assessement of Respiratory Motion) qui évalue les 
 mouvements de la cage thoracique supérieure et inférieure et 
de l’abdomen pendant un cycle respiratoire.

Dysfonction des cordes vocales (adduction paradoxale 
des cordes vocales)

Elle est caractérisée par une adduction intermittente des deux 
tiers antérieurs des cordes vocales à l’inspiration entraînant 
une dyspnée souvent prise à tort pour une crise d’asthme. Elle 
peut être en lien avec une maladie de reflux, un asthme et/ou 
une hypersensibilité pharyngée, et prédomine chez les jeunes 
femmes, dont environ 30 % ont un asthme et des troubles 
 anxieux.17 Les patients peuvent se plaindre de dysphonie, de 
globus pharyngé, de hemmage ou d’oppression thoracique. 
C’est clairement un trouble fonctionnel contrairement à la 
 laryngomalacie induite par l’effort qui est une anomalie 
 entraînant un mouvement paradoxal des arythénoïdes lors 
d’inspirations brutales. En revanche, ce trouble peut entraîner 
de l’anxiété et être pris aussi pour de l’asthme d’effort. Dans 
ces situations, une évaluation oto-rhino-laryngologique (ORL) 
spécialisée et une prise en charge logopédique sont en général 
indiquées.

ÉPIDÉMIOLOGIE
La prévalence de la RD n’est pas connue car des critères diag-
nostiques clairs manquent. Sur la base du QN, Thomas et coll. 
ont recensé, dans une population de sujets normaux non 
asthmatiques, 8 % de positifs18 avec une prédominance fémi-
nine. Chez les asthmatiques, la prévalence était de 35 % chez 
les femmes et de 20 % chez les hommes.1 Cette augmentation 
de la prévalence de la RD chez les asthmatiques comparés aux 
contrôles se retrouve aussi chez les enfants (2,5 vs 25 %).19 Ces 
chiffres doivent être considérés avec prudence car le QN n’a 
pas été conçu pour être utilisé chez les asthmatiques. Il est 
important de rappeler la difficulté, dans certains cas, de 
 distinguer l’asthme de l’hyperventilation, et cela pour plusieurs 
raisons. D’une part, les symptômes présents dans ces deux 
entités sont proches et peuvent coexister et, d’autre part, une 
crise d’angoisse peut aggraver un asthme et, inversement, une 
exacerbation d’un asthme s’accompagner d’un état anxieux.

TRAITEMENT
Différentes approches ont été élaborées pour traiter la RD, 
principalement le SHV, abordant des aspects éducatifs et 

 rééducatifs.20. Parmi les techniques rééducatives, les plus 
connues sont la technique de Buteyko, qui utilise la respira-
tion nasale et des pauses inspiratoires, et la méthode de 
Papworth, qui a recours à une respiration diaphragmatique 
avec contrôle de la ventilation. D’autres méthodes comme le 
yoga ou la relaxation peuvent être utiles dans certains cas. La 
thérapie manuelle, dans notre expérience, s’est aussi révélée 
utile en association avec une rééducation respiratoire centrée 
sur une respiration abdominale contrôlée. La littérature reste 
pauvre en études bien conduites et ne permet pas de dégager 
clairement une marche à suivre.21 Un traitement pharmacolo-
gique de type anxiolytique, voire antidépresseur, peut s’avérer 
nécessaire en conjonction avec les autres thérapies.

Une prise en charge globale/holistique doit être proposée à 
ces patients car la respiration dysfonctionnelle, en particulier 
le SHV, survient souvent dans un contexte psychologique et/
ou social particulier influençant de manière importante sa 
 pathologie et sa sévérité.

CONCLUSION
La respiration dysfonctionnelle conduit à une sensation de 
dyspnée souvent associée à des manifestations extrathora-
ciques dont les mécanismes sont encore mal compris et les 
moyens diagnostiques à préciser. Le SHV est l’une des  facettes 
de la RD, probablement la plus fréquente. Le rôle de l’hypo-
capnie, rendue responsable de la plupart de ses symptômes, 
est remis en question. Compte tenu d’une prévalence non 
 négligeable même si pas clairement établie, il est important 
de mieux définir les contours de la RD en intégrant ses dimen-
sions biomécaniques, biochimiques et cliniques et de ne pas 
sous-estimer l’importance des facteurs psychologiques qui la 
sous-tendent.

Conflit d’intérêts : Les auteurs n’ont déclaré aucun conflit d’intérêts en relation 
avec cet article.

 Une dyspnée atypique ou disproportionnée par rapport à une 
maladie sous-jacente doit faire évoquer une respiration dysfonc-
tionnelle

 Le diagnostic de respiration dysfonctionnelle repose sur un 
faisceau d’arguments. En dehors d’une situation claire, notam-
ment chez les jeunes, il est nécessaire d’évaluer le patient sur les 
plans métabolique, cardiaque et pulmonaire avant de pouvoir 
retenir ce diagnostic
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