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Par délibération en date du 9 décembre 1798, l'Ecole a arrêté que les opinons émises dans les dissertations qui lui seront présentées, doivent être considérées comme propres à leurs auteurs et qu'elle n'entend leur donner aucune approbation ni improbation.
INTRODUCTION
Dans son discours d'ouverture d’un récent congrès français de chirurgie, le président A. MOUCHET, faisant lhistorique des progrès de la science française en. pathologie ostéo-articulaire, montrait combien les conceptions biologiques de ces dernières années avaient modifié notre connaissance des affections osseuses.
I! insistait sur l'importance des travaux de LERICHE qui a cherché à pénétrer les conditions de la vie du tissu osseux dans ses rapports avec les facteurs vasculaires endocriniens et sympathiques.
Après avoir affirmé qu’il ne fallait plus classer dans la pathologie osseuse des affections qui ne sont osseuses que par ricochet, A. MOUCHET concluait que devant les inconnues qui restent encore à dégager des problèmes osseux, une chirurgie nouvelle biologique et physiologique était en train de s’édifier.
Notre contribution à cette orientation chirurgicale vers la biologie est fortuite. C’est en raison d’un afflux considérable de fracturés à l'Hôpital de Versailles lors des bombardements de l'été 1944 que nous avons été amené à nous pencher sur les problèmes des troubles de la consolidation osseuse. L'observation simultanée de malades présentant des retards de consolidation et des pseudarthroses nous à incité à entreprendre une étude humorale biologique comparative de chaque cas.
Nous ne poursuivions là qu’un but thérapeutique.
CR
Nous espérions qu’une enquête plus approfondie des facteurs humoraux propres à chaque individu pourrait peut-être nous permettre de venir ainsi en aide à des blessés que trop d’autres malchances accablaient souvent.
Nous devons avouer que l’entreprise a dépassé nos Présentée et soutenue publiquement le 26 Juin 1946. moyens, mais nous souhaitons que la réunion de ces quelques observations puisse contribuer à l'étude de
troubles qui posent encore tant de problèmes théoriques
et pratiques en chirurgie osseuse.
HISTORIQUE
Les troubles de la consolidation osseuse forment encore un chapitre important des écueils de la chirurgie osseuse.
Malgré le perfectionnement des techniques orthopédiques et chirurgicales, les retards de consolidation et les pseudarthroses par leur fréquence non négligeable posent des problèmes souvent délicats à résoudre pour le praticien.
Depuis près de trente ans, de nombreux auteurs se sont évertués à tenter d’éclaircir cette pathologie osseuse particulière aux fractures. Leurs travaux portant sur des faits d'observation clinique, microscopique, expérimentale ou chimique ont enrichi notre connaissance de la vie osseuse d’une façon particulièrement féconde..
Mais la diversité de l'orientation de leurs recherches a conduit ces auteurs à l'étude des problèmes posés par les troubles de consolidation sous leur aspect pratique, étiologique ou pathogénique, en conséquence, chirurgiens, histologistes, biologistes et chimistes analysant leurs observations dans le champ de leur discipline propre ont proposé de nombreuses théories dont chacune reflète un des aspects de l’immense problème de la physiologie osseuse normale et pathologique, sans contact bien souvent avec l’aspect voisin.
TRES
On concoit alors facilement l'incertitude du praticien en face d’un retard de consolidation ou d’une pseudarthrose en raison de la multiplicité et de l’inefficacité. relative des traitements proposés.
Si nous considérons la longue suite des travaux relatifs à la consolidation osseuse, et dont notre bibliographie nécessairement écourtée donnera une idée, nous voyons qu'ils peuvent être séparés en plusieurs groupes selon l'orientation des méthodes de recherche et le but que se sont proposés les auteurs. Ces groupes correspondent d’ailleurs aux diverses périodes de l’évolution chirurgicale de ces dernières années sur laquelle insistait MOUCHET au XLVIII: Congrès de Chirurgie.
Dans une période antérieure à la guerre de 1914- 1918, les auteurs cherchent surtout dans un perfectionnement des méthodes orthopédiques et chirurgicales, le remède des fractures et des troubles de la consolidation. Une amélioration constante des techniques et du matériel employé en chirurgie osseuse tend à faire disparaître retards et pseudarthroses que l’on rattache essentiellement à des causes locales : infection, mauvaise réduction, appareillage insuffisant. Permis par les progrès de l’asepsie et de l’antisepsie, ce sont donc des traitements chirurgicaux qui sont proposés pour éviter ces troubles ou les traiter.
L’ostéosynthèse, avec ARBUTHNOT LANE à Londres, ALBIN LAMBOTTE à Anvers, est l’objet d'importantes études appuyées sur une iconographie considérable.
Les travaux de CODOVILLA, STEINMANN, LAMBRET, QUÉNU, MATHIEU, montrent les avantages de l’extension transosseuse.
Tandis que DELBET, ROUX, BÔHLER, insistent sur les résultats de l’orthopédie pure, les greffes osseuses, le forage de BECK renouvelé d’OLLIER, la reposition sanglante avec avivement des fragments sont proposés pour le traitement des pseudarthroses.
st: ©
Pourtant déjà CANAL et MOREL ont montré en 1909 que les glandes parathyroïdes semblent intervenir par un processus général dans la consolidation osseuse et
_GERSTER et LYLE montrent que le sérum de fracturé
possède des propriétés excitatrices sur les consolidations traînantes.
Puis c’est la guerre de 1914-1918 où l'étendue du conflit amène les chirurgiens de presque tous les pays à traiter un nombre de fracturés jamais égalé. De cette longue et douloureuse expérience de quatre années de guerre, il ressort que les principes et les méthodes de la chirurgie osseuse classique précédemment établie ont donné toute la mesure de leur efficacité. D'ailleurs trente ans plus tard pouvons nous dire qu’au cours de cette deuxième guerre mondiale un progrès certain ait
été marqué sur cette époque en ce qui concerne le trai-
tement orthopédique et chirurgical des fracturés?
Mais déjà en 1918 devant les impasses et les écueils d’une méthode devenue classique, la recherche scientifique s'oriente ailleurs. POLICARD et LERICHE reprenant les travaux de SUDECK et de DESTOT, penchés sur les problèmes de la régénération osseuse, étudient le rôle de l’os et du périoste dans la consolidation, la mutation calcique locale, les modifications circulatoires. La biologie fait suite à la chirurgie pure et c’est une longue
/ suite de travaux.
BOUVERON étudie le rôle de l’extrait thyroïdien dans la consolidation.
PALMA, LERICHE, FONTAINE, COTTE, GANDIER, ALBERT et BRESSOT entre 1925 et 1929 montrent l’importance des troubles vasculaires d’origine sympathique et proposent la sympathectomie dans les retards de consoli-
‘ dation.
Les études italiennes de BAJ-BELLELLI, GIORDANO, LORETO, sur le taux de calcium et du phosphore sanguin,
DER TE
les travaux de PAAS, RANSON, STEIN, DRAGSTEDT sur le rôle des parathyroïdes, ceux de DICKER, BOURDET et BaïoccH1 sur l’antehypophyse hormone ossificatrice, s'intriquent avèc céux de DELACROIX et d’'IMBERT sur l’action générale des endocrines et du milieu humoral dans les troubles de la consolidation. |
LERICHE et JUNG poursuivant l'étude de la substance préosseuse, du cal, de la maladie biologique des fracturés, définissent les lois de la physiopathologie du tissu osseux.
La physiologie osseuse vient à peine de donner ses premiers fruits que la biochimie tend à la supplanter, et c'est dans notre période actuelle l'orientation de la plupart des chercheurs.
Déjà en 1922, ROBINSON en démontrant l'existence de la phosphatase enzyme de l'os jeune dédoublant les esters phosphoriques avait ouvert la voie à l'expérimentation biochimique sur le tissu osseux.
ARNAUD et CIAUDO en 1933, montrent l’action physico-chimique des injections de silice colloïdale dans le cal. HANKE en 1935, HANSEN en 1938, COMPÈRE et LEXER étudient l’action des vitamines C et D dans la consolidation.
Mais ce sont surtout les travaux de l'Ecole de Marseille avec ROCHE, MARTIN, POGGI, DELTOURET et MOUR- GUE, reprenant le problème de la phosphatase de RoOBIN- SON, étudiant expérimentalement le rôle des vitamines et des hormones, qui élaborent la « théorie des fixateurs de calcium ». Ces travaux dont les résultats sont encore à l'étude s'ils ne nous permettent pas d’instituer immédiatement des sanctions pratiques, éclairent d’un jour nouveau physicochimique la vie du tissu osseux.
ETAT ACTUEL DU PROBLEME DE LA CONSOLIDATION OSSEUSE
| De cette revue générale volontairement abrégée
d’une longue suite de recherches, que pouvons-nous tirer comme conclusion sur l’état actuel du problème de la consolidation osseuse ?
Si nous envisageons l’ensemble des positions prises par les différentes écoles, nous voyons invoquer deux _ grandes catégories de facteurs pour expliquer la génèse des retards de consolidation et des pseudarthroses.
Théorie des facteurs généraux.
Se basant sur la constatation de certains faits cliniques, retards de consolidation lors d’une grossesse, d’une lactation, d’une affection chronique fébrile, d’une insuffisance thyroïdienne ou d’une carence, certains auteurs anglo-saxons, en particulier K. SPEED ont proposé un traitement général des sujets atteints de troubles de la consolidation osseuse. Les modalités exactes et les résultats de cette thérapeutique sont encore à préciser, (anti-infectieux, vitamines, extraits glandulaires).
Théorie des facteurs locaux.
S'opposant à la théorie précédente qu'ils n'invoquent qu’exceptionnellement, les auteurs classiques ont sou-
tenu l'hypothèse que les troubles de la consolidation relevaient avant tout de causes locales :
— défaut de réduction, perte de substance étendue;
— interposition musculaire, plâtre trop serré, etc. contre lesquelles ils proposent différentes méthodes locales, chirurgicales et orthopédiques.
Dans le même groupe, d’autres auteurs visant une excitation locale, biologique ou physicochimique proposent les forages, l’ospurum, les injections intrafracturaires.
LERICHE enfin reprenant d’une facon nouvelle l'étude du cal osseux, montre le rôle considérable des facteurs locaux péri-fracturaires (mutation calcique, modifications circulatoires). Ces facteurs, sous la dépendance de l’innervation sympathique entraînent parfois des troubles locaux contre lesquels il propose un traitement local (blocage du système nerveux végétatif, sympatectomie) avec des résultats remarquables.
Pour le moment, quels que soient les arguments et les faits invoqués à l’appui des deux théories, il est évident que les retards de consolidation et les pseudarthroses ne sont pas univoques. Il n’en serait pour preuve que la multiplicité et la variété des traitements proposés en face des résultats relatifs et des échecs de chaque méthode. Il existe des troubles de la consolidation, rebelles à toute thérapeutique actuelle. II y a DES retards et DES pseudarthroses.
Le but doit être désormais de chercher si au-dessus des étiologies qui séparent il n’y a pas une physiopathologie qui unit.
OBSERVATIONS PERSONNELLES
L’étioiogie des troubles de l’ostéogénèse étant complexe, de nombreux facteurs généraux et locaux pouvant intervenir, n’était-il pas tentant en présence d’un nombre anormal de malades atteints de retards de consolidation et de pseudarthroses, de grouper ces observations pour une étude comparative d’ensembie ?
C’est dans cet esprit que nous avons réuni les examens chimiques et biologiques de neuf sujets hospitalisés à la même époque dans les services de chirurgie de l'Hôpital de Versailles.
Les observations qui vont suivre relativement succinctes bien que suivies sur une période de près de deux ans, ne contiennent que ie strict minimum des faits qui méritent d’être rapportés. Nous nous en excusons après du lecteur, mais très rapidement notre intérêt fut attiré sur les modifications humorales qui, sans nous détourner de l'enquête clinique retinrent particulièrement notre attention.
Monsieur D... Edouard, 44 ans, chef d'équipe dans une entreprise $S. N. C. F., blessé au bombardement de la gare des Chan-
tiers, entre à l'Hôpital le 24 juin 1944 : éclats métalliques dans
les bras, les jambes et la tête, fracture de la cuisse droite au 1/8
moyen, non ouverte, mais large plaie cutanée en dehors.
On attend la cicatrisation des plaies qui est rapide.
Le 30 juillet 1944, ostéosynthèse avec deux fils après traction continue.
Mise en gouttière 60 jours. Le malade reste immobilisé, mais le cal se brise pour un effort minime à la sortie de la gouttière le 30 septembre 1944.
Plâtre de 3 mois. Séries de calcium I. V. Stérogyl.
Pas de consolidation en janvier 1945. Le malade rentre chez lui en ambulance ne pouvant marcher.
Bonne consolidation solide en mars 1945, contrôlée 6 mois après.
Antécédents : G Bon vivant, gros mangeur.
Arthritique, légèrement obèse. N à pas trop souffert des restrictions.
Le malade aurait fait un R. A4. À. à l'âge de 17 ans, pas de
séquelles cardiaques actuellement.
Monsieur G.…. Armand, 44.ans, caviste, blessé au bombardement de Saint-Cyr, entre à l'Hôpital le 25 juillet. |
— Fracture communitive du fémur droit au 1/3. supérieur:
— Broche transcondylienne et traction continue,
— Non consolidation au bout de trois mois.
On entreprend un traitement recalcifiant + calcium, per os et stérogyi. Très gros cal perceptible.
La consolidation n'est obtenue qu'en janvier 1945, soit 3 mois
après l'accident. Bonne solidité.
Antécédents Toujours bien portant jusque là, sobre malgré son métier.
A subi les restrictions alimentaires comimunes.
FRE
Monsieur P... Roger, 44 ans, commis déménageur, blessé au bombardement de Versailles le 24 juin 1944, entre à l'Hôpital avec une fracture fermée de la cuisse gauche au 1/8 moyen.
En raison de difficultés matérielles on ne pratique une ostéosynthèse que le 18 juiilet 1944 Plaque de Schermann 4 vis.
— Pas de consolidation le 22 octobre 1944.
Une-réaction de B. W. systématiquement faite le 22 octobre 1944 est fortement positive. B. W. + + + + Hecht Ho Kahn Fe de
Le malade est soumis alors à un traitement antisyphilitique intensif (10 injections de néocardyl, puis séries mixtes de Novar- Bivatol), très gros cal. perceptible.
En juillet 1945, le malade enfin consolidé peut se lever et mar-
cher. Bonne consolidation.
Antécédents :
En interrogeant spécialement le malade il semble que sa syphilis remonte à 1937, sans: qu'il y ait eu d’autres accidents qu’une «< éruption de sang » ? en 1938.
Pas d'autre tare pathologique relevée.
A souffert des restrictions communes à la période 1940-1944.
Monsieur 1... Désiré, 50 ans, administrateur, fait une chute dans un escalier le 13 octobre 1944.
— Fracture engrenée de l'extrémité inférieure du radius gauche. Appareil plâtré semi-circulaire après réduction sous-anesthésie locale.
On pratique une série de calcium I. V. et le malade absorbe 5 ampoules de stérogyl 15.
— Consolidation en février 1946, soit 4 mois après l'accident,
Antécédents :
Sujet bien portant jusque-là. Un peu Surmené. Pas de restriction alimentaire marquée.
A noter que le malade, grand mutilé dela guerre 1914-1918 avait en 1919 reconstitué sa diaphyse radiale sur une greffe tibiale de 10 centimètres avec restitution anatomique et physiologique par-
faite sans aucun trouble de consolidation.
Enfant V... Jean, 13 ans, entré à l'Hôpital en septembre 1944 pour une fracture spiroïde du tibia au 1/8 inférieur à la suite d’une chute dans un escalier.
Après un plâtre de deux mois, l'enfant remarche, conservant seulenient un peu d'impotence fonctionneile de la jambe gauche.
Le 5 janvier 1945 en descendant un trottoir, l'enfant ressent une douleur brutale et présente une fracture du même tibia exac-
tement superposable à la première.
On fait un nouveau plâtre de la jumbe, et l'enfant ayant des untécédents collatéraux douteux, on pratique un traitement ar'senical intensif malgré une sérologie négative. Nulfarsénol (ni calcium, ni vitamine D). |
Le 22 février 1945, bonne consolidation, maintenue depuis sans accident.
Antécédents
/ Enfant pâlot, rachitique, souffrant des restrictions.
Frères décédés en bas Âge, pas de signes de imaladie de Lob-
stein.
Madarne B.…, 43 ans, blanchisseuse, entrée à l'Hôpital le 20 décembre 1943, son avant-bras gauche ayant été pris dans une essoreuse à rouleaux.
Elle présente une fracture fermée des deux os de l’avant-bras
gauche sans lésion particulière des parties molles.
ns DR
._ On fait un plâtre circulaire, mais au bout de 40 jours, les fractures ne sont pas consolidées.
En février 1944, ostéosynthèse avec plaques de Schermann qui ne sont pas tolérées. On note une forte décalcification à la radio.
Ablation des plaques, et en mars 1944 on tente un cerclage avec deux fils d'argent sur le radius, mais malgré un traitement recalcifiant, la consolidation n'est pas obtenue.
En octobre 1944, on pratique une greffe rigide tibiale qui est rapidement résorbée sans consolidation.
En novembre 1945, il existe encore une légère mobilité fragmentaire mais la fracture évolue vers la consolidation sans nouvelle intervention.
Antécédents .
Bien portante jusque-là. A eu + enfants et les à allaités complètement. Durant la guerre, la malade a subi des restrictions alhnentaires marquées.
Monsieur L.…, 41 ans, maçon, entré à l'Hôpital le 22 janvier 1944 pour un accident de la route.
Fracture fermée de la cuisse droite très oblique au 1/3 supérieur.
Ostéosynthèse à la plaque de Lambotte.
Au bout de trois mois, fracture non consolidée.
Les plaques sont enlevées en mars 1944 et le malade reçoit un appareillage de traction continue. (Broche transcondylienne, 16 kg.) pendant trois nouveaux mois. A la même époque, injections de son sang dans le foyer de fracture puis séries d'Ossical intramusculaire.
En juin 1944, on pose un greffon tibial fixé avec deux crins.
Plâtre pelvi-jambier.
Résorption du greffon en nov2mbre 1944, sans consolidation.
Le malade plâtré n'a pas encore consolidé en janvier 1946.
Amtécédents : |
Sujet malingre, pas d’antécédents pathologiques.
Monsieur D.…, 40 ans, Carreleur, entré une première fois en février 1941 pour une fracture du tibia gauche au 1/3 moyen, sans déplacement.
Piâtré pendant & mois, le malade ne consolide toujours pas:
En juin 1941, ostéosynthèse à la plaque de Schermann dürés avivement des fragments.
En octobre 1941, ablation de la plaque, greffon tibial apposé.
En septembre 1942, pas de consolidation, vn pratique ure série d'Ossical E M. et deux injections intra-fracturaires SAS résultat.
En 1943, greffe avec enchevillement central.
En 1946, malade non consolidé, pseudarthrose très mobile.
Antécédents
Aucune tare pathologique n'a pu être relevée chez ce malade qui a reçu cependant un traitement arséno-bismuthique en déses-
poir de cause.
OB SERVATION N° 9
K.… Ahmed, 40 ans, nord-africain, employé à la réfection des lignes ferroviaires, blessé au bombardement de Trappes le 22 juin 1944, entré À l'Hôpital avec une fracture fermée de la cuisse droite au 1/3 inférieur et de nombreuses fractures de côtes. Shock marqué à l'entrée.
‘On installe le 1° juillet une traction continue par broche de Kirschner transcondylienne, pas de consolidation.
En janvier 1945, soit 6 mois après l'accident, nous avons perdu
de vue à cette date, le malade rapatrié en Algérie.
ETUDE CRITIQUE DES OBSERVATIONS CLINIQUES
L'étude clinique comparative de nos neuf malades, _ bien que relativement approfondie a été insuffisante pour nous permettre de dégager des éléments nouveaux de compréhension des troubles de la consolidation. Du moins, après d’autres auteurs nous a-t-elle permis de faire les constatations suivantes.
1°. — Les troubles de la consolidation surviennent dans les fractures de forme anatomique très différentes et dans des conditions variables. Ils s’observent aussi bien dans les fractures minimes que dans les gros broiements communitifs. Toutefois, nous avons noté leur prédilection particulière pour les fractures diaphysaires des os longs.
2°. — La fréquence des troubles de la consolidation que nous avons noté (6 cas sur un peu plus de 400 fracturés soignés pendant la même période) ne semble pas très éloignée de celle relevée par MALGAIGNE, 1 cas sur 75 fractures. $
Les conditions vitales précaires de notre période de restrictions ont peut-être été compensées par les acquisitions de l’orthopédie et de la chirurgie osseuse actuelle.
3°. — Les examens cliniques et radiologiques dans le polymorphisme des réactions individuelles observées
nous ont permis de contrôler la distinction classique
entre les fractures avec consolidation retardée, et les
fractures avec non consolidation définitive.
Ces deux formes s'opposent par leurs caractères évolutifs et symptomatiques.
Dans la première, le délaï de est variable. Dans la deuxième, la consolidation ne s’observe pas
ou s’observe d’une facon non satisfaisante après plu-.
sieurs années (observations n° 6, 7, 8).
La durée du délai de consolidation n’est pas le seul moyen de distinguer ces deux formes... à postériori.
La première forme traduit une diminution dés processus de réparation, mais l'os conserve son pouvoir d’ostéogénèse. Il y a un retard de consolidation, mais le foyer évolue lentement et les différentes étapes de cette évolution se manifestent à nous par la douleur et la crépitation à la mobilisation, l’aspect radiologique particulier classique. ;
Dans la deuxième forme, nous avons une déficience des processus de réparation qui sembient définitivement sidérés, l’os semble avoir perdu son pouvoir ostéogénétique. La pseudarthrose se manifeste par l’indolence et - l'absence de crépitation à la mobilisation, l’aspect radiologique.
Certes, cette distinction est un peu schématique, car il est probable que des formes intermédiaires peuvent s’observer, les processus de consolidation dans une forme comme dans l’autre étant de même nature. Il s’agit peut-être d’une question de degré, mais cliniquement, l'opposition des deux formes est frappante.
4°, — L'étude des.conditions locales d'apparition des troubles de consolidation observés n’a pas été fructueuse.
Nous pouvons tout d'abord noter que nous n'avons gardé que des observations de fractures fermées. Ecartant ainsi les troubles de la consolidation d’origine
TOR
inflammatoire infectieuse par ostéite, nous remarquons légale fréquence des retards et des pseudarthroses dans les formes ayant nécessité ou non une intervention d'emblée sur le foyer.
D'autre part, nous pouvons ainsi écarter l’hypothèse de troubles liés à une insuffisance de réduction, à une interposition musculaire ou aponévrotique, la plupart de nos malades ayant eu un contrôle chirurgical de leur foyer pour ostéosynthèse. De plus, cette intervention nous à permis de constater l'aspect généralement fibreux et pauvrement vascularisé des extrémités osseuses fracturées. Enfin, elle nous a montré que, quel que soit le matériel employé, il y avait chez les sujets atteints de trouble de la consolidation, une intolérance de la prothèse métallique. Tous nos malades ont présenté des troubles de décalcification marquée au voisinage des plaques ou des fils très bien supportés par leurs voisins, consolidant normalement. |
5°. — Enfin l'enquête étiologiaque portant sur les conditions générales d'apparition des troubles observés, ne nûus a pas permis de fixer de facteurs déterminants.
L'âge de nos malades est très variable. Nous avons toutefois noté la fréquence des troubles de consolidation à l’âge mûr, alors qu’il existe une très grande puissance de régénération osseuse chez le sujet jeune. A ce sujet, l'exemple le plus caractéristique est .. de notre observation n° 4.
Grand mutilé de la guerre 1914- 1918, notre malade avait reconstitué sa diaphyse radiale sur un greffon tibial de 10 centimètres avec restitution anatomique et physiologique parfaite et sans aucun trouble de consolidation. En 1944, à l’âge de 50 ans, la consolidation d’une fracture accidentelle de ce même radius a demandé plus de 5 mois.
La profession et la situation sociale de nos malades, très variables de celles du Directeur d'administration à
de. re.
celles du manœuvre ne nous apportent aucun renseignement intéressant.
Les antécédents pathologiques peuvent paraître jouer un rôle dans deux observations où nous avons relevé : +
— une syphilis tertiaire latente — observation n° 3, — un terrain hérédo-syphilitique avec sérologie négative — observation n° 5.
Les résultats du traitement antisyphilitique sont trop nets pour nier toute efficacité à la méthode dans ces observations. Mais nous savons qu'ils sont insuffisants à justifier du rôle déterminant de la syphilis dans la génèse des troubles de la consolidation en général, ainsi que l’a montré LEVADITI. |
Des affections endocriniennes habituelles aucune n’a pu être décelée dans nos observations cliniques.
Enfin le mode vie, le régime alimentaire étudiés d’une facon aussi complète que possible chez nos malades ne nous ont pas révélé de carence propre à notre période de restrictions de toutes sortes.
Il est vrai qu’il est difficile par le simple interrogatoire d'apprécier la valeur alimentaire et la richesse vitaminique d’un régime non pesé. Malgré des questions très précises, les bilans alimentaires ne peuvent être que suspects.
Certes, l’ensemble de nos malades a souffert comme toutes les populations urbaines de restrictions portant sur le lait, les fromages, les graisses, et l’on connaît l'importance de ces denrées comme fournisseurs des _métabolismes phospho-calciques. Mais nous avons établi avec certitude que quelques-uns de nos malades, malgré l’absence de restrictions marquées, présentaient des troubles de la consolidation, alors que certains de leurs voisins guère mieux nourris consolidaient dans des délais normaux.
CHAPITRE V
Devant les insuffisances manifestes de l'enquête clinique et étiologique, il était séduisant d’étudier biologiquement ces malades par comparaison.
Nous nous sommes adressés à la méthode du bilan _humoral, si précieuse dans l'étude des affections osseuses dites médicales, (Recklinghausen, ostéopathies, carences, etc...) qu’on ne saurait s’en passer.
Nous avons ainsi effectué un certain nombre de recherches de laboratoire pour apporter le maximum d'éléments à la compréhension des phénomènes biologiques et des troubles pathologiques que nous avions sous les yeux.
Ces recherches de laboratoire peuvent être classées en deux catégories :
— d’une part, une série de dosages humoraux, portant sur ce qu’il est convenu d’appeler le métabolisme phosphocaicique, et les métabolismes intermédiaires qui s’y rattachent;
— d'autre part, une étude sérologique systématique de tous nos malades.
Avec l’aide du Docteur LAVAGNE, nous avons donc pratiqué chaque fois que nous l’avons pu, les dosages
PO veu suivants sur les échantillons de sang prélevés par ponc-
tion veineuse, à jeun.
1°. — Dosage du calcium total. Méthode de Velluz et Deschazeaux. :
2°. — Dosage du calcium ionisé. D’après l’abaque de Mac Lean et Hastings.
3°. — Dosage des phosphatases. Méthode de Bodan- Sky.
4°, — Dosage des protides sériques totaux. Méthode de Kayner.
9°. — Dosage de Ja sérine et de la globuline.
6°. — Dosage du phosphore en acide phosphorique.
Enfin les réactions sérologiques spécifiques B. W. Kahn Kline, résorcino-réaction de Vernes ont été effectuées par le laboratoire départemental de sérologie de Seine-et-Oise.
Nous donnons dans le tableau suivant les résultats de ces différentes recherches, puis nous analyserons les éléments de ces résultats afin d'essayer de fixer le bilan humoral dans les troubles de la consolidation.
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ETUDE DES RESULTATS
LS
Parmi les résultats recueillis quels sont ceux qui semblent devoir attirer les remarques ?
Le taux du calcium total
qui est fixe dans le sang d’un sujet normal et sain, oscillant entre 0,08 et 0,12, ne présente dans nos dosages aucune modification orientée. Les travaux de SWANTE ANNERSTEN avaient déja montré l'absence de variation du calcium total au cours de la consolidation normale ou pathologique. |
Le taux du calcium ioniîsé
n’amène pas de remarque spéciale, étant le même chez les sujets qui consolident et chez ceux qui ne consolident pas.
Le taux du phosphore sanguin
nous a montré une augmentation des chiffres, déjà signalée par d’autres auteurs, ROCHE en particulier, dans ies troubles de la consolidation.
Le taux des phosphatases
ne nous a pas permis de saisir une modification chiffrable de l'activité de cet enzyme très important de la vie osseuse.
ER
LE TAUX DES PROTIDES SERIQUES
Dès les premiers dosages effectués chez nos malades, un fait attira notre attention « c’est laugmentation des protides sériques totaux chez les sujets présentant des troubles de la consolidation osseuse ».
Bénéficiant pour cette étude d’une affiuence de fracturés exceptionnelle pour un service de chirurgie générale mais combien réduite pour un travail statistique, nous avons Confirmé ce résultat chez tous nos malades présentant des troubles de ia consolidation dont nous avons pu relever les observations (voir tableau I).
Cette augmentation nous semblait singulière, mais pensant qu'il s'agissait peut-être d’une modification humorale survenant au cours de toutes les consolidations de fracture, nous avons voulu contrôler cette hypothèse.
En utilisant les mêmes méthodes et les mêmes appareils de laboratoire, nous avons fait le dosage des protides seriques totaux chez des sujets consolidant dans les délais habituels. |
Dans toutes ces dernières observations le taux des protides seriques totaux reste normal variant entre 72 grammes et 81 par litre, et ceci quelle que soit l’importance ou la forme clinique de la fracture, quelle que soit l’époque du dosage par rapport à la date de la fracture (voir tableau II).
De plus, ayant pu suivre sur une période assez longue certains de nos malades présentant des troubles de la consolidation, nous avons pu étudier dans le temps les variations du taux des protides sériques chez un même sujet.
Nous avons constaté :
1°. — Que l’hyperprotidémie persiste chez les sujets qui ne consolident pas aussi longtemps que persiste le retard ou la pseudarthrose. \
2°. — Que l’hyperprotidémie diminue dans la période précédant la prise du cal.
3°. — Que le taux des protides revient souvent à la normale après la consolidation, mais qu’il reste parfois élevé longtemps. =
L'augmentation des protides sériques totaux que nous avons relevée dans toutes nos observations de troubles de la consolidation osseuse est donc, un phénomène humoral, contemporain aussi bien des retards que des pseudarthroses qui semble lié à ces troubles et dont l’évolution est parallèle à l’évolution locale du foyer de fracture.
CHAPITRE VI
L'HYPERPROTIDEMIE EN PATHOLOGIE
Ayant constaté cette modification humorale, nous avons cherché si elle concordait avec les observations d’autres auteurs. Malgré nos recherches dans la littérature médicale, nous n’avons pas vu signaler l’hyperprotidémie en ce qui concerne ia pathologie des fracturés.
Les travaux sur les protides sanguins et leur métabolisme n’ont pourtant pas manqué au cours de ces dernières années.
Ce sont ceux d’ACHARD et de son élève, ARCAND dont les dosages portent sur des affections médicales diverses, et qui insistent sur les modifications qualificatives sériques (sérine globuline, rapport).
Puis les travaux de JEANNENEY et SERVANTIE nous donnent quelques années plus tard le taux des protides dans diverses affections osseuses, et signalent une hyperprotidémie considérable comme caractéristique du myélome muitiple.
En février 1944, LOEPER montre l'augmentation des protides dans les leucémies et les cancers traités (gros cancers du foie et du rein en voie de désintégration), c'est ce qu’il nomme l’albuminose paradoxale du sérum des cancéreux.
DELAY signale ensuite l'hyperprotidémie transitoire
LE Ven TD
qui suit l’électrochoc. SALLET, celle qui suit les injections lentes d’adrénaline. PODRADSKY a montré que la greffe hypophysaire relevait le taux des protides sanguines. :
LOEPER et TRÉMOLIÈRES ont montré récemment que les perfusions lentes, les injections de substances dites … de Schock produisent le plus souvent une hyperprotidémie, mais très souvent des réactions de type très différent. :
Signalons enfin que Jean SALLET et Florian DEL- BARRE dosant les protides totaux dans les ostéopathies dites de carence trouvent dans les observations de fractures spontanées, 93, 90, 54, 90, 84, 85 grammes par litre mais aussi 67, 77, 74, 80 grammes par litre et concluent d’une façon inattendue à des taux normaux en raison des résultats contradictoires de leurs observations.
Ainsi donc, dans les publications antérieures, aucun auteur n’a attribué d'intérêt aux modifications des protides totaux dans les troubles de la consolidation des fractures. La méthode des bilans biologiques humoraux a, en effet, surtout été appliquée aux affections considérées comme médicales. Notons enfin que dans l’expérimentation animale tendant sans jamais y réussir à créer artificiellement un retard de consolidation véritable, les chiffres de protides sériques totaux ne sont pas modifiés.
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__ INTERET DE L'HYPERPROTIDEMIE DANS LES TROUBLES DE LA CONSOLIDATION
Nous n'avons pu certes réunir qu’un nombre restreint d'observations de troubles de,consolidation des fractures, il appartient aux grands services d’orthopédie _de contrôler nos résultats et de juger leur valeur.
Si nos neuf observations sont insuffisantes pour faire une statistique ou établir le caractère constant d’une remarque clinique, il n’en reste pas moins vrai que cette hyperprotidémie ést intéressante par sa fréquence, par ses caractères.
Par sa fréquence puisque nous l'avons trouvée dans toutes nos observations de retard de consolidation et de pseudarthroses alors que des contrôles systématiques montrent qu’elle n'existe pas dans les consolidations normales.
Par ses caractères, puisque ne semblant pas préexister au traumatisme, (sauf peut-être dans certaines ostéopathies), elle est variable dans le temps, suivant le trouble de la consolidation comme une ombre, et disparaissant avec la prise du cal.
Mais nous ne désirons pas seulement signaler là un fait clinique nouveau pour sa valeur intrinsèque.
Si notre remarque était confirmée par d’autres observations, elle tirerait sa valeur de l'intérêt qu’elle pourrait présenter dans l'étude de la pathogénie des troubles de consolidation chez les fracturés.
Quelle signification pourrait-on ainsi accorder à une modification humorale générale contemporaine d’un trouble local ?
er Ag
SIGNIFICATION DE L’'HYPERPROTIDEMIE
Comment pouvons-nous en effet interpréter cette modification de la protidémie que l’on observe dans les retards de consolidation et dans les pseudarthroses et dont l’évolution semble liée à celle du foyer de fracture? :
Autrement dit, constatant un phénomène humoral général lié à un phénomène biologique local, peut-on établir les conditions de relation de ces deux phénomènes ? |
1°. — Ecartons tout d’abord l’hypothèse d’une concentration sanguine liée au traumatisme. Nos malades, en effet ne présentaient pas de modifications récentes de leur masse sanguine et les autres dosages humoraux effectués donnent des chiffres normaux ce qui exclut la possibilité d’une hyperprotidémie par concentration humorale.
2°. — Nous pourrions supposer par exemple, qu’il s’agit d’une augmentation des protides sériques par résorption locale des éléments du foyer de fracture, mais l’hyperprotidémie persiste trop longtemps pour qu’il s'agisse d’une simple résorption et on ne l’observe pas dans une fracture consolidant dans les délais normaux. | UE 3°. — Nous pourrions aussi supposer que le foyer de la fracture non consolidée serait au cours de son remaniement le siège d’une production anormale de protides. Il est probable que dans ce cas le taux des protides varierait avec l'importance du foyer. Or, l’hyper-
protidémie existe même dans de petites fractures alors
qu’elle n’est pas plus marquée dans les gros broiements osseux.
4°, — En accord avec les physiologistes qui se sont penchés sur le métabolisme protidique, nous pensons que cette modification humorale générale a son origine
SA
en déhors du foyer de fracture, bien que déclenchée et conditionnée par celui-ci. Cette hyperprotidémie, quel que soit le mécanisme qui la détermine, doit être con- : sidérée comme le témoin humoral d’un « raté » du métabolisme protidique général en relation avec Je trouble de Ja consolidation osseuse.
‘ Dans ces conditions, quel peut-être l'intermédiaire entre ce facteur protidique général et de foyer de fracture qui ne le conditionne qu'indirectement ? :
Nous en sommes réduits aux hypothèses non contrôlables présentement, mais il en est une qui semble devoir retenir notre attention.
L'origine de cette modification pote ne doitelle pas être cherchée dans un dysfonctionnement du tissu conjonctif pré-osseux en tant que participant au métabolisme protidique général ?
Les travaux des physiologistes, des histologistes, des chirurgiens et des chimistes ont montré que le tissu osseux est un tissu conjonctif en perpétuel remaniement subissant un changement de sa substance fondamentale par la fixation d’une substance chimique spéciale que l’on appelle :
— la substance osseuse.
Ce rôle primordial du conjonctif dans la vie de l’os, peut nous échapper au cours de la croissance osseuse, mais il est manifeste dans la consolidation; en effet, le « sel » de l'os ne peut se fixer que sur une matrice protéique spéciale, organisée en. vue de son rôle de dépôt. Or, il est possible, sinon certain que ce sont les protides du sang qui fournissent les matériaux nécessaires aux édifications conjonctives qui se font sur place. C’est dire l'importance des métabolismes protidiques dans les phénomènes de la consolidation osseuse, c’est peut-être aussi nous permettre d’entrevoir l’origine des modifications que nous avons observées sur le
an
taux des protides au cours des troubles de la consolidation.
On peut donc facilement supposer que l’hyperprotidémie est le résultat ou tout au moins le témoin d’un « raté » protéique qui comme le suppose LERICHE serait à l’origine d’un certain nombre de troubles de la consolidation.
Par suite d’un dysfonctionnement protéique, le tissu conjonctif pré-osseux n'évoluerait pas favorablement vers cette différenciation physico-chimique orientée de la matrice qui préside à la formation du cal.
Il s’en suivrait dans le cas d’un dysfonctionnement incomplet, un retard de consolidation, tandis qu’un « raté » protéique complet donnerait une non consolidation d'emblée.
Bref, l'étude critique de cette hyperprotidémie sur . laquelle notre attention a été attirée dans différents aspects de troubles de la consolidation semble nous offrir malgré ses lacunes, la possibilité de considérer cette modification humorale comme la manifestation la plus accessible d’une forme d’ostéopathie protidique des fracturés.
Comme le suppose LERICHE, il existe probablement des retards de consolidation des pseudarthroses qui sont liés à un déficit conjonctif, à des conditions protéiques défavorables. Nous pensons voir dans l’hyperprotidémie un argument en faveur de cette hypothèse.
Le facteur protéique n’est peut-être qu’un des nombreux facteurs conjonctifs présidant à la consolidation osseuse, bien que par la fréquence de cette modification: il semble pouvoir être invoaué dans la majorité des troubles de consolidation.
En tous cas, quand bien même l’hyperprotidémie que nous avons signalée ne serait qu’une manifestation secondaire dans son importance, elle peut prendre sa
ag
valeur comme témoin du rôle fondamental du tissu conjonctif dans la réparation osseuse.
Or le conjonctif pré-osseux en tant que tissu mésen-
chymateux jeune, subit l’influence, outre celle des pro- ‘tides, de tous les autres produits des métabolismes partiels et en particulier l'influence des hormones à destinée mésenchymateuse.
C’est donc, en définitive, sur une étude approfondie des facteurs extra-osseux que nous devons orienter nos efforts pour la compréhension de certains problèmes de physio-pathologie osseuse que les notions anatomo-cliniques habituelles sont insuffisantes à expliquer.
CONCLUSIONS
Conduit par ies circonstances à nous occuper de malades atteints de retards de consoiidation et de pseudarthroses, nous avons étudié leur bilan humoral, pour tenter de remédier aux insuffisances de notre enquête clinique. À 3
À côté d’autres dosages normaux, nous avons montré qu’il existait dans les quelques observations que nous avons pu recueillir, une augmentation des protides sériques totaux, contemporains du trouble de consolidation et dont les caractères évolutifs permettent de penser qu’elle est liée aux troubles observés.
. Nous avons ensuite cherché à expliquer cette hyperprotidémie qui peut être considérée comme le témoin d’un « raté protéique » (selon l’expression de LERICHE du conjonctif pré-osseux.
Enfin nous avons esquissé le problème biologique général posé par cette modification humorale, au cours d'un phénomène local. Nous croyons voir dans cette hyperprotidémie pathologique, la preuve de l’importance considérable des facteurs généraux extra- -0SSeUX dans la vie de l'os.
Nous ne jugeons pas inutile de souligner ce point de vue, à la faveur de notre argumentation humorale, car l’opinion générale classique soutient que l’étiologie
AG
. de troubles de la consolidation relève avant tout de causes locales.
On considère qu’il est exceptionnel que l’on puisse faire un traitement général chez un sujet présentant ces - troubles, à moins d’une tare manifeste. Pour cette raison, les traitements habituels proposés contre les retards et les pseudarthroses sont surtout locaux et l’ostéosynthèse, le forage, les greffes, l’enchevillement, la résection, etc. sont les indications de nos traités classiques. M é
Lorsqu'une réduction insuffisante ou trop tardive, une interposition musculaire ou un appareillage défectueux sont en cause, ces interventions sont justifiées, mais il existe des cas ou ces facteurs locaux ne peuvent être retrouvés et des interventions chirurgicales souvent successives, sont inopérantes. C’est pourquoi, avec les chirurgiens anglo-saxons, devons-nous, dans ces circonstances rares mais non exceptionnelles, abandonner les indications classiques et considérer qu'il existe des causes générales ne relevant pas du bistouri (Beyond the control of the surgeon).
Dans ces sortes de paresses osseuses où la chirur-
gie est impuissante, amenant parfois à l’amputation, c'est une enquête systématique des conditions générales de la vie du tissu osseux qui doit être entreprise chez les malades.
Cette enquête, nous l’avons vu, doit surtout porter sur les facteurs conjonctifs pré-osseux.
A l’heure actuelle, ce vaste problème est loin d’être éclairci. Il englobe toute la physiologie et la pathologie du mésenchyme et des métabolismes partiels : protides, lipides, acides aminés, etc... Le foie, les parathyroïdes, l’hypophyse, le thymus, d’autres glandes endocrines, certainement interviennent comme facteurs intrinsèques que viennent puissamment modifier les facteurs extrinsèques : mode de vie, hygiène, régime. Enquête
SAT
souvent négligée, toujours difficile, c’est donc en définitive un bilan biologique très poussé des malades atteints de troubles de la consolidation qui nous permettra, non seulement de savoir mieux traiter les « retards » et les pseudarthroses, mais encore d'éclairer notre connaissance de la physiologie osseuse.
Au terme de cet exposé enfin, qu’il nous soit permis de citer une opinion de LERICHE qui, après avoir montré et étudié certaines conditions locales de la vie du tissu osseux ajoute :
« L'avenir nous réserve sans doute des surprises « biologiques à ce sujet, car la construction de la subs- « tance osseuse exige physiologiquement une série de « facteurs qui doivent intervenir ici, comme ailleurs : « fourniture calcique, phosphatase, vitamines D et C. ».
« L'observation des anciens auteurs nous indiquait « l'utilité des facteurs généraux : lumière et alimenta- « tion. Elle était certainement juste ».
« Au fond, dans la plupart des phénomènes qui « nous paraissent locaux, tout l'organisme prend « part ». (LERICHE, Traité de Physiologie et de Pathologie du tissu osseux.)
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