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Par délibéralion du 5 août 1879, la Faculté a arrêté que les opinions émises dans les Thèses qui luis présentées doivent être considérées comme propres à leurs auleurs, et qu’elle entend ne leur donner approbation ni improbalion.
AVANT-PROPOS
Nos études terminées, il est de notre devoir, en témoignage de profonde reconnaissance, de remercier ceux auxquels nous devons ce que nous avons appris, notamment MM. les Professeurs de la Faculté. |
En quittant l'École navale de médecine de Tientsin, où nous avions fait cinq ans d'études remplies par un travail assidu, nous avons voulu, avant d'affronter la carrière médicale, nous perfectionner dans une Faculté étrangère. Notre projet s’est réalisé, grandement facilité par « L'OEuvre française à l'étranger » qui, après concours, nous alloua une bourse.
Dans un pays si éloigné du nôtre, si différent de régime et de dialecte, nous nous sommes trouvé, au début, très embarrassé ; mais les difficultés furent bien vite réduites grâce à la remarquable hospitalité et à l'accueil si bienveillant de nos professeurs et de nos camarades qui nous ont aidé, avec délicatesse et dévouement à vaincre nos embarras tant du côté des études que des choses secondaires. En peu de jours, nous nous sommes accoutumé à ce milieu si sympathique dont nous garderons un excellent et inoubliable souvenir.
Avant d'aborder notre thèse, nous avons voulu mettre en pratique ce que nous avions théoriquement appris. Ainsi sommes-nous entré, en qualité d’interne, à l'Hôpital-hospice de Niort, dans un service de chirurgie auquel était adjoint un service de maternité, sous la direction de M. le docteur Petit, ancien interne des hôpitaux de Paris, qui nous a prodigué ses conseils, ses enseignements et son expérience en technique opératoire. Nous lui devons une grande partie de nos connais-
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sances. Nous n'oublierons pas non plus M. le docteur Princeteau, chirurgien adjoint de l'hôpital, avec qui nous avons travaillé comme assistant. Leur bienveillance à notre égard mérite notre profonde gratitude.
Nous adressons nos remerciements sincères à M. le professeur King, ex-directeur de l'École navale de médecine de Tientsin; à M. le professeur Chang, directeur de l'École navale de médecine de Tientsin, et à MM. les professeurs Robin, Lossouarn et Lespinasse, qui nous ont dirigé au début de nos études et facilité par la suite notre séjour en France.
Nous témoignons notre profonde reconnaissance à la Faculté
de médecine de Bordeaux et à ses professeurs, qui nous ont favorisé par leur bienveillant accueil, et en particulier à M. le professeur Petges, qui fut pour nous d’une extrême amabilité et qui nous à guidé de ses conseils dans l'élaboration de notre thèse.
Tout particulièrement, nous remercions M. le professeur agrégé Piéchaud, qui, depuis le début de notre séjour en
France, n’a cessé, avec bonté et dévouement, de nous orienter.
dans nos études, et qui notamment nous a donné le sujet de cette thèse. :
INTRODUCTION
Le syndrome décrit par M. Raynaud dans sa thèse inaugurale et les mémoires qui l’ont suivie et qui fut appelé tout d’abord « asphyxie locale et gangrène symétrique des extrémités » (1862) est communément appelé aujourd'hui du nom de son auteur : « c'est la maladie de Raynaud ».
Cette dernière dénomination réalise une erreur nosologique dont la conséquence logique et déplorable consiste à rechercher
‘la pierre philosophale du traitement spécifique d'une maladie qui n’existe pas.
S'il est bien entendu qu'une maladie est une entité morbide reposant sur le trépied solide de manifestations cliniques susceptibles d’un groupement objectif, de lésions de même nature et surtout d’une cause toujours identique, reconnaissons que la mâladie de Raynaud, elle, groupe des états morbides fort divers et appartenant souvent à d’autres maladies. Ges manifestations
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cliniques exceptées, il manque à ce syndrome tous les autres éléments nécessaires à une maladie bien définie.
Cette notion nosologique fort élémentaire est trop souvent méconnue, puisque chaque année on voit apparaître des publications relatives au traitement spécifique de la maladie de Raynaud. Pour pouvoir parler du traitement spécifique d’une affection morbide, il faut avoir affaire à une espèce clinique bien définie, relevant d'une cause spécifique toujours la même. S'il s’agit, au contraire, d'un syndrome clinique appartenant à des causes multiples, Les indications thérapeutiques ne pourront être posées que d’après la connaissance du mécanisme physiopathologique dudit syndrome et qu'après la connaissance précise de la cause initiale. Éventuellement, si cette cause possède un traitement spécifique, la mise en pratique de ce traitement s’ensuivra rationnellement.
Faute d'établir ces étapes logiques dans le diagnostic, on s'expose à ne pratiquer que des thérapeutiques au petit bonheur pour le plus grand malheur des patients.
La rénovation merveilleuse de la médecine sous l'influence des doctrines pasteuriennes, les notions primordiales de la spé- _cificité morbide avec ses prodigieuses conséquences thérapeutiques ont exercé sur les esprits une emprise d'autant plus profonde qu'elles ont tout simplifié et réduit nos conceptions à quelques règles élémentaires n’exigeant qu'un effort intellectuel relativement restreint, constituant en conséquence, et fort facilement, un état d'esprit rappelant paradoxalement ce « mol oreiller » dont parlait Montaigne et pouvant aboutir à cette déplorable thérapeutique d'équation si justement reprochée à la médecine symptomatique.
Le penser médical clinique implique actuellement une conception plus complexe, un état d'esprit plus judicieux. Nul exemple n’est plus démonstratif à ce point de vue que l'étude succincte du syndrome de Raynaud.
HISTORIQUE
En 1862, dans sa thèse, Maurice Raynaud a décrit sous le nom de gangrène symétrique des extrémités une affection caractérisée par la survenue de crises de vaso-constriction prononcée des extrémités, crises entrecoupées de phases de rémission totale et n'aboutissant au sphacèle des extrémités atteintes que par leur prolongation ou leur trop grande intensité.
Pour Raynaud, cette affection symétrique, indépendante de toute altération vasculaire, constituait une entité nosologique, une maladie propre. De nembreuses observations furent publiées par la suite et des travaux d'ensemble parurent, notamment ceux de Hochenegg (1885), Weiss (1893) et Monro (1899).
Partout, l'étude clinique, anatomo-pathologique, étiologique et thérapeutique de l'affection fut poussée d'autant plus activement que la question semblait se compliquer davantage après la description de formes frustes et l'accumulation de documents contradictoires.
Après une vingtaine d'années, c'est sur l’étiologie et la pathogénie du syndrome qu'ont porté surtout les recherches et les discussions. |
Dès le dernier siècle, de nombreux auteurs ont cherché la pathogénie de la gangrène spontanée et ils n'avaient qu'une idée simpliste du rôle que devaient jouer les artères dans la production de la gangrène (occlusion artérielle, concrétion artérielle, coagulation sanguine, embolie). Pour eux, l’oblitération mécanique de la lumière artérielle était tout. Mais l'oscil-
Jométrie et l'artériographie ont eu raison de cette conception.
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En 1857, Zambaco, dans sa thèse, a Le premier émis la possibilité d’une gangrène par altération nerveuse, mais il n'en a pas précisé le mécanisme. L'élément nerveux prend chaque jour un rôle plus important dans la pathogénie du syndrome. Il ne faudrait pas cependant lui accorder le rôle de cause exclusive. L’éclectisme est ici, plus qu’en un autre domaine, l'état d'esprit du clinicien. à
ÉTIOLOGIE
I. — Causes occasionnelles
Cette affection s'observe chez les sujets de 18 à 30 ans; aux environs de 25 ans, il y aurait une prédisposition marquée. On l'a observée chez les vieillards et les nourrissons, mais elle est,
à ces âges, beaucoup plus rare Les femmes sont plus fréquemment frappées. Sur 25 obser-
vations de Raynaud, 20 sont relatives à des femmes et 5 seulement à des hommes. Le rôle de l'hérédité, celui de la constitution névropathique sont partout invoqués.
Les chagrins, les émotions et surtout Le froid humide semblent être les causes adjuvantes les plus fréquentes, et pourtant Raynaud à observé un cas sous l'influence de l’insolation.
II. — Pathogénie
La maladie de Raynaud, comme nous l'avons dit, n’est qu'un syndrome et, en conséquence, les causes provocatrices et modifications morbides qui en résultent sont fort diverses.
A. — Facteur vasculaire.
Artériel. — À la théorie purement nerveuse soutenue par Raynaud et Vuipian s'opposaient de nombreux auteurs qui insistèrent sur le fait que la seule vaso-constriction nerveuse sans altération vasculaire n'est pas capable de réaliser des troubles trophiques aboutissant au sphacèle et à la gangrène. Grenet et Isaac Georges ont examiné microscopiquement 3 cas de maladie de Raynaud et ont constaté une lésion nette des
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artérioles cutanées atteintes surtout au niveau de leur endothélium. Cette affection vasculaire siège avec prédilection sur les artérioles cutanées, lorsque les artérioles plus volumineuses en dehors d’une infiltration de tunique moyenne ne présentent rien.
Les anomalies oscillométriques permanentes observées par les mêmes auteurs dans les formes asymétriques du syndrome de Raynaud, en dehors des crises paroxystiques, permettent de confirmer l'existence de lésions organiques au niveau d'un groupe artériel déterminé comme substratum des troubles circulatoires constants.
Si les lésions artérielles ou artériolaires constituent à elles seules la cause principale da syndrome de Raynaud, on peut leur attribuer l’origine des troubles trophiques, mais elles ne résument pas son mécanisme pathogénique. L'allure spasmodique et paroxystique des accidents ne s'explique que par l’association au facteur artériel d’un état de déséquilibre vagosympathique. Le système nerveux doit donc être mis en jeu.
L'atteinte générale du système circulatoire sous forme d'artériosclérose a été signalé (Souques), mais c'est une cause relativement plus rare. |
Dans quelques cas exceptionnels, on peut mettre en évidence à l'origine du syndrome de Raynaud une cause locale traumatique où infectieuse déterminant des troubles vaso-moteurs. De même façon agit une côte fracturée et comprimant l'artère sous-clavière. Nombreuses sont les causes qui peuvent réaliser une excitation des filets sympathiques péri-artériels déclenchant par voie réflexes des troubles vaso-moteurs, comme l'ont prouvé les belles recherches de Leriche à propos des plaies périartérielles.
A côté des lésions observées au cours de l'affection, Martinet a appelé l'attention sur l'hypoplasie artérielle, cause prédisposante à la maladie de Raynaud, hyposphyxie constitutionnelle qui conditionnerait précisément an régime de méiopragie circulatoire, et cette dernière serait une cause favorisante dans la . genèse des troubles vaso-moteurs. Une stase veineuse, quelle
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qu’en soit l'origine, joue le même rôle dans la pathogénie du syndrome de Raynaud.
Cardiopathie. — Les affections cardiaques, rétrécissement nutral en particulier, s’observent trop souvent chez les malades atteints de syndromé de Raynaud pour qu’on puisse les considérer comme une coïncidence. Raynaud a signalé 3 cas dans sa monographie initiale sans s'étendre sur ce sujet. Chalier a bien étudié cette question et a essayé d'attribuer un rôle aux cardiopathies. Une faible ondée sanguine, une impulsion cardiaque moins énergique, une hypotension artérielle et une stase veineuse occasionnées par un rétrécissement mitral sont capables de faciliter la genèse des phénomènes syncopaux et asphyxiques et cette hypothèse nous paraît la plus plausible. De même que la concordance bien connue de l’asphyxie symétrique des extrémités avec l’angine pectoris et Les lésions aortiques est aujourd hui classique, concordance soulignée déjà par Raynaud et plus récemment par Bard.
B. — Facteur nerveux.
Le système sympathique joue le rôle principal dans le mécanisme d’angiospasme, et la plupart des auteurs préfèrent la théorie nerveuse à la théorie artérielle.
Raynaud situait l’origine du syndrome dans le système nerveux central et l’expliquait par une excitation médullaire provenant d’un point périphérique par une voie centripète et transmise aux vaso-moteurs des parties correspondantes des deux côtés par l'intermédiaire du sympathique. Une lésion quelconque de l’encéphale ou de la moelle peut frapper les centres du système sympathique au tractus intermedio-lateralis de la substance grise et servir comme point de départ d’une excitation vaso-motrice. C’est pourquoi on a signalé la coexistence fréquente de la maladie de Raynaud avec les diverses affections du système nerveux central. Les lésions nerveuses périphériques peuvent intéresser aussi les filets sympathiques, bien qu'il soit des cas dans lesquels il ne s’agit que d’une simple coexistence. D’après les constatations de Leriche, les filets sym-
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pathiques répandus autour des vaisseaux artériels peuvent subir le contre-coup ou la propagation de la lésion, ce qui permettrait d'expliquer le rôle attribué aux lésions artérielles. Une artérite ou artériolite, par exemple, pourrait constituer une épine 1rritative locale qui provoque et localise un spasme angio-constricteur comme un ulcère du pylore provoque et localise un spasme pylorique. Les excitations périphériques, celle du froid entre autres, peuvent agir directement sur ces filets sympathiques, ou par l'intermédiaire des ganglions situés sur le trajet des vasomoteurs, suivant une hypothèse déjà proposée par Vulpian.
Indépendamment des excitations pathogéniques, un état de déséquilibre vago-sympathique, souvent appelé dyssympathicotomie, prédispose le sujet aux attaques du syndrome de Raynaud ou de syndromes de même ordre, comme érythromélalgie, sclérodermie, acrocyanose, etc.
C. — Facteur endocrinien
Les travaux de ces dernières années ont montré la relation étroite qui existe entre l'état du sympathique et des glandes endocrines.
Boisseau, en 1832, avait été tellement frappé de la coïncidence de troubles dysménorrhéiques avec l'acrocyanose qu'il désignait celle-ci sous Le nom de « cyanose utérine ».
Raynaud lui-même insiste longuement dans sa thèse sur cette coïncidence et note dans plusieurs cas la coïncidence entre l'apparition de troubles ovariens et celle de spasmes vasculaires périphériques.
Presque tous, depuis lors, reconnaissent l'association fréquente des deux procès morbides.
La coexistence avec le syndrome dé Raynaud de troubles hypophysaires (Pribram, Nicolis), de troubles surrénaux (Rualdi, Petges, Fabers) et de troubles thyroïdiens ont été signalés aussi.
D. -- Facteur hémoclasique.
Au cours de ces dernières années, à la suite des travaux de Widal et de ses élèves, on à pensé trouver dans les phénomènes de choc l'explication du syndrome de Raynaud.
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Apparition et disparition brusques, l’action provocatrice du froid, sont des caractères communs importants entre l'affection qui nous occupe ét d’autres entités morbides manifestement liées à une perturbation colloïdale.
Effectivement, Souques et Moreau (Académie de médecine, 20 juillet 1920) observèrent dans un cas la coexistence des symptômes de la crise hémoclasique avec un paroxysme acroasphyxique. Par contre, chez deux autres malades, aucun trouble humoral ne peut être mis en évidence.
L'année suivante, chez un sujet atteint de syndrome de Raynaud, Widal provoque une crise d’urticaire aux lieu et place de la crise d’asphyxie. Enfin, on a signalé (Castex et Queirel) la coexistence chez un même malade du syndrome de Raynaud avec d’autres troubles d'origine hémoclasique, l’'hémoglobinurie par exemple.
Tendance aux chocs colloïdaux et déséquilibre neuro-végétatif sont, comme l'ont montré les travaux de Tinel, Garrelon, Sautenoise, deux états intimement liés. MM. Mauriacet Piéchaud ont bien précisé son rôle dans la pathogénie du syndrome de Raynaud.
Ce choc hémoclasique, comme nous savons, traduit un état d'hyperexcitabilité du système sympathique. Et à mettre en évidence les caractères du choc hémoclasique dans le syndrome de Raynaud, on ne fournit pas une explication de son mécanisme, mais simplement une nouvelle preuve de l’origine sympathique de l'affection.
E. — Facteurs toxi-infectieux.
Enfin nous allons énumérer les infections ou les intoxications capables de déclencher le syndrome de Raynaud par l'intermédiaire soit du système nerveux, soit de l’appareiïl vasculaire, soit encore des glandes endocrines.
INFECTIONS
- a) INFECTIONS AIGUËS. — De’ nombreuses maladies infectieuses aiguës ont été incriminées à l’origine du syndrome de Raynaud : la diphtérie (Powell), la variole, la scarlatine (Chevron), la
rougeole, la coqueluche, le rhumatisme articulaire aigu (Léopold Léoi), l'érysipèle, le choléra. Mais l’action effective de ces maladies ne semble démontrée que dans de rares observations. Il est moins rare de voir mentionner l'apparition de troubles vaso-moteurs des extrémités à la suite de la grippe (Batman, Faure, Miller, Dardignac, Laurentie), de la pneumonie (Dufour) et surtout de la typhoïde (Richard).
b) InFecrions cHRoNIQUES. — 1° Paludisme. — Le rôle du paludisme entrevu par Raynaud a été signalé par Durozier, Osler, Calmette, Petit et Verneuil, Le Dantec. Les crises paroxystiques des extrémités tantôt coïncident avec les accès fébriles et tantôt sont indépendantes et peuvent aboutir à la gangrène. S'agit-il d'action de choc ou d'’artérite palustre, c'est encore un point controversé.
2% Tuberculose. — Renon et Bonnenfant ont insisté sur le rôle de la tuberculose. Pour Roques, la tuberculose, grâce à des lésions cardiaques, constitue un facteur d'importance du syndrome de Raynaud. Enfin la tuberculose, quelle qu'en soit la forme, par son affinité pour les vaisseaux et par son action sur le système nerveux et les glandes endocrines, pourrait être citée comme un facteur étiologique.
3° La syphilis. — Parmi les facteurs étiologiques, lasyphilis doit être considérée comme un de la plus haute importance et la plus fréquemment rencontrée. Dans la thèse de Raynaud, on trouve 4 observations syphilitiques, 2 empruntées et 2 autres observées par lui-même. En 1871, Hutchinson signala, en y insistant un des premiers, l'association de la syphilis et du syndrome de Raynaud. Depuis ces premières observations, les faits de cette nature se sont multipliés. Dès 1913, Giroux, qui avait fait une étude remarquable sur le syndrome de Raynaud d’origine syphilitique, rassemblait 142 observations probantes et admettait une fréquence beaucoup plus grande que la statistique formulée par Monro, qui n’est que 3,8 p. 100 pour la syphilis acquise et 3 p. 100 pour la syphilis héréditaire.
Le syndrome de Raynaud s’observe surtout dans la syphilis tertiaire et héréditaire ; il est exceptionnel aux autres périodes.
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Le mécanisme pathogénique est bien compréhensible si l’on songe à l'affinité du tréponème pour les vaisseaux et pour les éléments nerveux qui, comme nous l'avons dit, sont les facteurs essentiels dudit syndrome.
Mais là encore le rôle indiscutable de la syphilis n’est pas exclusif du trouble endocrinien, et c'est peut-être en frappant les glandes endocrines que la syphilis trouble par rieuchet le sympathique. C'est ce que Audry et Chatellier expriment en ces termes : « Le syndrome est un exemple d'endocrinite syphilitique angioneurolique. »
c) Inroxicarions. — 1° Endogène. — La glucosurie ou le diabète vrai ont été signalés chez des malades atteints de syndrome de Raynaud. Le rôle de la néphrite chronique est noté par de _ nombreux auteurs; l'albuminurie est très fréquemment signalée chez les malades. Les syncopes locales du syndrome ont une analogie certaine avec le phénomène du doigt mort des néphrétiques hypertendus. Roques a d’ailleurs marqué que la syncope locale est surtout le fait des hypertendus, l'asphyxie, celui des hypotendus. :
-2 Exogène. — Signalons le morphinisme, l'alcoolisme, le saturnisme, l'intoxication par le nitrotoluol, les gaz asphyxiants, l’'arsenicisme. Méritent surtout une mention les intoxications par l'oxyde de carbone et par l’ergot de seigle dont on sait les propriétés vaso-constrictives.
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PHYSIOPATHOLOGIE
Grâce aux méthodes modernes dont nous disposons aujourd'hui, les phénomènes qui se produisent au niveau des différents segments vasculaires pendant les accès paroxystiques peuvent être étudiés avec précision. La carpillaroscopie et la mesure de la tension sanguine donnent les renseignements les plus appréciables.
CapiLLaiREs. — Pendant la crise, le microscope, avec la technique de Weiss, montre que les capillaires deviennent , presque invisibles en même temps que le tégument pâlit. Les branches latérales des anses, l’artérielle comme la veineuse, s'amincissent parfois à tel point qu’elles deviennent filiformes et presque imperceptibles. Le sommet de l’anse ne change pas; il se forme là une sorte de lac sanguin très facile à voir.
Dans les capillaires rétrécis, la circulation se ralentit et la désoxydation de l’oxyhémoglobine s'accélère. Les produits métaboliques, les’ déchets fabriqués par les cellules dans le territoire environnant, dans ces conditions, ne peuvent subir aucun changement physiologique. Un excès de ces déchets par action inhibitrice amène une diminution de tonus et, en conséquence, une dilatation de calibre. ;
Auny Halpert a observé, au cours des crises, des bosses irrégulières des capillaires entre lesquelles le vaisseau paraissait complètement vide; ces zones sont assimilables à des zones de spasme.
in dehors des crises, les capillaires reprennent leur aspect normal.
ARTÉRIOLES. — Au cours d'une crise syncopale, les mêmes
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phénomènes, vaso-constriction suivie d’une vaso-dilatation réactionnelle, ont lieu au niveau des artérioles et ces phénomènes sont mis en évidence par les méthodes pléthysmographiques. Grâce à la méthode de Gaertner, Heïtz a signalé une chute de tension artériolaire au moment de la crise (de 10 à 12 ce. de Hg à O1.
Trocs aRTÉRIELS. — L’exploration oscillométrique des artères du membre supérieur faite par Grenet et Isaac-Georges, lors des crises syncopales, permet de constater ce qui se passe tout le long du tronc artériel. Au poignet, ils ont observé un abaissement de la tension systolique et une diminution de l'index oscillométrique, en même temps que la pulsatilité des artères radiale et cubitale, au moins dans leur moitié inférieure, était presque abolie. De ce fait, une conclusion se dégage : on peut affirmer, comme Claude et Tinel l'ont constaté, que, au cours de la crise ischémique, le spasme vaso-constricteur affecte non seulement les artérioles terminales, mais se propage aux artères de l’avant-bras, plus ou moins loin selon l'intensité de la crise.
Contrairement aux modifications observées au poignet, ils ont vu au niveau de l’humérale la pression maxima s'élever de
2 ec. de Hg et l'index oscillométrique rester invariable. Cette hypertension parait s'expliquer par un remous, un coup de bélier, se produisant dans les vaisseaux en amont de l'obstacle en rapport avec les artères terminales contractées.
Au‘stade de réchauffement spontané ou provoqué (bain chaud), on remarque une régression &@e toutes ces modifications à l’état normal même avec réaction inverse, à moins qu'il n'y ait une lésion artérielle proprement dite.
VerNuce ET VEINE. — Les modifications du. côté veineux, en dehors de ce qu'on a pu conslaler par la capillaroscopie des veinules juxta-capillaires, sont très mal connues. La pression veineuse varie parallèlement à la pression capillaire.
Quoiqu'il se passe au niveau des différents segments vascu- _laires, c'est toujours une vaso-constriction spasmodique qui constitue le substratum d’une série d'accidents. La contraction péristaltique des artérioles et des capillaires chasse le sang
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devant elle; les extrémités pâlissent, se flétrissent, devienvent insensibles; c'est le doigt mort, mais ce phénomène ne persiste pas assez pour que la gangrène puisse s'ensuivre ; à la contraction succède le relâchement; la circulation se rétablit et tout rentre dans l’ordre après une période de réaction plus ou moins douloureuse. Elle est la syncope locale dont l’asphyxie locale n'est qu'un état plus avancé. Enfin, quand le spasme capillaire atteint d'emblée une intensité et une durée tout à fait extraordinaires, la gangrène se produit.
À SYMPTOMATOLOGIE
Quoi qu'il en soit, l'affection est caractérisée :
A. — Par les crises paroxystiques qui peuvent constituer toute la maladie (formes frustes) ou n'être re la première étape du syndrome complet; :
B. — Par des accidents trophiques, manifestations ultimes de
- l'affection telle que les a décrites Raynaud.
A. — Phase des crises paroxystiques.
Cliniquement, il existe deux formes de paroxysmes : la syn-: cope locale et l’asphyxie locale. D'une façon générale, c'est en hiver qu’on les observe et leur distribution est bilatérale et symétrique.
1° Syncorg Locare. — C'est dans la règle la forme de début. Sous une influence que nous préciserons, froid par exemple, un doigt se décolore, devient jusqu'à la racine de la première phalange d'un blanc d'ivoire. [Il est raide, immobilisé; les mouvements sont gênés et maladroits. [l n'y à pas d'ailleurs de paralysie vraie; le sujet perçoit son doigt comme un corps étranger et subjectivement les troubles reproduisent en somme le phénomène du doigt mort, mais ils peuvent frapper, successivement ou simultanément, un ou plusieurs doigts des deux mains. À l'examen, le doigt est froid, glacé, humecté de sueur, la sensibilité cutanée au contact et à la piqûre est diminuée ou abolie ; le froid et la chaleur sont encore perçus ; le volume du doigt diminuerait.
Les accès durent de quelques minutes à une ou même plusieurs heures, et puis tout rentre dans l'ordre le plus souvent.
Cependant, après une phase transitoire de rougeur, d'hyperthermie locale et surtout de parésie (picotement local, fourmillement, sensation d'onglée).
La crise peut être unique. En général, les mêmes causes la produisent, identique à elle-même dans sa localisation initiale, mais AN d'acuité et d'extension variables. La syncope peut
ainsi s'étendre symétriquement à toute la main, même à l’avant-
bras.
2 AspnyxIE LOCALE. — Elle succède généralement à la syncope ; dans certains cas, elle peut alterner ou coexister avec elle sur les doigts voisins; plus rarement, elle survient d'emblée. Les doigts deviennent violacés, eyanotiques, ardoisés, l'ongle seul restant quelquefois coloré. Même gêne des mouvements que dans la syncope; mais les douleurs spontanées sont constantes et plus vives, parfois irradiées au poignet ou à l’avant-bras; les troubles sensitifs sont plus marqués (anesthésie complète). L'hypothermie locale est constante, Les phénomènes ici sont d'extension variable ; des marbrures violacées peuvent s'étendre à l’avant-bras. À la palpation, on aperçoit un gonflement des parties atteintes ; la pression provoque sur le fond cyanotique une tache blanche longue à disparaître
L'accès asphyxique est généralement plus long que l'accès syncopal. Lorsqu'il s'atténue, la couleur violette des téguments devient par place rouge foncé ; puis, les taches rouges gagnent du terrain peu à peu et sont à leur tour chassées par des plages d'aspect normal. Ici encore existent alors des fourmillements, sensation d'onglée ou de piqûre d’ortie. : “
Tel est l'aspect général des crises paroxystiques. En période de calme, on admet que les doigts ont un aspect, une température et une sensibilité normaux. C'est à un fait exact dans un certain nombre de cas, mais bien souvent les parties affectées présentent un certain degré d'acrocyanose permanente fréquemment accompagnée d'hypothermie et d’hypoesthésie. Les accès paroxystiques ne font qu'exagérer les troubles habituels.
- Les crises se répètent plus ou moins espacées ; on en à compté
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8, 10, 30- dans une journée; elles sont ordinairement moins fréquentes. :
Ge sont les crises intenses et prolongées qui aboutissent à des troubles trophiques constituant, à proprement parler, la gangrène (es extrémités, telle que l’a décrite Raynaud.
B. — Phase des troubles trophiques.
ul
Les troubles trophiques sont précédés et annoncés par une aggravation et une répétition des crises asphyxiques réalisant un véritable état du mal.
On en décrit trois types :
1° Pazycrènes £T uLcÉRATIONS. — L'extrémité des doigts devient noire ; de petites phlyctènes apparaissent sur la phalangette, plus ou moins confluentes. Elles se rompent et laissent à leur place une ulcération superficielle à fond rouge, se recouvrant à plusieurs reprises de croûtes qui tombent et se reforment. Finalement, 1l reste des cicatrices blanchâtres, fibreuses, déprimées et dures. Ces phénomènes se répètent pendant un temps plus où moins long, avec des intervalles de rémission passagère, et ainsi la phalange, puis le doigt s’amincissent, s’effilent et se raccourcissent ; les ongles tombent.
2° PARCHEMINEMENT. — Dans une deuxième forme, il n’y a pas d'ulcéralion. Mais la peau se recouvre de pellicules dures et épaisses qui desquament. Elle devient parcheminée, chagrinée et desséchée. Les ongles s'altèrent et tombent. La rétraction générale des tissus aboutit encore au doigt effilé et raccourci. Les articulations s'enkylosent et la radiographie montre l’atrophie osseuse des dernières phalanges. Cet ensemble de troubles trophiques peut aboutir à la sclérodactylie,
Par opposition à ces deux formes superficielles semble rare la :
3° GANGRÈNE VRAIS, en réalité moins caractéristique. Comme toute gangrène sèche, c’est une momification d'une phalange avec une formation d’un sillon d'élimination d'allure inflamma- “toire. La partie nécrosée tombe, laissant à nu les bourgeons
charnus de cicatrisation. Les récidives sont fréquentes au niveau du moignon et l'on à vu ainsi tomber non seulement les phalanges et les doigts successivement même, les mains et dans le cas classique de Variot, quatre extrémités.
L'état général des malades est variable suivant les circons tances étiologiques et reste généralement bon, sauf s'il y à des crises douloureuses intenses.
FORMES CLINIQUES
Le syndrome de Raynaud varie beaucoup dans son évolution et son siège.
|. — Formes évolutives.
On a isolé :
. à) Une forme aiguë qui, d’après Raynaud, évolue en trois périodes : 1° une période d'’invasion, toujours insidieuse, pendant laquelle ce sont les symptômes d’asphyxie locale qui dominent. Cette période, qui peut être de quelques jours, ne dépasse jamais un mois ; 2° une période d'état pendant laquelle l'attention est surtout appelée par des crises douloureuses revenant par accès ; quelquefois chaque accès se termine par une abondante émission d’urines. Cette période est de dix jours environ; au bout de ce temps, la gangrène est limitée et complète; 3° une période d'élimination dont la durée est fort variable et qui dépend beaucoup de l'activité de la nutrition chez les différents sujets et de la profondeur des lésions. Ce qu'on peut dire de plus général, c'est qu’elle n’est jamais moindre de vingt jours et jamais supérieure à dix mois; mais ces deux termes sont exceptionnels et ordinairement l'élimination met environ trois ou quatre mois à S'accomplir.
La terminaison, mêmedans cette forme, estsouvent favorable. Les escarres se détachent lentement et la cicatrice se forme au fur et à mesure.
b) Une forme chronique, beaucoup plus fréquente : c'est la forme typique. Les accès, selon leur fréquence, sont intermittents, rémittents ou continus. On peut voir des accès de syncope ou d’asphyxie subintrants pendant huit à dix jours. Quelquefois
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Les accès finissent par s'espacer et disparaitre comme s'il y avait accoutumance. Dans d’autres cas, ils persisteut des années, subissent une exacerbation chaque hiver, une atténuation chaque été; ils peuvent troubler l'existence du malade par des douleurs atroces qui les accompagnent en l'absence même de gangrène. Les accès peuvent ainsi se reproduire pendant dix ans et plus et la gangrène peut ne jamais se montrer. On pourrait ainsi décrire des formes abortives, syncopales ou asphyxiques.
Quand les troubles trophiques surviennent et parfois inopinément, alors que les crises semblaient s'espacer, on ne peut pas, comme dans les formes aiguës, prévoir jusqu'où iront les mutilations de la gangrène et de ses récidives.
II. — Formes topographiques
Typiquement, l'affection frappe symétriquement les deux mains. On a cependant vu, surtout forme de début, des crises à manifestations unilatérales présentant tous les caractères, sauf la symétrie, des crises classiques (forme fruste).
Plus souvent les accès débordent les doigts et les mains et frappent les orteils, les oreilles et Le nez en même temps. Aux orteils ils peuvent aboutir à la gangrène comme aux doigts. Le fait semble rare pour le nez et les oreilles.
Vaquez a signalé un cas fau milieu de la jambe sans atteindre les extrémités chez une jeune femme, par accès se répétant plusieurs fois par an, mais c'est tout à fait exceptionnel, |
DIAGNOSTIC
Le diagnostic du syndrome de Raynaud est, en général, assez facile.
Au stade de syncope locale, il n’y a guère lieu de le distinguer du doigt mort, car il n’y a guère de différenee pathogénique ni symptomatique entre l'un et l’autre.
La douleur de l'onglée est de même commune au syndrome de Raynaud et au refroidissement; seulement à l'état physiologique, 1l faut un refroidissement accentué pour la provoquer.
Au stade d'asphyxie locale, le syndrome de Raynaud pourrait: se confondre avec les engelures; les deux peuvent d’ailleurs coïncider, mais l'engelure est moins paroxystique.
La cyanose des affections circulatoires et pulmonaires est plus permanente; elle augmente sous l’inflüence de l'effort; elle n’est pas douloureuse; elle s'accompagne, à la longue, de déformations des phalangettes et des ongles d’un type tout différent.
L'acrocyanose est aussi un état permanent et indolore.
L’acroparesthésie, affection douloureuse, ne s'accompagne pas de troubles vaso-moteurs.
L'érythromélalgie où syndrome de Weir-Mitchell est également un syndrome paroxystique d'origine sympathique, mais cliniquement il s'oppose point par point au syndrome de Raçnaud. Il s’agit d'une vaso-dilatation active provoquée par la chaleur. La tache blanche disparaît plus vite. Les deux affections peuvent s'associer et se présentent simultanément sur Les doigts différents ou se succèdent sur les mêmes doigts.
Une autre affection rare, mais aujourd'hui bien connue, dont le diagnostic avec Le syndrome de Raynaud peut être difficile,
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est la thromboangéite oblitérante ou maladie de Buerger. C'est une affection chronique, à début inflammatoire, qui présente à peu près les mêmes symptômes subjectifs ainsi que la claudication intermittente; à la longue, les troubles trophiques et même la gangrène peuvent survenir. Le fait que les troubles ne sont pas symétriques, que l'asphygmie est permanente, qu'il n'y à pas vraiment de crises paroxystiques, sont les gros arguments du diagnostic avec le syndrome de Raynaud.
Au stade de gangrène symétrique, le syndrome de Raynaud ne sera pas confondu avec la gangrène sénile qui a un caractère extensif non paroxystique et dans laquelle les battements artériels sont supprimés ou du moins très diminués.
A. — Traitement étiologique.
Nousavons vu que le syndrome de Raynaud avait une étiologie extrêmement variée; par conséquent, au traitement étiologique, devrons-nous examiner toutes ces causes plus ou moins connues.
Les états circulatoires déficients, les phénomènes névropathiques jouent dans l’évolution de ce syndrome un rôle des plus importants. Il sera donc intéressant dans le traitement de la maladie de faire une médication appropriée à tous ces troubles.
Nous savons bien le rôle de la plus grande importance et la plus grande fréquence de la syphilis parmi toutes les infections dans l'étiologie du syndrome; il faut donc toujours chercher à la dépister par les recherches cliniques et de laboratoire, et une, fois le diagnostic établi, on pourrait, de ce fait, simplifier le traitement en le réduisant à la seule médicalion spécifique qui entraînera avec certitude l'amélioration et même la guérison complète de cette affection dont l'observation I est une preuve.
Le traitement spécifique antisyphilitique, en ce qui concerne la technique et les médicaments, est trop connu pour qu'il nécessite ici son exposé en détail. Mais il faut faire un choix judicieux parmi les médications que la thérapeutique met à notre disposition et les administrer à propos selon le stade de l'infection. $
IL est certain que la médication arsenicale est la plus indiquée, mais il faut se méfier des accidents provoqués par elle au niveau des foyers lésionnels, surtout à la phase secondaire et tertiaire, et c'est le cas du syndrome de Raynaud, d'origine syphilitique. Lasserre, dans sa thèse, a mentionné 3 cas où le
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traitement arsenical fut suivi par la recrudescence des symp- (ômes. Pour les expliquer, Kopacevski les: a attribués à une floculation survenue dans le sérum au contact de l’arsénobenzol, tandis que Mélarnet les a comparés aux crises hémoclasiques étudiées par Widal et ses élèves, l'arsenic n'étant qu'un agent. excitant. Quelle est la pathogénie de ces troubles ? 11 semble que l'idiosyncrasie, l'hypotonie vasculaire, le défaut d'alcalinité des humeurs et l'insuffisance glandulaire soient les causes prédisposantes aux accidents médicamenteux.
Heureusement, en dehors des cas exceptionnels, ces accidents passagers sont évitables par une injection adrénalinée (un milligramme). Mais se mettre en garde contre ces conséquences fâcheuses, en même temps que les accidents neurotropiques et la réaction d'Herxheimer, il nous paraît plus sage de commencer le traitement antisyphilitique par le mercure, le bismuth et les iodures préparant le terrain à subir la cure intensive par l'arsenic, et c’est ainsi que l’on agit dans l'observation f.
Le traitement antisyphilitique doit être intermittent, alternant avec les périodes de repos, basé sur la réaction de Bordet- Wassermann, comme indice jusqu'à la guérison complète.
Qu'un syndrome de Raynaud relève d'une artérite tuberculeuse ou d’un état palustre, nous ne manquerons pas d’user de la médication antituberculeuse ou de l'emploi de la quinine.
De même, nous n'omettrons pas de faire de l’opothérapie dans le cas où nos recherches nous porteraient à penser à un trouble organique, base du syndrome par insuffisance endocrinienne.
On pourrait ainsi faire une médication spécifique en tenant compte des multiples causes du syndrome, mais toutes ces médications parfois ne peuvent suffire d'elles-mêmes et il faudra le plus souvent, devant la complexité du syndrome, les associer pour arriver à un bon résultat.
REPAS ais
OBSERVATION I
. Due à l’obligeance de MM. P. Mauriac et F. PrécHaun.
J. M..., 53 ans, entre dans le service de M. le professeur Arnozan, le 12 janvier 1922, pour faiblesse générale, amaigrissement, asphyxie des extrémités.
Rien à signaler dans ses antécédents héréditaires. Née à terme, toujours chétive, la malade fut réglée à 15 ans, contracta la scarlatine à 21 ans et se maria à 22 ans. Elle eut cinq grossesses et un seul enfant vivant. Elle fit deux avortements à trois mois; deux enfants nés à terme moururent de broncho-pneumonie, l’un à six mois, l'autre à trois mois.
À 32 aus, les règles cessèrent brusquement et n’ont pas réapparu. Cette femme a toujours mené une existence de travail et de misère, et les peines morales ne lui furent pas épargnées. Depuis quinze ans, elle ressent un peu d’essoufflement, sans être obligée d'interrompre son travail.
Histoire de la maladie. — 1 y a un an, au moment des grands froids, la malade ressentit au niveau des orteils de chaque pied une sensation de brûlure intense; cette douleur survenait brusquement et cessait brusquement au bout d’une heure environ; elle apparaissait à toute heure et même au milieu du sommeil. Malgré l'intensité des puénomènes douloureux, les pieds ne présentaient aucun trouble local apparent. Quelques semaines après, des sensations semblables furent aperçues au niveau des trois derniers doigts de la main gauche; la malade remarqua que les régions atteintes étaient insensibles au toucher et que la peau devenait pâle au début des crises, prenant ensuite une teinte violelte.
Peu à peu, les douleurs et l’asphyxie gagnent la main droite ; bientôt les mêmes phénomènes se produisent au niveau de l'extrémité du nez. Là, à chaque crise, apparait une cyanose laissant après elle de petites taches rougeûtres persistantes; puis, peu à peu, une croûte se forme. Les crises durent tout l'hiver et elles se reproduisent aussi bien dans la cuisine chauffée ou dans le lit que dehors.
Avec l'été, les crises s’espacent, la croûte du nez tombe, laissant une peau violacée.
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État actuel (14 janvier 4922). — On se trouve en présence d'une femme petite, maigre, au facies pâle, au nez violacé, portant à son extrémité une croûte cornée conique, à base évasée et bien limitée, indolore. Tout autour, auréole cyanotique, grande comme ‘une pièce de 2 francs.
En découvrant la malade, nous notons au milieu de la clavicule droite une ulcération ronde, de la grandeur d’une pièce de 2 francs, aux bords taillés à pic, non évasés, tracés au compas, rouge foncé, durs, profonds de 2 à 3 millimètres; le fond est purulent, jaunâtre. L'ulcération est indolore et adhère à la clavicule.
Les membres supérieurs ne présentent rien d'anormal, ni troubles moteurs, ni troubles sensitifs, ni troubles du sens stéréognosique ; mais hyperhydrose palmaire.
Au niveau des membres inférieurs, on note une coloration violacée des pieds, avec déformation des ongles ; pas de troubles moteurs ni sensitifs Il existe, au niveau de l’extrémité inférieure du tibia, une tuméfaction douloureuse à la pression et siège de douleurs ostéocopes.
Quand les crises douloureuses surviennent, mains et pieds deviennent päles, puis violets.
L'examen de l'appareil circulatoire dénote un frémissement cataire léger, pas d’extrasystoles, pas d’arythmie, roulement présystolique et dédoublement du deuxième bruit dans le 3° espace intercostal gauche le long du sternum. Tension artérielle (Pachon) : 17-7. Indice : 3-5.
Rien à signaler du côté des autres appareils, sauf une augmentation de volume du foie et une légère constipation.
Les réflexes lendineux et pupillaires sont normaux. Le diagnostic porté est le suivant : asphyxie locale des extrémités chez une femme atteinte de rétrécissement mitral et présentant une gomme de la clavicule et de l'extrémité inférieure du tibia (la réaction de Wassermann fut nettement positive).
La malade fut immédiatement soumise à une cure antisyphilitique (une série d’injections intramusculaires de biiodure); rapidement, les phénomènes asphyxiques disparurent, la gomme de la clavicule se combla et en deux mois l’ulcération du nez fut cicatrisée.
DÉTE-N
Ayant par la suite élé opérée pour mastoïdite, elle subit encore une série de piqûres de novarsénobenzol, et pendant six mois prit régulièrement dn sirop de Gibert.'Les crises d'asphyxie locale ne sont jamais reproduites. La malade est revenue à l'hôpital au mois de
mai 1923 pour fatigue générale. La réaction de Wassermann étant encore positive, elle fut traitée à nouveau par le novarsénobenzol.
Revue en 1998 et 1929, cette malade a vu se maintenir sa guérison:
Conclusion. — En présence d’un syndrome de Raynaud, il faudra ne jamais oublier de faire une réaction de Bordet-Wassermann ou de Vernes; dans le cas d’une réaction positive, il ne faudra pas frapper brutalement par la médication arsenicale; il vaudra mieux tâter la susceptibilité du malade en commençant par le mercure, le bismuth, les iodures, et ensuite arriver à l'arsenic. Cela nous évitera tous ces accidents fâcheux qu'occasionne parfois l'emploi de l’arsenic dans le traitement antisyphilitique. |
B. — Traitement symptomatique.
Tout d'abord, le malade doit être placé dans les meilleures conditions hygiéniques et sous un régime alimentaire sévère. La viande et les autres aliments considérés, à juste titre, comme des poisons artériels, ne seront permis qu'en petite quantité. Il vaudra encore mieux instituer le régime lacto-végétarien ou la cure de fruit. Le tabac, le café, l'alcool, qui peuvent troubler la circulation, doivent être soigneusement évités.
Le malade se préservera du froid par tous les moyens artificiels et s’adonnera un peu à l'exercice modéré, s’il est possible, pour favoriser la circulation du sang el prévenir les ankyloses.
Il ne faut jamais négliger d'instituer un traitement général destiné à soutenir les forces du malade et à modérer l'infection de son organisme, si fréquente lorsque la gangrène ou les ulcérations deviennent humides, ce qui arrive trop souvent en dépit de toutes précautions prises. On donnera donc des préparations de quinquina, de kola, d'acétate d’ammoniaque ou d’autres reconstituants. Contre les syncopes du début, on emploiera une
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série de petits moyens, tels que les frictions, les massages ou même les bains chauds. Pour combattre les spasmes vasculaires, on s'adressera aux vaso-dilatateurs et hypotenseurs, notamment les substances du groupe des nitrites : nitrite d’amyle, trint trine, tétranitrol, nitrites de soude et de potasse. Ces médicaments diffèrent beaucoup dans leur rapidité et leur activité. Mais ils ont tous une action passagère qui n'effectue qu'un traitement palliatif, Au nitrite d'amyle trop brutal, au tétran\trol et au nitrate de soude trop lents, il faut préférer en général la trinitrine, à doses fractionnées, comme la formule suivante :
Solution alcoolique de trinilrine à 1/100°..... XXX gouttes.
PAT SURESNES SCORE LS 300 grammes.
Deux à trois cuillerées à soupe par jour (Richaud).
Les iodures de sodium et de potassium, du fait de leur action favorable sur la circulation générale, sont quelquefois indiqués, surtout dans le cas d'origine syphilitique.
Les sédatifs du système nerveux (chloral, bromures alcalins, autipyrine) réussissent mieux chez certains sujels contre les accidents spasmodiques que les nitrites et doivent être administrés à leur place ou associés. Parfois même, la meilleure médication qu'on puisse opposer à ces troubles est l'injection de morphine (1 à 2 centigrammes) dont Vaquez a souvent obtenu les meilleurs effets.
Une série d'agents physiques sont indiqués comme traitement local : les bains de lumière locaux, les bains galvaniques, les bains carbo-gazeux de Royat, les rayons X et la chaleur surtout qui est utilisée sous forme de bains chauds, d'air chaud (à très haute température et sous anesthésie générale, sphacèle), de douches d'air chaud et diathermie que nous verrons plus loin.
La douche d'air chaud préconisée par Bensaude donne, dans certains cas, de très bons résultats. L'air chaud fait cesser les crises de syncope locale, diminue ou supprime la cyanose, empêche la gangrène lorsqu'elle est imminente; enfin, il limite le processus gangreneux et l'acilite la chute de l'escarre en laissant une cicatrice souple et parfaite.
C. — Acétylcholine
Avant de nous occuper de l'acétylcholine, disons quelques mots de l'insuline, extrait pancréatique dont on connait bien l'origine, l’action physiologique et l'effet thérapeutique, sans qu'il soit nécessaire d'entrer ici dans le détail. Du fait qu'elle a la propriété d'abaisser la pression artérielle, elle a maintes fois été employée dans le traitement du syndrome de Raynaud et ces tentatives ont abouti à autant de succès que d'échecs. Tout récemment, les recherches expérimentales, cliniques aussi bien que biologiques, effectuées par MM. Gley et Kisthinios sur l'insuline, ont permis de constater que la chute de la pression artérielle, indépendante de l’action hypoglycémiante provoquée par l'insuline, est vraisemblablement due à un principe hypotenseur contenu dans l'insuline. Ces auteurs ont réussi à isoler de l'extrait pancréatique une substance hypotensive, indépendante de la substance hypoglycémiante contenue dans l'hormone. Ces expériences ont été confirmées par les essais cliniques dans le traitement d’affections généralement rebelles de l'appareil circulatoire et de nombreuses observations ont été recueillies dans le service du professeur Vaquez. Cette substance seulement hypotensive x été dissociée et se trouve dans le commerce, mais elle est trop récente à l'heure actuelle pour qu'on puisse apprécier exactement son activité.
Historique. — La choline, hydrate de triméthyl-hydroxéthylène-ammonium, est un alcaloïde animal, constituant essentiel des lécithines. Dès la fin du dernier siècle, les physiologistes ont fait de nombreuses recherches sur son action et sur sa présence dans J'organisme. En 1899, [Mott et Halliburton mirent en lumière son action hypotensive sur la pression artérielle et puis de nombreux auteurs ont confirmé ce fait par de nombreuses et très intéressantes expériences.
En 1908, Gautrelet a montré la présence de la choline dans la thyroïde, l'ovaire, le testicule, le rein, l'hypophyse, la moelle osseuse, les muqueuses gastriques et intestinales de
divers animaux et a établi l’antagonisme entre l'appareil adrénalinogène et celui cholinogène dont la mise en jeu aurait un rôle capital dans la régulation de la pression artérielle.
F. Franck et Isaac et H. Meyer montrèrent que la choline est un excitant du parasympathique au même titre que l’adrénaline est celui du grand sympathique.
C’est Baeyer qui prépara le premier l’acétylcholine en mettant en contact à froid le chlorure de choline et l'anhydride acétique. 11 obtint cette substance à l'état de chlorurate; plus tard, Nothnagel fabriqua aussi le chloroplatinate. Depuis, de très nombreux procédés ont été indiqués pour la préparation de l’acétylcholine, et notamment Fourneau et Page ont préparé synthétiquement une série d’homologues supérieurs. Depuis lors, certains auteurs, Hunt et Taveau en particulier, s’'efforcèrent de préciser l’action physiologique de ce dérivé de la choline ét ont bien mis en évidence son rôle hypotenseur par vaso-dilatalion des vaisseaux cutanés surtout.
En mars 1996, c’est par l'étude physiopathologique d’un cas de syndrome de Raynaud que MM. Villaret et Justin Besançon ont été amenés pour la première fois à employer l'acétylcholine chez l’homme et puis l'ont introduit en thérapeutique.
Étude chimique et propriétés physiques. — A l'heure actuelle; l'acétvlcholine est remplacée en thérapeutique par son dérivé chlorhydrate sous le nom d’acécoline qui n'est chimiquement qu'un chlorhydrate d’ammonium quaternaire dont trois des valences sont saturées par des radicaux méthyles et la quatrième par un reste d'acétate éthylique comme la formule suivante :
(il (CHŸ N € C?H+CO?CH*
Ce médicament est préparé avec certaines difficultés techniques si on veut obtenir un produit absolument pur. L'avidité extrême pour l'eau et le fait qu’elle s'altère facilement dans ses solutions aqueuses expliquent la perte facile d’une partie de son activité et les résultats thérapeutiques inconstants.
Elle $e présente sous la forme de poudre blanche conservée à dose de 10 centigrammes dans des ampoules à l'abri de toute hydrolyse, stabilisée par du glycose anhydre et contrôlée par essai physiologique. Les ampoules ne doivent être ouvertes qu'au moment de l'injection et on dissout dans 5 cc. d’eau stérilisée.
Effet pharmaco-dynamique.— Comme le remarquait encore récemment Raymond Hamet, l'acétylcholine est une des substances les plus actives dont dispose le pharmacologue. En solution au milliardième, elle exciterait déjà l'utérus de cobaye (Guggenheim et Lôffler). A la dose extraordinaire de 1 millième de milligramme par kilogramme par voie intraveineuse, elle abaiïsserait nettement la tension artérielle (Dale). C'est Hunt et Taveau qui, en 1910, montrèrent que l'introduction d'un radical acétyle dans la choline augmente cent mille fois l’action dépressive sur la pression artérielle, alors qu’elle n'accroit que trois fois sa toxicité. Cette formidable différence d'action entre la choline et son dérivé fait bien comprendre les écarts d'effets constatés après l'application des deux substances.
Action physiologique et action thérapeutique. — L'acétylcholine, du fait de son excitation parasympathique, agit sur presque tous les organes de la vie végétative. Appliquée dans le syndrome de Raynaud, ce qui nous importe, c'est son action sur l'appareil vasculaire, Le reste élant exclu de notre cadre.
Dale et Richard ont mis en évidence ce fait que, sur la grenouille, l’acétylcholine produit une dilatation des artères et des artérioles, alors qu'elle stimule la contractilité des capillaires. Ces constatations de ces auteurs ont été confirmées récemment par les travaux de Villaret et Justin Besançon sur l’homme à l’aide de la mesure de la pression veineuse et de celle de la pression capillaire. Ils ont observé, en collaboration avec M": Schiff Wertheimer, que, dans la plupart des cas, une dose, même faible, d'acétylcholine administrée par la voie souscutanée détermine une vaso-dilatation de l'artère rétinienne. Dans près de la moitié des cas, cette augmentation de volume
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est telle que le diamètre apparent de l'artère rétinienne se trouve à peu près doublé cinq minutes après l'injection d'acétylcholine. C'est bien sur l'artériole que porte l'action vasodilatatrice de cette substance, car après l'injection sous-cutanée chez l'homme, même d'une dose faible, on n’observe ni congestion de la face ni rougeurs qui suivent généralement l'injection d'histamine, un vaso-dilatateur capillaire.
Basés sur ces résultats de leurs travaux intéressants, Villaret et Justin Besançon ont introduit en thérapeutique l'acétylcholine et ils ont traité 5 cas de maladie de Raynaud avec succès.
Chez un sujet atteint de cette affection, un quart d'heure seulement après la piqûre, on voit apparaître des plaques roses dans les zones violacées des extrémilés et s'étendre à mesure que les dernières disparaissent. La couleur de la-peau devient normale, et cela très progressivement, en une demi-heure environ, sans déterminer aucune sensation parliculière, sauf parfois un léger fourmillement traduit par un rétablissement de circulation. |
L'action vaso-motrice de l'acétylcholine dans le syndrome de Raynaud est persistante, à condition qu'on dépasse la dose de 5 centigrammes. Suivant les sujets, l'effet de l'injection dure douze, vingt-quatre, et même soixante-douze heures. En même temps que les troubles vaso-moteurs, les douleurs, si elles existent, sônt arrêtées immédiatement.
Les troubles trophiques se réparent progressivement, aidés dans leur cicatrisation par l'adjonction d'actinothérapie. Mais si la lésion se réduit à une escarre sèche et superficielle, on la voit s'éliminer en une semaine ou deux, parfois seulement en quelques jours.
C'est ce qui s'est passé chez les malades de Villaret et Justin Besançon. Les crises se sont espacées et ont cessé définitivement un an après le début du traitement et ils n’ont pas vu non plus de récidives après.
Technique d'emploi. — Les ampoules d’acécholine ne doivent
être ouvertes qu'au moment d'en faire usage et on fait une solution dans 5 ce. d’eau stérilisée.
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Gette substance peut être administrée par toutes les voies d'introduction, mais la voie sous-cutanée constitue le procédé de choix. L'injection doit être strictement hypodermique et l’on devra s'assurer, en lirant sur le piston de la seringue, qu'on n'est pas à l'intérieur d'un petit vaisseau. L'injection est absolument indolore et ne s'accompagne d'aucune réaction locale ni générale, aux doses (hérapeutiques, sauf parfois de très légères chutes de la pression artérielle.
Comme dosage, dans les formes graves de syndrome de Raynaud avec troubles trophiques, on peut faire une injection de 5 à 10 centigrammes d’acécoline chaque jour jusqu'à la guérison des lésions. Quand les troubles vaso-moteurs subsistent seuls, on peut espacer les injections à deux par semaine.
OBSERVATION II
Professeur VILLARET.
Le malade, âgé de 43 ans, ouvrier modeleur, est entré, le 2 décembre 1927, dans le service de M. le professeur Gossel, pour subir l'amputation des extrémités de trois doigts.
Ces! en octobre 1927 que, pour la première fois, il s'était aperçu que, par moments, ses doigts devenaient complètement blancs et froids; cette apparence de doigts morts apparaissait parliculièrement lorsque le malade se lavait dans l'eau froide. ,
Les accidents évoluèrent de facon très rapide. En effet, dès le 15 octobre, les syncopes blanches deviennent plus fréquentes, survenant plusieurs fois dans la journée, au moindre froid.
Dès le 15 novembre, les troubles s'aggravent; l'index et l’annulaire droits deviennent tout à fait noirs, comme du charbon, dont la comparaison est parfaitement juste, ainsi que nous avons pu le constaler. En même temps'apparaissent des douleurs vives, mais non lancinantes et n’empêchant pas le malade de dormir la nuit.
Puis, très rapidement, à l’autre main, le médius gauche à son tour devient noir et douloureux; la moindre pression au niveau de ce doigt est intolérable.
* Dans les premiers jours de décembre, le malade vient à la consul-
L'ART tation de M. le professeur Gosset. On constate que tous les doigts sont violets jusqu'à la racine, mais que, de plus, l'index et l’annulaire droits ainsi que le médius gauche sont complètement noirs, très douloureux au toucher, et à l'extrémité de ces trois doigts, on note l'existence d'une escarre noire, sèche, sonnant sous le stylet.
M. Justin Besançon pratique alors une injection de 10 centigrammes d’acétylcholine sous-cutanée. L'action du médicament se fait sentir avec une rapidité stupéfiante ; moins d’un quart d'heure après l’injection, tous les doigts sont redevenus roses, y compris les trois les plus atteints. Seules la phalangine et la phalangette restent violettes et l’on voit se dessiner nettement les contours de l’escarre qui, avant l'injection, se perdait insensiblement dans la teinte noirâtre des téguments avoisinants.
Cet effet subit, qui impressionne vivement le malade, ne s’accompagne du reste d'aucune sensation subjective et, en particulier, fait très curieux, d’aucun fourmillement dans les doigts.
Le lendemain, on pratique une injection de 5 centigrammes d’acétylcholine sous-cutanée et on continue à raison d’une piqüre tous les deux jours, avec parfois des repos de une à deux semaines.
On cesse le traitement le 4e juin, alors que depuis plusieurs mois tous les phénomènes ont complètement disparu.
Le malade revient consulter en octobre, un an après le début.
La tension artérielle, à ce moment, est de 14-6-9 mesurée au Vaquez. On lui conseille de reprendre le traitement à petites doses et par courtes périodes, tout au moins au moment des temps froids. L'index oscillométrique est resté de 1 au niveau de la radiale et de 3 au niveau de l’humérale.
OBSERVATION IIT (inédite).
Due à l’obligeance de M. le professeur P£rcés et de M. le docteur LEcouLanr.
Me G..., 60 ans, femme Ge ménage.
Le 7 décembre 1927, la malade vient à la consultation parce qu’elle présente des doigts violacés, douloureux, et qui sont le siège d’ulcérations.
Histoire de la maladie. — 11 y a neuf ans, la malade a eu un acci-'
dent au niveau de l'extrémité de l'index droit, La plaie a très bien guéri, cicatrisation parfaite. Le travail qu'accomplissait la malade lui occasionnait souvent de petits traumatismes — piqüres, écorchures, coupures — au niveau des extrémités digitales. Les plaies résultantes étaient tenaces, s'enflammaient à toute occasion et leurs cicatrisalions se faisaient difficilement. Les lésions siégeaient surtout au niveau de l'index, du médius et de l’annulaire des deux mains.
Il y a deux ans, la malade constala une pàleur des téguments au niveau des doigts, pàleur qui siégea successivement aux mains, survenant soit après l'exposition des mains au froid, soit d'une façon spontanée. Elle remarqua une gêne dans les mouvements et une légère hypoesthésie de ses extrémités.
Cette anémie des extrémités durait dix à dix-huit minutes, puis elle était suivie d’un aspect rouge bleuâtre, et en même temps, apparition de fourmillements. Cette période était relativement courte. Les extrémités reprenaient rapidement leur aspect normal.
Ces alternatives d'anémie, d'asphyxie et d'aspect normal se sont répétées plusieurs fois par jour; elles étaient surtout marquées le matin au réveil et plus fréquentes en hiver qu’en été. Les doigts étaient gros et maladroits dans les mouvements, avec sensation de brülure, de démangeaison nocturne.
Les extrémités inférieures étaient le siège d'engelures fréquentes. Les vapeurs qu’elle avait éprouvées au moment de sa ménopause disparaissaient lors des crises d’asphyxie locale.
Cette gêne fonctionnelle rendait le travail difficile. La malade se décida à se faire soigner à l'hôpital.
Antécédents héréditaires. — Père mort en 1919, à 78 ans, d’une cardiopathie ; sujet plutôt nerveux, ayant été autrement toujours en bonne santé. Mère morte en 1910, à 66 ans, d'un ulcère gastrique ; autrement, bien portante toute sa vie. Trois sœurs mariées, bien portantes; une petite sœur morte à l'âge de 1 mois, la malade ne peut préciser la cause. Cinq frères, dont un mort à la colonie d'une fièvre coloniale; les quatre autres mariés et en bonne santé.
Antécédents personnels. — La malade à toujours souffert de migraines pendant une quarante d'années. Réglée normalement à 11 ans, mariée à 26 ans, deux enfants vivants, pas de fausse couche,
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ménopause normale à 52 ans. Mari mort en 1919 d’une embolie, complication d'une hernie opérée, mais qui s'était toujours bien porté.
Examen. — L'état général de la malade est satisfaisant. À l'inspection, les doigts sont gros, violacés, à température légèrement baissée. Les plaies out disparu, cicatrisation parfaite, peau très rude.
T'ension artérielle. — Avant-bras gauche: Mx, 13; Mn, 9; [ O., 1 4/2; avant-bras droit : Mx, 13; Mn, 8; I. O., 3 1/2.
Les mouvements des doigts apparaissent normaux et ne provoquent aucune douleur. La malade se sert adroitement de ses mains. La sensibilité est conservée au lact, à la piqûre et à la chaleur.
La réaction de Bordet-Wassermann est négative. Pas d’'albumine ni de sucre dans l'urine. L'examen des autres appareils ne relève rien de décelable.
Traitement. — Au commencement de 1928, la malade à 18 piqûres de sulfarséno!, à raison de 2 par semaine. Puis elle est mise à l’iodure de potassium. Les doigts sont moins asphyxiques et moins secs. Les crises syncopales sont moins fréquentes et moins douloureuses. En juillet, on essaie un traitement par l’acécoline dont la malade reçoit 5 injections; mais elle interrompt son traitement pendant trois mois. En janvier, après 15 injections d’acécoline, la malade est très améliorée, malgré la température très rigoureuse. La tension au Pachon est de : Mx, 14; Mn, 8 1/2: 1. 0., 2 4/2 droit; Mx, 15; Mo, 9; I..0.,3 gauche.
L'amélioration s’accentue avec la continuation du traitement.
OBSERVATION IV (inédite).
Due à l'obligeance de M. le professeur Perces et de M. le docteur LEcouLanT.
Me T.., 31 ans, sans profession.
Le 12 novembre 1928, la malade se présente à la consultation de la Clinique dermatologique parce qu'elle présente de la syncope locale de ses extrémités digitales accompagnée de crises douloureuses. Ces phénomènes sont particulièrement marqués quand elle promène son enfant dans une voilurelte par temps froid. Cetle syn-
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cope locale’est suivie d'une cyanose avec sensation d’engourdissement. Les crises durent un quart d'heure et puis tout rentre dans l'ordre. Le début remonte à sept ans environ, époque à laquelle elle eut son enfant. ü
Il y à deux ans, la malade voyait apparaitre spontanément deux petites plaies au niveau de la face dorsale de l’inlex et du médius droits au voisinage de l'’ongle. Les petites plaies s’agrandissaient et malgré les soins et les pansements, la gangrène apparaissait au niveau des plaies dans l'espace de deux mois et demi.
Un docleur consulté décida d'ampuler la partie hanélee des doigts malades. La cicatrisation de l'index s’opéra en quinze jours et celle du médius en un mois et demi. Malgré l'intervention, les crises d’asphyxie continuèrent et réapparut une autre plaie insignifiante au niveau de l'index.
En 1927, durant le mois de septembre jusqu'à novembre, la malade a reçu des piqûres d'’iodaseptine qui n’amenèrent aucune amélioration; un traitement par l'insuline resta également sans résultat.
Antécédents héréditaires. — Père mort à 76 ans d’une congestion cérébrale, ayant été autrement en bonne santé. Mère âgée de 65 ans, hémiplégique du côté gauche depuis sept ans, d'origine indéterminée. Pas de frères ni de sœurs.
Antécédents personnels. — En dehors des maladies d'enfance — rougeole, bronchite — elle n'a rien eu. Réglée à 13 ans avec irrégularité constante, toujours en retard et dysménorrhée. Mariée à 29 ans. Mari en bonne santé; un garçon de 7 ans bien portant. Pas ‘ de fausse couche.
Examen. — La malade, au moment de l'examen, est dans une chambre chauffée. S2s mains’ sont d’une coloration à peu près normale. À peine, si on trouve quelques marbrures sur le carpe. Sur l'index et le médius droits, on trouve les cicatrices des interventions précédemment signalées. L'index droit a conservé son ongle qui a pris un aspect en griffe. À son niveau, la peau est tendre, luisante, atrophique, et plus pâle que le reste du doigt. Le médius présente un aspect à peu près semblable. Les cicatrices sont adhérentes à l'os
sous-jacent.
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A gauche, sur le bord externe de l’ongle de l'index, on constate une petite ulcération superficielle atone qui laisse suinter une sérosité abondante. La peau y est macérée par suite des pansements humides qui ont été appliqués en permanence.
L'examen au Pachon des deux membres supérieurs comparativement a donné les résultats suivants :
Bras droit : Mx, 12 1/4; Mo, 6; I. O.,1 1/2; bras gauche : Mx, 15; Mn,7; I. O.,3; avant-bras droit : Aucune oscillation; avant-bras gauche : Mx, 13; Mn, 9; I. O., 1/2.
L'examen des différents appareils n’a montré absolument rien d'anormal. La réaction Bordet-Wassermann est négative. La réaction de Vernes au peréthynol a donné 0 et celle de Vernes à la résorcine 29.
Trailement. — La malade est mise au traitement par l’acécoline, à raison d’une injection de 40 centigrammes trois fois par semaine. À la huitième injection, elle est très améliorée. L'ulcération de l'index gauche est cicatrisée. Les crises d'asphyxie sont plus espacées et de durée plus courte.
On continue le traitement. Le 11 février 1929, malgré une température rigoureuse, la malade constate une amélioration très sensible ; les doigts sont moins douloureux et présentent plus rarement des phénomènes de syncope.
OBSERVATION V (inédite).
Due à l’obligeance de M. le professeur PETGEs et de M. le docteur LecouLanr.
M'e L..., 35 ans, ménagère.
Le 18 mars 1929, la malade vient à la consullation parce qu'elle présente des lésions croûteuses au niveau de la face dorsale des doigts et que ces derniers deviennent violets et douloureux.
Histoire de la maladie. — Depuis l'enfance, la malade avait tou- Jours les mains violacées et froides, mais elle ne s’est jamais plainte. Depuis quatre ans, elle s'est aperçue que ses mains pâlissaient, devenaient insensibles et qu’elle se trouvait dans l'impossibilité de sen servir. Elle devait alors les chauffer où plonger dans l’eau
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chaude, Les crises apparaissaient généralement par des températures rigoureuses. Les deux mains étaient le siège de multiples engelures.
En hiver dernier, elle à vu apparaitre quatre petites ulcérations superficielles et arrondies, d’une largeur d’un petit pois sur les faces dorsales de ses deux index et des deux médius. Sur le médius gau- | che, l’ulcération a grandi, et au moment de l'examen, elle est aussi large qu'une pièce de 50 centimes.
Antécédents héréditaires. — Mère morte à 71 ans,ilya quatre ans, d'une Cardiopathie ; autrement, rien à signaler. Père âgé de 76 ans, bien portant. Deux frères, dont l’un est mort à 4 ans d'une méningite; une sœur bien portante.
Antécédents personnels. — Réglée normalement à 12 ans; mariée à 25 ans. Mari bien portant. Une petite fille de 5 ans. Pas d'enfant mort ni de fausse couche. :
Examen. — Les deux mains sont froides. La paume est moite, rosée, avec une légère macération au niveau des plis naturels. La peau de la face dorsale est souple, fine d’un rouge violacé. Les doigts sont légèrement œdématiés, leurs extrémités sont livides, surtout l'index et le médius à droite, l’annulaire, l’auriculaire et le médius à gauche. Sur la face dorsale de la phälange de l'index droit, sur la phalangine et la phalangette du médius, on trouve quelques ulcérations lenticulaires à bords décollés, violacés, à fond atone, saignant un peu, sans tendance à la cicatrisation. Également, les cicatrices lenticulaires à bords taiilés à pic, scléreuses provenant de la guérison d’ulcérations et ayant évolué l’an passé.
A droite, on ne trouve pas de déformation des ongles, mais à gauche, les ongles de l’annulaire, l’auriculaire et le médius sont cannelés en tuiles, sont légèrement décollés du lit; ils sont secs, mais ni cassants ni friables.
La tension artérielle prise au niveau des deux poignels, alors que la température ambiante est environ de 20 degrés, est la suivante
Mx, 11 ; Mn, 8; IL. O., main droite; Mx, 10; Mn, 8; I. O., 1/2main gauche.
Les mains plongées dans l’eau froide (voisine à 0) :
Mx, 11; Mn, 8; I. O., 1/4 main droite; Mx 4A0:%Mn:r8:#110;
1/2 main gauche.
Loges
Les mains plongées dans l’eau chaude :
Mx, 12,5; Mn, 8; I. O., 2/3 main droile; Mx, 11; Mn, 7; I. O., 2/3 main gauche.
Alors que les bras et les avant-bras ont une température normale, les mains sont d'autant plus froides que l’on se dirige vers l'extrémilé des doigts. La sensibilité tactile à la piqüre et à la chaleur est intacte. Aucune lésion décelable n’est trouvée au niveau de l'appareil circulatoire et nerveux. |
Tl'railement. — La malade est mise au traitement par l'acécoline.
Revue au commencement d'avril, la malade accuse une légère amélioration qu'on ne doit pas mettre d'emblée sur le compte de l'acécoline, étant donné que la température ambiante est relativement élevée et que, dans ces cas, il y a une régression naturelle dans l’évolution du syndrome de Raynaud. Le résultat du traitement est donc à attendre.
. OBSERVATION VI (inédite).
Due à l’obligeance de M. le professeur agrégé PrécHaup. o
Bernard R..., 36 ans, maitre tailleur.
25 octobre 1928 : Depuis quelques semaines, fait des crises d’asphyxie des extrémités au simple contact de l’eau. La crise subit deux périodes aux mains, la première consiste en une syncope blanche à laquelle succède une phase de cyanose des mêmes extrémités qui restent souvent très gonflées après la crise. Il existe même un certain état de sclérose dermique.
L'affection a débuté subitement un matin en auto en février de la même année. Les deux mains furent également prises, tandis que les extrémités inférieures furent épargnées. On ne relève rien qui puisse éclairer sur la pathogénie de la maladie dans les antécédents personnels et collatéraux et la descendance du malade. Un frère, cependant, est de tempérament lymphatique; le père et la mère rhumatisants. ;
Le malade signale, d'autre part, de véritables lacunes dans sa vision. De temps à autre se produit une éclipse de son champ visuel, des taches sombres qui nécessitent l'application de pommade mer-
curielle aux Lempes. Ces troubles correspondent sans doute à des crises hémianopsiques ou hémiadromatopsiques par spasmes vasculaires.
Chez ce malade, les médications les plus diverses ont été tentées sans grand résullat : potions de digitale, quinine et ergotine.
Le 9 décembre 1927, les crises syncopales des doigts, à la loilette du matin, ont repris; l’enflure persiste. On tente une médication par la trinitrine qui ne donne pas meilleur résultat, puis thyroïdine et néopancarpine auxquelles répondent les résultats suivants. Les mains prennent une couleur rose foncé; la tache blanche, à la pression, est moins persistante. Les crises sont très diminuées.
Le 13 mars, le malade est resté sans crise pendant plusieurs semaines et a même subi une période de neige; mais se trouvant près d’une rivière, le froid provoque de nouveau une crise. Tous les signes sont maintenant réapparus, mais violacés, avec plaques livides, persistance de tache blanche. Le malade se sent très fatigué et déprimé. |
On préconise alors le traitement par l'acétylcholine qui est accepté par le patient.
Celte observation indique que l'affection est restée rebelle à tous les traitements, sans en excepter le traitement spécifique d’épreuve. Elle montre, de plus, la concomitance des troubles des extrémités avec l’apparilion des troubles spasmodiques de la zone sous-corticale, de la zone occipitale, la spasmophilie pouvant atteindre n'importe quel territoire vasculaire. Il est regrellable que nous n'ayons pu obtenir par la suite le résultat du traitement par l’acécoline.
OgsERvarION VII (inédite).
Due à l'obligeance de M. le professeur VERGER et de M. le professeur agrégé Précaaup.
Mie W..., 60 ans, a fait, au cours de son existence, de nombreuses crises qui n'ont jamais été expliquées, dans la région épigastrique au niveau de la grande courbure de l’estomac. Ces crises débutent subitement, le facies pâle, le visage couvert de sueur. La malade courbée en deux est obligée de s'étendre, terrassée par une douleur
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déchirante, Jamais on ne constate de vomissements ni de troubles gastriques. La crise dure, plus ou moins violente, plusieurs jours quelquefois. La réapparition est irrégulière. Entre temps, la malade relrouve entrain et énergie. L'appétit n'est jamais troublé et la malade mange fort bien en période de crise.
Vue par de nombreux médecins, elle a été examinée en détail à maintes reprises. Ni l'examen clinique, ni la radioscopie, ni la coprologie, ainsi que les examens urinaires, neurologiques et sérologiques, n'ont permis de déceler le moindre indice intéressant. On ne peut cependant douter de la réalité de ces crises accompagnées de ralentissement du pouls et une douleur siégeant dans le dos au niveau de la 6e à la 8° dorsale sensible à la percussion. Il n’y a rien de décelable en ce point de la colonne vertébrale.
La tension artérielle est normale, l'indice très grand (19,10 au Pachon, indice 5 au poignet). Tous les traitements analgésiques ont échoué. La possibilité d’un tabes en dernier examen est aussi éliminée. Le professeur Verger penche pour la nature solaire de ces manifestations conditionnées par des spasmes artériels dans la région de l’aorte abdominale. On sent, en effet, de temps à autre, des battements épigastriques anormaux. L'abdomen est mou et dépressible.
-On décide un traitement par l’acécoline en piqüres. 10 piqûres ont entrainé une sédation telle que depuis six mois les crises ont cessé alors qu'elles affectaient les six mois précédents le type d’un véritable état de mal.
Nous étions sans doute en présence de crises vasculaires de caractère spasmodique merveilleusement influencées par l’acécoline, et nous avions été conduits à admettre cette éliologie, parce que, en même Lemps, nous traitions le frère de la malade, qui présentait une maladie de Raynaud typique, dont on retrouvera plus loin l’observation à propos de la sympathectomie.
Conclusion. — Les résultats obtenus jusqu'ici par l'acétylcholine, en dehors de quelques échecs rares, sont très encourageants. La première malade traitée par Villaret et Besançon avait été tellement améliorée qu’ils s'étaient cru autorisés à
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parler de-guérison du syndrome de Raynaud. Les malades à l'heure actuelle en traitement dans le service de M. le professeur Petges sont très soulagées et améliorées sous l'influence de cette médication. Mais on sait que cette affection guérit souvent spontanément et, d'autre part, avant de parler de guérison d'une affection vasculaire périphérique, un délai de cinq ans au moins est nécessaire. Parmi les malades observées, la première seule fut suivie durant trois années.
Depuis que l’acétylcholine est introduite en thérapeutique, nous sommes en période d'essai. Son effet palliatif n'offre plus de discussion, mais dire que ce médicament a un effet curatif serait trop affirmatif, et nous devons attendre les résultats que seul le temps permettra de fournir.
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TRAITEMENT CHIRURGICAL
I.— La sympathectomie péri-artérielle (opéralion de Leriche).
Historique. — La chirurgie du sympathique remonte à une trentaine d'années. Inaugurée par Jaboulay et Jannesco en 1896, elle connut, sous l'impulsion de ses promoteurs, une ère de gloire et de prospérité. Mais à cause des résultats inconstants et des complications graves, les espoirs qu'elle avait fait naître parurent s'éteindre.
Nos connaissances sur le sympathique péri-artériel sont assez étendues grâce aux travaux de Leriche, qui a eu le grand mérite de prouver que, pour modifier le régime sympathique des membres et des viscères, 1l suffit d'agir sur le sympathique péri-artériel. C'est à cette libération artérielle qu’il donna le nom de sympathectomie péri-artérielle. Leriche la pratiqua pour la première fois en 1914. Elle mérite bien de porter son nom, car elle ne doit pas être confondue avec la dénudation artérielle telle que préconisait et pratiquait Jaboulay, dont l’échec a conduit Leriche à penser que pour agir le mieux sur le sympathique périphérique, il fallait intervenir sur sa terminaison même au lieu d'agir sur le tronc nerveux, intervention qui consistait à enlever une partie de l’adventice au niveau où le sympathique s'épanouissait en plexus de distribution, Elle était donc plus sûre et plus précise.
Durant la guerre, cette opération ne fut recommencée qu’en 1917 par Veillet. Depuis lors, la sympathectomie péri-artérielle a ouvert des horizons nouveaux dans la thérapeutique chirurgicale; au fur et à mesure qu’elle était modifiée et complétée
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par les ganglionnectomies et ramicotomies, on l'a appliquée dans les affections de plus en plus diverses.
La maladie de Raynaud, ayant un trouble sympathique comme substratum, est très justifiable de cette opération. Cette idée, Leriche l'avait émise en 1913. Nous allons maintenant préciser sa valeur pratique dans le traitement du syndrome qui nous occupe.
Technique. — En dehors des cas exceptionnels, l’anesthésie locale est toujours indiquée. L'anesthésique est infiltré avec grand soin dans la gaine commune des vaisseaux dont la manipulation et l’incision sont sans cela douloureuses. La résection de l’adventice artérielle, quand la gaine a été bien anesthésiée, est absolument indolore. :
L'opération ne nécessite aucun outillage spécial. Il est seulement commode d'avoir un petit bistouri d'oculiste, une très fine pince à disséquer sans grifte et des pinces de Terrier.
L'incision est celle de la voie d'accès des ligatures des artères des membres. La peau et les aponévroses étant incisées, on tombe sur les reliefs musculaires pris pour repères; on les récline, par exemple Le couturier au triangle de Scarpa. On découvre ainsi le faisceau vasculo-nerveux que l’on expose largement sur une étendue de 10 à 15 centimètres.
La libération de la gaine vasculaire fibreuse conduit au dégagement et à l'isolement de l'artère reposant sur un plan résistant. L'artère sera minutieusement dissociée d'avec la veine, lorsque celle-ci est adjacente, et la dénudation se poursuivra sur toute la hauteur de l'incision pratiquée. Les branches collatérales, si on les trouve gênantes, sont sectionnées entre deux pinces et ligaturées avec catgut n° 00 pour éviter l'hémorragie susceptible d'aveugler le champ d'opération.
L'artère étant dénudée, on soulève légèrement, à l’aide d’une pince mousse, un pli celluleux mince que la pointe du bistourt incisé en décollant. La gaine péri-artérielle étant ainsi incisée, on accroche chacune deslèvres de l’incision avec une pince et on engage doucement sous le tunnel celluleux doublant l'artère en
avant, le bec de la sonde canulée dans la rainure de laquelle glisse le bistouri. On pousse ainsi le clivage sur toute la longuéur désirée. Le dépouillement de la gaine celluleuse se poursuit tant sur la paroi antérieure que sur la paroi postérieure.
On observe fréquemment un léger saignement en nappe des vaso-vasorum; ce saignement s’arrêle dès Le début du décollement. En même temps, on assiste au blanchiment de l'artère qui devient opalescente, nacrée, à sa diminution considérable de volume et à sa contracture segmentaire, telles que les ondes systoliques passent en soulevant la paroi en masse.
Le dépouillement de cette gaine celluleuse est habituellement insuffisant, et on doit Le compléter par la résection de l’adventice proprement dite qui reste accolée à l’artère et dont l'épluchage est un temps dangereux. Cet épluchage, on le pratique doucement à la pince mousse et au bistouri qui enlève de minces lambeaux pellucides. La résection de l’adventice postérieure est très délicate en raison des difficultés et du danger que l'on a à manier l’artère.
Après la résection de l'adventice, le vaisseau a un aspect typique : contracté, mince comme un cordon de fouet, ses parois sont luisantes, glissantes, et le calibre est infiniment imférieur à celui des segments arlériels sus et sous-jacents.
En fin d'opération, la plaie est fermée d’une façon habituelle : surjets aponévrotique ef musculaire, agrafage ou suture cutanée aux crins (Mathey Cornat).
Constatations opératoires. — L'acte opératoire lui-même se présente dans des condilions variables selon les sujets, selon les régions et les lésions de l'artère. La technique décrite ci-dessus est pratiquée sur une artère anatomiquement normale. Elle peut être très ardue quand le vaisseau est scléreux ou athéromatenx. Dans tous les cas, elle exige ‘de la minutie et de la précision et si l’on peut exécuter très vite les premiers et les deuxièmes temps de l'opération, il est indispensable de ne pas sacrifier la sécurité à [a rapidité, à partir du moment où l’on aborde la gaine vasculaire jusqu'à celui où l’artère est complètement dépouillée.
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La sympathectomie est plus difficile et certainement moins parfaite quand on l'exécute sur un segment artériel pourvu de - branches importantes, qu’on ne peut sans inconvénient sacrifier, ou voisin d’une bifurcation, par exemple, la fémorale à son origine, la poplitée et l’humérale au pli du coude.
Quelle doit être la longueur de cette résection de l’adventice ? Il n'y à pas de doctrine bien arrêtée sur ce point. On a fait des sympathectomies allant, selon les cas, de 3 à 10 centimètres, généralement 8 centimètres, On a fait aussi des sympathectomies étagées décortiquant à quelques semaines d'intervalle deux portions de la même artère plus ou moins distantes. À première vue, il semble assez logique d'augmenter l'étendue de la sympathectomie pour atteindre un plus grand nombre de filets nerveux. Mais l'observation des faits ne semble pas prouver que le raisonnement soit exact, car la longueur de la sympathectomie ne nous a pas paru avoir la moindre influence sur les résultats attendus de l'opération. Les sympathectomies étagées ont peut être une autre portée.
Sur la technique de la décortication, il y a aussi quelques remarques à faire. Certains auteurs, Heitz en particulier, décrivent une opération méthodique dans laquelle l’adventice est enlevée en une lame cylindrique continue, et il est vrai que quelquefois l'opération peut se réaliser ainsi, mais c'est tout à fait l'exception et on a pu faire cette exérèse continue rarement. Souvent le départ est bon, puis le feuillet mince que l’on tient dans la pince se déchire et la résection se poursuit irrégulièrement par l’ablation de lambeaux plus ou moins larges.
La décortication postérieure, si l'artère n’est pas très malade et a été bien isolée, ne paraît pas très malaisée. En tirant sur une compresse passée sous le vaisseau, on le fait tourner d'un côté et de l’autre de manière à rendre accessible sa face profonde.
Jusqu'où doit-on pousser la décortication?Commentsait-on opératoirement qu'on a réellement fait une sympathectomie périartérielle? C'est là une grosse question difficile à résoudre. Il est admis que l'opérateur est guidé dans sa besogne par les
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signes suivants : l'artère se contracte fortement, les battements disparaissent; sous l'effet du sérum chaud, elle se blanchit et sa paroi feutrée laisse voir les derniers débris à enlever de l'adventice. Les choses se passent ainsi très souvent. Mais cette contraction ne peut être considérée comme le test suffisant et nécessaire d’une sympathectomie bien faite. D'une part, il y a des artères qui font les spasmes dès qu'on les touche et bien souvent avant que l'opération ne soit terminée. D'autre part, certaines ne changent à aucun moment, si poussée que soit leur décortication. Et il serait assez aventureux de dire qu'en pareil cas l'opération n’a pas été réalisée car même dans ces conditions il arrive qu'elle soit efficace.
Quant à la disparition des battements, on peut dire qu'ils ne s’observent pas souvent. Certaines artères scléreuses et plus où moins thrombosées ne battent ni au commencement ni à la fin de l'opération. Assez rarement les pulsations initiales ont diminué d'amplitude. Souvent, au contraire, elles ont paru s’accentuer nettement.
Le sérum chaud est simplement commode pour assurer plus de régularité à la résection, mais il n’a pas d’autres intérêts. Deux phénomènes signalés par Leriche nous ont paru assez habituels, c'est l'aspect moniliforme pris peu à peu par le vaisseau et une sorte de rosée sanguine qui perle sur sa paroi plussou moins blanchie par le dépouillement.
En fait, il n'y a aucun moyen sûr de savoir au cours de l'opération si on a enlevé une couche suffisamment épaisse de paroi artérielle, c'est-à dire, en somme, la totalité de l'adventice. Dans la paroi d'une artère, il n'y a pas entre les tuniques externe et moyenne de différence de texture macroscopiquement nette qui permette de se repérer exactement et on ne sait jamais si le plan de clivage assez artificiel qu’on suit est bien à la limite des deux tuniques.
On comprend que certains opérateurs s'égarent dans le dépouillement de l'artère et la déchirent ou l’amincissent tellement que celle-ci se sphacèle au bout de quelques jours. On s'explique de même que des opérateurs plus prudents ne fassent
que ce que Leriche appelle « la sympathectomie d'intention ». IL est parfois difficile de se tenir dans le juste milieu. L'opération. ne paraît pas aussi simple et facile que donnée dans maintes descriptions, en particulier dans des cas des artères artérioscléreuses.
Il arrive très souvent que la gaine commune soit d’une densité tout à fait anormale, soudant en bloc l'artère et la veine avec leurs branches et nerfs satellites. L'isolement de l'artère,
quoique facilité par l'infiltration anesthésique, est pénible. Si on préjuge l'accident grave inévitable, il vaut mieux s'abstenir, se reporter plus haut, si. on a la place ou si on a des craintes sur la solidité de l'artère, renoncer à l'opération et se borner, à la façon de Sampson Handley, à injecter de l'alcool dans la
“gaine à l’aide d'une fine aiguille obliquement introduite dans
l'adventice ou à la façon de Lauwers qui préconise le badigeonnage à l’ammoniaque de l'artère.
Dans le traitement du syndrome de Raynaud par la sympa- : thectomie, nous nous inspirons de la juste remarque de Leriche (Gazette des hôpitaux, 1927) au sujet des ramicotomies et ganglionnectomies. Le choix d’une opération donnée doit être exclusivement déterminée par une exacte appréciation de la topographie des lésions, de leur ancienneté, de leur gravité. Le principe étant d'agir en amont, on peut dire qu'à lésion récente localisée et sans désordre profond convient la sympathectomie péri-artérielle et qu'à lésion diffuse ancienne à grands désordres doit s'appliquer la ramisection qui frappe plus loin et plus fort. D'autre part, il faut toujours choisir l'opération la plus élective et la moins mutilante. Il ne faut pas sacrilier les ganglions, organes dont nous ne connaissons pas Jes fonctions sous prétexte de commodité ou de plus grande certitude; leur sacrifice expose à de graves mécomptes.
Résultats postopératoires. — À la vaso-constriction locale observée au cours de l'opération succède, dans les quatre’à six heures qui suivent, une vaso-dilatation secondaire périphérique
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intense qui atteint son maximum du troisième au sixième jour dans la région malade. L'opéré accuse une sensation de chaleur et de démangeaison en même temps que la douleur exaspérée par la vaso-constriction s'atténue considérablement. La température locale est nettement augmentée ; il en est de même de l'amplitude des oscillations artérielles par chute de la minima et hausse de la maxima; le pouls périphérique affaibli après l'intervention devient plus plein et plus bondissant qu'avant l'opération. Un examen cytologique du sang permet de constater une hyperleucocytose de type défini. Par la thermométrie cutanée et l'oscillométrie, on peut suivre l'évolution qui dure de deux à trois semaines, au bout desquelles la réaction vaso-dilatatrice fait place à un retour progressif à l’état antérieur, même une régression circulatoire qui dépasse l’état antérieur.
L'effet favorable de la sympathectomie péri-artérielle ne reste pas toujours localisé au membre opéré, mais se propage vers le côté opposé, et c'est pourquoi après un échec d'une opération on doit en pratiquer une autre sur le membre opposé et même, si la deuxième échoue, il ne faut pas se décourager et on peut intervenir une troisième fois sur un membre hétérologue jusqu'à ce qu’on obtienne les résultats désirés.
Mécanisme d'effet de la sympathectomie péri-artérielle. _— Cétte opération paraissait avoir un mécanisme difficile à comprendre et beaucoup d'auteurs ont essayé de l'expliquer par une interruption des voies exeito-motrices sympathiques et une paralysie des vaso-moteurs en aval; mais cette hypothèse ne pouvait pas s'appliquer aux faits maintes fois observés. Récemment, les recherches de Guillaume, basées sur des données anatomiques, expérimentales et cliniques, sont arrivées à une conception que l’action de la dénudation artérielle porte non pas directement'sur les voies centrifuges du sympathique, mais sur les voies centripètes, nerfs vaso-sensitifs, et par condition antidromique et axon-réflexe d'une part, par arc réflexe long intramédullaire d'autre part, engendre des modifications cireulatoires, non seulement dans le membre opéré, mais dans tout
CR
l'ensemble 2 corps; la contraction annulaire locale, dont on constate l'existence en superposition topographique avec la dénudation artérielle, est suffisamment expliquée par l'action d’excitation mécanique portant sur les appareils locaux intramuraux des vaisseaux.
D'après cette théorie, il s'agirait d'une agression sur la voie sensitive, qui perturberait temporairement la vaso-motricité du membre, et, d’une manière plus générale, la vaso-motricité de l'ensemble du corps et les concepts physiopathologiques sont complètement renversés. À l'heure actuelle, c’est la théorie la plus recevable.
Accidents et complications. — [a sympathectomie périartérielle, bien qu'opératoirement bénigne, implique quelquefois des accidents immédiats ou secondaires qui peuvent compromettre la vitalité du membre opéré et même la vie du malade.
M. Leriche, sur plus de 250 sympathectomies, n'a jamais eu de cas mortel. La mortalité, d’après Bruning et Stahl, serait de 1 à 2 p. 109. Bruning et Stahl insistent sur ce que ces échecs mortels se présentent presque exclusivement chez les personnes âgées, dont la résistance à l'infection est amoindrie et qui ont des artères scléreuses. Comme, d'autre part, le syndrome de Raynaud se trouve surtout à l’âge adulte, on peut dire que les accidents sont relativement moins rares dans le traitement de cette affection.
Classés par Guillaume, les accidents sont de quatre ordres différents : 1° la perforation de l'artère au cours de la dénudation; ® la rupture secondaire; 3° la thrombo-artérite postopératoire; 4° l’aggravation des lésions segmentaires par suite de l'opération.
Tous ces accidents ont été signalés par les chirurgiens, plus ou moins fréquents avec les conséquences plus ou moins graves. Quelques-uns d’entre eux sont de véritables traumatismes relevant d'une opération trop hâtive ou d'une main peu accoutumée, et ce sont donc des accidents faciles à éviter, D’autres
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auteurs pensent que dans certains cas, surtout lorsqu'il s'agit de vaisseaux sclérosés, la suppression de vaso-vasorum favorise une détérioration tissulaire ou formation de thrombose par diminution de la nutrition de la paroi vasculaire. Mais dans beaucoup de cas le méfait de l'infection est évident.
L'aggravation des lésions segmentaires à la suite de l’opération mérite de fixer l'attention, et certains auteurs ont vu survenir une accentuation considérable des phénomènes trophiques et douloureux, d’où l'obligation de procéder de suite à l’amputation.
Ces accidents d’aggravation soudaine à la suite de la dénudation artérielle relèveraient de l'insuffisance brutale d'irrigation tissulaire consécutive à la vaso-constriction immédiate et lenace de la partie dénudée. Dans quelques cas de syndrome de Raynaud, l’angiospasme prédomine, menaçant l'équilibre de nutrition segmentaire, et la contraction vasculaire, à la suite de la dénudation, quoique courte et non complète, suffirait à favoriser l'apparition d’une gangrène extensive brusque. Contre cet accident il faut se mettre en garde avant de procéder à la sympathectomie.
Causes d'échecs. — On sait bien que la sympathectomic péri-artérielle n'influence que la fonction des vaso-moteurs, et par suppression du courant nerveux produisant la vaso constriction, elle efface l’angiospasme, mais elle n'attaque pas du tout la lésion organique, artérite ou artériolile par exemple. Celte opération est d'autant ‘plus efficace que le syndrome de Raynaud est plus foñctionnel. Cela explique la plupart des cas d'échecs.
D'autre part, les erreurs de diagnostic ct de technique opératoire sont les causes fréquentes d’échec. En dehors des cas d'échecs explicables, il y en a encore dont la cause nous échappe.
Quant aux récidives, il y a plusieurs hypothèses. Doit-on penser que l'opération à été suivie d'une régénération plus ou moins rapide des filets sympathiques, ou bien y a-t-il eu un
OBSERVATION VIII
RaAmoNo.
Sympathectomie péri-humérale. Résultat bilatéral. Le cas n'a pu être suivi que pendant quelques mois.
L..., 36 ans, éthylique et fumeur, est, en outre, ancien syphilitique, ainsi que le prouve l'existence d’une double leucoplasie labiale commissurale. /
Il présente un très beau type de ce que nous avons décrit sous le nom de syndrome sympathique. Poussées congestives de la face, bourdonnements el vertiges avec l'intégrité de l'audition, tremblement des extrémités, exagération marquée des réflexes lendineux, tendance à l’asthénie, etc. Ce syndrome remonte à cinq ans environ. .
En septembre 1917, il remarque que le refroidissement des extrémilés s’accusait de plus en plus, si bien que le matin au réveil, après sa toilette à l’eau froide, ses doigts devenaient exsangues pendant un quart d'heure environ, puis cyanotiques. En octobre, la température extérieure étant plus froide, les accidents d’asphyxie des extrémités se reproduisirent de plus en plus fréquemment au cours de la journée à la moindre exposition au froid. Notons, en passant, cetle associalion du syndrome sympathique et de la maladie de Raynaud, associalion relativement fréquente.
En novembre 1917, les crises d’asphyxie débutent au SEAT après le lavage des mains à l’eau froide et se répètent plusieurs fois dans la‘journée; chaque crise dure une demi-heure environ. Le malade éprouve tout d'abord des fourmillements au bout des doigts, surtout de l'index et des médius, puis il constate que tous les aoigts blanchissent et deviennent complètement froids et insensibles. La moitié de la main participe au processus vaso-constrictif. Au bout d’un quart d'heure environ, la blancheur fait place progressivement à une
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cyanose violacée qui persiste un quart d'heure, puis tout rentre progressivement dans l’ordre.
Pendant la crise, le pouls se ralentit légèrement et passe de 64 à 56 battements à la seconde; la tension tend à monter : 14,5 avant et 45,5 pendant la crise.
A part un léger retentissement aortique diastolique, le cœur est normal. L'examen de tous les autres viscères ne dénote aucune anomalie. Seuls les plexus brachiaux sont légèrement sensibles à leur origine cervicale, de même le plexus aortique. Il ne s’agit pas de crise angineuse vraie, mais seulement d’une sensa'ion de pesanteur précordiale à l'effort prolongé et à la marche un peu rapide.
Le 18 décembre, la sympathectomie péri-humérale est praliquée par M. Gernez sur le bras droit, le malade étant gaucher. Anesthésie chloroforme.
Les suites opératoires sont exactement les mêmes que celles signalées par Leriche : vaso-constriction d'une durée de quatorze heures et puis une vaso-dilatation suivie-de rougeur, de chaleur et de gonflement des doigts et de la main du côté opéré.
Nous allons étudier maintenant les phénomènes circulatoires sensilifs et moteurs observés chez notre malade depuis l'opération jusqu’à sa sortie, deux mois plus tard, au niveau de la main droite.
1° Phénomènes circulaloires : Les doigts et la main tout d’abord sont atteints d'un gonflement assez dur, sans godet à la pression, avec rougeur et chaleur marquée. Lejgonflement diminue peu à peu, mais persiste encore très atténué à la sortie, les plis articulaires étant moins marqués à droile qu'à gauche. La rougeur s’atténue assez vite et fait place à une teinte rosée uniforme, constante avec la teinte rouge sombre de la main gauche. La peau est un peu plus chaude à droite qu'à gauche. La tension artérielle radiale est la même aux deux poignets (13,5 et 9); au Pachon l'amplitude deslbscillations de l'aiguille est identique (4 centimètres). Il semble que la tension artérielle ait légèrement diminué.
Résultat éloigné, cinq mois après : nous avons revu le malade ces jours-ci; il n'a jamais plus eu la moindre crise d’asphyxie depuis cette époque. La guérison est complète.
2° Phénomènes sensilifs : Immédiatement après l'opération, le
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malade éprouva quelques troubles sensitifs assez curieux; de temps à autre, pendant la journée, il ressentait pendant quelques secondes les crises de fourmillements suivies de sensation de brülure profonde au bout des doigts, avec parfois élancements analogues à ceux d'un panaris. Puis tout rentrait dans l’ordre objectivement; il existait d’autres phénomènes sensilifs portant uniquement sur les trois premiers doigts ; à l1 face dorsale des deux dernières phalanges, diminution, des sensibilités tactile, thermique et douloureuse ; à la face palmaire, ablation complèle de ces mêmes sensibilités. Lors de notre dernier examen, tous ces troubles avaient disparu, sauf peutêtre au niveau de l'index où les perceptions élaient encore légèrement atténuées. .
3° Phénomènes moteurs : Immédiatement après l'opération, les trois premiers doigls se présentèrent paralysés en extension. En quelques jours, le pouce reprit tous ses mouvements; la récupération pour l'index et le médius est beaucoup plus longue : deux mois pour le médius et cinq mois pour l'index. S'agit-il là d’un pincement accidentel du nerf médian au cours de l'opération, ou de troubles physiopathiques semblables à ceux décrits par Babinski au cours de quelques plaies de guerre? L'évolution générale de ces troubles uous paraît plutôt pencher vers la seconde hypothèse.
À l'avant-bras, il n’y a aucune réaction. Cependant, le sympathique cutané à ce niveau jouit d’un certain degré d'hyperexcitabilité : raie blanche et chair de poule. Il est curieux de constater cette dissociation des réactions sympathiques à la main et à l'avant-bras. Mais le fait ne doit pas nous surprendre. Le sympathique des membres suit deux voies : celle des vaisseaux et celle des nerfs sensitivomoteurs. L'opération a supprimé la première, mais non la seconde, de sorte que celle-ci continue à transmettre à l'avant-bras et au bras le tonus sympathique. Il est vraisemblable que l'innervation de la main suit plutôt la voie vasculaire; celle de l’avant-bras la voie nerveuse.
Côté non opéré : Un autre résultat curieux de l'opération s'observe du côté non opéré. La main gauche continue pendant deux mois à être le siège de quelques crises, malgré la rigueur de la température; les crises disparaissent complètement, la main cependant ayant une
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teinte rouge violacé contrastant avec la coloration rosée de la main opérée. 11 est donc possible que par réflexe l'opération unilatérale soit suffisante en pareille Circonstance pour amener la guérison complète de la maladie de Raynaud.
Il est bien entendu que beaucoup d'asphyxies locales ayant une tendance spontanée à la guérison, l'intervention chirurgicale ne saurait s'appliquer qu'aux cas graves ou ayant une tendance à la chronicité.
OBSERVATION IX GABRIELLE et ROUQUIER.
Sympathectomie péri-humérale pour maladie de Raynaud à forme grave. Guérison suivie pendant deux mois et demi.
Il s’agit d’un jeune soldat de 21 ans dont les antécédents ne méritent pas de retenir l'attention. Il est’facile de se rendre compteen l'interrogeant qu’il présente depuis de longues années tous les symptômes d’une maladie de Raynaud généralisée à forme fruste. Son nez, ses oreilles et ses mains ont toujours été sensibles au froid; ils devenaient très facilement violets en hiver, en même lemps qu'il éprouvait à leur niveau une sensation désagréable d’engourdissement ou de cuisson. Depuis le mois de janvier, sans cause apparente, ces troubles se sont aggravés au niveau de la main gauche, si bien que le malade a fini par ne plus pouvoir s’en servir. Les troubles du côté droit sont restés sensiblement stationnaires.
À son arrivée, vers le milieu de mai, dans le service de l’un de nous, la main gauche est considérablement œdématiée aussi bien sur sa face palmaire que sur sa face dorsale. Mais on ne peut provoquer de godet par pression à son niveau. Les téguments sont violacés ; au niveau de la face dorsale des deux dernières phalanges de l'index et du médius, existent de petites phlyctènés ou petites zones de nécrose épidermiques sans sérosité. Les doigls sont infiltrés comme la main elle-même. Tous les mouvements actifs sont impossibles à leur niveau. Les mouvements sont très limités. Le malade ne sent plus sa main, qui lui paraît morte, mais ne souffre pas. On constate, d'autre part, une anesthésie à peu près totale des parties atteintes. La sen-
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sibilité redevient normale à 3 ou 4 centimètres au-dessus de l’interligne radio-carpien. L’abaissement de la température locale est important; la main gauche est constamment froide et la différence de la température avec la droite est considérable.
Les pulsations de la radiale possèdent une amplitude normale de tous les côtés. Au Pachon, le brassard élant appliqué au-dessus du pli du coude, la tension artérielle se montre un peu plus élevée du côté droit que du côté malade et l'index oscillométrique est également diminué. :
Le sujet se présente, d'autre part, comme ‘un petit sympathicotonique; la moindre excitation périphérique détermine d'importantes variations de la tension maxima ou minima comme à l'index oscillométrique.
La sympathectomie est pratiquée sur l'humérale gauche, presque sur toute la hauteur du bras.
Presque aussitôt après, la coloration de la face dorsale de la main commence à changer; de violette elle tend à devenir rose et la température locale s'élève considérablement. Quand le malade est revenu dans son lit, la main est chaude; quarante-huit heures après, l’æœdème a complètement disparu; les mouvements redeviennent normaux, ainsi que la sensibilité.
Quinze jours après l'intervention, le malade se sert presque normalement de sa main dont la force musculaire est cependant très diminuée par comparaison avec celle du côté opposé. Elle est toujours sensible à l’action du refroidissement et la température est légèrement inférieure à celle de la main droite. La tension est sensiblement égale des deux côtés, peut-être un peu diminuée du côté gauche. En revanche, l'index oscillométrique est généralement faible de ce côté quand on n’a pas provoqué de réflexe v'so-moteur à ce niveau. Les oscillations sont très petites et ne dépassent pas une division de la graduation de l'appareil de Pachon.
Dans ce cas, les résultats immédiats sont très bons; mais en ce qui concerne les résultats éloignés, il est logique de faire des réserves.
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OBSERVATION X BRESSOT.
B..., militaire. Guérison datant de onze mois.
Ce malade est envoyé à l'hôpital pour maladie de Raynaud. Ce qui, attire l'attention, ce sont les crises d’asphyxie et de syncope locales des extrémités des deux membres supérieurs, des oreilles et des deux ailes du nez. Elles durent plusieurs heures, se répètent tous les jours et souvent deux fois par jour. Durant la crise, les deux mains | et les poignets prennent un aspect marbré; par place, il y a des zones bleuâtres, d’autres lie de vin; à côté, la peau à une teinte cireuse ; ces phénomènes s'arrêtent à l’avant-bras. Les deux ailes du nez et les oreilles, particulièrement au niveau du lobule, sont le siège d’une teinte asphyxique violacée caractéristique.
Au palper, on a l'impression de toucher de la glace.
Le froid augmente d’ailleurs nettement les phénomènes.
En période d'asphyxie, le malade accuse des fourmillements douloureux et un engourdissement notable.
Tandis que pendant les crises il y a au niveau des régions atteintes une hypoesthésie nette, il n’existe en dehors d'elles, aucun trouble de la sensibilité, pas de trouble de la motilité. Sujet vigôureux; l'examen somatique entièrement négatif, tant au point de vue clinique que radioscopique. |
Urines : Ni albumine, ni sucre. Wassermann négatif.
Tension artérielle : Droit, Mx, 12; Mn, 7; gauche, Mx, 12,5; Mn, 7.
Formule leucocytaire et hématique normale.
Traitement médical. — L'air chaud et l'adrénaline n’amènent aucun résultat. Fait intéressant, la tension n’augmente pas après l'injection d’adrénaline.
Trailement chirurgical. — Le12 novembre 1922, on fait d'abord une sympathectomie péri-humérale droite à la partie moyenne, d’une étendue d’une dizaine de centimètres. Même intervention à gauche. La contraction artérielle des deux côtés a été très intense.
Pendant quelques heures, le pouls radial semble diminuer d’amplitude des deux côtés. Puis, pendant vingt-quatre heures, il y a
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une vaso-dilalation intense avec chaleur et rougeur des téguments. Enfin ces derniers reprennent leur coloration normale.
Sort de l’hôpitalle 17 janvier. A ce moment, la tension au Pachon : droit, 11-17; gauche, 11-6.
Durant son séjour à l'hôpital qui dura deux mois, nous n’avons plus remarqué aucune crise vaso-motrice au niveau des deux membres supériears. Quand nous soumeltions.notre malade au froid, on observait une légère teinte cyanotique disparaissant rapidement et ne s’accompagnant plus ni d'engourdissement ni de fourmillement ni de cette sensation d'empâtement qui faisait ressembler les doigts à des boudins violacés.
Par contre, au niveau des ailes du nez et des lobules des oreilles aucun changement; les crises asphyxiques ont continué à se produire avec la même intensité. Le surlendemain de l'intervention, nous assistions à une crise très nette au niveau des ailes du nez et des lobules des oreilles qui étaient glacés, alors queles mains, en pleine vaso-dilatation, formaiént un contraste frappant. Exposé au froid, le malade sentait encore des fourmillements et des douleurs au niveau des zones atteintes des membres supérieurs.
Nous avons revu notre malade le 28 septembre 1923. II ne présente aucune crise du côté des membres supérieurs et peut reprendre ses travaux d'habitude. Par contre, il persiste encore des crises au niveau de la face. L'épreuve du bain froid est négatif aux membres supérieurs, mais positif au bout d'une minute au niveau des oreilles. Tension artérielle : à droite, 11-16 ; à gauche, 11-15.
OBSERVATION’ XI
LERICHE.
M.R...,68ans, présente un syndrome de Raynaud très douloureux avec gangrène du petit doigt de la main droite. Pas de syphilis. Tension de 14-8-5. La maladie a commencé il y a quatre ans. Dans les derniers temps, les douleurs ont beaucoup augmenté, empêchant le sommeil. La constriction du bras, déterminée par la prise de ïa tension artérielle, provoque des douleurs si violentes que l'on doit
renoncer à ce mode d'examen. La malade redoute tout contact. Le Shao Hsien Chen 5
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11 novembre 1923, sympathectomie humérale bilatérale suivie de l'ablation de l’auriculaire et de son métacarpien.
Dès le soir, toute la douleur a disparu. Dès le lendemain, on peut prendre la tension artérielle malgré l'appréhension de la malade. Depuis lors, les douleurs n’ont pas reparu. La plaie de désarticulation a guéri rapidement et la cicatrice est de belle qualité.
Il est à noter que sur l’index de la main droite on constate une sorle d'onyxis suppurée, avec tendance à la mortification. Il est possible que la vaso-constriction passagère consécutive à l'opération ait aggravé le mauvais état circulatoire de ce doigt dû à l’artérite.
État stationnaire trois mois après la sympathectomie.
OBSERVATION XII
LERICHE.
P.., 31 ans. Maladie de Raynaud unilatérale. Pas de syphilis. Début en 1917.-Sous l’action du froid, le médius devenait noir, violacé, tandis que l’ongle blanchissait. Pendant l'été, les phénomènes ne se reproduisaient plus, mais dès le premier froid ils réapparaissaient, particulièrement intenses le matin. Depuis l’automne 19923, aggravation marquée, extension à l’annulaire, picotements, douleurs suffisantes pour gêner beaucoup le travail. Médius gros, œdémateux, gourd, donnant continuellement une impression de mortification imminente. Ongle en voie d'élimination. Mêmes symptômes ébauchés à l'annulaire. Rien d'anormal au Pachon.
Le 27 février 1924, sympathectomie humérale : bonne contraction. Dès le soir, amélioration de la contractilité des doigts, disparition de l’ædème du médius, sensation de bien-être.
Le 7 mars, l’ongle est en voie de réparation.
Le 25 mars, le malade est venu en excellent état, ayant recommencé à travailler et n'étant plus gêné. Toutefois, il reste sensible au froid.
Revu en mars 1995. Bon état.
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OBSERVATION XIII
LERICHE.
P... (J.-M.), 50 ans. Maladie de Raynaud ayant débuté en 1921 par une douleur sur le bord radial de l’avant-bras droit remontant jusqu'au coude. Périodes alternatives d'apaisement et d'exagération. Depuis trois mois et demi, phénomènes de refroidissement et d’engourdissement des trois derniers doigts de la main droite, surtout le matin et au froid. En même temps, surviennent des douleurs au bras gauche et, pendant la marche, une douleur sur le trajet du couturier, à la cuisse droite. Crises d’asphyxie locale. Bordet-Wassermann négatif. Les deux mains ont un aspect blanchâtre avec sclérodactylie. L'exposition au froid diminue considérablement la tension maxima et l'index oscillométrique.
Le 30 janvier 1995, sous anesthésie locale, section des rameaux communicants cervicaux inférieurs et du premier dorsal à droite (car c’est là le siège maximum des lésions). |
Le soir de l'intervention, les douleurs ont disparu du côté non opéré. Le quatrième jour. la guérison semble complète à gauche Les sensations douloureuses du bras existent toujours à droite.
Le 10 février 1925, pour parfaire le résultat obtenu qui se montre imparfait du côté droit, on pratique, sous anesthésie locale, une sympathectomie péri-humérale droite.
Après l’opéralion, le malade à tout le bras droit endolori.
A la vingt-quatrième heure, la gêne postopératoire ayant disparu, les douleurs de l’épaule et du bras n'existent plus. Les deux mains sont très chaudes; la température locale est de 36°7 à droite et de 36°6 à gauche.
Au cinquième jour, des séances d’air chaud améliorent la circulation du membre supérieur droit.
Au huitième jour, la main droite paraît moins asphyxique qu'avant la sympathectomie.
Au totai, résultat immédiat douteux.
OBSERVATION XIV (inédite). :
Due à l’obligeance de M. le professeur VERGER et de M. le professeur agrégé Précaaun.
M. W..., 64 ans, est atleint de claudication intermittente depuis quelques années. Sa marche estréglée pour chaque étape à 60 mètres environ. Du reste, il a vu la possibilité de sa progression se restreindre peu à peu, quelque peu améliorée après avoir pris un bain chaud des extrémités.
L'état d’amaigrissement est grand. La palpation des artères superficielles, les révèle (rès dures, sclérosées. L'ouïe est très diminuée et le malade a présenté jadis des crises de bourdonnement. En hiver 1927, M. W... fait de fréquentes syncopes blanches des doigts alternant avec de l’acrocyanose typique. Nous sommes en présence d’un syndrome de Raynaud par arlériosclérose. Les graphiques oscillométriques montrent hypotension et diminution notables de l'indice aux quatre membres. Au cours des mois qui suivent, l’état du malade décline : anorexie, amaigrissement, douleurs articulaires de rhumatisme chronique, ulcérations Lrophiques, escarres, mettant la vie du malade en danger.
Tous les traitements sont tentés : trinitrine, quinine, digitale, insuline à cures répétées, diathermie, radiothérapie, air chaud, qui ne donnent que de médiocres résultats. L'acécoline est alors tentée. Deux séries d’injections ne donnent aucune amélioration. Au cours de ces tentatives sont apparues l'an passé, aux extrémités des doigts’ de petites escarres, très douloureuses, sous ou para-uñguéales, qui ont par la suite séché, puis sont tombées. En septembre 1998, se produisirent de nombreuses escarres aux orteils dont l'existence est menacée aux deux pieds. Bientôt ce processus est accompagné d'atroces douleurs qui interdisent tout repos, et peu à peu tous les orteils sont gagnés les uns après les autres. Bien plus, l'extension des lésions à la face dorsale du pied droit menace l'existence de ce segment. La face dorsale est le siège d'un œdème inflammatoire, rouge violacé, dont la cause paraît être au gros orteil qui noircit. Devant l’insuccès de toutes les thérapeutiques, on décide la sympa-
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thectomie, qui est réalisée au niveau du canal de Hunter avec le plus grand soin sur un segment d’artère très important (10 centimètres) par le docteur Lacouture en présence du professeur Verger (janvier 1929). Dès le soir de l'intervention, les douleurs ont disparu et le malade, qui n’a pas reposé depuis plusieurs mois, peut enfin dormir. En quelques jours, l'œdème du pied à disparu et le membre inférieur droit le plus touché retrouve une température normale au toucher. Dans les deux mois qui suivent, l'é'at du malade, troublé un moment par la grippe, s'est rélabli considérablement, et les escarres éliminées aux orteils permettent d'espérer un retour à la marche en conditions pas trop défavorables. On a pu, au cours de l'opération, constater l'état de sclérose et de calcification de l'arbre artériel, la fémorale rigide, dure et ne battant pas. A la suite de l’épluchage de l’adventice, les battements sont réapparus, dans une faible mesure cependant.
Deux mois après, alors que le pied droit du côté opéré est en état très satisfaisant, toutes les escarres des orteils étaient tombées. On décide une sympatheclomie sur la fémorale du côté opposé dont le pied vient d’être le siège de vives douleurs et d’un commencement d’escarre du gros orteil. L’opéralion, réalisée par le docteur Lacouture, sous anesthésie locale, a fait immédiatement cesser les douleurs, mais sa réalisation trop récente ne permet d'enregistrer que ce résultat immédiat sur les troubles de la sensibilité.
Conclusion.
Quel que soit le mécanisme d'action, cette opération, en provoquant ja vaso-dilatation, supprime la vaso-constriction spasmodique qui est le substratum du syndrome de Raynaud et les modifications circulatoires améliorent considérablement les troubles trophiques. Leriche, Bressot, Bruning, Müller, Roubachetf, Luigi Durante, elc., en ont indiqué les résultats très satisfaisants et Beck, dans sa thèse, a donné 78 p. 100 de guérisons ou améliorations. Parmi les 29 observations recueillies par Mathey-Cornat, 18 cas sont rapportés avec résultats très satisfaisants. Bien qu'on ne puisse avoir une opinion péremp_
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toire sur l'efficacité parfaite de cette opération, les résultats obtenus jusqu'ici sont tellement encourageants qu'on ne doit pas négliger de recourir à cette méthode dans nombre de cas de ce syndrome, l'employant conjointement avec les autres traitements ou lorsque tous les moyens médicaux auront définitivement échoué et sans trop s'attarder sur ces échecs.
TRAITEMENT ÉLECTRIQUE DIATHERMOTHÉRAPIE
Les courants électriques divers signalés dans l'électrologie ont presque tous une action vaso-dilatatrice plus ou moins marquée et les électrologistes ont depuis longtemps cherché à les utiliser dans les affections angiospasmodiques. D'autre part, la mise en lumière de l'action vaso-dilalatrice des courants de haute fréquence par Delherm et Laquerrière 1907) a permis son emploi sous différentes formes, surtout sous la forme de diathermie qui a tendance à occuper une place importante dans le domaine électrothérapeutique.
Historique. — La diathermie n’est qu’une modalité de la d’arsonvalisation, c'est-à-dire emploi des courants de haute fréquence dans laquelle les effets caloriques de ces courants sont portés au maximum par l'emploi d’oscillations électriques pratiquement non amorties. D'Arsonval avait lui-même remarqué l'énorme quantité de chaleur développée par ses courants sur des animaux. Les pattes de ces derniers qui avaient été immergées dans des récipients pleins d'eau subissaient une telle coagulation qu'elles se détachaient du corps quelques jours après l'expérience.
Bordier et Lecomte, de leur côté, en opérant des lapins, des cobayes et des rats, avaient pu, dès 1900, provoquer la mort presque immédiate, par suite de l'énorme quantité de chaleur développée par le passage des courants de haute fréquence.
Quelques années plus tard, Zimmern et Turchini mirent eu
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évidence sur l'homme et sur le chien les effets thermiques des courants de haute fréquence.
Mais la diathermie proprement dite n'entra dans la pratique médicale que vers 1910, quelques années après les publications de Zeyneck, de Bernd, de Doyen et de Nagelschmidt, sous différentes appellations : thermopénétration, transthermie, endothermie.
Définition et action physiologique. — Fonctionnellement, la diathermieest l'utilisation des effets thermiques des courants de haute fréquence et, mécaniquement, la modification de ces derniers, de façon à avoir des oscillations non amorties, à potentiel réduit et à intensité élevée.
Suivant la loi de Joule, on sait que l'énergie électrique se transforme en chaleur quand elle traverse un conducteur ; la quantité de chaleur dégagée est proportionnelle à la résistance du conducteur, au carré de l'intensité du courant et à la durée de son passage quelle que soit la substance du conducteur. Un courant continu produit dans les tissus des phénomènes d'ionisation et d'électrolyse; l'énergie électrique est alors dépensée en action chimique, les effets thermiques devenant négligeables. Les courants alternatifs, au contraire, élant donnés leurs effets sensilivo-moteurs, ne peuvent être utilisés à une intensité suffisante pour produire des effets thermiques nets. Quant aux courants de haute fréquence, ils comportent des oscillations de telle fréquence que leur effet devient hors de portée pour les réactions musculaires et nerveuses ; mais, d'autre part, ils ont une intensité d'autant plus élevée qu'ils produisent une chaleur tout à fait appréciable au sein des tissus; cette chaleur obtenue est bien maniable selon les dispositions des électrodes sur le corps.
Appliquée localement sur un membre par exemple, la diathermie provoque les mêmes réactions physiologiques que la diathermie généralisée. La température locale s'élève et est accompagnée à l'endroit d'application d'un érythème plus ou moins accusé. L'excès de calories produites est compensé et
dispersé par une vaso-dilatation et une suractivité sanguine, les actes de défense de l'organisme pour maintenir l'homéothermie. Ces deux facteurs, facilitant évidemment Les échanges et la leucopédèse, moyens que l'organisme utilise pour lutter contre l'infection, font disparaitre l'angiospasme etcalment les douleurs.
D'autre part, la diathermie a une action manifeste sur les glandes endocrines en donnant à la nutrition de leur substance et à la circulation sanguine dont elles sont les sièges, une activité considérable qui se traduit par des effe(s secondaires dépendant de la sécrétion interne de la glande considérée. Le professeur Ghilarducei (de Rome) a appelé l'attention sur les effets de la diathermie, sur la sécrétion interne du corps thyroïde et de l'ovaire. De son côté, Kolde a montré que la diathermie a une aclion très nette sur l'insuffisance ovarienne.
En nous appuyant sur ces actions physiologiques et les résultats déjà obtenus par de nombreux électrothérapeutistes, nous nous encourageons d'appliquer ce procédé électrique dans le traitement du syndrome de Raynaud.
Technique. — On met une électrode à chaque extrémité, main ou pied, selon les cas. Pour les mains, 1l faut remarquer que, l'affection siégeant à l'extrémité des doigts, les lignes de force du courant doivent traverser la pulpe des doigts. Or, souvent, en raison de leur enraidissement ou parfois même de la sclérodermie concomitante, il est difficile de bien serrer dans la main des électrodes cylindriques. IL importe que celles-ci soient de formes appropriées {électrodes de Morel Kahn) ou tout au moins d'un calibre suffisant, sinon mieux vaut placer la main à plat sur une électrode métallique avec laquelle l'extrémité des doigls seule sera en contact, une feuille de papier ou de caoutchouc isolant la main du bord de la plaque pour éviter les brûlures dues à la plus forte densité électrique des bords de la plaque. Un coussin pesant posé sur les doigts assurera leur bon contactavec l'élect.ode. Selon cette disposition, on peutattemdre de 500 à 800 milliampèresenviron pour les membres supérieurs et de 600 à 1.000 pour les membres inférieurs. Trois séances de vingt à trente minutes au moins sont nécessaires par semaine.
2 I7QUSE
Les dangers de la diathermie. — La diathermie, comme les autres méthodes thérapeutiques, à côté de ses avantages a ses inconvénients.
Tout d’abord, etcela est bien compréhensible, des brûlures sont à craindre dans certains cas et ces sortes d'accidents sont étudiées dans l’article si consciencieux du docteur Laquerrière une première partie comprend les brûlures locales superticielles qui sont assez fréquentes, mais heureusement très légères en général. Leur possibilité montre la nécessité absolue, d'abord de tâter au début la susceptibilité variable de chaque malade à ce mode de traitement, de toujours surveiller les malades au cours de leurs séances et de tenir grand compte de leurs plaintes.
Les accidents profonds et plus graves, c’est la coagulation qui peut entrainer la nécrose, puis la perte du membre atteint. Bien que ces accidents soient rares, ils sont d’une possibilité assez grande pour que les électro-thérapeutistes se mettenten garde constante contre le désastre.
OBSERVATION XV
Morier-VINARD, DELHERM, BEAU.
Me J..., 33 ans. En octobre 1926, asphyxie locale et gangrène des extrémités des doigts. Échec des divers médicaments. Soignée par la dialhermie en octobre, novembre et décembre. Vingt-six séances. Un an plus tard, elle revient nous voir; elle avait, au début, une ulcération de l'extrémité de l'index gauche qui s’est cicatrisée pendant le traitement.En 1926, elle avait froid aux doigts, même à la m'ison; n'a plus froid que dehors et pas toutes les fois qu'elle sort. Encore un peu de syncope locale, mais nettement moins.
OBSERVATION XVI
Monter, DeLnERM, Beau.
M R..., 58 ans. Début, il y à dix ans. Échec des thérapeutiques médicamenteuses. Depuis trois ou quatre ans, alternatives d’ulcération et de cicatrisation. Soignée en 1924-1995 par qualre séances de
DVFORE
diathermie alternées avec vingt séances de lit condensateur et quinze d'infra-rouges; très améliorée. En 1998, elle nous écrit qu'elle va bien.
OBSERVATION X VII
Me Y..., 65 ans. Mains violacées et douloureuses au froid, avec un point de nécrose de l'auriculaire droit. Impossibilité de fléchir les dernières phalanges. Trente séances de diathermie : amélioration considérable ; cicatrisation de l’ulcération, la teinte et la souplesse des doigts sont relativement normales.
OBSERVATION XVIII
MoniEr-ViNarD, DELHERN, Beau,
Me C..…., 58 ans. Début en 1921. Crises symétriques d'asphyxie locale des doigts avec gangrène. Douleurs très violentes qui empéchent de dormir la nuit. Échec des médicaments. On à envisagé l'amputation de l'index droit. Vue en octobre 1923. Nous lui faisons des bains de lumière. Après quatre-vingt-dix séancees de luminothérapie, elle est nettement améliorée. L'été suivant se passe bien, alors que jusque-là elle souffrait été comme hiver. Mais en octobre 1924, rechute. Nous la mettons à la diathermie. Après vingt séances de diathermie (février 1925), elle ne souffre plus et l'amélioration persiste jusqu'en décembre 1926. En hiver 1926-1927, rechute. Diathermie (trenle-quatre .séances), améliorée. Est bien depuis février jusqu'en mai. À ce moment, nouvelle crise. Diathermie : série de vingt-quatre séances terminées en juillet. A la fin de cette série, elle est tout à fait bien. Puis, en octobre 1927, rechute avec douleurs violentes la nuit. Diathermie. Ne souffre plus la nuit à partir de la sixième ou la septième séance; nous faisons dix-huit séances, mais après la dix-huitième séance son élat est à peu près le même qu'après la septième. La raideur des doigts l'empêche de bien serrer l'électrode de diathermie. Nous décidons alors de faire la radiothérapie; le 3 janvier (après une série d'irradialions : elle à reçu 1.609 R. de chaque côté de la colonne vertébrale), la malade se trouve très améliorée. Les doigts sont bien moins raides et enflés.
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La crevasse qui existait à l'extrémité de l'index droit est cicatrisée ; les douleurs sont très alténuées et il n'existe plus de crises nocturnes; elle souffre cependant un peu du bout de l'index gauche, mais déclare qu'il n’y a pas de comparaison avec ce qu’elle souffrait avant le traitement radiothérapique. On refait encore deux séries de 1.600 R. de chaque ‘côté, séparées par des périodes de repos d’un mois ; chaque fois, la malade est très améliorée dès les deux ou les trois premières séances, les séances suivantes se montrent moins actives. En juin-juillet, on fait encore dix-sept séances de diathermie à la suite desquelles la malade se tronve tout à fait bien. En octobre 1998, la main est encore en très bon état, mais à gauche il ya un peu d’asphyxie locale de l’index et du médius. sans douleur cependant; on fait donc encore 1.600 R. de chaque côté. À la fin de la série, les doigts sont bien assouplis.
OBSERVATION XIX
ViGNaL et BORDIER.
Jeune femme de 28 ans, mère de deux enfants bien portants.Réglée à l’âge de 14 ans, règles toujours irrégulières, très abondantes et douloureuses. Réaction de Bordet-Wassermann négative. Asphyxie locale des extrémités avec crises paroxystiques s’accompagnant de phénomènes généraux : lipothvmies, apathie physique et intellectuelle. Tension artérielle : Mx, 11; Mn, 5.
Trailement. — Diathermie généralisée et frictions hertziennes le long de la colonne vertébrale. Résullat : amélioration complète, retour à l'état normal après quinze séances. Cette amélioration se maintient depuis dix mois, alors que l'opothérapie thyro-hypophysoovarienne, à laquelle la malade fut soumise à plusieurs reprises, n'amena que les améliorations passagères. L'auteur pense que l'action des courants diathermiques agit sur tous les phénomènes d'échange de l'économie et qu'elle a, dans des cas particuliers, régularisé la sécrétion des glandes endocrines. |
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M. L..., facteur. Depuis 1917, il remarqua sa main gauche devenir engourdie et froide, en même temps exsangue et cyanotique. Il à été trailé dans plusieurs hôpitaux pour rhumatisme et pour intoxication sanguine, et enfin le diagnostic de maladie de Raynaud était fait dans la Clinique de Vanderbilt, On lui faisait différents traitements sans succès et son étal devenait plus mauvais. En juin 1917, on commença la diathermie. A la fin du mois, douleur calmée et état beaucoup amélioré. Depuis, le malade alla de mieux en mieux et put reprendre son travail. Les troubles trophiques étaient arrangés, sauf l'extrémité d’un doigt.
GEYSER
Le malade, 21 ans, d'origine russe, avait souffert de maladie de Raynaud peu après son arrivée en Amérique. Traité par la diathermie, grosse amélioration. La douleur atroce qui empêchait le som-
meil fut aussitôt calmée.
OBsErvATION XXII
LABEAU.
2 cas de maladie de Raynaud ont été traités par nous par la diathermie. Ces 2 cas avaient été d’abord soumis à divers traitements médicaux, à. l’aérothérapie, à l’électrothérapie. Le résultat obtenu avait élé négatif. Par l'applicaiion de la diathermie, nous avons obtenu d’abord la cessation de la douleur; ensuite, la coloration normale des tissus et une modification appréciable de la circulation périphérique au niveau des extrémités. Les troubles.trophiques que présentaient nos malades ont totalement disparu avec un nombre de
séances relativement faible.
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Conclusion. — La diathermothérapie, dans le traitement du syndrome de Raynaud, n'a pas, plus que les autres procédés thérapeutiques du reste, une action modificatrice sur les lésions organiques, ni une action curative. Mais d’après les résultats. obtenus, il est indiscutable qu'elle peut exercer une influence bienheureuse sur des troubles qui sont les conséquences des affections cireulatoires. :
D'après les observations de MM. les docteurs Monier-Vinard, Delherm et Beau, dès la sixième ou la septième séance de diathermie, le spasme cède, les extrémités ‘se réchauffent et s’assouplissent, les douleurs rétrocèdent. La valeur et la durée de l'amélioration est variable. Tantôt les crises ont lout à fait disparu et tantôt elles sont seulement plus espacées, atlénuées en intensité et raccourcies en durée. Cetle amélioration du malade se prolonge parfois pendant plusieurs années.
Au point de vue pratique, il vaudrait mieux, dans les intervalles d'un mois à six semaines, associer à la diathermie les courtes séances de radiothérapie (procédé de Gouin) au cours du traitement et éventuellement aussi quelques séances de rayons infra-rouges ou de bains de lumière pour agir localement sur les téguments, ainsi qu'il est indiqué dans l'observation X VII. ILest bon d'y adjoindre un traitement général par le lit condensateur de haute fréquence. Il ne faut pas oublier que tout l'espoir fondé sur les procédés physiques n’exclura pas les recours aux autres traitements, général ou local, car dans cette affection rebelle, il est bon de ne se priver d'aucune des ressources fournies par la thérapeutique pour arriver au succès.
CONCLUSIONS GÉNÉRALES
[. — Le syndrome de Raynaud, par «on étiologie extrèmement complexe, est encore une maladie mal connue. Elle évolue le plüs souvent chez les jeunes; le sexe féminin est le plus frappé et nous savons le rôle important des états névropathiques et des lésions vasculaires. Sans relation avec le traumatisme, le syndrome de Raynaud reconnaît pour cause des infections aiguës, subaiguës et chroniques; la syphilis, en tête, est indéniable. Cliniquement, on relève dans l’évolution du syndrome le rôle du déséquilibre vago-sympathique et de l'insuffisance endocrinienne.
Si, dans l’évolution du syndrome, on reconnait assez souvent à la base une cause certaine, il faut dire que, dans certains cas, la maladie apparaît d'emblée sans qu'une cause soit connue.
If. — Analomo-pathologiquement, les phénomènes d’endartérite, traumatisme ou lésions irritatives des filets nerveux sympathiques peuvent expliquer la pathogénie du syndrome.
II. — Du côté pathophysiologique, la maladie se caractérise par un angiospasme paroxyslique très marqué qui commence ‘ d’abord au niveau des artérioles et se propage vers les veinules, chassant ainsi le sang devant lui et déterminant une anémie locale, puis une cyanose occasionnée par une stase capillaire, le tout aboutissant à un arrêt du fonctionnement circulatoire,
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d'où une diminution des échanges nutritifs des tissus, ce qui peut expliquer les troubles trophiques pouvant amener la gangrène.
IV. — Cette maladie est caractérisée, comme le disait Raynaud, par une asphyxie locale symétrique des extrémités aboutissant parfois à la gangrène. Syncope locale (ischémie, hypo ou anesthésie, hypothermie, limitation des mouvements), : asphyxie locale {cyanose, mêmes gênes de mouvements, anes” thésie, hypothermie, douleur) et troubles trophiques (phlyctènes et ulcérations, parcheminement, gangrène) sont les grands symptômes du syndrome. |
V. — La maladie a une évolution relativement lente et pénible pouvant durer des années: Son pronostic est généralement grave lorsqu'un traitement efficace n'a pas été institué.
VI. — Dans les chapitres du traitement, nous avons exposé les résultats qu'avaient successivement donné nombre de médications, l'acétylcholine, la sympathectomie péri-artérielle et la diathermie.
Nous avons vu que, dans certains cas, une seule de ces médications pouvait amener la sédation complète du processus et parfois une guérison vraie, tandis que, dans d’autres cas, les échecs de certaines méthodes étaient contre-balancés par d’autres et qu’enfin certains étaient rebelles à tous les efforts du médecin, ceux-ci, du reste, étant en corrélation, la plupart du temps, avec des lésions artérielles profondes de sclérose ou de calcification avancée.
IL va sans dire que si, malgré tous les procédés pratiqués, la gangrène vient à s'installer, l'intervention chirurgicale est nécessaire. Selon le cas, on fera soit une résection partielle s’il s'agit d'une gangrène localisée, soit une amputation assez haute. si la gangrène menace la vie du malade, prenant alors un caractère massif, ce qui est l'exception.
Devant la multiplicité des causes étioloviques, la diversité des
ro
résultats, il'ne faudra donc point se décourager et essayer de mettre én œuvre tout l'arsenal thérapeutique. D'ailleurs, l’associalion de tous ces procédés peut donner de merveilleux résultats et le praticien ne devra jamais l'oublier.
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