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On rencontre les mémes altérations de rythme dans lasyncope et dansle
coma.

Il existe une forme absolument spéciale de rythme respiratoire désignée
sous le nom de respiralion de Cheyne-Slokes.

Cette forme fut observée pour la premiére fois en 1816 par Cheyne (de
Dublin), et plus tard rapportée & la stéatose cardiaque par Stokes. Indépen-
damment de ces deux médecins, Schiff constata ce genre de respiration
chez les animaux présentant des hémorrhagies ou de la compression de la
moelle allongée. Postérieurement, ce phénomeéne a été observé par bien des
auteurs. Les recherches de Traube et Frintzel en ont éclairei le ¢6té clini-
que, et la polémique engagée entre Traube et Filehne le coté étiolo-
gique.

La respiration de Cheyne-Stokes consiste dans l'interruption des mouve-
ments respiratoires par des périodes d’apnée compléte. Ces pauses peuvent
atteindre une durée de plus de trente secondes;dans une observation de
Fraentzel, elles furent de quarante secondes. Murri prétend que 'on peut &
volonté mettre fin 4 ces pauses et ramener la respiration au moyen d’inter-
pellations et d’excitants divers. Au début de la respiration, les mouvements
sont trés superficiels; ils augmentent ensuite en profondeur, et arrivés au
summum de la période respiratoire, ils prennent un caractére dyspnéi-
que, souvent gémissant et suspirieux. Puis, ils redeviennent de plus en plus
superficiels pour faire place enfin au stade apnéique. La caractéristique de
la respiration de Cheyne-Stokes est donc la succession des phénoménes sui-
vants : apnée, apparition de la respiration qui augmente progressivement
pour arriver au fastigium, puis diminution progressive de l'intensité des
mouvements respiratoires jusqu’a l'apnée.

Lenombre des mouvements respiratoires et partant la durée totale de la
période de respiration est trop variable pour que 'on puisse ériger des ré-
gles déterminées a ce sujet; quoi qu'il en soit, il faut savoir que cette durée
estparfois dépassée par celle de la période d’apnée, et que d’autres fois I'ap-
née est tellement passagére que c'est & peine si I'on s’apergoit de l'exisl-enct?
du phénomeéne.

Dans certains cas, on observe la respiration de Cheyne-Stokes chez des
individus qui ont leur connaissance plus ou moins parfaite; dans d'autres,
on larencontre chez des malades plongés dans le coma. Il arrive aussi fré-
quemment que les périodes de conscio/nc-e et de coma alternent avec une
certaine régularité. Alors, les maladés sont pris, pendant les pauses res-
piratoires, de sommeil dont ils ne sortent qu'au début de la reprise des
mouvements de larespiration, et fréquemment méme seulement 4 leur acmé.
N'oublions pas d'ajouter que Laycock a vu que chez les cardiaquesla respira-
tion de Cheyne-Stokes ne se produisait, somme toute, que pendant le som-
meil. Traube a attiré l'attention sur les convulsions de certains groupes mus-
culaires qui se produisent 4 la fin des pauses respirafoires, surtout des mus-
cles de la face et des extrémités supérieures. L'on constate également des
modifications du pouls et des pupilles. Leube a indiqué le premier le rétré-
cissement pupillaire, qui se produit au moment de la pause. Filehne a ob-
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servé ce symptome chez les lapins etles chiens chez lesquels il avait provo-
qué la respiration de Cheyne-Stokes, a I'side de doses toxiques de morphine
et d'inhalations éthérées consécutives. Quant au pouls, 4 la fin des pauses
exagérées, ilaugmente de tension et ses battements diminuent de fréquence.

La durée de la respiration de Cheyne-Stokes, est variable dans chaque
cas particulier. Souvent le phénoméne est tellement transitoire que sa
constatation exige une attention des plus marquées. Dans d’autres cas, il
persiste des journées et méme des semaines entiéres. Bien plus, Scheperlen
a publié des observations ot sa durée fut de sept mois. Sa production est
fayorisée d’une maniére tout & fait spéciale par I'usage des narcotiques.
Friintzel a déja prouvé que ce type respiratoire était engendré ou exagéré
par des injections hypodermiques de morphine et ses conclusions ont été
corroborées par G. Merkel. Filatow a publié une observation ot la respira-
tion de Cheyne-Stokes se produisit chez un enfant consécutivement a un
empoisonnement parl'opium. Bull la vit apparaitre chez un individu atteint
de carcinome intestinal, aprés une injection sous-cutanée de morphine et
persister jusqu'au moment dela mort; Oser 'engendrait 4 volonté chez
une femme par la compression des deux carotides.

La respiration de Cheyne-Stokes ne survient que dans des conditions
pathologiques ; I'opinion de Mosso, qui prétendait qu’on la rencontre chez
I'homme sain pendant le sommeil, a été combattue par Knoll, qui affirme que
lesindividus qui dorment ne présentent pas la respiration de Cheyne-Stokes,
mais ce que l'on appelle la respiration de Biot ou respiration méningiti-
que. Dans cette derniére, il existe bien des mouvements respiratoires, d’égale
fréquence et d’égale profondeur, séparées par des intervalles de silence plus
ou moins grands, mais il n'y a pas I'augmentation et la diminution d’inten-
sité des mouvements respiratoires propres a la respiration de Cheyne-
Stoles. Celle-ci implique un pronostic fort grave, parce qu'elle est I'indice
d'une lésion de la moelle allongée, dont les fonctions vitales sont connues
de toutle monde. Les expériences déja mentionnées de Schiff montrent bien

en effet que le développement de ce phénoméne respiratoire ‘est en con-

nexion avec une altération de la moelle allongée. Traube a insisté sur cette
étiologie générale du phénoméne et a prétendu qu’il s’agissait toujours d’un
apport trop minime de sang artériel dans la moelle allongée, ou d'un état
pareil & I'anémie, tel qu'on le constate dans les intoxications, de sorte que
la diminution dans I'afflux de 'oxygéne provoque  un amoindrissement de
Texcitabilité du centre respiratoire. La respiration de Cheyne-Stokes est-
elle, comme le veut Traube, exclusivement le résultat d'une diminution d’ex-
citabilité du centre respiratoire, ou faut-il, pour 'expliquer, mettre en cause
encore, comme le pense Filehne, en se fondant sur ses expériences, le centre
nerveux vaso-moteur? La chose est douteuse et adhuc sub judice lis est.
On a pourtant étudié la question d'une facon trés active, comme le prou-
vent les travaux de Luciani, Luchsinger, Rosenbach, Murri Bordoni et
Fenoglio.

La respiration de Cheyne-Stokes se rencontre le plus souvent dans les
maladies intra-criniennes. Elle est fréquente dans le cours de la méningite,
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notamment dans la méningite tuberculeuse, dans I'ccdéme cérébral, dans
les apoplexies et les tumeurs du cerveau, lorsque ces affections ont une
action compressive et anémiante sur la moelle allongée. Plus la participa-
tion de cette derniére est directe, plus il faut s'attendre au développement
rapide de ce type respiratoire spécial. Dans tous ces cas, celui-ci sera
accompagné de coma, parce que les compressions cérébrales se manifestent
ordinairement par un état comateux.

I.’anémie de la moelle allongée, et par conséquentla respiration de Cheyne-
Stokes, peut étre due encore & I'impuissance du muscle cardiaque a lancer
le sang en quantité suffisante dans la moelle allongée. Ce fait se rencontre
le plus souvent dans la dégénérescence graisseuse du cceur; seulement
Stokes se trompe en disant que ce n’est que dans ce cas que le phénoméne
se produit. Lorsque des affections cardiaques accompagnent des lésions
intra-criniennes, il est évident que les circonstances étiologiques sont des
plus favorables.

Dunin observa la respiration de Cheyne-Stokes chez un typhique extré-
mement déprimé; le malade guérit. Comme formes toxiques de respiration
de Cheyne-Stokes, il faut citer celles qui surviennent dans I'urémie et dans
la cholémie.

D'aprés I'opinion de Stokes, on observerait une respiralion hoguetée et
suspirieuse dans la stéatose cardiaque, dans les affections du foie et de
T'estomac et dans la goutte latente. « A des intervalles irréguliers, le malade
pousse un soupir unique et profond, surtout lorsqu’il est fatigué, qu'il a faim
ou qu'il est privé de ses excitants habituels. » Stokes rapporte ce phéno-
méne a un état de dépression passagére du coeur.

Nous traiterons ailleurs, dans celivre, des irrégularités respiratoires qui
accompagnent le hoquet et la toux. Nous rappellerons simplement qu'on a
observé parfois le hoquet dans des cas d'inflammation durevétement pleural
du diaphragme (pleurésie diaphragmatique), et qu'il a par conséquent une
certaine importance diagnostique.

Respiration difficile. Dyspnée objective.

Eu égard a I'importance physiologique de la respiration, les mouvements
respiratoires, chez ’homme bien portant, ne réclament la participation que
d’un petit nombre de muscles. Nous avons déja dit qu’il suffisait pour cela du
diaphragme, des muscles intercostaux ; chez la femme il faudrait ajouter les
scalénes. Lorsque I’hématose se trouve entravée pour une cause ou une aufre,
les malades éprouvent un « appétit » d’air, un besoin derespirer (dyspnée
subjective) qu'ils cherchent a satisfaire en partie instinctivement par une
ventilation aussi énergique que possible des poumons. Dans ces conditions,
T'on voit des muscles dont activité n’est pas mise enjeu dans la respira-
tion normale prendre part a la dilatation inspiratoire. Ces muscles portent et
méritent bien lenom de muscles respiratoires auxiliaires. Leur participation
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au processus respiratoire constitue les signes de ce que I'on a coutume d’ap-
peler dyspnée oljective.

Il ne faut pas omettre de dire ici, que certaines formes de dyspnée nécessi-
tent l'action musculaire méme pour l'expiration qui, en temps ordinaire,
g'exécute sans le secours d’aucun muscle.

La cause derniére de la dyspnée se résume somme toute en ce que le
sang est devenu trop pauvre en oxygeéne et trop riche en acide carbonique.
A ce point de vue particulier, les causes premiéres qui aménent la dyspnée
sont multiples. On saisira la chose plus facilement en distinguant des causes
chimiques et des causes mécaniques. Parmi les causes chimiques, il faut
ranger tous les états ot les voies aériennes étant libres et les conditions de
circulation normales, I'air atmosphérique qui parvient au poumon, ne peut
étre utilisé, soit que cet air contienne des gaz qui, grice a de certaines
propriétés chimiques, rendent le sang et notamment les globules sanguins
impropres & 'hématose, ce qui est le cas pour 'oxyde de carbone, soit qu'il
soit trop pauvre en oxygéne ef serve de véhicule a des gaz qui, tout enn’étant
pas toxiques par eux-mémes, ne peuvent servir au processus respiratoire. A
ce point de vue, les physiologistes séparent nettement les uns des autres les
gaz toxiques et les gaz irrespirables.

Quant aux causes mécaniques, elles sont constituées par tous les états
oil 'aceés de I'air dans les alvéoles pulmonaires rencontre des obstacles le
long des voies aériennes, ou les bronches étant libres, la surface respirante
et servant a-1’'échange gazeux est diminuée d’étendue, ot enfin la circulation
éprouve un ralentissement anormal par suite de stases sanguines. Il ressort
de 1a, que l'apparition de la dyspnée objective est un signe important des
affections des organes respiratoires et circulatoires. On comprend aisé-
ment qu'en pralique, les causes mécaniques ne se laissent pas différen-
cier avec la méme netteté qu'en théorie; qu'au confraire, dans la majeure
partie des cas, les causes possibles mentionnées se combinent entre elles
d’une fagon multiple et s’ajoutent dans leurs effets.

Les troubles mécaniques de I'hématose sont trés nettement accentués
dans les affections isolées du larynx, de la trachée et des bronches. Les
choses sont plus compliquées lorsqu'il s’agit de maladies du parenchyme
pulmonaire et du ceeur.

Il faut, en pareil cas, distinguer plusieurs formes de dyspnée objective,
selon que les troubles mécaniques de I'hématose dominent dans l'inspira-
tion ou dans l'expiration. Le terme intermédiaire représente la dyspnée
mixte.

Dans la dyspnée inspiratoire, un grand nombre de muscles inspirateurs
auxiliaires peuvent entrer en activité. Dans un fravail expérimental de
beaucoup de valeur, Traube a démontré que chez le lapin, selon le degré de
dyspnée, la participation des muscles respirateurs auxiliaires se faisait dans
un ordre déterminé et par intervalles réguliers.

Des constatations analogues ne sont pas possibles chez 'homme. Malgré
cela, 'importance de l'obstacle & I'inspiration se manifeste clairement par
les signes de la dyspnée objective; et lorsque cette géne se prolonge
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pendant quelque temps, elle améne souvent I'hypertrophie de certains
muscles, fait que I'on constate facilement et nettement sur® les sterno-mas-
toidiens. C’est du reste une loi, 4 peu prés sans exceptions, que la concomi-
tance de la dyspnée objective et de la cyanose; la dyspnée s'accompagne
aussi trés souvent de rétraction inspiratoire des espaces intercostaux.

Parmi les muscles respirateurs auxiliaires, il faut mentionner en premier
lieu les scalénes ; les scalénes antérieur et moyen élevent la premiére cote,
le scaléne postérieur la deuxiéme cote.

Quant aux sterno-cléido-mastoidiens, ils facilitent la dilatation respira-
toire de la cage thoracique en favorisant, la téte étant fixée, I'élévation du
sternum et des clavicules. De méme, les bras étant immobiles, les muscles
grand et petit pectoral aident & I'ampliation de la poitrine en soulevant
toute la portion comprise entre la 2¢ et la 6° cote. Lélévation de la 1% cote
est favorisée par la contraction du musele sous-clavier. Les longs et les
courts élévateurs des cotes méritent leur nom, puisque, par leur contrac-
tion ils rapprochent du rachis, de bas en haut, le segment postérieur des
cotes. Enfin le muscle petit dentelé supérieur éléve la portion comprise
entre la 2¢ et la 6° cote, et le grand dentelé lui-méme, lorsque Pomoplate
est fixe, facilite la dilatation du thorax en élevant et en attirant en dehors
les huit ou neuf premiéres cotes.

Lorsque la géne inspiratoire est intense, les extenseurs de la colonne
vertébrale eux-mémes entrent en jeu, et U'on voit celte derniére se redresser
a chaque inspiration. Enfin, il y a encore d’autres muscles qui entrent en
activité, musecles qui n'ont, il est yrai, aucune influence sur I'ampliation de
la cage thoracique, mais qui ont pour action de rendre les voies aériennes
aussi perméables que possible. Ainsi, avant l'inspiration (phénomeéne pre-
inspiratoire), on voit, grace aux muscles élévateurs des ailes du nez, ces
derniéres se dilater, I'élévateur du voile du palais entre enjeu également;
a chaque inspiration les muscles sterno-hyoidien, sterno-thyroidien, thyro-
hyoidien et omo-hyoidien firent sur le larynx et aménent par ce moyen un
agrandissement des voies aeriennes.

La forme inspiratoire de la dyspnée objective s'observe d'une facon tres
prononcée dans la paralysie des muscles erico-aryténoidiens postérieurs.
Comme ces muscles éloignent l'une de l'autre, pendant l'inspiration, les
cordes vocales afin de permettre D'introductien de l'air dans les poumons,
leur paralysie a pour résultat le rapprochement des bords libres de la
glotte et quelquefois méme, Jorsque linspiration est forcée, 'aspiration de
Tun de ces bords vers I'autre. L'inspiration se trouve done génée et ralentie;
elle s'accompagne fréquemment d'un bruit sifflant sténosique, tandis que
T'expiration s’exécute avec facilité et sans entraves ; cetle derniére est par-

fois méme assez faible. Le gonflement inflammatoire des replis ary-épi-
glottiques et des ligaments supérieurs de la glotte, qul constitue
Tedéme de la glotte, les dépodts fibrineux siégeant sur la muqueuse du
larynx, les tumeurs de I'entrée du larynx, ou les corps élrangers qui
siegent au-dessus des cordes yocales, peuvent, d'aprés un mécanisme
exactement identique & celui dont je viens de parler, engendrer une
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ob I,uramo&l des voies aériennes et donner par conséquent lieu au dévelop
= 5 ’ * . . =
pement de la dyspnée inspiratoire. Il en sera évidemment de mbme
enecretpmilr toutes les contractures des muscles glottiques, telles qu"onzles
rencor : : Sri i
de C 11 re dans le spasme de la glotte, I'hystérie, I'épilepsie et parfois aussi
ans les acces de coliques hépatiques ou néphrétiques
: L'I dy_spnee expiratoire se distingue de la forme inspiratoire en ce que
e:'«.puatlon est entravée et ralentie et que l'accomplissement de cet acte
f!ﬂge le secours de muscles spéciaux, alors que l'inspiration a lieu d’
facon n i ili o
‘;e(; ! DPT.aIe' Comme muscles expirateurs auxiliaires, nous trouvons en
premiére ligne les muscles abdominaux; et Luschka a fait remarquer
que c'est notamment le tran i ; i s
e : sverse qui est l'antagoniste principal du
- .1) ! gme. Les autres sont le muscle petit dentelé inférieur, triangu-
u,’ u sternum, les carrés des lombes et les fléchisseurs de la col
verlébrale. B
L’expirati yspnéi i
; ! : piration dyspnéique peut se produire dans tous les cas o il existe
ans le voisinage de la fente glottique, mais au-d
el nte g ue, u-dessous des cordes vocales,
Suﬂ B mper mobiles. La violence du courant inspiratoire refoule
o es cJ:Ethes ces corps étrangers qui se trouvent au contraire repris par
nfx_pne; u;n, relclvcs contre les cordes vocales, et qui obturent ainsi plus ou
oins la fente glottique. Les corps étrar i
moir; . ps étrangers vrais, les polypes de 1la f;
inférieure des cordes vocal : e S
ales ou de la trachée, les f;
‘ ales ¢ ) ausses membranes crou-
1}‘)31? mobiles peuvent agir suivant ce mécanisme. Biermer a démontré que
st : ‘ E :
R‘e@lTe bI’Olthlq;lC s accompagne essentiellement de dyspnée expiratoire ;
legel a constaté le méme fai ’ rsé i ’
g ait dans I'emphyséme
; ¢ ait 3 pulmonaire. Les contrac-
tur]ies S{u diaphragme produiraient également de la dyspnée expiratoire
a s r 3 i - - - i . z
- dyspnee mixle est celle quise rencontre ordinairement dans les affec-
1012151de's orgaues de la respiration et de la circulation. De ce qui précéde
on : ympto jectifs ; i .
: éduira facl1lem‘eut ses symptomes objectifs ; il est done inutile d’insisteli
ur ce a;u]et. B;Icntlomlons seulement que Gerhardt a prouvé a I'aide de son
dmnou? aé-ynglcn que, dans ces cas, les muscles propres du larynx peuvent
S 3 ye . 3 - . . g
11?\ (:.11111 - aux111:5\ues de l'inspiration, en ce sens qu'a chaque inspiration
]eplg‘ otte se souléve et que les cordes vocales s'écartent 'une de lautre
plus complétement qu'a I'état normal.
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L“’ nom‘bre des mouvements respiraloires est une quantité émi
variable; il n’est pas toujours facile de le déterminer sans erreur I??mfﬁent
ras du malade en présence de I'examen dont il est le sujet provo .u(:, ?In’l'aac;-
trés grandes. variations dans la fréquence de la respiration ; lgs n i
tions ne mc%ntent confiance que lorsqu’elles ont pu étre e‘cécu’tées srumem_
le malade s’en soit douté. Les chiffres les plus certains se;'ont d Lt
ment obtenus pendant le sommeil. ol e

Pour compter le nombre de respirations a I'état de veille, le mieux est d
suivre de U'eeil et autant que possible en se placant derrié;'e le malades lez
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i rax une
mouvements délévation et d’abaissement du thorax, le tout gcnd'ant.' e
Srati : inute ou par demi-min
i ie ions par quart de minu .
minute entiére. Les numérat : ! : o
ne donnent, en raison des troubles fréquents et inconscients de la resp
? .
i & i ains.
tion, que des résultats incert : : \ ' ‘
D:—J.I?S les cas ol les mouvements respiratoires sonttrop sup.erﬁmelds. p{)m
pouvoir étre suivis de I'eil, on compiera tout d’abord les pulsauoni Il‘a iales;
i 'épi sienne
i ici i du malade sur I'épigastre et la
en appliquera la main : :
LS i i i a prendre le pouls & cet endroit.
me g'il voulait continuer a pr
Lo o i . i a I'aide de 1a montre, le nombre
De cette facon, il sera facile de déterminer, & 1a1d.e re,
de soulévements inspiratoires gu eprouvera la main. : L)
Chez les malades dyspnéiques, Traube a conseillé de relc Zrcl e
iratoi : e doigt dans
ions i calénes. Pour cela, on pose
tractions inspiratoires des s : : .
espace latéral du cou, limité en arriére par le trapéze, et en avant par le bor
i ¢ido-mastoidien.
ostérieur du sterno-cléido-mas ' ‘ : - ;
. A chaque inspiration, la contraciion du scaléne écartera le doigt de la
colonne cervicale contre laquelle il est apphq?e. ik
irati minute est ordinaire , ;
Le nombre des respirations par te :
de 16 4 2&. Hutchinson a publié des statistiques tres exactes embragsantun
d . = . -
chiffre de 1897 individus du sexe. m-asc‘ulm. . Bty
Sur ces 1897 individus, les respirations furent, dans I'espac
nute du nombre de :

9 a 16 chez 79 sujets.
16 — 239
17 = 145
18 — 195
19 = Th
521
129
113
42
243
87

—

1897 sujets.
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De cette quantité considérable d’observations il résulte que};ljlushc_les 9/10
irai : i i utchinson a
indivi iné raient 16 a 24 fois par minute.
des individus examinés respl 16 : .
du reste fait remarquer qu'une respiration correspond en moyenne & quatre
ulsations cardiaques. _ , o oo
P L’dge exerce une certaine influence sur la freqx:_terfce de la rggf()ilrzitmn‘ 4
Le chiffre maximum est atteint par les nouveau-nes. A parui' ela nuue 4
sance. ce chiffre diminue jusqu’a I'age de trente ans, pour se relever :r{,pm
a ariir de cette époque, sans cependant jamais arriver de nomeau] 2 1} :
pcﬁ’tance des premiers mois de la vie. Voici les résultats des recherche
faites par Quetelet sur un total de 300 personnes.

Variations physiologiques de la fréquence respiratoire.

MAXTMUM MINIMUM MOYENNE
Nouvean-nes: .. isite. v 70 23 IAA

b 32 — 26
15 a 20 ; 24 16 20
20425 » . 2% 14 18,7
25 a 30 0 21 15 16
304 505 5 93 11 18,7

Chez la fernme, la fréquence de la respiration est en moyenne un peu
plus élevée que chez 'homme. Si les documents publiés jusqu'ici & ce sujet
étaient incontestables, il n'y aurait pas pendant I'enfance de variations dues
aux différences de sexe.

Tout exercice physique s'accompagne d’une augmentation de fréquence
de la respiration. Chacun sait, par expérience personnelle, qu'une course
longtemps soutenue, par exemple, produit une trés forte accélération de
cette fonction. En méme temps, il y a augmentation de fréquence du pouls.

Cependant van Ghert a constaté que c’était la respiration qui était accé-
lérée la premicre et avant les battements cardiaques.

Un effort musculaire méme peu considérable augmente déja la fréquence
de la respiration; dés qu'on change de position, quelle qu'elle soit, cou-
chée, assise ou debout, il se produit une modification de cette fréquence.
Guy trouva chez I'adulte et par minute :

13 respirations dans la position couchée,
19 » » assise,
22 » » debout.
D’aprés Gorham, I'influence de la position serait sans aucune importance
chez I'enfant; dans la position assise, on trouverait chez eux un nombre

de respirations plus élevé que dans la station debout,en raison dela géne de
la respiration diaphragmatique.

Pendantle sommeil, les mouvements respiratoires sont moins fréquents
qu'a I'état de veille. Allix a trouvé chez les enfants les chiffres suivants :

Nouveau-nés jusqu’a I'dge de 10 jours : 46

— 5 a 10 mois.., 37 443
- e 1548099 0 o as
— — S i anstE 00 37,6

Immédiatement apreés le repas, la fréquence de la respiration augmente,
et cela d’'autant plus que le repas a été plus copieux.

Les irritations cutanées, telles qu'excitations douloureuses, accélérent
genéralement la respiration. Les affusions froides subites de la peau ren-
dent les mouvements respiratoires irréguliers, les ralentissent et peuvent,
chez les animaux, amener la mort. Ainsi Falk a montré qu'on pouvaif tuer
deslapins en les plongeant brusquement dans I'eau.

D’aprés Vierordt, 'augmentation de la pression atmosphérique éleve-
rait le chiffre des respirations.

Afin d’éviter toute conclusion erronée au lit du malade, il faudra tenir
compte des lois physiologiques qui viennent d’étre énoncées.
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130 Ralentissement et accélération de la fréquence respiratoire.

Les modifications pathologiques de la fréquence de la respiration se ma-
nifestent, soit par une augmentation, soit par une diminution du chiffre des
respirations ; 'on rencontrera bien plus souvent la premiere que la der-
niére.

Le ralentissement de la fréquence respiraloire se produira la plupart
du temps dans deux cas, dans les sténoses du larynx ou de la trachée et
dans les affections intra-criniennes, lorsque celles-ci ont des effets com-
pressifs et s'accompagnent de lésions du centre respiratoire situé dans la
moelle allongée. Dans les sténoses des grosses voies aériennes, les causes
sont de nature plutét mécanique. Les malades se voient souvent obligés de
respirer lentement et avec précaution, parce que touteinspiration trop rapide
pourrait augmenter l'obstacle & la respiration, il en résulte nécessairement
une diminution du chiffre total des respirations. Le ralentissement de la res-
piration est prononeé surtout lorsque le rétrécissement est tel qu'une expi-
ration un peu trop forte peut I'aggraver.

Gerhardt a fait remarquer que bien souvent l'inspection seule suffit pour
décider du siége laryngé ou trachéal de l'obstacle ; en effet, tandis que dans
les sténoses du larynx, cet organe s'abaisse a chaque inspiration pour re-
monter 4 P'expiration, dansles rétrécissements de la trachée, ou il demeure
complétement immobile ou il ne se déplace que d'une fagon presque imper-
ceptible.

Dans les maladies intra -créiniennes, nous trouvons nécessairement en jeu
des influences nerveuses s’exercant par l'intermédiaire du pneumogastri-
que. Les phlegmasies méningées, leshémorrhagies et les tumeurs cérébrales
s’accompagnent de ralentissement de la respiration.Lorsqu'il existe desétals
morbides qui réclament une accélération de la respiration et qui sont
accompagnés contre toutes les régles d’un ralentissement des mouvements
respiratoires, il faudra toujours soupconner une complication du cété du
systéme nerveux central.

Les causes de laccélération de la respiration résident dans des alté-
rations ftantdét mécaniques, tantot chimiques de la fonction, tantdt enfin
dans un trouble d’innervation.

L’augmentation purement mécanique de la fréquence respiratoire s’ob-
serve dans toutes les affections douloureuses des appareils qui concourent
directement ou indirectement aux mouvements respiratoires. En ce cas,
les malades sont forcés de respirer d'une facon superficielle et de compen-
ser par l'augmentation de la fréquence des mouvements, ce qu'ils perdent
par le peu de profondeur de I'inspiration. Ce qui fait qu’en régle générale,
la respiration accélérée est en méme (emps superficielle. C'est le cas
dans la pleurésie séche. On l'observe encore dans la péritonite, dans le
rhumatisme prononcé des 'muscles de la poitrine, ou dans les affections
douloureuses du squelette thoracique.

Parmi les causes chimiques de l'accélération de la respiration, il faut
ranger toutes les maladies ou il y a troubles de I'échange gazeux entre le
sang et I'air atmosphérique. Instinctivement les malades s'efforcent d’amé-
liorer autant que possible la ventilation pulmonaire, pour créer ainsi des

Causes chimiques et causes mécaniques de Paccélération respiratoire. 131

conditions favorables a 'absorption de Poxygéne et I'élimination de I'acide
car}mn‘ique au niveau des capillaires du poumon. On a affaire tantot a des;
alt‘émt-}ons chimiques primitives du liquide sanguin ; tantot a des altérations
mécaniques qui ont précédé les altérations chimiques. On observe les pre-
micres chaquefois que le nombre des hématies a diminué ou que les glo-
bu_le.s rouges sont devenus incapables d’absorber I'oxygéne, 2

L'accélération de la respiration se rencontre fré(ull?emment aprés des
pertes sanguines abondantes, dans la chlorose, la leucémie et le marasme
Il en est de {’némc dans les intoxications par l'oxyde de ecarbone et dans;
:gﬁgi;ﬁb circonstances ot l'air est surchargé de gaz irrespirables ou

I?‘autres fois, les troubles de I'hématose ne font que suivre des alté-
rations mécaniques. Il en est ainsi dans tous les cas o air atmosphéri ue
rencontre des obstacles dans les voies aériennes, ou hien encoreplorsquc
la surface respiratoire est diminuée d’étendue. Les alfections du lar ?1\
de.la trachée et des bronches qui s'accompagnent de diminution de célfil);‘t;
agissent toutes dans le premier sens.

Les condi?ions se rapportant a la seconde éventualité sont plus nom-
brcusc.as. Il s'agit alors tantét d’affections des alvéoles pulmonaires (aceu-
mulation de masses fibrineuses comme dans la pneumonie franche, de
masses caséeuses comme dans la tuberculose, disparition partielle’des
al?veoles comme dans la formation de cavernes et dans I'empliyséme alvéo-
laire du poumon, réplétion des alvéoles par du liquide transsudé ou du
sang comme dans I'eedéme et l'infarctus hémorrhagique, développement
d abcé_s plus ou moins nombreux, tumeurs du poum(?n. kv!stes h',rilitic ues
\-‘olumu‘leux, etc.), tantét de compression des poumons ;’)arﬂun épa'nchenllcnt
pllcuréthue ou péricardique, par un pneumothorax, du météorisme, des
néoplasmes ou des accumulations de liquide dans la cavité abdominale: :

Dans le cours de le tuberculose miliaire, on voit également la fr-équ-ence
d? la respiration augmenter par suite des désordres mécaniques ef de la
gene consécutive de I'hématose. Il en est de méme pour les embolies des
branches plus volumineuses de I'artere pulmonaire. Il faut encore ranger
dans ce groupe les accélérations de la respiration que I'on observe dans%es
troubles de la circulation, le plus souvent en cas de lésions de la valvule
mitrale. Ijes affections des autres valvules du coeeur, du muscle cardiaque
et d.u péricarde peuvent agir dans le méme sens.

s L'augm.entation de fréquence de la respiration que T'on constate dans les
efats l"él')mles est sous la dépendance d'influences nerveuses. Par une série
d experiences trés bien faites, Ackermann a montré que I'on pouvait chezle
chien, en élevant artificiellement la température, accélérer la respiration
et_faire monter en certains cas le chiffre des I'esp‘irations jusqu’a if‘)O ar
minute. Il a émis une opinion fort juste en assignant comme cause a ce]jtte
accélération I'augmentation de la chaleur du corps. Goldstein a étudié
cette question avec plus de soin encore dans le laboratoire de Fick. Cha ue
fois qu'il chauffait artificiellement Ie courant sanguin a son pasmée a g*a—
vers les carotides, il vit se produire chez les animaux en expérience une




