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ANTECEDENTS

Epilepsie séquellaire d'une MAV HTA : sous Hypoten+ LEC pour des calculs
découverte a l'age de 19 ans, Tildiem uréthéraux droits
actuellement sous carbamazépine récidivants
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A PROPOS DU CAS

Orthopnée
dyspnée survenant au moindre effort

fausses routes .

voie nasonnée avec une dysphonie

une difficulté de se relever du lit
fatigabilité intense inhabituelle en fin de
journée + fluctuante

aggravation de la dyspnée P P urgences.




EX CLINIQUE

-FR: 26 cycles /min
-Absence de SDL
-Sp02: 95% AA
-Auscultation : Rales
bronchiques bilatéraux

-TA:150/65
-FC: 95 bpm
-Absence de bruits de
Galop

CONFUS




EX CLINIQUE

Ptosis droit

DEFICIT PROXIMAL




Exploration initiales ?

GDSa (AA):
-PH:7.32
-PaCO2: 60

-PO2:85
- HCO3-:27

-Tono, F rénale, F hépatique : sans
anomalies
-CRP : négative
-NFS: GB: 8000, HB :12,8, PLQ :
275.000
-Pro BNP: NX

Radio thorax : Sans anomalies
individualisables




DISCUSSION

Quelle (s) est (st) votre (vos) ?
hypotheése (s) Diagnostique (s) -
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Mécanismes
physiopathologiques ?

:'\h'
PARTICULARITES “—éﬁ’ )

i Il/Mécanismes de l'insuffisance

| ' respiratoire aigue (IRA)
' C. Atteinte de la fonction de transport:

v ECHANGES GAZEUX -Effet shunt , anomalies de la
diffusion, effet espace mort ..
- Altération V/ P

DEVIATION & DROTE
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QU’en est -il- pour
nofre patient?

Atteinte SECONDAIRE a un épuisement
respiratoire de la fonction pompe ?

Atteinte des échanges gazeux ( effet
shunt, effet espace mort..?

\ Pas de mise en jeu des muscles respiratoires accessoires + Pas
d’hypoxémie .
\ Discutons les étiologies pouvant donner cet épuisement /
anomalies des échanges ( se rejoignent généralement ) ?

-Décompensation d'une IRC : peu probable
-Pneumopathie infectieuse : peu probable
-OAP cardiogénique :
-Dyspnée a l'effort OUI mais radio thorax normale et Pro BNP NX
-EP liquidien ou gazeux: peu probable
-EP: peu probable dans ce contexte

Atteinte PRIMITIVE de la fonction
pompe pulmonaire ?

= | |=-

Hypoventilation alvéolaire globale ?
\ Centrale ?: pas de notion de prise de toxique et
carbamazépinémie dans la fourchette 7
\ Périphérique ? ++ @ et
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Test de compte respiratoire : (SBC)
un bon test au chevet du malade

mesure la fonction respiratoire rapidement et
sans equipement supplémentaire

Demandez au patient de compter
fort aprés une inspiration
maximale. afteindre 50 indique une
fonction respiratoire normale

inférieur a 15 correspond generalement a une
faible CVF et une faiblesse des MR.
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DISCUSSION
SUMMARY

Crise aigue myasthénique

inaugurale chez un patient

de 55 ans, HTA sous IC /
betabloquants et épileptique s

sous carbamazépine
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APPROCHEDG / TT

Quelle serait votre
conduite DG et
THERAPEUTIQUE ?
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CAT?

1-Admission en USI + conditionnement+SNG .
2-Assistance respiratoire par VNI , mode VS -Al -PEEP ( apres avoir éliminé les CI!!)
3-test a la prostigmine : 0.5 mg en IVL revenu (+): amélioration du ptosis + DM !

4-Immunoglobulines polyvalents : une cure de 2g/kg pendant 04 |

5-Anticholinestérasiques : Pyridostigmine ( Mestinon ) 1 cp *6/j
6-Corticothérapie : 1 mg / kg d’équivalent prednisone en IV .
7-Arrét des bétabloquants ( CI!!)

8-Switcher la carbamazépine par de la dépakine

9-Anti-coagulation préventive par HBPM .




Recherche de décrément : \ de

EXPOLRATIONS ? TDM CERVICO TAP ENMG Pamplitude du PM du muscle >
. . 10% en % avec les anomalies
Hyperplasie thymique ? de transmission NM?

Thymome ?

C NL chez notre patient / Pas de
Iésions cérébrales surajoutées

Anti RACh ?
Anti MuSK ?

MALADIES Al ?

-FT4/ TSH : Nx

-AC anti DNA : Nx
-Facteur rhumatoide : NL
Vit B 12 : NI

Normal peuromuscular Neuromuscular junction
junction in myasthenia gravis

Muscle
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J4: Aggravation des
troubles de la

EVOLUTION déglutition ,de la

dyspnée, de
1 er}combremgnt etde J8 : PAVM a ABRI mis sous
I'hypercapnie avec Tigécicline+ Imipenéme

recours a la ventilation
mécanique invasive

J14: -polyurie a 61/, densité urinaire basse,
@ hypernatrémie, réponse favorable a la

desmopressine
-Syndrome polyurique en rapport avec un diabéte
insipide central sans cause évidente (idiopathique ?)

lien avec mysathénie?

-Mis sous MINIRIN +Réhydratation prudente

ATB CI :
Aminosides

colimycine
Macrolides
Quinolones

J 33: Trachéotomie pour
difficulté de sevrage

-Dégression progressive des
CT.
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FLASH THEORIQUE

MYASTHENIE ?

Maladie Al de la JNM :
Ac dirigés contre les Rcp
de Ach post —
synaptiques = anti-RACh
(80%) ou MuSK

Tableau clinique?

-Femme jeune
-Atteinte musculaire
Pure + Fluctuante+ a

I'effort .
-Muscles
oculomoteurs et
bulbaires ++
-IRA ( crise
myasthénique) : 2-3%

EXPLORATIONS?

-TDM C.TAP( thymus?)
-ENMG (décrément?)
-Ac anti Rcp ACH et
Musk ?

-MAI associés?: FT4 /
TSH, FR, vitB12 , AAN

PEC?

-Ventilation ( VNI/VI).
-Anticholinestérasiques.
-IG/EP ( =).
-Corticothérapie .
-TT du facteur
déclenchant (infection,
tt Cl++)
-Thymectomie si
thymome




VNI /VM : littérature ?

X

-Détresse respiratoire.
-Hypercapnie
-Polypnée/toux inefficace
-Orthopnée.

-Encombrement .
-CV<15ml/kg ( 25-30%)
-PI max <20 cmH20
-PE max< 40 cm H20
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L'insuffisance respiratoire aigué du syndrome de Guillain-Barré
et de la myasthénie auto-immune,
De la détection au sevrage de la ventilation mécanique
Acute respiratory failure in Guillain-Barre syndrome
and myasthenia gravis

David Orfikowski, Hélene Prigent, Jean-Claude Raphaél, Tirek Shasshar *

Rvvtir v sdasinstin madyale, CTH e Rowmandd Pt 1M, Avalvrand Barmond Pasnprs STIN Gron bea Franey

cette surveillance [47]. Pour cette raison et comme dans toute
insuffisance respiratoire d’origine neuromusculaire, une chute
\ere de gravité et des valeurs infé-
bHu a 30 % de la norme théorique
T o ique invasive
T 45] La dxmmuuon des PI <Ot PE,,m en deg
<20 LmH-,O et +40 cmH,0, rupeguvunem sont également
des ¢ ecours a l'intubation [15.44 ¢




VNI ?

En absence de criteres
imminents d’intubation ,
le recours a la VNI est un

sujet controversé ?

organisée conjointement par

la SFAR, la SPLF et la SRLF

Ventilation Non Invasive
au cours de l'insuffisance respiratoire aigué

(nouveat-né exclu)

5.289001

> Neural India. 68{3):648-651. dot: 10.4103/0028-3

Noninvasive Ventilation in Myasthenia Gravis

Usha K Mista ', Surendea Kumnat Varun Kumat Singh ', Deepanshu | ubey P Javantee Kalits !
Patients and methods: I'Eligzoactive study st tertiary care hospital in Indla dunng 20132015

patients with MG were evaluated. MG was diagnosed by clinical, repetitive nerve stimulation, and

acetylcholine receptor antibadies. Patients were intubated based on arterial blood gas criteria
Demographic varlables, Myasthenia Graves Foundation of Amerncs (MGFA) scare. and clinical
examination were done, NIV success was defined if patient did not need mechancal ventilation (MV)
i the management or for 72 h after extubation and was considered unsuccesshul if patients required
MV during this period

Results: Twenty three out of 68 MG patients had MC, 16 patients were glven NIV, and 16 V. Median
intensive care unit stay was 18 {4.94) days. Predictors of crisis were infection, bulbar weakness. MGFA

1 7 patients and reintubstion was

tory of crisie. NIV was the only resparatory su

prevented In 3 patients. NIV failed in 9 patients. Comparison of NIV success and fallure did not reveal

any difference

Condlusion: With NIV, intubstion was prevented in 7 and reintubation in 3 patients. NIV has '):D
donce of complicatons, NIV should e tried in patients with impending MC
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@abetes insipidus associated with thymoma in the context of my@

In conclusion, we report a rare case of CDI due t@)cyﬁc hypo@uit
@ated in the contex@To our knowledge, there a@evious reports of thi@)

Clinicians should be aware of the presence of symptoms suggestive of diabetes insipidus such

as polyuria, polydipsia or hypernatremia in patients with MG or thymoma.
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