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INTRODUCTION 
 

La dyspnée est un motif fréquent de consultation aux urgences, elle est décrite comme une 

expérience subjective de gêne respiratoire. Ses causes sont variées et de gravité variable, 

allant de l’attaque de panique à l’insuffisance cardiaque aigue. Les principales étiologies sont 

cardio-pulmonaires et souvent intriquées : insuffisance cardiaque aigue, exacerbation 

d’asthme, décompensation de BPCO, broncho-pneumopathies, embolie pulmonaire … (1). La 

dyspnée aigue présente donc un enjeu diagnostique majeur avec l’importance d’instaurer 

rapidement une thérapeutique adaptée. 

L’anamnèse et l’examen clinique d’un patient présentant une dyspnée ont une valeur 

diagnostique limitée. Les modalités non invasives de surveillance et de diagnostic utilisées en 

pratique clinique sont limitées à l’évaluation clinique et au monitorage de la SpO2 qui permet 

seulement d’évaluer l’oxygénation du patient. Des outils complémentaires seraient par 

conséquent intéressants afin de guider la prise en charge à la fois diagnostique et 

thérapeutique en tenant compte des mécanismes physiopathologiques en cause. 

La capnométrie (et par extension la capnographie) est une technique non invasive qui donne 

à la fois des informations sur les statuts métabolique, cardio-vasculaire et respiratoire du 

patient. Le monitorage du CO2 expiré est obligatoire en France pour les patients intubés dans 

le cadre d’une anesthésie se déroulant dans un bloc opératoire (2) mais il présente également 

un intérêt chez le patient non ventilé (3) (4). La capnométrie est de plus en plus utilisée chez 

les patients en ventilation spontanée mais reste néanmoins sous-utilisée en pratique clinique. 

La valeur de l’ETCO2 est un reflet de la perfusion pulmonaire (et par extension du débit 

cardiaque), de la production de CO2 et de la ventilation alvéolaire, elle est donc modifiée par 
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toute variation d’une de ces trois entités. Son interprétation peut par conséquent s’avérer 

difficile, puisque la mesure de l’ETCO2 ne reflète pas toujours de manière fiable la PaCO2 : le 

gradient PaCO2-PETCO2 peut varier de manière très importante (5) (6) (7) (8). 

En dehors des erreurs techniques, le gradient PaCO2-PETCO2 est augmenté en cas d’anomalie 

du rapport ventilation/perfusion (7) (9) ou de profil respiratoire avec absence de vidange 

complète des alvéoles (10). Il existe une bonne corrélation entre ce gradient et le rapport 

VD/VT permettant ainsi une estimation rapide de l’espace mort (11) (12). En effet, de 

nombreuses études ont montré l’intérêt de la capnographie (13) et plus particulièrement du 

gradient alvéolo-artériel de CO2 (14) (15) comme outil d’aide au dépistage et au diagnostic des 

embolies pulmonaires. La différence entre l’ETCO2 et la PaCO2 serait également augmentée 

en cas de trouble ventilatoire obstructif, pathologie fréquemment rencontrée aux urgences 

(16) (17). Plusieurs études suggèrent cependant que l’augmentation du gradient liée aux 

pathologies obstructives se normalise après expiration complète (18) (19) (20) (21) (22). 

Grace à la double analyse que sont le gradient PaCO2-ETCO2 et déformation de la courbe de 

capnographie, 3 profils semblent se distinguer : 

o Gradient non augmenté 

o Gradient augmenté avec profil de la courbe de capnographie de type obstructif (plateau 

expiratoire en en pente ascendante) en faveur d’un trouble de ventilation prédominant, 

avec comme pathologies attendues les pathologies obstructives (asthme et BPCO). 

o Gradient augmenté sans profil obstructif (courbe de capnographie carrée en créneau) en 

faveur d’un trouble des rapports ventilation/perfusion, majoritairement d’une 

augmentation de l’espace mort physiologique, avec comme pathologies attendues 

l’embolie pulmonaire mais également les patients hypovolémiques. 

L’objectif de cette étude expérimentale est d’évaluer l’intérêt de la mesure du gradient 

alvéolo-artériel en CO2 dans la prise en charge de la dyspnée aux urgences. 
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PARTIE 1 : GENERALITES 
 

 

 

I. PHYSIOLOGIE RESPIRATOIRE 
 

 

A. Généralités 

 

 

La principale fonction des poumons est d’assurer l’hématose c’est-à-dire l’oxygénation du 

sang veineux mêlé et l’élimination du dioxyde de carbone produit par les tissus. Ce processus 

se fait en 2 étapes : la ventilation permet d’abord le renouvellement de l’air au sein du système 

respiratoire puis les échanges de gaz à travers la membrane alvéolo-capillaire se font par 

diffusion. 

 

a. Ventilation et notion d’espace mort 

 

A chaque cycle ventilatoire, le volume de gaz mobilisé s’appelle volume courant dont 

l’abréviation est VT. 

Les voies aériennes sont divisées en voies aériennes de conduction et zone respiratoire. Le 

volume des voies de conduction est d’environ 150 mL, elles ne participent pas aux échanges 

gazeux et correspondent à l’espace mort anatomique (23). La zone respiratoire est composée 

des bronchioles respiratoires et alvéoles, son volume est d’environ 2,5 à 3 L au repos chez le 

sujet sain. (24). 
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Certaines alvéoles pulmonaires ne sont pas ou mal perfusées bien que le gaz qu’elles 

contiennent soit renouvelé lors de chaque mouvement ventilatoire. Le volume de gaz contenu 

dans ces alvéoles est, lui aussi, exclu des échanges gazeux, c’est l’espace mort alvéolaire. Il 

vient s’ajouter à l’espace mort anatomique pour constituer l’espace mort physiologique noté 

VD. (25). L’espace mort physiologique est ainsi le volume de gaz qui ne participe pas aux 

échanges gazeux, il est quasiment égal à l’espace mort anatomique (150 mL) chez le sujet 

normal mais peut être augmenté dans de nombreuses affections pulmonaires. 

La différence entre VD et VT est appelée « volume alvéolaire » et s’écrit VA, il correspond au 

volume de gaz alvéolaire qui participe aux échanges gazeux.

Figure 1 : Espace mort et volume alvéolaire



28 

 

 

 

 

b. Diffusion alvéolo-capillaire des gaz  

 

Les capillaires pulmonaires forment un réseau très dense au sein des parois alvéolaires. La 

barrière alvéolo-capillaire est extrêmement fine (< 1 µm) et de très grande surface (environ 

80 à 100 m²), ce qui en fait une structure idéale pour les échanges par diffusion passive (25). 

Les échanges par diffusion se font conformément à la loi de Fick qui stipule que la quantité de 

gaz qui diffuse à travers une membrane est proportionnelle à la surface de celle-ci, au gradient 

de pression et à une constante de diffusion propre à chaque gaz et inversement 

proportionnelle à son épaisseur.  

Le gradient de pression de l’O2 est d’environ 60 mmHg en conditions normales (PAO2 100 

mmHg et PvO2 40 mmHg). Au repos, le temps de passage des globules rouges dans les 

capillaires pulmonaires est d’environ 0,75 s, les pressions partielles d’O2 s’équilibrent de part 

et d’autre de la membrane (PaO2 = PAO2) alors que les globules rouges n’ont parcouru qu’un 

tiers de la longueur du capillaire (soit environ 0,25 s). En cas d’altération de la membrane 

alvéolo-capillaire, une hypoxémie (baisse de la PaO2) apparaît dans un premier temps à l’effort 

(temps de passage des globules rouges dans les capillaires diminué) puis au repos lorsque la 

diffusion alvéolo-capillaire est très diminuée. 

Le gradient de pression du CO2 entre l’alvéole et le sang veineux mêlé est plus faible (PACO2 

d’environ 40 mmHg et PvCO2 d’environ 47 mmHg). Les pressions partielles s’équilibrent 

également alors que le globule rouge n’a parcouru qu’un tiers de la longueur du capillaire. Il 

est intéressant de noter que la constante de diffusion à travers la membrane alvéolocapillaire 

est 20 fois plus élevée pour le CO2 que pour l'O2, la diffusion du CO2 est par conséquent moins 
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impactée par une altération de la membrane alvéolo-capillaire malgré un gradient de pression 

plus faible. 

 

 

B. Rapports ventilation/perfusion  

 

Une unité pulmonaire idéale, composée schématiquement d’une alvéole et d’un capillaire, a 

un rapport ventilation/perfusion égal à 1, c’est-à-dire que l’alvéole est aussi bien ventilée que 

perfusée. La pression partielle des gaz (O2 et CO2) dans le sang à la sortie du capillaire 

s’équilibre alors avec la pression partielle des gaz dans l’alvéole. 

 

a. Variations physiologiques 

 

Il existe des différences régionales physiologiques dans les rapports ventilation/perfusion (25). 

Chez un sujet assis ou debout, le débit sanguin est distribué façon inégale dans le poumon 

lorsque le sujet est en position verticale : il est plus élevé aux bases qu’aux apex sous l’effet 

de la pesanteur.  

Cette constatation a amené West (24) à établir une modélisation pulmonaire en 3 zones : 

§ Dans la zone 1 située au sommet du poumon, la pression artérielle pulmonaire des 

capillaires est inférieure à la pression alvéolaire. Le débit sanguin est nul par collapsus 

capillaire. Cette zone n’existe pas dans le poumon normal mais elle peut exister si la 

pression artérielle est diminuée (choc hémorragique par exemple) ou si la pression 

alvéolaire s’élève (ventilation en pression positive par exemple), elle correspond alors 

à un espace mort alvéolaire, inefficace pour les échanges gazeux. 
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§ Dans la zone 2, plus bas dans le poumon, la pression capillaire augmente (effet 

hydrostatique) et dépasse la pression alvéolaire. Le débit sanguin est déterminé entre 

la différence entre pressions artérielle et alvéolaire.

§ Dans la zone 3 qui correspond aux bases, la pression veineuse excède la pression 

alvéolaire et le débit est déterminé par la différence entre pressions artérielle et 

veineuse.

Figure 2 : Zones de West (25)

La ventilation alvéolaire est également plus importante à la base du poumon qu’à son sommet 

sous l’effet de la pesanteur. Cette différence entre base et sommet est cependant plus 
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marquée pour la perfusion de sorte que le rapport ventilation/perfusion est plus élevé au 

sommet qu’à la base. Ces variations régionales de ventilation/perfusion aboutissent à un ratio 

V/Q du poumon normal d’environ 0,8 à 0,9 (10).

Enfin, un autre phénomène physiologique, la vasoconstriction pulmonaire hypoxique, diminue 

le débit sanguin des zones pulmonaires mal ventilées (dont la PAO2 est inférieure à 60 mmHg). 

(25). Ce mécanisme d’auto-adaptation permet, dans un territoire donné, d’ajuster la perfusion 

alvéolaire à la ventilation et de maintenir ainsi un rapport V/Q proche de la valeur optimale.

c. Inégalités du rapport ventilation/perfusion

A partir d’une modélisation utilisant une unité pulmonaire, il est possible de décrire les 2 

principales anomalies du rapport V/Q engendrées par les pathologies respiratoires. On 

distingue ainsi deux situations extrêmes : d’une part, l’effet shunt, lorsque la ventilation est 

absente et la perfusion conservée, et d’autre part l’effet espace mort, lorsque la ventilation 

alvéolaire est présente mais la perfusion absente (26).

Figure 3 : Anomalies du rapport ventilation/perfusion (24)
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L’espace mort (C) résulte de la diminution de la perfusion alors que l’alvéole demeure bien 

ventilée, le rapport V/Q est augmenté. Le volume de gaz contenu dans l’alvéoles ne participe 

pas aux échanges gazeux (espace mort alvéolaire décrit précédemment). 

Les principales causes d’augmentation de l’espace mort alvéolaire sont l’embolie pulmonaire, 

le collapsus cardio-vasculaire (arrêt cardiaque, hypovolémie et états de chocs) ou encore 

l’emphysème avec destruction de capillaires. 

L’effet shunt (B) se définit par une perfusion normale ou augmentée avec une ventilation 

inférieure à la normale, le rapport V/Q est abaissé. Les principales situations pourvoyeuses 

d’effet shunt sont les atélectasies (liées à un pneumothorax notamment) et les pathologies 

responsables d’un comblement alvéolaire (pneumopathies, œdème pulmonaire) ou d’une 

obstruction bronchique (BPCO, intubation sélective…). 
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II. CAPNOGRAPHIE 
 

 

A. Définitions 

 

La capnographie est la mesure non invasive de la pression partielle du CO2 dans l’air expiré.  

Un capnomètre est un moniteur de CO2 affichant une valeur numérique (l’ETCO2) et un 

capnographe est un moniteur de CO2 affichant à la fois une valeur numérique (l’ETCO2) et une 

courbe représentant les changements de la concentration en CO2 au cours du cycle 

respiratoire, le capnogramme. 

B. Le CO2 

 

La production et l’élimination du CO2 sont étroitement liées à l’état métabolique, circulatoire 

et ventilatoire du patient.  

Le CO2 est produit dans toutes les cellules de l’organisme via le métabolisme cellulaire aérobie. 

Il est ensuite transporté par le sang sous 3 formes principales (10) : 

§ 60 - 70 % sous ions bicarbonates après conversion par l’anhydrase carbonique dans les 

globules rouges, (CO₂ + H₂O ↔ H₂CO3 ↔ H₊ + HCO3₋)  

§ 20 - 30% lié aux protéines plasmatiques (composés carbaminés), avec l’hémoglobine ayant 

la capacité de fixation la plus importante 

§ 5 - 10 % sous forme dissoute dans le plasma, reflétés par la pression partielle en CO2 (PCO2) 

La quantité de CO2 qui peut être transportée dans le sang dépend de la saturation de 

l’hémoglobine en oxygène : plus la quantité d’oxyhémoglobine (HbO2) est faible, plus la 
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capacité de transport de CO2 du sang est importante, il s’agit de l’effet Haldane (27). Cette 

capacité de transport du CO2 augmentée est liée à deux phénomènes : (1) La 

désoxyhémoglobine peut fixer davantage de CO2 sous forme de composés carbaminés que 

l’oxyhémoglobine ; (2) La désoxyhémoglobine tamponne plus d’ions H+ que l’oxyhémoglobine 

(production de bicarbonates via l’anhydrase carbonique). L’effet Haldane favorise ainsi la prise 

en charge du CO2 dans le sang périphérique (présence de désoxyhémoglobine) et son 

relargage au niveau des alvéoles pulmonaires (via l’oxygénation de l’hémoglobine).

La totalité du CO2 est éliminée par la ventilation alvéolaire. Le sang désoxygéné qui retourne 

aux capillaires pulmonaires contient du CO2 dissous, du CO2 combiné à l’hémoglobine et des 

ions bicarbonates HCO3
-. Les molécules dissoutes et le CO2 qui se dissocie de l’hémoglobine 

diffusent vers l’air alvéolaire avec une constante de diffusion environ 20 fois plus grande que 

celle de l’oxygène. Au même moment, la liaison de l’O2 avec l’hémoglobine libère des ions 

hydrogènes qui vont se lier aux ions bicarbonates, libérant de l’acide carbonique (H2CO3). Ce 

dernier va à nouveau se dissocier en eau + CO2 qui va lui aussi diffuser du sang vers l’air 

alvéolaire (27).

Figure 4 : Echanges d’O2 et de CO2 dans les capillaires pulmonaires (27)
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C. Techniques de capnographie 

 

Il y a de nombreuses façons de détecter le CO2 expiré. 

La manière la plus simple est la méthode colorimétrique qui est semi-quantitative : un 

détecteur (révélateur sensible au pH) change de couleur au contact du CO2. Sa seule indication 

est la vérification du bon positionnement de la sonde d’intubation endotrachéale sans en 

garantir l’absence de faux positifs (28) et faux négatifs (arrêt cardiaque). Cette méthode, qui 

doit être abandonnée en raison des importants risques d’erreurs (29), ne permet ni acquisition 

graphique ni monitorage en continu des variations de CO2. 

La technique de capnographie la plus utilisée actuellement en médecine est la 

spectrophotométrie par rayonnement infrarouge (4), du fait de sa simplicité et de son faible 

coût. Elle utilise les propriétés du CO2 à absorber l’infrarouge. Le principal inconvénient de 

cette méthode est l’interférence par d’autres molécules dans le mélange de gaz, notamment 

le protoxyde d’azote en anesthésie, le monoxyde de carbone et la vapeur d’eau (30). 

Classiquement, on distingue deux méthodes selon le site de mesure (23) (30) : 

§ Le système aspiratif (ou sidestream) où le CO2 est transféré pour analyse dans une 

cellule à distance du respirateur : un capillaire prélève les gaz expiratoires à environ 

150 L/min et les achemine vers la cellule de mesure. Cette méthode présente 

l’avantage de la simplicité et de la flexibilité (utilisation aussi bien en respiration 

spontanée via un masque facial ou une canule nasale qu’en ventilation mécanique) 

mais elle impose un déphasage lié au temps de transit du gaz vers l’analyseur et expose 

au risque de condensation de la vapeur d’eau présente dans l'air expiré à 37 °C dans 

les tubulures à température plus basse. 
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§ Le système non aspiratif ou mainstream quantifie le CO2 dans une cellule de mesure 

intégrée dans le circuit du ventilateur, permettant la mesure directe par 

transillumination continue des gaz respiratoires. Ses avantages sont l’absence de 

décalage temporel, la précision de la mesure y compris à fréquence respiratoire élevée 

et l’absence d’interférence par la vapeur d’eau. Ce système augmente cependant 

l’espace mort instrumental de quelques mL et ajoute un poids à la sonde d’intubation.

Ces deux méthodes sont plus ou moins comparables en termes de précision (31), la 

capnométrie non aspirative semble tout de même avoir un léger avantage dans des 

populations spécifiques, comme chez le patient obèse (32).

Figure 5 : Capnomètre de type « mainstream » (A) et de type « sidestream » (B) (33)
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Une troisième méthode de mesure a été développée plus récemment, il s’agit du système 

microstream, un système aspiratif avec un échantillonnage faible (env 50 mL/min). La 

technique d’analyse repose sur le principe que les molécules de CO2 absorbent les rayons 

infra-rouges à une longueur d’onde spécifique. Contrairement aux émetteurs des 

capnographes traditionnels qui produisent un large spectre infrarouge, le « microstream » 

génère un micro-rayon infrarouge correspondant à la longueur d’onde absorbée par le CO2. 

Cette technique évite ainsi le parasitage par d’autres gaz permettant une mesure plus précise 

pour une faible quantité de gaz expiratoires prélevée. Ce faible échantillonnage ainsi que 

l’absence d’encombrement des lignes par les sécrétions et l’humidité permettent une 

utilisation plus universelle, notamment en néonatologie et pédiatrie, que le patient soit 

intubé, en ventilation spontanée ou sous VNI (34).

Figure 6 : Principe de la méthode « microstream »
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Chez le patient intubé, le capnomètre se branche sur le raccord de la sonde d’intubation. En 

revanche, chez le patient en ventilation spontanée, l’interface pour la capnographie non 

invasive est en général une canule nasale qui permet le prélèvement de CO2 et l’administration 

d’O2 de manière concomitante (35), un embout buccal peut également être utilisé, 

notamment pour les patients réalisant une spirométrie dans le même temps. 

 

D. Capnogramme « normal »   

 

Une courbe de capnographie normale comprend 4 phases (4) (36) (37) :  

Phase I ou base inspiratoire : elle représente la vidange de l’espace mort anatomique, la 

pression partielle en CO₂ est proche de 0 puisque le mélange gazeux de cet espace n’a pas été 

en contact avec les gaz alvéolaires.  

Phase II ou montée expiratoire : l’augmentation rapide du CO2 expiré sous forme d’une courbe 

sigmoïde correspond à la transition entre l’espace mort anatomique et l’arrivée des gaz 

alvéolaires. La verticalité de la phase II est en faveur d’une distinction nette entre l’espace 

mort anatomique et l’air alvéolaire. L’élimination de l’air alvéolaire est normalement 

synchrone, ce qui est prouvé par l’ascension soudaine de cette phase (38). 

Phase III ou plateau expiratoire : le CO2 expiré provient uniquement de l’air alvéolaire. 

Normalement la pente est nulle ou légèrement ascendante, une majoration de la pente 

correspond à une vidange asynchrone des alvéoles lors de l’expiration, ce qui est visible dans 

les pathologies obstructives comme l’asthme et la BPCO. La fin du plateau correspond à la 

PETCO₂, affichée sur les écrans de monitoring. 
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Phase 0 (inspiration) : le mélange gazeux inspiré est quasiment dépourvu de CO2 d’où une 

chute brutale du CO2 jusqu’à la ligne de base (0 mmHg). La phase I succède à la phase 0 mais 

la distinction entre fin d’expiration et début d’inspiration n’est pas visible.

Les phases II et III sont séparées par un angle α dont la norme est comprise entre 100° et 110°. 

Cet angle est un reflet indirect du rapport ventilation/perfusion (37)

L’angle β sépare les phases III et 0 et est normalement égal à 90° et peut augmenter jusqu’à 

180° en cas de réinhalation de CO2 (30).

Figure 7 : Aspect « normal » d’un capnogramme
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E. Interprétation et principales utilisations 

 

 

La capnographie permet une mesure indirecte de la perfusion pulmonaire (et par extension 

du débit cardiaque), de la production de CO2 et de la ventilation alvéolaire (37). 

L’interprétation repose sur 3 aspects (36) : l’ETCO2 max ou valeur du plateau (valeur normale 

d’environ 35-40 mmHg), la forme du capnogramme et le gradient entre l’ETCO2 et PaCO2 (3 à 

5 mmHg environ chez le sujet sain). Elle peut néanmoins être difficile en cas de mécanismes 

physiopathologiques multiples. 

L’absence de CO2 expiré correspond globalement à 3 situations : absence de ventilation 

pulmonaire, collapsus cardio-vasculaire complet ou dysfonction du capnomètre. 

 

a. Surveillance du patient ventilé 

 

La surveillance de la capnographie au cours d’une anesthésie générale permet d’éviter de 

nombreux accidents, notamment respiratoires, elle constitue de ce fait une obligation légale 

dans ce type d’anesthésie, au même titre que l’usage de la SpO2 (39). 

La capnographie permet dans un premier temps la vérification du placement endotrachéal de 

la sonde d’intubation. En effet, affirmer que la sonde d’intubation se trouve dans la trachée 

peut s’avérer difficile et l’auscultation pulmonaire est souvent insuffisante, l’utilisation de la 

capnographie est devenue une pratique courante aussi bien en anesthésie qu’aux urgences 

(35).  
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En cas d’intubation œsophagienne, on observera soit l’absence de courbe de capnographie, 

soit quelques courbes de forme anormale et dont l’amplitude va décroître progressivement. 

(Figure 8). Ces quelques courbes témoignent alors de la présence de CO2 dans l’estomac qui 

est rapidement évacué par ventilation de l’estomac et la PETCO2 diminue, aboutissant à un 

capnogramme plat après quelques cycles (37). Un délai de six cycles ventilatoires permet 

classiquement de confirmer le bon positionnement de la sonde d’intubation (40).

Figure 8 : Capnographie en cas d’intubation œsophagienne 

La capnographie peut également permettre de suspecter une intubation sélective avec 

classiquement une diminution de la PETCO2 ou une modification du capnogramme avec 

l’apparition d’un aspect biphasique (41).

Une chute de l’ETCO2 permet de détecter de manière précoce une déconnexion du patient du 

ventilateur ainsi qu’une obstruction ou plicature de la sonde d’intubation (36) (10).

Figure 9 : Capnographie en cas de déconnexion ou d’obstruction de sonde d’intubation

Enfin, une hausse de la ligne de base correspond à une réinhalation de CO2 (10).
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b. Arrêt cardiaque

Le monitorage de la capnographie pendant la prise en charge de l’arrêt cardiaque présente 

plusieurs intérêts (36) : 

§ elle témoigne de l’efficacité des compressions pendant la RCP : optimales en cas d’ETCO2

> 20 mmHg)

§ elle peut être un argument pronostic : plutôt favorable si > 20 mmHg et péjoratif si < 10 

mmHg (42)

§ elle détecte de manière précoce le ROSC : augmentation de l’ETCO2 traduisant le 

recrutement de tissus non perfusés auparavant (35) (Figure 10)

§ elle permet dans certaines circonstances une orientation étiologique.

Figure 10 : Capnographie témoignant d’un ROSC

c. Embolie pulmonaire

L’embolie pulmonaire engendre une augmentation de l’espace mort avec par conséquent une 

diminution du CO2 expiré par dilution. La capnographie n’est ainsi pas en mesure 

diagnostiquer une embolie pulmonaire de façon fiable mais une PETCO2 abaissée peut être un 

argument supplémentaire en faveur du diagnostic chez un patient présentant des symptômes 

compatibles (35).
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d. Troubles ventilatoires obstructifs

En cas de pathologie pulmonaire obstructive (asthme, BPCO), la gêne à l’élimination du CO2

durant l’expiration modifie la forme du capnogramme avec une diminution de la verticalité en 

phase II, un aspect en pente ascendante du plateau expiratoire et une augmentation de l’angle 

# aboutissant à un aspect en aileron de requin ou « shark fin » pour les formes les plus sévères 

(35) (43)

Figure 11 : Déformation du capnogramme en cas de trouble ventilatoire obstructif

La pente en phase III et l’angle alpha sont associés au degré de sévérité du bronchospasme. 

Leur mesure et leur monitorage permettraient ainsi de quantifier la spasticité de l’arbre 

bronchique et de guider l’efficacité des thérapeutiques (38) (44).
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e. Autres utilisations de la capnographie décrites dans la littérature 

 

 

Etats de choc 

La valeur de l’ETCO2 est abaissée en cas de baisse du débit cardiaque. On peut notamment 

observer une chute de l’ETCO2 en cas de sepsis, cette chute est inversement proportionnelle  

à l’ascension des lactates (45). Le monitorage de l’ETCO2 permet ainsi de suivre la réponse au 

remplissage. De même, la valeur de l’ETCO2 apparait diminuée dans les autres cas de baisse 

du débit cardiaque : traumatisés sévères, états de choc, induction anesthésique … (36) 

 

Sédation procédurale 

Une des utilisations les plus courantes de la capnographie chez le patient non intubé est la 

surveillance durant une sédation procédurale. En effet, elle permet de détecter de façon 

précoce les hypoventilations (majoration de l’ETCO2) et apnées (absence de capnogramme) 

par rapport à la SpO2, surtout en cas d’oxygénothérapie concomitante (46) (47). 

 

Acidose métabolique 

Plusieurs études ont décrit une corrélation linéaire entre l’ETCO2 et le pH et le taux de 

bicarbonates dans l’acidocétose diabétique avec une baisse de l’ETCO2 en cas de dégradation 

de l’état du patient (48) (49). 
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III. GRADIENT PaCO2 - PETCO2 

 

 

La PCO2 de l’air alvéolaire diminue pendant l’expiration via la dilution par addition de l’air 

provenant de l’espace mort physiologique qui ne contient pas de CO2 (alvéoles non perfusées 

ou espace mort alvéolaire et voies de conduction ou espace mort anatomique) (7).  En 

l’absence de pathologie pulmonaire, les valeurs de PETCO2 et la PaCO2 sont très proches et le 

gradient PaCO2-PETCO2 est d’environ 2 à 5 mmHg en ventilation spontanée. (37). 

Le gradient est essentiellement augmenté par 3 causes : les anomalies du rapport 

ventilation/perfusion, les profils respiratoires avec absence de vidange complète des alvéoles 

et les erreurs techniques d’échantillonnage (10). 

 

A. Gradient augmenté par anomalies du rapport ventilation/perfusion 

 

Le gradient est augmenté par baisse de la PETCO2 en cas de modification du rapport 

ventilation/perfusion via deux mécanismes essentiellement, qui sont souvent imbriqués : le 

shunt ou effet shunt et l’augmentation de l’espace mort alvéolaire (4) (7). 

 

a. Augmentation de l’espace mort alvéolaire 

 

On retrouve un gradient PaCO2-ETCO2 augmenté en cas d’augmentation de l’espace mort 

alvéolaire, c’est-à-dire lorsqu’une zone est mal perfusée (rapport V/Q > 1). De nombreuses 

conditions et pathologies s’accompagnent d’une augmentation de l’espace mort : l’embolie 
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pulmonaire, les états de choc (alvéoles des zones non déclives non perfusées) et l’arrêt 

cardiaque, l’emphysème (destruction du lit capillaire vasculaire supérieure à la diminution de 

la ventilation), le SDRA (50) … 

Figure 12 : Diminution aiguë de la perfusion alvéolaire - exemple d’effet espace mort (4)

Lors d’une augmentation de l’espace mort, une partie plus faible du VT participe aux échanges 

gazeux, autrement dit, le rapport VD/VT est augmenté. Ce rapport est d’environ 0,2-0,3 pour 

un poumon normal (10). Le gradient PaCO2-ETCO2 est le reflet de VD/VT à ventilation et VCO2

constants (23) d’où son intérêt pour estimer l’espace mort alvéolaire.



47

b. Augmentation du shunt

Le gradient PaCO2-ETCO2 est également augmenté en cas de shunt vrai ou d’effet shunt,  c’est-

à-dire lorsqu’une zone est mal ventilée avec une perfusion normale ou augmentée (rapport 

V/Q < 1). Le shunt vrai est rencontré dans certaines cardiopathies congénitales cyanogènes, 

l’effet shunt est retrouvé dans plusieurs situations pathologiques : atélectasie, intubation 

sélective, bronchopneumonie avec sécrétions bronchiques et alvéolaires importantes, BPCO… 

L’impact du shunt sur l’augmentation du gradient a-ETCO2 est habituellement faible même en 

cas de shunt important étant donné que la différence de PCO2 entre le sang veineux et artériel 

est faible et que la courbe de dissociation du CO2 linéaire (10).

Figure 13 : Diminution aiguë de la ventilation pulmonaire - exemple de shunt 

intrapulmonaire (4)
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B. Absence de vidange des alvéoles 

 

Certains profils respiratoires responsables d’une vidange incomplète des alvéoles peuvent 

aboutir à un gradient PaCO2-ETCO2 élevé (10) par diminution de l’ETCO2, notamment 

l’hyperventilation sans expiration complète, certaines techniques de ventilation mécanique 

(VT inadapté, jet-ventilation à haute fréquence) et les troubles ventilatoires obstructifs 

(asthme (16), BPCO (17) (48), emphysème (51)).  

Un plateau alvéolaire plus optimal peut en général être obtenu après expiration maximale 

prolongée ou expiration forcée et le gradient diminue voire se normalise (19) (20) (21) (22). 

 

C. Gradient négatif 

 

Des gradients PaCO2-ETCO2 négatifs sont fréquemment observés, notamment chez l’enfant et 

la femme enceinte ainsi que lors d’un exercice physique. Ce phénomène, bien que connu, 

reste encore mal compris. Plusieurs mécanismes, souvent intriqués, semblent néanmoins être 

à l’origine d’une diminution voire d’une négativation du gradient PaCO2-ETCO2 (52) : 

§ La diminution de la CRF 

§ La vidange tardive d’alvéoles bien perfusées ayant une PACO2 élevée : en cas de volumes 

courants importants à faible fréquence, il y a une addition, à la fin de l’expiration, de CO2 

provenant d’alvéoles qui se vidangent lentement et dans lesquelles le CO2 s’accumule (10). 

Ce phénomène a été observé par Lujan et al (53) en cas d’expiration prolongée chez le 

BPCO, avec une majoration chez les patients les plus sévères. Il semble refléter 

l’hétérogénéité des constantes de temps alvéolaires et peut être observé sur le 
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capnogramme (figure 14), d’où l’importance d’examiner le profil de la phase III avant 

d’interpréter la mesure de PETCO2.

Figure 14 : Déformation du capnogramme par vidange tardive d’alvéoles bien perfusées

§ L’augmentation de la production de CO2, responsable d’une augmentation de la différence 

de PCO2 entre le sang veineux et artériel

§ La diminution des inadéquations V/Q, en particulier de l’espace mort

Un gradient négatif est souvent observé lors à l’exercice (54) (55) puisqu’il y a à la fois une 

augmentation de la production de CO2, une diminution de l’espace mort alvéolaire par hausse 

du débit cardiaque (meilleure perfusion pulmonaire) et augmentation du VT et une expiration 

d’air riche en CO2 contenu dans les alvéoles à faible constante de temps.
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PARTIE 2 : ETUDE EXPERIMENTALE 
 

 

I. MATERIELS ET METHODES 
 

 

A. TYPE D’ETUDE 

 

Il s’agit d’une étude expérimentale, transversale et monocentrique, chez les patients 

bénéficiant d’une gazométrie artérielle et d’une mesure de capnographie dans le cadre d’une 

consultation pour dyspnée au sein du Service d’Accueil des Urgences adultes du Pr Pascal 

BILBAULT, site du Nouvel Hôpital Civil des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg.   

 

B. OBJECTIFS ET CRITERES D’EVALUATION 
 

a. Objectif et critère de jugement principal 

 

L’objectif principal était d’évaluer l’intérêt de la mesure du gradient PaCO2-PETCO2 et de 

l’analyse de la courbe de capnographie dans l’orientation diagnostique de la dyspnée aux 

urgences. 

Pour ce faire, nous avons recueilli la valeur de PaCO2 corrigée par la température mesurée sur 

gazométrie artérielle et la valeur d’ETCO2 recueillie à l’aide d’un capnomètre avec embout 

buccal afin de calculer le gradient PaCO2-PETCO2 pour chaque patient. Nous avons utilisé la 

valeur médiane d’ETCO2 pour chaque patient afin de s’affranchir des valeurs extrêmes. Nous 

avons ensuite comparé les valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 ainsi calculé aux diagnostics 

retenus.  
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b. Objectifs et critères de jugement secondaires 

 

Un des objectifs secondaires était de rechercher une modification du gradient après expiration 

complète, notamment pour les patients ayant un profil obstructif. Nous avons donc demandé 

aux patients qui en étaient capables d’effectuer quelques expirations plus prolongées en fin 

d’enregistrement pour observer une éventuelle variation de la valeur d’ETCO2. 

Nous avons recueilli l’écart-type de la valeur d’ETCO2 afin d’évaluer la variabilité de la valeur 

d’ETCO2 d’un capnogramme à l’autre pour un même patient. 

Nous avons également analysé informatiquement l’ensemble des courbes de chaque patient 

pour recueillir un certain nombre de données complémentaires (figure 15). Nous avons retenu 

la valeur médiane de chaque patient pour chacune des variables détaillées ci-dessous. 

§ Nous avons d’abord délimité le temps correspondant aux phases II et III pour chaque 

capnogramme qui correspond au temps expiratoire (tempscap). 

§ Nous avons ensuite tracé un cadre (cadre vert) dont la longueur correspond à ce temps 

expiratoire et la largeur à la valeur d’ETCO2. 

§ Afin de quantifier la déformation de la courbe (notamment obstructive), nous avons 

soustrait à l’aire du cadre vert l’aire sous la courbe du capnogramme à l’intérieur du cadre 

puis nous avons rapporté cette valeur à la moitié du cadre correspondant (ratio2). 

§ Enfin, nous avons mesuré l’aire sous la courbe du capnogramme divisée par le temps 

expiratoire (aire_temps) pour avoir un reflet de la !" CO2. 



52

Figure 15 : Analyse informatique des capnogrammes – Aspect de la courbe de capnographie 

chez un patient ayant réalisé quelques expirations prolongées en fin d’enregistrement

C. POPULATION ETUDIEE

a. Critères d’inclusion

Les patients majeurs, homme ou femme, ont été inclus dans l’étude s’ils présentaient les 

critères suivants :

· Patient se présentant au Service d’Accueil des Urgences pour dyspnée

· Patient bénéficiant d’une mesure de gazométrie artérielle et de capnographie 

· Sujet affilié à un régime de protection sociale d’assurance maladie

· Sujet apte à comprendre les objectifs et les risques liés à la recherche et à donner sa 

non-opposition
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b. Critères de non inclusion  

 

Les patients n’étaient pas inclus dans l’étude s’ils présentaient les critères suivants : 

· Femme enceinte et allaitante 

· Sujet en période d’exclusion (déterminée par une étude précédente ou en cours)  

· Impossibilité de donner au sujet des informations éclairées (sujet en situation 

d’urgence absolue nécessitant des soins de réanimation immédiats, difficultés de 

compréhension du sujet, …)  

· Sujet sous sauvegarde de justice, tutelle ou curatelle 

Il n’y a pas de critère d’exclusion 

 

D. CONSIDERATIONS ETHIQUES 

 

Il s’agit d’une étude non interventionnelle qui ne modifie en rien la prise en charge habituelle 

des patients se présentant aux urgences pour dyspnée. Les patients, participant à l’étude, ont 

bénéficié d’une information claire avant toute inclusion. L’anonymat des patients a été 

respecté. 

Nous avons soumis le protocole au comité d’éthique de la faculté de médecine de Strasbourg, 

qui nous a rendu un avis favorable en date du 04/08/2020 (Annexe 1). 
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E. DEROULEMENT PRATIQUE DE L’ESSAI 

 

a. Modalités de recrutement : lieu et période d’étude 

 

Le recrutement des patients a été réalisé au Service d’Accueil des Urgences Adultes du Nouvel 

Hôpital Civil des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg (HUS). Ce recrutement s’est effectué 

dans le cadre de la prise en charge usuelle des patients nécessitant une mesure de gazométrie 

artérielle et de capnographie pour bilan de dyspnée. 

Ce service, dirigé par le Pr BILBAULT, prend en charge des urgences à orientation 

cardiovasculaire, toxicologique, urologique, pneumologique et thoracique, digestive, 

ophtalmologique, maxillo-faciale et de médecine interne. Le service comprend 15 box 

d’accueil, 1 salle d'accueil des urgences vitales avec 3 box et 18 lits d’hospitalisation de très 

courte durée.  

Parmi les 30 000 patients s’y présentant chaque année, environ 20 % consultent pour dyspnée. 

Le recrutement a eu lieu de façon aléatoire sur une période allant du 10/09/2020 au 

14/10/2020. 

 

b. Modalités d’information et de recueil du consentement 

 

Les patients ont été recrutés par le biais des investigateurs du service d’accueil des urgences 

adultes du NHC des HUS. Lors des consultations pour dyspnée, il leur a été proposé de 

participer à l’étude. Ils ont été informés oralement de l’objectif et de l’intérêt de l’étude et un 

formulaire d’information et de non-opposition leur a été remis. Compte tenu du niveau de 
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risque de l’étude qui est quasi nul, il n’a pas eu de délai de réflexion supérieur au temps de la 

consultation.  

Après vérification des critères d’éligibilité, l’accord du patient a été recueilli par signature du 

formulaire de non-opposition.  

 

c. Chronologie des actes 

 

Dans le cadre de leur prise en charge habituelle aux urgences, les patients ont bénéficié d’un 

prélèvement de gazométrie artérielle ainsi que d’une mesure de capnographie avec 

enregistrement de la courbe sur 1 à 2 minutes. La capnographie a été réalisée à l’aide d’un 

embout buccal. L’appareil de capnographie est un « Capnostream TM 35® » de la marque « 

Medtronic® », avec une fréquence d’échantillonnage de 20 Hz. Les courbes de capnographie 

ont été enregistrées et récupérées en format « .txt », à l’aide d’une clé USB et la valeur d’ETCO2 

a été collectée. Le gradient PaCO2-PETCO2 a ensuite été calculé et le diagnostic retenu à l’issue 

du passage aux urgences et du séjour hospitalier recueilli de manière rétrospective. 

 

d. Actes pratiqués 

 

Aucun acte n’a été pratiqué en dehors de la prise en charge usuelle du patient. 
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F. RECUEIL DE DONNEES 

 

Pour chaque patient les données suivantes ont été collectées : 

· Paramètres descriptifs : sexe, âge, poids, taille 

· Constantes vitales : fréquence cardiaque, pression artérielle, SpO2, glycémie, 

température 

· Paramètres de gazométrie artérielle : pH, PaCO2, PaO2, bicarbonates, lactates, SaO2 

· Paramètres de capnographie : ETCO2, fichier d’enregistrement de courbe 

capnographie (au format « .txt »), avec une prise de mesure toutes les 50 ms soit une 

fréquence d’enregistrement de 20 Hz. 

· Résultats paracliniques de biologie et d’imagerie  

· Diagnostic retenu à l’issue du passage aux urgences et du séjour hospitalier 

 

La saisie des données a été effectuée sous le logiciel Excel permettant leur traitement 

statistique. La base de données était hébergée sur le réseau informatique interne et sécurisé 

des Hôpitaux Universitaires de Strasbourg, les courbes étaient enregistrées sur une clé 

informatique usb. L’anonymat des participants a été assuré par un transcodage effectué par 

au moment de l’inclusion (N° d’ordre du sujet dans la recherche - 1ère lettre du nom de famille 

- 1ère lettre du prénom)  

La recherche a été enregistrée au registre des traitements de données des Hôpitaux 

Universitaires de Strasbourg sous le n°20-091. 
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G. ANALYSE STATISTIQUE 

 

Les analyses statistiques ont été réalisées avec le logiciel R avec tous les packages requis, dans 

leur version la plus à jour au moment de l’analyse des données. 

L’analyse statistique a débuté par une description numérique des données. Les résultats pour 

les variables qualitatives ont été exprimés en donnant les effectifs et fréquences de chaque 

modalité. Les variables quantitatives ont été décrites à l’aide des paramètres de position 

habituels (moyenne, médiane, minimum, maximum, quartiles) ainsi qu’avec les paramètres 

de dispersion classiques (écart-type, variance). 

L’analyse statistique contient également une description graphique des données. Pour les 

variables qualitatives, la description utilise des diagrammes à bâton. Les variables 

quantitatives ont été décrites à l’aide de boites à moustaches et d’histogrammes. Une analyse 

descriptive bivariée des variables quantitatives a été réalisée par des nuages de points.  
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II. RESULTATS

A. Description de la population étudiée

Pendant la période d’étude, 32 patients ayant consulté au SAU pour dyspnée ont bénéficié 

d’une gazométrie artérielle et d’une mesure de capnométrie et ont initialement été inclus. 

Deux d’entre eux avaient des courbes de capnographie comportant de nombreux artéfacts et 

par conséquent non exploitables. Finalement, 30 patients ont pu être inclus dans l’analyse. 

Figure 16 : Exemple de courbe de capnographie non exploitable

a. Sexe et âge

Notre population était constituée de 13 femmes (43,3 %) et 17 hommes (56,7 %). 

La moyenne d’âge était de 71,4 +/- 14,7 ans avec un minimum de 46 ans et un maximum de 

93 ans.

Minimum 1er quartile Moyenne Médiane 3ème quartile Maximum Ecart-type

Age 46 58,5 71,4 73,5 82,75 93 14,7

Tableau 1 : Age de la population
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Figure 17 : Répartition de la population par tranches d’âge

b. Caractéristiques anthropométriques 

Le poids moyen était de 78,8 +/- 18,2 kg avec des extrêmes à 48,3 kg et 109 kg. La taille 

moyenne des patients était de 169,4 +/- 10,5 cm avec un minimum de 150 cm et un maximum 

de 191 cm. Enfin, l’IMC était de 27,4 +/- 6 kg/m² en moyenne avec des valeurs allant de 16,7 

à 39,7 kg/m².



60 

 

 

 

 

 

 Poids Taille IMC 

Moyenne 78,8 169,4 27,4 

Minimum 48,3 150 16,71 

Q1 63 160 23,01 

Médiane 80 169 27,27 

Q3 97 176 30,86 

Maximum 109 191 39,72 

Ecart-type 18,21 10,45 6,01 

Tableau 2 : Poids, taille et IMC de la population 

 

 

 

c. Constantes vitales 

 

La fréquence cardiaque moyenne de 96,7 +/- 16,69 bpm et la PAM de la population était de 

95,3 +/- 12,8 mmHg en moyenne. 

Le débit moyen d’oxygène était de 2,1 L/min avec 14 patients ne nécessitant pas 

d’oxygénothérapie et un débit maximum à 6 L/min. La SpO2 était de 95,9 +/- 2,45 % en 

moyenne. 

L’ensemble des caractéristiques des paramètres vitaux (FC, PAS, PAD, PAM, SpO2, débit 

d’oxygène, glycémie et température) est représenté sous forme de tableau ci-dessous.  
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Moyenne Minimum Maximum Q1 Médiane Q3 Ecart-type

FC (bpm) 96,7 52 131 88,3 97 107,5 16,69

PAS (mmHg) 133,7 91 186 119,3 127 153,5 23,04

PAD (mmHg) 76 51 99 69,3 75,5 83 10,49

PAM (mmHg) 95,3 74 123 87 95,5 102 12,8

SpO2 (%) 95,9 90 99 95 96 98 2,45

Débit O2 (L/min) 2,1 0 6 0 2 4 2,07

Glycémie (g/L) 1,43 0,66 3,4 1,08 1,29 1,59 0,63

Température (°C) 36,9 36 38,1 36,4 36,8 37,4 0,63

Tableau 3 : Caractéristiques des paramètres vitaux des patients

Figure 18 : Représentation des valeurs du débit d’oxygène des patients inclus
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B. Résultats des gazométries artérielles

Les caractéristiques des paramètres des gazométries artérielles de la population ont été 

détaillés dans le tableau suivant.

La PaCO2 moyenne était de 39 +/- 10,55 mmHg avec des valeurs allant de 21,5 à 81,9 mmHg.

Moyenne Minimum Maximum Q1 Médiane Q3 Ecart-type

pH 7,44 7,25 7,51 7,42 7,45 7,47 0,05

PaO2 86,7 56 205 65 76,3 97,8 32,3

PaCO2 39 21,5 81,9 34 37,8 40,9 10,55

SaO2 95,5 88,9 100 92,7 96 97,9 2,9

Lactates 1,56 0,5 6,2 0,9 1,2 1,7 1,17

Bicarbonates 26 13,9 35,9 23,9 25,7 27,8 4,76

Tableau 4 : Caractéristiques des paramètres de gazométrie artérielle

Figure 19 : Représentation des valeurs de la PaCO2 des patients inclus
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Figure 20 : Valeur de la PaO2 en fonction de la PaCO2

C. Pathologies retrouvées

Nous avons recueilli le diagnostic retenu à l’issue du passage aux urgences et/ou du séjour 

hospitalier du patient. 

Les pathologies les plus fréquemment rencontrées sont les décompensations cardiaques avec 

des facteurs déclenchants divers (non-observance thérapeutique et écart au régime, anémie, 

infection, notamment à COVID-19, troubles du rythme, compression tumorale…). On retrouve 

ensuite les pathologies pulmonaires : exacerbations de BPCO, pneumopathies et infections à 

COVID-19.  Les 4 patients positifs au COVID-19 présentaient des lésions au scanner d’étendue 

minime (< 10 %) à intermédiaire (25-50 %). Notre population comportait 2 cas d’embolie 

pulmonaire, l’une proximale bilatérale et l’autre tronculaire gauche et lobaire droite.
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Enfin aucun diagnostic n’a été retenu pour 3 patients : 1 patient sorti contre-avis médical et 2 

patients rentrés à domicile après un bilan étiologique négatif et une régression des 

symptômes. 

 

 Effectifs Proportions 

Décompensation cardiaque 8 26,67 

Exacerbation BPCO 5 16,67 

Pneumopathie 4 13,33 

COVID 2 6,67 

COVID + décompensation cardiaque 2 6,67 

Embolie pulmonaire 2 6,67 

Découverte tumeur pulmonaire 1 3,33 

Anémie 1 3,33 

OAP de surcharge 1 3,33 

Pleuro-péricardite virale 1 3,33 

Pas de diagnostic 3 10 

Total 30 100 

Tableau 5 : Effectifs des différentes pathologies retrouvées 

 

 

Figure 21 : Effectifs des différentes pathologies retrouvées 
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D. Valeur d’ETCO2

Minimum 1er quartile Moyenne Médiane 3ème quartile Maximum Ecart-type

ETCO2 13,2 24,99 28,96 29,25 32,5 55,4 7,7

Tableau 6 : Caractéristiques des valeurs d’ETCO2

Figure 22 : Répartition des valeurs d’ETCO2

Figure 23 : Représentation des valeurs d’ETCO2
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COVID COVID + déc card Déc card EBPCO EP PNP

Moyenne 30,80 32,05 30,30 32,74 20,00 31,09

Ecart-type 2,40 0,99 5,44 13,79 6,65 5,00

Variance 5,78 0,98 29,56 190,15 44,18 24,95

Minimum 29,10 31,35 23,00 17,85 15,30 24,80

Maximum 32,50 32,75 38,20 55,40 24,70 35,65

Q1 29,95 31,70 26,19 28,50 17,65 28,25

Médiane 30,80 32,05 29,95 30,20 20,00 31,95

Q3 31,65 32,40 34,19 31,75 22,35 34,79

Tableau 7 : Caractéristiques des valeurs d’ETCO2 dans les pathologies cardio-pulmonaires

(Avec déc card = décompensation cardiaque, EBPCO = exacerbation de BPCO, EP = embolie 

pulmonaire, PNP = pneumopathie)

Figure 24 : Représentation de la valeur d’ETCO2 par pathologie

(Avec déc card = décompensation cardiaque, EBPCO = exacerbation de BPCO, EP = embolie 

pulmonaire, PNP = pneumopathie)
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E. Gradient PaCO2-PETCO2

La valeur moyenne du gradient PaCO2-PETCO2 dans la population étudiée était de 9,99 +/- 7,39 

mmHg avec une valeur minimale de – 1,65 mmHg et une valeur maximale de 28,35 mmHg. 

Plus de 75 % des patients avaient un gradient PaCO2-PETCO2 augmenté (supérieur à 5 mmHg).

Minimum Q1 Médiane Moyenne Q3 Maximum Ecart-type Variance

Gradient -1,65 5,53 8,68 9,99 13,77 28,35 7,39 54,64

Tableau 8 : Caractéristiques du gradient PaCO2-PETCO2 de la population

Figure 25 : Répartition des valeurs du gradient PaCO2-PETCO2
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Nous avons retrouvé un gradient PaCO2-PETCO2 augmenté dans globalement 3 pathologies : 

- Les exacerbations de BPCO avec une valeur moyenne du gradient PaCO2-PETCO2 de 18,34 

+/- 10,33 mmHg et une valeur maximale de 28,35 mmHg. 

- Les pneumopathies avec un gradient moyen de 10,81 +/- 2,67 mmHg. 

- Les embolies pulmonaires avec une valeur de 6,2 mmHg chez le patient présentant une 

atteinte tronculaire/lobaire et de 21,2 mmHg pour l’atteinte proximale bilatérale. 

Les valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 dans les décompensations cardiaques apparaissent 

beaucoup plus hétérogènes, allant de -1,65 mmHg à 13,55 mmHg. 

Enfin, le gradient PaCO2-PETCO2 ne semble pas modifié en cas de pneumopathie à COVID-19, 

sa valeur moyenne étant de 5 +/- 0,5 mmHg dans notre étude. 

 

 COVID COVID 

+ déc cardiaque 

Décompensation 

cardiaque 

EBPCO EP PNP 

Effectifs 2 2 8 5 2 4 

Moyenne 5,05 5,00 6,36 18,34 13,70 10,81 

Ecart-type 0,49 5,30 5,26 10,33 10,61 2,67 

Minimum 4,70 1,25 -1,65 5,90 6,20 8,65 

Maximum 5,40 8,75 13,55 28,35 21,20 14,20 

Q1 4,88 3,12 3,77 8,80 9,95 8,69 

Médiane 5,05 5,00 7,25 22,15 13,70 10,20 

Q3 5,22 6,88 9,70 26,50 17,45 12,32 

Tableau 9 : Valeur et caractéristiques du gradient PaCO2-PETCO2 dans les pathologies cardio-

pulmonaires (Avec déc cardiaque = décompensation cardiaque, EBPCO = exacerbation de BPCO, EP 

= embolie pulmonaire, PNP = pneumopathie) 

 

 



69

Figure 26 : Représentation du gradient PaCO2-PETCO2 dans les pathologies cardio-

pulmonaires (Avec déc card = décompensation cardiaque, EBPCO = exacerbation de BPCO, EP = 

embolie pulmonaire, PNP = pneumopathie)

Les patients en exacerbation de BPCO sont plutôt caractérisés par des gradients élevés avec 

des valeurs de PaCO2 élevées. A l’opposé, les patients en décompensation cardiaque ont des 

gradients faibles avec des valeurs de PaCO2 basses (figures 28 et 29).

Figure 27 : Répartition des valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 en fonction de la PaCO2
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Figure 28 : Répartition des valeurs du gradient rapporté à la PaCO2 en fonction de la PaCO2

Un autre facteur qui semble affecter le gradient PaCO2-PETCO2 est la présence d’emphysème 

au niveau pulmonaire. Le gradient moyen chez les patients emphysémateux était de 17,88 +/-

9,31 mmHg.

Figure 29 : Représentation du gradient PaCO2-PETCO2 chez les patients emphysémateux
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Tableau 10 : Caractéristiques du gradient PaCO2-PETCO2 chez les patients emphysémateux 

 

 

 

F. Autres données de l’analyse des courbes et du gradient 
 

 

a. Variabilité de la valeur d’ETCO2  

 

Nous avons recueilli l’écart-type de la valeur d’ETCO2 pour chaque patient afin d’estimer la 

variabilité de la valeur d’ETCO2 d’un cycle respiratoire à l’autre.  Les patients en exacerbation 

de BPCO ont une valeur d’ETCO2 qui varie de manière importante d’un cycle à l’autre.  Cette 

variabilité est à mettre en lien avec le degré de déformation de la courbe (absence de plateau 

alvéolaire) et explique, en partie au moins, l’élévation du gradient PaCO2-PETCO2 pour ces 

patients. 

 COVID COVID + déc card Déc card EBPCO EP PNP 

Moyenne 2.29 3.04 2.26 4.66 1.16 2.43 

Minimum 0.84 2.11 0.50 2.09 0.55 1.08 

Maximum 3.74 3.97 4.55 8.38 1.78 3.12 

Q1 1.56 2.58 1.16 3.38 0.86 2.33 

Mediane 2.29 3.04 2.06 3.58 1.16 2.75 

Q3 3.02 3.50 3.12 5.89 1.47 2.85 

Tableau 11 : Caractéristiques de la valeur de la déviation standard en fonction de la 

pathologie (Avec déc card = décompensation cardiaque, EBPCO = exacerbation de BPCO, EP = 

embolie pulmonaire, PNP = pneumopathie) 

 

 Moyenne Minimum Maximum Q1 Médiane Q3 Ecart-

type 

Variance 

Emphysème 17,88 7,10 28,35 12,2 18,02 23,7 9,31 86,63 



72

Figure 30 : Représentation de la variabilité de la valeur d’ETCO2 en fonction du diagnostic 

(Avec déc card = décompensation cardiaque, EBPCO = exacerbation de BPCO, EP = embolie 

pulmonaire, PNP = pneumopathie)

b. Rapport PaO2/FiO2 et gradient PaCO2-PETCO2

Nous avons représenté la répartition des valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 en fonction du 

degré d’hypoxémie exprimé à l’aide du rapport PaO2/FiO2 (figures 32 et 33).

Les patients en exacerbation de BPCO ainsi que l’embolie pulmonaire proximale ayant des 

gradients PaCO2-PETCO2 très augmentés ont un degré d’hypoxémie relativement important. 

Les pneumopathies forment un groupe plutôt homogène avec un rapport PaO2/FiO2 aux 

alentours de 300 mmHg et un gradient PaCO2-PETCO2 d’environ 10 mmHg.
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Figure 31 : Répartition des valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 en fonction du rapport 

PaO2/FiO2

Figure 32 : Répartition des valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 rapporté à la PaCO2 en 

fonction du rapport PaO2/FiO2
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c. Déformation de la courbe et degré d’obstruction

Comme décrit précédemment, nous avons quantifié la déformation de la courbe à l’aide du 

calcul du ratio2. Les figures 33 et 34 correspondent à des visualisations descriptives bivariées 

à l’aide de graphiques en 2 dimensions entre les valeurs du ratio2 et le gradient PaCO2-PETCO2 

d’une part et les valeurs du ratio2 et le gradient PaCO2-PETCO2 rapporté à la PaCO2 d’autre 

part. Les exacerbations de BPCO ont une courbe très déformée avec un gradient PaCO2-

PETCO2 augmenté. A l’inverse, l’embolie pulmonaire proximale ayant un gradient PaCO2-

PETCO2 très augmenté a une courbe peu déformée.

Figure 33 : Répartition des valeurs du ratio2 en fonction du gradient PaCO2-PETCO2
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Figure 34 : Répartition des valeurs du ratio2 en fonction du gradient PaCO2-PETCO2 rapporté 

à la PaCO2

d. Aire sous la courbe du capnogramme

Nous avons mesuré l’aire sous la courbe des capnogrammes que nous avons divisée par le 

temps expiratoire (aire_temps) afin d’avoir un reflet du débit de CO2 (!" CO2). Les graphiques 

35 et 36 permettent une visualisation descriptive bivariée entre cette variable et le gradient 

PaCO2-PETCO2.  
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Figure 35 : Répartition des valeurs de l’aire sous la courbe du capnogramme divisée par le 

temps en fonction du gradient PaCO2-PETCO2

Figure 36 : Répartition des valeurs de l’aire sous la courbe du capnogramme divisée par le 

temps en fonction du gradient PaCO2-PETCO2 rapporté à la PaCO2
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Enfin, la figure 37 représente le gradient PaCO2-PETCO2 rapporté à la PaCO2 (forme de 

« normalisation » du gradient) en ordonnée et le rapport gradient sur aire_temps en abscisse, 

ce dernier permettant de calculer une forme de résistance des voies aériennes. En effet, en 

extrapolant des formules U = R x I pour les circuits électriques et dP = R x Q pour les fluides 

dont les gaz, on obtient gradient = R x VCO2 donnant R = Gradient/VCO2. La droite représente 

l’égalité des valeurs. On peut constater que les décompensations cardiaques ont une 

résistance à l’évacuation du CO2 quasiment nulle alors que les BPCO et embolies pulmonaires 

ont une résistance importante. 

Figure 37 : Représentation du rapport gradient/PaCO2 en fonction du rapport gradient 

PaCO2-PETCO2 sur aire_temps 
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III. DISCUSSION 

 

 

A. Analyse des résultats et comparaison par rapport à la littérature 
 

 

Les résultats de notre étude montrent des variations importantes du gradient PaCO2-PETCO2  

avec des valeurs allant de - 1,65 mmHg à plus de 28 mmHg, ce qui permet de confirmer que 

la valeur de l’ETCO2 ne peut en aucun cas être utilisée pour estimer la PaCO2 comme de 

nombreux auteurs parmi lesquels Delerme et al (5), Jabre et al (6) Belpomme et al (56) l’ont 

déjà décrit par le passé. 

 

Les pathologies pour lesquelles les valeurs du gradient PaCO2-PETCO2 sont les plus élevées 

sont avant tout les exacerbations de BPCO (gradient moyen de 18,34 +/- 10,33 mmHg). En 

effet, les pathologies obstructives sont caractérisées par des ETCO2 plus faibles en ventilation 

spontanée comme l’ont décrit Langhan et al (16) pour l’asthme et Kartal et al (8) pour la BPCO. 

Cela peut s’expliquer, en partie au moins, par la déformation de la courbe de capnographie et 

l’absence de plateau alvéolaire en phase III, sous-estimant ainsi la valeur de l’ETCO2. Des 

manœuvres d’expiration prolongée chez ces patients permettent de diminuer la valeur du 

gradient PaCO2-PETCO2, ceci concorde avec une variabilité importante de la valeur d’ETCO2 

d’un cycle respiratoire à l’autre constatée chez ces patients. 
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Figure 38 : Exemple de courbe de capnographie obstructive

Deux autres pathologies qui semblent également être associées à des gradients PaCO2-PETCO2

augmentés sont la présence d’emphysème (valeur moyenne de 17,88 +/- 9,31 mmHg) et 

l’embolie pulmonaire. Notre étude comportait deux cas d’embolie pulmonaire, l’une 

proximale bilatérale avec un gradient PaCO2-PETCO2 de 21,2 mmHg et l’autre plus distale avec 

un gradient de 6,2 mmHg. Les manœuvres expiratoires chez ces patients ne modifiaient pas 

ou peu la valeur du gradient PaCO2-PETCO2. Ces deux pathologies sont associées à une 

augmentation de l’espace mort. En effet, de nombreuses équipes comme celle de Mac Swain 

et al (11) et celle de Yamanaka et al (12) ont décrit une augmentation du gradient PaCO2-

PETCO2 corrélée à l’augmentation du rapport VD/VT. La constatation d’un gradient très 

augmenté sans argument pour une obstruction (courbe en créneau) et non modifié après 

expiration prolongée serait ainsi plutôt en faveur d’une pathologie liée à un espace mort

physiologique important.
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Figure 39 : Exemple de courbe de capnographie d’un patient ayant une embolie pulmonaire 

proximale bilatérale

Notre étude comportait 4 cas de pneumopathies qui étaient caractérisés par un gradient 

PaCO2-PETCO2 augmenté à 10,81 +/- 2,67 mmHg. Il existe peu de données dans la littérature 

à ce sujet, l’augmentation du gradient pourrait être liée à la fois à un effet shunt par 

comblement des alvéoles pulmonaires et à un effet espace mort causé par l’état vasoplégique 

du sepsis.

Nous avons également inclus 4 cas de pneumopathies à COVID-19 dont 2 avec une part de 

décompensation cardiaque associée, le gradient PaCO2-PETCO2 chez ces patients n’était que 

peu ou pas augmenté, avec des valeurs aux alentours de 5 mmHg. L’étendue des lésions au 

scanner chez ces patients était minime à intermédiaire ce qui ne permet pas de conclure quant 

à une modification du gradient pour des atteintes plus sévères.

Les patients en décompensation cardiaque avaient des valeurs de gradient PaCO2-PETCO2 très 

hétérogènes, de – 1,65 mmHg à 13,55 mmHg, avec une moyenne de 6,36 +/- 5,26 mmHg. 

Cette grande hétérogénéité peut être le fait de la multiplicité des tableaux cliniques, avec 

facteurs déclenchants et des mécanismes physiopathologiques très variés, mais surtout des 
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antécédents pulmonaires des patients. Notre population comportait également 1 patient 

dialysé chronique en OAP sur une surcharge sans autre antécédent pulmonaire, son gradient 

PaCO2-PETCO2 n’était pas augmenté (1,1 mmHg). On peut ainsi supposer que la 

décompensation cardiaque gauche isolée ne provoque pas à elle seule une modification du 

gradient PaCO2-PETCO2.

Enfin, un autre facteur qui semble modifier la valeur du gradient PaCO2-PETCO2 par diminution

de l’ETCO2 est l’hypoventilation. Le gradient PaCO2-PETCO2 se corrige dans ce cas par des 

manœuvres d’expiration prolongée comme le montre la figure ci-dessous.

Figure 40 : Exemple de courbe de capnographie traduisant une hypoventilation puis 

modification après expirations prolongées

Nous avons observé un gradient PaCO2-PETCO2 négatif chez 2 patients (- 0,5 mmHg et – 1,65 

mmHg), tous les deux en décompensation cardiaque. Après relecture des courbes de 

capnographie, le temps expiratoire était très long chez ces patients, d’où une probable 

surestimation de l’ETCO2 par vidange tardive d'alvéoles riches en CO2. L’équipe de Tavernier 
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(57) décrivait ce phénomène chez des patients sous ventilation mécanique, de même que

Lujan et al (53) pour des patients BPCO en ventilation spontanée.

Figure 41 : Aspect de la courbe de capnographie en cas d’expiration prolongée avec gradient 

PaCO2-PETCO2 négatif

Au cours de l’analyse de nos données, nous avons rapporté le gradient PaCO2-PETCO2 à la 

valeur de PaCO2 ce qui permet d’établir une certaine « normalisation ». En effet, un gradient 

très augmenté avec une PaCO2 élevée n’a pas la même signification si la PaCO2 est basse ou 

normale. Notre dernier graphique représente ce gradient corrigé par la PaCO2 en fonction des 

résistances pulmonaires estimées par le rapport Gradient/aire_temps (extrapolation à partir 

de la formule dP = R X Q comme détaillé précédemment, la variable aire_temps étant un reflet 

de la !" CO2). On constate que les décompensations cardiaques ont une résistance à 

l’évacuation du CO2 quasiment nulle alors que les BPCO et embolies pulmonaires ont des 

résistances importantes. Les résistances pulmonaires seraient par conséquent augmentées en 

cas de trouble ventilatoire ou d’anomalie de la perfusion pulmonaire.

Pour aller plus loin, on pourrait distinguer les patients présentant une résistance importante 

liée à un trouble ventilatoire de ceux dont la résistance est due à un trouble de perfusion en 
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utilisant les volumes et débits pulmonaires. Dans la BPCO ou l’hypoventilation, les volumes et 

débits sont peu importants et sont la cause de la diminution de l’évacuation du CO2. A 

contrario, l’embolie pulmonaire est une cause vasculaire avec trouble de la perfusion 

pulmonaire mais une ventilation conservée avec des volumes et débits pulmonaires élevés 

pour compenser le défaut d’extraction du CO2. Le rapport Gradient/débit ventilatoire serait 

donc plus important chez les BPCO et ceux qui hypoventilent et diminué dans l’embolie 

pulmonaire. Cela permettrait peut-être de distinguer les causes ventilatoires des causes de 

perfusions chez les patients présentant un gradient PaCO2-EtCO2 élevé. 

 

 

 

B. Forces et faiblesses 
 

L’une des principales limites de cette étude est le faible effectif de patients, notre service ne 

disposant que d’un appareil de capnométrie et la durée de l’étude étant très courte. Les 

faibles effectifs pour chaque pathologie ne permettent pas de tirer de conclusions solides mais 

plutôt d’observer des tendances qui devront être confirmées par des études de plus grande 

ampleur. 

Un des obstacles majeurs à l’utilisation de la capnographie en ventilation spontanée chez des 

patients dyspnéiques aux urgences mis en évidence lors de notre étude est la difficulté de la 

mesure. En effet, 2 patients ont dû être exclus de notre étude en raison de tracés impossibles 

à interpréter. Les principaux facteurs limitants retrouvés sur le terrain sont l’importance de la 

dyspnée (entre autres la présence d’un masque à oxygène) et les troubles de la 

compréhension.  
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Notre recrutement, réalisé de manière aléatoire, peut également constituer un biais de 

sélection, néanmoins les pathologies des patients inclus sont plutôt variées et correspondent 

à celles retrouvées au sein d’un service d’accueil des urgences adultes.  

L’interprétation des résultats est également biaisée par le peu de caractérisation des patients 

sur le plan de la physiologie respiratoire. Des examens complémentaires comme des EFR 

permettraient d’avoir une interprétation des causes de variation du gradient PaCO2-PETCO2 

plus précise. 

Enfin, nous avons utilisé la valeur médiane d’ETCO2 pour chaque patient afin de calculer le 

gradient PaCO2-PETCO2, pouvant être responsable d’un biais de mesure au vu de la variabilité 

importante de la valeur d’ETCO2 d’un cycle à l’autre pour un même patient. 

Malgré ces biais, cette étude est intéressante sur plusieurs points. Il s’agit avant tout d’une 

étude exploratoire menée en conditions réelles. Notre population reflète la diversité des 

patients retrouvés dans un service d’urgences adultes avec des pathologies variées et une 

population souvent âgée. Il s’agit d’une technique simple, rapide et peu onéreuse à mettre en 

œuvre qui donne une information supplémentaire pouvant guider l’orientation diagnostique 

mais permettant aussi d’adapter le traitement en fonction des mécanismes physio-

pathologiques en cause. 
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C. Perspectives 
 

Cette étude est un travail exploratoire et précurseur qui devra être enrichi par la suite avec de 

nouvelles expérimentations de plus grande ampleur. Elles permettront d’affiner ces premières 

hypothèses et plus particulièrement de définir la place de la capnographie associée à l’étude 

du gradient PaCO2-PETCO2 dans la démarche diagnostique devant une dyspnée aux urgences.  

Il serait intéressant de compléter ce travail par une étude similaire menée aux urgences mais 

avec un effectif plus important et en essayant de mieux caractériser l’état pulmonaire du 

patient (évaluation de la volémie en échographie, imagerie thoracique, antécédents du 

patient sur le plan pulmonaire, EFR…). Cet effectif plus important permettrait d’effectuer des 

analyses en sous-groupes, notamment d’étudier la variation de la valeur du gradient PaCO2-

PETCO2 au sein de chaque pathologie. 

Les mesures de la !" CO2 et de la !"O2 permettraient également d’apporter des précisions 

complémentaires sur la fonctionnalité respiratoire, tout comme la mesure des débits et 

volumes pulmonaires. On pourrait par ailleurs envisager d’y associer la capnographie 

volumétrique afin d’évaluer les espaces morts anatomique et physiologique. 
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CONCLUSION 
 

La dyspnée est l’un des principaux motifs de consultation dans les services d’urgences et pose 

un enjeu diagnostique majeur avec de nombreuses étiologies souvent intriquées. La 

capnographie est un élément de monitorage simple et non invasif qui donne à la fois des 

informations sur le statut métabolique, respiratoire et hémodynamique du patient. Elle est 

largement utilisée chez le patient intubé, que ce soit en anesthésie ou en médecine d’urgence, 

pour vérifier la position endotrachéale de la sonde d’intubation, dépister de manière précoce 

une complication aigue (collapsus, déconnexion du ventilateur, obstruction de la sonde…) et 

optimiser la prise en charge sur les plans hémodynamique et ventilatoire. L’utilisation du 

monitorage du CO2 expiré chez le patient en ventilation spontanée reste cependant plus 

anecdotique dans la pratique courante. Cette sous-utilisation peut être en partie expliquée 

par des difficultés d’interprétation des mesures. En effet, la valeur de l’EtCO2 ne permet pas 

de prédire la PaCO2 de manière fiable, la différence entre ces deux valeurs peut augmenter 

fortement dans de nombreuses pathologies et états cardio-pulmonaires.  

Notre étude avait pour objectif d’étudier les variations du gradient PaCO2-PETCO2 chez les 

patients consultant pour dyspnée aux urgences du Nouvel Hôpital Civil de Strasbourg. Nous 

avons inclus 30 patients avec un gradient moyen de 10 mmHg avec des valeurs allant de – 1,65 

mmHg à plus de 28 mmHg. Les principales pathologies rencontrées sont des décompensations 

cardiaques, exacerbations de BPCO, pneumopathies, infections à COVID-19 et embolies 

pulmonaires. Des gradients PaCO2-PETCO2 fortement augmentés ont été principalement 

retrouvés dans les exacerbations de BPCO, pneumopathies et embolies pulmonaires ainsi que 

chez les patients emphysémateux. 
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Le gradient PaCO2-PETCO2, et par extension la valeur de l’ETCO2, parait être un critère 

composite puisqu’il augmente à la fois en cas de troubles ventilatoires, notamment les 

troubles obstructifs, et en présence de facteurs perturbant la perfusion pulmonaire. L’analyse 

systématique du gradient PaCO2-PETCO2 associée à l’analyse de la forme de la courbe pourrait 

être hautement informative devant un tableau de dyspnée.  L’augmentation du gradient 

PaCO2-PETCO2 retrouvée dans les troubles obstructifs aigus peut s’expliquer par l’aspect de la 

courbe de capnographie en aile de requin avec un plateau alvéolaire tronqué reflet d’une 

évolution non stationnaire de l’ETCO2, d’où une valeur d’ETCO2 plus faible en expiration 

normale.  La fréquence ventilatoire influence également le gradient PaCO2-PETCO2. L’ETCO2 

est largement sous-estimée chez le patient polypnéique, le faible volume courant mobilisé à 

chaque cycle respiratoire ne permettant pas de ventiler l’ensemble des alvéoles pulmonaires.  

Ce gradient, qu’il soit obstructif ou lié à un faible volume courant, peut être réduit par 

augmentation de l’ETCO2 lors d’une expiration forcée, bien que difficile à obtenir chez des 

patients en détresse respiratoire, mettant en évidence la part ventilatoire dévolue à 

l’augmentation du gradient. Une évaluation du gradient associée à une mesure de paramètres 

de volume permettrait de les distinguer des autres causes. Les mesures de la !" CO2 et de la 

!"O2 permettraient également d’apporter des précisions complémentaires sur la 

fonctionnalité respiratoire. 

La découverte d’un gradient augmenté sans courbe de profil obstructif ni hypoventilation 

serait par conséquent plutôt en faveur d’un trouble de la perfusion pulmonaire (hypovolémie, 

embolie pulmonaire, emphysème par destruction du lit capillaire…). Le gradient étant dans ce 

cas purement associé à une hétérogénéité de la perfusion pulmonaire en rapport avec des 

zones plus importantes d’espace mort physiologique.    
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Les causes d’augmentation du gradient PaCO2-PETCO2 sont donc multiples et souvent 

intriquées, rendant son interprétation difficile chez un patient avec de multiples comorbidités. 

Ce travail exploratoire avec un faible effectif et un recrutement aléatoire doit être complété 

par d’autres études de plus grande ampleur. Elles permettront d’affiner ces premières 

hypothèses et plus particulièrement de définir la place de la capnographie associée à l’étude 

du gradient PaCO2-PETCO2 dans la démarche diagnostique devant une dyspnée aux urgences.  
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ANNEXES 
 

Annexe 1 : Avis favorable du comité d’éthique 
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