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W. SHAKESPEARE
La grande fréquence des cas de Tétanie observés cette année nous a fourni l’occasion d’étudier quelques particularités cliniques et biologiques de cette affection.
Avant tout autre chose, nous voulons exprimer ici à notre Maître, M. le Professeur MARFAN, toute notre gratitude pour la bienveillance avec laquelle il a dirigé nos efforts. |
Ayant été frappé par les rapports bien connus qui lient la tétanie et le rachitisme nous avons, au cours de cette étude, été guidé par la ciaire théorie du rachitisme qu’il a édifiée et, à son exemple, entreprenant une étude des caractères chimiques de la Tétanie, nous nous sommes efforcé de rester toujours en contact avec la clinique.
La Tétanie est sortie de la période clinique pour entrer dans l’ère physiologique avec les recherches de GLEY sur les Parathyroïdes en 1881. Maïs, depuis 1900, de nombreux travaux ont ouvert de nouvelles voies :
D'une part, la théorie du déficit calcaire a été préconisée par l'Ecole américaine de Mac Callum à la
FES pes suite des travaux de J. Lœs ; d’autre part, l'Ecole anglaise de Glasgow y a opposé la théorie toxique de la guanidine avec les expériences de N. Paron et FINDLAY. |
Le problème de la Tétanie se pose actuellement de Ja manière suivante :
La Tétanie manifeste, affection cliniquement bien aéterminée, sert de base aux études biochimiques, dune part chez lenfant, d’autre part chez le chien dans la Tétanie parathyréoprive.
La Tétanie fruste est, au contraire, l’objet de nombreuses discussions, et les publications qui y ont trait sont toujours empreintes d’une certaine imprécision.
Les syndromes tétaniques frustes ont, en effet, des limites très mal connues *
Le signe du facial, recherche de lhyperexcitabilité mécanique des nerfs périphériques, le signe d'Erb -ou recherche de l'hyperexcitabilité électrique ont longtemps servi à les identifier.
Actuellement, c’est sur des tests chimiques, sur l’hypocalcémie qué l’on propose de se baser.
C’est précisément à l'étude de la valeur sémeiologique de l’hypocalcémie que nous consacrons ce tra-
vail.
La terminologie en usage actuellement est fort imprécise, et si l’on rencontre pour désigner la même affection les noms de tétanie, état ténandïde, spasmo-
philie, diathèse spasmophile, spasticité, constitution
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calciprive même, il faut reconnaître qu’au fond aucua de ces termes n’est rigoureusement synonyme. En particulier, la spasmophilie d'Eubner, définie par cet auteur sur la base de l’hyperexcitabilité électrique, est actuellement, pour certains auteurs, rendue responsable de toutes les convulsions de l'enfance, et ceci au nom de la théorie du déficit calcaire. Nous préférons conserver la vieille dénomination de Eétanie, y trouvant l'avantage de la précision, et croyons suffisant d’en différencier les cas cliniques en :
Formes manifestes comprenant les Tétauies avec convulsions, les formes avec contractures permanentes, enfin celles que caractérise le laryngospasme;
Formes intermittentes présentant des periodes de rémission parfois très longues, au cours desquelles la Tétanie n’est décelée que par la recherche du signe du facial;
Formes frustes ou latentes, que nous nous propocons d'étudier particulièrement dans ce travail.
La première partie de ce travail sera consacrée à lVétude de la Tétanie latente et, en particulier, du signe du facial.
Sa valeur clinique étant déterminée, il sera nécessaire d'étudier dans la Tétanie manifeste les variaiions de la calcémie:
De ces constatations pourra être déduite une appréciation de la valeur biologique du test proposé dans la Tétanie latente. Les modifications de la cal-
SE pri es cémie au cours du traitement de la Tétanie par l’irradiation ultra-violette seront envisagées.
Tentant enfin de tirer un enseignement de ces documents biologiques, nous nous demanderons si l’on peut considérer le problème de la Tétanie comme résolu par l'équation très simple de l’hypocalcémie.
Nous tenons à exprimer ici tous nos remerciements au Docteur Lemairé, Médecin de l'Hôpital Trousseau, pour l’aide si précieuse et de tou, les instants qu’il nous a apportée, et sans laquelle il nous eut été impossible de mener à bien ce travail. Que ‘e Docteur Dorlencourt et M'* E. Spanien, Chef de laboratoire et chimiste à l'Hôpital des Enfants Assistés trouvent ici l'expression de notre reconnaissance : les dosages de calcium sont leur œuvre, et nous ne saurions trop insister sur Ja rigueur €t sur la précision
scientifique avec lesquelles ils’ont été établis.
CHAPITRE
La tétanie chez Penfant
Délimitation du domaine clinique de la tétanie infantile
Il'semble à priori qu’il est facile de fixer les limites des formes frustes de la tétanie en lui reconnaissant pour signes les signes mêmes que l’on observe dans les périodes de calme de la tétanie manifeste, symptômes de base de la maladie, symptômes constants à toutes les périodes, observés chez tous les malades : l’hyperexcitabilité électrique et l’hyperexcitabilité mécanique des nerfs.
Ce problème est pourtant extrêmement délicat et la critique des méthodes d'investigation est néces-
saire.
I. — LE SiGxE n'Er8 : recherche de l'hypereæxcitabilité électrique des nerfs périphériques.
Les auteurs américains attachent une très grande importance au-signe d’Erb et une étude très soigneuse
M a Poe des réactions électriques a été faite en 1912 par Sedgwich, puis en 1916 par Holmer.
Le signe d’Erb est caractérisé par :
1° L'apparition de secousses à l’ouverture d’un courant galvanique de moins de 1 milliampère au pôle positif. POC < 1 mma. |
2° Par l’apparition de secousses à ’ouverture d’un courant galvanique de moins de 5 milliampères, au pôle négatif NOC < 5 mma. On choisit d'ordinaire le nerf médian sur lequel on pose une électrode, ou le nerf facial ou le musculo-cutané, l’autre éiectrode étant placée sous la nuque. 4
Harvier, dans sa thèse en 1909, a, sur 70 enfants éxaminés au hasard, trouvé chez 19 d’entre eux une hypercitabilité électrique évidente, soit 27 % des cas. Pour lui, le signe d’Erb caractérise le plus faible degré de la tétanie, et c’est à un degré plus élevé, dans des cas plus rares qu'il décrit les formes frustes ou latentes de la tétanie, dont le principal élément clinique est le signe de Chwostek.
Il est certain que le signe d’Erb est; dans la tétanie manifeste un excellent moyen de vérifier l’étatd'hyperexcitabilité du système nerveux périphérique : le seuil d’excitabilité y est suffisamment abaissé pour que sa recherche soit préservée des erreurs de technique. Mais, dans la tétanie fruste ou le degré d’hyperexcitabilité est très faible, où tout se limite à des variations de quelques dixièmes de milliampères, on ne saurait, au dire des électrothérapeutes Jes plus
avertis, demander une certitude diagnostique à l’exa-
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men électrique; les variations recherchées sont, en effet, de l’ordre de grandeur des erreurs probables de la méthode et peuvent être le seul fait des différences de résistances individuelles au courant, de l’état de la peau, de sa sécheresse ou de sa moiteur par ‘exemple, enfin de tout ce qui peut altérer es contacts électriques.
Nous avons pu constater, par exemple, chez un même enfant, au cours d’un examen, des différences considérables d’excitabilité, variant de 3/10 MmA à 1,5 MmA, selon qu’on s’adressait au facial ou au musculo-cutané (Obs. XXIT).
Rhomer fait remarquer, dans une publication récente, que cette méthode est fort inexacte et ne donne que des résultats approximatifs.
| «€ A la clinique de Strasbourg, dit-il, nous nous contentons souvent de la recherche de l’hyperexcitabilité mécanique — notamment du signe du facial — que nous complétons, au besoin, par certaines méthodes de laboratoire, »
Enfin, il faut reconnaître que la recherche du signe d’Erb est souvent longue et difficile chez lenfant qui se refuse à l'examen. Nous ne nous sommes pas cru autorisé à pratiquer l’anesthésie générale dans un but aussi spéculatif,
IT, — LE SIGNE DE TROUSSEAU : recherche de l'hyperexcitabilité mécanique des nerfs par la constriction du bras pendant quelques minutes.
Le phénomène de la main d’accoucheur, ainsi pro-
ITS RE voqué, est rarement rencontré; tous les auteurs s’accordent à reconnaître qu’il manque même dans les formes les mieux confirmées, qu’il n'aecompagne pas toujours le laryngospasme tétanique, qu’il n’y a aucun parallélisme entre le signe de Trousseau et le degré
ae l’hyperexcitabilité électrique. ; IT. — LE SIGNE DU FACIAL : recherche de l'hyperexci-
ltabilité mécanique des rameaux périphériques du
nerf facial.
Nous n’avons pas l'intention de -passer en revue tous les petits signes d’irritabilité mécanique décrits, depuis le signe du Péronier jusqu’au signe de Schultze — percussion de la langue — et au signe de Pool — flexion forcée du membre inférieur, —— La meilleure manière de rechercher l’hyperexcitabilité mecanique des nerfs a été décrite par Chwostek, et c’est à cette
technique que nous nous arrêterons :
TECHNIQUE
On a proposé des moyens différents d'étude de lhyperexcitabilité mécanique des rameaux de la VII paire : Schullze gratte légèrement avec le doigt Ja joue de l’enfant. D’autres ont proposé de rechercher la contraction de l’orbiculaire buccal par percussion directe péri-buccale. Weiss recherche la contraction en éclair de l’orbiculaire palpébral par per-
cussion de l'angle externe de l'œil.
Pour Marfan il n’y a aucun intérêt réel à rechercher ces modalités secondaires du type capital, et le véritable . signe du facial est celui qu'a décrit Chvostek.
On le provoque en frappant légèrement avec le inarteau à percussion sur le milieu d’une ligne joignant l’apophyse zygomatique et la commissure labiale. Il faut toujours le rechercher de la même manière si l’on ne veut pas noter d’un jour à l’autre des variations inattendues dans l’intensité du Symptème,
Le phénomène de Chvostek consiste essentiellement en une contraction brusque en éclair des. muscles peaussiers de la face immédiatement après la percussion des rameaux du VIT.
On reconnait au signe de Chvostek des degrés d’intensité différents selon que la contraction brusque en éclair des muscles peaussiers de la face porte sur les muscles du front, des paupières, de l'aile du nez, des lèvres.
A notre avis, le premier degré est caractérisé par une contraction des muscles de Paile du nez et .du front, immédiatement au-dessus de l’angle irlerne de l'œil. |
A un degré plus marqué s’y ajoute une contraction des orbiculaires péribuceaux.
Au troisième degré, tous les muscles: de Ia moitié de la face se contractent énergiquement et la bouche dessine un mouvement très brusque, prenant l'aspect dit en « museau de carpe ».
Un. Ot) A Il faut remarquer que si presque toujours le signe du facial est bilatéral, il est très fréquent de voir la contraction musculaire de violence inégale d'un côté
à l’autre.
Etude critique de la valeur seméiologique du signe du facial
Personne ne discute les relations du signe du facial et de la tétanie, sa présence y étant quasi constante. Cependant, comme tous les signes cliniques, il peut manquer. H est admis encore que ce signe est d’une extrême sensibilité et que de tous les signes de la tétanie traitée c’est lui qui disparaît le dernier.
Mais sa valeur est discutée dans la tétanie latente.
Von Frankl-Hochwart, durant les épidémies de tétanie de Vienne, a observé ce signe chez des sujets sains en apparence; mais il admit qu'il peut indiquer dans de tels cas des formes frustes de tétanie,
ischerich note que le signe du facial peut être positif dans des cas dans lesquels il n’y a aucune raison de penser à l'existence de la tétanie.
Harvier, au contraire, beaucoup plus affirmatif, écrit: © H aurait fallu, à notre sens, pour nier Îa valeur $émiéologique de ce signe, montrer que dans des cas où il a été noté, les réactions électriques du
Der
syndrome tétanique faisaient défaut. Or, V. Pirquet, observant chez ‘26 enfants le phénomène du facial,
a trouvé 25 fois une hyperexcitabilité galvanique concommittante. Les 25 enfants que nous avons pu observer avec le signe de Chvostek présentaient tous une surexCitabilité électrique et, jusqu’à plus ample informé, nous concluerons que ce symptôme nettement caractérisé appartient exclusivement à la tétanie, » -
Hutinel et Babonneix, appuyant leur opinion sur celles de Hauser, Chvostek junior et Thiemich, enseignent que la constatation nette du signe du facial . permet toujours d'affirmer la tétanie.
Howland et Marriot, en 1918, distinguent les faits selon qu’on les, observe après ou avant l’âge de trois ans, « Dans la deuxième enfance, disent-ils, il n’est pas rare de trouver le signe du facial, particulièrement dans ses formes frustes, aussi n’attachons-nous pas une grande importance au signe de Chvostek après l’âge de 3 ans, à moins qu'il ne soit spécialement accentué. Mais nous n'avons jamais trouvé le signe du facial chez des enfants de moins de 2 ans sans que d'autres signes indubilables de tétanie aient été présents.
| Woringer, au contraire, dit avoir rencontré 3 cas dans lesquels il a observé une légère contraction de la joue à la percussion sans qu’il y ait d’autres manifestations tétanoïdes. Il insiste sur le fait qu: la réaction galvanique était normale et rejette le diagnostic de tétanie. Il est vrai que son principal argument est
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l'absence d’hypocalcémie. Mais ce dernier argument ne nous semble pas encore utilisabie dans la tétanie fruste, puisque c’est lui-même dont il faut étudier les variations, rechercher la constance et la valeur séméiologique, ;
Véronèse, dans un article récent, enfin, discute la valeur du signe du facial et donne nettement la préférence à la recherche de lhyperexcitabihté électrique qu’il considère comme pathognomonique.
Le signe du facial, dit-il, se réncontre chez 21 % des enfants examinés au hasard de la clinique. Dans 7 % de ces cas il est en rapport non avec la tétanie, mais avec le rachitisme; dans 5 % enfin des cas avec les végétations adénoïdes.
Il ajoute que quand on recherche le signe du facial chez les rachitiques, on le trouve dans 36 à 45 % des cas, d’après Tédeschi.
À notre avis, la fréquence du signe du facial est beaucoup moins grande, et nous sommes très loin de l'avoir rencontré chez 1 enfant sur 5.
Nous reconnaissons d’ailleurs, avec Véronèse, l'ex trême fréquence de l'association du signe du facial avec le rachitisme, Nous aurons l’occasion d'y insister longuement, mais loin d'en prendre texte contre la tétanie, nous y chercherons, au contraire, un de nos meilleurs arguments en sa faveur.
Au cours de nos recherches sur la tétanie nous avons eu l’occasion d'étudier 37 cas de tous types sur
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| lesquels 19 cas de tétanie fruste. Nous avons groupé les cas cliniques d’après l'intensité du signe de Chvostek et les avons classés sous les uotations facial. +++, facial + +, facial +. NES signe du facial très accentué, que sur nos tableaux nous représentons par le térme facial +++, ne se rencontre que très rarement isolé. Nous n’en avons rencontré qu'un seul cas : Obs. XVI, Le syndrome tétanique était ici fait en tout et pour tout de terreurs nocturnes, crises de colère pouvant aller jusqu'à la pamoison, jusqu’à la cyanose, sans qu’il soit possible d'identifier de spasmes glottiques.
Les cinq autres cas que nous avons personnellement étudiés et où nous avons observé la contraction brusque et violente de tous les muscles peaussiers de la face, se rapportent : a) à la période latente de la tétanie manifeste consécutivement avec crises convulsives ou à des attaques de spasmes glottiques antérieurs.
b) à des tétanies confirmées en pleine Cvolution, tétanie avec contractures, tétanies à forme éclamptique, tétanie avec laryngospasme.
Le signe de Chvostek est le plus souvent rencontré avec des caractères un peu moins accentués. Nous lui réservons l'étiquette facial ++. Dans les 9 cas que nous avons observés, À avaient antérieurement eu des convulsions, 3 ne présentaient aucune manifestation d’hyperexcitabilité nerveuse decelable, c’étaient des enfants calmes, dormant bien, enfin des enfants normaux au dire de leurs parents. Les 2 autres, au
contraire, étaient des enfants irritables, présentant sans cause pendant la journée des crises de colères fréquetes, interminables, pouvant aller jusqu’à la cyanose et la pamoison. Si légère que soit cette indication donnée par les parents, elle n’en a pas moins sa valeur, lorsque l’on s’est assuré que rien ne vient blesser l’enfant, qu’il n’y a pas d’érythème érosif des fesses, pas d'infection cutanée, lorsqu'on s’est assuré que l'enfant est suffisamment nourri et qu’il digère bien. Dans ces cas, nous avons appris que les enfants dormaient très mal, se réveillaient très souvent la nuit en sursaut, poussant des cris d’effroi.
Enfin, nous avons vu, au cours de ces mois d'hiver, un très grand nombre de cas de tétanie très fruste n'ayant jamais présenté de crises convulsives ou de laryngospasme et caractérisés par un signe du facial atténué désigné du nom de facial +. Il s’y est rencontré un cas où le signe de Chvostek ctait unilatéral. Sur 14 observations, 5 seulement se rapportent à des enfants calmes, 9 autres sont celles d'enfants coléreux, dormant mal, se réveillant en sursaut, enfin présentant une irritabilité nerveuse anormale,
En résumé, sur un total de 35 cas de tétanie de toutes formes, nous avons observé 20 cas de tétanie latente n'ayant présenté antérieurement aucune manifestation convulsive :
Dans 1 cas, tétanie fruste, caractérisée par un signe du facial irrécusable extrêmement accentué.
Dans 5 cas, par un signe du facial fort net et presque généralisé.
RUES
Dans 14 cas, par un signe du facial léger, mais cependant très perceptible.
C’est sur ces 20 cas que porte la discussion. Quels sont ceux qu’il faut homologuer ? Faut-il en retrancher une partie et laquelle ? Quelle importance faut-il attacher aux signes secondaires de la tétanie fruste,
et particulièrement aux signes d’irritabilité psychique.
Cinq questions se posent :
1° ‘Comment faut-il concevoir les syndromes de tétanie latente dont le signe du facial est l'élément essentiel ?
_ 2° Quelle relation y a-t-il entre tétanie latente et rachitisme. Sont-elles analogues à celles qui unissent rachitisme et tétanie aiguë ?
.3° Est-il possible de rattacher ces états au groupe des névropathies et des tares héréditaires nerveuses ? 40 Quel est le mécanisme du signe du facial ? 5° Quelle est sur lui l’action du traitement spécifique de la tétanie lirradiation ultra-violette ?°
JL. — Les syndromes de tétanie latente.
La liste des symptômes de tétanie fruste est assez longue et quelques bonnes études y ont éte consacrées. Citons Ibrahim, Falta et Kahn.
Dans le domaine de la tétanie fruste ont été
rangés :
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1. Les spasmes des muscles intrinsèques de l'œil : spasmes des muscles ciliaires ou spasmes des dilatafeurs de Piris, d'ordinaire unilatéral, déterminant ainsi de l’anisocorie. On a noté encore l’existence dhippus.
2. La salivation, le larmoiement : Falta et Kahn ont observé de la congestion des conjonctives et du larmoiement au cours des crises de tétanie, accompagnées d’une salivation intense. |
Troubles du rythme respiratoire, dyspnée, tachypnée
4 Troubles de la régulation thermique. Déjà mentionnés par Dance, plus tard par Hoffmann, Von Jacks, Von Frankl-Hochwart, ils consistent en états subfébriles avec fièvre rémittente ou, plus rarement,
intermittente.
5. Falta et Kahn ont appelé l'attention sur léréthisme cardiaque et la tachycardie émotive.
6. Spasmes des muscles lisses des tractus digestifs, pylorospasme, gastrospasme. MM. Lemaire et Ollivier ont rapporté 4 observations de vomissements habituels imputables à Ia tétanie, vomissements rebelles à toute thérapeutique, mais cédant rapidement à la médication calcique et phosphotée.
On tend à admettre actuellement la possibilité
de troubles mentaux au cours des tétanies les mieux
caractérisées.
Von Frankl-Hochwart, en 1889, donna une des:
cription très détaillée de certains cas de délire hallucinatoire accompagnée de tétanie.
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Plus tard, Krapelin publia quelques observations de psychoses combinées à des signes caractérisés de tétanie. I semble que, dans ces cas, il y ait eu parallélisme étroit entre l'intensité des symptômes de tétanie ct la gravité des symptômes psychiques, tous deux disparaissant simultanément enfin.
Babonneix constate parfois de la tristesse, de lirritabilité anormale. Il cite les cas de délire hallucinatoire de Eschreich, Herschel, Hochwart, Krepelin.
H. Lemaire, après publication de 40 observations de tétanie, estime fréquentes les manifestations psy-
. chiques de la tétanie, quelquefois si importantes, qu’elles constituent l'unique motif de la consultation. « En pratique, dit-il, il faut toujours rechercher les signes de tétanie chez ces petits malades dont le caractère s’est assez rapidement modifié, esi devenu irritabie, coléreux, indocile, dont le sommeil est tourmenté de terreurs nocturnes et dont l’état de veille comporte des hallucinations à forme de zoopsie. »
8. Troubles trophiques : les troubles ungueaux, les alopécies sont moins importants que les troubles dentaires. Erdheim a mis en évidence l’importance de la décalcification dentaire, et surtout de l’hypoplasie de’ l'émail dans la tétanie expérimentale. Après lui, Fleischmann, étudiant les troubles dertaires chez les enfants tétaniques, observa chez eux des lésions qu’il considère comme spécifiques : sillons circonférentiels, dépression en forme de puits, dents en gradins, en
. terrasses.
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Au cours de nos investigations, nous n'avons guère rencontré qu’une seule série des signes que nous venons d’énumérer : ce sont les troubles du sommeil et les troubles du caractère. Il est vrai qu’il s’agit là de phénomènes psychiques, par conséquent, particulièrement difficiles à apprécier chez l'enfant. Mais le critère nous a été fourni par le traitement : Sous l’influence de l’'irradiation par les rayons ultra-violets, les troubles du caractère se sont toujours amendés et, spontanément, les’ parents qui, jusque-là, se plaignaient des insomnies de l'enfant, accusaient une
amélioration considérable.
IT, — Les états tétanoïdes, si frustes soient-ils, se présentent presque constamment en association avec
le rachitisme.
Sur 37 observations de tétanie, nous trouvons 31 cas de rachitisme, dont 19 cas très accentués, Dans ces 19 cas de gros rachitisme il faut relever l'existence de 10 cas de cranio-tabes.
En somme, sur 37 cas, nous ne trouvons que 6 enfants non rachitiques. Ces 6 cas, d’ailleurs intéressants, des tétanies confirmées, aussi bien que des tétanies frustes. On peut donc considérer comme acquis que les états tétanoïdes, ou encore, si l’on préfère ce terme, la spasmophilie, se rencontrent par excellence tout comme la tétanie confirmée chez des rachitiques, el
presque toujours chez des rachitiques florides. La
Les 29 2 coïncidence est la règle, et la non-coïncidence j’excep- : tion. Ceci prend une singulière valeur si on compare cette statistique à celle de Eschreich qui, sur 69 cas de tétanie confirmée, trouve 62 cas de rachitisme, coïncidence si frappante que Kassowitz a pu soutenir que le complexus symptômatique de la tétanie n’est qu’un des éléments du syndrome rachitique.
IL. — Jl est impossible de rattacher ie phénomène de Chvostek au groupe de névropathies héréditaires
de l'enfance.
Les convulsions de la première enfance, es dehors &es lésions aiguës ou chroniques du névraxe, s’observent, le plus souvent, sur un terrain spécial : enfants de névropathes, d’aliénés, fils d’alcooliques, Rérédo-syphilitiques surtout.
C’est chez eux qu'au cours des pyrexies aiguës, des intoxications exogènes et endogères, on observe lies convulsions symptômatiques, Chez aucun de ceuxlà on ne trouve le signe du facial, et s’il existe une constitution nerveuse pathologique héréditaire, à coup sûr le signe de Chvostek n’en est pas un symptôme.
IV. — Le mécanisme du signe du facial est un mécanisme très particulier et bien spécial à la tétanie.
L'expérience cruciale d’'Erscheich montre que ce
no Pme
signe est lié à l’hyperexcitabilité du nerf périphérique et non à un réflexe : l’anesthésie à la cocaïne de la légion percutée ne modifie en rien la contraction des muscles peaussiers de la face.
Or, c’est précisément cette hyperexcitabilité du uerf périphérique qui caractérise la tétanie : Paton et Findlay, dans leurs études de la tétanie parathyréoprive ont, en effet, montré que : 1° l’hyperexcitabilité des nerfs persiste dans le bout périphérique des nerfs cectionnés et ne disparaît qu'avec la dégénérescence du nerf; 2° l'intégrité de l’arc spinal n’est pas essentiel au développement des contractions, car elles persistent après section des racines dorsales des nerfs spinaux, même après section de la moelle au niveau. de la première lombaire.
Qu'il s'agisse donc de convulsions généralisées, de la simple contraction des muscles peaussiers de la face, la caractéristique physiologique est la même
état d'hyperexcitabilité du nerf périphérique.
V. — Le signe du facial disparait sous l'action des rayons ultra-violets. |
Où peut objecter que: la présence constante du signe du facial dans la tétanie ne prouve pas absolument‘qu'on ne puisse le rencontrer en dehors de cette affection et que la coexistence de rachitisme et
de tétanie, comme toutes les coincidences, ne signifie
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rien. Mais il nous semble que l’épreuve du traitement peut être considérée comme concluante
Actuellement, et nous nous réservons de revenir plus loin sur ce chapitre le traitement de choix, le traitement spécifique de la tétanie est l’irradiation par les rayons ultra-violets. Sous sa seule influence, indépendamment de tout autre traitement, on obtient 11 sédation des crises de contracture, des crises de convulsions, des spasmes de la glotte, enfin de toutes les attaques de tétanie confirmée. D'autre part, ces irradiations n’ont aucune influence sur les états convulsifs d'ordre différent, épilepsie, convulsions essenlielles, etc.
Or, nous avons soumis à l’action des rayons ultraviolets 7 enfants atteints de tétanie latente, c’est-à-dire présentant pour toutes manifestations cliniques un signe du facial plus ou moins accentué, et quelques phénomènes accessoires, tels que crises de colères, insomnies.
Dans ces 7 cas, Obs. XVII, XVIII, XX, XX, XXI, XXV, XXXI, XXXII, XXXTIL XXXVIL le signe du facial a disparu progressivement, cependant que
s’amendaient les autres signes d’irritabilité,
En résumé : la présence presque constante du signe du facial dans la tétanie manifeste; le fait que de tous les symptômes de la série téta-
nique il disparaît le dernier au cours du traitement;
RENE En | lexistence de tout un ensemble de petits signes * capables de former un syndrome de tétanie fruste; la coexistence extrêmement fréquente de ce syndrome avec le rachitisme; l'impossibilité de rattacher au groupe des névropathies infantiles un état tétanoïde ou de spasmophilie caractérisée par la présence du signe du facial; le mécanisme même du signe du facial; sa disparition enfin sous l'influence des rayons ultra-violets, traitement spécifique de la tétanie; sont autant d'arguments qui nous incitent à faire du signe de Chvotek un signe pathognomonique de tétanie latente ou, si l’on préfère cette dénomination,
d’état tétanoïde ou même de spasmophilie,
Existe-t-il un meilleur critère dans le diagnostic de la tétanie, la recherche des variations du taux du calcium sanguin peut-elle servir de base et dans
quelles limites ?
PREMIERE PARTIE
La calcémie daris la tétanie infantile
Le point de départ de toutes les études sur la teneur en calcium du sang des tétaniques, peut être recherchée dans les observations de Thiémich montrant que la tétanie survient plus fréquemment chez les enfants nourris au lait de vache que chez les enfants élevés au sein maternel. Thiémich déjà se demandait s’il n’y a pas un rapport entre la tétanie et le déficit calcaire entraîné par les troubles digestifs des nourrissons. Japha fit de même remarquer que la tétanie des enfants au biberon guérit par l’allaitement au sein.
C’est en 1900 que les premières expériences de Loeb sur l’excitabilité neuro-musculaire et ses rapports avec le calcium et le sodium, puis les travaux de Sabbatani ouvrirent définitivement la voie aux recherches sur les rapports de la tétanie et du métabolisme du calcium. Netter en fit l'application thérapeutique :
cure de trois cas de tétanie par les sels de calcium par la bouche.
L'ère des travaux expérimentaux de Mac Callum ct de ses élèves s’ouvre alors en 1909, Nous aurons l’occasion d'étudier les résultats de leurs études sur Ja tétanie parathyréoprive du chien. Mais il faut arriver à une époque beaucoup plus récente, en 1921, aux travaux de Kramer, Howland, Tisdall, pour trouver
une étude biologique de la tétanie infantile.
LES ETATS DANS LESQUELS LE CALCIUM SE TROUVE DANS LE PLASMA SANGUIN
IL est démontré par les expériences de Rona et Takahsahi, ainsi que par Hamburger, Brinkman et Van Dam que le calcium se trouve dans le sang sous trois formes distinctes :
1° Un à deux cinquièmes de bicarbonate de calcium non ionisé en solution sursaturée mais diffusible.
2° Un état inonisé bivalent = 1/5;
3° Le calcium combiné aux protéines fixé à l'état colloïdal = 2/5 à 3/5.
La plupart des travaux modernes sur la biochimie du calcium ne portent que sur le calcium diffusible dialysable, c’est-à-dire sur 70 % environ du calcium total, d’après les expériences de Meysenburg, Pappenheimer, Zucher et Murray. Pour ces auteurs, le rapport du calcium diffusible au calcium colloïdal est
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fixé à l’état physiologique comme à l’état pathologique, et c’est sur cette affirmation que reposent es méthodes microchimiques de dosage du calcium dont la première opération consiste à défibriner le sang.
Technique du dosage du calcium dans le sang. — Nous avons employé, pour pratiquer ces dosages, la microméthode de Kramer modifiée par Guillaumin. Sa technique cst délicate et cette recherche ne saurait être confiée qu’à un chimiste expert. Un simple exposé de la méthode peut, à tort, faire croire à sa simplicit; la pratique des dosages montre que les causes d’erreurs sont nombreuses si le travail n’est pas conduit avec la plus grande rigueur.
Le principe en est le suivant : dans le sérum san-
guin débarrassé de ses albumines, précipiter le cal-
cium à l’état d’oxalate de calcium. Puis, en présence
d'acide sulfurique oxyder l’oxalate de calcium par une solution titrée de permanganate de potasse, Le volume de permanganate nécessaire à l'oxydation complète étant connu, un calcul simple permet d’évaluer la quantité de Ca contenu dans 100 cm de sérum.
Il n’est tenu compte que du calcium des composés minéraux et du calcium libre ionisé. Le calcium protéique est négligé.
Une première critique de principe peut être adressée à cette méthode, Elle est basée sur l'hypothèse que le calcium protéinique est fixé, non dialysable, et sans action physiologique.
RARE Or les découvertes fondamentales de Lœb ont montré que les protéines forment avec les acides et les alcalis de véritables sels ionisables en proportions chimiquement définies. « Les éléments ultimes d’une solution de protéine, dit-il, sont, en règle générale, des molécules ou des ions isolés de protéine qui réagissent normalement avec les acides et'les alcalis en formant des protéinates métalliques ou des sels acides de protéine fortement dissociables. »
Il est vrai que Meysenburg, Pappenheimer, Zucker et Murray ont affirmé que le rapport du calcium dialysable au calcium colloïdal est fixe, à l’état physiologique comme à l’état pathologique (notamment dans la tétanie parathynéprive), mais cette conclusion n’est plus admise à l'heure actuelle. Enfin Bigwood montre que la défribrination modifie considérablement la tension de Co? du sérum et, par conséquent, trouble très profondément l'équilibre des ions san-
guins.
Malgré ces objections de principe, mous avons voulu étudier les variations du taux du calcium non protéinique du sang, nous proposant d'en faire ainsi une étude critique,
LE TAUX DE LA CALCÉMIE DANS LA TÉTANIE INFANTILE
Nous avons recherché dans les premiers travaux de Howland et Marriot, en 1917, les chiffres des
dosages de calcium. Howland et Marriot, après avoir établi que par les méthodes de microdosage la calcémie normale de l'enfant varie entre 10 et 11 mme, donnent les résultats de 18 titrages. Tous les cas sont des cas de tétanie indiscutable ayant présenté des convulsions et caractérisés par une notable hyperexcitabilité électrique. Dans tous les cas, la calcémic était très abaissée et, sauf une seule exception, inférieure à 7 mmg. La moyenne de ces 18 dosages donne un chiffre très bas : Ca 5,6.
Les titrages de Kramer, Tisdall, Howland, en 1921, donnent les chiffres suivants :
CAO SA 6270 7,8 -0,6 DATE PE
Enfin, le travail récent de Woringer sur l’hypo-
calcémie et la spasmophilie groupe une série d’observations réparties en 6 tableaux.
Enfants normaux : 12,2 — 12,1 — 12,1 — 12,1 — 12,0 — 11,8 — 11,3 — 11,1 — 10,7 — 10,7. Moyenne : 1100;
Cas graves de tétanie éelamplique : 85 — 7,3 — 6,9 — 6,5 — 64 — 6,2 — 5,8. Moyenne : 6,8.
Laryngospastiques : 7,8 — 8,2 — 6,9 — 6,6 — 6,6 6,5 — 6,4 — 6,3 — 6,3 6,0 5,0 0,8 5,6 -- 3,9 — 5,0. Moyénne : 6,4.
Tétaniques : 8,0 — 6,3-— 6,2. Moyenne : 6,8.
Tétanie latente : 9,4 — 8,6 — 8,2 — 8,2 — 7,0. Moyenne : 8,3.
Signe du facial isolé : 12,6 — US 1152:
Tous ces résultats concordent et tendent à démon-
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sive a été observée par la mère le matin même de la prise de sang. Ca = 10,3,
Le quatrième cas, Obs. IV, est plus complexe. Il s’agit d’une petite fille de 4 mois {2 présentant des convulsions de type tétanique très caractérisées du spasme de la glotte. Le signe du facial, le signe de Trousseau: y sont particulièrement nets. Mais, d’autre part, une ponction lombaire montre l’existence d’une réaction méningée intense, la réaction du benjoin colloïdal est positive dans la zone méningée et dans la zone syphilitique. Ca = 8,2. Le traitement par l'ir- “adiation fait disparaître les convulsions et le signe du facial, Le spasme de la glotte persiste. La réaction ménirfgée histologique s’atténue par le traitement anti-spécifique. |
2° Groupe des tétanies avec spasme de la glotte. — Il est représenté par quatre cas :
Obs. IV : Enfant de 12 mois présentant un signe du facial très accentué et du spasme glottique, rachitisme léger. Ca = 9,2,
RUE
Parmi les enfants que nous avons pu Ctudier un certain nombre avaient été antérieurement soumis au traitement classique par l'huile phosphorée à 1/10.000 et le chlorure de calcium.
1° Téanies avec convulsions. — Le premier de ces cas : Obs. I, est un cas de tétanie avec crises éclamptiques et spasme de la glotte avec grands accès de cyanose suivis de mort, Comme dans presque toutes les observations de tétanie la coexistence de rachitisme est observée : rachitisme aigu. avec craniotakes, chez un enfant déjà âgé de 19 mois. Particularité intéressante : il s’agit d’un prématuré né avant terme à 8 mois, le poids de naissance étant de 2 k. 400. Si on ajoute à cela la notion d’une grossesse gémellaire, on peut grouper un faisceau de causes d’hypacalcémie. |
Le taux du Ca est ici de 7,3.
L’Obs. IT a trait à des crises toniques bien carac-
térisées avec spasme de la glotte. Notons encore la coïncidence du cranio-tabes. Ca = 7.
Un troisième cas, Obs. III, porte sur une tétanie avec crises convulsives d’allure comitiale, Deux pariicularités y sont à relever : d’abord, l’ahsence de 1achitisme, ensuite le fait que les crises convulsives persistent malgré le traitement à la chaux et aux ‘ayons ultra-violets. Le premier dosage de calcium fait par nous a été précédé de 24 séances de rayons ultra-violets à l'Hôpital Trousseau. Une crise convul-
sive a été observée par la mère le matin même de la prise de sang. Ca = 10,3.
Le quatrième cas, Obs. IV, est plus complexe, Il s’agit d’une petite fille de 4 mois !2 présentant des convulsions de type tétanique très caractérisées du spasme de la glotte. Le signe du facial, le signe de Trousseau y sont particulièrement nets. Mais, d’autre part, une ponction lombaire montre l’existence d’une réaction méningée intense, la réaction du benjoin colloïdal est positive dans la zone méningée et dans la zone syphilitique. Ca = 8,2. Le traitement par l'ir- ‘adiation fait disparaître les convulsions et le signe du facial. Le spasme de la glotte persiste. La réaction ménirmfgée histologique s’atténue par le traitement anti-spécifique. |
2° Groupe des télanies avec spasme de la glotte. — Il est représenté par quatre cas :
Obs. IV : Enfant de 12 mois présentant un signe du facial très accentué et du spasme glottique, rachitisme léger. Ca = 9,2,
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TABLEAU I
Tétanies manifestes.
Ro
OBSERVA- L Ë CALCÉ- [AFFE SERVA- NOMS AGE TION ( AFFECTIONS] OBSERVA ; N° D'ORDRE MIE ASSOCIÉES TIONS Ma». 10 mois I 7,3 Rachitisme |Mort en crise cranio-labes tétani ,ue Tétanies |Col. 17 mois Il 7 id, avec Fous Maup. 3 ans 1/2 ni 10,3 Ba de Traité anté- > rach'tisme rieurement contractures par R U.V.
Ca et Ph.
Louise 4 mois 1/2 1N Se Rachitisme Mich cranien Méningite H-€ Desv. 12 mois NI 92 Rachitisme léger TFétanics aiguës Gaul. 13 mois VIT 10,4 id.
avric s1F Laryngo : ; :
Sphere Nicol. 18 mois IX 8,8 id.
Aub 10 mois x 8,1 gros rachitisme
TABLEAU IT Périodes latentes des tétanies confirmées intermittentes.
OBSERVA
LCE- *FECTIONS| OBSERVA- NÔMS AGE TION CALC AE TIO PRE A No D'ORDRE MIE ASSOCIÉES TIONS Facial +++ Gcuz. 4 ans XVII | = 9 Très gros rachitisme Poy è ans 1/2 | xvur 4225 id.
Phil. M, 18 mois XIX S,8 id. Après t'aitt p'CaetPh.
Facial ++ rer, 15 mois | "xx 9,7 id. id.
À Let. M. d'ANS XXI 1 ES Pas de rathi- id.
t sme B-\W+ Court, 2 ans 1/2 | Xx11 10,3 Gros rachitisme Sec. G. 10 mois | XxXxH1 8 id.
Puech. 10 mois XXV 9,4 Rachit sme Lam. 22 mois XXVI 1 id, Après trail p'Caetl'h° Jaug. 2 ans XXVII 11,6 id.
Pet. 17 mois | XXVH1I 10,21 Gros Facial + richitisme Simon. 13 mois XXXI 9,6 Rachistisme Singo. 17 mois | XXXII 10,9: "10 id} Cut:R% Mar, Rob.| j6 mois | XxxHI 9,5 HA Grosb. 2.a”s XXXIV 94 id. <
Facial unilaléral
Ban. 26 mois |xXXXvII 10,6 B- W+
Re
Obs. VII : 13 mois, spasme laryngé, stridor presque constant, rachitisme léger. Ca = 10,48.
Obs. IX : 18 mois, crises de laryngo-spasine, signe au facial extrêmement accentué, Ca — 8,82.
Obs. X : 10 mois, laryngospasme, signe de Chvostek léger, gros rachitisme, strabisme interne de l’œil droit. Ca = 8,1.
3° T'étanies manifestes en période de calme consécultive à des périodes de crises convulsives. Quatre cas.
Obs. XI : 17 mois. Convulsions et crises de cyanose améliorées par une longue période de traitement par la chaux et l'huile phosphorée. Il reste ceperidant un phénomène de Chvostek très accusé. Ca — 7,8.
Obs. XII : 22 mois. Après une période de tétanie avec contracture, en janvier 1923, guérie par rayons ultra-violets, réapparition du signe du facial en mars 1924. Ca = 8,5.
Obs. XIIT : 2 ans. Première crise de contracture à l’âge de un an, guérie par le chlorure de calcium; réapparition du signe du facial en février 1924. Ca = 8,9,
Obs. XV : 3 ans. Tétanie en période de calme après crises convulsives, survenues il y a deux ans et traitées par le chlorure de calcium et le phosphore. Actuellement signe du facial franc. Ca = 9,2.
4° Groupe des tétanies latentes avec signe du facial net, facial + +.
Le premier cas, Obs. XVII est un enfant atteint
d’un très gros rachitisme, et que nous voyons pour la
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première fois pour cette raison. Le signe du facial, extrêmement net, est découvert par la recherche sysiématique. Ca = 9.
Quatre autres cas, Obs. XIX, Obs. XX, Obs. XXI, Obs.XXIII, ont trait à des enfants en traitement pour tétanie par le chlorure de calcium et lhuile phosphorée. Bien que les cas soient fort analogues par leur symptomatologie, les dosages de Ca donnent quatre chiffres différents : 8,8 — 9,7 — 11,2 et 8,0.
Un dernier cas, Obs. XXII a trait à une enfant atteinte de rachitisme marqué, et chez laquelle nous avons, par hasard, trouvé le signe du facial. Cette enfant venait de subir 12 séances d’irradiations ultraviolettes pour rachitisme, Ca — 10,3.
Nous avons observé plusieurs cas de signe du facial généralisé sans aucun signe de la série tétanique, mais aucun dosage de calcium n’a pu être fait.
5° Tétanies latentes caractérisées par un signe du facial faiblement positif, facial +.
Dans cinq cas sur huit, les seuls signes accessoires notables sont une certaine irritabilité du caractère, des crises de colère assez importantes pour alarmer lés parents et motiver la consultation à l'Hôpital.
Obs. XXV, Obs. XXVI, Obs. XXVII, Obs. XXVIII, Obs. XXX. Dans ces cinq cas : Ca = 9,4 — 13,7 — 11,6 — 10,6 — 9.
Dans deux autres cas, où rien n’est à signaler en dehors du signe de Chvostek trouvé par hasard au cours d’un examen pratiqué pour tout autre motif, Obs. XXXII, Obs. XXXIITI : Ca = 10,9 — 9,6.
Dans un dernier cas caractérisé par un signe du facial unilatéral, Obs. XXXVII : Ca = 19,6.
Dans l’ensemble, et sans nous arrêter pour l’instant aux exceptions, la lecture des tableaux I-II-IIT montre que la calcémie est notablement abaissée dans la tétanie aiguë où elle oscille entre 7 et 9 mmgs %, et il semble que l’on soit autorisé à considérer cette hypocalcémie comme un phénomène habituel. En ce point les résultats de nos investigations concordent avec ceux que nous avons antérieurement cités.
Dans la période latente de la tétanie aiguë, des chiffres voisins se retrouvent, la minima ne descendant pourtant pas au-dessous de 7,5.
Il y a, dans l’ensemble, certain parallélisme entre le degré de l’hypocalcémie et la gravité de la tétanie : c’est ainsi que les tétanies latentes s'opposent aux tétanies aiguës : on n’y rencontre plus de déficit calcaire accentué et le taux du Ca oscille en 8,8 et 11,2. La calcémie est normale dans un cas sur deux.
L’hypocalcémie peut donc être considérée comme un symptôme de la tétanie manifeste, mais non dé la tétanie fruste. Cependant ces notions demandent à. être précisées, il nous faut étudier de plus près les chiffres trouvés, dans la tétanie confirmée, d’une part,
et la tétanie fruste, d'autre part.
Tétanie manifeste
C'est elle seule qui doit nous servir de base de discussion, les observations cliniques n’en pouvant être 1écusées.
Trois points sont à étudier :
1° L’hypocalcémie est-elle liée à la tétanie ?
2° L'hypocalcémie est-elle constante dans la tétanie manifeste ?
3° Lorsqu'il y a hypocalcémie, y a-t-il toujours parallélisme entre cette hypocalcémie et l'intensité des signes cliniques.
Le deuxième point est particulièrement intéressant, car le dosage du calcium a été proposé pour critère du diagnostic de la tétanie.
1° L'hypocalcémie est-elle toujours liée à la ‘étanie ?
L'hypocalcémie ne se rencontre-t-elle que dans la tétanie ?
Howland et Marriot, dans leurs travaux sur la cal-
cémie de l'enfant, donnent le tableau suivant :
Age Diagnostic Ca mois: ‘ "Débcit mentale net 7 RS REPARER 1 an. Petit mails V7 RE re QE 2 ans %. Epilepsie ..:.. Ses dre) Re TU oran EURE 5 ans. id. FREE RS at CPR IT AE RS 7 mois. Convulsions essentielles ,,...... 9,6 6 mois id. : TE cuit LV 7 mois id. nd ne TO pi
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Dans l’ensemble, le taux du Ca est normal, mais nous rencontrons pourtant un cas d’épilepsie avec hypocalcémie nette, 8,9, Le taux normal pour How- Jand et Marriot dans ce même travail oscille entre 10 ct 11 mme.
® Woringer, dans ses déterminations de la calcémie chez les rachitiques, apporte des cas d’hypocalcémie considérable : 8,8 — 8,8 — 8,2. Or, ces trois cas sont relevés sur un ensemble de 8 observations de rachitisme sans tétanie. |
Si nous nous reporlons aux taux de la calcémie notés par le même auteur dans la tétanie, nous trouvons, au milieu de chiffres beaucoup plus bas, 8,5 dans un cas de tétanie grave ; 8,0 dans une tétanie simple confirmée ; 8,2 — 8,2 — 8,6 — 9,4 dans la tétanie latente, chiffres très analogues à ceux qu'il a rencontrés chez les trois petits rachitiques dont nous venons de parler.
Enfin, dans un cas de cranio-tabes non tétanique, nous avons récemment observé avec Dorlencourt une hypocalcémie particulièrement importante : Ca = à. Un seul cas nous a été signalé portant un taux plus bas encore : Ca — 7, maïs nous ignorons l’histoire clinique de l'enfant et n’en voulons pas tirer argument. On peut de ceci conclure que : 1° les grandes hypocalcémies Ca = 7.ne se voient pas en dehors de la tétanie, 2° Un déficit calcaire important Ca — 8 peut être observé dans des cas qui n’ont aucun rapport avec cette affection. 3° Le taux de Ca — 9 est fréquent
en dehors de la tétanie.
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Les hypocalcémies que l’on observe en dehors de la tétanie sont-elles liées au rachitisme. Nous ne k croyons pas. On admet d’ailleurs actuellement volontiers que le rachitisme est caractérisé par un trouble du métabolisme du phosphore et non du calcium. En tous cas il est fréquent dans le rachitisme de trouver iles calcémies normales, témoin quelques chiffres que nous a obligeamment communiqués M. Dorlencourt : dans 8 cas de cranio-tabes ou de rachitisme simple.
Age Signes cliniques Calcémie 6 mois. Cranio:fabes = 1e. 12,3 3 ans, Rachitismés iso 12,2 6 mois. Cranio-tabes .......... 10,8 18 jours. 11 MEN era rte 10,3 5 mois. id. PAR AURT 11,2 23 jours. nest it AN CUS 9,3 4 mois. id: ER Lo LE 14,7 2 ans. Rachitismers:s 4 sursis 9,5 Fu
2° L'hypocalcémie est-elle constante dans la tétanie manifeste ?
Nos recherches montrent très nettement que l’hypocalcémie n’est pas constante dans la tétanie manifeste :
AO EE
Sur douze cas de tétanies aiguës en activité où en période de calme nous trouvons, en effet, deux cas de calcémie normale : 10,3 — 10,4 et deux cas limites 9,2 — 9,2.
Nous insistons particulièrement sur le premier cas, Obs. IIT, enfant de 3 ans 2, présentant des crises de contractures très brèves, ébauches de crises convul sives tétaniques, sans qu’on puisse absolument identifier la grande attaque éclamptique. Le signe du. facial est très fortement positif, tous les muscles de la face se contractent.
Le signe d'Erb a été recherché, et voici les résultats de cet examen pratiqué par le D’ Foubert, dans le service du D’ Ménard, à l'Hôpital Cochin :
Seuil d'excitabilité à l'ouverture du courant galva-
‘ rique au pôle positif :
Facial droit POC = 3/10 MA.
Facial gauche POC = 3/10 + MA.
Musculo cutané Bras droit POC = 5/10 M.A.
Musculo cutané . te Bras gauche POC = 5/10 +M.A.
Conclusion : hyperexcitabilité nette au niveau du facial droit et gauche, hyperexcitabilité très légère au niveau des membres supérieurs.
Nous tenons à faire remarquer que le malade a été traité antérieurement par les rayons ultra-violets et le chlorure de calcium, mais quelqu’ait été le trai-
ne: Re
tement, le fait reste : à une tétanie en évolution ne G correspond pas {oujours une hypocalcémie, FE L’Observation VIII est de même valeur. Tétanie avec laïyngospasme n’ayant subi aucun traitement 1% antérieur :-Ca = 10,4.
Nous aurons à rapprocher ultérieurement de ces faits quelques constatations notées aa cours du traitement par les rayons ultra-violets.
3° Ÿ a-t-il parallélisme étroit, constant, entre l'hypocalcémie et l'intensité des signes cliniques dans la tétanie manifeste ?
Il est à première vue évident qu’il n’y a qu’un parallélisme grossier : c’est ainsi que dans les cas de tétanie aiguë, la calcémie varie de 7 à 9,2 et, dans les périodes latentes des tétanies convulsives de 7,8 à 9,2
sans qu'on en trouve la justification dans les diffé-
rentes cliniques.
D'ailleurs, Woringer lui-même, partisan des
5 moins éclectiques de la théorie calciprive, constate- LP 3 7 ’ :
ne « qu'il n’y à pas de parallélisme entre altération Pt 0: : AE : * 2 bumorale et manifestation clinique. Avec ia même à hypocalcémie, dit-il, on peut voir la maladie évoluer d’une façon bénigne où prendre une allure grave. # ‘ *# !
Les très grands déficits calcaires ne s’observent
pas en dehors de la tétanie, Devant des cas de diag-
nostic épineux, forme éclamptique de la tétanie par
exemple avec absence du signe du facal, la constatation d’une grande hypocalcémie peut trancher le diagnostic. Pour être vraiment spécifique, le taux de l’hypocalcémie doit être voisin de 7 %;
‘3. Les hypocalcémies moyennes Ca — 8 ne sont pas spécifiques de la tétanie, mais sont cependant des constatations favorables à l'hypothèse de tétanie;
4, L'hypocalcémie n’est pas absolument constante dans la tétanie manifeste;
5. Il y a un parallélisme général entre l'importance du déficit calcaire et la gravité des manifestations cliniques, mais cette loi n’est qu'approchée et souffre de nombreuses exceptions;
La valeur séméiologique de l’hypocalcémie reste donc dans l’ensemble considérable, et l’on a le droit, quand on soupçonne une tétanie derrière un laryngospasme par exemple, et lorsque manque le critère du signe du facial, de demander un complément d'information au dosage du calcium sanguin : Bien que la tétanie manifeste puisse être observée sans hypocalcémie, la constatation d’une teneur en calcium nor-
mal dans le sang doit rendre très circonspect et im-
Trot pose un supplément d'examen. Une ponction lombaire et une réaction Wassermann s'imposent.
Au contraire, la constatation d’une hypocalcémie franche peut, devant un cas épineux, apporter de grandes précisions au diagnostic.
Nous en voulons rapporter deux exemples opposés tirés de nos observations :
Nous nous sommes récemment trouvé en présence d’une enfant de 4 mois 2, atteinte de convulsions toniques et eloniques, revêtant la forme typique des contractures tétaniques. Le signe du facial était nettement positif. Cependant, à la demande du Professeur Marfan, une ponction lombaire fut pratiquée, qui révéla l'existence d’une méningite — 21 lymphocytes par mm,
fallait-il rejeter complètement le diagnostic de tétanie par celui de méningite hérédo-syphilitique. On n'eut pas manqué de le faire il y a quelques années, et les observations de pseudo-tétanies sont nombreuses dans la littérature médicale, pseudo-tétanies cachant une méningite Cérébro-spinale, par exemple (Babonneix et Tixier).
Or, dans notre cas, le dosage du calcium sanguin indique une notable hypocalcémie : Ca — 8,2.
L'enfant fut soumise à l'action des rayons ultraviolets, en même temps qu'au traitement antisyphilitique. Le signe du facial s’estompa. Les contractures diminuèrent par le traitement combiné, cependant que Ca passait de 8,2 à 8,8, puis à 9,5. *
Nous sommes done en présence d’une méningite
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hérédo-syphilitique, évoluant sur un terrain hypocalcémique, et déclanchant des crises tetaniques éclamptiques, et c’est à l'étude de la teneur du sang cn calcium que nous devons la précision du diagnostic.
En opposition avec ce cas, nous nous sommes trouvé devant uh enfant atteint de convulsions qui avaient fait croire à la tétanie, un dosage de calcium le montra normal : Ca = 12,2. Dans l'intervalle, des irradiations de rayons ultra-violets avaient été pratiqués sans résultat. La tétanie n’était pas en cause.
Tétanie latente
Les”"variations dans la teneur en Ca que nous avons trouvées dans la tétanie latente sont de même ordre que celles observées dans la tétanie confirmée. Il faut seulement noter que la présence d’une calcémie normale y est beaucoup plus fréquente et que Phypercalcémie s’y peut même rencontrer.
Il est certain qu’on ne saurait tirer de ces chiffres un argument pour ou contre ie diagnostic de tétanie fruste. Ce qu’on peut retenir tout au plus, c’est que si l’'hypocalcémie ne rend pas compte de toute ia biochimie de la tétanie manifeste, elle explique moins bien encore les formes frustes de cette affection. II y a ici certainement d’autres variables, et si l’insuffisance de la fixation du Ca sur Je systeme nerveux est le facteur essentiel, la teneur du sérum sanguin en Ca
n’en est pas le miroir fidèle.
DEUXIEME PARTIE
Les modifications cliniques et les variations de la calcémie pendant le traitement par les rayons ultrasviolets
Suivant la méthode de Sachs et Huldschinski. nous avons soumis nos petits tétaniques à l’action de lirradiation par les rayons ultra-violets, spectre d’ionisation de la vapeur de mercure : nous avons utilisé la lampe de quartz à vapeur de mercure de 1.200 bougies. Les enfants, nus, furent exposés à l’action des rayons, en ayant grand soin de préserver les yeux. Le temps d'exposition, court au début de la série, au gmentait progressivement. Pour la première séance, l’ampoule était placée à 55 ou 60 cm. de l'enfant couché sur le dos, puis sur le ventre, pendant une durée totale de 6 minutes. Les dernières applications duraient une heure et, d’autre part, le foyer fut progressivement rapproché à 50, 45 et 40 centimètres. Nous avons pratiqué d'ordinaire des séries de 10 à
20 séances, faites en 20 à 30 jours.
sms
Actuellement, modifiant légèrement Ja technique, nous avons limité la durée des séances à 20 minute:
Modifications cliniques sous l'influence du traitement
Nos observations portent sur 18 cas de gravité variable :
1° Les tétanies manifestes : 7 cas.
Dans six cas sur sept, l'effet de l’irradiation a été remarquable, les convulsions ont cessé, le laryngospasme a disparu en quelques séances. Jusqu'ici nous sommes en plein accord avec Woringer et Zehnter, et ne voulons pas insister davantage sur la remarquable efficacité de la lampe de quartz.
Mais nous voulons nous arrêter sur la présence . d’un cas résistant au traitement (Obs. IT). Nous avons. déjà eu l’occasion de parler de cet enfañt dans le chapitre précédent pour signaler la discordance entre les signes cliniques constatés, convulsions, signe de Chvostek très accentué, d’une part, et calcémie normale, de l’autre : Ca = 10,3.
Or, dans ce cas, l’action des rayons ultra-violets s’est montrée presque nulle. L'enfant nous fut envoyé par le D' Lemaire, médecin de l'Hôpital Trousseau, après 24 séances de traitement : les symptômes cliniques n’avaient été, d’après M. Lemaire, modifiés en rien. À l'Hôpital des Enfants assistés, le traitement fut continué activement sans qu’on put noter une amélio-
ration considérable.
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2° Les tétanies intermittentes en période de calme nous ont fourni 4 observations : les résultats du traitement ÿ furent, dans l’ensemble, excellents. Deux particularités y ont cependant été relevées.
Dans un cas, Obs. XIIT, le signe du facial fut particulièrement tenace, longtemps rebelle au traitement et ne s’amenda que vers la 15° séance.
Dans un deuxième cas, Obs. XII, le signe du facial présenta rapidement une atténuation et disparut en
12 séances. Mais un fait curieux fut noté : lors de la
5° séance nous avons examiné l'enfant immédiatement avant et deux heures après l’irradiation. Or, le signe du facial, qui était franchement marqué avant la séance, avait disparu deux heures après, Nous avons recommencé l'épreuve chaque jour, et pendant dix jours encore, nous avons vu le signe réapparaître le matin pour disparaître l'après-midi, après le passage aux rayons.
3° Tétanie latente.
Ce qui nous a d’abord frappé, c'est que dans tous les cas douteux, lorsque nous soumettions le diagnostic à l'épreuve du traitement, nous avons vu le signe du facial disparaître comme il disparaissait dans les tétanies manifestes. Le signe du facial, même unilatéral, que l’on serait tenté d'attribuer à toute autre cause qu’à la tétanie, s’est effacé sous l'influence de cette thérapeutique véritablement spécifique.
Cependant, ici encore, nous rencontrons un cas discordant, mais il n'infirme en rien le diagnostic de tétanie et reste seulement un témoignage de l’ineffi-
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cacité possible des rayons ultra-violets dans des cas exceptionnels
L'enfant Court. Aline, Obs. XXII, fut soumise à action du rayonnement de la lampe de quartz pour un rachitisme extrêmement accentué rendant Ja marche presque impossible, Le signe du facial avait chez elle été observé, mais à un si faible degré que nous n’aviohs pas jugé possible de classer lobservation parmi les cas de tétanie. à
Or, 25 jours plus tard, pendant une séance d’irradiation, nous avons recherché le signe de Chvostek et l'avons trouvé beaucoup plus accentué, mais encore unilatéral.
Dix jours ensuite, lors de la 16° séance, ie signe du facial était nettement bilatéral.
La semaine suivante le symptôme était beaucoup plus accentué, bilatéral encore.
Devant ce résultat inattendu, nous avons fait pra-
tiquer un examen électrique dont voici les resultats :
Facial gauche POC = 1 M.A,5;
Facial droit POC = 1 MA5;
Musculo cutané gauche POC — 0 M.A,35; Musculo cutané droit POC = 0 M.A,3.
I y a une légère hyperexcitabilité au niveau du bras, une excitabilité normale au niveau du nerf facial. ,
De l’ensemble de nos observations, nous croyons pouvoir conclure que l’action des rayons ultra-violets est, dans l’immense majorité, des cas curatrice de la
ms OST tétanie, qu'elle est véritablement spécifique des cas aigus comme des cas frustes.
Nous pouvons encore faire remarquer que l'effet du traitement sur les petits troubles d’irritabilité du caractère, sur les colères intempestives. sur les insomnies, les terreurs nocturnes, fut toujours remarquable.
Mais il y a des cas rebelles à l'action de l'irradiation, et il semble qu'ils le sont définitivement. Il est cependant encore difficile d’être très affirmatif sur ce
point.
Il nous reste à signaler que les premières séances d'irradiation sont parfois mal supportées.-Dans certains cas, nous avons constaté une augmentation nette des signes d’irritabilité, accroissement du spasme de la glotte et des crises convulsives, Woringer, d’ailleurs, a déjà signalé ce fait et nous ne voulons le rappeler que pour insister sur la nécessité d'etre prudent au début du traitement, de ne pas commencer par des séances d’irradiations longues et fréquentes, surtout
iorsque l’enfant présente une tétanie grave (CF, Obs. D.
MODIFICATIONS DU TAUX DE LA CALCÉMIE AU COURS DU TRAITEMENT
Les tableaux comparatifs joints à ce travail
SO
montrent très clairement l’action des rayons ultraviolets sur la calcémie, elle est aussi nette que l’action curatrice clinique. Ca passe de 7 à 10, de 19 à 12, de 9 à 13. L’élévation du taux de la calcémie est évidente. Woringer l’a d’ailleurs parfaitement démontrée.
Ceci étant admis, il est possible, en regardant de plus près les résultats obtenus, d’en tirer quelques enseignements
Le parallélisme régulier entre la recalcification et la guérison clinique n’est pas constant, et ici encore il y a discordances entre l’évolution des signes cliniques et les variations du faux du calcium dans le sang. 6
. Deux cas se sont produits
1. La calcémie est restée fixe, abaissée cependant que les signes de tétanie disparaissaient (Obs. XX).
2. Plus souvent, l’inverse s’est produit : le taux de la calcémie augmentait alors que les signes cliniques restaient invariables. Nous n’entendons pas ici parler des cas rebelles au traitement, mais seulement de cas dans lesquels la guérison fut assez lente à survenir.
Le parallélisme ne tardait pas à se rétablir, mais pendant quelques jours on observait des signes de tétanie sans hypocalcémie apparente (Obs. II, Obs. VIII, Obs. XXII, Obs. XXV).
Nous croyons donc pouvoir conclure que :
1° Au cours du traitement par les rayons ultraviolets, les variations cliniques et les variations de la calcémie sont de même ordre, c’est-à-dire qu’on observe dans la plus grande majorité des cas la guérison clinique et la disparition de l’hypocalcémie.
_2° Cette règle présente des exceptions : On peut voir la disparition de toute hypocalcémie précéder la guérison clinique, une discordance manifeste s’établissant ainsi entre Le taux du calcium non protéinique du sang, tel que nous le dosons, d’une part, ei la persistance des signes de la série tétanique, d’autre part.
Inversement, on peut voir la guérison clinique précéder notablement la disparition de l’hypocalcémie.
3° On observe des tétanies rebelles à l’action des 1ayons ultra-violets.
4° Il n’y a pas un rapport simple et direct entre la calcémie et lhyperexcitabilité nerveuse de la au sang, tel que nous le dosons, d’une part, £t la pertétanie. Il faut sans doute faire intervenir ici des phénomèênes complexes d’ionisation et de fixation du Ca : .Jl est probable que la guérison clinique sous l'influence de l’irradiation ultra-violette est fonction de la fixa- Lion du calcium sur le système nerveux, et que le rapport entre la teneur en Ca du sérum sanguin et du tissu nerveux ne reste pas constante au cours du traitement. |
La fixation du Ca sur les nerfs est peut-être en rapport avec le taux du Ca ionisé, et ce sont les variations de cette portion vivante du Ca qu'il faudrait doser. Cependant ceci est une pure hypothèse, et nul ne sait encore comment les rayons ultra-violets sont capables de modifier la concentration du sang
en Ca ionisé.
OBS. II. — Cor.
RG:
17 mois.
Symptômes
Cal-
RAYONS ULTRA-VIOLETS| Nombre
cliniques cémie es ner He ORSER VATIONS Dislances | Temps | séances Contractures laryngoparis eme 7 | 0»60 | 10 Facia] + + + Facial + + + Diminution des contractures, :
laryngospasme 98 Janv. 24| Facial + + 10 0.40 | 30’ 14 5 Fév. 24 | Facial + 0.40 | 60 99 9, Fév. 24 Facial 0 0.40 60? 26 OBS. III. — Mauwp., 3 ans !2.
1 [RAYONS ULTRA-VIOLETS| Nombre Symptômes Cal- RQ cs ES ae es | OBSERVATIONS cliniques cémie ; à ; Distancas | Temps | séances EE DEESRRCRGRE CERRRAESRS Facial + + + : 24 Après la Ph.
30 Avril 24 10.3 et R.V.V Convulsions DL RAR NES Ë Facial + + + ë À 7 Mai 24 Convulsions 0 50 | 10 26 Une crise | :
12 Mai 24 |depuis 8 jours| 10,7 | 0.40 | 20° 29 Facial + +
Tr ee [4 . . .
Le 12 juin l'enfant Maup , obs. Il; a eu une nouvelle crise convulsive de 1? minutes.
Facial ++
er OBS. IV. — Louise Micx.…., 4 mois {.
Cessation des mercurielles iradiatines errythème
“ ; RAYONS ULTRA VIOLETS | Nombre Symptômes Calcé- :
me Tr rl de D NLOBSERVATIONS GARIQUES rie Distance | Temps | séances SES 9 Crises Ponction 2 convulsives 8.2 0.55 8 lombaire + Facial + + + ï ee Méningite H-< 18 L | f Même état | k te : convulsif lai tea 4 frictions 2; Baril Laryngospasme 0.50 6 <: mercurielles À Facial + À Contractures Re | 6 11 avril |Laryngospasme| 8.8 0.45 16 8 es " Facial + 2 Mae RÉPAEN Contractures a 14 avril | Laryngospasme 0.45 16 10 Fe Facial 0 n° LP Disparition des ô Reprise des pes à contractures 2 1e GT k 25 avril Laryngospasme 0.40 16 14 | fr ictions À “4 Facal 0 mercurielles : | l- ( * P. L. = 10 à . | Laryngospasme 4 à lympho.
ré D, À nn | 30 avril Facial 0 9.9 Los ERA 16 Frictions L anne supporte mal 4 10 mai re 0 le mercure
Novar.
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OBS. VI. — DeEsv.…, 12 mois.
RAYONS ULTRA-VIOLETS| Nombre
Symptômes Cal-
Re aber Tee tre des B " cliniques cémie OBSERVATIONS
Distances | Temps | séances
Spasme de la
91 Fév. 24| glotte : 9,2 0.50 10’ Facial ere :
21 Fév. 24 Facial + 0.40 25? 7
6 Mars 24 | Facialo
OBS VIIE 22 GAUL. (Jeannine), 14 mois.
> 2 RAYONS ULTRA-VIOLETS| Nombre | RTRb mes Sean TT | des OBSERVATIONS FAAUSE CEE Distances | Temps | séances | Spasme de la me 17 Déc. 23 glotte 0:60: |: 10° Haciaeeee Crises beau- 90 Déc: 23 |: coup plus :| 140.9 0.45 20’ 4 fréquentes 95 Déc 93 [Dernière crisel 12.8 0.40 40’ 7 Disparition É 9 Janv. 24 | ‘der crises DO 408 048
AG PL
OBS. IX. — Nicor. (Jacquelin), 18 mois.
EN RAYONS ULYRA-VIOLETS | Nombre Cliniques Calcémie Trans ee À des Observations Distances | Temps | Séances 7 Mai Larynzospasme| gg 0.50 10 Facialre + 3 Diminution de ‘15 Mai Laryngospame 0.40 20 4 Facial + + + :
17 Mai Facial + + - | O0 40 20 22 Mai Facial + 0.40 AUL Moins agitée 30 Mai . | Facial + Unilatéral 0.40 | 20 11
TS SR | OBS. XI. — Boiss. (Simone), 17 mois.
RAYONSULTRA-HOLETS | Nombre | « Calcémie |__| des | Observations Distances | Temps |FÉances
Symptômes Cliniques
Amélioré
15 Avril 24| Facial + + + 7,8 0.50 6: ae ve
te | | Colères ri2 Facia 0,50 8° 2 He BLTReS ; insomnies
24 Avril Facial + +
26 Avril Facial + HOS 8’ (0
| Aer Mai Facialo 0.40 | 42° | g& [Enfant plus calme
en ve |
OBS. XII. -— Jam Gilbert, 22 mois.
RAYONS ULTRA-VIOLETS | Nombre
Symptômes Cal- | ÊTES MES des [OBSERVATIONS
cliniques cémie :
Distances Temps séances
10 Avril24 | Facial + + + 0.55 6?
14 Avril 24 | Facial + + } 10°
Facial + + 16 Avril 24 | av. les rayons Facial O0 après
Facial + + av.
17 Avril 2% |Facial 0 aprés les rayons
18 Avril 21 Facial + 95 Avril 24 Facial + 30 Avril 24 Facial 0
OBS. XIII. — Bes.…. Pierre, 2 ans.
RAYONS ULTRA-VIOLETS | Nombre
Sjmpièmes Gale 0 de. IOBSERVATIONS cliniques émis puis (ls | séances 28 Fév. 24 | Facial+ ++ | 8.9 | 0.50 | 6 | 19 Mars 24 0.40 | 10 AR 16 Avril 24 8.9 de 17 Avril 24 | Facial + + + | | 0.40 | 12 8 2 3 Mai 24 0.40 | 20 | 13 ue acute un OT 40 | op.| 44 | 14 Mai 24 Facial + ie 040 ao ne 30 Mai 24 | Facial 0 0.40 | 20 | 19
otre
OBS, XV. — Hws.… Jacqueline, 3 ans.
RAYONS ULTRA-VIOLETS | Nombre | Calcémie | —— |. des OBSERVATIONS Fil Temps | Séances mods | mme | amine
Tétanie aig üe
Symptômes Cliniques
Périod S Mat | décame li 9,200) 0.500 40 Pacial + + 17 Mai 24 | Facial + + 0.40 10 5 31 Mai 21 Facial + 10:51: 0-40":| "710 10
OBS. XVII — Gouc.…., 4 ans.
RAYONS ULTRA VIOLETS | Nombre | Calcémie —— "2 | des OBSERVATIONS
| Symptômes Distances Séances
Cliniques
30 Avril Facial + +
49 Mai Facial +
Facial + à droite Négatil à gauche
28 Mai
OBS. XX. - TERs… André, 15 mois.
EE [RAYONS ULTRA-VILETS | Nombre
PS | Galeémie | | Qdes | OBSERVATIONS À Distances | Temps | Séances . 4 Inefficacité du 4 Avril 24 Facial + + 9 0.50 8 Se S »{ ee Chlorure de Ca 7 Avril 24 |: Facial + + 0.50 8 9 14 Avril 24 Facial o 9,7 0.50 8 Ù 24 Avril 24 Facial o vi 0.4 10 10
pres
OBS. XXI. — LEToN.…., 3 ans.
Symptômes cliniques
A LE RS
30 Avril 24| Facial + + +
8 Mai Facial + + 147 Mai Facial + 24 Mai Facial o
RAYONS ULTRA-VIOLETS| Nombre
de lo des CEE | Distances | Temps | Séances -0,50 6 3 0,40 10 5) 0,40 20 8
OBSERVATIONS
Après traitement par Ca et Ph.
Symptômes cliniques
Facial + uni-
- latéral 3 Avril rachitisme très important Facial + uni- 28 Avril [latéral gauche plus net 6 Mai J Facial + 8 Mai bilatéral ; Facial + + 17 Mai bilatéral 297 Mai à Facial + + 30 Mai bilatéral
RAYONS ULTRA-VIOLETS| Nombre
EEE
OBSERVATIONS
Cal EE TT .
cémie | Jistances HénmEMeEncee 0,50 | 6 0,40 20 11 10,36 0,40 | 20 | 46 10.5 0,40 25
GS
OBS. XXV. —- Puecx.… Odette, 10 mois.
Symptômes Cal RAYONS ULTRA-VIOLETS | Nombre | AE FAR RE. A Re. des OBSERVATIONS cliniques cémie Des Temps dénces | 7 ! Agiton noct.
2 Avril 24]. Facial + 9,4 10.55 6’ colères ’ intempestives 11 Avril 24 Hacialer 1 0.45 10’ ES 14 Avril 24 Facial + 0.45 10’ 6 É ‘ Enfant calme 18 Avril24 Facial 0 0.45 10’ sommeil normal 24 Avril 24 Facial O0 0.45 10° 9 29 Avril 24 Facial O 0.45 10° 10 OBS. XXXI. -_ Sim... Maurice, 13 mois.
Symptômes Cal- RAYONS ULTRA-VIOLETS.| Nombre . ! ee AS —| des [OBSERVATIONS Distances Temps Séances Insommies 4e" Avril24| Facial + + 92011055 6’ colères VER nocturnes 14 Avril 24 Facial 0 1476110745 10? 6 95 Avril24| Facial O | 0.40 ‘| 12 10 Sommeil normal
OBS. XXXIIT. — Mar.
Robert, 16 mois.
30 Avril 24
17 Mai 24
Symptômes cliniques
Facial+
Facial 0
Cal-
cémie
ma
RAYONS ULTRA-VIOLETN
Distances | Temps
Nombre des séances
OBSERVATIONS
ue
TE
OBS. XXXVII. — Bar. Jeanne, 26 mois.
EEE
. RAYONS ULTRA-VIOLETS | Nombre mbIOmEs eme SRRVATOONS CHIQUES Distances Temps Séances HACiAaleE Insomnies : 10.6 5 6 à 47 Avril 24 Uiateral 0.50 re 95 Avril 24| Facial 4 0.40 | 140 4 AE | 1e Mai Facial o 0.40 10 6 5 Mai Facial o 0.40 10 9 :
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TÉTANIES AVEC CRISES CONVULSIVES
OBSERVATION I
Mab., né le 15 avril 1923. Premier examen le 19 février 1903 à l’âge de 10 mois. Poids 6 kil. 850. Troisième enfant, pas de fausses, couches antérieures. Grossesse gémellaire. Poids de naissance : 2 kil. 400. Né à 8 mois. Père bien portant. Les deux autres enfants bien portants, nés à terme, 6 ans et 3 ans. Allaitement mixte bien réglé. Première dent à sepl mois.
L'enfant est envoyé à l'hôpital pour des crises convulsives fréquentes avec accès de cyanose. Examen le 22 février (M. Marfan). L'enfant présente des crises de convulsions très fréquentes, Pendant qu’on l’examine, la recherche du signe de Trousseau déclanche une crise de spasme de la glotte, spasme persistant, l'enfant devient bleu, Il y a apnée complète. Pendant cette période d’apnée, brusquement, les mains se placent en position typique : doigts allongés, pouce à l’intérieur de la main. Aspect classique de la main d’accoucheur. Les pieds prennent la position d’hyper-extension. Au bout de quelques instants pendant lesquels l’enfant cyanosé en apnée reste raide, en contraction tonique, apparaissent quel-
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ques soubressauts convulsifs de la face. Puis on note la reprise de la respiration et la disparition rapide de tous les phénomènes. La crise étant passée, on peut constater l'existence particulièrement nette du signe de Chvostek. ; J
Le 22 février, on commence l’application des rayons ultra-violets, deux fois par jour en séances de 20 minutes en tout. Le 22 février, l'enfant présente 11 crises convulsives dont une avec asphyxie et menace de mort. Pendant la nuit du 22 au 23 février, 7 crises. Le 23 février, dans la journée, les crises sont extrêmement fréquentes, l’enfant meurt subitement à la fin de la quatrième séance d'irradiation.
Autopsie pratiquée le 24 février 1924. A l'ouverture du thorax on constate la présence d’un rachitisme important marqué par un bourrelet costal surtout net à la face interne des côtes. Les côtes sectionnées montrent la présence d’une notable hyperhémie du cartilage, avec irrégularités de la couche chondrocalcaire et médullisation de l’os. Le plastron costal étant enlevé, on remarque la présence d’un très volumineux thymus descendant jusqu’au diaphragme étalé sur la face antérieure du cœur. Sa limite supérieure n’atteint pas l’articulation sternoclaviculaire. Le thymus ne comprime pas la trachée. Poids du thymus : 19 gr. Les nerfs phréniques et pneumogastriques ne sont pas comprimés par lui. On prélève pour coupe hystologique le larynx, la trachée avec le corps thyroïde. Devant la trachée on constate la présence de deux gros ganglions. Le cœur est dur, ferme, arrêté en systole. A la contraction systolique des ventricules s’oppose cependant la dilatation des oreillettes très volumineuses. Poumons : rien à signaler. Abdomen : très gros foie, légèrement congestionné, Poids : 402 gr. Reins : rien à signaler. Poids : rein droit 40 gr, rein gauche 3 7gr. Rate normale. Poids : 27 gr. Mésentère : on y constate là présence de très nombreux ganglions Iym-
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phatiques notablement augmentés de volume. Crâne crânio-tabès très net. Cerveau, bulbe et cervelet : rien à signaler, sauf la présence d’une congestion intense des méninges et des hémisphères. Pas d’hémorragie. L'examen histologique n’a pas révélé de dégénérescence particulière du foie, aucune lésion appréciable du thymus; l'examen des parathyroïdes est en cours.
OBSERVATION II
Col... André, né le 2 août 1922. Premier examen le 31 décembre 1923 à l’âge de 16 mois. Premier enfant né à terme, élevé en nourrice. Conduit à l’hôpital pour tétanie avec spasme de la glotte et crises de cyanose fréquentes. L'enfant présente en permanence des contractures spontanées des membres avec phénomène de la main d’accoucheur et pieds en extension. Il a des crises de spasmes de la glotte très fréquentes. Le signe de Chvostek est nettement marqué ainsi que le phénomène de Trousseau. L'enfant présente des stigmates nets de rachitisme. Ramollissement du crâne, léger cràniotabès, avec ramollissement des bords des sutures et des fontanelles. Un léger chapelet costal, une notable intumescence des poignets, un bourrelet sus-malléolaire, A l’âge de 16 mois il ne marche pas encore et n’a pas de dents. Il présente enfin une polyadénie axillaire et cervicale. Ronflement adénoïdien.
Le 15 février 1924, Ca = 7. Du 21 janvier au 8 février, on pratique 18 séances d'irradiation, Les phénomènes
-s’améliorent progressivement. Dès le 28 janvier, on note
une diminution des contractures. Le signe du facial est moins marqué, il existe encore le 5 février. IH disparaît, de même que tous les phénomènes spasmodiques, le
8 février. En somme, on a constaté en 7 à 8 jours une
diminution progressive du nombre des crises, l’enfant devenant capable de saisir lui-même son biberon qu'il
TE
ne pouvait antérieurement soutenir dans ses mains contracturées. Trois dosages de calcium ont été pratiqués 15 janvier, Ca — 7; 18 janvier, Ca = 8,33; 28 janvier, Ca = 10.
Aux mêmes dates on a pratique un dosage de PORH = 17,018,1,22,5:
OBSERVATION III
Maup.. Jeanne, née le 12 septembre 1920. Premier examen le 30 avril 1924, à l’âge de 3 ans 1/2.
A. P. — Née à terme. Nourrie au sein jusqu’en septembre 1922.
A. H. — Mère bien portante, pas de fausse-couche.
Habite un rez-de-chaussée clair. Père bien portant.
L'enfant auraït eu en septembre 1922 des.crises qualifiées de comitiales : pendant le sommeil, brusquement, crises toniques, peut-être cloniques avec yeux révulsés, miction involontaire, perte de connaissance, jamais de crises diurnes. Traitée d’abord par le D' Dufour au bromure de potassium. Les crises sont restées très nombreuses, 7 à 8 par semaine, jamais de vomissements. A ce moment l'enfant est très coléreuse. En novembre 1922, M. Lemaire voit l’enfant et la traite pour tétanie. Chlorure de calcium et huile phosphorée. Il y a deux mois, les crises ne disparaissant pas, on pratiqua à l'hôpital Trousseau 24 séances de rayons ultra-violets. Les crises se sont espacées sous l'influence des rayons, une tous les quinze jours. Elles ne disparaissent pas complètement. s
A l'hôpital des Enfants Assistés on reprend le traitement par les irradiations. Qu
30 avril 1924 : une crise ce matin avant le réveil. Prise de sang pour dosage du calcium : Ca — 10,3. Le 2 mai, on commence la série d’irradiations actuellement en
cours. Séance tous les deux jours.
7 mai : l'enfant a eu trois crises convulsives il y a huit jours, le 1°” mai, dèpuis pas de crises. Facial + + +. 12 maï : le matin une crise au réveil. Facial + +.
14 mai : Ca = 10,7. Facial + +. Plus net à droite qu’à gauche. Le père de l’enfant présente un léger signe du facial. .
15 mai : signe d’Erb. Facial : POC 1/3 MMA à droite et à gauche, Musculo-cutané 1/3 MMA à droite et à gauche. Aux deux nerfs les réactions sont plus vives à droites qu’à gauche. L’enfant à présenté le matin une crise de convulsions. La mère signale que ces crises se produisent toujours le matin avant le réveil. Elle signale encore que lorsqu'elle prévoit une crise elle réveille l’enfant et réussit ainsi à faire avorier la crise. Si la crise survient, l’enfant reste inerte, les yeux fixes, ne répondant pas, dans un véritable coma.
21 mai : Facial + +. Une crise hier matin. Le traitement continue.
OBSERVATION IV
Mich.… Louïise,, née le 2 novembre 1923. Premier examen le 22 mars 1924, à l’âge de 4 mois 1/2. Poids
7 kilos.
‘ À. P, — Quatrième enfant, né à terme, 4 kil. 750. Grossesse et accouchement normaux. Nourrie au sein un mois, puis allaitement mixte. À toujours vomi après toutes les tétées. Coqueluche il y a 1 mois.
A. H. — Père atteint de bronchite chronique. Deux enfants d'un autre père bien portants. Puis du père de ce dernier enfant : 2 fausses-couches de 2 et 3 mois, 1 enfant décédé en juillet 1923 de méningite tubercu: leuse dans le service.
26 mars : vient pour convulsions. L’enfant présente quelques signes de rachitisme : bourelets sus-malléolaires, épaississement des poignets, chapelet costal, -
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Ramollisement uniforme des sutures et des fontanelles. Saillie des bases frontales. Veines épicrâniennes plus développées. Rate perceptible.
Le 26 mars, l’enfant paraît en état convulsif accentué. Opisthotonos, mains fermées sur le pouce, tremblement. Au cours de l'examen, brusquement l’enfant devient raide, avec écume à la bouche, les crises ont duré deux jours. Signe du facial très franc et bien marqué.
Température : 38°. Une ponction lombaire a été pratiquée le 24 mars, liquide teinté de sang. La réaction du benjoin colloïdal est positif dans la zone syphilitique et dans la zone méningée. Le 27 mars, dosage du calcium Ca = 8,2. Lé traitement anti-syphilitique par des frictions mercurielles, commencé le 24 mars, ont été cessées au bout de quelques jours car elles déterminaient une élévation de température notable.
4 avril : depuis deux jours les crises convulsives ont cessé et ont fait place à un stridor laryngé intense. Le signe du facial est très accentué. Les mains sont contractées, le pouce en dedans dela main. Le pied en hyperextension, la nuque est raide. À
Du 2 avril au 29 avril, on pratique une série d’irradiations ultra-violettes quotidennes, L’enfant peu à peu se calme, les phénomènes de contractures persistent
cependant encore longtemps. On les retrouve le 11 avril.
A cette date, cependant, le signe du facial est très léger. Il disparaît le 14 avril. Les contractures sont de moins en moins nettes. On ne les perçoit plus le 25 avril. Mais les crises de stridor persistent toujours avec la même intensité. La mère nous signale que l’enfant présente ce phénomène depuis sa naissance. Une ponction lombaire pratiquée le 8 avril montre un liquide clair, contenant 21 lymphocytes par millimètre cube. Les frictions mercurielles sont reprises à ce moment mais ne peuvent être longtemps continuées. On est obligé, en fin d’avril, de soumettre l'enfant à un traitement par le novarséno-
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benzol, lequel a été pratiqué irrégulièrement l'enfant étant sorti du service. :
Trois dosages de calcium ont été pratiqués : Ca — 8,2 le 27 mars; Ca = 8,8 le 9 avril; Ca — 9,5 le 30 avril. Il semble que l’amélioration des phénomènes tétaniques et la réaction méningée se soit faite corrélativement sous l'influence des rayons ultra-violets et du traitement antisyphilitique malgré l’irrégularité de ce dernier.
Une deuxième ponction lombaire pratiquée le 28 avril n’a montré, en effet, que la présence de 10 éléments par millimètre cube. La radiographie a été pratiquée le 15 mai. Elle n’a pas montré d’hypertrophie du thymus et n’a donné aucun renseignement permettant d’éclairer l’étiologie du spasme de dla glotte.
OBSERVATION V
Guich... Jacqueline, née le 4 janvier 1924. Premier examen le 21 mars 1924, à l’âge de 2 mois 1/2. Poids 3 kil. 200.
A. P. — Premier enfant, née à 8 mois 1/2, pesant 2 kil. 240. Grossesse et accouchement normaux. Allaitetement mixte : 8 tétées complétées avec des biberons de 90 gr. de lait Gallia. 6
A. H. — Mère bien portante, pas de fausse-couche. Père bien portant. Les parents habitent une chambre d'hôtel sans cheminée.
On amène l'enfant parce qu’elle a eu des convulsions depuis le 12 février jusqu’au 15 février. Reprise des convulsions le 12 mars. D’après la mère, les convulsions commencent par la face, sans que l'enfant se cyanose. La face devient rouge, il y a des mouvements cloniques et de la mousse à la bouche, Avant les convulsions de février, l’enfant aurait été bien portante. Le 3 février, elle pesait 3 kil. 030, ayant gagné 600 gr. depuis sa naissance.
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21 mars : hypothrepsie au seuil du second degré.
Pannicule adipeux très aminci. Enfant très fatiguée, pâle et inerte. Fontanelle déprimée, polyadénie axillaire inguinale, pas de ganglions susépitrochléens. Rate et foie normaux. Ramollissement uniforme des bords des sutures, ramollissement d’un point de l’occipital. Pas de chapelet costal. Signe de Trousseau négatif. Signe de Chvostek avec museau de carpe. Traitement : huile phosphorée au 10.000°.
22 mars : pouls 112, convulsions très fréquentes de la figure. Quelques secousses spasmodiques des membres inférieurs.
24 mars : amélioration notable, disparition presque complète des convulsions. Signe du facial atténué. Mains fermées contracturées, violacées. Boit beaucoup mieux, a tété hier pour la première fois. La mère complète par des biberons de lait condensé.
27 mars : disparition des convulsions depuis 3 jours. Disparition presque complète du signe du facial. Chlorure de calcium per os, le 27 mars 1924.
3 avril : pas de convulsions, signe du facial très:
fruste, à peine indiqué à la bouche.
10 avril : l’enfant conserve les poings fermés, le pouce recouvert par les doigts. Ebauche de spasme carpopédal. Signe du facial légèrement positif.
17 avril : l’enfant n’a plus de convulsions cloniques mais présente une. importante contraction des mains, poings fermés.
Contracture des pieds en fuseaux, ébauche à peine marquée du signe de Chvostek.
Vomissements après chaque tétée,
23 avril : enfant en excellent état, disparition de toute contracture. Tète bien, ne vomit plus. Dort mieux.
26 mai : la mère nous apprend que lenfant, peu après sa sortie de l'hôpital, est mort subitement dans une crise convulsive.
sie
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TÉTANIES AVEC LARYNGOSPASME
OBSERVATION VI
Desv... Claude, né le 7 août 1922. Poids de naissance : 3 kil. 200. Premier examen le 21 février 1924, à l’âge de 19 mois.
‘A. H. — Pas de fausse-couche, 2° enfant, l’aîné venu à terme mort-né. Celui-ci a été mis au sein dès la naissance pendant 7 jours, mais en raison d’une poussée fébrile de la mère on a pratiqué un allaitement mixte au lait Lepelletier.
21 février 1924 : l’enfant est amené parce qu’il a présenté ces jours-ci de la contracture des mains avec le pouce en adduction, des ébauches de spasme de la glotte. Aujourd’hui il existe un signe du facial très net et un signe de Trousseau manifeste au bout de quelques minutes de constriction du bras, Aucun trouble digestif, pas de fièvre. Calcémie : Ca — 9,2. ALT
Du 21 au 28 février 1924, on pratique une série de sept séances d’irradiations ultra-violettes. Le signe de Chvostek a presque disparu le 28 février ainsi que le signe de Trousseau. Enfant moins agité, n’a plus eu d’accès de spasme de la glotte.
6 mars : Poids : 9 kil. 650. Il n’y à pas eu de nouvel accès de spasme de la glotte, le signe de Chvostek n’a pas reparu.
OBSERVATION VII
Gend.. Violette, née le 24 février 1923. Premier examen le 7 février 1924, spasme de la glotte, signe du facial très marqué. Amélioration spontanée considérable constatée de 14 février.
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OBSERVATION VIII
Gaul... Jeannine. Premier examen le 13 décembre 1923, à l’âge de 13 mois. Poids : 7 kil. 750. .
Quatrième enfant, né à terme, pesant 3 kil. 900. Grossesse difficile, traitée à la Maternité; accouchement normal. Père alcoolique. L'enfant a été nourri au sein exclusif pendant six mois. Il a mis ses premières dents à 7 mois.
Vers l’âge de 7 mois, l'enfant présente de la diarrhée et des convulsions : il étouffe et devient bleu. Examen le 13 décembre 1923 : stridor laryngé presque constant, signe du facial positif, pas de rachitisme crânien évident. Léger chapelet costal. 2
L'enfant a été soumis aux rayons ultra-violets le 16 décembre 1924, du 16 décembre au-2 janvier il a reçu 13 séances d'irradiation sans autre médication. Au bout de quatre séances, une par jour, il présentait des crises beaucoup plus fréquentes, surtout 1% nuit, On a cependant continué le traitement, et vers la sixième séance on a constaté une diminution très rapide du nombre des crises. Le 25 décembre au soir, l'enfant présente une “petite crise de spasme, c’est la dernière crise. On rend l'enfant à sa mère le 2 janvier sans nouvel accès de spasme.
Trois dosages de calcium ont été pratiqués : 15 décembre, Ca — 10,4; 20 décembre, Ca — 10,9; 23 décembre, Ca — 12,6.
OBSERVATION IX
Nicol.. Jacqueline. Premier examen le 7 mai 1924, à l’âge de 18 mois.
Née à terme, premier enfant. Poids de naissance 3 kil. 040. Nourrie au lait de vache dès la naissance. Aurait eu la coqueluche à l’âge de 8 mois. La famille habite un logement trés clair, à Charenton, depuis 6 mois.
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Mais antérieurement habitait une véritable cave que l’on a quittée en raison de la santé de l'enfant. Le début des accidents ne date que de deux mois : convulsions, l’enfant devenait raide, les yeux révulsés,, mais sans perte de connaissance. Depuis deux mois il n’y a guère eu de crises de convulsions mais l'enfant a parfois pendant son sommeil de petites crises de stridor inspiratoire. Ces crises sont beaucoup plus fréquentes quand l'enfant entre en colère. Examen : signe du facial extrêmement net. On provoque facilement, en irritant un peu l’enfant, un léger accès de stridor. Rachitisme important.- Ne marche pas encore à l’âge de 18 moïs. Bourrelet malléolaire notable. Intumescence des poignets accentuée, bosse natiforme. Foie et rate normaux. 9dents. Pannicule adipeux très épais. Rachitisme floride. Ca — 8,8.
Du 8 au:23 mai, on pratique une série d’irradiations, de deux en deux jours, qui continuent actuellement.
. Dès le 15 maï, l'enfant présentait moins de laryngospasmes. Le 17-mai, le signe du facial tend à s’atténuer. L'enfant reste très coléreuse. Le 20 mai, le signe du - facial est très léger. Il n’y a plus de laryngo-spasme.
Le 22 mai, le signe du facial persiste encore quoique très atténué.
OBSERVATION X
Aub.…. Pierre, Premier examen le 5 mai 1924, à l’âge de 10 mois, pour crises d’étouffements. Ces crises d’étouffement durent depuis 1 mois. Antérieurement, l'enfant a toujours été nerveux mais ne présentait rien de particulier, La famille habite un logement composé d'une pièce très sombre et mansardée, L'enfant est pâle, anémié, avec de gros stigmates de rachitisme : chapelet costal, intumescence des poignets, bourrelets susmalléolairs, mais pas de rachitisme crânien. Polyadénie axillaire et inguinale. Le foie, la rate et le cœur sont nor-
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Strabisme convergent congénital de l’œil droit. Signe du facial peu accentué. Ca — 8,1.
15 mai : l’enfant a eu de nombreuses crises d’étouffement depuis le dernier examen. Il est très agité la nuit. On commence une série de rayons ultra-violets tous les 2 jours. Le 23 mai, les laryngospasmes persistent encore.
26 mai : Ca — 10,2.
PÉRIODES LATENTES DE LA TÉTANIE AIGUE INTERMITTENTE
OBSERVATION XI
Boisb.. Simone, née le 13 novembre 1922. Premier examen le 14 avril 1924, à l’âge de 17 mois. Poids 11 kil. 500.
Premier enfant, née à terme, pesant 3 kil. 300. Grossesse pénible, accouchement long mais normal. Nourrie au sein jusqu’à 13 mois. Première dent à 10 moïs. Depuis le sevrage, l'enfant a eu des convulsions, trois par jour, pour lesquelles elle a été soignée à l’hôpital Trousseau. Le début des accidents remonte à la fin de janvier 1924. Il s'agissait de convulsions avec perte de connaissance, écume aux lèvres, contractures des mains prenant le type de la main d’accoucheur. Il y a 15 jours, l’enfant a eu trois convulsions dans l’après-midi. Traïtée à Trousseau par M. Lemaire par l’huile phosphorée; actuellement l'enfant ne présente pas de convulsions, elle présente un très beau signe du facial. Pendant qu’on recherche le signe de Trousseau, aujourd’hui négatif, on provoque une crise de colère avec tendance à la cyanose. La famille habite un logement assez clair exposé au Nord.
L'enfant présente un rachitisme assez important, légère déformation rachitique avec intumescence des poignets et bourrelets susmalléolaires. Thorax ceinturé. Pas de rachitisme crânien. L'enfant ne marche pas encore.
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Prise de sang le 14 avril : Ca — 7,8. L'enfant est soumise aux rayons ultra-violets du 15 avril au 14 mai, en tout 14 séances. Dès le 24 avril l'enfant est moins nerveuse, elle dort mieux, elle n’a plus de crises de cyanose.
26 avril : facial +. L'enfant qui ne marchait pas auparavant marche bien maintenant.
1° mai : disparition du signe du facial.
6 mai : Ca — 12,7.
14 mai : signe du facial absolument négatif. L’enfant
reste beaucoup plus calme.
OBSERVATION XII
Gilbert Jam..., né le 30 juin 1921. Premier examen Île 20 avril 1923, à l’âge de 22 mois. Deuxième enfant, né à terme, nourri au sein 13 mois, bien portant pendant toute cette période, Rougeole à 13 mois. A eu depuis fréquemment de la diarrhée. Le 20 avril, la mère a constaté des contractures dans les doigts, contractüres dans les doigts, contracture qui a diminuée d’ailleurs progressivement, Le père et la mère sont bien portants, pas de fausses-couches à signaler. Examen : l’enfant présente des contractures permanentes mais peut tenir son biberon. Phénomène de la main d’accoucheur. Signe de Chvostek très net, signe de Trousseau positif. Pas de rachitisme crânien. Chapelet costal net. Poignets gros, bourrelets sus-malléolaires.
L'enfant a été soigné dans le service par le chlorure de calcium et l'huile phosphorée avec succès.
27 mars 1924 : l'enfant revient dans le service présentant des signes de tétanie latente, signe du facial très accentué, signe de Trousseau négatif, Depuis un an, il n’a eu ni crises de suffocaltion ni convulsions. Ca — su
L'enfant est soumis aux rayons ultra-violets du 10 au 28 avril, 13 séances. Le 15 avril, après cinq séances,
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on note la disparition du signe du facial après la séance d'irradiation.
16 avril : le matin, réapparition du signe du facial très franc avec contraction des muscles paussiers de l'aile du nez, du front et des lèvres. Séance de rayons ultra-violets à 11 heures. L’après-midi, le signe du facial. -est strictement négatif à 3 heures. Ca — 12,8,
17 avril : le matin, signe du facial franc avant les rayons ultra-violets. À midi, signe du facial extrêmement atténué, à peine perceptible.
25 avril : signe du facial très fruste; 80 avril : facial = 0.
OBSERVATION XII
Pierre Bes.., né le 3 janvier 1922. Premier examen le 15 février 1923, à l’âge de 13 mois.
Né à terme, mère en bonne santé, deux grossesses, pas de fausse-couche. À été nourri au sein jusqu’à l’âge de 6 mois.
Histoire de la maladie. — L’enfant a présenté des crises de.tétanie aiguë, en janvier 1923, qui ont été guéries par le traitement par la chaux. Cet état était caractérisé par : phénomène de la main d’accoucheur, mais pas de convulsions ni de spasmes de la glotte, simplement des contractures permanentes. Signes de Chvostek et de Trousseau positifs.
Le 15 février 1923, tous les signes ont entièrement disparu grâce au traitement par le chlorure de calcium. L'enfant est revu dans le service, en février 1924, présentant un extrêmement beau signe du facial. A cette date, on note un énorme intumescence des poignets, une remarquable incurvation des tibias, de gros bourrelets malléolaires ainsi qu’un chapelet costal très accentué.
Ca — 8,9. L’enfant est soumis à l’action des rayons ultra-violets du 28 février au 26 mai. Le traitement est
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actuellement encore en cours. Une séance tous les deux jours. En Le 17 avril, on constate un extrêmement beau signe du facial, après 8 séances de râyons ultra-violets. Ca—8,9. 10 mai : signe du facial très accentué après 14 séances
21 mai : signe du facial atténué. Le traitement continue.
OBSERVATION XIV
Chauv.… René, né le 7 février 1923. Premier examen le 8 avril 1924, à l’âge de 14 mois. Premier enfant, précédé d’une fausse-couche de 6 mois 1/2, né à terme avec un poids de 3 kil. 250. À été nourri au séin pendant 10 mois. La mère est une névropathe. La famille habite un logement composé d’une chambre bien éclairée au sixième étage. L'enfant a été conduit à Trousseau pour des crises toniques, puis cloniques avec fixité du regard, perte de connaissance; aurait eu cette semaine 9 crises. Examen : très beau signe du fatial, signe de Weiss positif, signe de Trousseau négatif.
Rachitisme jéger. Léger faciès mongolien. Wassermann fait à la mère : négatif.
10 avril : les convulsions n’ont pas reparu depuis le 7 avril, l'enfant est sujet à des crises de colère violentes. |
Première séance de rayons ultra-violets. Pendant cette séance, l’enfant a eu une petite crise d’apnée. 12 avril : 3° séance de rayons ultra-violets. L'enfant, depuis le début du traitement, semble un peu plus irritable et aurait des crises d’étouffement plus fréquentes.
OBSERVATION XV
Hub... Jacqueline. Premier examen le 7 mai 1924, à l’âge de 3 ans. Première enfant, née à terme avec un poids de 2 kil. 500. Pas de fausse-couche antérieure.
Nourrie au sein pendant un an. À eu la coqueluche à l’âge de 2 ans, ainsi que la rougeole.
Histoire de la maladie. — Première crise de tétanie à l’âge de un an, avec perte de connaissance: deuxième crise analogue quelques mois après, avec, en outre, cependant des convulsions toniques, les mains restant étendues. Troisième crise un mois plus tard. La tétanie est à-ce moment-là traitée par le calcium et lhuile phosphorée qui amènent une diminution des crises.
7 mai 1924 : signe du facial très net. Pas de rachitisme. Ca — 9,2. Le traitement aux rayons ultra-violets est commencé le 8 mai et poursuivi tous les deux jours.
TÉTANIES FRUSTES AVEC SIGNE DU FACIAL TRÈS ACCENTUÉ. PACAT EEE
OBSERVATION XVI
Lapr.…. Eliane, née le 3 décembre 1923. Premier examen le 25 mars 1924, à l’âge de 15 mois. Née à terme. Poids : 3 kil. 600. Auraït eu, dans les premiers mois, du crânio-tabès actuellement consolidé. L'enfant avait deux sœurs mortes l’une à un an, l’autre à 1 mois 1/2. H lui reste un frère âgé de 3 semaines. L'enfant est conduite
-à l'hôpital parce qu’elle a des crises de Cyanose sans
perte de connaissance, et surtout pour des terreurs nocturnes. Examen : signe de Chvostek très fortement positif avec contraction de l’orbiculaire des lèvres, phéno-
mène du museau de carpe. Signe de Trousseau négatif.
Rachitisme léger thoracique. Ventre trilobé.
OBSERVATION XVII
Goug.. René, né le 12 mai 1920. Premier examen le 26 avril 1924, à l’âge de 4 ans. Premier, enfant, né à 8 mois 1/2, pesant 2 kil. 750. Grossesse et accouchement normaux. L’enfant a été nourri au sein pendant 3 mois, puis deux mois d’allaitement mixte. Il a mis ses premières dents à 13 mois, fait ses premiers pas à 18 mois. Il a eu une broncho-pneumonie à 18 mois. La rougeole à 3 ans. Père et mère bien portants, pas de fausse-couche. La famille habite un logement clair mais humide. L’enfant est amené à l'hôpital pour "un très gros rachitisme, nettement consécutif à des troubles de l'alimentation. Enfant sous-alimenté. Examen le 30 avril : Genu valgum et pieds plats valgus. Démarche claudicante témoignant d’un certain degré de coxa-vara. Poignets très larges, rien au niveau du thorax ni au niveau du crâne. Les condyles fémoraux et tibaux sont augmentés de volume, le grand trochanter est surélevé. Légère ensellure lombaïre. Le signe de Chvostek est fortement positif. Ca — 9. Wassermann et Hecht : négatifs.
Le 5 mai, commence une série de rayons ultra-violets actuellement en cours.
12 mai : quatrième séance, signe du facial notable: ment diminué.
16 mai : le signe du facial persiste; l’enfant, dont le sommeil était très agité, dort beaucoup mieux.
21 mai : signe du facial presque disparu. 23 mai : même consatation. Le traitement continue.
PART
né à terme. Deux fausses-couches de 4 et 6 mois entre le 6° et le 7° enfant. La petite malade a été nourrie au sein jusqu’à l’âge de deux ans, mais a été nettement sous-alimentée. A 2 ans 1/2, l'enfant ne pèse que 9 kil. 960. L'enfant a eu la rougeole à 1 an, la coqueluche à 2 ans. La famille habite un logement insalubre et obscur : 6 personnes sont logées en une seule pièce.
L'enfant est venue consulter pour rachitisme et c’est au cours de l’examen que l’on constate l’existence d’un signe du facial très net. Rachitisme : thorax ceinturé, tibias très incurvés, très gros bourrelets sus-malléolaires, fortes intumescences des poignets, pas de rachitisme crânien. Ca — 10,5. L'enfant est soumise au traitement par les rayons ultra-violets. Traitement en cours.
OBSERVATION XIX
Marguerite Phil... née le 2 août 1922. Premier examen le 13 mars 1924, à l’âge de 18 mois. Poids : 8 kil. 400. Deuxième enfant. Parents bien portants. Grossesse et accouchement normaux. L’enfant a été nourrie au sein exclusivement jusqu’à l’âge de 7 mois. Allaitement mal réglé. À 18 mois, elle n’est pas encore complètement sevrée, Examen : signe de Chvostek très accentué, signe de Trousseau négatif, L'enfant est au traitement par le phosphore.et la chaux depuis 15 jours. Rachitisme accentué : thorax ceinturé, gros poignets, volumineux bourrelets sus-malléolaires, incurvation des tibias et des fémurs à concavités internes. Pas de rachitisme crânien. Ca = 8,8.
OBSERVATION XX
Ter. André, né le 23 décembre 1922. Premier examen le 3 avril 1924, à l’âge de 15 moiïs. Premier enfant, né à terme. Grossesse et accouchement normaux. Nourri au sein pendant 9 mois, sevrage définitif à 13 mois. Les parents sont bien portants. Examen le 3 avril : Poids :
HR QQTETe
10 kil. 800. 11 dents. Bel enfant atteint de rachitisme floride. Ventre trilobé. L'enfant marche mal, les jambes écartées. Signe du facial franc sans phénomène du museau de carpe. Signe de Trousseau négatif. L’enfant est coléreux et c’est pour ses colères qu’il a été vu par le D' Lemaire qui, depuis deux mois, le traite par le phosphore et le Ca. Cependant le signe du facial persiste très net. Ca — ,7. Traitement par les rayons ultra-violets, du .4 au 25 avril, 10 séances. Dès le 14 avril, après la 5° séance, | esigne du facial a disparu. Ca — 9,7. Le 18 avril, les parents signalent que l’enfant a beaucoup moins de colères, qu’elle dort beaucoup mieux. La marche est plus facile.
24 avril : signe du facial négatif.
OBSERVATION XXI
Let. Zénia, née le 21 mai 1921. Premier examen le 21 avril 1924, à l’âge de 3 ans. Née à terme. Avant celleci, la mère a eu une fausse-couche de 1 mois et un enfant qui est mort à 17 jours. Après elle, la mère a eu une fausse-couche.
L'enfant est soignée à l'hôpital Trousseau pour syphilis héréditaire. Au cours de ce traitement, la mère a signalé la présence de colères très violentes, d’insomnies, d’agitations nocturnes avec cauchemars.
Le signe du facial ayant été trouvé positif, l'enfant est traitée par le Ca et l’huile phosphorée.
1% mai : signe du facial très accentué. Ca = 11,2. Début du traitement par les rayons ultra-violets actuellement en cours le 8 mai. Après '4 séances, signe du facial très franc quoique moins accentué. Disparition des colères, dort bien la nuit. /
15 mai : le signe du facial s’atténue. Le traitement continue, î
OBSERVATION XXII
Court... Aline, née le 30 novembre 1921. Premier examen le 3 avril 1924, à l’âge de 2 ans 1/2. Poids : 12 kil. Troisième enfant, née à terme pesant 8 kil. Nourrie au sein jusqu’à 15 mois, première dent à 7 mois. À l’âge de de 1 an, la mère s’est aperçue que l’enfant présentati une déformation des jambes. Un traitement recalcifiant a été prescrit. L’enfant a marché à 17 mois. L'enfant vient à l’hôpital pour ce rachitisme. Elle marche fort mal, les jambes très écartées. Au cours de l’examen on constate l’existence d’un très léger signe du facial qui est unilatéral, et seulement marqué à gauche. L'enfant est soumise au traitement par les rayons ultra-violets pour son rachitisme. Du 3 avril au 19 mai, elle a eu 21 séances, 1°” mai : signe du facial unilatéral, peu mar- QUE
8 mai : signe du facial plus accentué. Ca : 10,5.
17 mai : signe du facial très accentué, bilatéral. L’enfant a déjà eu 20 séances d’irradiations.
- 21 mai : le signe du facial est toujours très accentué, _bilatéral avec prédominance nette à droite.
Signe d’Erb positif. Aux membres supérieurs P. O. C. : musculo-cutané droit — M.m.A.
musculo-cutané gauche = 0,05 —
Pas d’hyperexcitabilité au niveau du nerf facial ni à droite ni à gauche. P.O.C. = 1,5 M.m.A.
Ca = 10,5.
OBSERVATION XXIV
Gal... Robert, né le 1 septembre 1923. Premier examen le 3 avril 1924, à l’âge de 7 mois. Poids : 7 kil. 530. Deuxième enfant, né à terme. Grossesse et accouchement normaux, nourri au sein exclusif pendant deux mois. L'enfant est amené pour rachitisme. La famille habite
un logement très clair.
| Examen : beau signe du facial, signe de Trousseau négatif. Crânio-tabès important, Thorax légèrement évasé avec chapelet costal. À noter une certaine irritabilité du caractère.
TÉTANIES FRUSTES AVEC SIGNE DU FACIAL PEU MARQUÉ. FACIAL
OBSERVATION XXV
Pue... Odette, née le 19 mai 1923. Premier examen le 26 mars 1924, à l’âge de 8’mois. Premier enfant, noürri au biberon dès la naissance. Habite un logement bien éclairé. I a présenté dans ses premiers mois du Cràniotabès actuellement consolidé.
L'enfant est conduite à l’hôpital pour crises de colère violentes, agitation nocturne et diurne, Examen : signe du facial très fruste et très irrégulier, signe de Trousseau négatif. Rachitisme peu marqué. Ca — 9,4.
Traitement par les rayons ultra-violets, du 2 avril au 2 avril, 11 séances. 11 avril : signe du facial très fruste. Ca — 12. 18 avril : signe du facial négatif. Les colères ont presque disparu, l'enfant dort mieux. Alors qu’elle s’éveillait autrefois en criant et en s’agitant, elle s’éveille maintenant calme et de bonne humeur.
28 avril : signe du facial = 0.
SQL
OBSERVATION XXVI
Lam. Pierre, né le 10 mai 1922. Premier examen le 13 mars 1924, à l’âge de 22 mois. Poids : 13 kil. Né à terme pesant 3 kil. 100. Premier enfant. Au sein pendant 3 mois, allaitement mixte 1 an. Aurait eu des convulsions à 7 mois à l’occasion de la rougeole, puis à 17 mois. L’en fant présente actuellement des crises de colère allant jusqu’à la cyanose, avec arrêt de la respiration.
L'enfant habite dans la Sarthe, logement parfaitement éclairé. Examen : signe du facial peu accentué, Rachitisme notable : thorax évasé, gros ventre flasque, incurvation des fémurs et des tibias, bourrelets sus- Malléolaires. Fontanelle antérieure encore ouverte Etat de nutrition satisfaisant. L'enfant est au traitement par le phosphore et la chaux depuis 1 mois.
Ca:=:13,7.
OBSERVATION XXVII
Jaug.…. Denise, née le 6 mars 1922. Premier examen le 26 mars 1924, à l’âge de 2 ans, Poids : 7 kil. 930. Deuxième enfant, née à terme, nourrie au sein pendant 7 semaines puis au biberon. Première dent à 16 mois. Ne marche pas encore. Habite un logement mal aéré.
L'enfant est amené à Phôpital pour colères allant jusqu’à la pâmoison avec cyanose. Signe du facial très accentué. Signe de Trousseau négatif. Rachitisme notable avec incurvation du tibia et gonflement des poignets. Car "116:
OBSERVATION XXIX
Seur Jeannine. Premier examen le 28 avril 1924, à l’âge de 13 mois. Née à terme, nourrie au sein pendant 9 mois. Premiers pas actuellement. N’a pas encore de dents. Depuis l’âge de 6 mois, l’enfant dort extrêmement mal. À des colères très fréquentes. Examen : signe du facial bilatéral, mais cependant léger. Pas de signe de rachitisme.
OBSERVATION XXX
Lav… Ginette. Premier examen le 25 avril 1924, à l’âge de 15 mois. Poids : 9 kil. 700. Premier enfant, né à terme pesant 3 kil. 200. Nourrie au sein pendant 10 mois, premiers pas à 14 mois. Signe du facial léger, bilatéral, colères très violentes. Très léger rachitisme.
OBSERVATION XXXI
Sim... Maurice, né le 16 février 1923. Premier examen le 22 mars 1924, à l’âge de 13 mois. Premier enfant, né à terme pesant 3 kil. 700.
Nourri au sein pendant 15 jours. Première dent à 4 mois. Habite un logement bien éclairé.
Examen : signe du facial léger, rachitisme notable : gros ventre, incurvation légère des tibias, thorax évasé. Ca = 9,6.
L'enfant est soumise au traitement-par les rayons ultra-violets le 1” avril 1924. On lui fait, en 25 jours, 10 applications. Dès la 7°, le signe du facial disparaît.
Ca, le 14 avril — 11,6.
er
24 avril : en fin de traitement, l’enfant dort beaucoup mieux, n’a plus de colères la nuit, marche bien maintenant. Le signe du facial a disparu.
OBSERVATION XXXII
Sing... Raymonde. Premier examen le 21 mars 1924, à l’âge de 17 mois. Premier enfant, née à 7 mois. Poids de naissance : 2 kil. 200. Accouchement normal. Nourrie au lait Gallia dès la naissance. Première dent à 1 an. Pas de maladie de la première enfance. Habite un logement très mal éclairé, très petit. Est amené par sa mère pour des crises d’étouffement. Examen : signe du facial léger. Rachitisme net : l’enfant ne marche pas encore, thorax évasé, poignets larges, bourrelets susmalléolaires, crâne normal. Strabisme convergent congénital. Cutiréaction fortement positive. Ca — 10,9.
OBSERVATION XXXIII
Mar... Robert, né le 23 décembre 1922. Premier exament le 30 avril 1924 à l’âge de 16 mois.
Premier enfant, né à terme, nourri au sein jusqu’à 7 mois, premières dents à 7 mois, premiers pas à 9 mois. Poids actuel : 11 kil. 250. L'enfant est amené à l’hôpital parce qu’il a les jambes arquées.
Examen : rachitisme accentué des membres et du thorax, signe de Chvostek accentué et bilatéral.
Ca — 9,6. Du 1” mai au 20 mai, l'enfant est soumis à 10 séances de rayons ultra-violets. Le 17 mai, le signe du facial a disparu. 21 mai : facial : 0.
ù OBSERVATION XXXIV
Grosb.… Jeanne, née le 24 décembre 1919. Premier
examen le 3 mai 1924, à l’âge de 4 ans 1/2.
Deuxième enfant né à terme pesant 3 kil. 500. Nour-
rie au sein pendant 6 mois. À mis ses premières dents à 6 mois. À marché deux ans. Est soignée pour rachitisme depuis l’âge de 17 mois à l’hôpital Trousseau.
Examen : signe du facial franc, signe de Trousseau négatif. Gros rachitisme avec incurvation des tibias, intumescence des poignets, chapelet costal.
Ca = Ie
L'enfant est soumise aux irradiations ultra-violettes. Traitement en cours.
OBSERVATION XXXV
Sto.. France, née le 7 août 1921. Premier examen le 14 mai 1924, à l’âge de 3 ans. Premier enfant, né avant terme, grossesse gémellaire. Nourrie au sein jusqu’à 5 mois. Premières dents à 13 mois, premiers pas à 25 mois, rougeole à 2 ans. La mère a fait deux faussescouches antérieurement. L’enfant est amenée à l’hôpital parce qu’elle est très nerveuse et très agitée, surtout la nuit. Pollakiurie nocturne. ;
Examen : signe du facial net bilatéral. Strabisme convergent congénital. Rachitisme accentué : pâleur, anémie, crâne natiforme, intumescence des poignets, bourrelets susmalléolaires. Chapelet costal. L'enfant est au traitement mercuriel à l'hôpital Trousseau.
OBSERVATION XXXVII
Bar Jeanne, née le 20 février 1922. Premier examen le 11 avril 1924, à l’âge de 26 mois.
Troisième enfant né à terme. Nourrie au sein jusqu’à 14 mois. Premières dents à 5 mois, premiers pas à 11 mois. Rougeole à 6 mois, coqueluche en août 1923.
Depuis l’âge de 3 semaines, l'enfant est sujette à des crises de convulsions.
11 avril 1924 : signe du facial très fruste à gauche, très franc à droite avec contraction des muscles paussiers du front, du nez et des lèvres. Signe de Trousseau négatif. Pas de signes de rachitisme. Ca — 10,6.
L'enfant est mise au traitement par les rayons ultraviolets, du 17 avril au 26 maï. Elle reçoit 14 applications.
25 avril : quatrième séance, signe du facial positif. L'enfant dort beaucoup mieux, a beaucoup moins de colères.
1% maïi<: facial = 0.
14 mai : facial = 0.
Le traitement continue.
CHAPITRE IV
Les données expérimentales
Les études expérimentales sur la tétanie ont été poursuivies dans deux directions divergentes en Angleterre et en Amérique, mais le point de départ a été fourni en France par les travaux de Gley sur les parathyroïdes et leurs rapports avec la tétanie. C’est, en effet, sur des animaux parathyroprivés que toutes ies expériences ont été poursuivies, l’école de Mac Callum, aux Etats-Unis, recherchant les variations du calcium dans le sérum sanguin, l’école de Paton, à
Glasgow, poursuivant l'étude de la guanidine,
LA THÉORIE DE L'HYPOCALCÉMIE
La théorie du déficit calcaire fut suggérée par les travaux de Sabbatani en 1901, Il montra que l’exci-
tabilité électrique du cortex cérébral est diminuée par
l'application d’une solution isoltonique de chlorure de
calcium, et qu’une solution capable de précipiter le calcium, par exemple, l’oxalate de sodium augmente l’excitabilité et peut, à concentration suffisante, déterminer des convulsions.
Howel, étudiant les effets de solutions dépourvues
bé
de calcium sur des muscles isolés, constata l’apparition de contractions rythmiques que l'addition de calcium fait disparaître.
J. Lœb, enfin, dans une étude générale, précisa l’action du calcium et du sodium sur l’irritabilité musculaire.
Sous l'influence des travaux de Sabbatani, de Howell et de J. Lœb, Mac Callum et Votgelin, entreprirent en 1909 l’étude de la calcémie dans la tétanie parathyroprive des chiens. Leur premier mémoire, d’une très grande précision, portait les conclusions suivantes :
Chez les chiens parathyroprivés on constate :
1° Une réduction du calcium dans le sang et dans
le cerveau pendant la tétanie.
Les chiffres de Mac Callum et Vœtgelin méritent d’être reproduits : ils concordent avec ceux que Quest avait, en 1905, trouvé dans le cerveau de quatre enfants morts de tétanie :
TL PE Calcémie. Chiens normaux idhienis tétamiques | 0,0122 6,0053 0,0140 0,0065 0,0138 0,0056 Ù 0,0046 ce 0,0052 II, —— Calcium cérébral.
0,0841 0,0472 | 0,0750 0,0433 Cerveau:
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culièrement intéressant de son travail est l'étude de la tétanie latente chez les chiens paratyréoprivés maintenus pendant plusieurs jours en état de défense par traitement calcique. Chez ces chiens, après cessation des injections intraveineuses et simple régime lacté, ia calcémie se maïintenait aux environs de 6,5. Lorsqu'on supprimait le lait, aliment riche en calcium, pour le remplacer par de la viande pauvre en calcium, les crises de tétanie aiguë faisaient leur apparition et Ca tombait à 5,5 et plus bas.
Salvesen note encore la rapidité d'élimination du calcium injecté et le bénéfice court de cette médication.
Ces travaux sur l’hypocalcémie sont d’une grande netteté. Il n’est pas douteux que l’hypocalcémie doit être considérée comme un facteur dé première importance dans la tétanie expérimentale.
Cependant cette théorie reste imprécise par certains points : d’abord, elle ne tient pas compte de tout le calcium du sang et néglige le calcium protéinique. D'autre part, elle reste trop vague sur l’état du eal- «ium vivant, si l’on peut ainsi s'exprimer, elle n'etudie
as le calcium ionisé.
On peut considérer comme acquis à la suite des savaux de Lœb, Hamburgen, Sabbatani que les éiéinents minéraux qui entrent dans la composition des numeurs n'exercent leur action qu'à l'état d'ions. autre part, Rona et Takasahi, Brinkman et Var i}am ont montré que la concentration du sérum en
-aicium ionisé est fonction de la teneur en ions H et
Cervelet ..... 0,0560 20326 RER 0,0410 0,0323
2° Une excrétion exagérée de calcium dans les urines et les fèces. Cependant, il faut remarquer ici que le travail de Mac Callum ne porte pas d’indication du dosage du Ca ingéré.
3° L’ingestion d’une solution saline de Ca intraveineuse à un animal tétanique arrête rapidement . tous les signes et rend à l’animal les apparences de l'état normal.
Poursuivant leurs travaux, Mac Callum et Vœætglin, <n 1912, montrèrent que c’est bien à une modification humorale qu'est dû le syndrome tétanique.
Par l'établissement d’une circulation croisée réunissant la patte d’un chien normal aux vaisseaux d’un chien tétanique, ils firent apparaître des convulsions dans la patte étudiée.
. Une année plus tard, pour répondre aux objections des partisans de la théorie de l’intoxication, Mac Caljum, Lambert et Vogel établirent dans la patte d’un chien normal une circulation de sang privé de calcium par dialyse et constatèrent une hyperexcitabilité nerveuse analogue à celle de la tétanie.
A ces travaux américains, nous devons joindre la récente publication de H. Salvesen, de Christiania.
Comme ses prédécesseurs, il a constaté la grande
hypocalcémie des chiens paratyréoprivés et, comme
eux, il a arrêté les convulsions par injection intraf
veineuse de chlorure de calcium. Mais le point parti-
cn ions H Co — bicarbonates — plus exactement que la concentration en ions calcium du sang est propor- \ionneHe à sa teneur en acide carbonique et inverse-
ment proportionnelle à sa teneur en bicarbonates.
ar)
Ca+t+t=kK —— 1 K (A Co)
Bigwood insiste tout spécialement sur l'étude du #\
ee ; a” mécanisme compensateur du rapport —=— et (H Coÿ) :
montre que sa fixité est maintenue : 1° par la sensibilité du centre respiratoire aux variations de !a
_teneur du sang en Co? libre; 2° par la fonction rénale de l’excrétion des acides à l’état libre et de la sécrétion ammoniacale, |
Les perturbations du mécanisme compensateur seraient l’essence même de la tétanie et lalcalose serait l'intermédiaire entre la lésion parathyroïdienne ct l'insuffisance de fixation du Ca ionisé sur le système nerveux.
Cette théorie est très séduisante, d'autant plus qu’elle rend compte des défaillances de la théorie de l'hypocalcémie. Mais ce n’est encore qu'une théorie et l'absence de preuves est son plus grand défaut (Howland et Marriot).
Bigwood a étudié cette hypothèse dans Pépilepsie, mais dans la tétanie la vérification n’a pu être faite. de grandes quantités de sang prélevées directement à l'aiguille dans les veines étant nécessaires au caleul du pH et du taux de l’alcalinité.
Trois faits peuvent jusqu'ici servir de point d’appui à cette doctrine
I. La tétanie respiratoire par hyperventilation pu.monaire. La diminution très brusque du Co? libre dans le sang n’est pas compensée par une décomposition assez rapide des bicarbonates et le rapport
H?2Cos -NaHCoë sement de la concentration du sang en ions calcium (Grant et Goidmann, 1920).
Malgré les objections de Morriss, de Greenwald,
diminue de valeur, d’où alcalose et abais-
qui attribuent la tétanie par hyperpnée à une anoxhépie des tissus résultant de la stabilité de l’oxyhéimoglobine la théorie de Freudenberg reste la plus probable et on admet généralement que la tétanie respiratoire repose sur l’alcalose.
IT. On peut trouver un deuxième argument à la théorie de l’alcalose dans la tétanie par administralion prolongée de Co? Na. Celle-ci peut, chez certains enfants sains, déterminer une augmentation de lhyperexcitabilité électrique et, très exceptionnellement une hyperexcitabilité mécanique (Tezner).
C’est dans le même sens qu’il faudrait interpréter la guérison de la tétanie par le chlorure de calcium. Le chlorure de calcium ingéré par la bouche donnerait une acidose expliquée par le fait que Cl est plus rapidement résorbé que Ca dans lintestin, et ceci serait vérifié par l’abaissement de la concentration du sang en Na Co H (Gamble, Ross, Tysdall).
Par le même mécanisme d’acidose on explique la
guérison de la tétanie par l'acide chlorhydrique, le chlorure d’ammonium; HCI saturant une partie des hicarbonates du sérum.
Une critique de cette théorie de Palcalose a été faite par Zehnter et Foncin, qui n’ont pas retrouvé dans l’urine des enfants et crises tétaniques l'alcalose, ni l’acidose lors de la guérison.
Or, ce sont les bases mêmes de la théorie de Freudenberg et Gyôrgy.
III. Le dernier argument est tiré de l’action tétanisante des phosphates alcalins. Les expériences de Freudenberg et Gyôrgy ont porté surtout sur l'ingestion des phosphates alcalins di et trisodiques : C'est lalcalisation du sang ainsi provoquée qui serait capable de déterminer la tétanie,
Il ne s’agit ici en aucune manièère du rôle du phosphore, les phosphates acides monosodiques ne &onnant pas de tétanie. Kramer et Tisdall, d’ailleurs, r’ont pas retrouvé. dans le sang d'augmentation du taux des phosphates inorganiques.
Rhomer, à son tour, ne constate aucune rétention
de phosphore après injection de phosphate de soude.
Tysdall, reprenant les expériences de Binger, de Jeppson, de Klercker, constate que le phosphate dis50dique donne de la tétanie par abaïissement du taux du ‘calcium, le taux du sodium restant fixe. Au contrair+,
ies injections d’acide phosphorique et de phosphate
inonosodique ne donnent pas de tétanie, car si elles &baissent le taux du calcium, elles aboissent dans les
mêmes proportions le taux du sodium. Pour Tysdall me +, Na :e qui importe done c’est la valeur du rapport FA a Il est admis depuis les travaux de Lœb que lirritabilité et la perméabilité sont en étroite relation avec et, plus récemment, on a complété léquation et le à s CNa+ K rapport utile serait a .Cca+ Mg - :
ce rapport semble avoir un intérêt théorique
… Mais l'étude de
plus que pratique, car les recherches de Kramer, Tysdall et Howland et leurs dosages du K, Na, Ca et Mg, dans une série de cas de tétanie infantile, ont montré que le taux du sodium reste normal, qu’ii y a fréquemment une légère augmentation de potassium, que la concentration du magnésium reste inva- 1iable.
Les variations essentielles portent sur le calcium
et ceci d’une façon constante.
LA THÉORIE TOXIQUE. — LA GUANIDINE
La théorie du déficit calcaire a, d'autre part, subi des attaques violentes dont le prétexte fut celui-ci Depuis longtemps, on utilisait ‘comme remède héroïque dans les crises aiguës de tétanie la saignée ; c’est d’ailleurs ainsi que fut décrit le signe de Trousseau. Ïl est vrai cependant que le malade dont parle
Frousseau né fut pas amélioré par la saignée et que
Von vit les crises augmenter après la soustraction du Sang.
D'autre part, Berkeley et Beebe, discutant les conclusions de Mac Callum, lui objectèrent une de ses expériences dans laquelle on constate que la saignée abondante et l'injection d’une solution isotonique de chlorure de sodium arrêtent les crises de tétanie, IIS en concluent que la tétanie est due à l’action d’une toxine comparable à la strychnine, caféine, xanthine. Ces idées furent fécondes et, quelques années plus tard, Koch découvrait dans l’urine des chiens paratyréoprivés la guanidine. d
Les premiers travaux réellement importants sur ‘la question sont ceux de N. Paton, en 1916. .
Cependant, on ne peut passer sous silence les chservations antérieures de Mac Callum et Vœætglin sur l’augmentation de l’azote et de l’ammoniaque urinaire, quoique ces auteurs aient, depuis, affirmé qu’il “y à aucun rapport entre l’ammoniaque et la tétanie.
Les travaux de Paton et Findlay s’inspirent surtout des travaux de David Burns sur le rapport de Ia guanidine et du tonus musculaire. Ce qui apparaît comme décisif dans les publications de Paton c’est l'étude de la teneur en guanidine du sang et, de l'urine. Les moyennes qu’il donne sont les suivantes après de nombreux dosages :
Chien normal Tétanie parathyréoprive * Guanidine dans le sang, 1 mmg. D ............ 8,7
Guanidiné -dans l'urirtes. 005, RAR Re LA
(1) Ces chiffres sont reportés à 1,000 ce3.
Chez l'enfant mormial Tétanie infantile Guanidine dans l'urine, 0,12. Tétanie aiguë.... 0,58 — latente... 0,38
louérie:.2. 1 0,12
D'autre part, Paton montre
1° Que l'injection de 0 gr. 0605 de méthyl-guanidine dans l’espace sous-arachnoïdien excite directement la moelle et détermine la tétanie; 2° que l'administration intramusculaire de 0 gr. 03 de méthylguanidine par kilog détermine l’apparition de tétanie aiguë chez le chat. Enfin les élèves de Paton, Burnes, Sharpe, Wat- Son, reprenant ses études, firent remarquer que la diméthyl-guanidine est notablement plus active que la monométhyl-guanidine.
Quant à Paton il pose la conclusion suivante : Les parathyroïdes règlent le métabolisme de la guanidine
dans l'organisme.
CHAPITRE V
Etiologie et pathogénie de la tétanie chez Fenfant
Avant de conclure, nous voulons ébaucher rapidement une étude des conceptions étiologique et pathogénique de la tétanie infantile. Nous n'avons nullement l'intention de refaire le tableau complet de Vétiologie, nous voulons seulement insister encore sur la coïncidence de la tétanie et du rachitisme,
La plupart de nos cas de tétanie furent observés chez des enfants atteints de rachitisme floride, quelaues-uns Chez des enfants porteurs de cranio-tabes. N'est-il pas possible d'établir un lien entre le rachitisme et la tétanie ? Nous n’entendons pas parler ici d’un facteur chimique commun, considérant que si l'hypocalcémie est la caractéristique de la tétanie, l’hypophosphatémie est la caractéristique du rachitisme,
Il est vrai que récemment, Shipley, Park, Mac Callum et Simonds ont proposé de diviser le rachitisme en deux types : rachitisme avec hypophosphatémie, d'une part, rachitisme avec hypocalcémie sans hypophosphatémie, d'autre pari, ces derniers cas ayant
trait à des associations de rachitisme et de tétanie. Mais ceci ne suffit pas à prouver que le trouble du métabolisme minéral résume toute la maladie et, d’ailleurs, cette affirmation ne dispense pas de poursuivre plus loin l'étude étiologique de la tetanie, et des facteurs déterminants communs.qu’elle présente avec le rachitisme.
Faut-il admettre un facteur congénital : débilité naissance avant terme ?
Bengt, Hamilton, dans une étude sur le métaba- Lsme du calcium chez les enfants prématurés, a noté toujours chez eux une teneur relativement basse du calcium sanguin.
Nous ne saurions formuler encore une affirmation précise sur ce point. ;
Nous avons seulement observé que dans les services d'enfants débiles de l'Hôpital! des Enfants Assistés les cas de tétanie sont rares.
D'autre part, nous ne relevons parmi nos 97 observations de tétanie que quatre naissances avant terme : Obs. XVIII, né à 8 mois; Obs. V, né à 8 mois ; Obs. XXXII, né à 7 mois 2; Obs. I, né à 8 mois (gémelléité).
Quelle est l'importance du facteur lumière ? I est certain que chez nombre de nos petits tétaniques on peut incriminer une carence de lumière: il s’agit d’enfants ayant vécu dans des logements étroits, sombres, non aérés, dans de « véritables caves » suivant lexpression des parents. Il nous semble donc irès pro-
bable que dans certains cas le manque de soleil a été
un facteur adjuvant. Mais tous les cas ne sont pas de même type, et bien des cas de tétanie sont observés chez des enfants habitant la campagne et vivant au grand air.
Il nous semble donc probable que la carence en lumière peut être considérée comme un facteur de
tétanie, mais non comme le facteur essentiel. Nous
croyons qu'il en est de la tétanie comme du rachi-
tisme : la vie dans les logements insalubies Ja favorise mais ne saurait la créer.
La guérison de la tétanie par l’irradiation ultraviolette ne suffit pas à prouver que la cause primordiale en soit le manque de rayons solaires. La guérison de la syphilis par le mercure n’a jamais fait croire que les accidents de la vérole fussent imputables à une carence en mercure.
11 est possible que l'association de la tétanie et du rachitisme reconnaissent pour cause des troubles alimentaires et que des toxi-infections d’origine intestinale puissent être incriminées. C'était l’un des points principaux de la conception étiologique même d'Escherich.
Mais nous devons faire observer que la plupart de uos-malades étaient des rachitiques florides.
D'autre part, la tétanie comme le rachitisme, peut être observée chez lenfant au sein. Il semble qu'il ne faut pas incriminer ici d’ailleurs la teneur en calcium du lait maternel. Dans une communication récente à la Société de Pédiatrie, Babonneix montrant que le
lait d’une nourrice tétanique avait en calcium une
teneur normale. Cependant son nourrisson était rachitique et porteur de craniotabes, mais ne présenlait pas de signes de tétanie.
Nous croyons avec notre maître Marfan que les causes étiologiques profondes de la tétanie sont les causes mêmes qui dominent l’étiologie du rachitisme. elles sont multiples et leur nombre va croissant à° mesure qu’on pousse plus loin les enquêtes, Mais ici se pose la question des infections chroniques, et en particularité de la syphilis : Depuis longtemps déjà Marfan s’est demandé si, dans un certain nombre de cas, la syphilis héréditaire ne lèse pas les parathyroides comme elle attaque les organes lymphoïdes et la moelle osseuse.
Ceci nous conduit à dire quelques mots de la théorie pathogénique de la tétanie.
Si l’étiologie de cette affection est encore pleine d’obscurité, sa pathogénie n’est guère plus claire.
Cependant, à condition d’être éclectique, on peut essayer d’édifier une théorie que ne ruinera pas aussitôt une observation contradictoire :
On peut considérer comme acquis que trois fac- ‘eurs entrent en jeu dans le mécanisme du rachitisme : l'insuffisance parathyroïdienne, l’hypocalcémie, l’intoxication par des produits dérivés des protéines et, en particulier, par la guanidine.
Des faits nombreux servent de base à chacune de ces trois théories, à chacune on peut opposer des faits contradictoires. Mais, disait Blaise Pascal, «ni la con-
tradiction n’est marque de fausseté, ni l’incontradiction n’est marque de vérité ». Les faits contradictoires prouvent seulement que les théories sont trop absolues et qu’il est vain de vouloir tout expliquer par une équation élémentaire de mathématique ou une formule simplifiée de chimie,
Jusqu'à quel point les trois facteurs parathyroidien calcique ou toxique sont-ils nécessaires. Comment s’intriquent-ils ? Expérimentalement fil est aisé de démontrer que lhypocalcémie peut être déterminée par la suppression des parathyroïdes, de:même que lon démontre que l’intoxication par la guanidine est ‘ausée par la même intervention. ; ”
Mais dans l'organisme n’y a-t-il pas des hypocalcémies plus ou moins marquées d’origine étrangère, : capables de constituer un terrain sur lequel l’intoxication guanidique déclanche plus aisément des convulsions. La carence en Ca, d’ailleurs, n’est pas toujours sensible à nos méthodes et la teneur en Ca du sérum n’est certainement pas l’image, fidèle de la fixation du calcium sur les tissus.: Nous avons vu, en effet, que l’hypocalcémie n’est pas le témoin nécessaire et suffisant de la production de la tétanie. | I est pratiquement impossible de donner une réponse exacte à cette question de la nécessité des trois facteurs de la tétanie. Nous sommes ici réduits
x de pures hypothèses qu’il est impossible de vérifier.
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N’y a-t-il pas ailleurs encore d’autres facteurs ? Quel est le rôle du thymus ? Nous ne pouvons oublier les constatations Escherich, retrouvant dans les trois seuls cas de tétanies mortelles dont il put faire l’au- ‘opsie l’état Iymphatico-thymique de Paltauf. Henri
Lemaire, dans un cas encore inédit, a constaté ce.
même état lymphatico-thymique avec hypertrophie du thymus et hémorragie dans cetté giande. Nous même, dans la seule autopsie qu’il nous a été donré de faire, avons été vivement frappé par cette coïncidence (Obs. [.), et nous nous proposons de poursuivre
ultérieurement cet ordre de recherches.
Quant aux hypothèses sur le rôle du thymus, nous croyons plus sage de n’en point formuler encore:
Les travaux les plus récents sur le rôle de cet organe n’ont, en effet, guère éclairci la question : on a supposé que le thymus pouvait être une source concidérable de guanidine et que son hypertrophie serait ia cause essentielle de la tétanie : mais si la mort dans la tétanie coïncide avec l’hypertrophie du thymus, en revanche on ne signale pas la présence de la télanie dans l’histoire des enfants qui succombent de mort ihymique.
Les travaux expérimentaux ont porté sur : 1° l’extirpation du thymus; 2° l’ingestion ou l'injection d’extrait glandulaire.
Le premier ordre de recherches conduit à la constatation d’un état de cachexie avec déchéance psy chique complète : idiotie thymiprive. En outre la thy-
AIDE
mectomie serait suivie d’un trouble du métabolisme du Ca avec excrétion exagérée de sels de chaux.
Les injections d'extrait thymique d’autre part, r’ont rien prouvé de net. Le meilleur travail sur la question de l’hyperthymisation est celui de Uhlenhuth sur la salamandre : « Aussi longtemps, dit-il que chez ces larves le thymus n’est pas développé, elles sont capables de balancer l’action tétanigène du thymus introduit en excès dans leur alimentation. Mais quand la sécrétion thymique s'établit et s'ajoute au thymus ingéré, le mécanisme préventif ne joue plus ct la tétanie apparaît. »
Cette conception thymique de la tétanie permettrait de comprendre pourquoi la tétanie est surtout une maladie de lenfance.
Mais Honeyman a opposé à cette concepiion une expérience simple : aux cobayes parathyroprivés il eniève le thymus. Or, cette extirpation ne modifie
en aucune manière le développement de la tétanie.
Notre contribution personnelle à l’étude pathogénique de la tétanie ne saurait être que très modeste. Elle peut se résumer en l’aveu d’une profonde ignosance. Mais cependant ce travail nous a fait entrevoir quelques-uns des problèmes qui restent à résoudre
L'ensemble des travaux sur la tétanie et sa guérison, sous l'influence de l’irradiation uitra-violette, ermet de supposer que cette guérison est obtenue
par la fixation du calcium sanguin sur le système
nerveux. D'autre part, les discordances relevées au cours du traitement, entre Ca non protéinique du sang, et l’évolution des phénomènes cliniques, peut être en rapport avec le fait que la fixation du Ca sur les tissus est fonction des variations du Ca inonisé. Mais nous n’avons encore aucune précision sur ce sujet rous ignorons quelles sont les variations du Ca ionisé sous l’action du spectre d’ionisation de la vapeur de mercure, nous ne savons pas quels “sont les rapports qui existent entre l'ion Ca et les tissus nerveux, et nous ne connaissons pas même les variations de la teneur en Ca du tissu nerveux sous l'influence du traitement. Bien plus, nous sommes absolument incapables d’expliquer l’action des rayons ultra-violets sur le Ca sanguin : les rayons ultra-violets sont des rayons fort peu pénétrants et on pe conçoit encore aucune <xplication possible de leur
action pourtant indiscutable.
CONCLUSIONS
1° Il est très difficile de définir le minimum de signes nécessaires au diagnostic de la tétanie latente. La recherche de. l’hyperexcitabilité électrique est sujette à de nombreuses causes d'erreurs: d’ailleurs, clle n’est pas toujours possible, Le meilleur signe clipique de tétanie latente semble être le phénomène de Chvostek. De nombreuses raisons nous. autorisent à croire qu'il caractérise un état d’hyperexcitabilité particulière du système nerveux périphérique, impossible à séparer des formes frustes de la tétanie ; la principale est sa disparition sous l'influence de lirradiation ultra-violette, traitement spécifique de la tétanie manifeste.
20 L’abaissement de la teneur en calcium du sérum sanguin a été récemment proposée comme un critère biologique de la tétanie. La méthode actuellement utilisée, et dont nous avons entrepris l'étude gritique, a pour but le dosage du calcium libre non combiné aux protéines. Elle néglige le calcium protéi- - nique et ses sels ionisables. Les manipulations qu’elle nécessite modifient très profondément l'équilibre des ions sanguins. Elle permet cependant d'arriver aux
conclusions suivantes :
3° Dans les formes manifestes de la tétanie, la teneur du sérum sanguin en calcium non protéinique est en général notablement abaissée; cette constatation peut être considérée comme un des symptômes de la série tétanique.
4° L’hypocalcémie n’est cependant pas constante, ct son absence ne permet pas d’infirmer un diagnostic de tétanie reposant sur de sérieuses bases cliniques.
9° Les exceptions à la loi d’hypocalcémie sont encore plus nettes et indiscutables au cours de l’évolution des cas de tétanie manifeste sous l’influence du tiaitement par l’irradiation ultra-violette : les manifestations cliniques de la tétanie peuvent persister alors que, depuis plusieurs jours déjà, la calcémie est redevenue normale.
6° Dans l’ensemble des cas de tétanie, manifeste cu latente, il y a un certain parallélisme entre l’intensité des manifestations cliniques et l'importance du déficit calcaire. Mais ce parallélisme est très loin d’être rigoureux.
7° La valeur séméiologique de la caicémie peut, en dernière analyse, être schématisée ainsi :
1. Dans la tétanie avec contractures ou laryngospasme, en l’absence possible d’un signe décisif, signe du facial par exemple.
a) Une forte hypocalcémie (Ca voisin de 7) est un argument important à lappui du diagnostic de tétanie ;
b) Une calcémie légèrement abaissée (Ca voisin
de 8) apporte une présomption en faveur de la tétanie.
== 116 — Mais ces chiffres peuvent s’observer en dehors de la tétanie ;
c) Une calcémie normale (Ca = 10) n’infirme pas le diagnostic de tétanie, mais elle impose de nouvelles investigations cliniques.
Dans la tétanie latente
Les variations du taux du calcium sanguin sont trop peu considérables, le déficit calcaire trop souvent absent pour qu’on puisse utiliser cette méthode bio-chimique dans la délimitation de son domaine.
8° Les exceptions à la loi d’hypocalcémie dans la tétanie manifeste permettent d'affirmer que la relation entre la teneur en calcium du sérum sansuin et le degré d’hyperexcitabilité du système nerveux nest pas une équation simple, Il y a de fortes raisons de croire que l'étude de la fraction ionisée du calcium sanguin est appelée à éciairer la guestion et peut-être à rendre compte des discordances actuellement observées.
9 Il est probable qu'il faut, en outre, faire entrer dans la pathogénie de la tétanie, à côté du facteur calcium, un facteur toxique dérivé de la guanidine. Actuellement on ne sait pas encore quelle peut être la relation qui lie le taux du calcium et le taux de la guanidine dans le sang, ni comment l'insuffisance parathyroïdienne, d’une part, l’hypertrophie du thymus, d'autre part, troublent le métabolisme de ces deux éléments. Ces facteurs semblent nécessaires à l’éclosion de la tétanie, mais aucun ne saurait à lui
seul l'expliquer.
VIT te
IUT irradiation par les rayons ultra-violets à laide de la lampe de quartz à vapeurs de mercure est le traitement de choix de la tétanie, I y a cependant des cas résistants. Mais leur nombre n’est pas suffisant encore pour permettre une critique de la méthode -
thérapeutique.
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