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Par délibérarton en date du 9 décembre 1798, l’Hcole a arrêté que les optnions émises dans des dissertations qui lui seront présentées, doivent être considérées comme propres à leurs. auteurs et qu’elle n'entend leur donner aucune
approbation ni improbation.
A MON PERE Er À MA MERE
INTRODUCTION
Etant donné le rôle essentiel, joué dans la respiration par la contraction musculaire rythmiquement entretenue, il semble logique de penser que la paralysie des muscles respiratoires doive être souvent responsable d’une issue fatale, et qu’en tout cas, elle doive fréquemment être à l’origine de manifestations respiratoires graves.
Cependant, en compulsant les observations et les traïités médicaux, on est étonné de ne la trouver signalée que tout à fait exceptionnellement.
Cette contradiction, entre les déductions logiques et les constatations cliniques n’est qu’apparente.
Connue depuis la plus haute antiquité, la paralysie des muscles respiratoires n’a cependant été analysée, avec rigueur, qu’au siècle dernier par DUCHENNE, de Boulogne. A l’heure actuelle, elle est souvent méconnue, où plutôt confondue avec d’autres atteintes respiratoires, en particulier celles d’origine bulbaire.
Depuis quelques années cependant, certains auteurs, parmi lesquels il faut citer en France, BERIEL et DURAND, ont dissocié ces troubles respiratoires et précisé leur séméiologie.
A l’étranger d’abord, particulièrement en Amérique, en Angleterre, et dans les pays de langue scandinave, la thérapeutique de ces paralysies respiratoires a été rénovée. Grâce à la construction d’ingénieux appareils destinés à suppléer à la déficience musculaire, de nombreuses guérisons ont été obtenues. En France, également, des
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observations récentes de guérison ont été publiées. A l’occasion d’un de ces cas heureux, Monsieur le Professeur agrégé ALAJOUANINE fit, en juin 1939, une conférence à l'Hôpital Américain de Neuilly, sur « Les Paralysies Respiratoires et les indications du Respirateur Artificiel ». Il nous conseilla d'étudier spécialement ces phénomènes morbides et d’en faire le sujet de notre thèse.
C'est le résultat de ce travail, commencé pendant notre internat dans son service que nous exposerons ici. Il comprendra:
1°) Un rappel anatomique de l'innervation'des muscles respiratoires ; 2°) La physiologie de ces muscles.
3°) La séméiologie des paralysies respiratoires, leur
évolution clinique, les complications qui peuvent en découler.
4°) La discussion des troubles qui peuvent les simuler.
5°) L'étude des causes responsables de ces paralysies.
6°) Enfin, deur thérapeutique.
RAPPEL ANATOMIQUE
La mécanique respiratoire est assurée par deux groupes musculaires, dont la contraction alternée réalise les deux temps de la respiration: l’inspiration et l’expiration.
Le premier groupe est le plus important, tant au point de vue anatomique que physiologique, car l’inspiration est essentiellement un phénomène actif. Les muscles, destinés à réaliser ce premier temps respiratoire, sont dits insptrateurs. Ce sont:
— avant tout le diaphragme et les intercostaux (muscles inspirateurs essentiels).
— auxquels prêtent concours dans certaines circons-" tances, les muscles inspirateurs auxiliaires, au nombre de dix:
— Jes scalènes,
— le sterno-cléido-mastoïdien,
— le sous-clavier,
— le petit pectoral,
— le grand pectoral,
— Je trapèze,
— le grand dentelé,
— le rhomboïde,
— Je grand dorsal, et
— le petit dentelé postérieur et supérieur.
L’expiration est habituellement un phénomène passif, c’est-à-dire que la contraction musculaire n’y est pas nécessaire. Elle est dûe à l’élasticité du poumon et de la
cage thoracique, qui reviennent eux-mêmes à leur état initial. Dans l’expiration forcée, cependant, il faut à ce phénomène passif associer des phénomènes actifs musculaires. C’est alors qu’interviennent les muscles dits expirateurs. Ce sont:
le grand droit,
— le grand oblique,
— le petit oblique,
— et le transverse de l’abdomen,
— le petit dentelé postérieur et inférieur et
— le triangulaire du sternum.
L’influx nerveux parvient aux muscles respiratoires, par l’intermédiaire de nerfs d’origine médullaire. Leurs racines s’échelonnent dans les régions cervicales et dorsales et forment divers troncs nerveux, dont nous rappellerons brièvement l’origine, le trajet et la distribution, en commençant tout d’abord et en insistant sur ceux destinés aux muscles essentiels de la respiration: le diaphragme et les intercostaux.
INNERVATION DES MUSCLES RESPIRATOIRES
Nerf phrénique.
Le nerf phrénique ou nerf respiratoire de Charles BELL est le plus important des nerfs de la respiration puisqu'il innerve le muscle inspirateur essentiel, le diaphragme.
C’est son atteinte à quelque endroit qu’elle siège, à son origine médullaire, dans ses racines, puis dans son tronc, soit au cou, soit dans le thorax, enfin à son épanouissement dans le diaphragme, qui est responsable du plus grand nombré des paralysies de la respiration.
Le nerf phrénique est constitué essentiellement par une racine principale venant de la quatrième cervicale,
NAT QE
accessoirement par deux autres racines venant de la troisième et de la cinquième cervicale, cette dernière étant la plus constante.
Les origines médullaires réelles du phrénique seraient situées, d’après SANO, dans la région centrale de la corne antérieure, entre les troisième et sixième segments, et surtout, si l’on en croit MARINESCO, entre les quatrième et sixième segments. Mais il n’existe pas de véritable aovau médullaire constituant l’origine réelle. Comme pour toutes les origines motrices de la moelle, « on nt peut prouver l’existence de noyaux, même diffus, représentant l’origine des nerfs ou de centres musculaires ; les methodes de dissociation nerveuse comme la méthoce anatomo-clinique démontrent que, dans la moelle, la localisation motrice est une localisation radiculaire, et .DE- JERINE a mis en évidence que chaque racine naïissait dans la moelle au niveau de son origine apparente. »
Le nerf rapidement constitué par la réunion de ses trois racines, au bord externe du scalène antérieur, contourne ce bord pour se placer à la face antérieure du muscle, qu’il croise de dehors en dedans, dans sa gaine, pour atteindre la base du cou. Il quitte là le bord interne du scalène; c’est à cet endroit que le chirurgien le sectionne dans la phrénicectomie, immédiatement avant son croisement avec la face antérieure de l’artère sous-clavière.
Dans cette région de la base du cou, entre artère et veine sous-clavières, il présente deux anastomoses importantes, — l’une postérieure, qui passe sous l’artère, lunit au ganglion-cervical inférieur du sympathique, —
_ l’autre antérieure, sous la veine, se fait avec le nerf du
sous-clavier. Cette dernière anastomose apporte souvent au phrénique des fibres en si grand nombre qu’elle constitue un véritable phrénique accessoire qui doit être sectionné si l’on veut avoir une phrénicectomie efficace.
Au thorax, les phréniques longent la plèvre médiastine, dont l’inflammation lèse parfois le nerf.
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D'autre part, le phrénique droit est en rapport en dedans avec le tronc veineux brachio-céphalique, puis la veine cave supérieure, enfin le péricarde; en arrière. il est au contact du pédicule pulmonaire droit.
Le phrénique gauche croise d’assez loin la face antérieure de la crosse aortique, mais il est à deux centimètres seulement du pédicule pulmonaire. En dedans, il est en contact, par l’intermédiaire du péricarde, avec le cœur dont il contourne la pointe.
Les deux nerfs abordent le diaphragme pour s’y diviser: — le droit, en dehors et un peu en avant de Ia veine cave, en plein centre phrénique, — le gauche, en arrière de la pointe du cœur, au niveau de digitations musculaires.
Ils se distribuent chacun à l’hémicoupole correspondante.
Ce sont les seuls nerfs à innerver le diaphragme, et ils n’innervent pas d’autres muscles. Leur section unilatérale amène la paralysie du diaphragme du côté sectionné. « Si dans un certain nombre de phrénicectomies (5 % pour LAUNAY, 18 % pour RAUTUREAU) on observe au bout de douze à quinze mois la reprise des contractions du diaphragme, après avoir réséqué six à dix centimètres de nerf, il s’agit de l’existence d’un nerf accessoire ou d’anastomose non sectionnée, ou bien, ce qui est plus probable, dé la régénération du nerf sectionné. » (Hous- SAY ). NUS
« Il est admis aujourd’hui que les intercostaux ne
participent pas à l’innervation motrice du diaphragme. » (HOVELACQUE).
Nerfs intercostaux.
Les nerfs intercostaux sont les branches antérieures des nerfs dorsaux. Ils sont au nombre de douze.
Dès sa naissance, à la sortie du canal rachidien, le nerf intercostal pénètre dans l’espace correspondant. D’abord
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situé à mi-hauteur de l’espace, il chemine bientôt dans la gouttière de la côte sus-jacente, au-dessous de l'artère, entre le muscle intercostal externe et l’interne, puis dans l'intervalle en Y laissé par les fibres d'insertion de ce muscle.
Pendant ce trajet, il donne des rameaux aux muscles intercostaux. ;
Mais le territoire moteur des nerfs intercostaux n’est pas seulement limité à ces muscles. Les muscles surcostaux, le triangulaire du sternum, les petits dentelés, ainsi que les muscles de la paroi antéro-latérale de l'abdomen reçoivent leur innervation des nerfs intercostaux.
— Les muscles surcostaux sont innervés par le nerf intercostal correspondant.
— Le triangulaire du sternum par les troisième, quatrième, cinquième et sixième nerfs intercostaux:
— Le petit dentelé postérieur et supérieur par les premiers, deuxième, troisième et quatrième.
— L’'inférieur par les quatre derniers.
Les six derniers nerfs intercostaux dépassent en avant le rebord thoracique. Ils passent entre les digitations du diaphragme, puis à travers celles du transverse; ils perforent ensuite-le petit oblique, atteignent le grand oblique et se terminent dans le grand droit de l’abdomen.
Ces quatre muscles reçoivent leur innervation motrice des six derniers nerfs dorsaux qui, chemin faisant, leur envoient des filets nerveux.
Les nerfs des scalènes.
Ont une disposition variable:
Le scalène antérieur reçoit d’une taçon à peu près constante un gros filet venant de C5. Des filets moins volumineux naissent de C6 et de C7; l’un ou l’autre de ces filets manque souvent,
Le scalène moyen recoit un filet de la quatrième paire cervicale, un filet de chacune des racines C6:C7, 05;
Le scalène postérieure est innervé par un filet de C7 et parfois par le filet de C8 qui va au scalène moyen.
Nerfs du sterno-cleido-mastoïdien.
« Le sterno-cleido-mastoïdien est innervé par des filets du spinal et par des filets du plexus cervical, filets décrits comme naissant du troisième nerf cervical, naissant en réalité souvent du deuxième comme i’ont montré FRo- MENT et SAPPEY ». (HOVELACQUE).
Nerfs du trapèze.
Comme le sterno-cleido-mastoïdien, le trapèze est innervé par le plexus cervical et par la branche externe du spinal. Les rameaux du plexus cervical viennent du troisième nerf cervical, parfois du quatrième.
Nerf de l’angulaire et du rhomboïde.
Ce nerf peut venir de la face postérieure de C4, plus souvent il naît de C5. Il a rarement deux racines, chacune venant de l’un de ces deux nerfs.
_ Nerf du sous-clavier.
I] naît de la partie initiale du tronc primaire supérieur où plus rarement de la branche antérieure de C5. C’est ce nerf qui envoie fréquemment au phrénique une volumineuse anastomose qui le rejoint plus ou moins tôt dans le thorax.
Nerf du grand pectoral.
Ce nerf vient du tronc secondaire antéro- -externe du plexus brachial: ses fibres proviennent de C5 et C6. Nerf du petit pectoral.
Il naît du tronc secondaire antéro-interne, et s’anasto-
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-mose avec le nerf du grand pectoral pour former l’ansé des pectoraux. Ses fibres émanent de C8.
Nerf du grand dentelé.
Le nerf du grand dentelé ou nerf respiratoire accessoire de Charles BELL, naît par deux racines des cinquième et sixième cervicales. Il descend verticalement le long de la paroi interne de l’aisselle dans {a gaine du grand dentelé qu’il accompagne jusqu’à sa partie inférieure, donnant un filet à chacune de ses digitations.
Nerf du grand dorsal.
Il naît du tronc secondaire postérieur; ses fibres viendraient de C7 et C8 pour HERRINGHAM, de C6, C7, C8 et D1 pour Harris. Ce nerf chemine paralièlement au nerf du grand rond avant d'aborder le musele grand dorsal et l’innerver.
De l’étude analytique des nerfs respiratoires, il est permis de tirer les conclusions suivantes: >
1°) L’imnervation des muscles expirateurs provient en entier de la moelle dorsale, surtout de sa moitié inférieure. 5
2°) Celle des muscles inspirateurs a une origine médullaire beaucoup plus étendue:
— de toute la moelle dorsale naïssent les nerfs incercostaux.
— de la partie moyenne de la moelle cervicale, ceux innervant le diaphragme.
— de la moelle cervicale dans toute sa hauteur et même de la onzième paire cranienne ceux destinés aux inspirateurs auxiliaires.
C1 Cette origine très étendue en hauteur sur la moelle explique que dans les atteintes purement médullaires (sans parler des lésions des racines ou des nerfs eux-
mêmes) il soit possible d’observer de multiples variétés cliniques de paralysie respiratoires, depuis les formes totale ou subtotales jusqu’à des variétés parcellaires et discrètes.
Schématiquement, une section médullaire au niveau de D6 supprime l’influx nerveux des six derniers nerfs intercostaux et de tous les expirateurs (le triangulaire du sternum excepté).
Une section, immédiatement au-dessus de D1, supprime le jeu de tous les intercostaux et de tous les expirateurs.
Une section au niveau de C4, laisse uniquement subsister pour assurer l’inspiration: le sterno-cleido-mastoïdien et le trapèze.
MUSCLES INSPIRATEURS
L’inspiration est considérée par tous les auteurs comme un phénomène nécessitant l’action musculaire. Mais les muscles qui y participent ont vu leur rôle tantôt exagéré, tantôt minimisé. Pour certains, même leur qualité de muscle inspirateur a été niée pendant des siècles et est encore discutée.
Nous étudierons successivement la physiologie des muscles inspirateurs essentiels: le diaphragme et le intercotaux. Ils sont appelés ainsi car ils interviennent à peu près seuls dans l’Inspiration habituelle. Puis nous verrons quelle est l’action des inspirateurs auxiliaires qui, en cas de besoin, aident ou même suppléent les premiers. j
Le diaphragme
Le diaphragme est considéré, à juste titre, et cela depuis la plus haute antiquité, comme le muscle essentiel de l'inspiration.
Mais le mécanisme de son action, sa forme pendant sa contraction, ont été des sujets de discussion jusqu’au siècle dernier.
GALIEN admettait que le diaphragme agrandit l’extrémité inférieure du thorax, en se contractant. Cette opinion fut confirmée par VESALE au quatorzième siècle, qui attribue ce fait à l’ascension du diaphragme dans la cavité thoracique pendant l'inspiration. Il ajoute que « le mouvement d’élévation et de dilatation du diaphragme, pendant que le thorax s’agrandit et s’augmente, est si évident dans les vivisections, que ce muscle entraîne dans la cavité du thorax et soulève avec lui, le foie et l’esto-
re
mac. »
Pour RIOLAN, par contre, le diaphragme se contracte et s’abaisse pendant l’inspiration, tandis qu'il resserre, en même temps, la base du thorax.
BorELLI, WiNsLow, HALLER professent la même opinion, mais ils nient que la respiration diaphragmatique puisse suffire seule à l’entretien de la vie.
C’est MAGENDIE (1833) qui, le premier après GALIEN, attribua au diaphragme un rôle dans l’élévation des côtes et du sternum pendant sa contraction, en prenant point d’appui sur'les organes abdominaux.
En 1843, BEAU et MAISSIAT, après d’ingénieuses vivisections, conclurent que le diaphragme en se contractant élève Les côtes diaphragmatiques et les porte en dehors. Mais ils attribuent au péricarde le rôle de point d’appui dans la contraction phrénique, le péricarde étant véritablement ,d’après ces auteurs, le tendon creux du diaphragme.
Le rôle du muscle phrénique et le mécanisme de son action étaient donc diversement interprétés, lorsque les mémorables expériences électro-physiologiques de Du- CHENNE de Boulogne, jointes à ses minutieuses observations cliniques vinrent définitivement éclaircir la physiologie de la contraction du diaphragme.
DucHENNE de Boulogne, réalisa de multiples expériences électro-physiologiques sur l’homme vivant, ainsi que sur des cadavres de sujets morts depuis quelques mi-
nutes. Il expérimenta également sur les animaux vivants ou morts depuis peu. Ces faits expérimentaux confirmés par ses observations cliniques, lui permirent d’aboutir aux conclusions suivantes:
En se contractant, le diaphragme:
1°) Elève et porte en dehors, les côtes diaphragmatiques, ce qui agrandit le diamètre transversal de la base du thorax;
2°) Projette en avant le sternum, ce qui agrandit le diamètre antéro-postérieur, mais ce mouvement est à peine visible;
3°) Il s’abaisse, ce qui agrandit le diamètre vertical de la poitrine.
4°) Le diaphragme, en se contractant, prend point d'appui, non sur le péricarde, mais sur les viscères abdominaux, qu’il refoule vers le bas; aussi voit-on pendant l'inspiration, l’épigastre et les hypochondres se soulever.
5°) Dans cet abaissement, le diaphragme reste concave vers le bas. Il ne devient jamais convexe, comme le croyait HALLER.
Ces conclusions exposées par DUCHENNE, de Boulogne, dans différents mémoires et rassemblées en 1867 dans « La Physiologie des Mouvements », ont été depuis confirmées par tous les physiologistes. Dans ces dernières années cependant, à la suite des phrénicectomies bilatérales pratiquées dans le traitement de certaines formes de tuberculose, le rôle essentiel du diaphragme dans l’inspiration a été mis en doute. SAUERBRUCH écrit: « Le diaphragme n’est pas le muscle respiratoire principal, il n’a guère que la mission de fermer en bas la cage thoracique ». Cette conclusion tirée de l’observation de faits cliniques restreints et survenus dans des conditions pathologiques très particulières ne peut pas suffire à dénier au diaphragme le rôle qui lui a jusqu'alors été attribué. Plusieurs de ces constatations paradoxales après phrénicectomie bilatérale concernent des enfants, dont
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on sait la remarquable faculté de suppléance grâce à la souplesse de leur thorax. D’autres observations sont d’ailleurs venues signaler l’apparition « d’accidents respiratoires graves après phrénicectomie double ».
Le diaphragme doit donc toujours être considéré, malgré quelques faits cliniques troublants au premier abord, mais cependant exceptionnels, comme le muscle essentiel de l’inspiration.
Les muscles intercostaux
Les muscles intercostaux sont, après le diaphragme, les plus importants des muscles inspirateurs. Ils n’ont cependant pas toujours été considérés ainsi.
Depuis GALIEN, leur importance respiratoire est toutefois bien démontrée. Ce savant medecin, opérant sur un porc, passait sous chacun des nerfs intercostaux un fil qu’il nouaït dans le serrer. Puis, à un Signal donné, des aides -serraient simultanément tous les nœuds, suspendant ainsi brusquement la conductbilité dans les intercostaux. L’animal qui criait, devenait muet instantanémen. Le relâchement de la striction permettait au contraire à l’animal de pousser immédiatement de nouveaux cris. :
GALIEN considérait d’ailleurs que si, parmi les intercostaux, la plupart internes et externes étaient inspirateurs, les inférieurs, par contre abaïssaient les côtes et étaient expirateurs.
Cette opinion fut admise jusqu’au jour où Fabrice d’ACQUAPENDENTE classa comme muscles inspirateurs, tous les intercostaux.
- Pendant cent ans, ce dogme physiologique prévalut. Mais à la suite des recherches de différents expérimentateurs, notamment de HAMBURGER, HALLER, BEAU et MaissrAT, des opinions très diverses furent partagées au sujet de la fonction des intercostaux.
BORELLI, SENAC, BOERHANE, WINSLOW, HALLER, CUVIER considéraient les intercostaux internes et externes comme des muscles inspirateurs. VESALE, DIEMERBROCK, SABA- TIER, BEAU et MaissiAT, comme des expirateurs.
Pour BARTHOLIN, les externes sont expirateurs, les internes inspirateurs.
SPIGEL, VESLING, ont une opinion inverse; pour eux, les externes sont inspirateurs et les internes, expirateurs. HAMBURGER tente de démontrer expérimentalement ces faits en construisant un schéma ingénieux, mais dont la ressemblance avec les côtes n’est pas dépourvue de critiques. s
MAYER, MAGENDIE estiment que les intercostaux sont à la fois inspirateurs et expirateurs.
Pour BEHRENS, leur action est variable suivant les points considérés.
Enfin Van H£ELMONT, ARANTIUS, refusent aux intercostaux une action physiologique. Ces muscles auraient un rôle purement passi fdans la respiration. Ils font seulement office de paroi immobile. Leur contraction pendant les deux temps respiratoires aurait uniquement pour but d'empêcher la déformation des epaces intercostaux.
C’est encore à DUCHENNE de Boulogne que l’on doit les nombreuses expériences électro-phÿsiologiques, confirmées par des études cliniques minutieuses, qui ont prouvé de façon indiscutable l’action des muscles intercostaux. De ces travaux il ressort que:
1°) Les intercostaux, aussi bien externes qu'’internes, se contractent pendant l’inspiration.
2°) Cette contraction a son point fixe à la côte supérieure, autour de laquelle la côte sous-jacente se déplace, en se portant en haut et en dehors. Le même mouvement est effectué par rapport à cette côte, par celle qui jui est immédiatement inférieure, et ainsi de suite, ce qui a pour résultat d'agrandir le diamètre transversal du tho- Tax.
3°)! Ce mouvement général des côtes se transmet au sternum, qui exécute un déplacement oblique en haut et en avant; ce qui a pour effet d’agrandir le diamètre antéro-postérieur de la poitrine.
Dans leur action inspiratrice, les intercostaux sont vraisemblablement aidés par la contraction des muscles surcostaux qui, prenant point d’appui sur le rachis, contribuent à l’élévation des côtes.
Muscles inspirateurs auxiliaires st
Le rôle des muscles inspirateurs auxiliaires a été l’objet de moins de discussions que celle des inspirateurs essentiels: diaphragme et intercostaux. Cela tient à leur forme relativement simple, qui permet de déduire leur action de leur situation anatomique. Pour certains de ces muscles, des observations cliniques et des faits expérimentaux sont d’ailleurs venus confirmer le rôle qui leur était attribué.
Les scalènes, prenant leur point fixe sur la colonne cervicale, élèvent les deux premières côtes. Il s’en suit, comme corollaire, l’élévation du sternum et sa projection en avant.
La contraction des scalènes peut être facilement per- &ue dans la respiration costo-supérieure, par la pulpe des doigts appliqués au-dessus de la clavicule, immédiatement en dehors du sterno-cléido-mastoïdien. Chez les personnes d’une extrême maigreur, cette contraction peut devenir visible. Ce durcissement des scalènes avait été désigné par MAGENDIE sous le terme impropre de « pouls respiratoire ».
Les sterno-cléido-mastoïdiens, en se contractant simultanément, tandis que la tête est fixée, portent le sternum et la paroi thoracique voisine, en haut et en avant. :
Pour cela, il est donc nécessaire que les insertions cé-
phaliques des sterno-cléido-mastoïdien soient les points fixes au cours de la contraction, ce qui nécessite le concours des muscles de la nuque et plus spécialement des splénius, qui participent donc indirectement à l’inspiration.
Le muscle sous-clavier.
Ce muscle rapproche la première côte et la clavicule. Lorsque celle-ci est fixée et a fortiori lorsqu'elle est attirée en haut par je sternc-cléido-mastoïdien et le trapèze, le muscle sous-clavier élève la première côte, concourant ainsi à l’acte respiratoire.
Petit pectoral.
LA
Si l'épaule est maintenue solidement dans l’élévation, le petit pectoral imprime aux côtes sur lesquelles il s’insère un mouvement vers le haut.
Grand pectoral.
Il n’est inspiratoire que par les faisceaux qui s’attachent aux côtes et au sternum. Il faut d’autre part que l’humérus serve de point fixe. Quand cette condition est réalisée, la contraction du grand pectoral dilate la poitrine en projetant le sternum en avant et en soulevant la paroi costale. -
Trapèze.
Le trapèze n’intervient dans l’inspiration que par son . faisceau claviculaire. Son rôle a été surtout mis en évidence par DUCHENNE, de Boulogne.
« Le faisceau claviculaire du trapèze paraît spécialement affecté à la respiration. J’ai constaté, chez plusieurs sujets atteints d’'emphysème pulmonaire, qui faisaient de grands efforts pour respirer, que la portion claviculaire était presque toujours la seule portion du trapèze qui entrât en contraction. Sur un grand nombre d’autres sujets, à qui j’ai fait faire de longues et fortes inspirations, j'ai observé le même phénomène. »
Maïs cette action inspiratoire est seulement indirecte.
« L'élévation de l’épaule produite par cette portion du trapèze ne peut exercer d'action sur le thorax qu’avec le concours des muscles qui vont de l’omoplate ou de la clavicule aux côtes; ces muscles sont le petit pectoral et le sous-clavier. » (DUCHENNE de Boulogne).
D'autre part, les trapèzes, en contribuant à fixer la tête permettent aux scalènes et aux sterno- cléido- mastoïdiens d’exercer leur action sur 1e IRorRE dans les inspirations forcées.
Grand dentelé.
Le rôle de muscle inspirateur est refusé au grand dentelé far nombre de physiologistes. BEAU et MAISSIAT, à la suite de leurs « Recherches sur le Mécanisme des Mouvements respiratoires », nient l’intervention de ce muscle même au cours des inspirations les plus violentes.
DucHENNE de Boulogne estime que l’observation de la contraction du grand dentelé est difficile par suite de la situation profonde de ce muscle. Il a réussi cependant à provoquer l’élévation des côtes, par la contraction du grand dentelé, chez un malade dont le trapèze et le grand dorsal étaient atrophiés, l’omoplate étant d’autre part solidement maintenue immobile. Il en conclut que le grand dentelé est bien un inspirateur accessoire, à la condition qu’il se contracte en prenant son point fixe sur l’omoplate, ce qui nécessite la contraction synergique du rhomboïde pour fixer le bord spinal de cet os.
Rhomboiïde.
Ainsi le rhomboïde est-il indirectement un inspirateur.
* Prenant son point fixe sur le rachis, il fixe solidement le bord spinal de l’omoplate, ce qui permet au grand dentelé de soulever les côtes. Dans ce mouvement, « rhomboïde et grand dentelé agissent pour ainsi dire comme un seul muscle dont les fibres seraient interrom-
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pues transversalement par le bord spinal de l’omoplate. » (DucHENNE de Boulogne).
Grand dorsal :
Le grand dorsal élève les quatre dernières côtes lorsqu'il prend comme point fixe l'extrémité supérieure de l’humérus.
Petit dentelé postérieur et supérieur.
Ce muscle contribue dans une faible mesure à l’élévation des deuxième, troisième, quatrième et cinquième côtes.
MUSCLES EXPIRATEURS
- Du point de vue de la physiologie musculaire, l’expiration doit être considérée dans deux circonstances: l’expiration calme et l’expiration forcée.
Pendant la respiration calme, l'expiration est tenue par la plupart des physiologistes, pour ‘un phénomène purement passif. La force élastique du poumon, celle de la paroi thoracique et en particulier des cartilages costaux violentés pendant l'inspiration; la tendance des viscères abdominaux à reprendre leur forme et leur situation modifiées pendant la contraction phrénique, sont autant de facteurs qui concourent à l’expulsion de lair des voies respiratoires.
Cependant d’autres auteurs, parmi lesquels TREVES, LUCIANI, ADpDpuCco, KEITL, estiment qu’à ces éléments « passifs » s’ajoutent des phénomènes actifs de contrac-
tion musculaire. Les variations dans la force de l’expira-
tion, son interruption qui peut être obtenue à tout moment, le fait qu’elle puisse se produire alors que thorax et abdomen sont largement ouverts, la moindre importance de l’expiration qui peut être obtenue sur le cadavre, sont autant d'arguments à l’appui de cette thèse. Leur valeur est d’ailleurs diverse et souvent discutable.
DUCHENNE de Boulogne estimait que les muscles bronchiques et l’élasticité pulmonaire étaient les causes essentielles de l’expiration calme. En réalité, les travaux des physiologistes modernes n’ont pas confirmé l’importance des muscles bronchiques. Par contre, ils attribuent à Pélasticité pulmonaire un rôle primordial. |
Cette qualité du parenchyme pulmonaire semble être sous la dépendance étroite du système vago-sympathique dont les modalités d’action sont encore peu connues.
Dans l'expiration forcée, le rôle des muscles expirateurs est reconnu par tous les physiologistes. La parole, le chant, la toux, l’éternuement, l’expectoration, tout ef-
‘fort un peu important nécessitent la contraction de ces muscles. Il faut, en effet, dans tous ces actes, obtenir lexpulsion brusque et énergique de l’air contenu dans les poumons. Ce résultat est obtenu par la mise en jeu des muscles de la paroi antéro-latérale de l’abdomen auxquels le petit dentelé postérieur et supérieur, ainsi que le triangulaire du sternum, prêtent leur concours.
Grands droits de l’abdomen.
Leur contraction tend et déprime puissamment les viscères abdominaux, abaisse le thorax, empêche le soulèvement de la région épigastrique pendant l'inspiration diaphragmatique, gêne l’expansion de la base du tho- Tax
Grand oblique.
En se contractant, le grand oblique attire la paroi abdominale en haut et en dehors. II la déprime ainsi que les fausses côtes. Il incline un peu le tronc en avant et en dehors.
Lorsque les deux muscles se contractent simultanément, « la paroi abdominale est fortement tendue et déprimée, ainsi que les fausses côtes, le tronc est fortement incliné en avant la région épigastrique n’est plus soulevée pendant l'inspiration, la base de la poitrine est main-
tenue abaïissée et resserrée, enfin, la respiration est génée et devient costo-supérieure. »
Petit oblique.
Il déprime la paroi abdominale et la base du thorax qui est attirée en bas et en dehors. |
Transverse.
Tout en attirant la paroi abdominale de son côté, le transverse la déprime.
La contraction simultanée des muscles de la paroi abdominale la tend très fortement et la déprime au point que sa surface devient plate ou même concave en avant. La respiration perd son type costo-inférieur ou diaphragmatique pour prendre le type costal supérieur. Les viscères abdominaux sont refoulés de bas en haut et empéchent l’abaissement du diaphragme.
Petit dentelé postérieur et inférieur.
La contraction de ce muscle contribue à abaisser les quatre dernières côtes.
Triangulaire du sternum.
Ce muscle agit sur les troisième, quatrième, cinquième et sixième cartilages costaux qu'il attire vers le bas.
ETUDE CLINIQUE
L'observation des mouvements respiratoires chez le sujet normal permet de constater, pendant l’inspiration:
1°) Le soulèvement des côtes supérieures, avec agrandissement des espaces intercostaux; !
2°) L'augmentation des diamètres antéro-postérieur et frontal de la partie inférieure du thorax;
3°) Le gonflement de l’abdomen surtout marqué dans sa partie supérieure où l’épigastre et les hypochondres sont soulevés.
Pendant l’expiration, les mouvements inverses se produisent.
La prédominance des mouvements respiratoires, sur les côtes supérieures, la partie inférieure du thorax ou l’abdomen, a permis de décrire trois types de respiration: \
— thoracique supérieure, surtout observée chez la femme, \
— thoracique inférieure, chez l’homme,
— abdominale, chez l’enfant.
Mais, en réalité, dans chacun de ces types respiratoires, thorax et abdomen se mobilisent simultanément et dans le même sens, quoique à des degrés divers.
Le défaut de motilité de l’une de ces deux régions ou l’asynchronisme de leurs mouvements témoignent d’une atteinte pathologique.
C’est par l’analyse de ces phénomènes que le diagnostic de paralysie respiratoire est affirmé.
L'examen radiologique venant confirmer et compléter les observations cliniques.
Dans la respiration normale, la radioscopie permet de constater :
1°) L’ampliation thoracique, les côtes subissant, même les inférieures, une ascension de 5 à 10 millimètres;
2°) L’abaissement du diaphragme. Il se fait simulta- . nément pour les deux coupoles et il est synchrone à l’élévation des côtes. Cet abaissement diaphragmatique est de 1 à 2 centimètres pendant la respiration calme, inconsciente; il peut atteindre 5 à 6 centimètres dans les inspirations fortes, volontaires. D’autre part, dans la position assise, le diaphragme s’abaisse légèrement. Dans la position couchée, il remonte d’un espace environ.
D’après GASSMANN, si le sujet est debout, pendant l’expiration calme:
— la coupole droite répond en arrière à la partie postérieure de Ja neuvième côte ou au neuvième espace.
— [la coupole gauche à la partie postérieure du neuvième espace où à la dixième côte.
pendant l’expiration forcée:
— à droite au huitième espace,
— à gauche à la neuvième côte ou même au huitième espace.
dans l'inspiration forcée:
— à droite à la dixième côte ou au dixième espace,
— à gauche, au dixième espace.
Toutes ces notions observées cho le sujet normal et dont les variations sont minimes, sont au contraire, Considérablement perturbées au cours des atteintes paralv-
tiques des, muscles respiratoires. Elles peuvent aider à leur diagnostic.
SEMEIOLOGIE DES PARALYSIES RESPIRATOIRES
Les paralysies respiratoires ont seulement une importance clinique quand elles frappent les muscles essentiels de la respiration. Leur atteinte peut être isolée ou simultanée; elle peut aussi être associée à la paralysie d’inspirateurs auxiliaires. Celle-ci, isolée, aurait peu de traduction clinique et aucune gravité, mais si elle survient alors que certains des muscles respiratoires essentiels sont touchés, elle aggrave le pronostic.
Nous étudierons successivement:
— la paralysie du diaphragme,
— la paralysie des intercostaux,
— la paralysie simultanée du diaphragme et des intercostaux,
— Les formes plus frustes de paralysie respiratoire, .
— l'atteinte des expirateurs,
en illustrant chaque forme par une observation clinique.
I. — Paralysie du diaphragme . £a paralysie du diaphragme fut décrite pour la première fois par DUCHENNE de Boulogne. Avant lui, la symptomatologie en était inconnue. L'existence de cette paralysie ne semblait pas impossible, mais elle était considérée comme trop rapidement mortelle pour permettre . son observation clinique. 6
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Les. faits publiés par DUCHENNE de Boulogne, et dépuis, de nombreuses observations, sont venus démontrer la relative fréquence de l'atteinte paralytique du diaphragme. Si elle constitue un trouble respiratoire grave, elle n’est cependant pas immédiatement mortelle. Lorsque les intercostaux sont indemnes, ils suffisent à assurer l’hématose. Et si une ventilation plus active est nécessaire, les inspirateurs auxiliaires prêtent leur concours. s
Avant de décrire la symptomatologie des paralysies phréniques, nous allons rapporter ici l’histoire clinique d’une polynévrite saturnine avec atteinte du diaphragme.
OBSERVATION I. — Polynévrite saturnine généralisée.
Mme Renée Tl'.…, 28 ans, sans profession.
Entre le 15 décembre 1938 dans le service du Professeur Agrégé ÂLAJOUANINE, à l'Hospice de Bicêtre, pour une paralysie flasque et dôuloureuse des membres supérieurs et inférieurs qu'elle met sur le compte d'une intoxication par le plomb.
2 mois 1/2 avant (fin septembre), elle a repeint sa maison avec du blanc de céruse. Ce travail x duré 19 jours et les troubles nerveux seraient apparus 15 jours après la fin de.ce travail (c'est-àdire vers le début de novembre). Mais la malade n'a pas préparé elle-même la peinture et elle se lavait toujours les mains avant de toucher aux aliments, Par contre, un interrogatoire plus poussé fait avouer à la malade qu'elle à pris par voie buccale de l’ÆUxtrait de Saturne, daus un but abortif. Elle a commencé à en prendre, au milieu de septembre, 1 goutte, puis a augmenté chaque jour d’une goutte, et cela pendant 40 jours. C'est alors que l’avortement S’est produit (mi-octobre). Au total, la malade a absorbé
720 gouttes d'Extrait de Saturne, soit 85 grammes environ.
. — 15 jours après (au début de novembre), ont apparu des douleurs dans les membres inférieurs, puis dans les membres
supérieurs.
— Fin novembre, apparaissent des troubles moteurs : lour-
deur des jambes, maladresse des mains, qui vont en s’accentuant progressivement en même temps que s'exacerbent les douleurs.
— Depuis 8 jours (7 décembre), la malade est confinée au lit.
A son entrée, le 15 décembre 1938, on constate l'existence d’une quadriplégie flasque et douloureuse. ; Les membres inférieurs sont inertes, seuls quelques mouvements spontanés des orteils, une ébauche de flexion du genou peu-
vent être obtenus. à
La force musculaire est presque nulle.
L’hypotonie est manifeste, au .palper des masses musculaires ; le pied est ballant. Spontanément, il est en varus équin.
Les réiiexes tendineux rotuliens er achiiléens, sont abolis.
Le cutané plantaire s’ébauche en fiexion des 2 côtés.
Aux membres supérieurs, l'atteinte paraiytique est moins Coliplète, la force musculaire est aboiie aux excenseurs, Elie est Lres diminuée sur les fléchisseurs.
La mobilisation passive 11et en évidence une très grosse hypotonie avec ballottement de la main (main en fléau). À
Les réiiexes, olécranien, cubito-pronateur, stylo-radial, Sont abolis,
Les troubles sensitifs sont surtout subjectits ; douleurs Fos fondes dans les masses musculaires permanentes, mais s exagérant à la mobilisation passive, à la pression des masses musculaires. Objectivement, on trouve une hypoesthésie aux membres inférieurs, /surtout pour le tact, avec retard de perception de la piqûre, sans topographie précise. |
La sensibilité profonde est normale.
Les troubles trophiques consistent seulement en une atrophie musculaire discrète des muscles de la loge antéro-externe de la jambe.
. Les sphincters ne sont pas touchés.
L’atteinte paralytique intéresse — les muscles lombaires et abdominaux : spontanément, la
malade ne peut s'asseoir; mise dans cette position, elle ne peut À la garder.
— les réflexes cutanés abdominaux sont abolis.
Les muscles respiratoires sont touchés.
La malade se plaint d’une sensation permanente d’'oppression, de blocage thoracique.
1l n'existe pas de crises paroxystiques, la respiration est régulière, non accélérée, sans battement des ailes du nez,
La respiration calme est uniquement costale.
L'ampliation thoracique inférieure est diminuée, sans mise en jeu des muscles inspirateurs ‘accessoires.
L'abdomen ne se gonfle pas à linspiration; au contraire, l'épigastre se déprime,
Lors de l'inspiration forcée, les inspirateurs accessoires : sterno-cleido-mastoïdien, trapèze, se contractent, mais l'inspiration reste uniquement costale supérieure sans participation abdominale. Au contraire, la dépression de l'épigastre et des hypochondres s’exagère par rapport à ce mouvement dans la respiration caline.
Il existe donc un véritable mouvement de bascule thoraco-épigastrique, symptômatique d’une paralysie phrénique.
La voix est faible. Lorsqu'on fait prononcer à la malade une série de lettres, elle est obligée de s’interrompre entre chacune pour respirer.
I1 semble donc que ces troubles de la voix puissent être en rapport avec les troubles respiratoires. Mais de plus la voix est voilée, sans timbre. La malade ne peut prononcer clairement les lettres À ou E. Cela est attribué à une atteinte laryngée; confirmée par l'examen laryngoscopique : les cordes vocales sont immobilisées en position paramédiane, absolument immobiles. Tout mouvement d’abduetion ou d’adduction est impossible.
Paires crâniennes : normales (mise à part l’atteinte des récurrents).
j L'examen général décèle :
— la pâleur du visage avec décoloration des lèvres,
— un liser4 de Burton très net.
Rien au point de vue digestif.
Au cœur, pas de souffle orificiel, mais le pouls bat à 130, il est petit, régulier; la T, A. est à 12-8.
Dans le sang : anémie à 4.000.000 avec 9 % d'hématies granulo-filamenteuses. | à
Le liquide céphalo-rachidien est clair ; il contient 0,5 leucocytes par mm&, 0,20 d'albumine (par. néphélémétrie). Le B. W, est néga-
tif. Le benjoin précipite dans les tubes 7 et &.
La température a toujours été normale,
Le 15 janvier, un mois après l'entrée dans le service, on note une légère améliorarion des troubles moteurs, mais la respiration et la voix ne sont pas modifiées.
Le 9 jevrier, l'amélioration de la motilité des imeiubres inferieurs se poursuit surtout à gauche.
li en est de même aux membres supérieurs.
Les réflexes achilléens ont réapparu. =
La contraction des grands droits est ébauchée dans le mouvement de s'asseoir, de même la contraction des imasses sacro-10mbuires s'ébauche.
Le diaphragme est toujours paralyse.
| L'aphonie à disparu : la corde vocale droite à récuperé sa mobiiité, la gauche est un peu moins mobile mais n'est plus paralysée,
Le 17 jévrier, la respiration est plus ample, mais encore presque uniquement costale.
A l'écran radioscopique : la coupole diaphragmatique gauche se mobilise normalement; la droite s'élève paradoxalement penaant l'inspiration (phénomène de Kienbock) ; de plus on observe
des mouvements ondulatoires du diaphragme.
La voix est encore faible ; la malade se fatigue vite au cours des efforts de phonation, mais le timbre de la voix est normal;
l’äphonie à complètement disparu.
Le pouls est à 80, bien frappé.
L'état général est meilleur.
Le 22 mars, la marche est possible; les phénomènes paréti-
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ques portent encore nettement sur les muscles de la loge antéroexterne, ce qui donne du steppage.
Au membres supérieurs, l'extension du poignet est impossible, l’extension de la première phalange des doigts n’est qu'ébauchée, Au cours des inspirations forcées, l'épigastre, se déprime,
Le 24 inai 1939 : sous l'écran, on ne constate plus de phénomène de Kienbock. La motilité du diaphragme gauche est normale ; à droite, son amplitude est inférieure à celle du côté gauche, mais
se fait dans le même sens.
— Cette observation de polynévrite saturnine montre bien l’atteinte des nerfs phréniques qui a été plus importante à droite. ‘L'évolution de cette paralysie vespiratoire a été suivie pendant 5 mois. C'est seulement après cette longue période que le fonc-
tionnement du diaphragme est redevenu ciiniquement normal.
Symptômes
La paralysie du diaphragme passe souvent inaperçue.:
Cela tient à ce que les troubles fonctionnels qu’elle entraîne sont absents dans la respiration calme. D'autre part, la gêne respiratoire qu’elle détermine dans l'effort est trop volontiers attribuée à des lésions que l’on qualifie de « bulbaires ».
Cette discrimination a cependant un intérêt qui n’est pas purement séméiologique. Le pronostic de ces troubles est très différent.
Les troubles respiratoires qui relèvent d’une paralysie phrénique peuvent très souvent être combattus avec suecès. Ceux d’origine bulbaire sont au contraire presque constamment mortels. ,
. C’est par l’examen systématique des mouvements du thorax et de l’abdomen au cours de l'inspiration et de l'expiration que l’atteinte du diaphragme sera affirmée.
Les troubles fonctionnels dans la respiration calme
sont minimes ou même absents. Le malade ne se plaint d'aucun essoufflement, d'aucune douleur ou gêne respiratoire. Cependant le rythme de la respiration est un peu accéléré, il est de 22 à 24 par minute.
C'est seulement au cours de la parole, la toux, la déglutition ou même d'un effort quelconque que la gêne fonctionnelle apparaît. Le souffle est court, les mouvements respiraloires deviennent plus violents, la gêne est évidente. Le rythme est accéléré, dépassant 25, atteignant 30 ou plus à la minute,
L'examen du tronc, le malade étant découvert, monire les anomalies de la cinématique respiratoire. Les conslatations sont un peu différentes suivant que le patient respire calmement ou avec effort. ;
Dans la respiration calme, le thorax se dilate, mais ce mouvement est localisé à ses deux tiers supérieurs. À ce niveau, les espaces intercostaux s’agrandissent, les côtes se soulèvent et s'écartent, le sternum est soulevé.
La partie inférieure du thorax est au contraire immobile; il n'existe ni écartement, ni soulèvement du rebord costal, L’abdomen contraste également par son immobilité avec l’exagération de la motilité de la partie thoracique supérieure. L'épigastre, au lieu de se gonfler, reste immobile ou même s’affaisse légèrement. Les hypochondres présentent un trouble sembiable; pendant l’inspiration, il se produit à leur niveau non plus un soulèvement, mais une dépression.
La respiration forcée exagère tous ces symptômes. L'asynchronisme thoraco-abdominal devient plus net.
La mise en jeu des inspirateurs auxiliaires, en particulier des sterno-cleido-mastoïdiens et des trapèzes, exagère les mouvements de la partie supérieure du thorax. Le sternum et la clavicule sont attirés énergiquement vers le haut. Ce mouvement d’élévation s'étend même à la partie inférieure du thorax qui cependant n’agrandit pas son diamètre transversal.
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L’abdomen, par contre, s’affaisse nettement, L'épigastre et les hypochondres sont aspirés violemment dans le thorax. |
Cet affaissement de l'abdomen se produisant pendant l'inspiration, associé au soulèvement simultané de la poitrine, constitue un mouvement de bascule; « bascule phréno-paralytique » (BERIEL et DURAND) symptomatique de la paralysie du diaphragme,
Les tracés, pris côte à côte sur un lambour enregistreur, des mouvements abdominaux supérieurs et thoraciques supérieurs, montrent graphiquement que ia diiatation du thorax est synchrone de l’affaissement de l'abdomen.
Is permettent égaiement d'observer que l'inspiration est plus brève qu’en temps normal. Sa durée par rap- ‘port à celle de l’expiration étant encore plus courte que dans la respiration normale.
L'examen radioscopique est rarement possible chez de tels malades. Leur affection ne se borne pas habituellement à la seule atteinte du diaphragine. 11s présentent le plus souvent d’autres paralysies qui peuvent rendre difficile leur transport derrière l'écran.
Cependant, lorsqu'il est possible, l’examen radiologique montre la perturbation des mouvements du diaphragme. Pendant l'inspiration, au lieu de s’abaïsser, il remonte dans le thorax, comme aspiré par le vide créé par la dilatation thoracique supérieure. Au cours de l’expiration, il s’abaisse.
D'autre part, l’extrémité inférieure du thorax reste immobile, les sinus costo-diaphragmatiques restent sombres.
Paralysie des intercostaux
L’atteinte paralytique des intercostaux est peut-être plus fréquente que celle du diaphragme; mais eîle est encore plus souvent ignorée. Les muscles intercostaux ont en effet un rôle moins important que le diaphragme et leur paralysie a des conséquences moins graves.
« Les individus dont les intercostaux sont paralysés n’éprouvent pas de troubles considérables dans la respiration ». (DUCHENNE de Boulogne).
L'étude de ces paralysies est néanmoins importante, car, compliquées de parésie du diaphragme, elles contribuent à troubler l’hématose.
À Ÿ OBSERVATION II. -— Sclérose latérale amyotrophique probable,
L.. Adrien, 66 ans, employé de commerce
N'a jamais été malade jusqu'en janvier 1941 où il contracte une affection pulmonaire aiguë, étiquetée grippe, qui dure une huitaine de jours. La convalescence est longue, l’asthénie persiste et le malade qui ne présente aucune douleur, constate une certaine impotence de ses membres inférieurs dont les muscles commencent à s’atrophier. Les membres supérieurs sont bientôt atteints, et le malade entre dans’le service du Professeur Agrégé ATAJOUANINE le 15 mai 1941.
L’examen à cette date montre — de gros troubles parétiques des membres inférieurs — la marche est difficile, les jambes traînent sur le sol les genoux restent en extension :
— la force musculaire est très diminuée.
— une parésia wnmportante des membres supérieurs
-— la force musculaire qui est assez bien conservée aux mains, est très diminuée dans la flexion de l’avant-bras
sur le bras, dans l’abduction du bras.
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— l’amyotrophie est encore plus manifeste que la paralysie; elle frappe surtout la racine des quatre membres (quadriceps, pectoraux, deltoïdes et biceps). Elle atteint également les muscles de la loge antéro-externe de la jambe, mais respecte les mains dont les éminences thénar et hypothénar con-
servent leur forme et leur consistance.
— des fibrillations sont observées pendant l'examen sur les muscles atteints d’amyotrophie (quadriceps et muscles de la ceinture ses pul aire).
Les réflexes tendineux donnent une réponse. lente _:
— les rotuliens sont diffusés ;
— les achilléens existent, le droit plus vif que le gauche;
— les cutanés plantaires sont normaux,
Aux membres supérieurs, les réflexes sont vifs et diffusés.
Les sensibilités superficielle et profonde sont normales.
L’atteinte paralytique frappe également :
s — les muscles du tronc : impossibilité de s'asseoir ; les muscles
abdominaux qui se contractent mal;
— la nuque : l'extension se fait sans force;
— les masséters ont une force inférieure à la normale; ils sont animés de- secousses fibrillaires; le réflexe massétérin est vif;
— la langue est le siège de trémulations ;
— les pupilles sont normales ;
— la déglutition est difficile, surtout le deuxième temps.
D'autre part : difficulté de la miction, le malade a l'impres-
sion de ne pouvoir vider complètement sa vessie.
Un éxamen électrique, pratiqué le 17 mai, décèle : une dégé-
nérescence discrète et parcellaire atteignant surtout les muscles des
deux ceintures et les segments proximaux.
Les troubles respiratoires consistent dans la paralysie des inter-
costaux. /
Das la respiration calme, le malade ne signale aucune gêne
ia as
respiratoire, pas d’oppression thoracique; le rythme est un peu
supérieur à la normale : 22 par minute.
L'abdomen se gonfle pendant l'inspiration, se déprime pendant l'expiration.
Par contre ,le thorax est immobile: I1 ne se dilate pas à l’inspiration; on peut même noter à ce moment une dépression des espaces intercostaux. Elle est facile à observer étant donné l’atro-
phie des pectoraux et la maigreur du sujet.
Les tracés de l'ampliation abdominale et thoracique montrent :
1°) Que l'abdomen se dilate à l'inspiration et s'affaisse à l’expiration ;
2°) Que par contre le thorax est animé de variations de volume beaucoup moins importantes et que ces variations sont inverses de celles de l’abdomen. Pendant l'inspiration, le thorax se rétracte; il revient sur lui-même pendant l'expiration.
Dans la respiration forcée, les sterno-cleido-mastoïdiens et les scalènes se contractent pour aider le diaphragme: les espaces intercostaux se dépriment plus nettement que dans la respiration
tranquille,
Tous ces signes témoignent d’une paralysie des intercestaux.
Le 19 juin, on note une aggravation des phénomènes parétiques, avec des troubles de la déglutition plus importants.
Le 24 juin, des irrégularités du pouls: la déglutition est de plus en plus difficile, la salive n'est pas déglutie.
Le soir, la respiration devient rapide et assez brusquement le malade meurt.
Dans cette observation de sclérose latérale amyotrophique (à forme particulière du fait de sa ressemblance avec les polynévrites pseudo-myopathiques), il existe une paralysie des intercostaux, mais également des troubles bulbaires qui paraissent être à l'origine
de la mort rapide.
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Symptômes
La paralysie des muscles intercostaux, lorsqu’elle est isolée, ne se traduit chez l’homme par aucun désordre fondamental, au moins” dans la respiration calme.
Au cours des efforts, on peut observer une légère gêne, un peu d’essouflement, un rythme respiratoire plus rapide que chez les sujets normaux. DUCHENNE de Boulogne signale que chez les malades qu’il a eu l’occasion d’observer, « Îles cris étaient singulièrement affaiblis, le chant seulement un peu moins puissant ».
C’est l’examen thoraco-abdominal au cours de la respiration qui révèle les signes de la paralysie intercostale. T1 montre 1à encore une respiration en bascule : « bascule pariéto-paralytique (BERIEL et DURAND), donc de sens inverse à celle observée dans la paralysie phrénique.
— Dans la respiration calme,
L’abdomen présente des mouvements alternatifs de soulèvement et de dépression absolument normaux. Le gonflement de l’épigastre et des hypochondres se fait simultanément avec l’agrandissement du diamètre transversal de lorifice inférieur du thorax. Ces deux mouvements sont contemporains de l’inspiration.
Dans l’expiration, l’abdomen s’affaisse tandis que les rebords costaux reviennent à leur position initiale, c’està-dire rétrécissent l’orifice inférieur du thorax.
Le thorax, au moins dans sa partie supérieure, présente des mouvements de sens absolument opposé. Pendant l'inspiration, on observe une dépression du plastron sterno-costal, surtout marquée latéralement au-dessous des clavicules. Elle s’étend plus ou moins bas, souvent atteint la quatrième ou cinquième côte. Pendant l’expiration, le thorax revient à sa position initiale.
Parfois cette dépression sterno-costale supérieure est peu visible, surtout chez les sujets à thorax rigide. Mais
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dans tous les cas, on observe une dépression inspiratoire des espaces intercostaux, qui par ailleurs ne s’écartent pas, et le palper ne permet pas, même chez les sujets maigres, de sentir le durcissement inspiratoire des intercostaux qui traduirait leur contraction.
— Dans la respiration forcée, Les mouvements abdominaux persistent sans changement,
Les mouvements de la partie supérieure du thorax sont un peu perturbés par suite de la contraction des inspirateurs auxiliaires, surtout des scalènes, des sternocleido-mastoïdiens et des trapèzes.
La mise en jeu de ces muscles est souvent brutale, aussi obesrve-t-on la brusque élévation du sternum et des clavicules qui entraînent avec eux, vers le haut, la partie supérieure du thorax. Maïs de toute facon il n’existe pas de véritable ampliation du segment thoracique supérieur, les espaces intercostaux ne s’agrandissent pas, leur dépression inspiratoire est souvent même plus visible que dans la respiration calme. Le thorax se soulève en bloc maïs ne se dilate pas. é |
Les tracés de la respiration pris simultanément, à l’abdomen, au-dessus de l’ombilic, et au thorax dans sa partie supérieure, confirment l’observation clinique : l’abdomen se gonfle pendant l’inspiration tandis que sy- : métriquement le thorax se déprime. Cette dépression thoracique dure toute l’inspiration.
Les tracés montrent encore la brièveté de l’inspiration qui est « 2,5 à 3 fois plus courte que l’expiration ». (BE- RIEL et DURAND).
L’examen radioscopique est ici encore difficile à pratiquer. Car les malades atteints de paralysie des intercostaux ont fréquemment d’autres lésions paralytiques qui gênent leur transport.
Il montrerait
MO
— le jeu normal du diaphragme qui s’abaisse à l’inspiration tout en écartant et soulevant les côtes inférieures, tandis que le thorax reste immobile: les côtes très obliques ne se mobilisent pas pendant l'inspiration, c’est l’aspect du « thorax expiratoire permanent ». Parfois même peut-on observer un léger affaissement inspiratoire des côtes supérieures.
Paralysie simultanée du diaphragme et des intercostaux
Beaucoup plus rare que les. paralysies phréniques ou intercostales isolées, l'atteinte simultanée du diaphragme et des intercostaux est d’une gravité extrême.
Plus encore que la paralysie phrénique pure, elle est confondue avec les troubles de la respiration, occasionnés par les lésions bulbaires. Les troubles fonctionnels qui en découlent simulent, pour le clinicien non prévenu, l'atteinte des centres cardio-respiratoires du bulbe. Cependant un examen, même rapide, de la cinématique respiratoire permet de Ja reconnaître à coup sûr.
Symptômes
Lorsque diaphragme et intercostaux ne concourent pas à l’inspiration, les inspirateurs auxiliaires, et souvent même un très petit nombre d’entre eux, restent seuls à l’assurer. Is le font seulement d’une façon précaire et insuffisante, aussi les troubles fonctionnels sont-ils nombreux et intenses.
La cCyanose des lèvres et de la face est constante.
Le pouls est très rapide, à 100-120, ou même plus.
La respiration est très accélérée, son rythme dépasse 30, 35 par minute; il peut atteindre et dépasser 40 ou même 50. Le plus souvent elle est régulière, mais du fait de l’anxiété et de l’agitation du malade, elle peut être
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irrégulière, des inspirations fortes survenant au milieu d’une série d’autres inspirations plus brèves et plus rapides.
La parole est difficile. Elle ne peut être faite que de phrases hachées en courts lambeaux par les reprises inspiratoires. nr
La voix est faible, assourdie. Les tentatives du malade d'exprimer son angoisse, son oppression thoracique, ne font qu’augmenter sa gêne.
La déglutition est difficile, car elle interrompt l’inspiration pendant un temps préjudiciable à l’hématose. Souvent l’inspiration est si impérieuse qu’elle commence alors que la déglutition n’est pas terminée. Des particules alimentaires sont alors aspirées dans les bronches et entraînent un réflexe tussigène, qui exagère encore l’angoiïsse respiratoire. |
La toux est d’ailleurs souvent impossible. Et s’il existe des mucosités ou des particules alimentaires dans la trachée, elles ne peuvent être expulsées.
En dehors de ces phénomènes qui viennent aggraver l’asphyxie, l'attitude du malade révèle la difficulté d’assurer l’hématose. La tête est rejetée en arrière en hyperextension pour donner aux sterno-cleido-mastoïdiens un point d’appui solide. Ces deux muscles se contractent avec énergie. La saïllie de leurs masses musculaires apparaît rythmiquement sur les faces latérales du cou. Le sternum et la partie voisine des clavicules sont élevés brusquement et projetés en avant, ce qui agrandit le diamètre antéro-postérieur de la poitrine, maïs nullement le diamètre transversal. Les côtes ne s’élèvent pas et ne s’écartent pas. Seules leurs extrémités antérieures participent légèrement aux mouvements du sternum. L’abdomen est absolument immobile ou même se déprime pendant l’inspiration.
On comprend que cette respiration soit très insuffi-
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sante et qu’elle apporte unc gêne sérieuse jusque dans l’accomplissement des autres fonctions végétatives.
La miction est impossible et la rétention nécessite le sondage. La constipation devient opiniâtre, car la défécation exige des efforts musculaires trop considérables. D'une façon presque constante d’ailleurs, les muscles abdominaux sont paralysés, ce qui est une raison suffisante pour gêner l’évacuation intestinale.
Chez de tels malades, l’importance de l’asphyxie et les autres troubles fonctionnels qu’elle entraîne peuvent évoquer sans doute une étiologie bulbaire. Mais l’immobilité des espaces intercostaux, la perturbation des mouvements de l’épigastre et des hypochondres, permettent de rattacher tous ces accidents à l’atteinte simultanée des intercostaux et du diaphragme.
Il n’est pas question ici de pratiquer un examen radioscopique. Il faut de toute urgence suppléer à la déficience des muscles inspirateurs, en pratiquant la respiration artificielle.
Nous avons eu l’occasion d’observer plusieurs cas de paralysies subtotales des muscles inspirateurs. Celui que nous rapportoms ici a été soigné à l'Hôpital Bretonneau dans le service du Docteur GRENET, qui nous a permis de l’observer et de l’utiliser. ;
OBSERVATION III. — Poliomyélite antérieure aiguë.
O.. André, âgé de 13 ans, est tombé brutalement malade dans la nuit du 29 au 30 septembre. 11 s’est plaint de céphalée, à eu des vomissements, de la diarrhée, sa fièvre 6tait à 39°.
Le lendemain, les troubles digestifs ont persisté, mais la céphalée est moins violente,
Le surlendemain, der octobre, l'enfant ne peut plus marcher et se sent gêné pour respirer.
Il est transporté le 2 octobre au matin dans le service du Doc-
SR — ” teur Grever, où l'on constate immédiatement. l'existence d'une quadriplégie flasque.
Aux membres inférieurs : Ia motilité volontaire est abolie; la force musculaire est très diminuée à droite: à gauche, elle est con- Lervée en partie au moins dans la loge postérieure.
Aux membres supérieurs 3 quelques mouvements sont encore possibles, surtout à gauche où la force musculaire est relativement conservée dans la flexion de l'avant-bras sur le bras,
Les réflexes tendineux sont abolis, les achilléens sont très faibles, les cutanés plantaires normaux,
Il existe des douleurs spontanées dans les membres inférieurs, mais pas de troubles objectifs.
Le tronc est atteint : la station assise est impossible. De plus, on constate une immobilivation thoracique totale de la partie haute, dans la région sousmamelonnaire, l’ampliation est seulement de un centimètre, L'abdomen se mobilise normalement pendant la respiration, mais ces mouvements de dépression et de soulèvement sont diminués et sans force.
Les paires crâniennes sont normales, Il existe une légère raideur de In nuque qui est parésiée, La flexion en avant n'est qu'ébauchée, l'extension est meilleure,
Kétention d'urine (l'enfant n'a pas eu de miction depuis 24 heures, Sa vessie est pleine), Il n'a pas eu de selles. La température est à 368, le pouls à 182, régulier.
Une ponetion lombaire retire du liquide céphale-rachidien limpide, qui contient 2S éléments par millimètre cube (lymphocytes), Q gr, S0 d'albumine, 0 gr. 75 de glucose, 7 gr. 04 de chlorures.
Le diagnostic de poliomyélite antérieure aiguë est posé, aussi fait-on imméäiatement :
— 20 om$ de sérum de convalescent de poliomyélite ;
— 20 emS de sérum antipoliomyélitique de Pettit intramuseutaire:
— et 20 souscutané.
Au début de l'après-midi, à 14 heures, la gêne respiratoire s’accuse, la voix est faible; il existe une légère cyanose: la respira-
tion abdominale existe encore, mais elle est rapide, superficielle, l’épigastre se soulève à peine à l'inspiration, A la paralysie des intercostaux ‘qui existait le matin, s’est associée une parésie du diaphragme; les sterno-cleido-mastoïdiens sont eux aussi atteints.
Devant cette difficulté à assurer l'hématose, l'enfant est placé duns le « poumon d'acier » dont le rythme est réglé à 22 inspirations par minute. Le petit malade est souiagé immédiatement, 1 cyanose disparaît.
Le soir, la température est à 39°9.
Le 3 octobre : l'enfant respire bien dans l'appareil, mais dès que l’on interrompt la respiration aftificielle pour lüi donner les soins généraux, il est gêné, se cyanose.
Il n'y à pas eu de miction volontaire depuis la veille. Sa température est à 39°2 le matin, 39°9 le soir, Son pouls respectivement à 110 et 104 Deux nouvelles injections de 20 cm8 de sérum de convalescent et de sérum de Pettit sont pratiquées.
Le 4 oclobre : il reste toute la journée dans le « poumon ». La fièvre est moins élevée : 38°2 le matin, 3828 le soir; le pouls est à 120 et 112.
Le 5 octobre : le malade est sorti de l'appareil dans la matinée. Le jeu du diaphragme est revenu; de même, quelques mouvements inspiratoireés sont perçus au niveau des intercostaux. La voix est redevenue forte, Le pouls est à 114, le rythme respiratoire à 33.
Le 6 octobre : la fièvre est tombée, l'enfant a respiré calmement toute la journée et toute la nuit. Il a pu uriner seul.
Le 8 octobre : l'examen neurologique montre l'étendue de la quadriplégie
— les membres inférieurs sont inertes : seuls quelques légers mouvements existent au niveau ces orteils et à gauche la flexion du genou est ébauchée. Les réflexes tendineux sont abolis.
— les membres supérieurs sont moins touchés : l'atteinte est surtout proximale, les mouvements des doigts et des mains sont tous possibles, mais la force musculaire y est très diminuée. Cette diminution est plus importante à droite qu'à gauche. Les réflexes
tendineux sont abolis.
— Hi =
= ja nuque : l'enfant ne peut détacher la tête de l'oreiller : mais tandis qu'il tente ce mouvement ,on observe nettement la contraction des sterno-cleido-mastoïdiens. L'extension de la nuque en arrière se fait avec peu de force.
—— AU tronc :
— les muscles abdominaux sont paralysés; ils ne se contractent pas quand on demande au petit malade de soulever la tête;
— les réflexes cutanés abdominaux sont abolis.
Respiration : Le diaphragme se contracte; dans l'inspiration, la partie inférieure du thorax s'agrandit, l'épigastre se soulève, mais ces mouvements sont sans force et de peu d'intensité.
Les intercosttux se coutractent également mais très faiblement ; aussi voit-on un très léger soulèvement inspiratoire du thorax.
Dans la respiration forcée : les sternos se contractent et soulèvent le sternum, de même que la partie externe de la clavicule est soulevée par le trapeze. Les pectoraux interviennent peu.
Les mouvements expiratoires sont moins amples que normalement, mais plus rapide (42 par minute).
_ Dès que l'enfant fait un effort, il fait appel à ses inspirateurs accessoires ; quand il parle, il est obligé de s’interrompre fréquemment, tous les cinq mots environ, pour faire une inspiration forcée.
Sa voix est claire, sa tonalité irrégulière.
L'examen des paires crâniennes ne décèle pas d'atteinte.
Depuis deux jours, la température est à 37°, le pouls à 104.
— Ce malade a donc présenté au cours d’une poliomyélite antérieure aiguë, une paralysie simultanée subtotale des intercostauæ, du diaphragme; et à un moindre degré des sterno-cleido-mastoidiens. Grâce à la respiration artificielle, ces atteintes ont pu régresser et ces muscles suffisent à assurer la respiration. Cependant celle-ci est précaire, comme le montre la suite de l’observa- ‘tion.
Le 8 novembre : depuis 2 jours, la gêne respiratoire est revenue, la température est à 38°, le pouls à 130, la respiration à 44 par minute. Les lèvres sont cyanosées, la face au contraire est
pâle, le visage angoissé. On entend à chaque inspiration un bruit
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trachéal dû à des mucosités qui vibrent au passage de l'air et que le malade ne peut expulser, La toux est en effet impossible. La voix est sourde. La parole n'est faite que de courts lambeaux de phrases, quelques syllabes peuvent seulement être prononcées, puis une pause est nécessaire pour inspirer. De même, la dégluti-
tion est difficile, car pendant ces tentatives l'asphyxie s'accroît. L'examen des mouvements respiratoires montre que
— l’abdomen se gonfle à chaque inspiration, mais la partie inférieure du thorax s'agrandit peu;
— quant au thorax, il est ie siège d'une dépression inspiratoire très nette des zones sous-claviculaires avec tirage des espaces intercostaux et dépression importante des zones sus-claviculaires et sus-sternales ;
— les sterno-cleido-mastoïdiens, les scalènes, les peauciers euxmêmes entrent en jeu.
En somme, il existe une paralysie des intercostaux avec phé- - nomène de bascule pariéto-paralytique. Mais la force du diaphragme et celle des inspirateurs auxiliaires, qui ont été touchés par le virus poliomyélitique, n’est pas suffisante pour assurer une ventilation pulmonaire déjà gênée par une atteinte inflammatoire parenchymateuse ou bronchique, et par les mucosités qui obstruent la trachée.
Quelques expirations forcées par pressions brusques abdominales, rythmées sur la respiration, permettent d'expulser des mucosités blanchâtres. La face se recolore, la cyanose diminue, le malade se sent mieux, sa gêne respiratoire a diminué, mais elle reste encore
importante.
Le soir, il est remis dans le respirateur artificiel où, les 9;#10 et 11 novembre, il fait des séjours quotidiens de 12 à 18 heures. L'état général s'améliore nettement; il en est de même de l’état pulmonaire, l’'expectoration est plus facile, la respiration en dehors
de l'appareil est moins troublée.
Le 11 novembre, la journée a été excellente, l'enfant a mangé
äe bon appétit, il a parlé longuement avec ses parents. Le soir, la
2 BD température est à 37°5, lorsque brutalement, en allant à la selle,
il meurt subitement.
La vérification anatomique n’a pu être pratiquée,
OBSERVATION IV. — (Empruntée à DuCHENNE de Boulogne et résumée). — Quadriplégie par abcès froid pottique des 2
et 3 cervicales.
Sic.., âgé de 18 ans, a éprouvé le 7 avril 1862 de la faiblesse dans les bras et les jambes et une grande difficulté pour respirer. Le 9 avril, il ne peut plus se tenir debout. Les symptômes paralytiques des membres s'exagèrent pendant une huitaine de jours encore, puis restent stationnaires.
Le 2 juillet, le malade est, admis à l'Hôtel-lieu, dans le service de Trousseau où Duchenne de Boulogne l’examine : Tout le système musculaire de la vie de relation du tronc, des membres supérieurs et inférieurs, était frappé de paralysie. La sensibilité cutanée et musculaire était éteinte dans ces régions, et cependant les mascles avaient conservé partout leur contractilité électrique, Lorsque l’on pinçait la peau des jambes et des cuisses, il se produisait quelques contractions réflexes, mais faibles. Les muscles de la face, de la tête, de la langue, du voile du palais, du larynx avaient conservé leur action physiologique. Dans la région cervicale, la paralysie avait épargné seulement l’action respiratrice des sterno-cleido-mastoïdiens et un peu celle des portions claviculaires des trapèzes. Voici, en effet, ce que l’on observait
Le malade était placé dans le décubitus dorsal; sa tête maintenue fortement en arrière, à l’aide d’un traversin passé derrière son cou. Cette attitude la tête était nécessaire à sa respiration qui était suspendue dès qu'on l’inclinait un peu en avant. A chaque mouvement inspirateur, ses sterno-cleido-mastoïdiens se contractaient avec une extrême énergie; les portions claviculaires de ses trapèzes se contractaient faiblement et incomplètement, sans produire l’élévation des épaules; aucun de ses autres muscles inspirateurs n'entrait en action, car je n’observais pas les signes de l'inspiration diaphragmatique ou costo-supérieure complète, et je
constatai, par le toucher, que ses muscles inspirateurs auxiliaires
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(lés scalènes, les pectoraux, les grands dentelés, etc, restaient dans un complet relâchement. Pendant les mouvements inspirateurs, le sternum était élevé environ de 2 centimètres el demi à 3 centimètres, entrainant après lui les côtes sternales; en même temps, il était porté en avant et cela d'autant plus qu'on le regardait inférieurement ; il est résultait un agrandissement du diamètre antéropostérieur de la poitrine, plus prononcé en bas qu'en haut, el sans augmentation appréciable de son diamètre transversal.
La capacité thoracique était évidemment augmentée, pendant les mouvements inspirateurs, beaucoup moins que par l'inspiration costo-supérieure que l'on observe, lorsque le diaphragme est paralysé, Aussi l'hématose se faisait-elle mal; les lèvres et la face étaient cyanosées; la respiration était fréquente et l'inspiration plus longue que l'expiration qui avait lieu brusquement.
Malgré l’état de demi-asphyxie par insuffisance de l'expansion des parois thoraciques, notre jeune malade vécut encore plusieurs semaines, ne respirant qu'avec ses sterno-cleido-mastoïdiens ; son intelligence était intacte : il répondait bien aux questions quon lui adressait, mais sa phonation était fable, fatigante, en raison de l'insuffisance de sa respiration. [1 n'avait pas de fièvre, son appétit s'était maintenu; ses digestions étaient régulières, bien que ses urines et $ses garde- robes fussent involontaires. Une escharre qui était apparue au sacrum $ ‘éliminait, et les parties mises à nu se recouvraient de bourgeons charnus, lorsque, le 23 août, survinrent des accidénts cérébraux : inég ralité et largeur des pupilles ; gémissements de forme cérébrale et grincement des dents, taches cérébrales sur la peau; pouls lent, régulier; secousses convulsives dans les bras, contracture des sterno-cleido-mastoïdiens; état de torpeur ; le malade ne répondait plus aux questions qu'on lui adresgait. I1 a succombé le 23 août, dans la soirée,
A l’autopsie, on à trouvé, en dehors des membranes et en avant de la moelle, sur la partie postérieure du corps des 2° et 3° vertèbres cervicales, une masse blanchâtre de 13 centimètres de haüteur, assez semblable à de la matière tuberculeuse ramollie. A ce niveau, la moelle est également ramollie, dans l'étendue d'environ 4 centimètres, et elle est grisâtre. Cerveau et cervelet à l’état nor-
mal. il existait des masses tuberculeuses dans le médiastin,
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Dans cette remarquable observation, la paralysie respiratoire est presque totale, puisque seuls les sterno-cleido-mastoïdienss et les trapèzes paraissent indemnes,
Paralysie unilatérale du diaphragme V
La paralysie phrénique unilatérale est souvent observée car elle est recherchée et réalisée dans la thérapeutique de certaines formes de tuberculose.
Les troubles fonctionnels que’lle entraine sont minimes, souvent même totalement absents. Parfois ils sont d'ordre digestif : aérophagie, vomissements, digestions pénibles, mais ils disparaissent rapidement.
L'examen ne révèle rien d’anormal au thorax pendant la respiration. L’abdomen est par contre le siège de mouvements anormaux. Tandis que du côté sain, l’hypochondre se soulève à l'inspiration el se déprime à l’expiralion, du côté paralysé, l'hypochondre s'affaise pendant l'inspiration, le rebord costal n'est ni projelé en dehors ni soulevé comme celui de l’autre côté.
C'est surtout l'examen radioscopique qui permet de déceler la paralysie de l'hémidiaphragme, Pendant l’inspiration, il présente un mouvement ascensionnel paradoxal, tandis que l’autre coupole s'abaisse normalement; ainsi est réalisé le phénomène de Kienbôck.
D'autre part, le diaphragme paralysé par la section du nerf phrénique avec résection, remonte dans l’hémithorax. Cette ascension, variable suivant les sujets, est en moyenne de 3 centimètres à la fin de l'expiration, de 7 centimètres à la fin de l'inspiration (FELIX).
*, Contrairement aux paralysies diaphragmatiques unilatérales secondaires à la phrénicectomie, celles qui sont consécutives à des atteintes infecticuses du nerf s’accompagnent de gêne fonctionnelle souvent assez importante au cours des efforts. Cela lient vraisemblablement à ce
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que cette paralysie n’est pas strictement localisée au nerf phrénique d’un seul côté, maïs déborde sur l’autre phrénique et les autres nerfs respiratoires.
Leur traduction physique n’est pas différente de celle de la paralysie chirurgicale,
5. — Paralysies intéressant seulement quelques muscles intercostaux.
Les paralysies qui ne portent que sur quelques muscles intercostaux sont rares et passent souvent inaperques. Elles ne déterminent pas habituellement de troubles fonctionnels.
Nous ne ferons que signaler le cas curieux rapporté dans la thèse de PAUTHIER (Paris 1880). Il concerne un homme de 62 ans qui, à la suite d’un violent traumatisme, présentait une lésion thoracique extrêmement importante. I] avait une double fracture des troisième, quatrième, cinquième, sixième et septième côtes gauches qui siégeait en avant, sur chaque côté, à 3 ou 4 centimètres de l’union de la côte et du cartilage; en arrière, sur chaque côté également, existait une fracture dont la ligne générale était parallèle à celle des fractures antérieures. Ainsi était constitué un véritable volet thoracique animé pendant la respiration de mouvements anormaux. A l’inspiration, ce volet se déprimait, tandis qu'il était repoussé au dehors à l'expiration.
— Nous avons eu l’occasion d'observer récemment un malade présentant un syndrome de section physiologique de la moelle dorsale. Il avaït avec une paraplégie flasque complète, une paralysie totale de ses muscles abdominaux. La sensibilité était complètement abolie aux membres inférieurs et sur l’abdomen. Au thorax, la sensibilité avait une limite supérieure très nette, mais différente à droite et à gauche. A gauche, elle siégeait au ni-
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veau de la deuxième racine dorsale; à droite, au niveau de la cinquième.
Pendant la respiralion, alors que l'abdomen élait le siège de mouvements normaux, la partie supérieure du Lhorax présentait un mouvement de roulis; à linspira- Lion, la paroi costale se soulevait et se dilatail à droite, elle se déprimait au contraire à gauche. Pendant l'expiration, le mouvement inverse se produisait.
Ce trouble dans la motilité du thorax était évidemment le témoin d'une paralysie des intercostaux du côté gauche, alors que les muscles intercostaux supérieurs continuaient à droite à assurer leur fonction.
Le malade était peu gèné par cette paralysie thoracique jusqu'au jour où des phénomènes broncho-pulmonaires entraînèrent une dyspnée très marquée.
Paralysie des expirateurs
La paralysie isolée des muscles de l'abdomen n’entraîne pas de troubles respiratoires importants.
La physiologie enseigne que ces muscles n’interviennent pas dans la respiration calme, que leur rôle est réservé aux Cas nécessitant une expiration forcée. Les observations cliniques confirment ces données.
Lorsque les muscles de l'abdomen sont paralysés, tous les actes qui réclament une ou plusieurs expirations for- Les sont troublés dans leur exécution.
La voix haute ne peut être soutenue, la déclamation est impossible. Le cri ne peut être obtenu. Il en est de même du chant. Se moucher devient très difficile et l’expectoration des mucosités bronchiques ou trachéales est impossible. La toux, l'éternuement ne peuvent pas se produire.
La paralysie des muscles abdominaux entraîne des conséquences dans d’autres domaines que celui de la res-
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piration. DUCHENNE de Boulogne signale la dysurie, et il ajoute : « Il suffit dans ces cas de fs radiser les muscles abdominaux pour rendre l'émission des urines facile. De limpossibilité d’uriner, il ne faut pas toujours conclure
à la paralysie de la paroi musculaire de la vessie. » La défécation est également gênée.
La paralysie des muscles de l’andomen accompagne très souvent soit la paralysie des intercostaux, soit celle du diaphragme, soit encore ces deux atteintes associées. Elle est alors responsable pour une bonne part des troubles de la voix, de l’impossibilité de tousser, d’éternuer, de se moucher. Tous ces actes étant d'autant plus difficiles à exécuter que la dilatation du thorax est moins grande, ce phénomène dépendant des inspirateurs.
- La paralysie isolée des muscles abdominaux est rarement signalée. ALAJOUANINE el BoupiN en ont observé une au cours d’une poliomyélite antérieure aiguë à forme méningée où seule la paralysie abdominale vint signer cliniquement la nature poliomyélitique de l’affection.
Au cours d’une sclérose latérale amyotrophique, nous avons pu constater une paralysie des muscles abdominaux, associée, il est vrai, à une parésie légère des intercostaux et du diaphragme qui s’est exagérée par la suite. Nous allons la rapporter ici :
OBSERVATION V. — Sclérose latérale amyotrophique.
Madame B.., 67 ans. Entre le 28 octobre 1941 à l’hospice de Bicêtre, dans le service du Professeur Agrégé ALAJOUANINE, pour des phénomènes paralytiques des quatre membres, dont le début remonte à 1937.
HA cette époque, la malade, dans les antécédents de laquelle rien de saillant mérite d'être signalé, se plaignait de bourdonnements d'oreilles, de vertiges, avec sensation de chute vers la gauche, puis parfois, surtout au cours d’un mouvement brusque à
gauche, de chute. C’est alors que la malade constate une faiblesse
SU", PA
musculaire de la jambe gauche, puis des fibrillations qui prédominent à la cuisse. D'autre part, une hypertension dont la maxima
était à 25 fut constatée et un traitement institué.
Un an après, la faiblesse musculaire du membre inférieur gau-
che s'était accentuée au point de provoquer du steppage.
Ces troubles parétiques s’exagèrent peu à peu, la marche devient impossible. En 1940, la jambe et la cuisse gauches atrophiées sont incapables de mouvements volontaires. Les muscles de la ceinture lombaire sont atteints, ce qui rend très difficiles les tentatives
faites par la malade pour s’asseoir.
En janvier 1941, c’est au tour du membre inférieur droit d’être atteint. Un mois plus tard, la station assise ne peut être obtenue par la malade. Puis les membres supérieurs sont à leur tour atrophiés, cette atteinte commençant par les éminences thénar et hypothénar du côté gauche. De plus, la malade éprouve des difficultés à expulser les sécrétions nasales.
La malade fut hospitalisée à l’hôpital Laënnec où le diagnostic de sclérose latérale amyotrophique fut retenu comme étant le plus vraisemblable: une P. L. retira un liquide clair avec : albumine 0,22 — glucose : 0,54 — Cellule de Nageotte : 0,8 leucocytes ; — B. W. : négatif — Benjoin colloïdal : normal. Urée sanguine : 0,56.
Actuellement (28 octobre 1941), la malade est très amaigrie, émaciée.
L'examen neurologique montre :
— Aux membres inférieurs
— l’atrophie très marquée des muscles de la jambe avec pied en varus équin ;
— les muscles de la cuisse sont très atrophiés, surtout ceux de la loge antérieure.
L’atteinte est, un peu moins marquée à droite qu'à gauche.
— la force musculaire est nulle à gauche: à droite, la flexion
du genou est encore possible.
— Auæ membres supérieurs
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— l’atrophie est plus marquée à gauche qu'à droite: les 6minences thénar et hypothénar sont atteintes.
— la force musculaire est diminuée surtout à gauche dans tous les segments de membre.
— La ceinture scapulaire est très touchée
— deltoïde, pectoraux, sus et sous-épineux sont atrophiés; leur force est diminuée.
— Les muscles de la nuque, les sterno-cleido-mastoïdiens, les
trapèzes sont moins atteints.
— Les muscles abdominaux Se contractent mal; si on demande à la malade de tenter de s'asseoir, Ia paroi abdominale antérieure se tend, mais la main ja déprime cependant facilement, les” muscles sont sans force. (Nous retrouverons leur atteinte à l'étude de
la respiration).
— Les réflexes sont normaux aux membres supérieurs — aux membres inférieurs :
__ le rotulien droit est un peu vif, diffuse aux adduecteurs ; le gauche est moins vif; ; l’achilléen droit est normal, cependant la réponse est lente; le gauche est plus fabile. | — le cutané plantaire est ébauché à droite, indifférent à gauche. ; — les cutanés abdominaux sont abolis à gauche; à droite, on obtient une réponse légère dans la recherche du réflexe supérieur, Au cours de l’examen : fibrillation$é musculaires dans les adduc-
teurs et les muscles périscapulaires,.
— La sensibilité objective est normale,
L'étude des paires crâniennes ne montre rien d'anormal, en particulier, rien aux yeux, les réflexes vélo-palatin et pharyngés sont
normaux; pas d’atrophie linguale.
L'examen laryngé a montré une mobilité normale des cordes vocales, malgré des troubles de la voix qui sont dûs en réalité à
une atteinte respiratoire.
La respiration est en effet touchée. Le rythme est peu rapide
Ne 24 par minute dans sa respiration tranquille. De plus, elle est
courte, ne semble pas se faire « à fond ».
— Pendant l'inspiration, dans la respiration calme :
— l’épigastre se soulève, de même que les hypochondres ;
— Jes côtes inférieures s'écartent légèrement. J1 n’y a donc pas paralysie du diaphragme, mais cependant le peu d'amplitude du soulèvement épigastrique et de l'élévation des côtes inférieures permet de penser qu’il existe vraisemblablement une parésie de ce musele,.
D'autre part :
— le thorax se soulève dans sa partie supérieure, les côtes s'écartent, les espaces intercostaux s’élargissent. Alors qu’ils étaient déprimés avant l'inspiration, cette dépression disparaît et, à jour frisant, on peut même deviner la contraction musecluaire qui est sentie à la palpation. Maïs, là encore tous ces phénomènes sont moins marqués qu'à l’état normal. x.
I1 rm’existe donc pas de paralysie complète, maïs une parésie des intercostaux.
— les scalènes ne sont pas atrophiés, on les sent se durcir en se contractant.
— Dans la respiration forcée : on peut observer de plus la contraction des sterno-cleido-mastoïdiens et des trapèzes: par contre, les pectoraux ne se contractent pas.
Ainsi l'inspiration paraît peu troublée, un peu diminuée d’amplitude cependant.
— L’expiration est plus touchée.
Si, dans la respiration calme, elle est normale, dès que la malade fait un.effort nécessitant une expiration forcée, on constate sa) faiblesse.
La voix ordinaire est plutôt basse, de timbre grave, les dernières syllabes plus assourdies que les premières. Il est impossible à la malade de parler d’une voix forte, de crier. Lorsqu'on lui demande de lire, elle est obligée de s’interrompre fréquemment pour faire une grande inspiration. Si elle tente de s’y soustraire, les syllabes ne sont bientôt plus entendues.
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La, toux est possible, mais elle est faible. Une quinte de toux ne peut pas être obtenue.
Se moucher est très difficile et la malade a de la difficulté à expulser les mucosités de son nez.
Pendant chacun de ces efforts, les muscles abdominaux se con-
tractent faiblement et il est facile de-les dénrimer avec la main.
Tous ces signes traduisent une atteinte importante des muscles abdominaux dans leur fonctien de muscles expirateurs.
Malgré la thérapeutique par la vitamine E, la maladie poursuit lentement son évolution inexorable.
Le 27 février l'examen montre que les troubles parétiques ont augmenté aux membres inférieurs et supérieurs ainsi qu’au tronc et au cou; l’atteinte du diaphragme ,qui n’était qu'ébauchée s’est précisée, l’épigastre se soulève peu à l'inspiration, les hypocondres restent affaissés: la parésie des intercostaux est également plus nette et à chaque inspiration les scalènes, les trapèzes et les sternos entrent en jeu; la voix est sourde, la parole entrecoupée, la toux impossible. Il n'existe aucun signe d'atteinte des paires crâniennes
Les troubles respiratoires vont s'esagérer les iours suivants la fièvre apparaît, atteint 39° le 5 mars; il existe des signes d’hépatisation de la base droite, l'expectoration est difficile, rare, muqueuse, Malgré la révulsion, les sulfamides, les tonicardiaques, la malade meurt le 9 mars, au milieu de gros accidents dyspnéiques. 4
L'examen anatomique a confirmé l'existence d'une congestion de la base pulmonaire droite, avec bronchioles remplies de séro-
sité purulente,
E'V'O LE DAIST ON
Le pronostic dès paralysies respiratoires est toujours grave.
1 — Immédiatement, le pronostic tient à la cause de la paralysie, mais surtout à la paralysie elle-même.
2 — Secondairement, le pronostic est fonction avant tout de la maladie causale. Sa guérison peut permettre une régression importante ou même totale des troubles respiratoires. Son aggravation entraînera au contraire une augmentation de la gêne respiratoire et souvent la mort. é
3 — Mais à tous Iss stades, peuvent apparaître des complications qui amènent fréquemment une issue fatale. DUCHENNE avait déjà signalé l’importance de ces complications qui frappent le poumon gêné dans ses fonctions par la paralysie de la cage thoracique : « Toute complication du côté des organes thoraciques, une bronchite intercurrente, peut être une cause de mort par l’impossibilité ou la difficulté d’expectorer ».
Immédiatement, l’évolution dépend de :
1°) L’étiologie de la paralysie :
a) — Il est bien évident que dans les affections neurologiques très extensives, dans celles par exemple dont le type évolutif est celui du syndrome de Landry, l’atteinte des muscles de la respiration peut ne pas être au premier plan du tableau de gravité. Cependant signalons
ici les nombreuses erreurs que l’on peut relever en compulsant un bon nombre d'observations de syndrome ascendant de Landry. Très souvent, la mort est attribuée à l’existence de lésions bulbaires, alors qu’il semble plutôt s’agir d’une issue fatale dûe à l’asphyxie entraînée par la perte de la motilité des muscles inspirateurs.
b) — La paralysie respiratoire peut être cl ronologiquement secondaire à des lésions qui, par leur intensité ou leur siège, entraînent une mort presque immédiate,
c) — Elle peut également être discrète et l’évolution de la maladie dépend moins ide l’atteinte respiratoire que ‘des autres lésions neurologiques ou viscérales.
2°) Mais du fait du rôle essentiel joué par les phénomènes mécaniques respiratoires dans le maintien se la vie, les paralysies respiratoires sont, en elles-mêmes, un facteur important de gravité.
a) — La paralysie totale de tovs les inspirateurs est évidemment incompatible avec la vie.
b) —— A l’opposé, les paralvsies discrètes. par leur intensité ou par leur siège, telles celles de cœuelques intercostaux, d’un seul diaphragme, la parésie des muscles inspirateurs essentiels eux-mêmes, n’ont pas une gravité immédiate. La paralysie complète du dianhragme « n’est pas toujours mortelle, comme on l'avait cru pendant longtemps ». |
c) — Ja paralysie simultanée du diaphragme et des intercostaux n’entraîne pas la mort immédiate. Des ohservations cliniques ont montré aue les sterno-cleidomastoïdiens seuls peuvent assurer une ventilation pulmonaïre suffisante pendant plusieurs jours ou même plusieurs semaines. L'observation n° IV, empruntée à Du- CHENNE de Boulogne en est une belle démonstration.
Cependant la fonction respiratoire est assurée de façon précaire et la plus petite complication pulmonaire,
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bronchique ou trachéale, surajoutée peut venir compléter cette demi-asphyxie.
Aussi l’évoluiton d’une paralysie subtotale des muscles respiratoires dépenid-elle immédiatement du traitement qui lui sera appliqué, véritable thérapeutique d’urgence que constitue là respiration artificielle.
Secondairement, l’évolution des paralysies respiratoires est subordonnée à celle de l’affection causale. La régression ou l’augmentation des phénomènes paralytiques respiratoires dépend en effet du caractère des lésions qui sont à son origine.
a) — Il est bien évident que dans Les affections à évolution progressive, (telles que les myopathies, la sclérose latérale amyotrophique), on ne peut espérer dans l’état actuel de la thérapeutique, aucune amélioration. Les paralysies respiratoires d’abord discrètes, se feront de plus en plus profondes. Les muscles seront atteints les uns après les autres inexorablement, et si la respiration artificielle peut suppléer cette perte de la fonction musculaire, elle devra être entretenue indéfiniment. L’issue fatale sera alors le fait soit d’une complication infectieuse. le plus souvent à localisation pulmonaire: soit d’une autre atteinte neurologique ou viscérale de la maladie.
b) — Au contraire, dans les affections à cäractère aigu, à lésions parfois étendues maïs régressives, au moins partiellement, on peut voir l’amélioration des atteintes paralytiques respiratoires.
Aïnsi la libération de la moelle comprimée par une tumeur dorsale ou cervicale (cas rapporté par Clovis Vin- CENT, NicauD et leurs collaborateurs), par une pièce osseuse fracturée ou luxée, par un abcès rachidien.…. permet le retour progressif de la motilité des muscles respiratoires, si la compression est de date relativement récente.
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Au cours des infections ou des intoxications de la moelle, des racines ou de leurs nerfs, les lésions qui interrompent la conductibilité nerveuse ne sont pas toujours définitives et irréversibles. Certains états congestifs ou œdémateux régressent et disparaissent rapidement. C’est le cas des lésions observées dans les polyradiculonévrites généralisées. À un moindre degré, cette résolution s’observe dans la poliomyélite antérieure aiguë, dans les paralysies toxiques ou infectieuses.
Le retour des fonctions musculaires peut être complet, ainsi la guérison d’une polyradiculonévrite s’accompagne de la restitution « ad integrum » des fonctions respiratoires. Mais le plus souvent, il persiste des séquelles paralytiques dont l’importance est fonction de l’extension primitive des paralysies, de leur intensité, de leur durée, enfin de leur cause. Nous venons de signaler le pronostic favorable des lésions de la polyradiculo-névrite. Rappelons le pronostic moins bon quant à la récupération fonctionnelle de la poliomyélite antérieure aiguë et des polynévrites toxiques ou infectieuses.
COMPLICATIONS
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Les paralysies respiratoires, déjà graves par elles-méêmes, voient leur pronostic encore assombri par des complications, qui peuvent survenir à n'importe quel moment de leur évolution. Parfois dans les premiers jours, souvent dans les premières semaines, quelquefois au bout seulement de. plusieurs mois.
Elles frappent l’appareil pulmonaire et sont de trois ordres :
— les troubles de la vaso-motricité pulmonaire;
— J’atélectasie;
— les phénomènes infectieux broncho-pulmonaires.
Troubles de la vaso-motricité pulmonaire
Ils se manifestent souvent en même temps que s’instalent les paralysies, ou dans les jours suivants. Leur intensité est très variable.
Parfois c’est un véritable œdème aigu du poumon déclenché brusquement et dont la gravité est d'autant plus grande que le malade éprouve déjà de la difficulté à assurer sa respiration.
Une malade ,soignée dans le service du Professeur Bi- NET à l'hôpital Necker, présenta trois crises d’œdème aigu pulmonaire de gravité croissante. La dernière évolua sur un mode suraigu et entraîna la mort avant que le traitement d'urgence ait pu être institué.
Mais il est rare d'observer des complications d’une
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telle brutalité. Habituellement, il s’agit de troubles vasomoteurs plus légers, dont la traduction clinique est moins brutale et le pronostic moins immédiatement angoissant.
Aux symptômes parétiques s'ajoutent des phénomènes locaux bronchiques ou pulmonaires qui aggravent l’asphyxie. Le malade est gêné par une sensation de corps étranger trachéal; l'inspiration et l'expiration sont bruyantes; on entend à distance vibrer des mucosités que le malade ne peut expulser qu'avec peine. Tantôt ces mucosités sont visqueuses, adhérentes, tantôt elles sont mousseuses, fluides, très abondantes, le patient les rejette continuellement mais avec difficulté.
Ces phénomènes d’hypersécrétion bronchique sont parfois en rapport avec une infection légère, mais dans la majorité des cas, celle-ci fait défaut et l’on est tenté d’incriminer alors, l’intervention du vague ou du sympathique.
Les auteurs américains, insistent sur la très grande fréquence de ces phénomènes et sur l’importance de leur opposer une thérapeutique active. En même temps que les agents pharmacodynamiques, ils emploient la position dédive pour faciliter l’acheminement vers la bouche des mucosités; parfois l’aspiration bronchique leur a été nécessaire, Elle leur a donné de brillants résultats.
L'atélectasie pulmonaire
Les phénomènes d’atélectasie passent souvent inaperçus. Ils sont cependant fréquents. g
Dans une statistique de BrAHpy, les cas mortels relevaient pour près de la moitié d’une atélectasie massive découverte à l’examen anatomique. Mlle BLANCHET relate, dans sa thèse, une observation suivie de guérison où la paralysie diaphragmatique se compliqua d’atélectasie du poumon droit, découverte à l’examen radiologique.
Ces accidents sont vraisemblablement en rapport dans
RE
certains eas avee une obstruetion bronchique relative, par les mucosités et complétée peut-être par le spasme. Mais la simple hypoventilation conséquence immédiate de la paralysie respiratoire, suffit à les expliquer, C'est ce que démontre une expérience de MM. Binkr et JauL- MES sur un poumen isolé, rythmiquement ventilé et artifciellement perfusé: là réduction de la circulation d’air détermine, au bout de quinze minutes environ, des zones d'atélectasie qui disparaissent sous l'effet d'une hyperventilation et reparaissent si la ventilation est de nouveau réduite,
Ÿ, — Les phénomènes infectieux broncho-pulmonaires
LS peuvent apparaître dès les premiers jours de la paralysie respiratoire, mais ls sont susceptibles de ne survenir que dans les semaines ou Îles mois suivants.
La fièvre apparaît ou réapparaît si elle avait déjà existè, l'état général s'altère, les svmpièmes asphyxiques reprennent de l’acnité, Ces phènomènes infectieux bronchiques ou pulmonaires sont connus depuis longtemps, puisque DUCRENNE de Boulogne les signalaït et insistait sur leur graviié particulière, capable d'entraïner la mort au cours d'une atteinte respiratoire qui paraît bénigne. « Les malades ne peuvent plus alors débarrasser leurs bron- &hes des mucosités qui s'y accumulent: dans ces circonslances, ils dépérissent par asphyxie, »
lei encore, les auteurs américains opposent à ces troubles morbides des thérapeutiques multiples. Pour les prévenir, ils isolent le malade, J
Les personnes qui l’approchent portent un masque devant la bouche pour empêcher la contamination; les soins qui sont donnés aux malades doivent être méticuleux, la plus grande asepsie est désirable,
Si, malgre cela, les complications infectieuses pulmeomaires surviennent, le drainage postural, l'aspiration bronchique sont souvent employés, M. B. BRâänpy si-
gnale que parmi les 53 pour 100 des poliomyélites avec paralysies respiratoires d’origine spinale qui se sont terminées par la mort, la moitié des décès étaient dus à des complications pulmonaires.
Nous allons rapporter ici un cas de polyradiculonévrite au cours de laquelle des phénomènes infectieux pulmonaires sont venus entraîner la mort un mois et demi après le début de l'affection.
OBSERVATION VI. — Polyradiculonévrile généralisée &vec dissociation albumino-cytologique. — (Observation inédite du Pro-
fesseur ATAJOUANINE).
R... Albert, né le 7 juillet 1912, entre le 22 novembre 1989 à l’hôpital Desgenettes avec une quadriplégie flasque douloureuse.
Au début de novembre, il avait eu à sa formation (dépôt de cavalerie) une angine sans fausses membranes, sans épidémicité locale; elle s'était accompagnée de fièvre à 38°5-39°. de gêne à avaler, de lassitude, Elle avait duré 3 à 4 jours. R.. était alors parti bien portant en permission pour quelques jours.
Le 15 novembre, il se senc fatigué, ses jambes sont lourdes, il manque, d'équilibre et surtout aux mouvements éprouve dans les membres inférieurs de la courbature. Le soir de sa rentrée de permission, le 17 novembre, il a beaucoup de mal à se déplacer, les jambes sont très lourdes, très douloureuses, incoordonnées. Le 18, il est paralysé des membres inférieurs ; les jours suivants, les membres supérieurs se prennent, la face est atteinte vers le 25, et peu après une gêne respiratoire apparaît (le malade à de la
* peine à tousser, il expectore difficilement).
Le 18 décembre, le Professeur Agrégé ALAJOUANINE l’examine. I1 constate une quadriplégie flasque avec troubles sensitifs subjectifs et troubles objectifs dissociés; la sensibilité profonde est touchée. Il existe une diplégie faciale, des parésies masticatrice, pharyngée et vélo-palatine, une paralysie de l’accomodation et une
paralysie diaphragmatique.
Motiité :
— Les deux membres inférieurs sont totalement immobiles ; aucun mouvement volontaire n’est possible; les mouvements pelvi-
trochantériens sont à peine ébauchés.
La flaccidité musculaire est complète, il existe un ballottement
très net du pied; les réflexes de posture sont absents.
Les réflexes tendineux sont abolis, les cutanés plantaires ne
sont pas trouvés, les abdominaux et crémastériens sont absents.
— Le tronc est très parésié; le malade ne peut ni se tourner,
ni s’asseoir.
— Les mouvements respiratoires de l'abdomen sont anormaux à l'inspiration, l'abdomen s'affaisse, tandis qu'il se soulève à l’ex-
piration ; la respiration costale est conservée mais peu intense.
— Aux membres supérieurs, on constate :
A droite, une paralysie totale flasque, avec seulement une
ébauche de mouvements de la main; À gauche, la motilité est plus grande;
Des deux côtés, l’hypotonie est manifeste.
Paires crâniennes :
— Diplégie faciale, totale pour le facial inférieur; au facial supérieur, quelques mouvements sont possibles, mais l’occlusion des yeux est impossible (signe de Charles Bell en tentant ce mouve-
ment).
— Les masticateurs sont parésiés.
— La langue également; elle est un peu fibrillante. — L'hémivoile gauche est atteint.
— La force musculaire des sterno, et des muscles de la nuque
“est diminuée.
— La motilité oculaire est normale, mais il existe une paralysie de l’accommodation, le malade ne peut lire et cela dès les premiers jours.
— Les autres nerfs crâniens ne sont pas touchés.
OL TAN Sensibilité :
Au point de vue subjectif : engourdissements, fourmillements dès le début. Douleurs diffuses,
Objectivement, le palper des masses musculaires est douloureux, la recherche du signe de Lasègue est très positive, Les sensibilités au tact, à la piqûre, au chaud et au froid sont bonnes.
L'exploration de la sensibilité profonde révèle de gros troubles ; 1e sens de position des orteils, celui des membres inférieurs est très perturbé. :
La température est à la normale, mais elle a été de 38-39° pendant quelques jours.
La ponction lombaire a retiré un liquide limpide: le 25 novembre, il contenait : 2,6 lymphocytes par mmS3, 1 gr. 25 d'albumine, O0 gr. 83 de sucre; le 5 décembre : 1,6 lymphocyte, 1 gr. 50 d’albumine ; la réaction de B. W. a été négative.
Ün ensemencement du pharynx n’a pas montré l'existence Ge bacilles diphtériques.
Une hémoculture, faite au cours d'une poussée à 39°, a été
négative.
Le 8 janvier 1940 : une amélioration progressive des symptômes parétiques sest faite, dans les membres du côté gauche.
Le malade peut remuer le membre inférieur gauche; il se sert de sa main gauche pour manger et il est capable de soulever avec cette main le membre supérieur droit encore inerte.
Il existe une amyotrophie importante aux 4 membres. A là face, les phénomènes parétiques sont encore très nets; cependant l’occusion des yeux est possible.
Le malade est assis dans un fauteuil, mais il dit être gêné et .« gonflé de l’abdomen ».
Le 9 janvier : il a des frissons, se plaint d’être enrhumé ; sa température est à 38°5 le soir. On lui donne plusieurs lavements, car il se plaint toujours d’une sensation de gonflement de l’abdo-: men, de compression à la base du thorax.
Il a une expectoration abondante mousseuse, qui le gêne pour
respirer.
Fe,” FES
La dytutition n'est pas gène, et le matin le malade a pu se LR rÈSeN
Le soin gête mxphiutoire Sue; elle persiste malgré la pese de vehtoues et l'injection de cornmine, Le malade est agité, QUIL | so pouls est rapide, petit, Le môdecin de garde ordonne de tuire de L'huile camphie, de la spurtéine, Mais ii continue à être HR QAR 68 MeURN ASS brusquement,
Le dingnostie de polradieniondrnie génénmlisée avec dissocittion tibumihercytolughne est hien celui qui doit être porté chez un 1 male, L'évolution vers ln guérison sétuit amorcée puisque les phéRemÈRR phialytiques des membres étaient en nette régres- Son: lonque, à l'ocnasion d'une complication broncho-pulmonaire Rieut 14 Maert est survenue rapidement par asphyxie, semble-t-il, l'atteinte du diaphragme doit être ineriminée dans cette. évulution ht L'affhotion aigus broneho-puihmonaire qui paraissait peu grave par ellemème à qiminué suffisamment le champ de l'hématone AR restnint par à pRralysie phréhique, @ë la mort par asphy- Xie où à té KR conniquence dirente ,
Parfois c'est encore plus tardivement qu'une inflammation pulmonaire survient et détermine l'issue fatale; tel est le eas de Mile H., dont nous rapportons r’observation.
OBSERVAMION VIEIL — Paliompeliie anténeure aiguë avec parainsie rexpèretode, — Mert 1 mois plus tere Qu cours d'un bkode injecteur pulmengire avee reprise des phénomènes ASPRYAIQUER
Mademaielle H. 13 ans est soignée en ville par le Docteur
Maure, aù mais d'octobre 199, pour une poliomyélite antérieure
AUS avec atteinte des 4 membres des muscles de l'abdonien et des
manies rnaxpiaioires en particulier qu diaphragme. La respira-
tion, quoique diffieile, rapide, s'accompagnant de eyanose, n'a pas
Ressité 18 mwpiration artificielle, Elle a reçu seulement un trai-
tement SRI et local habituel de la poliomyélite : sérum de
convalescent de pallomyelite, sérum de Pettit, et-_malgré la @iffi-
culté de transporter cette enfant quadriplégique, radiothérapie sur la moelle vers le quinzième jours, puis diathermie, bains chauds.
La paralysie respiratoire régressa rapidement, en particulier les contractions du diaphragme réapparurent bientôt comme cliniquement normales.
Les membres supérieurs, le membre inférieur gauche récupérèrent une grande partie de leur motilité et de leur force musculaire; seul le membre inférieur droit resta très touché.
Le Docteur Lance consulté, conseilla et fit des bottes plâtrées pour les membres inférieurs, une coquille pour le rachis, afin d'éviter les déformations ultérieures.
L'état général de la petite malade est bon et en juin 1940, elle put sans incident remarquable quitter Paris pour n'y revenir que fin septembre. A cette date, elle a fait de nouveaux progrès au point de yue moteur, elle peut se tenir à table et prend ses repas avec sa famille. Elle reste une grande partie de la journée assise dans un fauteuil et le retour de la motilité des membres supérieurs
est tel qu'il lui est possible de tricoter.
Les soins qui lui ont été prodigués depuis le début : bains chauds, diathermie, sont continués.
En février 1941, survient un épisode grippal. Immédiatement l’état général est très mauvais. La température oscille entre 37°5 et 40°. A la base pulmonaire gauche existe un gros souffle à timbre tubaire. L’expectoration qui paraît devoir être abondante est expulsée avec peine, elle est faite de gros crachats verdâtres, adhé-
rents.
La révulsion, le Dagénan, les vaccins donnent une amélioration pendant 48 heures, mais brusquement l’état général s'aggrave. On observe des phénomènes paralytiques de l'hémithorax gauche. Le foyer s'étale, l’expectoration cesse, et 48 heures après, la jeune malade meurt au milieu de phénomènes asphyæiques.
Dans cette observation, l’affection pulmonaire survenue 16 mois après la paralysie respiratoire poliomyélitique a évolué rapidement vers la mort, grâce sans doute à la parésie persistante de l’hémi-
FT
FU), es
diaphiagme pauehe qui a mippart etiniquement les deux derniers Jours ot qui à contribué à provequter l'axphyxle
A ces lésions infectieuses pulmonaires aiguës qui vor luent sur un poumon dent la ventilation est déjà diminude du fait des paralysies musoulaires, nous devons ajouter une complication très spéciale et qui deit ètre exceptionnelle, peut-être mème s'agit-il d'une colnoidence: l'évolution d'une tuberoulese pulmonaire,
C'est une telle affection qui est survenue chez la pelite malade dont l'histoire elinique a êté rapportée à la Société Médionle des Hôpitaux de Paris, par MM, Nm, Gros, Fougurt, Mme Cornet et M, Fauver,
ORSEREMMION VUE = (RME),
& L'enfant ©, Albertine, Agde de 6 ans, entre à l'Hôpital Bretonneau le 29 janvier LAN Ka MmÔPE RONS RPPRNE que ts jours auparavant, elle à 6 prie de douleurs uns les Mas: npidement est apparue hine Empotence complète des eux NMmbeR ROCOMPRERÉS de queiques phéhemnes TOmMoneux,
À Pexamen, ON tonsiate the phinplégie flasqte avee abelition de tous tes Nflaxes tondineux: ln station debout est impossible, HN semble y avoir des Uoubles sensitifs qiffioiles À préelser Le Wfiexe cutané plantaire Ke hit en flexion, On he trouve hi trot bles sphinetétiens, Ki troubles trophiques Par ailleurs, en Rte une paralysie fhetale à type périphérique avee signe de Charles Bell, Le reste de l'examen romatique est complètement négatif,
On pente à ue poliommilite; on pratique une ponction lembaire qui mme un liquide elair où l'unalrse mévèle une dissor cation aibumino-cytologique : albumine 1 en, 1 leucocyte par mib limètre cube »
L'obervation relate alors l'adème suraign Au peumen déclei Che par là ponetion lombain son traltement pur des dases considé. tables d'atropine 1 KA EUÉRISOR, PUIS FOpreRd à
€ « Le X Janvier, 1 fièvre remonte, la dyspnée et ln eyanese
64 à ns É #
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réapparaissent, le pouls grimpe à 149 Le lendemain, le t2blezy est de nouveau très grave. L'enfant, extrêmement dyspnéique, me en jeu tous ses muscles inspirateurs, mais l2 paralysie du phréatque et des intercostaux inférieurs devient évidente, L'asphyxie est menaçante malgré les inhalafions d'oxygène Malgré l'extrême gra
vité de son état, on transporte l'enfant à l'Hôpitsl sméricin de
Neuilly et on la place immédiatement dans le poumon d'acier Rapidement, sous l'effet de la respiration mécaniquement entre-
tenue, la eyanose et la dyspnée s'estompent. On voit apparaître
une dysphonie presque absolue avec dysphagie intense, tradmisant l'atteinte des muscles du pharyex et du laryax É
L'enfant va rester dans le poumon d'acier du 31 janvier au 4 février, sous contrôle médical constant. Le rythme des respirations entretenues est de 25 à 28. On fait boire la walade au corpte-
gouttes et, une fois par jour, en la nourri à Le sonde sophia gienne.
“Le 3 février, le Docteur ALaJoTaSISE peut faire un ex21069 peurologique. I} constate une peralysie des 4 membres 2 topographie surtout distale, une abelition de tous les réflexes. 11 sexe y avoir quelques troubles sensitife LA respiration est Qu {rpe <06tal supérieur. La paralysie faciale âroîte est peu marquée, Il existe de 1a dysphonie et de Ja gêne 2 la dédutition Bétention d'urine Ce n'est que 1e 6 février qu'on peut sorûir définitisement Fenfant de l'appareil. à
Deux jours après M Arsjoranme pratique un nourel examen, La quadriplésie est en régression trés marquée pour Le rseudhres supérieurs, ébauchée pour les membres inférieure Les réflexes tendineux restent abolis Il existe une légère zmyotrophie de la loge antéro-exterpe de la jambe et quelques troubles sensiiife La paralysie faciale à disparu. La respiration est résuliére, plus ample pour la région costale supérieure que pour La résion diaphragmatique.
Un examen radiologique a montré un petit foyer fuxts-hilaire droit considéré comme broncho-pneumonique
Le 20 février, l'enfant est ramenée 4 Bretonnesu Rapidement les paralysies et les troubles sphinctériens diminuent. Mzis, 2 12
MEN Dur
suite d'un épisode fébrile, un eliché montre des lésions juxta-hilaires droites: un lavage d'estomac ramène des bacilles de Koeh,. Actuellement (31 mars 1939), l'état est des plus satisfaisants
< … Que faut-il penser de la tuberculose pulmonaire turdivement constatée ? La cuti-réaction, négative au début (peut-être en raison d'une anergie transitoire) était positive au retour de l'enfant. Une enquête familiale nous à appris que deux petits frères avaient des cuti-réactions positives: Nous nous demandons cependant si les mouvements thoraciques forcés dans le poumon d'acier, par les micro-traumatismes répétés qu'ils produisaient, n'ont pas provoqué l'extension de lésions tubereuleuses d'abord minimes. Mais ce n'est là qu'une hypothèse et il n'en reste pas moins vrai que le poumon d'acier a permis la guérison d’une malade asphy-
xique ».
Ainsi, la tuberculose pulmonaire secondaire-à une paralysie res piratoire signalée dans cette seule observation, ne serait qu'une complication indirecte, dans laquelle le mode de traitement serait peut-être à tncriminer,
DIAGNOSTIC
Reconnaître une paralysie des muscles respiratoires est chose facile. Elle est cependant souvent méconnue car les symptômes fonctionnels qu’elle entraîne sont rattachés à tort à une autre cause. L'examen du thorax pendant le eycle respiratoire, l’appréciation d’un mouvement de bascule thoraco-abdominal, les modifications relatives de l’expansion thoracique et abdominale pendant la respiration tranquille ou forcée, enfin l'interprétation des tracés, permettent d’affirmer l’existence d’une paralysie respiratoire.
’ Les dyspnées d’origine pulmonaire ou cardiaque sont,
facilement éliminées. Elles ont des caractères propres, s’accompagnent suivant les cas de toux, d’expectoration, de fièvre ou d’autres symptômes d'insuffisance cardiaque. Et surtout l’examen des poumons ou du cœur révèle des modifications suffisamment nettes pour rattacher à l’un de ces organes le trouble des phénomènes de la respiration.
Les obstacles laryngés ou trachéaux peuvent à un examen rapide prêter à erreur. Ils déterminent un tirage sussternal, intercostal et épigastrique, et s’accompagnent de la contraction intense des inspirateurs auxiliaires. Mais les troubles asphyxiques qu’ils occasionnent surviennent dans des conditions très particulières, le plus souvent brusquement; ils s’accompagnent d’un bruit trachéal intense: le cornage. Surtout l’examen, au besoin celui du spécialiste, a vite fait le diagnostic.
LORS
Nous avons vu que des complications pulmonaires ou bronchiques peuvent survenir au cours de l'évolution des paralysies respiratoires les plus authentiques. Elles viennent ajouter leurs symptômes propres à ceux déjà existants et aggraver le pronostie. Ce qui est difficile dans une telle éventualité, c'est de faire la part qui revient, parmi les troubles asphyxiques, à la paralysie des muscles thoraciques et aux lésions trachéo-broncho-pulmonaires.
Les troubles respiratoires d'origine encéphalique et surfout bulbaire, constituent la plus importante cause d'erreur dans le diagnostic des paralysies des muscles respiratoires, Les erreurs sont d'ailleurs presque toujour faites en faveur du bulbe, à qui. on attribue le plus souvent la paternité de toute modification respiratoire, en l'absence de cause laryngée, pulmonaire ou pleurale.
Il est bien évident ave l'année, la respiration à type de Cheyne-Stokes, la respiration stertoreuse ne peuvent être dues à une atteinte des muscles de la cage thoracique. Mais à la lecture des observations des maladies fran: pant le svstème nerveux périnhérique ou Ia moelle, il apparaît aue Ia mort par troubles respiratoires est tron constamment attribuée à des lésions bulbaires. Faire In distinction entre ces deux sortes d'atteinte respiratoire n'est pas toujours chose facile: cependan l'examen rigonreux du malade doit la permettre dans bon nombre de cas.
L'existence d'irrégularité dans le rythme respiratoire. de modification du pouls, tachycardie, embryocardie, bra-
- dycardie, irrégularité du rythme cardiaque: de troubles de la déglutition et surtout les lésions objectives strictement bulbaires révélées par l'examen &@es paires cranien-
nes bulbaires, sont en faveur d'une atteinte réelle dm bulbe.
Par contre, l'absence de tels signes, la localisation uniquement périphérique ou médullaire de la maladie, per-
IST. NEO
mettent d'éliminer la participation de l’encéphale à l’origine des troubles de la respiration.
De plus, la paralysie diaphragmatique ou intercostale et surtout leur association, créent de faux syndromes bulbaires.
La gêne de la phonation, celle de la déglutition, nous les avons vues coniditionnées par la gêne respiratoire (Observations III, VII). De plus, il peut exister des atleintes simultanées des centres respiratoires bulbaire et médullaire, soit que la maladie causale atteigne à la fois bulbe d’une part, moelle ou nerfs périphériques d’autre part, soit encore que l’asphyxie produite par la paralysie des muscles respiratoires entraîne secondairement des lésions du centre respiratoire bulbaire.
Cette distinction, importante du point de vuc théorique, l’est également du point de vue pratique. La thérapeutique qui doit leur être opposée n’est pas absolument semblable, et surtout leur pronostic est tout différent. Les lésions du bulbe sont presque constamment mortelles. C’est ce qui ressort de l’examen des statistiques américaines et australiennes. 12 décès sur 13 cas au cours d’une épidémie de poliomyélite à Nigara Falls en 1938 (STEBBINS, GILLICK et INGRAHAM); 5 décès sur 5 cas (BLACKWELL) : mortalité de 100 % (Branpy). Les paralysies des muscles respiratoires guérissent dans un pourcentage beaucoup plus important: 53 % des cas (BRAH- Dy), 3 guérisons sur 3 (HAMILTON), 6 guérisons sur huit cas (BLACKWELL). ,
ETIOLOGIE
Les processus dégénératif, toxique ou infectieux peuvent être à l’origine de la paralysie des muscles respiratoires. Ils peuvent être aigus ou chroniques, frapper les nerfs ou la moelle, provoquer des paralysies partielles ou totales.
Nous passerons rapidement sur certaines causes exceptionnelles ou sur celles qui amènent seulement des troubles discrets ou passagers, mais par contre nous ferons une large place à celles qui entraînent de gros troubles fonctionnels susceptibles d'amener un dénouement fatal. :
L'inflammation de la plèvre ou du péritoine donne une paralysie diaphragmatique et pour la première une paralysie des intercostaux. Cette notion est classique depuis longtemps. Nous rappellerons seulement l’immobilité du diaphragme dans les péritonites et les pleurêsies qu'elles soient de la grande cavité où localisées à la base: l’immobilité des espaces intercostaux est également de constatation courante au coùrs des pleurèésies. Mais il ne s’agit peut-être pas dans ces cas de paralysie véritable. WoriLez considérait que « l'inertie du diaphragme cor- _respond au besoin instinctif d'éviter à chaque mouvement respiratoire la douleur causée par les mouvements respiratoires, car dès que la douleur est atténuée l'inertie cesse. » Cette paralysie diaphragmatique peut cependant persister assez longtemps après la résorption de l'épanchement.
Ne Un
Dans son trajet cervical ou médiastinal, le nerf phrénique peut être lésé, aussi Les tumeurs médiastinales, les pleurésies médiastines, l’'hypertrophie ganglionnaire trachéo-bronchique, l’anévrysme aortique, peuvent être à lPorigine de paralysie phrénique.
Il en est de même des fractures de la clavicule et tout à fait exceptionnellement des lésions secondaires aux ma- ’ nœuvres obstétricales; la paralysie du diaphragme s’accompagne alors d'atteinte du plexus brachial.
Beaucoup plus importantes sont les paralysies respiratoires qui surviennent au cours des affections de la moelle, des nerfs ou de leurs racines. Nous les classerons schématiquement en deux groupes d’après leur évolution aiguë ou chronique.
AFFECTIONS CHRONIQUES
1. — L’atrophie musculaire progressive atteint parfois assez précocement les muscles respiratoires commençant à frapper tantôt le diaphragme, tantôt les intercostaux. DUCHENNE en a donné des observations remarquables: celle de Monsieur X..., capitaine au long cours, âgé de 45 ans, qui présentait pendant l'inspiration les phénomènes suivants: « Les parois de l’abdomen, loin de se soulever, s’enfonçaient au contraire, tandis que les parois thoraciques se dilataient » et qui mourut asphyxié au cours d’une simple bronchite.
_— €Cellé encore de BoNNARD dont « l’isochronisme des mouvements de la poitrine était inversé; pendant l’inspiration, l’épigastre et les hypochondres s’affaissaient, tandis que la poitrine se soulevait, et pendant l'expiration, les mouvements du thorax et de l'abdomen avaient lieu dans un sens inverse ».
—— Celle enfin du malade de la salle Saïinte-Agnès dans le service de M. TROUSSEAU, qui avait une paralysie des intercostaux.
FA, es
L'évolution progressive et irrèmédiable de l'atrophie maseulaire ne permet pas d'observer la régression des paralysies respiratoires qui entraînent la mort dans un ndrome asphyxique progressif. DUCHENNE avait tenté de retarder cette éehéance fatale par la faradisation des intermestaux et du diaphragme, KERRIDGE à relaté l’histoire d'un malade dent la vie à êté nrolongée pendant deux ans griee à un appareil méeanique de respiration artificielle,
Rien souvent, c'est une complication pulmonaire ai- LS intereurrenie qui entraine la mort.
à. — Nous avons rapporté (observation I) Fhistoire d'un malade atteint de solérase latérale amyotrophique ave paralvsè des intercostaux et celle (observation V) de Madame B.. chez qui la maladie avait d'abord frappé les muscles expirateurs.
Ÿ. — Le syrinegomyelie donne également des paralysies respiratoires: tel est le eas que nous relatons iei:
OBSRREATION IX —Kpnineomaelte. :
KR Albert, 5 RS entre QuRas le serrice Au Professeur Agréé REVTANRE Re S ectebte 4
K mate pret avoir commenes Î y; à une vingtaine d'un RS À Fée de 15 ans aurait en les pramidres difficultés pour mater, ER CRECRRERE BERRÈTEMERET et à LS ans là marche se RE HR RARE QU'itec des Mquilles
A 18 as 2e make se serait efhndré incapable de sè tenik Se << mes Ue atropie progressive des membres supérieurs ,& rai Abbé puis ce moment: elle aurait Prappé d'abont & sRRelR, RE le rot, En mèke temps des troubles trophiques Enr ARR RUPRUNRIRE des coke et Les avant-bres sont RES |
La MR cent mate longtemps stationnaire jusqu'en 1989, Ve ve eee saone est apparue à cette date
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L'examen de R.. révèle l'existence :
a) d'une paraplégie spasmodique.
Les deux membres inférieurs sont raidis en extension, immobilisés par une contracture qui permet juste une très légère flexion à gauche.
Les pieds sont en extension; il existe un pied creux bilatéral.
Les mouvements sont impossibles, le malade peut à peine élever les membres inférieurs au-dessus du plan du lit.
Des réflexes, Seuls les rotuliens peuvent être mis en évidence ; ils sont poiycinétiques. Il existe un conus du pied bilatéral, un signe de Babinski bilatéral.
b) Une atrophie ae l'exvremité distale des membres supérieurs.
Atrophie des éminences thénar et hypothénar, des espaces interosseux des deux côtés. Attitude des doigts en griffe.
La force musculaire est considérablement diminuée dans lu flexion des doigts, l'opposition du pouce, la flexion de la main et de l’avant-bras.
Les réflexes tendineux sont absents. 2
c) Les troubles trophiques ont une allure très particulière.
1 — Outre le pied creux bilatéral existent :
2 — Les ostéo-arthropathies des 2 coudes
A droite : l'extrémité supérieure des deux os de l’avant-bras est élargie; l’avant-bras paraît diminué de largeur.
A gauche : existe une luxation du coude, la flexion et l’extension sont très limitées.
Les extrémités osseuses sont très volumineuses.
De plus, le cubitus gauche présente dans son tiers inférieur un cal volumineux.
Toutes ces lésions osseuses sont confirmées par des clichés radiographiques qui montrent de nombreux ostéophytes.
_ 3 — Il existe encore une très importante cyphose dorsale.
4 — Une escharre sacrée profonde.
d) Une dissociation thermo-analgésique de la sensibilité avec
troubles du sens stéréognosique,
me
La sensibilité au tact et à la piqûre est normale, tandis qu'il
existe de grosses erreurs dans la discrimination du chaud et du froid.
e) Des troubles de la déglutition.
R.. s'étrangle souvent en avalant.
Le reste de l'examen neurologique est normal. La ponction lombaire a retiré un liquide clair qui contient : 0,3 leucocyte, 0,15 d'albumine (par néphélémétrie). Le B. W. est négatif. Le benjoin colloïdal normal.
Mais il existe encore des troubles de la respiration. Le rythme est cependant normal, il est de 18 à 19 respirations à la minute.
Labdomen se mobilise normalement pendant les deux tenips respiratoires. il se soulève à l'inspiration, se déprime à l'expiration. Il ny à donc pas de paralysie du diaphragme.
Le thorax, par contre, est absolument immobile pendant la res-
piration Calme.
Si on demande au malade de faire une succession d'inspirations forcées, on constate que les espaces intercostaux ne s'élargissent pus, mais que la partie supérieure du thorax est attirée vers le haut pendant l'inspiration et qu'elle retombe brutalement à sa position initiale pendant l'expiration. Ces mouvements sont dûs à la contraction puis au relâchement brusque des inspirateurs auxiliaires, Surtout des Sterno-Cleido-mastoïdiens.
Les tracés montrent hien ces anomalies respiratoires
Dans la respiration calme, la ceurbe des variations du volume de la partie supérieure du thorax est très légèrement sinueuse; on peut en conclure que le thorax ne se uilate pratiquement pas.
La courbe qui traduit les variations du volume de l'abdomen est au contraire normale. L'inspiration est régulièrement ascendante; l'expiration se traduit par une courbe qui descend d’abord assez brusquement puis sa déclivité devient de moins en moins importante jusqu'à l'expiration.
Dans la respiration forcée, les ‘deux courbes d'enregistrement ont ici des variations parallèles. La respiration thoracique a cepedant une moins grande amplitude que l’abdominale. De plus,
alors qu'au début des inspirations forcées, la courbe est régulière,
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dans les respirations suivantes les inspirations deviennent irrégulières, elles se font souvent en deux temps; cela semble traduire une fatigue rapide des inspirateurs auxiliaires.
4. — La poliomyélite antérieure subaiguë s’accompagne fréquemment de troubles respiratoires mis trop volontiers sur le compte de lésions bulbaires. M. ALAJOUA- NINE reconnaît lui-même qu'il a interprété à Lort, comme relevant du bulbe, les paralysies respiratoires constatées chez certains de ses malades. Dans l’observation IE de son mémoire sur la poliomyélite antérieure subaiguë progressive, on note ceci: « La respiration est rapide, trentesix à la minute. Le pouls est à 112. La malade accuse une gêne respiratoire avec sensation d’être serrée dans un corset. La respiration abdominale persiste mais très discrète en amplitude et le gonflement abdominal léger est surtout expiratoire. Le lendemain 13 décembre, le pouls est à 134, régulier. La gêne de la respiration est très vive: quarante-huit respirations à Ia minute. La voix est très faible, à peine articulée, essouflée.. Le 14 décembre, la respiration devient irrégulière et reste rapide. Le pouls reste rapide mais irrégulier. Il n’y a pas de troubles nets de la déglutition... La malade meurt le lendemain. »
Ces signes ne sont-ils pas symptomatiques d’une paralysie du diaphragme et peut-être des intercostaux responsables de la mort ?
5. — Au cours des myasthénies, « Les grands accès dyspnéiques que peuvent présenter les malades ont prêété à de nombreuses discussions quant à leur pathogénie. Considérés d’abord comme des phénomènes d’ordre certainement bulbaire, ils ont été ultérieurement rattachés à un état de fatigue et de parésie de la musculature de la cage thoracique (diaphragme, intercostaux, sterno-cléido-mastoïdien) et de la musculature bronchique ». (P. BOURGEOIS).
Il est très probable que ces accidents ne relèvent pas
d’une pathogénie univoque, mais certains d'entre eux semblent bien être en rapport avec une parésie des muscles du thorax, par fatigue musculaire. Ils peuvent être assez importants pour entrainer la mort.
Le malade Andr…., (observation I de la thèse de Bour- GEOIS) a < une respiration surtout abdominale ; il déclare avoir lui-même constaté de la gène de la respiration thoracique et de la diminution de l'amplitude thoracique ». È
Une myasthénique observée par M. ALAJOUANINE, G... Madeleine, est décédée rapidement de troubles respiratoires qui ont été attribués à des phénomènis paralytiques musculaires.
AFFECTIONS AIGUES
Le caractère transitoire et habituellement régressif des lésions aiguës permet dans une certaine mesure d’observer une récupération fonctionnelle suffisante des muscles respiratoires. Aussi leur étude est-elle particulièrement intéressante au point de vue du pronostic.
Traumatismes de la moelle cervicale
Les traumatismes de la moelle cervicale déterminent fréquemment des troubles respiratoires importants par suite du siège à ce niveau de l’origine du phrénique (C4), qu'il s’agisse de:
1°) Fracture ou de luxatior d’une vertèbre cervicale, l'atteinte de la moelle à la hauteur ou au-dessus du qua- ‘trième segment peut entraîner l’asphyxie par paraylsie du diaphragme et des intercostaux. C'est une façon fréquente de mourir des gymnastes et des trapézistes.
2°) L’hématomuyélie traumatique peut également entraîner une paralysie respiratoire. Nous en avons obser-
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# : . # vé un cas dans le service du Professeur agrégé ALAJOUA- -NINE.
OBSERVATION X (Résumée)., — Hématomytlie certicale post-
troumatique avec paralysie Au diaphragme.
5... Louis, âgé de 32 ans, a été victime chez lui d’une chute qui l'a rendu instantanément incapable de mouvoir sas bras et ses jambes. Le lendemain, quelques mouvements des membres supérieurs sont possibles, puis ‘dés mouvements de flexion du genou ont pu être effectués.
Lorsqu'il 4 été transporté dans le service de M. ALAJOUANINE, le 10 juin 1941, il présentait une quadriplégie spasmodique avec réflexes d’automatisme médullaire aux menbres inférieurs; troubles de la sensibilité objective remontant jusqu’au niveau des racines cervicales et consistant en une hypoesthésie très marquée pour la piqûre, le tact, le chaud et le froid.
La respiration th.’acique était normale; par contre, dans l’inspiration, les hypochondres et l'épigastre, au lieu de se soulever, étaient le siège d’une dépression, encore plus nette dans l’inspiration forcée. A l'expiration, les mouvements inverses se produisaient. Les tracés de la respiration matéralisent cette inversion dans les mouvements de la respiration abdominale.
Actuellement (30 octobre 1941), les symptômes parétiques ont considérablement régressé aux membres supérieurs et inférieurs. La respiration diaphragmatique est en partie revenue.
Une ponction lombaire faite le 10 juin avait retiré un liquide clair, contenant 0,2 cellules par mm3, O0 gr. 27 d’albumine par néphélémétrie ; le B. W. y était négatif et le benjoin colloïdal nor-
mal,
Tumeurs médullaires
. Les compressions par tumeur médullaire sont parfois capables de déterminer des phénomènes asphyxiques par paralysie des muscles de la respiration. Un cas remarquable en a été publié à la Société Médicale des Hôpitaux (6 septembre 1940) par MM. CI. VINCENT, NiCAUD,
Daum et Le Loc’. Nous en extrayons ce qui Se rapporté à la paralysie rispiratoire.
< À son entrée dans le service de M. NrcaUD, le 14 avril, les 4 membres sont inertes. La phonation est très défectueuse à cause des troubles respiratoires. Le rythme respiratoire est de 40 par minute. Seuls les muscles respiratoires supérieurs sont actifs et l'abdomen immobile atteste la paralysie du diaphragme. La Cyanose est peu accentuée, . ;
Le 25 avril, la malade est transportée dans le service de M. Clo- VIS VINCENT. Elle présente alors des troubles respiratoires particulièrement impressionnants. Elle est assise dans son lit, le visage anxieux, les lèvres cyanosées. Les muscles scalènes paraissent assurer seuls une faible respiration. La paroi abdominale est immobile. La malade ne peut parler. Les lèvres esquissent quelques mouvements, mais de la bouche ne sort aucun ‘son. Pendant deux nuits consécutives, la malade ne peut dormir. Le lendemain, elle asphyxie et l’on doit la mettre dans le « pouxon d'acier ». Le jour suivant qui à été fixé pour l'opération, la malade qui a passé la nuit dans l'appareil a le visage et les lèvres de coloration presque normale. On essaie de l’opérer assise pour lui permettre de ses servir de ses ipspirateurs accessoires. Mais à peine est-elle installée sur le fauteuil que la respiration cesse. La malade devient bleue et perd connaissance. Il faut une heure de respiration artificielle manuelle pour ramener une léger: conscience. dise sur l'appareil de Cot, elle est installée sur la table d'opération, l'appareil fonctionnera toute la durée de l'intervention.
. On trouve une tumeur qui comprime les 2e et ge segments cervicaux de la moelle et que l'examen histologique révèlera être un méningoblastome. La moelle est réduite à & mm. d'épaisseur. Après l'intervention, la malade est sans connaissance, cyanosée ; elle est remise dans le poumon d'acier. Au bout de quelques heures, la coloration du visage redevient PoRRAle et la conscience revient.
< … La malade reste 2 jours dans l'appareil: elle est sortie 2 fois par jour pendant quelques minutes pour les soins généraux.
Elle s’alimente dès le premier jour. Vers le cinquième, les mouve-
ments du diaphragme réapparaissent, mais la fatigue se fait vite sentir. Le 7 mai, elle reste 20 minutes au dehors de l'appareil. Le 16, elle en sort définitivement.
< Quant aux troubles moteurs des membres, ils ont peu à peu régressé complètement ».
Mal de Pott cervical
Le mal de Pott cervical est susceptible, en agissant par compression, de provoquer des troubles respiratoires et d’amener une issue fatale.
Nous avons observé un malade B.., atteint de mal de Pott de la cinquième cervicale qui avait présenté des phénomènes asphyxiques d'installation rapide accompagnant une quadriplégie. À l’entrée dans le service de M. ALA- JOUANINE, l’examen montre l'existence d’une paralysie totale des intercostaux et d’une parésie phrénique. Son rythme respiratoire était accéléré; il y avait, avec la pàleur de la face, de la cyanose des lèvres. Il fut transporté immédiatement dans un service de neuro-chirurgie pour tenter par une laminectomie de lever la compression médullaire; celle-ci paraissant due à un abcès intrarachidien. L'intervention ne put être exécutée. Le malade meurt d’asphyxie moins de vingt-quatre heures après son transfert.
Myélites aiguës
Les myélites aiguës, lorsqu'elles intéressent les segments dorsaux et surtout cervicaux de la moelle, peuvent donner des paralysies des muscles de la respiration.
Poliomyélite antérieure aiguë
La poliomyélite antérieure aiguë est responsable du plus grand nombre de paralysies respiratoires publiées. En Amérique, en Angleterre, en Allemagne, dans
les Pays Scandinaves, en Australie, nombreuses sont les observations qui relatent des paralysies diaphragmatiques et intercostales. En France, les publications sont plus rares, mais elles ne sont pas exceptionnelles. Ces atteintes respiratoires ont une fréquence variable suivant les épidémies: 63 cas sur 1632, soit un peu moins de 4 % dans une série de poliomyélite observée par Brapy en 1932 et 1933: dans une statistique fournie par BLack- WELL On trouve dix-sept cas sur 129, soit un peu plus
de 13 %.
Nous avons relaté deux cas de paralysièés respiratoires poliomyélitiques (observations I et VIH), MM. Noël Fins SINGER, J. FauveTr et J, Nick en ont publié récemment un cas, suivi de guérison: nous y faisons de larges extraits :
OBSERVATION XI
T.. (Gabrielle), 18 ans, entre à la Clinique médienle de l'Hôtel. Dieu, le 6 novembre 1940, € Grippée » depuis quelques jours, elle à présenté le 4 novembre, asser brusquement, une paralysie des mains et des avant-bras qui s'étend rupidement,
A son entrée, on constate une paralysie globale des deux ‘men bres Supérieurs avec nbolition des réflexes ticipiiaux et Kyle diaux, Les mains sont froides et pâles, La malade né peut sas seoir dans son lit ni relever la tête qui est complètement bullunte, Le reste de l'examen neurologique ne montre rien d'anormal : les réflexes des membres inférieurs, les réflexes oculaires sont nor- MAUX, il n'y a pas de signe de Babinski. La ponetion lombaire ramène un liquide normal, Il existe un certain degré de gêne respiratoire, de la toux, une expectorntion muqueuse peu nbondante, mais difficilement rejetée, L'auscultation est normale, Une radios. copie (malade couchée) montre que la mobilité diaphragmatique est très diminuée,
En présence de ces paralysies, on porte le diagnostie de pollomyélite antérieure aiguë, La recherche de ln contagion permet
M Se
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de retrouver le contact avec un enfant qui a présenté une infec-
tion sans localisation précise.
Le 7 novembre, on commence à injecter du sérum de Pettit (40 cc. intramusculaires). Le lendemain, les paralysies n’ont pas évolué, mais les signes pulmonaires sont plus inquiétants : 42 respirations par minute, toux de plus en plus fréquente, devenant
quinteuse.
Le 9 novembre, alors que les paralysies semblent montrer déjà. une très légère régression, la gêne respiratoire s’accentue : le rythme respiratoire est à 44 par minute ,la toux est quinteuse, pénible, ne ramène pas d’expectoration. L'injection en deux fois de 1/2 milligramme d’atropine fait disparaître momentanément la toux et facilite la respiration. Mais lè diaphragme est immobile, seuls les muscles thoraciques supérieurs entrent en jeu. Depuis trois jours la malade ne dort pas, elle est fatiguée et cyanosée, anxieuse, on a l'impression d’une évolution rapide vers l’asphyxie. Le pouls est très petit, régulier. Signalons une constipation opiniâtre durant depuis cinq jours.
C’est aïors que tout en continuant le sérum de Pettit (la malade recevra en tout 160 cc.), on met la malade dans le poumon d'acier en faisant fonctionner l'appareil une heure sur deux. La malade s'adapte très vite au rythme de l’appareil (24 respirations par minute). Pendant la marche de l'appareil, 7a malade s'endort. Elle se sent mieux, tousse plus facilement. Maïs si le pouls quoique rapide se ralentit dans les séances de respiration mécanique, la respiration au rythme de 24 quand on arrête l’appareil s'accélère progressivement pendant l'heure de respiration libre. On trouve une certaine amélioration des paralysies des membres supérieurs, mais pour la première fois les réflexes rotuliens sont abolis.
Les jours suivants, on continue à utiliser le poumon d'acier en espaçant bientôt les séances. Les mouvements des membres supérieurs s’améliorent de jour en jour, les réflexes rotuliens et achilléens réapparaissent. La tachycardie persiste, la toux continue quinteuse, parfois coqueluchoïde, toujours améliorée par l’atropine. Surtout on constate aux deux bases pulmonaires l'existence de sigenes en foyer : râles sous-crépitants avec à gauche submatité et gros souffle à timbre tubo-caverneux avec une température oscil-
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lant entre 38° et 39°. On donne alors’? grammes de Dagénan qui
font tomber la température à 37°.
… Le 26 novembre, on ne trouve plus aucun signe de paralysie. La force musculaire est normale, tous les réflexes sont normaux. Les râles de la base gauche persistent, ils ne disparaîtront que le 29, c’est-à-dire Six jours au moins après le retour parfait de la motilité diaphragmatique. Par la suite, on ne constate plus qu'une accélération persistante du pouls à 112-120 et une légère augmentation de fréquence de la respiration à 26 par minute.
L'intérêt de ces paralysies respiratoires d’origine poliomvélitique, c’est leur accessibilité relative à la thérapeutique. Leur régression spontanée quoique partielle permet aux muscles de la respiration de récupérer une partie au moins de leur fonction. Il suffit donc de sunpléer par Ja respiration artificielle à leur déficience momentanée pour obtenir parfois d’heureux résultats.
BLACKWELL, sur 14 cas traités par le respirateur artificiel a 6 guérisons, donc 48 %: maïs parmi les 14 cas existaient 5 poliomyélites dans lesquelles les lésions débordaïent sur le bulbe, et qui évoluèrent fatalement : dans les atteintes purement spinales les guérisons furent donc de six cas sur neuf. donc 66 %.
Branpy obtint 53 % de succès dans le traitement des
paralvsies respiratoires noliomyélitiques frappant uniauement la moelle.
Polynévrites
Les polynévrites sont capables d’intéresser les nerfs respiratoires.
a) La polynévrite saturnine en est un exemple: nous l'avons trouvé dans l’observation I À l'origine d’une paralysie très extensive atteignant le diaphragme et qui, petit à petit, a régressé presque complètement.
DUCHENNE de Boulogne, dans la description de la pa-
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ralysie du diaphragme en signale plusieurs cas. L’un intéresse MM... ex-représentant du peuple, atteint d’une paralysie très étendue d’origine « végétale » et qui a « retrouvé ses forces sous l'influence des bains sulfureux ».
HEUGAS dans sa thèse sur la paralysie saturnine généralisée (Paris, 1877) relate un cas de mort par paralysie du diaphragme et des intercostaux.
Le plomb semble avoir une enr es particulière pour les nerfs respiratoires.
b) La polynévrite éthylique peut également donner quoique rarement des phénomènes paralytiques respiratoires.
BERIEL et DurAND ont vu une telle éventualité chez une femme de 38 ans alcoolique. L’examen bistologique leur a montré des lésions des corps cellulaires de la moelle en rapport avec les lésions des nerfs périphériques. En particulier au niveau des nerfs phréniques.
c) La diphtérie est retrouvée fréquemment dans les travaux étrangers à l’origine des paralysies respiratoires.
Elles surviennent de la troisième à la sixième semaine de la maladie, atteignent le plus souvent le diaphragme. Cette localisation est rarement isolée mais associée à la paralysie du voile du palais, du pharynx, des yeux.
Leur évolution est grave; dans huit cas, MITMANN et BeGG signalent trois morts malgré l’emploi du respirateur artificiel; sur six cas, BLACKWELL relate seulement deux guérisons; MAG SWEENEY a obtenu neuf guérisons sur douze cas traités, en 1935, et signale en 1938 une statistique de trente-quatre cas avec vingt-six succès ; HAMILTON, trois guérisons sûr trois.
Cette localisation particulière de la toxine diphtérique est connue depuis longtemps. Ch. AcHARD signalait « dans l’étude des paralysies diphtériques généralisées », que « la paralysie des intercostaux et celle du diaphragme peuvent, dans des cas rares, déterminer des troubles res-
piratoires. »
ROBES
Polyradiculonévrites généralisées
Mais une place tout à fait spéciale, dans l'étiologie des paralÿsies respiratoires, doit être réservée aux polyradiculonévrites généralisées,
Ces paralysies extensives, flasques avec troubles sensitifs, S'accompagnent de dissociation albumino-cytologique du liquide céphalo-rachidien qui les rapprochent du syndrome de GurLELAIN-Barre. Leur évolution vers In guérison sans séquelles constitue un autre trait commun avec ce syndrome, Si ce n'étaient les cas mortels qui relèvent dans la plupart des cas d'une diffusion des lésions aux nerfs de la respiration, l'identité complète de ces deux affections pourrait être reconnue.
Dans notre observation VI, la mort est survenue alors que les phénomènes parétiques étaient en pleine régression. Elle a 6t6 déterminée par une complication pulmonaire qui, associée aux troubles parétiques respiratoires, a occasionné l’asphyxie,
Dans l'observation numéro VIII au contraire, la gunérison est survenue sans séquelles motrices, La respiration artificielle a permis à la petite malade de passer le Cap dangereux réalisé chez elle par l'atteinte des nerfs phréniques et intercostaux.
Bien d’autres observations de polvradiculonévrite avec troubles respiratoirés ont &t6 rapportées. Carrata, I. Ber- TRAND, BOLGERT et Auzepy ont observé chez un homme de 38 ans, une atteinte paralvtique des membres inférieurs, puis au bout de quarante-hunit heures des membres supérieurs, avec bientôt atteinte de la respiration: la ponction lombaire avait fetiré un liquide clair contenant 2 gr. 40 d'albumine et 13 éléments par mm. Les auteurs signalent dans l'évolution: e Le 8 juin, le malade est cyanosé À l'extrême. la respiration est superficielle, due À l’action des trapèzes et des scalènes. les hnses thoraciques ne respirent plus... Les troubles respira- ‘toires augmentent. Malgré la respiration artificielle, le
malade meurt. Jusqu'au bout, le pouls reste bien frappé, et sa régularité contraste avec la gravité croissante des” troubles respiratoires. » Histologiquement, il n’existait pas de lésions du cerveau, du bulbe ou de la moelle. Les nerfs n’ont pas été examinés. Les auteurs concluent au diagnostic de « polyradiculonévrite généralisée avec troubles respiratoires ayant entraîné la mort. »
G. de MorsiER et J. STEINMANN, relatent une observation où « les lésions atteignent les nerfs respiratoires et entraînent la mort par asphyxie au bout de deux mois. »
ABEL, KissEL et SIMonIN ont observé une atteinte discrète des nerfs respiratoires dans un cas qui a évolué vers la guérison.
Dans la thèse de G. Bouin, plusieurs observations de polyradiculonévrite avec troubles respiratoires sont rapportées. Dans l’observation I, il s’agit d’une homme de 50 ans qui présentait une quadriplégie flasque avec diplégie faciale, troubles sensitifs importants, dissociation albumino-cytologique dans le liquide céphalo-rachidien, et où la mort est survenue en douze jours par envahissement des nerfs respiratoires. Dans l’observation IT, empruntée à MARGULES, la mort est le fait de la paralysie respiratoire.
Ainsi, cette affection qui, par ailleurs, guérit sans séquelles, tire toute sa gravité de la localisation du virus sur les nerfs de la respiration; c’est dire l’intérêt qu’il y a, à suppléer cette perte de la respiration automatique. Les appareils à respiration artificielle répondent à ce but.
Syndrome de Landry
Il nous reste à signaler la fréquence des paralysies de la respiration dans les syndromes de Landry.
Ce groupe disparate des lésions du système nerveux tire son autonomie de son caractère évolutif ascendant. Son étiologie est diverse; la poliomyélite, les myélites in-
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.fectieuses, les polynévrites infectieuses o toxiques, mais surtout les polyradiculonévrites généralisées paraissent être à d’origine de bon nombre de ces syndromes.
Nous voulons mettre ici une ob$ervation d’un syndrome ascendant s'étant accompagné de porphyrinurie probable et au cours duquel existait une paralysie du diaphragme.
OBSERVATION XII — Syndrome de Landry (porphyrinurie probable).
C.. Joseph, 41 ans, manœuvre
Entre le 29 septembre 1941 dans le service du Professeur Agrégé ALAJOUANINE pOur une impotence complète des membres supérieurs et une impotence relative des membres inférieurs.
C.. est marié. Il a eu 8 enfants : l'un deux a fait un séjour en préventorium, 8 autres sont morts de méningite vraisemblablement tuberculeuse. Sa femme est soignée dans un dispensaire, elle a eu une pleurésie et des hémoptysies.
Dans les antécédents personnels du malade, signalons des bronchites tous les hivers, deux crises de rhumatisme articulaire aigu, l'une à 18 ans, l'autre à 29 ans. Mais surtout, C.. est soigné depuis 3 ans pour des lésions hépatiques, Il est éthylique et a eu deux crises comitiales en 1439, attribuées à l'alcoolisme.
Le 25 septembre (4 jours avant son entrée dans le service) le matin à 7 h. 30, alors qu'il était déjà levé et n'avait rien remarqué de spécial dans sa santé, C.. s'est senti brutalement fatigué, incapable de marcher. Il s'est couché et a constaté presque aussitôt < qu'il était paralysé complètement des membres supérieurs et partiellement des membres inférieurs ».
Depuis 8 jours environ. il ressentait des fourmillements dans les extrémités des doigts et des orteils, mais pas de douleurs, pas de céphalée : il n'avait pas eu d’angine.
Du 25 au 29 septembre. les phénomènes paraly tiques des membres ne se sont pas modifiés. Depuis le début, le malade présentait des troubles de la respiration : il était obligé de rester assis, sa
respiration était superficielle, il expectorait des crachats mousseux.
Il existait également des troubles de la déglutition : le malade avalait de travers.
Le 29 septembre, à son entrée dans le service, C... est très cyanosé et paraît en état d'asphyxie menaçante. Il parle avec difficulté, Sa trachée est encombrée de sécrétions.
L'examen révèle wne importante atteinte paralytique flasque des membres inférieurs.
Tous les mouvements spontanés sont possibles, mais la rés musculaire est très diminuée pour les muscles postérieurs de la cuisse des deux côtés; elle est moins diminuée aux autres groupes musculaires. a
L'hypotonie musculaire est manifeste.
Les réflexes achilléens sont abolis, le rotulien gauche également, le rotulien droit est très faible,
La recherche du cutané plantaire ne donne pas de réponse.
La paroi abdoïninale est parésiée. :
Les muscles abdominaux se contractent, mais faiblement. Le malade ne peut uriner assis, il urine bien debout lorsqu'on le soutient.
Les rétiexes abdominaux sont abolis, il en est de même des crémastériens. -
La station assise est impossible.
Les membres supérieurs sont atteints, de paralysie flasque totatle. Aucun mouvement actif n’est possible. Il existe une hypotonie évidente. Les réflexes tendineux sont tous abolis.
Les muscles du cou et de la nuque sont en partie touchés. La flexion de la tête en avant se fait sans force. L'extension est meilleure.
L'examen rapide de la sensibilité (tact, piqûre, chaud, froid) ne révèle rien d’anormal. Il en est de même de la sensibilité profonde.
L'étude des paires crâniennes ne décèle pas d'atteinte paralytique. Peut-être une légère atteinte du VI gauche. Mais les pupil-
les sont égales, régulières, elles réagissent normalement. Le voile se contracte, le réflexe vélo-palatin est normal. Rien à la langue.
Les troubles respiratoires sont très importants.
Nous avons déjà signalé la cyanose qui intéresse le visage, les mains et les avant-bras. L'état d'asphyxie menacçante de ce malade. Sa respiration se fait au-taux de 26 par minute. Elle est à type costal supérieur, les scalènes ne paraissent pas entrer en jeu. Le diaphragme est paralysé : à chaque inspiration, le malade « avale
son ventre ».
On constate par ailleurs un encombrement trachéal. Le malade expulse avec difficulté une mousse purulente qui remplit son pharynx, L'auscultation des poumons ne révèle cependant pas de râles.
La voix est basse.
Enfin, il n'existe pas de signes méninges. Le cœur, le foie, la rate paraissent normaux. La température est à 37 °3, le pouls à 120.
Les urines sont de couleur acajou foncé. Elles n’ont malheureusement pas été conservées et la recherche de la porphyrinurie n'a pu être pratiquée.
Dès son entrée, le malade a reçu un centigramme de lobéline intra-veineuse, 15 «cc. de sérum de convalescent de poliomyélite, puis 60 cc. de sérum de Pettit, du chlorate de potasse, de la Strychnine.
11 peut, quelque temps après, boire queiques cuillerées, ce qu'il n'avait pu faire depuis 4 jours.
Le malade est décédé le lendemain matin à 5 heurés, d’asphyxie. Il s'était plaint à plusieurs reprises d’étouffer davantage.
La ponction lombaire faite à l'entrée du maiade a donné issue à un liquide clair, contenant 0,G leucocyte, 0,18 d’albumine (par néphélémétrie), le B. W. y a été négatif, le benjoin colloïdal nor-
mal.
Autopsie : tous les organes sont congestifs, cyanosés. Le cerveau est de type asphyxique, Ii est prélevé, ainsi que la moelle, le plexus brachial, le phrénique, les racines cervicales avec leurs ganglions. À
Les poumons sont congestionnés, surtout aux deux lobes inférieurs, avec œdème important. Il n'existe pas de lésions bacillaires.
Le cœur est flasque, très léger athérome aortique. Thrombose récente des cavités droites.
Le foie est très gros, cirrhotique et pâle.
La rate est très volumineuse (520 gr.), congestive, gorgée de sang violacé.
Les reins sont congestifs,
Il s’agit ici d’un syndrome de Landry, dont l’étiologie porphyrinurique est probable et dans lequel existe une paralysie du diaphragme. L'examen histologique des pièces d’autopsie n’a pu en-
core être pratiqué.
Sans doute, dans les syndromes ascendants du type Landry, ia mort n’est pas toujours le fait des paralysies respiratoires, mais l’existence de telles localisations est fréquente. |
Ainsi, dans l'observation de MM. COURCOUx, LHERMIT- TE et BOULANGER-PILLET. (La paralysie extenso-progressive hématoporphyrique. Presse médicale du 11 décembre 1929), « Le diaphragme est paralysé ainsi qu’en témoigne le tirage sous-sternal et sous-costal ».
A. BOESTROEM signale lui aussi dans un cas d’hématoporphyrinurie, que la paralysie s’étendit des membres inférieurs, au tronc, aux membres supérieurs et aux muscles respiratoires.
Les syndromés de Landry dont l’étiologie nous échappe sont également des causes fréquentes d’atteinte des muscles de la respiration. ‘
.. Nous en rapprochérons le syndrome neuro-ædémateux décrit par Robert DEBRE, Julien MARIE et leurs collaborateurs. Parmi les quatre observations rapportées par ces auteurs, trois s’accompagnèrent de paralysie respiratoire. En l’absence d’étude histologique, le siège des lésions n’a
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pu être établi de façon certaine, mais MM. DEBRE et J. MARIE envisagent « comme probable la localisation âu Serme sur les nerfs, en raison de l'allure évolutive. des signes cliniques et de l'intégrité du liquide céphalo-rachi-
dien. »
TRAITEMENT DE L’AFFECTION CAUSALE
Dans les paralysies phréniques uni ou bilatérales qui
relèvent d’une inflammation sus ou sous-diaphragmatique; d’une affectio: thoracique ou cervicale intéressant le tronc du ne# (pleurésie médiastine, cancer bronchopulmonaire, adénopathies hilaires), le traitement de la cause est primordial; il sera, souvent, le seul à être appliqué.
, Au cours des paralysies respiratoires dues à des lésions de la moelle, des racines ou des nerfs, le traitement étiologique, s’il est possible, doit toujours être institué.
En cas de compression de la moelle cervicale, il est bien évident que la suppression de la compression sera une indication majeure de la thérapeutique. L’ablation d’un fragment osseux fracturé ou luxé, l’exérèse d’une tumeur, en supprimant la cause d’attrition de la moelle, permettront la guérison de la paralysie respiratoire. Une laminectomie pourra être indiquée si la compression est due à un abcès pottique intra-rachidien.
Dans les affections d’étiologie infectieuse ou toxique, les anti-infectieux, les sérums thérapeutiques, les toniques généraux et surtout nerveux, parfois les vaccins, la suppression de l’intoxication, sont indiqués.
Mais ces thérapeutiques, même les plus actives, ne peuvent pas toujours amener une amélioration rapide. Elle serait pourtant nécessaire devant des troubles respiratoires menaçants. Même dans les lésions très accessibles à la thérapeutique comme les compressions de la moelle, l’acuité des phénomènes respiratoires est parfois telle qu'il faut immédiatement suppléer au trouble de l'hématose. Un traitement palliatif est donc presque toujours nécessaire, il s’adresse à la paralysie respiratoire elle-même.
Les méthodes
Elles sont manuelles, ou mécaniques.
a) Les méthodes manuelles sont les plus anciennement connues ; ce sont les plus simples; elles peuvent être appliquées partout dans tous les cas et par un personnel non spécialisé. Elles reposent toutes sur la souplesse et l’élasticité de la cage thoracique. On peut les - classer en trois groupes:
— les unes cherchent à agrandir la cage thoracique peur provoquer une inspiration active, l’expiration se faisant par le jeu élastique du thoarx et du poumon;
— les autres diminuent le volume du thorax en le
comprimant, ce qui provoque une expiration forcée; l’inspiration se fait alors passivement par le retour du thorax à sa position initiale:
— le troisième groupe associe les deux procédés agrandissement du thorax et compression.
Nous ne ferons que citer le nom des principales de ces méthodes; celles de Sylvester, Schaefer, Laborde, Howard, Eve, Guillez, Nielsen, Jellineck, sont les plus connues. Elles ont chacune leurs avantages et leurs inconvénients. Elles peuvent être combinées. La ventilation pulmonaire qu’elles déterminent est suffisante, mais leur pratique est rapidement pénible aussi bien pour le malade que pour celui qui est chargé d’assurer la respiration artificielle. Elle ne peut donc être poursuivie longtemps, sauf exception. Nous ne signalerons que pour la curiosité du fait l’observation rapportée par READ, Cou- LEY T.-E. et Couzey H.-H.: Un homme de vingt-trois ans, atteint d’un syndrome de Landry avec paralysie du diaphragme et des intercostaux fut maintenu en vie pendant quatre jours par la respiration artificielle manuelle. Quatre équipes de deux hommes se relayaient toutes les 15 minutes pour faire des pressions intermittentes sur le thorax à la fréquence de dix-huit à la minute.
b) La respiration artificielle mécaniquement entretenue. Eile a été inventée pour rendre commode la prolongation de la respiration artificielle.
Deux sortes d’appareils ont été créés pour répondre à ce but.
— Les uns provoquent une expiration forcée par compression du thorax, le relâchement de cette compression permet alors l'inspiration. Tels sont les appareils de Panis, de Cot, de Chéron, d’Hederer, le Bragg-Paul pulsator dont un modèle est actionné électriquement. La pression nécessaire au bon fonctionnement de ce dernier appareil est en moyenne de 0 à 25 mm. de mercure chez l’enfant, de 10 à 35 mm. chez l’adulte.
— Les autres ont une action beaucoup plus physiologique. Le type en est l’appareil conçu par WoiLLEz en 1876 et qu'il présentait dans un ouvrage intitulé: « Du Spirophore, appareil de sauvetage pour le traitement de l’asphyxie et principalement de l’asphyxie des noyés et des nouveau-nés ». Sur un principe semblable sont conçus les appareils modernes dont les plus connus sont ceux de DRINKER, de Borx et en France ceux construits par ROGUE-BERT, BouLITTE.. Ces appareils sont constitués par un cylindre rigide dans lequel est placé le malade; seule la tête est à l'extérieur; au niveau du cou est un orifice rendu étanche par une lame de caoutchouc mousse. Dans le cylindre est créée rythmiquement une dépression, ce qui provoque une dilatation du thorax et de l’abdomen, par conséquent une inspiration, puis la pression redevient égale à la pression atmosphérique, l’expiration se produit alors passivement. La dépression est produite par une pompe mue électriquement. Elle est en moyenne de six à dix centimètres d’eau. Le rythme de la respiration peut varier suivant lés besoins de dix-huit à vingt-six ou plus à la minute.
A côté de ces appareils encombrants par le volume, d’autres machines de dimensions plus réduites ont été inventées; citons en France le « poumon artificiel portatif Binet-Bochet », à l’étranger le « jacket » respirator, le Sahlin’s respirator.
Les indications
Elles tiennent à la maladie et à l’importance des troubles fonctionnels.
- Dans quelles affections doit-on faire de la respiration artificielle ?
En principe dans toutes celles qui s’accompagnent de paralÿsies respiratoires. Cependant, il tombe sous le sens que la respiration artificielle n’a pas d’indication Ré
rieuse dans les affections chroniques, chez lesquelles nous ne pouvons pas, dans l’état actuel de la thérapeutique, espérer une guérison ou même une régression importante des paralysies. Telles sont: l’atrophie musculaire progressive, la sclérose latérale amyotrophique, la syringomyélie, la poliomyélite antérieure subaiguë.
Au contraire, dans toutes les maladies au cours desquelles on peut espérer une guérison, où même simplement une régression importante des symptômes, l’indication de la respiration artificielle est formelle. Il en est ainsi dans les compressions médullaires, la- poliomuyeélite antérieure aiguë, les polynévrites et particulièrement les polyradiculo-névrites.
A quelque moment de la maladie doit-on faire de la respiration artificielle ?
Cela dépend évidemment de l'affection causale. Cependant, si l’on en croit les auteurs étrangers (qui ont particulièrement étudié cette question dans la poliomyélite et les polynévrites), il ne semble pas qu’il y aït intérêt à utiliser les « respirateurs artificiels » dès les premiers signes de défaillance respiratoire. Le patient doit être surveillé minutieusement et dès qu’apparaissent la pâleur, l’agitation, la sudation, à plus forte raison s’il existe de la cyanose. il doit être placé dans l’appareil.
Quel appareil faut-il utiliser ?
Nous ne nous attardons pas sur la respiration artificielle manuelle: elle doit être employée immédiatement en cas d’urgence s’il n’existe pas d’appareil mécanique en attendant de s’en procurer un, maïs elle ne peut être prolongée assez longtemps.
Parmi les appareils : ceux à pression positive semblent moins appréciés. Ils traumatisent peut-être plus le thorax et le poumon. Cependant ils sont plus simples que ceux à pression négative, sont moins coûteux, moins en-
combrants. Mac SwEaAnNY signale grâce à leur emploi de brillants résultats dans le traitement des paralysies diphtériques.
Les appareils à pression négative ont été uiltisés par un plus grand nombre d'auteurs. Leur action est plus physiologique que les précédents, ils sont peu traumatisants pour l'appareil pulmonaire. Des orifices percés dans le cylindre permettent de donner aux malades les soins généraux, et de les surveiller attentivement. Ce sont ces appareils (type Drinker, et type Both) que nous avons vu fonctionner. Ils ont donné entière satisfaction.
Conduite à tenir
Le malade étant placé dans l'appareil, il faut régler le rythme de l'appareil sur celui de la respiration du ma- Ide. Cependnt, il importe que ce rythme soit à peu près comparable au rythme physiologique, aussi le malade doit-il être incité à respirer régulièrement en se synchronisant avec l'appareil qui sera réglé entre 22 et 26 respirations à la minute., .
Une surveillance constante doit être faite autour du malade pour vérifier la bonne marche de l'appareil, apprécier constamment l’état général du patient et lui donner lés soins nécessaires. Les soins de propreté, le traitement de la maladie causale seront poursuivis.
L'alimentation est habituellement possible et facile. S’il existe des troubles de la déglutition, les auteurs étrangers conseillent de ne pas risquer l'introduction accidentelle de particules alimentaires dans les voies aériennes, mais de s’en tenir à l'alimentation par voie rectale ou parentérale.
De temps en temps, le malade doit être sorti de l'appareil pour les soins généraux et on doit en profiter pour
l'inciter à respirer seul. Par un tel entraînement, peut être créée une respiration semi automatique réalisée par
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les scalènes et les sterno-cléido-mastoïdiens (tel un cas signalé par S.-L. SmMirH).
Très souvent alors que le malade peut respirer spontanément en dehors de l’appareil, il est nécessaire de Py remettre pour dormir; le sommeil étant difficile ou mêmesimpossible à l’extérieur.
4, — Incidents et accidents.
Parfois une élévation thermique est déterminée par la mise du malade dans l’appareil. Habituellement, elle ne traduit rien de grave. |
Mais des incidents peuvent survenir:
— L'existence de complications pulmonaires, bronchiques où même naso-pharyngés nécessite la position déclive pour faciliter l’expulsion des mucosités, parfois même l’aspiration nasale ou bronchique est indiquée.
— l'appareil peut, pour une raison mécanique cesser de fonctionner ou le faire de façon défectueuse, d’où la règle de toujours posséder une pompe de rechange, car c’est dans cette partie mobile et fragile que l’appareil se détériore le plus fréquemment.
— enfin, il faut souvent vérifier les tuyaux qui amènent l’air dans l’appareil, car ils sont en matière fragile et peuvent également être la cause du mauvais fonctionnement. :
Tous ces détails ont une importance capitale. La vie du malade en dépend.
Les résultats
Les sorties fréquentes nécessitées par les soins généraux du malade permettent d'observer l’évolution de la paralysie respiratoire. La récupération fonctionnelle se fait plus ou moins vite; elle doit être accélérée en demandant au malade de faire tous ses efforts pour utiliser au mieux ses membres sains.
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La plupart. des malades restent quelques jours dans l'appareil, parfois quelques heures seulement. Certaines paralysies étendues demandent des semaines et même des mois pour obtenir une récupération fonctionnelle permettant une respiration tranquille automatique.
Signalons seulement l’observation curieuse de S.-L. SMITH dans laquelle il raconte l’histoire d’un malade de 13 ans, atteint de poliomyélite qui a vécu pendant près de huit ans (de 1931 à 1939) dans un « respirator » au moins pour dormir. Pendant ce laps de temps, il a présenté des complications diverses: rhino-paryngites, rhume des foins, eczéma, congestion pulmonaires, dont il a guéri. Il présente encore une lithiase rénale et des troubles psychiques légers et intermittents.
Dans la grande majorité des cas, les résultats sont heureusement meilleurs et plus rapides. On peut esti-
mer que de bons résultats s’obtiennent dans un pourcen-
tage de 50 à 75 % des cas, suivant les auteurs. Ces résultats sont évidemment fonction de la maladie causale, ainsi dans les polyradiculo- névrites, on peut espérer une guérison complète presque certaine grâce aux HeSDiper teurs artificiels.
CONCLUSIONS
L'étude des paralysies des muscles de la respiration nous permet d'aboutir aux conclusions suivantes:
1°) Maigré les observations paradoxales rapportées sur certains Cas de phrénicectomie bilatérale, le rôle du diaphragme dans l’inspiration ne doit pas être minimisé. - Ce muscle reste le muscle inspirateur essentiel.
2°) Dans l'inspiration, les intercostaux ont également un rôle essentiel, maïs cependant moins important que celui du diaphragme.
3°) Les paralysies respiratoires sont souvent méconnues, l’attention des cliniciens étant peu attirée sur ces troubles morbides; elles sont cependant de diagnostic facile.
4°) Les paralysies les plus fréquentes et surtout les plus importantes du point de vue clinique intéressent le diaphragme, les intercostaux ou même le diaphragme et les intercostaux.
5°) Leur gravité est fonction de leur cause, mais également de leur étendue. Une paralysie totale est mortelle. Une atteinte subtotale peut permettre une survie précaire et peu prolongée. L’atteinte des intercostaux ou surtout du diaphragme est compatible avec la vie mais une complication pulmonaire minime telle qu’une bronchite est capable d’amener un dénouement fatal.
6°) Au cours de l’évolution des paralysies de la respiration, des complications peuvent à tout moment ag-
graver la gêne fonctionnelle et même entraîner la mort. Elles frappent l’appareil respiratoire.
Les unes, précoces, sont peut-être dues à des phénomènes d’ordre vago-sympathique.
Les autres, beaucoup plus fréquentes, sont d’étiologie infectieuse; elles peuvent survenir®dès le début de la paralysie, mais souvent elles apparaissent dans les semaïines ou les mois qui suivent et sont responsables d’un haut pourcentage de mortalité.
7°) Les troubles respiratoires qui prêtent le plus souvent à erreur sont les troubles bulbaires. C’est à eux que bon nombre d’auteurs rattachent les manifestations fonctionnelles qui sont en réalité sous la dépendance de la paralysie des muscles respiratoires.
Ces faux syndromes bulbaires sont beaucoup plus accessibles à la thérapeutique ‘is Que véritable du bulbe.
8°) Dans l’étiologie des paralysies respiratoires, il importe de souligner la fréquence de {a poliomyélite antérieure aiguë, de la polynévrite diphtérique, des polyradiculo-névrites généralisées, enfin des compressions de la moelle cervicale par tumeur ou au cours des fractures et Mxations. |
9°) Ces paralysies sont relativement curables grâce à l’existence d’appareiïls à respiration artificielle ui perméttent de suppléer pendant le temps nécessaire à l’insuffisance de la respiration.
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