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« Recueillir des faits el s’astreindre & ne les interpréler qu’en-
suite est la condition indispensable pour arriver a la vérité. »

Claude BERNARD.

« Le second (précepte), de diviser chacune des difficultés que

J’examinerais en autant de parcelles qu’il se pourrait et qu’il serait

requis pour les mieux résoudre. »
DESCARTES.






INTRODUCTION

A I’époque ol VOLKMANN décrivait le syndrome de para-
lysie avec contracture d’origine myogéne, il rendait a la
nosographie un service incontestable : celui de séparer
nettement la lésion qu’il décrivait de la griffe paralytique
commune.

Pendant de nombreuses années, le cadre ainsi créé ren-
dit de loyaux services : les observations s’accumulérent.
Puis vint le jour out le nombre et la diversité des faits
rapportés demandérent une révision nosographique, une
dissociation suivie d’un regroupement sur des éléments
plus précis, suivant le processus habituel a 'investigation
scientifique. Le malheur voulut que cette dissociation ne
vint pas: le syndrome de Volkmann continue une éton-
nante carriére d’étiquette. On le colle sur les faits les plus
disparates et I'effort de syntheése tenté pour lui garder une
unité s’accompagne d’étranges controverses. Dans les unes,
les auteurs se combattent sans s’atteindre, car ils se réfe-
rent a4 des faits différents; dans les autres, la discussion
prend une allure scholastique et tourne autour du
« Volkmann » considéré comme entité quoique non défini.

Suivant I’exemple donné par notre Maitre, le Professeur
agrégé LEVEUF, il nous a paru intéressant d’aborder le pro-
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bléme sous un autre angle. Au lieu de prendre la griffe
paralytique avec contracture myogéne comme base d’un
groupement de faits, nous avons choisi une série d’obser-
vations bien définies par une étiologie commune : la
fracture supra-condylienne avec contusion de Iartére
humérale. L’étude de ces observations au point de vue cli-
nique, ¢lectrigue, opératoire et anatomo-pathologique per-
met de leur reconnaitre une indiscutable parenté. Certai-
nes d’entre elles rappellent par Ia symptomatologie les
faits décrits par Volkmann : d’autres s’en écartent. Mais
tous les degrés possibles unissent les cas extrémes : ils
sont bien d’une méme famille. Le classique aspect de la
rétraction ischémique perd son importance nosographi-
que pour devenir un simple symptoéme dont la présence
ou Pabsence, facilement intelligibles, ne sauraient influer
en rien sur le diagnostic.

Dans ses diverses publications, et en particulier dans
un mémoire, paru dans le Journal de Chirurgie en
1938, LEVEUF a dégagé les éléments de ce syndrome au
point de vue de leur évolution clinique, de leurs Iésions
anatomo-pathologiques et de leur pathogénie.

Nous reprenons aujourd’hui les diverses parties de son
travail en publiant « in extenso » les observations iné-
dites ou non dont il a fait ¢tat avec d’autres observations
de méme ordre plus récentes et avec certains autres faits
susceptibles d’en éclairer la signification.

Nous avons entrepris parallélement, d’abord i Thopital
Bretonneau, dans le service du Docteur LEVEUF, ensuite a
la Faculté de Médecine, dans le laboratoire de pathologie
expérimentale du professeur FIEsSINGER, des recherches
expérimentales. La guerre, puis la captivité les ont inter-
rompues depuis dix-huit mois : les circonstances nous




obligent a les publier dans D’étal ol elles se trouvaient
lors de la mobilisation de septembre.

Désirant garder un contact aussi étroit gue possible
avec les faits, nous commancerons par apporter nos obser-
vations en indiquant par 'un bref commentaire leurs points
intéressants. Les observations complétes, suivies dé&s le
jour de l'accident pendant de longues années, sont rares :
tel cas nous montrera le développement des stades ini-
tiaux, tel autre les suites lointaines.

Dans un second chapitre, nous grouperons les rensei-
gnements d’ordre clinique, ¢lectrique, anatomo-pathologi-
que et thérapeutique qu'on en peut extraire.

Le troisiéme chapitre contféendra le résultat de nos
recherches expérimentales.

Dans le quatrieme chapilre, nous confronterons les don-
nées qu’apportent clinique et expérimentation, avec celles
que fournit la littérature, sous la dénomination de syn-
drome de Volkmann ou sous d’autres titres, et nous ten-
terons de marquer leur place et leurs connexions.

Enfin le cinquiéme chapitre tentera de fournir une
explication pathogénique qui marque le caractére propre
et I'individualité du syndrome. Les cohclusions thérapeu-
tiques en découlent.

Nous n’ignorons pas ce que notre dessein comporte de
volontairement limitatif. C’eslt isoler du syndrome de
Volkmann une lésion étroitement définie pour n’étudier
qu’elle. Nous laissons ainsi de coté¢é maintes observations
intéressantes par les phénomenes de compression relevés,
par lexistence de lésions nerveuses traumatiques (1),

(1) I1 y aurait certainement intérét & revoir, & la lumiere des faits
que nous étudions, un certain nombre d’observations de lésions trauma-
tiques des trois nerfs, publi¢es dans la littérature.

9
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associées-a la Iésion artérielle, tous faits qui méritent une
étude particuliére et sur lesquels nous nous proposons de
revenir avec notre Maitre LEVEUF. Mais nous croyons pré-
cisément qu’il y a grand intéré} a isoler les cas les plus
simples, les plus « purs », avant.d’entrer dans le domaine
singuliérement touffu des lésions complexes.




CHAPITRE PREMIER

OBSERVATIONS

Nous rapportons douze observations de syndrome de
contusion de l'artére humorale, examinées et suivies a
divers stades de leur évolution, et de gravité trés variable.

X
* %

Voici d’abord trois observations de formes typiques, ou
completes, comportant des renseignements sur les stades
initiaux des lésions.

OBSERVATION I (Docteur LEVEUF)
Chab... Janine, 9 ans, fille.

Tombe le 13 septembre 1936 sur le bras droit au cours d’une
promenade a ane.

Une demi-heure aprés Paccident, avant toute espece de manipu-
lation, le pére constate que la main est blanche el froide et que le
pouls a disparn au niveau de la radiale. La main est inerte : les
mouvements du pouce et de Uindex sont abolis, ceux des aulres
doigls @ peine esquissés.

Un médecin appelé met le bras c¢n flexion a angle droit ¢t Pim-
mobhilise dans une écharpe.
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Le 14 septembre : @deéme volumineux. L’avant-bras est remis en
extension.

Le 17 septembre : radiographie qui montre une fracture supra-
condylienne de I’humeérus. L’enfant fait une poussée fébrile qui
durera trois jours.

Le 21 septembre : Penfant est envoyée au Docteur LEveur.

Examen. — Membre trés cedématié; couleur cyanotique diffuse
de la peau; ecchymoses au niveau du bras et de la partie supé-
rieure de Pavant-bras.

Altitude. — Pas de « griffe ». Attitude légérement fléchie, dite de
repos, de la main et des doigts.

Mouvements actifs. — Nuls. Impotence fonctionnelle cowmpléte.

. Sensibilité, Totalement abolie sur la main et le tiers-inférieur
de Yavant-bras.

Vascularisation, — Main froide; pouls radial non perceptible.
Oscillations au Pachon : nulles.
Du cété sain :

Max. : 11;

Min. : 8,5;

Indice oscill. : 2,5.

Radiographie, — Fracture a gros déplacement du fragment supé-
rieur en avant et en dehors.

On tente une anesthésie du ganglion stellaire, qui n’est Pas réus-
sie. Puis on place une broche de Kirschner trans-olécranienne
pour la réduction.

Le 26 septembre, 1a réduction n’étant pas obtenue, on intervient
sur le foyer de fracture.

Intervention par voie antéricure, —_ Infiltration sanguine modé-
rée, analogue a celle de toutes les fractures récentes. Le paquet
vasculo-nerveux est soulevé par le fragment supérieur de I'’humérus
doublé du brachial antérieur.

Artére filiforme et ne battant pas. Médian intact.

Sympathicectomie sur 5 centimeétres.

Résection du bec osseux.

Rétablissement de Pextension continue.

Le lendemain, 27 septembre, diminution de 'eedéme; doigts tou-
jours immobiles. La main est froide. les oscillations au Pachon
demeurent nullels.
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Le 4 octobre, toujours pas de rétractions des fléchisseurs, Impo-
tence motrice compléte de la main et des doigts.

Anesthésie totale dans le domaine du médian et du cubital; hypo-
esthésie dans le domaine du radial a la main.

Le pouls n’est pas perceptible : aucune oscillation au Pachon.

Le 19 octobre : examen électrique (Docteur BOURGUIGNON).

Cet examen conduit aux conclusions suivantes :

1° L’examen montre une dégénérescence dans le domaine des
nerfs médian et cubital a ’avant-bras et 4 la main, et dans celui
du radial;

2” Dans le domaine des nerfs médian et. cubital, la dégénéres-
cence est partielle, assez légére, au niveau de ’avant-bras; elle est
beaucoup plus importante au niveau de la main, totale dans le
domaine du cubital, partielle dans celui du médian;

3° La dégénérescence est totale dans tout le domaine du nerf
radial, sauf pour le long abducteur du pouce.

Il existe donc une lésion importante des trois nerfs, mais il est
impossible de préciser si le processus en activité est un processus
de dégénérescence qui va en augmentant ou un processus de rége-
nération qui commence.

A la suite de cet examen, et sur les conseils du Docteur Bour-
GUIGNON, esteentrepris un traitement de diélectrolyse d’iode qui
sera poursuivi réguliérement.

Le 20 octobre : préléevement d’un fragment du muscle fléchisseur
commun superficiel.

Il n’existe aucune trace d’hématome : le muscle est pale et
saigne peu.

Le 24 octobre : le pouls est de nouveau percu a la radiale.

Le 29 octobre, réapparaissent quelques mouvements du poignet.
Il n’existe aucune rétraction des fléchisseurs.

L’enfant rentre chez elle, dans la Creuse.

Des nouvelles parvenues par lettre montrent une réapparition
lrés lente des mouvements des doigts et de la sensibilité.

Le 17 aont 1937 : ’enfant, de nouveau examinée, présente :

Un coude fléchi a angle droit;

Un poignet enraidi en position intermédiaire; des doigts fléchis
cn crochet : la premiére phalange est étendue, la deuxiéme fléchie
4 90° sur la premiére, la troisiéme en extension sur la deuxiéme :
c’est-a-dire I'aspect d’une paralysie cubitale; le pouce est en abduc-
tion,
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Le redressement de ce crochet est impossible; mais on a Pim-
pression que I’enraidissement des articulations joue un grand role.

Les mouvements actifs sont en partie réapparus : les extenseurs
sont actifs; hyperextension active de la premiére phalange.
Le long extenseur du pouce se contracte.
Les mouvements de flexion sont 3 peu pres nuls; cependant,
légére flexion de la deuxiéme phalange.
La sensibilité reste abolie :
au niveau des doigls;
sur la moitié distale de 1a paume.
L’enfant a été revue par M. LEVEUF au printemps 1939, et gardait

a4 ce moment une impotence fonctionnelle mmportante dans le do-
maine des fléchisseurs.

Examen histologique.

Fragment de muscle fléchisseur commun superficiel prélevé au
37¢ jour. . ’

La biopsie comprend des fibres tendineuses ot des fibres muscu-
laires.

La partie musculaire est formée en majeure partiec d’un séques-
tre dans lequel rien ne subsiste. Pas de traces d’hémorragic.

Vaisseaux nécrosés, mais perméables, contenant quelques leuco-
cytes et hématies.
" En certains points, filets nerveux nécrosés.

A la périphérie du séquestre, reprise macrophagique sur une
bande étroite. :

Entre le tendon et le séquestre persiste une petite bande de
fibres musculaires vivantes. Ces fibres sont séparées par un cedéme
a infiltration lymphocytaire, avec formation de collagéne et appa-
rition de fibrilles nettes.

Le tendon contient des vaisseaux en grande quantité : ceux qui
se trouvent au contact immédiat de la bande musculaire vivante
sont en stase.

Les zones hémorragiques constatées sont périphériques et parais-
sent relever du traumatisme biopsique,
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OBSERVATION 1 (Docteur LEVEUF)

Fourn... OQdette, 3 ans.

(Observation publiée sous le titre : « Evolution d’un cas typique
de syndrome de Volkmann.» Mém. de UAcad. de Chir., T. 63,
n° 18, p. 751, 26 mai 1937.)

Fracture supra-condylienne de¢ I'humérus gauche survenue le
9 janvier 1936, suivie de Papplication immédiate d’un platre. Dés
le soir, cedéme de la main. Le platre est changé. L’ cedéme per-
siste, la main est froide, les doigts sont immobiles.

Le 18 janvier 1936 (9° jour), I’enfant entre & Bretonneau.

(Edéme de I'avant-bras et de la main.

Attitude. — Main et doigts en position de repos.
Mouvements actifs. — Nuls.
Mouvements passifs. — Quand le plan de la main se trouve dans

I’axe de T’avant-bras, les (lowls sont allongés parfaitement. Mais si
l'on met le poignet en hyperextension passive, les deux derniéres
phalanges se fléchissent trés légérement.

Sensibilité. — Anesthésie de la main et d’une partie de l'avant-
hras.

Vascularisation. On ne percgoit ni le pouls radial, ni le pouls
cubital.

Oscillations. Nulles. Un bain chaud d’une demi-heure a 40°

fait apparaitre quelques oscillations (1/4). Aprés refroidissement,
les oscillations tombent a 0.

Une tentative d’anesthésie du ganglion stellaire ne donne pas de
syndrome de Claude Bernard-Horner nel. Les oscillations demeu-
rent nulles.

Le 20 janvier 1936 : examen électrique (Docteur BOURGUIGNON)
(11 jour).

Dans le domaine du nerf radial :

Dégénérescence particlle dans tout le domaine de ce nerf a
I’avant-bras, avec chronaxie augmentée,

Dans le domaine des nerfs médian et cubital :

a) A lavant-bras : dégénérescence partielle et trés légére pour
tous les muscles. Les fléchisseurs de la main et des doigts répon-
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o

dent par le nerf avec des coniractions vives. Chronaxie peu aug-
mentée. .

b) A4 la main : dégénérescence totale.

Les nerfs médian et cubital sont inexcitables au poignet.

L’excitation au point moteur et Pexcitation longitudinale don-
nent des contractions lentes ‘galvanotoniques.

Chronaxie augmentée.

Le 23 janvier 1936 (14¢ jour) : intervention.

Léger hématome dans la gaine du biceps.

Le nerf médian est soulevé par le fragment supérieur de humé-
rus et englobé dans un peu de tissu fibreux; il ne parait pas lésé.

L’artére est soulevée davantage par un fragment osseux dont la
pointe a gliss¢ entre nerf et artére, refoulant celle-ci en dehors.

L’artére est oblitérée au-dessous de ce fragment. Elle est réséquée
jusqu’a sa bifurcation.

Les veines ne sont Pas distendues.

On termine en réséquant le fragment osseux saillant de Pextre-
mité inférieure de I’humérus.

Biopsies du rond pronateur;

du fléchisseur commun superficiel en deux points : haut
et bas;
du rond pronateur.

Cette intervention simple est suivie d’un état de choc qui de-
mande une transfusion sanguine.

Le 4 février (27 jour), apparait un début de rétraction des
fléchisseurs,

Le tourniquet qu’on tente d’appliquer est mal supporté et doit
étre enlevé.

Le 15 février : main violette et froide, un peu cedématiée. Ii
apparait une ébauche de mouvements des doigts.

Le 15 mars (65° jour), tous les mouvements sont r tapparus, mais
de minime amplitude :

les fléchisseurs superficiels et profonds,
les extenseurs des doigts,
se¢ contractent activement.

Mais I'opposition du pouce est a peine ébauchéc.

L’enfant quitte alors Phépital. Le tourniquet qu’on a placé a
nouveau est mal surveillé. Elle est ramenée le 12 juin 1936 avec
une nécrose de la phalange du pouce.

Malgré le traitement 4 Pionisation jodurée, I’acécholine et les
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bains chauds, malgré le tourniquet, les doigts se sont fléchis en cro-
chet irréductible,

Tous les mouvements existent, mais trés peu étendus. La main
est froide et violacée, les oscillations nulles.

Le 25 qvril 1937 (15 mois apreés 'accident), ’enfant revient d’un
séjour en province. La récupération est étonnante.

Tous les mouvements actifs des doigts, exaininés un a un, sont
normaux. Tous les mouvements passifs sont possibles, a part une
limitation de V’hyperextension physiologique des doigts. Seul I'in-
dex reste fixé (fig. 1).

Dans I’hyperextension du poignet, les doigts se fléchissent trés
légérement.

Au point de vue circulatoire, la main est chaude; les pouls radial
et cubital ont été percus a diverses reprises, quoique difficilement,
au Pachon : oscillations de 1/4 entre 9 et 4.

Le 27 avril, résection d’une cicatrice chéloidienne génant I’exten-
sion du coude et biopsie du rond pronateur et du fléchisseur com-
mun superficiel : ces muscles sont plus pales que de coutume.

Examens histologiques.

1 Prélévements effectués au 14° jour.

Artére : un fragment montre un ¢épanchement hémorragique de
Padventice,

un autre fragment montre 'oblitération de I'artére par un caillol
organiseé.

Veine : permcéable et normale.

Nerf (du rond pronateur) completement détruit.

Muscles (rond pronateur) : zone de nécrose massive sans edeme,
ni infiltration cellulaire, « figée ». Arcéole de macrophagie au bord
de la coupe. Artéres perméables. Veines normales. Capillaires trés
dilatés, bourrés de globules rouges et de polynucléaires en amas.
Pas d’infiltration hémorragique péri-capillaire.

Fléchisseur superficiel : zone de nécrose entourée d’une zonc
« irritée », inflammatoire. Artéres perméables : capillaires conges-
tionnés, tantot simplement distendus, tantot entourés d’une zone
de diapédése de polynucléaires, tantoét rompus, avec infiltration de
globules rouges.

La biopsie de la portion basse du muscle révéle un mélange de
zones saines et de zones irritées, sans nécrose,
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2 Prélévements effectués 15 mois plus tard auxr mémes endroits
que les précédents.
Les muscles- paraissent normaux.

OBSERVATION HI (Docteur LEVEUF)

Cau... Janine, 8 ans.

(Observation publiée sous le titre « Syndrome de Volkmann,
échec de Partériectomie ». Mémoires Acad. de Chir.,, t. LXI, n° 8,
9 mars 1935, p. 300.)

Le 1°" octobre 1934, Penfant tombe de son lit sur le coude gau-
che : fracture supra-condylienne de ’humérus constatée et réduite
a Rodez. Immobilisation du membre a angle droit, dans un panse-
ment ouaté large entouré simplement de tarlatane.

Le lendemain, la cyanose et Poedéme obligent i desserrer les
bandes : les doigts restent fléchis en crochet.

Le 15 octobre, ablation du bandage. L’avant-bras est fléchi sur le
bras et les doigts recourbés en crochet. Malgré les tentatives de
mobilisation, les symptémes demeurent alarmants et Penfant est
amenée par ses parents a Paris,

Le 15 novembre (45° jour), Penfant entre a Bretonneau.

Fracture supra-condylienne mal réduite, a bec faisant saillie en
avant.

Attitude. — Avant-bras en flexion & angle droit sur le bras. Main
¢n pronalion et légére flexion. La premiére phalange des doigts est
en extension : les 2¢ ot 3¢ phalanges sont fléchies a 90°. Le pouce
est sur le méme plan que les autres doigts : premiére phalange en
extension, deuxiéme phalange en flexion & 130o.

Mouvements actifs. — Aucun mouvement de flexion, esquisse
d’hyperextension de la premiére phalange.
Mouvements passifs. — Amplitude minime.

coude : flexion de 20°;

poignet : pro-supination nulle, forte limitation de Pexten-
sion;

doigts : I'extension des deux derniéres phalanges est im-
possible, méme quand la premiére est fléchie au maxi-
mum, :
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Sensibilité, — Anesthésie a lous les modes des doigts et de la
main, '
Circulation. — Main froide, marbrures violettes sur ’avant-bras.

Pouls radial légérement perceptible.

Examen au Pachon :

Avant-bras sain :

Max. 17.
Min. 7.
[L.O. 21/2

Avant-bras malade : LO. 0.

Mais aprés un bain chaud a 45° durant une demi-heure, des oscil-
lations légéres apparaissent entre max. 11, min. 7.

Le 19 novembre (49" jour), examen électrique.

1° Les contractions des muscles de la 10oge antérieure de Pavanl-
bras ne peuvent étre mises en ¢vidence, méme par le courant gal-
vanique.

2" Les muscles de la main sont lents au courant galvanique, ne
répondent ni par les nerfs, ni par les excitations breves: R.D. totale.

3> Le long supinateur et les radiaux sont en R.D. partielle accen-
tuce.

4° Les extenseurs des doigts sonl restés vifs, sensiblement pres
de la normale.

Le 21 novembre : anesthesie du ganglion stellaire, suivie de syn-
drome de Claude-Bernard. Horner typique : aucune amélioration
du régime circulatoire.

Le 22 novembre (53¢ jour), intervention. Iucision le long de la
ligne de ligature de l’artére humérale, commencant au milieu du
bras et prolongée jusqu’au tiers moyen de l'avant-bras. Isolement
pénible du nerf médian. L’artére humérale bat jusqu’au niveau
d’une plaque fibreuse répondant A la saillic du bec du fragment
supéricur de Phumérus. Ele est réduite a un cordon fibreux sur
une longueur de 1 em. Au niveau de la bifurcation, radiale ct cubi-
tale paraissent normales et battantes.

Resection de Phumérale sur 1 em.

Biopsies du rond pronateur et du fléchisseur commun superficiel;
il n’existe aucune trace d’hématome dans la loge antérieure de
Pavant-bras.

A la suite de Pintervention, la main est complétement froide. Le
pouls radial et les oscillations au Pachon ont complétement disparu.

Le 29 novembre (G0~ jour), réapparition de la sensibilité au ni-
veau de la main.
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Le 15 décembre : résection de 2 em. 5 d’0s au niveau du radius
et du cubitus : appareil platré.

A la suite de Pintervention, main et doigts sont facilement
étendus.

Le 22 décembre : Inouvements actifs nuls. On voit se dessiner a
nouveau une rétraction des fléchisseurs qui augmente progressi-
vement. .

Le 15 février 1935 (135° jour), nouvelle résection, a la suite de
laquelle les mouvements passifs des doigts retrouvent leur ampli-
tude.

Quelques légers mouvements actifs de flexion et d’extension au
niveau des quatre derniers doigts réapparaissent; le pouce reste
immobile.

Le 13 mars : amélioration nette des mouvements actifs : augmen-
tation ¢’amplitude de la flexion et de Pextension.

On a constaté au cours d’une tentative de correction d’un dépla-
cement fragmentaire un violent spasme de la main qui devient
blanche et se fléchit en crochet. '

Le 17 juillet : grosse amélioration des mouvements actifs des
doigts qui s’étendent et se fléchissent jusqu’a 2 cm. de 1a paume :
le pouce a recouvré sa mobilité.

Le 2 octobre : méme état.

Les accidents de spasme transitoire constatés poussent recher-
cher les signes de spasmaphilie :

pas de signe de Chvosteck,
pas de signe de Trousseau.

Calcémie : 1°7 examen, 110 milligrammes.

2¢ examen, 108 milligrammes.

Examen électrique (Docteur HuMmBERT),

Radial et cubital : réaction qualitative normale.
Médian : dégénérescence partielle avec grosse diminution de
Pamplitude des contractions a Pavant-bras et a la main.

Oscillations. — Co6té sain : Max. 13.
Min. 8.
1.O. 2 12,

Coté atteint : oscillations de 1/2 division.

26 mars 1937 : mouvements du poignet et de la main normaux :
dans I'extension compléte des doigts, le poignet fléchit légérement,
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Aucun trouble trophique.

Déficit circulatoire persistant
Coté sain : 1.0. 4.
Coté atteint : 1.0, 1.

28 janvier 1938 : tous les mouvements actifs sont normaux.

1 persiste un léger degré de rétractions des fléchisseurs
faut fléchir le poignet pour étendre les doigts.

Sensibilité normale.

Ni troubles sympathiques, ni troubles trophiques.

I’indice oscillométrique monte 4 1 1/4,

Examens histologiques (prélévements au 53¢ jour).

Artere. -- Endo-vascularité légere avee endothélium gonflé et
8 8

vegétant.
Muscles : rond pronateur. .
Séquestre massif sans infiltration ni wdéme, ni pigment.

Autour du séquestre : sclérose intense riche en collagéne. Vais-

seaux béants avec légere infiltration lymphocytaire.

Fléchisseur commun superficiel :

Parties saines : d’aspect normal, parsemées de fibres nécroti-
Au

ques ayant perdu la striation normale et d’aspect vacuolaire.

pourtour, il ne s’est développé aucune réaction macrophagique.
Parties scléreuses : fibres musculaires d’aspect désordonné, irré-
gulieres, ondulées, mais bien vivantes, entourées de sclérose sans

infiltration cellulaire intertitielle notable.

Artéres perméables. Veines et capillaires cn stase. Nerfs visibles
en assez grand nombre @ les uns normaux, les aulres vacuolaires

et altérés.

Les quatre observations suivantes sont moins typiques,
parce que leur symptomatologie demeure fruste, moins
compléte que dans les cas précédents, mais offrent I'inté-

rét d’un examen pratiqué rapidement apres Paccident.




OBSERVATION IV (Docteur LEVEUF)

Cath..., 9 ans 1/2, garcon.

Chute sur le coude, le 19 avril 1937.

Le 21 avril, Yenfant entre 4 Bretonneau avec une fracture supra-
condylienne de Phumeérus gauche a gros déplacement. 1l existe
un gros cedéme du coude ct de la partie supérieure de I’avant-bras.

Mise en place d’'un appareil de Pouliquen.

Le 22 avril, on place une broche transolécranienne pour exten-
sion continue. .

Le pouls est imperceptible : a Poscillométre de Pachon, les oscil-
lations w’atteignent pas un quart de division. La main n’est ni
froide,’ ni cyanosée.

On institue un traitement de piqares d’acétylcholine de 5 centi-
grammes par jour.

L’état ne se modifie pas les jours suivants,

Le 28 avril : examen.

Attitude, -— Doigts étendus au niveau de la premieére phalange.
légérement fléchis en crochet aux deuxiéme et troisieme phalanges.
Attitude de repos.

Mouvements passifs : aucune rétraction. — La main et les doigts
peuvent étre placés facilement en hyperextension.
Mouvements actifs. -— Mouvements vigoureux d’extension de la

premiére phalange : I'extension des deux derniéres phalanges
est moins marqudée. La flexion de la premiére phalange atteint 45°;
mais au niveau des deuxieme ef troisiéme phalanges, les mouve-
ments de {lexion restent trés limités.

Pouce : adduction insignifiante. Esquisse de mouvements de
flexion et d’extension.

Sensibilité. — Peu perturbée.

Vascularisation. — Main chaude ¢t non cyanosece.

On ne pergoit ni le¢ pouls radial ni le pouls cubital.

A Poscillométre de Pachon : oscillations de 1/4 entre 11 et 6.

Le 1°" mai : la fracture est bicn réduite. On applique un platre
pour maintenir la réduction.

Les mouvements spontanés sont plus étenaus, mais la flexion des
deuxiéme et troisiéme phalanges reste incomplete.
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Le 20 mai : ablation du platre. Réduction trés satisfaisante. Main
chaude. Mais oscillations toujours trés faibles.

Le 24 mai : examen électrique (Docteur BOURGUIGNON).

Dégénérescence légere dans le domaine du meédian et du cubital
2 I'avant-bras, particuliérement accusée pour le faisceau du troi-
sieme doigt du fléchisseur commmun superficiel. Dégéncérescence par-
tielle trés importante dans les muscles de la main, nettement plus
importante qu’a I’avant-bras.

Dans le domaine du radial, atteinte trés minime pour les muscles
de l'avant-bras.

1l faut signaler, en outre, une lésion particuliére du circonflexe
et du musculo-cutané, faisant penser & une lIésion directe ayant
touché ces deux nerfs lors de la chute.

Le 10 juin, intervention.

Incision de ligature de I’artére humeérale.

Un peu de caséum jaunatre, reliquat de I’hématome, dans le tissu
cellulaire sous-cutané. Toutes les veines sont considérablement di-
latées.

Le médian est libre et ne parait pas confus : pas de tissu cica-
triciel.

L’artére humérale est filiforme : on la dénude sur 5 cm., lése
une collatérale et pratique une artériectomie de nécessité.

Exploration du rond pronateur et du fléchisseur commun super-
ficiel qui paraissent normaux.

Biopsies.

Le 25 juin : flexion parfaite des troisiéme, quatriéme et cinquiéme
doigts; I'index n’arrive pas a se fléchir complétement. Atrophie de
I’éminence thénar : impossibilité de fermer la pince du pouce avec
le cinquiéme doigt.

Le 4 octobre 1937 : toujours aucune griffe : les doigts se lais-
sent étendre en hyperextension. Les mouvements actifs de flexion
¢l d’extension sont redevenus normaux.

Sensibilit¢ normale.

Déficit circulatoire persistand : a Poscillomeétre de Pachon, oscil-
lations de 1/4.

Examens histologiques (prélevement au 51¢ jour).

Artére. -— Oblitération totale de larlére et d’une artériole qui
sont comblées par un bloc fibreux perfor¢ de néo-capillaires.
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Muscles. — Biopsies du rond pronateur et du fléchisseur commun
superficiel.

Fibres musculaires dissociées par Pcedeme, mais paraissant a peu
prés normales. Infiltration assez marquée de globules blancs dans
le tissu interstitiel : amas de lymphocytes autour de certains vais-
seaux.

Artéres perméables : veines congestionnées.

Nerfs paraissant altérés, d’aspect vascuolaire.

OBSERVATION V (Docteur LEVEUF)

Guég... J., 7 ans, fille.

Le 10 septembre 1927, aprés une chute sur le bord du trottoir,
Penfant est amenée immédiatement a I’hépital Bretonneau. On cons-
tate un gros cedéme du coude, avec menace d’embrochement de la
peau. Le pouls n’est pas perceptible : a I'oscillomeétre de Pachon,
oscillations nulles.

La mobilité des doigts est en partie conservée, mais la flexion
demeure incompléte.

La radiographie précise une fracture supra-condylienne a gros
déplacement en avant et en dedans.

Mise en place d’une broche de Kirschner transolécranienne pour
extension; injections d’acétylcholine. ,

Le 12 septembre : ni pouls, ni oscillations. La main reste chaude,

- mais la sensibilité des doigts est abolie.

Le 14 septembre : situation inchangée. Le chevauchement per-
siste malgré I’extension continue. La main est froide, en attitude
de repos. On peut sans difficulté obtenir Pextension compléte. L’in-
tervention est décidée.

Intervention.

Prélévement d’un greffon tibial.

Incision latérale externe, qui permet dc saisir le fragment infe-
rieur, de dégager et de réduire le fragment supéricur. Encheville-
ment.

Longue incision en dedans de la ligne de ligature de ’humérale
(pour éviter une phlycténe du pli du coude), prolongée sur I’avant-
bras. Petit hématome de la gaine du médian, par ailleurs intact.

Artére humérale filiforme et ne battant pas.
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Artériectomie sur 3 cm.

Exploration des muscles : le rond pronateur, le chef interne du
fléchisseur commun superficiel, sont intacts. Par contre, le chef
externe de ce dernier muscle est d’aspect violacé, infarci,

Biopsies du nerf supérieur du rond pronateur, du muscle rond
pronateur et du chef externe du F.C.S.

Le 18 septembre : examen.
Altitude de la main :

La premiére phalange est en extension, la deuxiéme fléchie sur
la premiére, la troisiéme presque complétement étendue sur la
deuxiéme.

Le pouce est en position intermédiaire entre P'abduction et
PPadduction. La premiére phalange est en extension, la seconde en
flexion légeére.

Mouvements actifs :

Doigts. — Extension vigoureuse de la premiére phalange.

Extension faible et incompléte des deux derniéres phalanges.

La flexion de la premiére phalange est presque nulle. Les mou-
vements de flexion des deuxiéme et troisiéme phalanges existent
pour les troisiéme, quatriéme et cinquiéme doigts : ils sont presque
nuls pour Pindex.

Pouce. — Abduction normale. Aucun mouvement d’adduction.

Paralysie des interosseux.

Sensibilité. — Gros troubles de la sensibilité des doigts et de la
main, dont il est difficile de préciser la topographie exacte a cause
du jeune age de Penfant.

Vascularisation. -— Oscillations presque imperceptibles. La main
reste plus froide que celle du c6té opposé, un peu livide, avec un
<edéme dorsal.

Le 19 novembre : grosse atrophie de I'éminence thénar.
Aucune rétraction des fléchisseurs.

Le 28 janvier 1938 : main légérement cyanosée.

Doigts. — Premiére phalange étendue, deuxiéme et troisiéme
phalanges en flexion. Le redressement passif est possible, mais un
peu douloureux pour le troisiéme et le quatriéme doigts.

Les mouvements actifs de flexion ont progressé : la flexion est
compleéte, sauf pour I'index, dont la pulpe reste &4 1 cm. de la
paume.

Pouce, — Les mouvements d’opposition sont devenus possibles
entre lc troisiéme et le quatriéme dqjgts.
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Les mouvements d’¢cartement et de rapprochement des doigts
réapparaissent : disparition de la paralysie des interosseux. '
Les oscillations ont réapparu : 1/2 entre 7 et 9 (1 1/2 du co6te
sain).
29 avril 1938 :
Mouvements normaux
des fléchisseurs,
des interosscux,
des muscles de I’éminence thénar.
L’opposition du pouce au cinquiéme doigt est parfaite.
Les téguments de la main restent froids, légérement cyanotiques.

Examens histologiques (4~ jour).

Artére humérale. — Perméable, infiltration sanguine de polynu-
cléaires dans l’adventice.

Rond pronateur. — Pas de nécrose, fibres d’apparence normale.
Dans certaines zones, infiltrats leucocytaires considérables (a pb-
lynucléaires).

Les artéres sont perméables. Les veinules et capillaires sont dis-
tendus et engorgés.

Fléchisseur superficiel (d’aspect infarci).

Muscle d’aspect normal quant a la structure et la disposition des
fibres. Mais, par endroits, raptus hémorragiques importants, en
coulées entre les faisceaux musculaires intacts.

Veines et capillaires trés distendus.

OBSERVATION VI (Docteur LEVEUF)

Eling... J., 3 ans 1/2, garcon.

Le 14 juin 1937, ’enfant fait une chute a la suite de laquelle il
est immédiatement amené a PPhopital Bretonneau.

On découvre une fracture supra-condylienne a gros déplacement
de ’humérus droit. Le pouls est imperceptible et les oscillations
restent nulles.

Mise en place d’une broche de Kirschner pour extension con-
tinue. Injections d’acétylcholine.

Le 17 juin, malgré 'extension continue, lcs oscillations demeu-
rent trés faibles : a peine 1/4 d; division.




__ 35 __

Le 22 juin, I'indice oscillométrique du coté blessé reste trés faible
(3/4 de division au.tiers moyen de ’avant-bras) par rapport au
c6té sain (2 divisions 1/2 au meéme niveau).

Les mouvements des doigts sont possibles.

Le 26 juillet : attitude de repos de la main et des doigts.

Mouvements actifs. — L’enfant ne peut pas fléchir complétement

les doigts : les troisiéme, quatriéme et cinquiéme doigts restent a .

prés de deux centimétres de la paume. L’index fléchit encore moins.
Le pouce ne peul étre mis en opposition avec le cinqui¢me doigt.

L’écartement des doigts posés a plat est impossible (paralysie
des interosseux).

Mouvements passifs. -—— L’hyperextension des doigts et du poi-
snet est possible.

Sensibilité. — Légérement diminuée au niveau des doxgts et dc
la main. a3

(I1 est a noter que le jeune age de I'enfant rend ces examens
difficiles.)
moins bien que du cété opposé.

A l'oscillomeétre de Pachon, on trouve : poignet droit (coté b]essé) :

Vascularisation. -- Le pouls radial est percu : mais beaucoup
Max. : 8; '
Min. : 5;

I. O.: 1/4 de division;
Poignet gauche (sain) :

Max. : 12;

Min. : 6;

1. O.: 1 1/2 division.

Examen électrique.

Médian. — (Jolltl‘acti611 diminuc¢e et lente du fléchisseur com-
mun superficiel des doigts par excitation galvanique au point
moteur.

Les muscles de la main sont inexcilables.

Cubital. — 1’excitation faradique du nerf au coude donne une
réponse sur les muscles de Pavant-bras, mais aucune réponse des
muscles de la main.

Le 17 juillet : intervention (43° jour). Incision de ligature de
I’humérale. Veines congestionnées qui saignent et aveuglent le
champ opératoire.

Le nerf médian passe derriére la pointe du fragment diaphy-
saire : intacl en apparence.
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L’artére humeérale est écrasée, oblitérée et noyée dans un tissu
fibreux adhérant a la pointe osseuse. Artériectomie.

Le muscle rond pronateur est pale, non infiltré. Biopsie.

Prélévement par une courte incision postérieure de deux frag-
ments musculaires de la loge des extenseurs : long supinateur,
extenseur commun des doigts.

28 juillet : la main reste plus froide que du co6té opposé.

4 octobre 1937 : pas d’attitude vicieuse de la main. Aucune ré-
traction des fléchisseurs.

Les mouvements spontanés ont fait des pxogrés

Les doigts se ferment complétement.

Le pouce s’oppose au 5¢ doigt.

Les interosseux écartent et rapprochent les doigts.

Le pouls radial est perceptible; mais il reste faible. Les oscilla-
tions mesurées 4 1’appareil de Pachon restent insignifiantes : 1/4 de
division aux environs de 8.

!x'ln_nns histologiques (43¢ jour).

Artére humérale. — Thrombose; infiltration sanguine diffuse
dans I’adventice.

Nerf supérieur du rond pronateur. — Aucune lésion.

Rond pronateur. — Fibres musculaires a peu prés intactes, dis-

sociées en certains points par une infiltration sanguine trés mar-
quée, sans doute due a un artefact de prélévement. Veinules et
capillaires donnent de belles images de stase.

Les muscles postérieurs paraissent normaux, avec des infiltra-
tions sanguines interstitielles sans doute dues & un artefact de
biopsie. '

OBSERVATION VII (Docteur LEVEUF)

Leng... Jean, 6 ans, gargon.

Le 15 septembre 1937, V’enfant entre & Ihépital Bretonneau pour
une fracture de l’extrémité inférieure de Phumérus, survenue le
jour méme. La main est froide, le pouls radial et le pouls cubital
ont disparu; les oscillations recherchées & l’appareil de Pachon
sont nulles.

Sur la radiographie, fracture supra-condylienne 4 gros déplace-
ment en avant et en dedans.
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On établit une extension continue avec broche de Kirschner et
des injections d’acétylcholine.

Le, 21 septembre : le pouls est imperceptible. Les oscillations au
Pachon sont presque nulles.

I’cedéme a envahi tout le bras.

Les mouvements spontanés de flexion sont nuls; les mouvements
d’extension, nets au niveau de la premiére phalange, sont nuls au
niveau des deux autres. .

Le 28 septembre : examen.

Aftitude. — Dans Pensemble, la main parait au repos. La pre-
miére phalange est en rectitude. La deuxiéme est fléchie sur la
premiére, presque a angle droit. La troisiéme est a peine fléchie
sur la deuxiéme.

Le pouce est a peine fléchi, sa position intermédiaire a Pabduc-
tion et a I’adduction.

Mouvements passifs. — Les doigts peuvent étre redressés et mis
en hyperextension; il n’existe aucune rétraction ni contracture.
Mouvements actifs. — En apparence conservés parce que len-

fant « remue » les doigts avec une certaine agilité. En réalité,
Panalyse démontre qu’il exécute un violent mouvement d’extension
de la premiére phalange, que les doigts «reviennent» par élasti-
cité, et révéle une grosse impotence fonctionnelle. II n’existe :

aucun mouvement du fléchisseur profond;

aucun mouvement du fléchisseur superficiel;

aucun mouvement des interosseux.

L’extension des deux derniéres phalanges s’exécute a peu pres
complétement, mais avec moins de force que du cété opposé.

L’extension de la premiére phalange est trés vigoureuse.

Au niveau du pouce : .

aucun mouvement de flexion de la deuxiéme phalange;
aucun mouvement de flexion de la premiére phalange;
extension des deux phalanges trés satisfaisante.

I.’abduction est possible. :

L’adduction et I'opposition sont nulles.

Sensibilité. — Difficile a explorer en raison de I'age du malade.
Mais il existe certainement une trés grosse diminution de la sensi-
bilité au niveau des doigts.

Vascularisation. — La main n’est pas froide; les ongles sont un
peu violacés. .

Le 3 novembre (48¢ jour).
Les mouvéments actifs des doigts ont fait de trés nets progrés :
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dans la flexion, la pulpe des doigts reste 4 4 cms de la paume.
Hyperextension passive compléte :

Le 19 novembre, tous les mouvements de flexion et d’extension
. des doigts ont réapparu. .

On note un trés léger degré de rétraction des fléchisseurs, a
savoir Pimpossibilité¢ d’étendre complétement les doigts quand le
poignet est en hyperextension.

La paralysie des interosseux reste accusée.

I’éminence Thénar est atrophiée et Popposition impossible.

Le 17 décembre : méme état, mais la rélraciton des fléchisseurs
a augmenté,

Voici maintenant des observations de formes accusées,
observées un plus ou moins longtemps apreés I’accident
initial. Elles apportent des renseignements sur les aspects
évolutifs lointains des accidents consécutifs a la contusion
de Tartére humérale.

OBSERVATION VIII (Docteur LEVEUF)
Chat... P..., 8 ans 1/2, garcon.

Le 19 juillet 1936 : fracture de I’extrémité inférieure de I’hu-
mérus.

La fracture est platrée en province. Mais Ia réduction est impar-
faite, avec persistance du déplacement en avant du fragment supé-
rieur. .

Le 11 aout 1936, Venfant est amené i Phéopital des Enfants-
Malades.

Paralysie étendue de 'avant-bras : la flexion du poignet et des
doigts, la pronation, la supination sont impossibles.

Seuls les extenseurs sont restés actifs.

Anegthésie totale, au tact et a la chaleur, de la main et des
doigts.

Troubles trophiques : peau lisse, blanchatre.

Le pouls radial n’est pas pergu.
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Du 22 aoat au 22 septembre, Penfant doit étre hospitalisé en
médecine pour une néphrite hématurique. '

A son retour en chirurgie, un examen électrique montre une
paralysie du médian et du cubital; on institue a partir du 30 sep-
tembre un traitement par Yionisation iodurée.

Le 2 novembre 1936 : les troubles sensitifs ont beaucoup dimi-
nué et sont réduits a la région palmaire de la main.

Les oscillations artérielles sont a peine perceptibles et le refroi-
dissement persiste.

Le 4 novembre : intervention (Docteur PETIT).

Le pli du coude infiltré et scléreux est difficile a dégager. Sympa-
thectomie péri-humérale jusqu'au dela de la bifurcation artérielle.
Résection de Tartére radiale blessée.

Le membre parait se réchauffer, et cette amélioration dure 3 se-
maines 4 un mois. :

Le 28 avril 1937 : rétraction des fléchisseurs; doigts en griffe.

Examen électrique.

Médian. — Lésion incomplete avec R. D. compléte des muscles
thénariens seulement. .
Cubital. — Lésion légére ne sc traduisant que par un fourmille-

ment dans le territoire sensitif de ce nerf et une lenteur de réaction
des. muscles hypothénariens.

Le 4 mai 1937, on décide une ostéotomie de raccourcissement
" pour corriger la griffe. Malgré une résection de 2 centimétres,
le résultat est incomplet.

A la suite de cette intervention, la rétraction persiste et

Le 11 mars 1938, '’enfant entre a I’hépital Bretonneau.

Examen. — L’avant-bras blessé est atrophié et raccourci.

Attitude. - - Main en supination, poignet fléchi de 45° environ,
flexion de la premiére phalange, extension des deux autres pha-
langes.

I.e pouce est complétement ¢tendu.

Mouvements aclifs. — lLes fléchisseurs se contractent : la pulpe

des doigts vient &t 2 centimeétres de la paume.

Les extenseurs se contractent; ils étendent les doigts complete-
ment quand on fléchit le poignet.

Les interosseux sont actifs : écartement et rapprochement des
doigts s’exécutent trés bien quand le poignet est en légere flexion.
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Mouvements passifs. — L’extension du poignet est possible quand
les doigts sont fléchis.
Quand I’avant-bras et le dos de la main sont couchés sur une
surface plane et quon essaie d’étendre les doigts :
Le 5° doigt reste 4 2 ems du plan;
Le 4° doigt reste 5 4 cms;
Le 3¢ doigt reste a 6 cms;
Le 2¢ doigt reste a 8§ cms,
Par contre, le pouce peut étre mis en hyperextension.
Sensibilité. — Parfaite au tact et a la piqire.
Circulation, — Apparemment normale. Le pouls radial est percu.
L’indice oscillométrique mesuré 3 Pappareil de Pachon a 1la
méme valeur a droite et a gauche,

Le 15 mars 1938 - intervention (20° mois).

1° Allongement des tendons du grand et du petit palmaires.

2° Incision antéro-interne exploratrice sur Pavant-bras - certains
faisceaux des fléchisseurs sont intacts et souples, d’autres forment
un petit bloc cicatriciel infiltré.

3° Biopsies du fléchisseur commun superficiel et de Popposant
du pouce. .

L’enfant part le 2 avril avec une attelle platrée.

Le 15 avril 1938 : examen.

Spontanément, le poignet et les doigts sont en extension com-
pléte.

On obtient facilement Pextension compléte des 4o et 5° doigts en
maintenant le dos de la main et de I'avant-bras sur le plan d’une
table. Le médius et ’index restent a 2 cms de ce plan.

La flexion des doigts peut étre obtenue completement.

Mouvements actifs. — Mouvements de pro-supination possibles.

Extension du poignet et des phalanges sensiblement normale.

La flexion des premiéres phalanges reste a peu prés nulle. Aussi
la pulpe des doig‘ts reste-t-elle a plusieurs centimeétres de la paume.
(Le plan de la 3e phalange est a 90 environ sur le plan de 1la
paume.)

L’opposition du pouce reste incompléte.

On institue des séances d’ionisation iodurée.

Le 15 juin 1938 : amélioration légére des mouvements spontanés
de flexion.

Persistance d’un certain degré de rétraction des fléchisseurs qui
n’a pas varié,
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Examens histologiques (20¢ mois).

Fléchisseur commun superficiel :
Fibres musculaires englobées dans une nappe de sclérose in-
tense, disposée :
soit en vastes travées;
soit en lacis isolant les fibres.
Les fibres musculaires ont conservé une coloration et des noyaux
d’allure normale.

Fléchisseur commun profond :
Fibres musculaires d’aspect normal; quelques travées de sclé-
rose discreétes.

Opposant du pouce :
Fibres musculaires d’aspect normal.
Travées de sclérose discréte.

{OBSERVATION IX (Docteur LEVEUF)

Maig..., 14 ans, garcon.

(La premiére partie de cetie observation a été publiée par FEVRE
et BERTRAND. Revue d’Orthopédie, 1935, n° 6, p. 711.)

Le 9 septembre 1934, fracture sus-condylienne de I’humérus gau-
che avec gros déplacement du fragment supérieur. Il existe une
plaie punctiforme de la face antérieure du coude et un trés gros
gonflement.

Réduction approximative sous écran et attelle platrée postérieure
maintenant le coude a4 angle obtus. Néanmoins ’cedéme augmente;
on enléve le platre et 'on met Pavant-bras en extension. Aucune
amélioration.

Au 2° jour, main froide et cyanosée : les doigts commencent a se
mettre en griffe.

Le 11 septembre 1934 (3 jour) : opération. Gros hématome dans
le foyer de fracture. L’artére humérale est thrombosée en un point.
Résection de lartére.

A la suite de Yintervention, un traitement électrique est institué
et poursuivi pendant trois mois,
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Malgré U'appareil a tourniquet, les doigts se fléchissent. de nrou-
veau en griffe, et le, 29 juin 1936 Y’enfant entre a Bretonneau, ou
le Docteur BERTRAND pratique une résection des deux os de I’avant-
bras sur 4 cms pour corriger la griffe. L’enchevillement maintient
mal les fragments, et

Le 4 juillet 1936, il faut réintervenir pour rapprocher les frag-
ments et les maintenir par des vis d’Ombredanne.

Le 26 mars 1937 : examen.

Attitude. — Doigts en crochet. Dans Vextension du poignet, cette
attitude est irréductible. Dans la flexion du poignet, on peut éten-
dre les doigts. Le pouce est en abduction, sur le méme plan que
les autres doigts (Fig. 2).

Mouvements actifs. — Trés réduits. Léger degré d’extension du
poignet. Extension de la premiére phalange des doigts.

Au niveau du pouce, esquisse de mouvements de flexion et
d’extension.

Bref, impotence fonctionnelle presque compléte. La main est
inutilisable.

Les muscles de avant-bras et de la main sont tres atrophiés.

Vascularisation. — Pouls radial perceptible, mais oscillations
insignifiantes.

Examen électrique,

Avant-bras. -— Les extenseurs communs des doigts répondent par
des contractions légéres. .

Tous les autres muscles de ’avant-bras et les muscles de Ia main
sont inexcitables.

Le 27 mars 1937 : biopsies du rond pronateur et du fléchisseur
commun superficiel.

Le-25 février 1938 : I’enfant est revu dans le méme état.

Examens histologiques (2 ans 1/2 aprés Paccident).

Fibres musculaires d’apparence normale, avec striation bien
visible.
" 'Infiltration leucocytaire discréte par plages.
_Pas de travées de' sclérpse visibles.

Au total, muscles sensiblement normaux.-




OBSERVATION X (Docteur LEVEUF)

Baud..., 13 ans, garcon.

Cet enfant entre & Bretonneau, Je 18 mars 1935, avec le diagnostic
de syndrome de Volkmann.

En octobre 1929 (5 ans et 4 mois auparavant), il s’était fait une
fracture supra-condyliennc de I'humérus droit, qui avait été ré-
duite ¢t platrée a Dieppe. Ce platre fut quelque temps aprés rem-
placé par un autre.

Tres rapidement survint un cedéme constderable de la main et
des doigts. L’impotence. fonctionnelle parait avoir été, dés le début,
totale.

Les doigts demeurérent au début parfaitement étendus, puis appa-
rut progressivement une griffe qui atteignit, 6 mois environ aprés
la fracture, son degré maximum.

Examen du 18 mars 1935.

Attitude. — Le poignet est fléchi a angle droit sur 'avant-bras :
la premiére phalange des doigts est en hyperextension, c’est-a-dire
perpendiculaire ‘au plan de la face dorsale de la main; les deux
derniéres phalanges sont fortement fléchies, surtout la deuxiéme,
et la pulpe des doigts touche la saillie des tétes métacarpiennes.

Le pouce a ses deux phalanges étendues et se trouve en ahduc-
tion.

Mouvements passifs. -— A peu prés nuls. La griffe est irréduc-
tible, sauf au niveau du 5 doigt, qui peut étre partiellement
redressé. )

Mouvements actifs. — Réduits a un léger frémissement de la
premic¢re phalange. )

Sensibilité. - - Normale.

Vascularisation. — On pergoit les battements de Ia radiale. A

Poscillometre de Pachon, on trouve :
Coté sain :

Max. : 12;
Min. : 7;
1.,O.: 1 1/2.

Coté atteint : 1. O. : 0.
Apreés bain chaud d’une dcnn-hcure, les oscnllatnons appm.nsscm
I.O.: 2 1/2;
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22 mars 1935 : intervention exploratrice.
" Incision de ligature de I’artére humérale.

Médian intact. Veines volumineuses, plexiformes.

L’artére est réduite 4 un fil sur 3 ecms en regard de Pancien foyer
de fracture. On réséque le segment oblitéré. Les muscles rond pro-
nateur et fléchisseur superficiel ont une allure 4 peu prés normale,
quoique plus pales que d’ordinaire. Biopsies.

Si Pon cherche a étendre les doigts, on voit se tendre des sortes
de cloisons aponévrotiques situées entre les muscles. 11 suffit de
les sectionner pour diminuer la flexion de la main. Mais, 4 la fin
de I'intervention, une tentative de redressement complet se heurte
a la raideur des articulations des doigts et aboutit 4 une rupture
des téguments sur la face palmaire de ces articulations. Ces plaies
se cicatriseront normalement.

Suites opératoires normales; mais le bénéfice au point de vue
griffe est a peu. prés nul

4 avril 1935 : résection de 5 cms d’os sur les diaphyses radiale
et cubitale.

4 septembre 1935 : grace aux séances de massage et de mobi-
lisation poursuivies pendant six mois, cette intervention est suivie
d’assez bons résultats : possibilité d’extension passive compléte
des doigts; mouvements spontanés d’extension et de flexion satis-
faisants pour les 4° et 5° doigts, médiocres pour le 3°, presque nuls
pour 'index.

Examen électrique : octobre 1935.

Réactions qualitatives normales dans le domaine du radial et
du cubital.

Dans le territoire du nerf médian, pas de signes de dégénéres-
cence en évolution; on note seulement une diminution considérable
de P'amplitude des contractions.

La calcémie mesurée a trois reprises s’éléve a 106, 104 et 106 mil-
ligrammes.

En juillet 1937, le poignet reste fléchi a 45°, les mouvements de
flexion sont satisfaisants pour la 2¢ phalange, faibles pour la 3-,
nuls pour la premiére.

Les mouvements d’extension sont possibles : la premiére pha-
lange se met facilement en hyperextension.

L’abduction et I’adduction du pouce sont possibles.

Au total, I’enfant peut se servir de sa main et se déclare satisfait
des résultats obtenus,
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Examens histologiques (Biopsies faites 5 ans et 4 mois apres
P’accident).

Artére humérale. -— On voit se perdre dans un bloc fibreux les

débris ondulés d’une limitante interne et des fragments de média.
Au milieu du bloc fibreux, on voit un vaisseau de néo-forntation
a4 paroi fibro-musculaire et a revétement endothélial.

En somme, rétablissement partiel de la circulation au niveau
de la région traumatisée.

Muscle. — Parait normal dans sa structure, sans tendance par-
ticuliére a la fibrose, tant au niveau du rond pronateur que du
fléchisseur commun superficiel. :

Les muscles paraissent complétement guéris.

Le cas suivant présente l'intérét tout particulier d’une
artériographie pratiquée le 23° jour aprés I'accident, avec
de belles images artérielles, malheureusement suivie d’une
gangréne massive du bras qui nécessita la désarticulation
de I’épaule.

OBSERVATION XI (Docteur LEVEUF)

Dem..., 10 ans, garcon.

(Observation publiée en partie sous le titre : « Les dangers de
I’artériographie », Bull, et Mém. de la Soc. Nationale de Chirurgie,
T. 61, n° 1, 1935, p. 6.)

Le 15 septembre 1934, fracture supra-condylienne de I’humérus
droit. )

L’enfant n’est vu que le 20 septembre par le chirurgien de
Chauny, le Docteur FOoUuRREY. Le coude est trés tuméfié et couvert
de phlycténes. Le poignet ¢t la main ne peuvent exécuter aucun
mouvement et ont perdu toute sensibilité.

La fracture est réduite et immobilisée dans un platre; celui-ci
doit étre supprimé aussitét a cause de 'cedéme de la main et
remplacé par une bande é¢élastique qui maintient le coude a angle
droit.

Le 17 octobre 1934 (15 jours apreés I’accident), examen électrique
dans le service du Docteur BOURGUIGNON, & la Salpétrieére.
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Les trois nerfs sont inexcitables dans tout leur territoire a P’avant-
bras et 4 la main (seul répond le long supinateur). L’excitabilité
faradique -est abolie dans tous les muscles de 'avant-bras ct de la
main. Au courant galvanique, esquisse de réaction lente.

Lassensibilité est complétement abolie & la main. Au niveau de
Pavant-bras, elle n’est conserveée que sur la face interne innervée
par C8et D 1. .

On établit aussitét des séances d’ionisation iodurée. La mobili-
sation du coude est commencée le 20 octobre.

Le 2 novembre 1934 (47 jours aprés I’accident), Venfant est
amen¢ A Bretonneau. Le coude est ankylosé a angle droit. 11 per-
siste unc coloration ecchymotique des téguments au niveau du
coude et de la face interne de avant-bras. On pratique un examen
de avant-bras et de la main.

Attitude. — Poignet légérement fléchi. Doigts incurvés dans
lattitude de repos de la main et des doigts. Il n’existe pas de
« griffe > proprement dite.

Mouvements actifs. — Presque ruls. L’enfant esquisse seulement
un redressement du poignet. 1l n’existe aucun mouvement actif des
doigts.

Mouvements passifs. — La flexion des doigts s’obtient facilement
et complétement. Par contre, le redressement total est impossiblec.

Sensibilité. — Nulle au niveau des doigts, trés dimninuée a lIa face
dorsale de la main, conservée (c'est-a-dire réapparue) sur Pavant-
bras.

Vascularisation. - La main n’est ni froide ni violette. La circu-
lation capillaire sous-unguéalc se rétablis deés qu’on cesse d’exercer
une pression,

Mesure des oscillations au Pachon :

Avant-bras gauche (sain) :

Max. : 12;
Min. : §;
Indice osc.: 3;

Avant-bras droit : aucune oscillation.

Le 8 novembre : artériographie faite par MM. ReBouL et RACINE.
Aprés trois injections de 6 cc. chacune de Ténébryl 2 45 %, dans
le segment supérieur de 'humérale dénudée, on obtient unc treés
belle image du systéme artériel de I’avant-bras et de la main.

Sur cette image, I'artére humeérale parait oblitérée et la circu-
lation rétablie par les collatérales. La radiale et les interosseuses
sont nettement dessinées, mais présentent en certains points un
aspect « marécageux ». L’artére cubitale n’est pas injectée. Fait
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particulier : les veines ne se voient bien sur aucun des clichés.

Aussitot apreés 'injection, apparurent des phenomeénes alarmants:
main blanche, exsanglié, avant-bras livide, complétement froids. 11
est impossible d’entraver l’apparition d’une gangréne massive de
P’avant-bras et du bras, obligeant a la désarticulation du membre.

Sur le bras désarticulé fut pratiquée une injection intra-artérielle
de substance opaque aux rayons X; cette injection dessina tout
le systéme artériel, sans pénétrer en aucun point le systéme veineux.

Examens histologiques (60¢ jour).

Artére humérale. — a) Au-dessus du niveau de l’injection de
Ténébryl, tuniques artérielles normales.

b) Au niveau du foyer de fracture : lésions de la média, qui
parait atteinte de nécrose aseptique.

Nerfs. — a) Un prélévement au niveau du paquet vasculo-nerveux
du bras révéle un aspect normal.

b) Un prélévement d’un nerf de ’avant-bras montre une disten-
sion considérable, des vaisseaux intra-nerveux par une substance
rosée amorphe qui péneétre en certains points entre les tubes ner-
veux.

Muscles. — Fragment prélevé a la limite des zones nécrosées et
saines, a l'extrémité supérieure du bras, dans une région atteinte
aprés Vinjection de Ténébryl (préléevement 8 jours apreés Vin-
jection). :

Plages de nécrose vivement colorées avec réaction myoplasique
périphérique. Entre les fibres non nécrosées, cedéme trés marqueé
ct quelques raptus hémorragiques.

Réaction fibroblastique interstitielle intense; pas de traces de
sclérose.

Artérioles remplies d’unc substance rosée, amorphe : veines et
capillaires trés dilatés.

Voici enfin une trés belle observation, intéressante par
Uobservation des stades initiaux, mais surtout du fait de
I'extension des lésions aux extenseurs. Ceux-ci présentent
les Iésions lypiques (u’on rencontre d’ordinaire sur les
fléchisseurs : par contre, les fléchisseurs sont nécrosés en
masse. Il en résulte au stade de dégénérescence nerveuse
et musculaire, une inversion des déformations qui éclaire
singulicrement 'évolution des autres cas.
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OBSERVATION XII (Docteur LEVEUF) |

N... Henri, 7 ans, garcon.

L’enfant entre dans le service le 22 septembre 1938 pour une
fracture supra-condylienne de ’humeérus gauche, consécutive a une
chute sur la main, survenue le jour méme, alors qu’il jouait.

Examen immédiat. — Avant toute intervention.

Fracture de I’extrémité inférieure de ’humérus gauche, avec gros
déplacement.

Pas de pouls.

Pas d’oscillations.

Sensibilité paraissant conservée (mais grosses difficultés d’exa-
men, 'enfant paraissant répondre n’importe quoi).

Recherche des oscillations :

A droite : 12-2 Oscill. 2 N 1/2;
A gauche : aucune oscillation.

Tentative de réduction orthopédique trés anodine, sous anesthé-
sie générale : .aucune réduction. Mise en place d’une broche et
traction.

- 23 septembre : main froide; pas d’eedéme.

Troubles moteurs. — Extension des doigts impossible; flexion
nulle.
- Troubles sensitifs. — Au tact et a la piqare dans le domaine des

trois nerfs.
Pas de pouls.

24 septembre : 'cedéme progresse. Gros hématome et ecchymoses
au pli du coude.

Troubles moteurs. — Attitude spontanée en flexion des doigts.
Impossibilit¢ de I’extension : toute tentative de redressement pro-
voque une vive douleur.

Troubles sensitifs.
trois nerfs.

Pouls : 0. — Oscillations : 0.

Sensibilité trés minime dans le domaine des

\

26 septembre :

Troubles moteurs. — Attitude de la main en flexion : les doigts
sont fléchis a partir de la métacarpophalangienne. Le redressement
est trés douloureux. Mouvements spontanés nuls.

Pouce : aucun mouvement.
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(Pas de troubles sensitifs dans le domaine du brachial cutané
interne, ni du musculo-cutané.)
L’ecchymose progresse; Phématome est de plus en plus impor-
tant.
Réflexe oculo-cardiaque :
Avant Pendant Aprés

Au quart de minute .......... .. ... . .. 26 20 25

Epreuve a l'adrénaline. — Injection de 1/20° de cec. intra-dermi-
que d’adrénaline aux deux avant-bras.

Coté sain, — Aire ischémique nette, entourée d’une aréole hyper-
hémique. .

Cété maulade. — Aire ischémique trés étendue, bleuatre.

L’aréole hyperhémique n’existe pas. La réaction de vaso-dilata-
tion secondaire n’apparait qu’'au bout de 6 minutes.

Nette du co6té sain.

Beaucoup moins nette du co6té. malade.

Intervention (26 septembre 1938). — Fracture de Pextrémité
inférieure de I’humérus au 4e jour, avec gros déplacement interne.
Pas de pouls, ni d’oscillations; troubles de la sensibilité.

Incision verticale médiance sur le pli du coude; gros hématome
sous-cutané.

Découverte du paquel vasculo-nerveux : veines aplaties, sans
thrombose.

L’artére humérale, filiforme, ne bat pas. On la libére du bec
osseux qui la souléve et des adhérences qu’elle a contractées. I.’ar-
tére reprend son calibre normal et se remet & battre; les veines
se gonflent.

Le nerf médian est refoulé en arriére; on le libére et il reprend
sa position 4 co6té de PPartére : aucune lésion visible.

On fait une biopsie du rond pronateur. .

Reposition des fragments aprés libération du musecle brachial
antérieur.

On maintient les fragments en place sans ostéosyntheése.

Fermeturce aux crins. Platre cn demi-flexion de Pavant-bras sur
le bras.

Radio. — Réduction impeccable.

27 septembre 1938 : altitude en flexion des doigts un peu moins
accentuée.

Extension provoquée moins douloureuse. Mouvements sponta-
nés : nuls. La sensibilit¢ semble revenir a la face dorsale du

pouce.

|
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Examen. — Exploration de la sensibilité impossible (enfant ré-
pondant trés mal). On ne recueille aucun renseignement sur 1a -
sensibilité superficielle;

profonde;
d’attitude.

Seul fait précis : des pigires profondes nc déterminent pas de
réactions dans les domaines accessibles a I’examen.

Altitude des doigts. — Trés légére flexion en crochet. Peut élre
redressée aujourd’hui sans grande difficulté.

28 septembre 1938 : libération de la main qui était prise dans
le platre.

Main @dématiée, succulente, présentant une coloration cyano-
tique. La température locale ne parait pas abaissée. (Main plus
séche que du coté opposé.)

Trés légére flexion des doigts en crochel. Le pouce est en abduc-
tion. Mais ce crochet peut étre entiérement redressé, méme sur une
main en hyperextension. (Au cours de ce mouvement, quelques
douleurs au niveau du poignet.)

Examen de la mobilité, — Main et doigts paraissent compleéte-
ment paralysés. Le poignet droit suit passivement les mouvements
quon imprime aux doigts (perte de tonus).

Aucun mouvement volontaire au niveau du poignet ni des doigts.
A P’examen, il semble persister une sensibilité dans le domaine du
radial, mais toute sensibilité est abolie dans le domaine du médian
¢t du cubital au niveau de la main et des doigts.

Au frottement a l’éther, troubles de 1’évolution cornés dans le
domaine du médian et du cubital, pas dans le domaine du radial.

Pas de pouls perceptible.

_Oscillations. — Impossibles a chercher a cause du platre.

Schwosteck. — Signe inexistant. :

Nouvelle épreuve a Uadrénaline :

Coété sain. — Normale.

La vaso-dilatation secondaire apparait 4 minutes aprés lin-
jection.

Cété malade. — La zone d’ischémic centrale et Paréole d’hyperhé-

inie n’apparaissent pas, malgré des injections répétées en plusieurs
points. Au bout de 3 minutes, apparition d’une zone diffuse bleuatre
ecchymotique ne ressemblant aucunement a la réaction normale.
Capillaroscopie :
Céoté droit (sain). — Capillaires péri-unguéaux bien visibles. La
branche veineuse de la boucle est nettement plus épaisse, plus
colorée que la branche artérielle.
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Coté malade (gauche). — Capillaires plus difficiles 4 mettre en
¢vidence, moins dilatés que du coté sain.

10 octobre : on constate I’apparition de légers mouvements des
doigts.

Ablation du platre et des fils de la biopsie; on constate un petit
sphacéle de la peau au centre de la cicatrice.

Il octobre : injection intra-dermique d’histamine (face anté-
ricure des deux avant-bras).

Du c6t¢ malade, Paréole érythémateuse parait beaucoup moins
bien limitée que du cété sain (mais la peau est infiltrée, cedéma-
tiée, et les contrastes en sont moins nets); la boule d’cedéme est
plus volumineuse. Il existe des taches anémiques, aberrantes dans
la région érythémateuse.

12 octobre : oscillations : entre 6 et 8, un quart.

Pouls radial et cubital palpables.

Aucune sensibilité au niveau de la main. (Faces dorsale et. pal-
maire. Aucun mouvement dcs doigts ni de la main. Un léger mou-
vement d’abduction de la main, dd au I° radial ou au L. supi-
nateur.) )

Quelques mouvements presque imperceptibles des doigts (ou
dus aux déplacements de la main).

La main est séche par rapport a celle du cété opposé. La friction
4 ’éther montre quelques troubles cornés diffus surtout au niveau
du talon de la main, qui est cedématiée et succulente.

Pas de rétraction des muscles fléchisseurs.

Troubles trophiques cutanés en deux points de la face externe
de I'avant-bras.

La région opératoire n’est pas tout a fait cicatrisée. Il existe
toujours unc infiltration dure et profonde, au niveau du coude, et
un certain degré d’infiltration de l’avanl-br:as.

Intervention du 15 octobre 1938 :

1" Abord de Partére cubilale au tiers supéricur. Pendant Vinci-
sion, on constate que les petits vaisseaux sous-cutanés saignent en
abondance. Dans la profondeur, un peu d’cedéme trés léger, mais
aucune fibrose; les interstices sc laissent décoller -sans difficulté.

Le N. cubital est tout a fait libre. Il parait un peu flétri.

Un faisceau du F. C. S. est transformé en un cordon jaune ana-
logue a de la graisse.
Le F. C. profond présente des Iésions analogues, mais panachées.




— 52

En aucun point, il n’existe de traces d’hématome ni de tissu fibreux.
Le paquet de Partére cubitale ne parait pas trés modifié : 1’artére
ne bat pas.

Prélévement des muscles : aucune hémorragie.

2° Voie d’abord sur les extenseurs des doigts. Mémes lésions
que précédemment. Les faisceaux de Pextenseur explorés sont par-
tiellement transformés en tissu graisseux. Biopsie.

3° Abord des muscles thénariens.

Un peu d’cedéme, mais aucune modification digne d’étre notéc.

Le muscle adducteur est rouge. Biopsie.

27 octobre, : bon état des cicatrices opératoires.
L’enfant sort et reviendra 2 la consultation.

28 octobre : les doigts commencent i se fléchir en crochet :
extension de la premiére phalange;
flexion des deux derniéres. )

Le crochet est presque complétement réductible.

Troubles cornés difficiles a percevoir a cause du badigeonnage
au mercurochrome.

Main succulente, plus séche du coté opposé. Aucun mouvement
spontané des doigts. Anesthésie compléte jusqu’a la partie moyenne
de P’avant-bras.

L’enfant est envoyé au Docteur BoURGUIGNON pour examen élec-
trique.

18 novembre : I'enfant reléve un peu le poignet, la main. Partout
ailleurs, immobilité absolue. )

Au point de vue passif : aucune rétraction des fléchisseurs. La
flexion des deux derniéres phalanges est possible sans difficultés.

Par contre, la premiére phalange des doigts est en légére hyper-
extension : loute tentative de flexion passive se heurte immédiate-
ment @ une grave résistance. (Rétraction des extenseurs.) -

Le pouls radial est parfaitement percu.

Oscillations :

Avant-bras gauche : 7-9; maxima 1/4;
Avant-bras droit : entre 7 et 9. Oscill. 2, 5.
Sensibilité & la piqivre :

Face dorsale. — Perte totale de la sensibilité des doigts. Quel-
ques perceptions i la face dorsale de la main : avec retard.
Face antérieure. — Toute sensibilité abolic a4 la paume et aux

doigts.
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Sensibilité thermo-algésique :

La zone d’anesthésie remonte plus haut que pour la piqtre, tout
en gardant la méme topographie d’ensemble. .

Quelques perceptions a la face dorsale de la main, avec erreurs
et retards.

Anesthésie totale des doigts.

Anesthésie jusqu’au tiers moyen de 'avant-bras en avant.

30 décembre 1938 -

Motilité, — On pergoit la contraction des muscles radiaux, qui
soulévent un peu la main.

Sensibilité, — Troubles identiques. Peut-étre une hyperesthésie
a la friction.

Trophicité. — Pas de troubles de Pévolution cornée apreés fric-
tion.

Pouls, — Nettement perceptible. ¢

Oscillations, —- 1/4 entre 7 et 9.

31 mars 1939 : I’enfant a subj trois séries de séances d’ionisation.
La main présente toujours le méme état : extension de la 1re pha-
lange, flexion de la 2e¢, extension de la 3e,

L’extension de la 1re est difficile a réduire, a cause de la rétrac-
tion des extenseurs. La flexion de la 2¢ se corrige en totalité. La
3" phalange est folle (rétraction au niveau du 5e),

Le pouce est en adduction.

Extension de la 1re phalange, flexion de Ia 2 (difficile a ré-
duire).

Le bras est treés amaigri : 16 cms cété sain;

14 cms c6té malade.

La main est plus froide que du cété opposé. On sent hien le
pouls radial.

Mouvements actifs. — Une €bauche de légére extension du poi-
gnet; trés légére extension de la premiére phalange.

Examens histologiques.

Biopsie au 4° jour (rond pronateur). — Ne contient presque pas
de fibres musculaires. Grosse infiltration.

Biopsies au 23° jour :

Fléchisseur superficiel, — Séquestre total, sans aucune infiltra-
tion (cf. fig. 5). Sur ce séquestre total, vaisseaux nécrosés : veine
Pleine de sang; artére perméable, niais vide,
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Fléchisseur profond. — .Séquestre total. A signaler l’existence
d’un petit faisceau non nécrosé et infiltré.
Extenseurs. — Alternance de zones nécrosées et de zones d’irri-

tation avec fibres vivantes et signes d’infiltration.

Ces lésions sont analogues a celles qu’offrent d’ordinaire les flé-
chisseurs (ef. fig. 6).

Adducteur du pouce. — Lésions trés discrétes, marquées par la
variabilité des affinités tinctoriales.




CHAPITRE 1II

SYNTHESE DES OBSERVATIONS
LE SYNDROME DE CONTUSION
DE L‘ARTERE HUMERALE

ETIOLOGIE.

Dans toutes nos observations, les accidents sont apparus
i la suile d’une fracture supra-condylienne de I’humeérus.
Dans la majorit¢ des cas, cette fracture s’accompagne d’un
déplacement accentué, la pointe du fragment diaphysaire
saillant, comme il est classique de lindiquer, en avant.
en bas et en dedans. La valeur de ce déplacement est
soulignée dans les observations IV, VI, VII, IX et XII. Dans
I'observation V, le tissu cellulaire sous-cutané est embro-
ché el la peau menacée.

L.e traumatisme de I'artére humérale s’avére constant :
tous les protocoles opératoires en soulignent I'importance.

Tantot artere est bhlessée, réduite a un cordon fibreux
imperméable : cas II, III, VI, IX, X, XI (artériographie).
Tantot elle est simplement soulevée, mais filiforme et ne
battant pas : cas I, IV, V, VIII, X.

Le nerf médian est le plus souvent épargné, soit qu’il
glisse en dedans du fragment diaphysaire ui vient accro-
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cher Partére : cas II, VI, soit qu’on ne découvre ni ten-
sion ni infiltration anormale : cas I, IV, XI. Cependant,
dans le cas V, il présentait un hématome inclus dans la
gaine, et dans le cas III était englobé a I'intérieur d’une
couche de tissu fibreux.

Les douze interventions pratiquées, soit pour artériec-
tomie, soit pour exploration, apportent donc des résultats
concordants, confirmés par P'artériographie de I'observa-
tion X.

La fréquence de la lésion artérielle s’oppose a I’habi-
tuelle intégrité¢ du médian et nous parait s’expliquer :

1° Par la position et les connexions de continuité du
vaisseau avec l'artére radiale, qui le font plus externe et
plus exposé.

2° Par lexistence quasi-constante d’une collatérale
musculaire glissant sous le tendon du biceps, a la face
antérieure du brachial antérieur : cette collatérale retient
Partére sur le sommet de la saillie diaphysaire, tandis que
le nerf, libre, glisse en dedans. Nous I’avons trouvée de
volume variable, mais constante sur dix dissections (1).

Quant a la compression par un platre, elle ne joue dans
le syndrome que nous décrivons, aucun roéle : elle n’existe
ni dans le cas I, ni dans le cas III, cependant typiques, ni
dans aucune des observations d’enfants examinés dés le
début a Bretonneau. On ne saurait pas davantage mettre
en cause une striction par appareil compressif, de quelque
nature que ce soit, puisque ces blessés ont été traités au
moyen d’une traction par broche de Kirschner trans-
oléocranienne.

(1) Nous: tenons i préciser ici que le médian est quelquefois lésé
directement, & I’exclusion de I’artére humérale. Nous en possédons des
observations qui ne rentrent pas dans le cadre de cet exposé,



De la compression par hématome ou séro-hématome
de la loge des fléchisseurs, aucun des comptes rendus opé-
ratoires ne fait mention : tous notent au contraire I’absence
@’infiltration séro-hématique au niveau de I'avant-bras.

Nous nous croyons en droit de conclure que la com-
pression, sous quelque forme que ce soit, ne joue aucun
role dans apparition des troubles que nous décrivons.

CLINIQUL,

Stades initiaux

La premicre phase des accidents est précisée dans un
certain nombre d’observations heureuses : I, V, VI, VIL
XII.

Dans d’autres cas, Penfant, quoique von observeé le jour
méme, a ¢l¢ examiné assez rapidement pour que ces
constatations aient une réelle valeur : cas II (9 jour);
IV (3¢ jour); XI (6¢ jour).

Les constatations faites & ce momenlt sont les suivantes :

Altitude de la main et des doigts :

Dans aucun cas il nexiste de griffe. Quand cette atti-
tude a été notée avec précision, elle se déerit comme il
suit : avant-bras en flexion sur le bras, aux environs de
Pangle droit. Main en pronation et I¢gere flexion. La pre-
micre phalange est en extension a peu preés compléte : la
deuxi¢me phalange est fléchie sur la premic¢re d’un angle
approchant 120°, la troisicme phalange est légerement flé-
chie sur la deuxi¢me. Le pouce esl en semi-opposition, la
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premiére phalange ¢tendue, la seconde légérement fléchie.
Pour tout dire en un mot, main et doigts sont en position
de repos : Obs. I (9° jour); II (9 jour); IV (7° jour); VI 4*
jour); VII (13¢ jour).

Mouvements passifs.

" A ce stade, ’extension compléte, voire I’hyperextension
passive de la main et des doigts s’obtient sans difficulté :
Obs. I, I, IV, V, VI, VII.

Mouvements actifs.

Un des éléments capitaux de ce premier stade, c'est
Uinertie totale du membre blessé.

L’enfant est incapable d’exécuter des mouvements de
quelque étendue. Tantdt la paralysie est totale, cas I, Il

Tantot elle demeure partielle, et le sujet, s'il y met de
la bonne volonté, donne VP'illusion de mouvements assez
vifs. Mais I’analyse démontre que c’est 1a le résultat de
mouvements brusques d’extension suivis d’un retour a la
flexion par simple jeu d’élasticité des doigts. La flexion
véritablement active demeure impossible : cas III, VII,
VIII, XI, ou limitée : cas IV, V, VL

La paralysie des fléchisseurs s’accuse tout particulic¢re-
ment au niveau de lindex.

Quant a la paralysie des muscles de la main : thénariens,
hypothénariens et lombricaux, elle est, en régle, totale.

Sensibilité.

La sensibilité se trouve abolie dans le domaine des trois
nerfs, radial, mais surtout cubital et médian, au niveau
de la main et du segment inférieur de Pavant-bras.
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La zone anesihésique peut mordre sur le territoire du
musculo-cutané et du brachial cutané interne : cas I, II,
111, VIII, XI.

Il convient  toutefois de souligner les difficultés que
souléve cette recherche sur des enfants trés jeunes : en
pareil cas, le meilleur critére pour juger les affirmations
contradictoires est ’absence de réaction douloureuse appa-
rente a la piqare profonde : V, VI, VIL

Vascularisation.

La constance de la lésion artérielle au coude explique
les profondes perturbations circulatoires rencontrées dans
le segment sous-jacent. Toutes les observations en souli-
gnent 'importance : beaucoup en précisent le degré par
la mesure des oscillations & P'apparcil de Pachon.

Parfois la main est blanche et froide : Obs. 1, III, VII,
X, souvent le pouls aboli : Obs. I, II, IV, V, VI, VII. Quant
aux oscillations, elles restent constamment nulles : Obs. I,
L 10, IV, V, VI VI, X1 (17¢ jour), XII.

I.’¢preuve du bain chaud peut les ressusciter pour quel-
ques instants : Obs. II et III.

Malgré Papparente gravité de ces symptomes, jamais
Iischémie n’aboutit & la gangréne caractérisée. Le seul cas
ot Pon ait dd recourir 4 I'amputation tenait cette gra-
vité, non de la contusion humeérale, mais de Partériogra-
phic, qui a provoqué des lésions surajoutées. Celle-ci, en
accord avec les divers examens histologiques, avait d’ail-
leurs montré la perméabilité du systéme artériel collaté-
ral. C’est que le véritable obstacle ne siege pas sur I'artére
lésée : nous le verrons situé a un tout autre niveau.

A ces divers troubles, s’adjoint un cdéme fréquent de
la main et des doigts.
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Pour compléter ce rapide tableau des stades initiaux,
indiquons les résultats que fournissent, précocement réa-
lisés, les examens électriques. Nous nous réservons d’y
revenir plus tard, dans une vue d’ensemble.

Pratiqués le 11° jour dans Iobservation II, le 15° jour
dans 'observation XI, ils apportent des résultats compa-
rables a ceux des observations I et IV (34° et 35¢ jour),
qu’on peut schématiser ainsi :

Dans le domaine du nerf radial, dégénérescence.par-
tielle au niveau de Pavant-bras, avec chronaxie augmentée.

Dans le domaine des nerfs médian et cubital, dégéné-
rescence partielle, souvent légere, pour les muscles de
Pavant-bras.

Dégénérescence grave, totale, pour les muscles de la

main.
. Au triple point de vue de l'impotfence fonctionnelte
(paralysie) de la main et des doigts, de I'étendue et de
Iimportance de Ulanesthésie distale, de la réponse aux
excitations électriques, les stades initiaux marquent d’em-
blée le maximum des lésions. Toute U'évolution ultérieure
tend a la réparation de désordres qui atteignent d’emblée
leur plus grande intensité.

Evolution

Troubles moteurs.

Le caractére dominant de I’évolution des troubles mo-
teurs réside dans leur constante régression par rapport
aux lésions constatées lors du premier examen.

Dans ’observation I, la paralysie de la main est totale
dés le premier jour : elle reste compléte le 4 octobre (22
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jour). Le 29 octobre (45° jour) réapparaissent quelques
mouvements du poignet. Le 17 aott (11° mois), les exten-
seurs ont récupéré une force quasi normale et certains
mouvements de flexion commencent a réapparaitre.

Dans lobservation II, la paralysie est totale d’emblée.
Le 15 mars (65° jour), elle céde et fait place & des mouve-
ments de faible amplitude des extenseurs et des fléchis-
seurs. Seule persiste une paralysie des muscles de la main,
interosseux et ténariens : opposition du pouce est a peine
ébauchée. Le 25 avril 1937 (15° mois), tous les mouvements
actifs sont redevenus normausx.

Dans I'observation III, Penfant examiné¢ le 45¢ jour ne
peut exécuter qu'un mouvement d’hyperextension’ de la
premiére phalange.

Le 14 février (135 jour), apparmou de mouvemenh de
flexion au niveau des quatre derniers doigts. (I est a noter
que cetle réapparition des mouvements est sans rapports
avec la résection des deux os de I’avant-bras pratiquée
le 15 décembre puisque, le 22 décembre, les mouvements
demeuraient nuls.)

Le 13 mars, Pamplitude des mouvements a augmenté.
Le 26 mars 1937 (deux ans et demi aprés l'accident), les
mouvements de la main et du poignet sont normaux.

Sans reprendre le détail de chacun des cas, soulignons
la constance des progrés réalisés au point de vue fonc-
tionnel. Nous la retrouvons dans les observations 1V, V,
VI, VII, qui concernent des formes légéres, sous la forme
d’une amdélioration de I’étendue et de la force des mou-
vements conservés, d’une réapparition des mouvements
disparus.

Dans le cas VIII observé lardivement a Bretonneau, la
récupération des mouvements est presque compléte au
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bout de deux ans : si 'on s’en référe aux stades initiaux
de paralysie totale, on saisit ’étendue du progres.

Dans les observations IX et X, les stades initiaux n’ont
pas été notés avec une précision suffisante pour marquer
les progreés.

L’observation XII mérite une mention toute particuliére :
la ‘lenteur de réapparition des mouvements d’extension,
la persistance d’une paralysie de la flexion aprés six mois
correspondent a la découverte de lésions anatomo-patho-
logiques irés particulieres et a une attitude un peu spé-
ciale de la main sur laquelle nous insisterons par ailleurs.

Dans I’ensemble, la récupération des mouvements pro-
cede dans l'ordre suivant : extenseurs, fléchisseurs, mus-
cles de la main (thénariens et interosseux). Le radial récu-
pere le premier et sa guérison tolale semble constante, au
rebours de ce (ui se passe pour le médian et le cubital. La
récupération est plus ou moins rapide suivant Pintensit¢
des troubles paralytiques iniliaux. Rapide et compléte dans
les formes légéres, out les extenseurs sont d’emblée actifs,
elle devient lente dans les formes accusées et peut demeu-
rer incompléte, soit du fait de la paralysie persistante, soit
du fait de la sclérose intercurrente.

La paralysie du muscle laisse souvent apres elle une
diminution persistante de ia « course » tendineuse, c’est-a-
dire de P'amplitude des contractions. Cette diminution
n'est pas due a lattitude vicieuse des doigts, comme on
Pimagine généralement. En rendant aux muscles un jeu
plus normal par une résection des deux os de ’avant-bras,
on obtient un redressement des doigts, et non pas une
augmentation d’amplitude des mouvements. Le champ de
la course active est déplacé, mais non augmenté. La ques-
tion se pose de savoir si un mouvement actif d’amplitude
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réduite n’est pas mieux utilisé en flexion qu’en extension.

Nous allons maintenant étudier I'évolution de Uattitude
des doigls et de la main, c’est-a-dire pour un certain nom-
bre de cas, lapparition et les transformations de la griffe.
Nous plagons celte étude aprés celle des récupérations
motrices parce que des rapports chronologiques si étroits
les unissent, qu'ils évoquent des rapports de cause a effet.

L’attitude de la main. — La griffe

Au cours de I'évolution des lésions que nous c¢tudions,
peut survenir 4 une certaine ¢poque une griffe dont la
constatation ferait classiquement poser le diagnostic de
maladie de Volkmann.

Taniodt, cette griffe revét P'aspect typiquement décrit;
cest le fait des observations I, II, III, VIII, IX.

En voici P'aspect habituel :

Poignet enraidi en position intermédiaire, doigts fléchis
en crochet : la premiére phalange est étendue, la deuxie-
me fléchie & angle droit sur la premiere, la troisiecme en
extension sur la deuxie¢me. » (Cas I.)

« Main en pronation et légére flexion. La premiére pha-
lange des doigts est en extension : les deuxiéme et troi-
sicmes phalanges sont a 90°. » (Cas IIL)

Mieux que des descriptions, des photographies emprun-
tées au cas II montrercnt cet aspect : Cf. Figure 1.

Seule Pattitude de la main du cas X différe de cet aspect
typique : mais le malade n’a ét¢ observé que 5 ans 1/2
aprés le début des accidents el Ihyperexiension de la pre-
miére phalange peut s’expliquer chez Iui par un déséqui-
libre continu entre les fléchisseurs encore paralysés et
les extenseurs actifs.




Fic. 1,

Fie.. 1. Forme totale (Four...). Evolution de la rétraction des doigts :
1° La photographie du haut et celle du bas (placée en cet endroit par
erreur) représentent I’'état de la contraction active des fléchisseurs et
le degré de la rétraction des doigts 60 jours aprés P’accident. Tous les
muscles ont récupéré leurs mouvements : les doigls, a cette période,
sont fléchis en crochet. Par suite de la rétraction des fléchisseurs, il
est impossible de redresser les doigts lorsqu’on maintient le poignet
en hyperextension; 2° La photographie du milieu montre I’étendue des
mouvements actifs el I’état de la rétraction des doigts un an aprés le
début des accidents. La rétraction a disparu spontanément, sauf au
niveau de l'index. (A noter que la deuxi¢me phalange du pouce s’est
nécrosée a la suite d’un essai malheureux de traction mécanique pour
lutter contre la rétraction des doigts.)
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Tant6t la rétraction (1) des fléchisseurs ne se reconnait
qu’a I'impossibilité d’étendre les doigts dans I’extension
compléte, ou méme I’hyperextension du poignet : obser-
vations VII, XI.

Parfois, dans les formes légéres, on ne voit apparaitre
de rétraction 4 aucun moment de I’évolution: observa-
tions IV, V (toutefois le redressement est douloureux vers
le 4° mois), VI.

Enfin, dans le cas XII, particuliérement intéressant, on
note vers la fin du premier mois une mmpossibilité de la
flexion des premiéres phalanges des doigts, témoignant
d’une rétraction des extenseurs; or ceux-ci présentaient
les lésions habituellement rencontrées sur les fléchisseurs,
c’est-a-dire irritatives et susceptibles de régresser, tandis
que les fléchisseurs étaient entiérement nécrosés.

En résumé, sur 12 observations, nous rencontrons
6 griffes typiques, 2 rétractions légéres, 3 cas sans rétrac-
tion et un cas de rétraction inversée.

Des six cas de griffe typique, nous ne retiendrons que
les trois observations (I, II, III) suivies dés le début. Nous
pouvons donc étudier la chronologie de la griffe par rap-
port aux mouvements dans cinq observations : trois for-
mes accusées et deux formes légéres. Nous avons schéma-
tisé ces rapports dans le tableau suivant pour le cas tout
particulié¢rement démonstratif de Josette Fou... (Obs. II.
Voir figure 1.)

(1) Par rétraction, nous n’entendons pas un phénoméne actif de rac-
courcissement musculaire, mais simplement la perte de IP’extensibilité
physiologique, avec impossibilité de réduire Pattitude vicicuse.

b
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MUSCLES
EXTENSEURS FLECHISSEURS MAIN GRIFFE
9° jour .. | Paralysés Paralysés Paralysés Néant.
27° jour .. |Légers mouve- | Paralysés Paralysés Début de ré-
: ments traction.
35° jour .. |Légers mouve- | légers mouve- | Paralysés Début de  ré-
ments ments traction.
65° jour .. | Actifs Actifs Paralysés Rétraction 1¢é-
gére.
5 mois. .| Actifs Actifs Quelques Rétraction ty-
mouvements pique.
15* mois. . | Actifs Actifs Actifs Néant.

La rétraction parait annoncer la reprise des contractions
des fléchisseurs : on note son maximum a la fin d’une
période pendant laquelle les extenseurs et les fléchisseurs
ont recouvré leur tonus et leur force, tandis que les mus-
cles de la main, plus bas situés sur les trajets nerveux,
ou plus atteints, restaient paralysés. Elle disparait quand
tous les muscles ont retrouvé un tonus normal.

Dans l'observation I, on note le 4 octobre (20° jour) :
pas de rétraction, impotence compléte de la main et des
doigts; le 29 octobre : pas de rétraction, quelques mou-
vements du poignet; le 17 aotGt 1937 (11 mois) : doigts en
crochet, mouvements réapparus, trés nets sur les exten-
seurs, encore faibles sur les fléchisseurs.

L’observation III est moins typique parce que la rétrac-
tion apparait précocement (role surajouté d’'une compres-
sion?) : mais on voit une résection précoce (avant la reprise

des mouvements des muscles) suivie d’une reprise de la
rétraction, tandis qu’une seconde résection (135° jour), sui-
vie de la reprise des fonctions des muscles du bras, puis
de la main, laisse un résultat acceptable.
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~Dans les deux observations: de formes incompleétes, les
faits s’affirment assez clairement :

Das le cas VII, au 6 jour, mouvements d’extension de la
premiére phalange, aucun mouvement de flexion, inter-
osseux paralysés. Aucune rétraction ni contracture. Au
18¢ jour, apparition de quelques mouvements de flexion.

Au 64¢ jour, apparition d’un léger degré de rétraction des
fléchisseurs : la paralysie des interosseux reste totale.

Au 92° jour, interosseux toujours paralysés, la griffe s’ac-
cuse.

-~

Fic. 2.

FiG. 2. -— Forme totale (Maig..). L’artériectomie a été faite au 3° jour.
Résultat deux ans aprés ’artériectomie. Persistance des paralysies du
médian et du cubital. Griffe typique des doigts avec « main. de singe ».
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Dans le cas IX, un début de rétraction est noté le 47¢ jour,
en méme temps que la réapparition de certains mouve-
ments du poignet.

! Dans les cas purs, la griffe apparait en méme temps que
les symptomes de‘récupération motrice des extenseurs et
des fléchisseurs des doigts. Elle s’accuse tant que les mus-
cles de la main sont paralysés (interosseux). Elle peut dis-
paraitre entiérement si la récupération du tonus et du mou-
vement de ces muscles est assez rapide (cas III). Dans d’au-
tres cas, elle persiste et nous verrons le role dans ce pas-

| sage a la chronicité :

¥ 1° Des paralysies persistantes avec déficience du tonus

musculaire (cf. cas X);

2¢ De l’altération des fléchisseurs;

‘ 3¢ De la fixation des lésions par la sclérose du tissu con-

] jonctif et enraidissement articulaire.

‘ Nous étudierons plus rapidement I’évolution des troubles

i sensitifs, vascuiaires et vaso-moteurs.

Troubles sensiltifs.

Comme les troubles moteurs, les troubles sensitifs, au
maximum d’extension lors du premier examen, évoluent
suivant un processus régressif. Ils persistent plus long-
temps dans le domaine du Médian et du Cubital que dans
celui du Radial.

Dans les formes accusées, ou l'insensibilité s’avére au
début totale sur la main et le tiers inférieur de I'avant-
bras, le retour a la normale demande de longs mois.

Le blessé I, au 11° mois, conserve une anesthésie des
doigts et d’une partie de la paume. Dans le cas III, au
“ 60 jour, la sensibilité s’étend sur la main, mais n’a pas
encore gagné les doigts.
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Cependant un cas longuement .observé, comme celui du
blessé X (5 ans et 4 mois), montre toujours, méme s’il per-
siste des troubles moteurs, un retour complet de la sensi-
bilité.

Dans les formes légéres, la sensibilité ne subit pas, a la
phase initiale, d’éclipse compléte. Tres vite, elle réappa-
rait normale : observations IV, VI.

Si les troubles initiaux sont plus accusés (Obs. V), ils re-
vétent, comme dans les formes complétes, une allure dif-
fuse et portent également sur le domaine des trois nerfs.

Troubles vasculaires.

Différente en ceci des troubles moteurs et sensitifs, I’in-
suffisance circulatoire se modifie trés peu au cours de I’évo-
lution du syndrome, malgré les diverses opérations entre-
prises sur le sympathique. Il serait d’ailleurs plus exact
de dire que ses manifestations cliniques (prise du pouls)
ou instrumentales (prise des oscillations) ne marquent
guére de progreés.

En ce qui concerne la circulation capillaire, on ne sau-
rait accepter sans réserve la méme affirmation. Si le pouls
reste imperceptible, les oscillations nulles, 'cedéme, le re-
froidissement, la paleur de la main rétrocédent; la circula-
tion artérielle peut étre définitivement compromise par la
blessure de I’humérale, la perturbation capillaire brutale
qui en fut la conséquence laisse peu & peu place a un régime
plus normal. v

Les interventions d’ordre sympathique tentées 4 maintes
reprises sur nos blessés n’apportent pas de modifications
notables a cet état de choses. Dans I’observation I, aprés
sympathicotomie au 13° jour, la main reste froide et les
oscillations nulles. Dans I'observation II, aprés infiltration
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.du ganglion stellaire; au 9 jour aucun changement : a vrai
dire, linfiltration n’a pas été entiérement réussie. Mais une
-artériectomie pratiquée le 14° jour laisse la main froide et
violacée, les oscillations nulles. Quinze mois plus tard la
main est chaude, mais les oscillations demeurent a4 un quart
de division de l'appareil de Pachon. (A ce moment, les
doigts et 1a main avaient récupéré des mouvements nor-
-maux.) ’

" . Dans l'observation III, aprés résection de l'artére au
53¢ ‘jour, la ‘main est froide, les oscillations sont nulles.
Aprés une évolution de trois ans et quatre mois, alors que
‘tous les mouvements actifs sont redevenus normaux, 1’in-
dice oscillométrique du c6té malade atteint a peine la moi-
tié de celui du co6té sain : mais la main est chaude et ne
présente pas de troubles trophiques.

Dans l'observation XI, au 47¢ jour, la main n’est ni froide
ni violette, mais les oscillations demeurent nulles. Dans
Pobservation XII, au 3¢ mois, elles atteignent un quart de
division.

Dans les cas plus légers (Obs. IV a VII), la main peut
étre chaude et sans cedéme : cas IV, V, le déficit circula-
toire demeure :

Cas IV, au 8° mois, indice oscillométrique ........ 1/4
Cas V, au 5° mois, - —_— ... 1/2
Cas VI, au 5 mois, —_— . 1/4

alors que du c¢o6té sain, I’indice varie entre 1 1/2 et 2 1/2.
Les observations de cas évoluant depuis des années mon-
trent le plus souvent un gros déficit circulatoire persistant.
Chez le blessé IX, qui a subi une résection de I’artére-an
3 jour, les ascillations sont insignifiantes deux ans et.demi
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plus tard. Chez le blessé X, cinq ans et demi apres l'acci-
dent, I'indice oscillométrique est nul du cété blessé. N

Seul, le cas VIII présente au 20* mois une circulation
quasi normale.

Dans quelques cas, ont été entreprises, & cOté des nota-
tions que nous venons d’exposer, des recherches intéres-
sant plus spécialement la circulation capillaire.

Les voici résumées :

Cas XII. — Au 3 jour, épreuve a ’adrénaline :

Apreés injection intradermique de 1/20° de cc. (ampoule
au quart de milligramme) :

Coté sain : Aire ischémique nette, avec aréole d’hyperhé-
mie.

Coté malade : aire ischémique étendue, bleuatre, sans
aréole hyperhémique.

La réaction de vaso-dilatation secondaire apparait au
bout de six minutes : nette du c6té sain, peu nette du coté
blessé.

Au 6° jour, I’épreuve renouvelée montre une dissem-
blance accrue.

L’intensité des phénomeénes de spasme vasculaire déclen-
chés (cf. Cas III) par un déplacement au niveau du foyer de
fracture, une correction d’ostéotomie, ont poussé a recher-
cher les signes de spasmophilie. Dans aucun cas, on n’a
trouvé de réponse anormale :

Cas III. — Ni signe de Trousseau, ni signe de Chwosteck.

Calcémie : 1" examen : 110 milligr.
. . 22 examen : 108 milligr.
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Cas VIII (cinq ans_et demi apreés I’accident) :

Calcémie : 1 examen : 106 milligr.
) 2° examen : 108 milligr.
3° examen : 106 milligr.

Cas XII. — Au 6° jour, pas de signe de Chwosteck.

Tels sont, rapidement analysés, I’aspect initial et les mo-
difications évolutives des accidents de contusion de I’artére
humérale observés sur le plan clinique.

Il faut maintenant étudier :

— les résultats des examens ¢lectriques;
— lPanatomo-pathologie macroscopique et microscopique.

EXAMENS ELECTRIQUES

La plupart des examens électriques de nos blessés ont
été pratiqués par le Docteur BOURGUIGNON, 4 1a Salpétriére.

Les examens précoces (Observations II, XI, I et 1V), don-
nent dans I’ensemble les résultats suivants, d’ailleurs a peu
prés superposables d’un cas a I'autre :

Dans le domaine du nerf radial. — Dégénérescence par-
tielle, assez légére, dans tout le domaine de ce nerf, a
I’avant-bras.

Dans le domaine du médian et du cubital. — A U'avant-
bras : une dégénérescence trés légére et partielle pour tous
les muscles. Les fléchisseurs de la main et des doigts ré-
pondent par le nerf avec des contractions vives.

‘A la main : dégénérescence totale.
Les nerfs médian et cubital sont inexcitables au poignet,
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L’excitation du point moteur et I’excitation longitudinale
donnent des contractions lentes, galvano-toniques.

Les recherches portant sur la chronaxie apportent des
résultats analogues.

Elles révelent des différences considérables entre les
muscles de la main, au niveau desquels la dégénérescence
est tres accusée, et les muscles de ’avant-bras, en particu-
lier les fléchisseurs et les pronateurs, au niveau desquels les
signes de dégénérescence restent légers.

En résumé, on se trouve en présence, dés les premiers
examens :

D’une Iésion importante des trois nerfs du bras; plus
marquée sur le cubital et le médian : cette Iésion est d’au-
tant plus accusée qu’on examine les nerfs plus bas.

Il est impossible de préciser, au début (cf. cas I, au
34 jour), si le processus en activité est un processus de
dégénérescence qui va en augmentant, ou un processus de
régénération qui commence.

On retrouve la méme inégalité de répartition des lésions
si 'on étudie les formes légéres (Obs. IV), a cette différence
pres que l’atteinte initiale demeure moins accusée.

La dégénérescence parait légére a Pavant-bras, reste in-
complete au niveau de la main : toujours, il existe une dif-
férence entre le segment distal, plus touché, et le segment
proximal du membre.

Dans les observations ol ont été pratiqués des examens
¢électriques tardifs, on observe en regle une régression des
troubles constatés.

Dans 'observation III, par exemple, ’examen au 49e jour
montre une réaction de dégénérescence totale des muscles
de la loge antérieure de I’avant-bras et des muscles de la
main. Un an plus tard, le cubital donne une réponse pres-
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que normale et sur le médian ne persiste qu’une dégéné-
rescence partielle avec diminution de ’amplitude des con-
tractions & 1’avant-bras et a4 la main.

Parfois, I’amélioration constatée prend une amplitude
qui dément le pronostic défavorable porté par I'électro-
radiologiste sur I’évolution des lésions : cf. le cas II.

Dans observation VIII, Pexamen pratiqué au 9 mois
ne montre plus :

-— dans le domaine du médian, qu'une lésion incomplete
avec R.D. des muscles thénariens sculement;

— dans le domaine cubital, qu’une lésion légere avec len-
teur de réaction des hypothénariens.

Ce cas montre avec clarté la rétrocession graduelle des
altérations du segment proximal vers le segment distal :
le stade qu’il représente est le stade de la griffe (effective-
ment observée).

D’autres fois, les paralysies persistent des années apres
I’accident. Le cas IX en constitue un bel exemple, puisque
deux ans et demi aprés P'accident les fléchisseurs et les
muscles de la main sont inexcitables. Dans le cas X, six
ans aprés Paccident, persiste dans le domaine du médian
une diminution considérable dans Pamplitude des contrac-
tions. Ces deux malades conservent, aussi longtemps apres
PPaccident initial, une impotence et des déformations consi-

dérables.

LEXAMENS ANATOMO-PATHOLOGIQUES

Sur les treize observations qui servent de base a ce tra-
vail, douze interventions ont été pratiquées avec préléve-
ment de biopsies larges et bien. orientées, obtenues avec le
minimum possible de traumatisme musculaire. La plupart
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de ces prélevements ont ¢té effectués précocement : 4° jour
(Cas V et XII), 14¢ jour (II), entre le 30° et le 60° jour (Cas IV,
I, 111, VI, XI) : d’autres nous renseignent sur des stades
beaucoup plus tardifs : 15¢ mois (Cas II), 20° mois (VIII),
30¢ mois (IX), enfin au bout du cinq ans et quatre mois
" (Cas X). Les observations 11 et XII comportent deux préle-
vements a des dates différentes : au 14° jour et au 15° mois
pour le cas I, ce qui donne un apevcu intéressant de I’évo-
lution des lésions. '
Nous étudierons d’abord les renseignements macrosco-
piques et microscopiques fournis par les interventions pré-
coces.

Lésions précoces

Constatations opéraloires.

[incision généralement employée est celle que décrivent
les auteurs classiques pour la ligature de Phlumérale au pli
du coude. Elle conduit sur une artére blessée ou simple-
ment repoussée par le fragment diaphysaire, tandis que
le médian glisse en dedans (c{. ¢tiologie). On peut décou-
vrir & ce niveau les traces de Pépanchement sanguin du
foyer de fracture. Si I'on prolonge lincision vers le bas,
pour voir les muscles de la loge antéricure, on les trouve
movennement tendus, de couleur pale et saignant peu lors
de la biopsie. Dans un seul cas (V), opéré au 4 jour, fut
découvert un faisceau du muscle fléchisseur superficiel de
leinte ecchymoltique.

Dans aucun cas, il n’a élé découvert au niveau de la loge
antérieare, d’hématome oun de séro-hématome sous-apo-
névrotique. : '




Etude histologique.

L’artére humérale est généralement oblitérée par un cail-
lot plus ou moins organisé suivant la date du prélévement.
L’adventice est infiltrée de sang et de polynucléaires, quel-
quefois proliférante. Dans une seule observation (V), l’ar-
tére était restée perméable au 4° jour, malgré une infiltra-
tion de I’adventice.

Les troncs nerveux ont été prélevés dans tr01s cas :
obs. XI, II et VI.

Dans le cas XI, sur la piéce de désarticulation pour gan-
gréne apreés artériographie, les troncs nerveux de ’avant-
bras ont fait ’objet d’examens histologiques. Ils présen-
taient une grosse distension de leurs vaisseaux, et en cer-
tains points des raptus hémorragiques : mais ces altéra-
tions peuvent relever de V’artériographie elle-méme, et de
toute maniére les techniques histologiques employées ne
permettent pas de juger avec certitude les altérations ner-
veuses.

Dans le cas II, le nerf du rond pronateur (rameau supé-
rieur) a été prélevé au 14° jour, fixé et préparé dans des
conditions satisfaisantes. L’examen pratiqué par IvaN BER-
TRAND révéle, apreés coloration myélinique de Loyez, la dis-
parition d’'un nombre considérable de gaines. Celles qui
persistent, dans la proportion de 1/4 a 1/3 montrent une
fragmentation de la gaine et une véritable pulvérisation
de la myéline. De nombreuses fontes bulleuses marquent
une dégénérescence aigué du tube nerveux. La méthode de
GRoOs-BIELCHOWSKY révéle des cylindraxes trongonnés, pe-
lotonnés et en fonte granuleuse.

Dans le cas VI (forme légére), le méme nerf prélevé au
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43¢ jour parait intact a4 tous les examens : mais il s’agit
d’un cas bénin, 4 guérison rapide, au cours duquel les exa-
mens électriques montraient une dégénérescence limitée
aux muscles de la main. Il est par conséquent impossible
d’affirmer & propos de cet examen l'existence de paraly-
sies sans lésions nerveuses organiques.

Les altérations de rameaux nerveux sont, en outre, visi-
bles sur de nombreuses biopsies de fléchisseurs, et signalées
au passage dans les comptes rendus. (Cf. observations I,
111, IV.)

Tous ces faits démontrent que les lésions nerveuses,
décelées par ’examen clinique et I’étude des réactions élec-
triques, possédent un substratum anatomo-pathologique
certain, puisqu’affirmé sur des préparations établies sui-
vant les régles de la technique par des anatomo-pathologis-
tes compétents.

Les muscles ont été examinés avant le 60¢ jour apres I'ac-
cident dans 9 cas. La biopsie porte en général sur le rond
pronateur et le fléchisseur commun superficiel : quelque-
fois sur les extenseurs; une fois (obs. XIII) sur les muscles
de la main.

Quelles sont les lésions constatées au niveau des fléchis-
seurs? Les examens anatomo-pathologiques ont été prati-
qués par M. LEVEUF et M" DOBKEVITCH, (ue nous remer-
cions de leurs précieuses indications.

La plupart des coupes montrent, trés inégalement répar-
ties :

des zones « d’irritation» avec extravasation des ¢lé-
ments du sang, altération des fibres musculaires et réac-
tion du tissu conjonctif;

des ilots de nécrose musculaire;

des zones quasi-normales.
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Les zones « d’irritation » présentent des Iésions variées
et intéressantes (cf, figures 3 et 4).
* Certains de leurs aspects sont d’interprétation difficile.
Sagit-il de 1ésions dégénératives des fibres musculaires

-
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Fic. 3.

Fic. 3. — Biopsie du fléchisseur commun superficiel faite an 14¢ jour
(Four..., forme totale). Persistance de la perméabilité des artérioles.
Grosse dilatation des veinules et des capillaires, (Edéme considérable
dissociant les faisceaux musculaires. Diapédése de leucocytes. Exsu-
dation trés discréte de globules rouges. t 1
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avec production de fibroblastes et de fibrilles collagenes?
S’agit-il au contraire d’aspects de régénérescence? Nous
verrons que I’étude de I’évolution incline en faveur de la
seconde hypothese.

Fic. 4.

Fic. 4. — Biopsie prélevée au niveau du fléchisseur commun le 80¢ jour
(Cath..., forme particlle). Pas de lésions des fibres musculaires. Présence
d’eedéme. Diapédése des leucocytes qui forment en particulier un gros
amas & la périphérie de la coupe. Légére infiltration de ‘globules rouges.
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Le premier point qui frappe a I'étude des coupes, c’est
Iextravasation sanguine.

Elle apparait tres tot (4° jour pour les cas V et XII) et se
traduit a la fois :

— par un cedéme, dissociant plus ou moins les fibres
musculaires, mais demeurant toujours discret;

— par une infiltration leucocytaire, 4 polynucléaires et
lymphocytes : cette infiltration est a la fois péri-vascu-
laire, par amas formant manchon autour du vaisseau, et
interstitielle;

— par une infiltration de globules rouges, beaucoup plus
discréte que la précédente, voire totalement absente. L’in-
filtration d’hématies isolées, réparties dans ies mailles du
tissu cellulaire interstitiel, nous parait plus intéressante
que les raptus hémorragiques massifs, siégeant le plus
souvent entre le faisceau musculaire et son enveloppe et
qui relévent d’artefacts de prélevement. ‘

Le second point est représenté par les altérations des fi-
bres musculaires : dés le début, ces fibres, 1égérement dis-
sociées par I'oadéme, sont ondulées. Leurs striation, sur-
tout longitudinale, est plus apparente que normalement.
Les noyaux se multiplient a I'intérieur de chaque fibre, par
amitose, et se disposent comme les grains d’un chapelet.
Certains d’entre eux atteignent un volume anormal.

Le troisieme point réside dans Papparition d’une réac-
tion fibroblastique plus ou moins accusée. Sur les biopsies
précoces (V, XII, II), on n’observe pas encore ce phéno-
meéne. Mais il apparait avec netteté sur les prélévements
postériedrs : au 37¢ jour (Cas I) on voit proliférer les fibro-
blastes et apparaitre de rares fibrilles collagénes: au
45¢ jour (Cas III) s’accuse une sclérose entourant les fibres
musculaires vivantes.
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Nous désirons insister sur les images trés particuliéres
fournies par des tubes vidées de sarcoplasme et présentant
des noyaux en série, dont on ne sait si elles représentent
des images dégénératives ou de régénération. (Cf. Infra.)

Sur ces biopsies musculaires, les artéres paraissent per-
m¢éables, en général vides. Les veines contiennent, comme
il est normal, du sang. Capillaires et veinules sont le siége
d’'un engorgement massif par les éléments figurés du sang,
atteints de dilatation et de stase.

La nécrose peut apparaitre trés étendue.

Dans le cas XII (cf. figure 5), elle occupe toute la surface
des biopsies : on la reconnait a la disparition des noyaux,
a 'hyperchromatophilie, 4 Dlaspect cireux et lisse de la
fibre. Sur toute I’étendue de la nécrose, on ne voit aucune
infiltration cellulaire, aucun cedéme. Mais c’est 1a un cas
particulier. Habittiellement, c’est par ilots qu’'on découvre
ces lésions : soit ilots étendus (cas I, II, III, formes accu-
sées), soit ilots trés limités (cas X).

Dans d’autres cas, elle demeure absente, du moins sur
les fragments prélevés (cas IV, V, VII : formes légéres).

Au pourtour des zones de nécrose, existe une réaction
de macrophagie sans participation vasculaire. De volumi-
neux myoclastes attaquent les fibres musculaires qui sont
dissociées, érodées, fragmentées. Cette bande de macro-
phagie périphérique reste étroite et forme une couronne
mince autour des zones mortes.

Lésions tardives

Plus intéressante encore que l’analyse des altérations
précoces, se révele I'étude de 1’évolution du processus.

6
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Elle est possible chez le méme sujet (cas II), grace aux
prélevements effectués le 14¢ jour, puis le 15° mois : les
constatations fournies par cette observation heureuse per-
mettent d’enregistrer sans trop de surprise les résultats des
biopsies tardives des cas VIII (20 mois), IX (30 mois), et
X (5 ans et 4 mois).

Fia. 5. — N... (Obs. XID. Fléchisseur commun superficiel. Nécrose totale.
Aucune exocytose,




SLEER L

N’insistons pas sur les constatations macroscopiques, sur
oblitération de Iartére transformée en cordon fibreux.
Retenons seulement I'aspect extérieur des muscles, plus
pales que de coutume (obs. II), d’allure a peu pres normale,
quoiqu’un peu pales (obs. XI), qui écarte I'idée d’une trans-
formation fibreuse du corps musculaire.

Fic. 6.
FiG. 6. — N... (Obs, XII). Extenseurs. Lésions irritatives analogues a celles

que présentent habituellement les fléchisseurs.
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L’examen histologique offre un plus vif intérét.

Les fragments de muscle prélevés au 15° mois dans ce
méme cas II, aux lésions d’abord si marquées, paraissent, &
I’examen anatomo-pathologique, normaux.

Dans le cas VIII, on trouve sur le fléchisseur commun
superficiel des signes de sclérose intense, englobant les fi-
bres musculaires; le fléchisseur commun profond et ’oppo-
sant du pouce sont bien moins atteints.

Dans le cas IX, le rond pronateur et le fléchisseur com-
mun superficiel paraissent normaux.

Enfin, le prélévement le plus éloigné de la date de début
des accidents (cas XI) révéle un muscle normal dans sa
structure, sans tendance particuliére a la fibrose, tant au
niveau du rond pronateur que du fléchisseur commun su-
perficiel. Le muscle parait complétement guéri.

Soulignons toute I'importance que nous parait présenter
cette régénération fréquente et paradoxale des muscles flé-
chisseurs : elle surprend par le contraste qu’elle offre avec
I'aspect clinique des lésions : déformation fixée et irré-
ductible, masses musculaires apparemment inextensibles,
réduites dans leur volume et que volontiers on qualifierait
de fibreuses.

Ce retour a un aspect apparemunent normal du muscle
souléve un probleme trés difficile a résoudre.

Il peut, évidemment, s’agir d’un simple « nettoyage », par
les macrophages et leucocytes, des fibres altérées et des
zones de nécrose, ne laissant subsister que les fibres initia-
lement vivantes et saines. La période de déblaiement est
caractérisée par I'apparition d’éléments conjonctifs jeunes
et se termine par un retour a I’équilibre normal entre lc¢
tissu interstitiel et les fibres musculaires.

I1 peut aussi s’agir d’une véritable régénération des fibres
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lésées, primitivement réduites a leur sarcolemne. Dans une
étude sur la régénération des fibres musculaires lésées par
le bleu trypan, W. PruHL dit avoir toujours constaté une
disparition des fibres lésées dont seul persiste durant un
certain temps le sarcolemne. Ces fibres sont phagocytées
par des éléments issus des vaisseaux et des macrophages
sans que les éléments muculaires voisins jouent un réle
dans ce nettoyage.

Jamais on n’observe de sarcoblastes ou d’éléments de
type embryonnaire.

La régénération, qui cependant existe, se produit essen-
tiellement, au dire de PFUHL, a partir des fibres demeurées
saines. Elles émettent de fins prolongements plasmodiaux
dans lesquels les noyaux se reproduisent par amitose et qui

_par « épaississement, multiplication des fibrilles et forma-
tion d’un nouveau sarcolemne» aboutissent a la formation
de nouvelles fibres.

Pour affirmer avec certitude la nature du processus en
cause dans les lésions que nous étudions, il faudrait pou-
voir multiplier les biopsies d’une maniére que ne permet-
tent pas les conditions cliniques. Le fait capital, et démon-
tré, demeure le retour fréquent du muscle a un aspect nor-
mal.

Résumant ce chapitre descriptif des lésions consécutives
4 la contusion de I’artére humeérale, on peut dire ceci :

Il existe un syndrome de contusion de I’artére humeérale,
a étiologie bien déterminée.

Cliniquement, ce syndrome se caractérise au début par
une impotence fonctionnelle avec paralysies sensitives at-
teignant d’emblée leur degré maximum et par une pro-
fonde perturbation circulatoire. Les troubles sensitifs et
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moteurs régressent progressivement, soit compl¢iement,
soit incomplétement : au cours de ce stade régressif peut
-apparaitre une griffe. La griffe, qui est un accident incons-
tant de I’évolution, peut demeurer transitoire ou s’installer
définitivement.

Dans ce cas, elle peut étre due :

: — & une paralysie persistante de certains muscles;

-— a la rétraction des éléments conjonctifs;

— & Yenraidissement articulaire.

Rien dans la clinique (récupération de la mobilité), dans
les examens électriques (retour aux réponses normales),
ni dans les examens anatomo-pathologiques tardifs (aspect
de muscle sain), ne permet de la mettre sur le compte d’une
" rétraction des fléchisseurs. D’ailleurs, cette griffe, méme
dans les cas tardifs (cf. figure 2), garde ’allure d’une griffe
paralytique et non celle d’'une griffe par rétraction active
des fléchisseurs.

Les examens électriques montrent au début une atteinte
des trois nerfs : Radial, Cubital et Mé¢dian, plus marquée
pour ces derniers. Cette atteinte reste modérée pour les
muscles de 'avant-bras et atteint son maximum au niveau
des muscles de la main. Au cours de I’évolution, elle rétro-
céde en allant du segment proximal au segment distal.

Les examens histologiques montrent aux stades initiaux
des ilots de nécrose et des plages « d’irritation » avec ex-
travasation des ékments du sang : ces lésions se réparent
d’étonnante maniére sur les prélévements tardifs.

Tout se passe a tous les points de vue comme si les
lésions constituées d’emblée régressaient progressivement,
en ne laissant rien derriére elle, que des résidus ou la trace,
fixée dans le conjonctif, de certains stades.




CHAPITRE III

EXPERIMENTATION

Pour confirmer ’autonomie et ¢lucider le mécanisme des
lésions consécutives a4 la contusion de Partére humérale,
nous avons entrepris sur Panimal un certain nombre d’ex-
périences. Notre but était de prouver la possibilité, par un
{raumatisme vasculaire choisi, en dehors de toute action
directe sur ces troncs nerveux, d’obtenir des lésions histo-
logiquement comparables a celles qu'offrent les muscles
ot les nerfs de nos observations; de suivre P'évolution de
ces lésions a la fois par les réactions électriques et les biop-
sies successives; en bref, d’établir les conditions d’une re-
production expérimentale aussi exacte que possible du syn-
drome étudié.

Nous nous sommes inspirés, tout spécialement parmi les
nombreux travaux expérimentaux publiés a propos de la
maladie de Volkmann des recherches de Barney BRrOOKS,
de Crivio Nanio, et plus proches de nous, de celles qu’a ex-
poscées Pierre BoucHE dans sa theése inspirée par TAVERNIER.

(En ce qui concerne les publications de Brooks et CLIVIO
Nario, on les trouvera exposées avec détails dans le tra-
vail de Raphaél MASSART.)



88 __

Les expériences entreprises ont été interrompues au mois
de septembre 1939. Nous donnerons’objectivement les ré-
'sultats obtenus a cette date en soulignant les points acquis
et les lacunes.

Dans une premiére série de recherches poursuivies a
Ihoépital Bretonneau, les interventions ont été pratiquées
sur le cobaye, puis sur le lapin. Mais le petit calibre des
vaisseaux de ces animaux ne permettait pas d’opérer avec
une précision suffisante : nous ne retiendrons pas ces pre-
miéres tentatives.

Suivant alors I’exemple de Brooks, de CLivio NaRrio et de
BoucHE, nous avons poursuivi les recherches sur le chien
au Laboratoire de Pathologie Expérimentale de la Faculté
(Professeur Noél FiessINGER). L.a plupart des animaux
ayant servi a plusieurs genres différents d’expériences,
nous donnerons d’abord les protocoles opératoires, nous
réservant de grouper ensuite les résultats des observations
et des examens anatomo-pathologiques d’apreés le type d’in-
tervention pratiquée.

Tous les chiens ont été anesthésiés au chloralose et opé-
rés avec les précautions d’asepsie habituelles en milieu chi-
rurgical. Pour obtenir lirritation endo-vasculaire recher-
chée, nous avons donné la préférence, non pas a la suspen-
sion de particules charbonneuses dans la gélatine employée
par BoucHE, et qui introduit des corps étrangers, mais au
salicylate de scude & 40 % ou 20 %. CrLivio NARIO a montré
que ce produit en solution aqueuse ne détermine pas aux
doses utilisées par lui (quatre centimétres cubes), de coagu-
lation intra-vasculaire, mais simplement une endovascula-
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rite oblitérante progressive. La solution de chlorure de
calcium a 10 % n’a été employée qu’'une fois.

EXPERIENCES.

Chien I (N° 76 du laboratoire).

Interpention le 14 février 1939.

Incision sur le trajet des vaisseaux fémoraux, au-dessous de
Parcade crurale, a droite.

Découverte de l'artére fémorale et du paquet vasculo-nerveux
du droit interne. Isolement de la veine du droit interne. Injection
intra-veineuse de 1 cc. d’une solution de chlorure de calcium a
10 % : aspect de thrombose immeédiate. Ligature au-dessus et au-
dessous du point d’injection.

Blessure d’une collatérale artérielle qu’on se trouve obligé de
lier. Suture.

Le 16 février 1939 (délai de 48 heures). — Incision. Le muscle
droit interne parait un peu violacé : sa consistance tranche légére-
ment sur celle des muscles voisins par une certaine tension. La
veine est apparemment thrombosée en amont (1) des ligatures.
1.’artére bat vigoureusement.

Préléevement d’un fragment musculaire du droit interne et du
paquet vasculo-nerveux. Le muscle saigne ct s¢ contracte sous le
bistouri (Coupe I).

Le 4 mars 1939. — Abord du paquet vasculo-nerveux du droit
interne du coté gauche. Ligature de la veine; injection de 1 cc.
de salicylate de soude & 20 % dans le segment distal; ligature en
amont du point d’injection. Suture.

Le 10 mars 1939 (6° jour). -— Prélévement du paquet vasculo-
nerveux et d’un fragment du muscle droit interne & gauche
(Coupe VII).

Incision sur le trajet de P’artére axillaire droite : isolement de
I’artére. Ligature suivie de I'injection de 3 cc. de salicylate de soude
A 20 % dans le segment distal. Ligature en aval de la ponction.

Le 17 mars 1939 (7¢ jour). — Le chien évite de s’appuyer sur
la patte antérieure droite, qu’il tient repliée; mais I’examen montre
qu’il n’existe ni paralysie, ni contracture.

Incision sur la face ventrale de la patte (segment correspondant
a I’avant-bras). Prélévement d’un fragment du mauscle fléchisseur
superficiel (Coupe VIII).

(1) Les mots amont et aval sont toujours utilisés par rapport au sens
du courant sanguin.
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Chien 1I (N° 77 du laboratoire).

Intervention le 18 février 1939. — Chloralose.

Petite incision au-dessous de P’arcade crurale droite. Décou-
verte immédiate du paquet vasculo-nerveux du droit interne.

Isolement de la veine du droit interne. On pose deux fils d’at-
tente, celui d’aval un peu tendu pour obiurer le vaisseau. Injection
de 1 cc. de salicylate de soude & 20 % : aucun reflux. Ligatures
sus et sous-jacentes. Sutures.

Le 23 février 1939 (5¢ jour). — Aucune suppuration. Incision.

Le droit interne est un peu tendu.

Préléevement du paquet vasculo-nerveux et d’un fragment du
droit interne. Le muscle se contracte sous le bistouri-(Coupe II).

Le 4 mars 1939. — Ligature de la veine fémorale gauche. Injec-
tion de 3 cc. de salicylate de soude & 20 % dans le bout distal.
Ligature en amont de la ponction; aucun reflux.

Le 6 mars 1939. — Impotence fonctionnelle totale. Gros cedéme.
Patte chaude.
Le 7 mars 1939. — L’cedéme augmente; chien abattu, fébrile.

Le 10 mars 1939. — Début de gangréne de la patte.
Le 12 mars 1939. Mort.

Chien III (N° 78 du laboratoire).

Intervention le 18 février 1939. — Incision au-dessous de lar-
cade crurale droite. Découverte et isolement de la veine du droit
interne. Deux fils d’attente. Injection de 1 cc. de salicylate de
soude 4 20 % cn tendant le fil proximal. Aucun reflux. Ligatures
en amont et en aval.

Sutures.

Le 25 février 1939 (8° jour). — Prélévement du paquet vasculo-
nerveux et d’un fragment du droit interne qui saigne et se con-
tracte (Coupe III).

Le 7 mars 1939. — Incision au-dessous de P’arcade crurale gau-
che. Ligature isolée de Partére du droit internc : injection de 1 cc.
de salicylate de soude & 20 % dans le segment distal. Ligature en
amont : pas de reflux.

Incision sur le trajet de Partére axillaire gauche.

Ligature. Injection de 3 cc. de salicylate de soude a 20 % dans
le segment distal; ligature en amont. Léger reflux.

- Le 12 mars 1939. — Pas d’impotence fonctionnelle appréciable.

Le 14 mars 1939. — Prélévement du paquet vasculo-nerveux et
d’un fragment du droit interne gauche (Coupe 1X).
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Prélévement d’un fragment du fléchisseur superficiel des doigts
de la patte gauche (Coupe X).

Chien 1V (N* 86 du laboratoire).

Intervention le 25 février 1939. — Incision au-dessous de I’ar-
cade crurale droite. Isolement de la veine du droit interne. Deux
fils d’attente. Injection de 1 cc. de salieylate de soude a 20 % en
tendant le {il proximal. Léger reflux. Ligatures.

Fermeture.

Le 28 février 1939 (4t jour). — La plaie suppure.

Préléevement du paquet vasculo-nerveux et d’un fragment de
muscle droit interne (Coupe IV).

Le 7 mars 1939. — Ligature de Partére axillaire gauche. Injection
de 3 cc. de salicylate de soude a 20 % dans le segment distal.
Léger reflux. Ligature en amont.

Le 10 mars 1939. — L’animal tient la patte fléchie et replice.
Aucune contracture.’
Le 14 mars 1939. — Gros wdéme. Gangréne débutant sur la face

ventrale de la patle. Prélévement de Partére (Coupe XI).
Chien V (N° 97 du laboratoire).

Intervention le 27 février 1939. — Incision au-dessous de I’ar-
cade crurale, sur le trajet des vaisscaux. Isolement de la veine du
droit interne : injection de 1 cc. de salicylate de soude a 20
par la technique habituelle. Ligature. Aucun reflux.

Fermeture.

Le 28 février 1939 (24 heures). — Incision. Muscle un peu violac¢
et tendu.

Prélévement du paquet vasculo-nerveux et d’un fragment du droit
interne (Coupe V).

Le 10 mars 1939. — Ligature de Vartére axillaire gauche. Injec-
tion de 5 cc. de salicylate de soude a 20 % dans le segment distal.
Ligature en amont. Aucun reflux.

Le 15 mars 1939. — Le chien tient la patte antérieure gauche
repliée; mais on peut I'étendre dans ses divers segments sans diffi-
cult¢ et apparemment sans douleur.

Le 17 mars 1939. - Prélévement de l’artére axillaire gauche
(qui bat) et d’'un fragment du fléchisseur superficiel des doigts
(Counpe XII).
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Chien VI (Neo 98 du laboratoire).

Intervention le 4 mars 1939. — Incision sur le trajet des vais-
seaux fémoraux du cé6té droit. Isolement de la veine du droit
interne : deux fils d’attente. Injection de 1 cc. de salicylate de
soude 4 20 % en tendant le fil proximal. Pas de reflux. Ligature.

Fermeture de la paroi.

Le 17 mars 1939. — Prélévement du paquet vasculo-nerveux et
d’un fragment du droit interne (Coupe VI).

Chien VII (N° 119 du laboratoire).

Incision le long du bord antérieur du droit interne. Isolement
total du muscle droit interne, suivant les indications données par
Brooks, c’est-a-dire en ne respectant que le paquet vasculo-nerveux
moyen. Isolement de la veine, qu’on thrombose par injection de
salicylate de soude, suivant le procédé habituel.

Mais le chien meurt quelques instants plus tard; sans doute mort
d’origine anesthésique. Prélévement du paquet vasculo-nerveux et
d’un fragment du muscle droit interne (Coupe XIII).

Chien VIII (N° 120 du laboratoire).

Intervention le 26 mai 1939. — Isolement de I’artére du droil
interne du coété droit. Ligature. Injection de 2 cc. de salicylate
de soude a 40 % dans le segment distal. Ligature en aval. Aucun
reflux. Fermeture.

Méme intervention du’ cété gauche. Aucun reflux. On pratique
immédiatement une sympathicectomie péri-fémorale au-dessus de
la bifurcation. Fermeture.

Le 30 mai 1939. — Prélévements des paquets vasculo-nerveux et
d’un fragment de muscle droit interne de chaque c6té (Coupes XIV
Idroit] et XV [gauche]).

Chien IX (N° 127 du laboratoire).

Intervention le 30 mai 1939. — Isolement total du muscle droit
interne du co6té droit, en respectant le paquet vasculo-nerveux
moyen. Ligature simple de la veine. En quelques minutes, Ie muscle
revét 'aspect d’un muscle infarci. Au bout d’une demi-heure, preé-
lévement d’un fragment de muscle (Coupe XVI).

Durant ce temps, ligature de P’artére axillaire droite; injection
de 2 cc. de salicylate de soude & 40 % dans le segment distal.
Aucun reflux. Ligature en aval,
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Le 1° juin 1939. — Gros cedéme de la patte postérieure droite.
Ni cedéme, ni apparence de rétraction de la patte antérieure.
Le 3 juin 1939. — Le chien meurt sans gangréne, sans doute

par infection pulmonaire.

Prélévement d’un fragment du fléchisseur superficiel des doigts
de la patte antérieure (Coupe XVII).

Chien X.

Intervention le 9 juin 1939. — Des deux cotés :

Découverte et isolement de l'artére du droit interne. Ligature.
Injection de 2 cc. de salicylate de soude a 20 % dans le segment
distal. Ligature en aval.

Le 17 juin 1939. -— Prélévements.

A gauche, muscle pale, saignant peu (Coupe XVIII).

A droite, petitc zone bleutée pres du point de pénétration du
paquet vasculo-nerveux (Coupe XIX).

Avant le prélévement, on a vérifi¢é au moyen d'un excitateur
électrique Pexcitabilit¢ du muscle par le nerf : réponse normale.

Les deux expériences suivantes ont été réalisées grace
a I’amabilité de M. A. Moxsxier, Mailre de Conférences a ia
Faculté des Sciences, (qui a mis a notre disposition le maté-
riel nécessaire et jugé les résultats. Elles devaient consti-
tuer le début d’une autre série de recherches, interrogeant
non plus les réactions du muscle apreés perturbations vas-
culaires provoquées, mais le retentissement de celles-ci sur
les trones nerveux périphériques.

“Chien XI (N* 132 du laboratoire).

Le 19 juin. -— Voie d’abord large de l'aisselle du cote droit.
ixtirpation du tronc de Paxillaire et de ses collatérales sur plu-
sieurs centimetres. Extirpation du tronc artériel satellite. Liga-
tures. Injection de 5 cc. de salicylate de soude a 40 % dans le
segment supérieur, de maniére & oblitérer par endovascularite les
collatérales sus-jacentes non atteintes par Pintervention. Fermeture
de Pincision.

Découverte 4 « Pavant-bras », par deux courtes incisions symé-
triques, des deux nerfs médians qui sont isolés.

B T

e

e —
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Les excitations comparées des deux nerfs, a droite et a gauche,
apreés un quart d’heure, une demi-heure et une heure, donnent des
réponses identiques.

24 heures plus tard, la patte est froide et cedématiée. Excitation
des nerfs médians : réponses normales au point de vue moteur et
sensitif.

Le 22 juin (4c jour). — La patte redevient chaude.

Excitation comparée des deux nerfs médians : réponses nor-
males au point de vue moteur et sensitif.

(La réponse sensitive se traduit chez 'animal Iégérement chlora-
losé par une secousse suivie d’un temps d’apnée, dont Pimportanc:
varie avec lintensité employée et préte de la sorte aux compa-
raisons.)

Chien XII (N* 139 du laboratoire).

Le 29 juin. -- Voie d’abord large de laisselle droite.

Extirpation, plus pousséc que dans le cas préccédent, de I'axil-
laire, de ses branches ct du tronc artériel collatéral : Paisselle est
littéralement vidée de son contenu artériel. Injection de 5 cc. de
salicylate de soude a4 40 % dans le segment proximal de Partére.
Fermeture de Pincision.

Isolement, par deux incisions symélriques, des nerfs meédians a
Pavant-bras. Exploration une demi-heure aprés Iintervention a
Pexcitateur électrique sous intensités variables.

Réponse motrice : normale & gauche;

subnormale 4 droite (quoique sensiblement
plus faible);

Réponse sensitive : normale a gauche; secousse et apnéce transi-

toire;
nulle & droite.

Le 30 juin (24 heures plus tard). — Excitation comparcée des
deux nerfs médians.

A gauche : réponses normales;

A droite : aucune réponse, ni sensitive, ni motrice, quelle que
soit 'intensité employée. ’

Le 2 juillet. — Début de gangréne ischémique de la patte anteé-
rieure droite.
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RESULTATS
Expériences portant sur Partére axillaire

Sur cing chiens, nous-avons répété ’expérience-type de
Crivio Nario, c’est-a-dire la’ligature de I’artére auxiliaire
suivie de I'injection dans le segment distal de 3 a 5 centi-
metres cubes de la solution de salicylate de soude. '

Sur six chiens opérés de la sorte, CLIvio NARIO obtint
quatre gangrénes avec élimination spontanée du membre
isché¢mié et deux fois des troubles rappelant ceux de la ma-
ladie de Volkmann. Ces deux cas évoluérent en trois sta-
des : refroidissement et cedéme important pendant qua-
rante-huit heures, puis reprise de fonctions sensiblement
normales du 2¢ au 15° jour; enfin, vers le 20¢ jour, phéno-
manes de rétraction musculaire portant sur les fléchis-
seurs.

A vrai dire, cette rétraction ne s’est manifestée nette-
ment que dans un cas. Crivio NArio fit sur 'un de ces
chiens une biopsie étendue et tardive. L’examen histologi-
que devait révéler, a coté de 1ésions de la fibre musculaire,
une sclérose en faisceaux intra-musculaires.

Peut-on réellement comparer une « griffe » du chien &
lattitude complexe de la main chez les enfants que nous
avons observés?

1l faut se méfier du raisonnement par analogie : d’une
flexion irréductible du segment distal de la patte du chien,
comment passer & une flexion des doigts dans I’établisse-
ment de laquelle les muscles de 1a main, intcrosseux, hypo-
thénariens et thénariens, jouent certainement un role?

Moins friands de griffes canines que de faits anatomo-
pathologiques précis, nous avons cherché, par des biopsies
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précoces, des lésions comparables a celles de nos observa-
tions. Car lirritation endo-vasculaire déterminée par le
salicylate, et suivie d’oblitération, paraissait susceptible
d’entrainer des lésions comparables a celles de la contusion
de I'artére humeérale.

Sur les cing chiens opérés, un seul cas de gangréne est
survenu (chien IV) : 3 cc. 4 20 ¢%,. Cette gangréne a débuté
le 7¢ jour, sur la face ventrale de I’avant-bras. L’animal a
été sacrifi¢ et l'artére prélevée. L’examen histologique a
montré (coupe XI) une artére complétement oblitérée par
un caillot en voie d’organisation.

Sur les quatre autres chiens, on a prélevé un fragment
de muscle fléchisseur superficiel avec les précautions
d’usage, respectivement aux 4¢ et 7° jours. Nous tenons a
remercier ici le Professeur FIESSINGER et notre Maitre Lk-
VEUF, qui ont bien voulu examiner avec nous ces coupes et
nous fournir de précieuses indications.

Prélévement au 4° jour (chien IX (2 cc. & 40 %) : Coupe
transversale d’un muscle d’aspect sensiblement normal,
sans hémorragies, ni infiltration leucocytaire apparente.

Prélévements au 7° jour (chien I, coupe VIII: 3 cc. a
20 %) : Coupe transversale d’'un muscle d’apparence nor-
male. Les artérioles sont perméables, I’endartére irrégu-
liere, les parois épaissies.

Chien III (coupe X : 3 cc. a4 20 %) : Coupe transversale
d’un muscle dont les fibrilles sont dissociées par un léger
cedeme. En certains points, particuliérement au voisinage
des coulées vasculaires, infiltration légére, mais indiscuta-
ble, des ¢éléments de la série blanche a I’exclusion des hé-
maties. Les fibres musculaires ne pr_ésentent pas, sur cette
coupe (ransversale, d’altérations nettement perceptibles.
Les artérioles sont perméables, mais altérées.
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Chien V (coupe XIII) : Coupe longitudinale. Muscle d’as-
pect normal, sans infiltration des éléments figurés du sang,
sans cedeme, et sans altération des fibres musculaires. Arte-
res permeéables, mais altérées.

Au total, aprés injection d’une solution de salicylate de
soude dans le segment distal de axillaire liée :

-— dans un cas, survint une gangréne de la patte;

~— dans trois cas, un retour a une circulation d’appa-
rence normale, sans lésions histologiques notables des mus-
cles préleveés;

-— dans un cas, une infiltration leucocytaire diffuse du
muscle fléchisseur superficiel prélevé au 7° jour, sans hé-
morragies interstitielles, altération des fibres, ni pléges de
nécrose.

Certes, les artéres présentent quelques altérations : on
comprend qu’avec les solutions concentrées (40 %) em-
ploy¢es par CrLivio NarIo, on arrive a4 une oblitération to-
tale avec sclérose extensive péri-vasculaire. Cet auteur n’a
d’ailleurs pratiqué qu’une biopsie, et tardive.

Si I'on excepte le cas du chien III, dont les lésions sont
drailleurs trop discrétes pour autoriser des comparaisons,
rien dans nos prélévements précoces ne rappelle les as-
pects réalisés au cours des observations de contusion de
Partére humérale. Ces résultats se rapprochent, si I'on
excepte les altérations artérielles, des résultats obtenus par
Brooks dans ses premicres expériences : aprés ligatures
entravant profondément la circulation de arriére-train du
chien, il obtenait, soit la gangréne, soit la restitution ad
integrum sans lésions anatomo-pathologiques décelables
sur les muscles. Aussi cet auteur croit-il impossible ‘de réa-
liser, par oblitération artérielle, une ischémie suffisante
pour paralyser le muscle sans le nécroser, pour nécroser

7

P
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le muscle électivement sans nécroser la peau. Cest en
somme le tout ou le rien.

I1 ne semble donc pas que I’oblitération des gros vais-
seaux, soil par ligatures multiples (car une ligature isolée
n’entraine chez le chien aucune ischémie), soit par ligature
suivie d’injection irritante (déterminant une endartérite et
une thrombose des gros vaisseaux) réalise des lésions ana-
logues a celles que crée la contusion de P’artére humérale.

Si dans un cas nous avons observé une infiltration leu-
cocytaire avec aedéme du muscle, si CLivio Nario a obtenu
deux cas de rétraction des fléchisseurs, pensons que la solu-
tion irritante n’épuise pas ses effets sur le tronc principal,
mais agit encore sur les petits vaisseaux.

Expériences portant sur la veine fémorale

Dans un seul cas, nous avons pratiqué une injection de
3 cc. de salicylate de soude a 20 % dans la veine fémorale
aprés ligature sus-jacente. Cette expérience avait été ten-
tée pour observer si la thrombose veineuse n’entrainerait
pas un infarctus par stase des muscles, suivant la concep-
lion de WERTHEIMER, DECHAUME et Pouzer.

Sans doute la thromhose a-t-elle revétu une extension
considérable par suite de Pintroduction de la solution jrri-
tante dans des vaisseaux a circulation lente, comme ceux
du systéeme veineux. Une gangréne massive avee gros
cedéme a emporté I'animal en huit jours.

D omw

Il nous a paru intéressant de faire porter d’autres expe-
riences, non plus sur les vaisseaux de la racine d’un mem-
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bre, mais sur un muscle isolé & connexions vasculaires bien
définies. Barney BROOKS avait, dés 1922, choisi a4 cet effet
le muscle rectus femoris du chien, facilement isolable, et
qui recoit, si I'on excepte de fins rameaux venant, en haut
de Pobturatrice, en bas de la fémorale, un paquet vasculo-
nerveux unique, I’abordant a sa partie moyenne, aisément
accessible.

Il est indispensable a la clarté de ce qui va suivre de don-
ner ici un résumé des résultats de Brooks et des concep-
lions auxquelles il aboutit.

Dans tous les cas, il commence par isoler complétement
le muscle el place une ligature serrcée sur le tendon a cha-
cune des extrémités.

Dans ces conditions, la ligature de I'artére, ou bien n’en-
traine aucun trouble (réactions physiologiques normales,
pas de réaction inflammatoire ni de modification fibreuse),
ou bien détermine une nécrose compléte, sans processus
inflammatoire, suivie de la disparition progressive du sé-
questre. _ )

La ligature de la veine entraine 'apparition d’un infarc-
tus immcdiat : une demi-heure aprés 'opération, le muscle
est gonflé. dur, bleu sombre. Au bout de vingt-quatre heu-
res, extravasation abondante de sang dans le muscle el
accumulation de sérosit¢ sanglante autour du muscle.
Aprces 18 heures, accumulation de polynucléaires polymor-
phes autour des fibres musculaires : beaucoup d’entre elles
sont nécrosées. En quatre jours, il y a une prolifération
marquée du tissu conjonctif, qui peut devenir si abondant
que les fibres musculaires sont noyées. Au cours de ces
accidents, le muscle est tendu, contracturé, empéchant la
flexion du genou.
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BRroOKs estime que les accidents consécutifs a la ligature
veineuse reproduisent exactement ceux qu’on observe au
cours de la maladie de Volkmann. (Rappelons ici qu’il ne
faut pas confondre maladie de Volkmann, ou ce que
BRrooks représente par ce mot, et contusion de I’artére hu-
meérale.) Il admet que I’obstruction veineuse est une des
causes essentielles, sinon la plus importante, de 'affection.
Par contre, la ligature artérielle ne lui parait jamais réa-
liser les conditions voulues. (Bien entendu il n’est queStion
ici que' des obstructions artérielles définitives, non des
obstructions temporaires.) :

Les expériences et ces conclusions ont été reprises par
BoucHE dans sa thése, avec des modalités d’exécution dif-
férentes. BOUCHE n’isole ‘pas enti¢rement le muscle droit
interne, mais il injecte dans la veine, en la catéthérisant,
une suspension de particules charbonneuses en solution
gélatineuse, destinée par sa consistance a produire pendant
quelques minutes un arrét de la circulation de retour dans
les veinules de la périphérie.

Nous avons reproduit ces expériences en y apportant
quelques modifications :

1° Au cours des ligatures de la veine, nous n’avons pas
isolé complétentent le muscle ni lié¢ les tendons (sauf dans
deux cas), estimant que ¢’était trop s’éloigner des condi-
tions normales. Nous n’avons pas injecté de gélatine.

2° Au cours des obstructions artérielles, nous avons ad-
joint a la ligature une injection irritante de salicylate de
soude dans l'artére du droit interne.

Les résultats obtenus sont sensiblement différents’ de
ceux que nous venons d’exposer.
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Expériences portant sur la veine du droit interne

Neuf expériences ont été réalisées, sur huit chiens. Dans
deux cas, nous avons procédé suivant les indications de
Brooks, c’est-a-dire en oblitérant la veiné apreés isolement
préalable total du muscle.

Dans le premier cas (Chien VII), la veine a été thrombo-
sée aprés ligature par le procédé habituel : le muscle prend
immédiatement un aspect violacé et turgide.

Malheureusement, le chien meurt quelques instants apres
I'expérience. On pratique néanmoins un prélévement qui
ne montre (coupe XIII) que peu d’altérations du muscle.

Dans le second cas (Chien IX), la veine est simplement
liée aprés isolement complet du muscle : Paspect d’infarcis-
sement est immédiat. Au bout d’une demi-heure, on pra-
tique une biopsie musculaire (coupe XVI) :

Fibres musculaires dissociées par ’cedéme, 4 chromato-
philie accentuée. Nombreux raptus hémorragiques suivant
les espaces celluleux et infiltrant les territoires musculaires
voisins. A la limite de ces hémorragies, les polynucléaires
deviennent relativement nombreux.

Il s’agit donc d’un infarctus musculaire immeédiat, répon-
dant bien a l’'aspect macroscopique des lésions, et repro-
duisant I'expérience de BROOKS.

Mais il faut remarquer :

1° Que ces lésions d’infarcissement immédiat sont bien
loin de réaliser Paspect des muscles fléchisseurs de 'avant-
bras au cours des opérations, méme précoce, pour contu-
sion de P'artére humeérale.

2¢ Que les conditions d’obtention réalisées par BROOKS
sont d’une sévérité purement expérimentale : muscle tota-
lement isolé, les deux tendons liés, ne laissant strictement
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¢comme voic de relour que la veine du Paquet vasculo-ner-
veux moyen. Nous imaginons mal quelles lésions pour-
raient en clinique atteindre a une telle rigueur.

Ces deux raisons nous ont poussé a rechercher quelles
altérations. provoqueraient, sur un muscle droit interne,
non préparé, une simple thrombose veineuse, provoquée
par Iinjection aprés ligature, dans le segment distal de
1 cc. de salicylate de soude a 20 ou 40 %. Les conditions
ainsi réalisées nous paraissent beaucoup plus proches des
faits cliniques possibles. Les résultats oblenus sont, pour
une théorie d’origine veineuse, décevants. Macroscopique-
ment, on ne voit pas apparaitre de signes d’infarctus. Veici
les indications des biopsies du droit interne dans nos sept
cas :

Prélevement aprés 24 heures (Chien V, coupe V) :

Coupe irréguliére, froissée pPar endroits. Sur les plages
bien préparées, on ne note aucune infiltration cedémateuse
ni cellulaire. Fibres musculaires d’aspect normal.

Prélévement aprés 48 heures (Chien I, coupe I) :

Coupe transversale : aucune infiltration, muscle d’appa-
rence normale.

Sur la\ coupe du paquet vasculo-nerveux, la veine est
thrombosée.

Prélévement apreés 3 jours (Chien IV, coupe IV) :

Aucune infiltration. Muscle d’apparence normale.

Prélévement aprés 5 jours (Chien 1I, coupe II) :

Muscle normal, sans infiltration. Veine thrombosdée.

.Prélévement apres 6 jours (Chien I, coupe VII) :

Coupe transversale. Nj wdeme, ni infiltration sur la ma-
Jjorité des plages musculaires. En certains points de la
coupe, infiltration leucocytaire trés discréte, par amas dis-
séminés, sans éléments de la série rouge.
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Préléevement aprés 7 jours (Chien 111, coupe III) :
Muscle d’aspect normal. ;
Prélévement aprés 13 jours (Chien VI, coupe VI) :
Muscle d’aspect normal. L’artére est perméable, la veine
transformée en un cordon fibreux. ;

Ces nombreuses biopsies, prélevées sur des animaux dif-
férents, 4 des stades divers de P'évolution, permettent d’af-
firmer qu'une thrombose veineuse, méme si elle porte sur
la veine principale, on pourrait dire unique, d’'un muscle,
nentraine pas d’infarcissement de celui-ci, ni méme d’in-
filtration leucocytaire avec altération des fibres.

Les accidents réalisés par Brooks semblent dus a I'isole-
ment total du muscle; ceux qu’a obtenus BouchE, a I'in-
jection dans les veines d’une solution de gélatine contenant
des particules de charbon et obstruant mécaniquement tou-

ies les voies de retour.

Expériences portant sur I'artére du droit interne

L.es résultats, décevants pour la solution du probléme qui
nous intéresse, des ohstructions artérielles provoquées par
Brooks, nous ont incité & ne pas reprendre ‘telles quelles
ses expériences. Mais il a paru intéressant d’étudier sur le
muscle droit interne, comme sur un terrain ¢lu par les con-
ditions anatomiques, le résultat des injections intra-arté-
rielles irritantes et secondairement thrombosantes, propo-
sées par Crivio Vario. Cette technique joint aux avantages
de la disposition du muscle, celui de faire pénétrer la solu-
tion irritante, non plus dans les gros vaisseaux, mais dans
une artére de petit calibre, rapidement divisée en arté-
rioles et vaisseaux pré-capillaires.
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Cing expériences ont été réalisées sur trois chiens. Apreés
ligature de I’artére isolée sans léser la veine ni le nerf, on
injecte avec une aiguille trés fine (aiguille a piqtres intra-
dermiques) un centimétre cube de la solution aqueuse de
salicylate de soude a 20 ou 40 %. Ligature en aval aprés
Pinjection.

Dans tous les cas, au cours du prélévement, on a vérifié
Pintégrité de la veine et du nerf.

Voici les résultats de ces prélévements :

Chien II1. — Injection de 1 cc. de salieylate a 20 .. Pré-
Iévement le 7¢ jour (coupe IX, cf. figures 7 et 8).

D’une maniére générale, on est frappé par Pinfiltration
de toute la coupe par les éléments de la série blanche et
par les altérations profondes de certaines fibres muscu-
laires, a type dégénératif.

L’infiltration est faite a la fois de polynucléaires et de
lymphocytes : elle est diffuse. Par places, elle s’accompa-
gne de petits raptus hémorragiques ou d’une infiltration
d’hématies isolées ou en cordons irréguliers.

Les fibres musculaires sont d’aspect trés variable, les
unes saines, les autres en voie de désintégration avec figu-
res de macrophagie a I'extrémité des fibres, On ne trouve
pas d’images nettes de néoformation myoblastique : il
existe cependant dans certains points des myoblastes a.
grand noyau. Il existe un grand nombre de cellules con-
jonctives jeunes, mais le collagéne est peu abondant. En
certains points, les fibres musculaires ont fait place a des
cordons conjonctifs 4 noyaux en collier.

En aucun point ces altérations profondes, de type dégé-
nératif, ne rappellent un processus infectieux.,
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Chien VIII. — Deux prélevements comparatifs au
5¢ jour : des deux cotés 2 cc. de salicylate a 40 %. Sympa-
thicectomie immédiate du coté gauche.

Coté droit (coupe XIV) :

(Edéme considérable. Modification compléte des, fibres

Fia. 7.

Fic. 7. — Coupe expérimentale IX. Prélévement au 7¢ jour aprés injection
de salicylate & 20 9 dans Partére du droit interne. Infiltration de
polynucléaires et de lymphocytes. Fibres musculaires d’aspect variable.
Figures de macrophagie, Collagéne peu abondant,
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musculaires qui apparaissent avec des figures variables
de myolyse, homogénéisation ou fonte musculaire; colora-
tions variables des fibres. En certains points, images de
segmentation de Bowmann.

La réaction interstitielle est peu marquée : en quelques
points, infiltration de polynugléaires, sans caractéres par-

Fic. 8.

Fic. 8. — Coupe expérimentale IX. A ce fort grossissement, ]

’altération
des fibres musculaires est miecux visible.
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ticuliers. Les infiltrations prédominent dans les régions
juxta-vasculaires.

Coté gauche (coupe XV) (aprés sympathicectomie péri-
fémorale) :

Images de myolyse moins marquées que dans la figure
précédente. Leur nombre varie suivant les points de la
coupe.

Par contre, I'infiltration interstitielle est plus accusée et
comporte & la fois des leucocytes et des hématies, elle s’ac-
cuse autour des travées vasculaires et sur la périphérie de
la coupe.

Chien X :

Deux prélévements comparatifs au 8 jour: des deux
cotés 2 cc. de salicylate a 40 9.

Coté droit (coupe XVIII) :

Pas d’eedéme. Infiltration leucocytaire discréte, avee, cn
certains points, quelques hématies. Lésions de dégénéres-
cence irréguliéres : multiplication des noyaux.

Coté gauche (coupe XIX) :

Lésions de dégénérescence irréguliéres et localisées;
quelques images d’infiltration interstitielle et de macropha-
gie.

Sous leur apparente variété, ces différents examens mon-
trent :

— des images de nécrose musculaire et de myolyse dissc¢-

minces, avec variations de la chromatophilie, segmenta-
tion de certaines fibres et début de macrophagie; _
-— des images moins nettes de myoblastes & gros noyau;
— des tubes apparemment vidés de leur sarcoplasme,
contenant des noyaux en chapelet;
-— une infiltration diffuse a prédominance leucocytaire,
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tantot accusée, tantot discrete, d’autant plus marquée, sem-
ble-t-il, que les lésions dégénératives sont moins massives;
~~— de petits raptus hémorragiques;

— TP'apparition de cellules conjonctives jeunes, mais peu
de collagéne;

~— une stase capillaire et veineuse.

Toutes ces lésions apparentent étroitement les réactions
du muscle droit interne aprés nos expériences, a celles des
muscles fléchisseurs aprés contusion de ’artére humérale.
L’analogie est particuliérement frappante en ce qui con-
cerne la coupe expérimentale IX (cf. photos), qui donne,
comparée aux coupes des muscles fléchisseurs de I’enfant,
I'impression de deux processus paralléles. Le fait est d’au-
tant plus intéressant que cette coupe fut prélevée sur le
chien III, qui présenta, aprés une expérience du type Curi-
vio NARIO sur ’artére axillaire, une infiltration du fléchis-
seur superficiel de ’avant-bras (coupe X); cet animal s’est
comporté comme s’il présentait une sensibilité vasculaire
particuliére.

Cette analogie dans les résultats des biopsies répond a
I'analogie dans I’aspect macroscopique des muscles qui ne
présentent, ni dans un cas, ni dans I’autre, une allure d’in-
farcissement.

Au total, contrairement aux conclusious des expérimen-
tateurs qui nous ont précédé, nous estimons que ce sont les
lésions endovasculaires irritatives des artéres de petit cali-
bre, des artérioles et des pré-capillaires, qui fournissent
les altérations musculaires les plus proches de celles que
nous offre la pathologie. Elles agissent sur un muscle ayant
gardé ses connexions normales, peut-étre méme parce qu'il
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les a gardées.

Les lésions artérielles des gros vaisseaux de la racine du
membre entrainent la nécrose, ou restent sans effet.

Les lésions veineuses n’agissent que sur un muscle « pré-
paré » dans des conditions que ne réalise pas la pathologic
humaine.

Expériences portant sur la réaction
des troncs nerveux a Pischémie provoquée

Nous ne pouvons tirer aucune conclusion précise des
deux expériences tentées sur les chiens XI et XII, puisque
les circonstances nous ont interdit de les renouveler. Il
semble toutefois que I'on se heurte au dilemme qu’avaient
posé a BROOKS ses expériences sur le muscle : ou bien I’ap-
port sanguin reste suffisant pour assurer la vie du mem-
bre, et le nerf garde ses capacités sensilives et molrices
(chien XI), ou bien Papport sanguin tombe assez bas pour
que soient supprimées ces capacités, mais le membre se
nécrose (Chien XII).

Au premier abord, la preuve parait difficile a fournir,
d’une altération nerveuse fonctionnelle et anatomique, pro-
voquée par la seule ischémie sur un membre vivant. Le
probléme paraitl aggravé du fait que GERarD, ScHMITT,
FENN, ont montré I'importance des réserves en oxygeéne du
neef. I1 est vrai que ces auteurs expérimentaient -
batracien : or, le temps nécessaire a Pasphyxie d'un nerf
dépend de la température et du type du nerf. Le nerf du
chien asphyxie plus rapidement que celui de la grenouille
verle, et celui-ci, plus rapidement que celui du crapaud.
Plus le métabolisme est haut, et plus rapide est le bloc (R.
W. GERARD).
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‘Mais nous tenons a souligner :

1° Que Pon peut oblenir sur le muscle des dégéncéres-
cences partielles avec infiltration, sans nécrose totale;

2° Que le nerf et le muscle se rapprochent en ceci qu’ils
possc¢dent, par rapport a leur volume, une irrigation abon-
dante, et des besoins en oxygéne élevés (DIEULAFE, R. W.
(ERARD).

Nous nous proposons de continuer I'¢tude de ces altéra-
tions nerveuses périphériques, fonctionnelles et anatomi-
ques, déterminées par ischémie généralisée ou élective.




CHAPITRE 1V

LES CONNEXIONS DU SYNDROME
DE CONTUSION
DE L'ARTERE HUMERALE

Dans ce chapitre, que nous désirons bref, et, si possible,
clair, nous nous garderons bien de discuter les rapports
de la contusion de Partére humérale avec le syndrome de
Volkmann au sens extensif qu’a pris ce mot. Nous voulons
¢tudier quatre points :

1° Situer les douze observalions ici rapportées au milieu
des divers cas de fractures supra-condyliennes traitées a
Bretonncau, de 1933 a 1940, dans le service de notre Maitre
LEvEur, _

2¢° Montrer les différences profondes qui séparent de la
description de Velkmann, lelle qu’il écrivit en 1881, le syn-
drome de contusion de Partére humérale. Un symptome
commun, encore qu’inconstant, la gritfe, ne peut pas suf-
fire a les ranger sous le méme titre.

3 Prouver, par unc¢ obscrvation comparable a celles de
CrLivio Nanio, de DusTtiN, qu’une blessure de Partére axil-
laire, chez un adulte, peut donner des troubles compara-
bles &4 ceux qu’entraine chez Penfant la contusion de Par-
tére humérale.
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4° Montrer, par les faits expérimentaux et cliniques,
comment peut s’expliquer ’association caractéristique des
lésions nerveuses, des lésions vasculaires et des lésions
musculaires.

¥
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De 1933 a 1940, il a été traité, a I’hopital Bretonneau,
dans le service de notre Maitre le Docteur LEVEUF, cin-
quante-sept cas de fractures supra-condyliennes de I’hu-
mérus chez I'enfant; au cours de leur évolution ont été étu-
diés la sensibilité, les mouvements, et I'amplitude des oscil-
lations.

Des troubles vasculaires importants, avec main blanche
et froide, disparition du pouls et abolition (ou diminution
considérable) des oscillations, sont relevés vingt-trois fois.

Sur ces vingt-trois observations figurent les douze syn-
dromes de contusion de I’artére humérale ici rapportés. Si
Pon tient compte du fait que trois de ces observations se
rapportent 4 des cas anciens, envoyés 4 Bretonneau pour
les séquelles de leur fracture; que quatre d’entre elles con-
sidérent des cas légers, sans griffe; que 1'une des autres
a vu son évolution suspendue par désarticulation aprés
artériographie, on voit que les observations de formes
accusées et pures de contusion de I’artére humérale demeu-
rent assez rares.

En dehors de ces douze observations, la 1ésion de I’artére
humeérale est notée dans onze cas.

Quatre fois, elle ne parait avoir entrainé¢ aucun trouble,
ni moteur, ni sensitif, & quelque moment de ’évolution que
ce soit.

Cinq fois, la contusion de I’artére humérale n’est pas
pure. Il s’y associe une lésion directe du cubital (un cas),
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ou du médian (quatre cas), avec signes de paralysie tron-
culaire. On ne peut alors préciser ce qui revient a la lésion
nerveuse et au syndrome que nous décrivons.

Enfin, dans deux observations, le syndrome de contusion
de lartére humeérale est bien réalisé, mais il s’y joint une
compression précoce par platre et le départ entre ce qui
revient a I'une et a l'autre étiologie est bien difficile 4 éta-
blir. Telles sont les observations Laum... et Ris...

Dans les trente-quatre observations restantes, les signes
de compression ou de contusion de ’humérale demeurent
nuls ou discrets. Certes, 'examen a I’appareil de Pachon
montre fréquemment une diminution d’amplitude des os-
cillations : elles peuvent tomber au tiers ou a la moitié
du chiffre indiqué du cé6té sain, quitte 2 reprendre une
allure normale apreés réduction. En aucun cas, elles n’ac-
quieérent I'importance ni la persistance que nous avons
dites.

Sur ces trente-quatre observations, on ne reléve, dans
dix-neuf cas, aucun trouble sensitif ni moteur.

Dans trois observations, une paralysie du médian, en
rapport avec un étirement du nerf par le fragment dia-
physaire, a déterminé une paralysie temporaire de la pince
pouce-index.

Dans sept observations existe une paralysie cubitale pas-
sagére, de constatation souvent tardive, post-opératoire
(aprés enchevillement) dont on peut se demander quelle a
¢té la véritable origine (1).

(1) Rappelons ici les difficultés que souléve un diagnostic ferme de
paralysie cubitale, surtout en pareil cas.

8
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Dans trois cas est apparue une paralysie radiale égale-
ment tardive (post-opératoire dans deux cas).

Enfin, I'un de ces blessés a présenté, sans signes de con-
tusion artérielle, a la suite de I’application d’un appareil
platré trop serré, une griffe du type Volkmann.

Ces bréves indications suffisent a indiquer la complexité
des observations cliniques et combien il est vain de nier,
a propos de quelques observations, les faits trés différents
qui ont pu étre rapportés par d’autres auteurs. Elles souli-
gnent la fréquence des atteintes nerveuses sur lesquelles,
aprés Broca €t MOUCHET, SORREL a de nouveau attiré I’at-
tention.

Voici comment s’exprimait VOLKMANN, dans son exposé
original du « Centralblatt fiir Chirurgie », en 1881.

« Depuis plusieurs années déja, j’ai fait remarquer que
les paralysies et contractures des membres pouvant se pro-
duire apres I’application d’un appareil trop serré, ne sont
pas dues, comme on le croyait jusqu’a maintenant, & des
paralysies nerveuses par compression, mais & une décom-
position massive et rapide de la substance contractile et
aux processus réactionnels et régénérateurs consécutifs.

« La paralysie et la contracture musculaires doivent étre
envisagées comme étant d’origine pureinent myogene.

« Une série d’expériences nouvelles, tentées depuis, n’ont
fait que confirmer I'’exactitude de cette affirmation, et du
méme coup, nous ont donné une conception plus précise du
caractére des processus et des phénoménes entrant en jeu.
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« Je voudrais donc résumer mes idées actuelles de la
maniére suivante : -

« 1° Les paralysies et contractures résultant de I'appli-
cation d’un appareil trop serré, en particulier a I’avant-
bras el a4 la main, plus rarement aux extrémités inférieures,
doivent étre envisagées comme étant d’origine ischémique.
Elles sont dues & un arrét trop prolongé de la circulation
arlérielle. La stase veincuse souvent intense et qui coexiste
presque loujours avec elles, semble précipiter le début de
la paralysie.

«2° La paralysie est due a une dégénérescence de fais-
ceaux musculaires trop longtemps privés d’oxygéne. La
substance contractile entre en dégénérescence et sera ulté-
rieurement ré¢sorbée (HEIDELBERG-KRASKE). I faut envisager
la contracture naissante comme semblable a celle de la rigi-
dité cadavérique, et, en effet, les membres paralysés et
contracturés ont toujours des attitudes semblables a celles
que nous observons a la salle d’autopsie.

« 3° 11 est caractéristique que la paralysie et la contrac-
ture apparaissent, sinon toujours simultanément, du moins
comme se succédant presque immédiatement, tandis que,
au cours des paralysies nerveuses des membres, la contrac-
ture ne s’installe que progressivement et tardivement.

« Dans les paralysies nerveuses, il s’écoule des mois et
des années avant que ne se soit produite une difformité
impossible a corriger par des efforts manuels modérés.

« 4¢ La contracture ischémique, au contraire, se distin-
gue par le fait que, dés son apparition, elle oppose une
résistance énorme au redressement du membre. Les mus-
cles 1ésés ont totalement perdu leur élasticité, méme dans
les cas recents, et sont absolument raides, d’une rigidité
‘adavérique.
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« 5° Les phénoménes régénérateurs, toujours incomplets
chez ’homme, et les phénoménes réactionnels consécutifs
a la dégénérescence de la substance contractile, ont pour
effet de rendre les muscles atteints encore plus inextensi-
bles, et augmenter la contracture, grace a des rétractions
cicatricielles.

« 6° Des contractures et des paralysies ischémiques, d’un
caractére absolument identique, peuvent également surve-
nir a la suite d’autres mécanismes que ceux invoqués jus-
qu’a présent (appareil trop serré ou constriction trop pro-
longée d’un membre par bande d’Esmarch); on peut, en
effet, en voir apparaitre apreés simple ligature, déchirure ou
contusion de gros vaisseaux, peut-étre aussi a la suite de
Paction d’un froid trop prolongé. »

7° VOLKMANN établit ensuite que « dans le cas ou I’isché-
mie est trés marquée, il se produit trés rapidement des phé-
nomenes si alarmants que I'on supprime I’appareil, alors
qu'une demi-journée a suffi pour laisser mains et doigts
dans un triste état d’infirmité permanente.

« Dans le cas ou la constriction est moindre, on laisse
peut-étre 'appareil en place pendant des semaines, malgré
les plaintes répétées des malades, malgré 'cedéme et la
cyanose des doigts et des orteils. Et pourtant ces cas n’en-
trainent qu’une perte modérée des fibres musculaires ainsi
qu’une contracture modérée.

«8° Le pronostic des paralysies et des contractures
d’origine ischémique dépendra entiérement du nombre de
fibres musculaires dégénérées. Les cas les plus graves sié-
geant au niveau de la main et des doigts peuvent étre con-
sidérés comme absolument incurables... »

Entre cette description et les faits de contusion de l'ar-
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.tére humérale que nous avons rapportés, apparaissent des
divergences fondamentales.

Dans la description de VOLKMANN, la cause presque cons-
tante des lésions réside dans I'application d’un appareil
trop serré. Dans les cas purs de contusion de I’artére humé-
rale, les lésions naissent en dehors de toute compression
par platre ou par appareil, ou précédent cette compression.

Dans la description de VOLKMANN, la paralysie et la con-
tracture apparaissent « sinon toujours simultanément, du
moins comme se succédant presque immédiatement »; un
certain temps aprés 1’accident. Dans la contusion de I’ar-
téere humérale, la paralysie est immédiate et ne pourra,
dans la suite, que régresser : la contracture n’est pas liée a
la paralysie (puisqu’elle manque au début), mais au con-
traire, a la reprise des mouvements.

Dans la description de VOLKMANN, la griffe par rétraction
constitue I’é¢lément fondamental du diagnostic. Dans la
contusion de ’artére humérale, dont la valeur nosographi-
que s’affirme pour d’autres raisons, elle n’est qu’un épi-
sode.

Dans la description de VOLKMANN, les lésions nerveuses
ne jouent aucun roéle : dans la contusion de P’artére humé-
rale, elles jouent un role capital.

Dans la description de VOLKMANN, la lésion des gros vais-
seaux est I’exception : dans la contusion de P’artére humé-
rale, la régle. _

Dans la description de VOLKMANN, la griffe est définitive;
elle est aggravée par les phénoménes régénérateurs et réac-
tionnels qui se passent dans le muscle. Dans la contusion de
I’artére humeérale, elle peut étre passagére et la régénéra-
tion des muscles tend a la faire disparaitre.

Dans la description de VOLKMANN, les muscles fléchis-
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seurs évoluent vers un état fibreux : les coupes de cas an-
ciens de contusion de lartére humérale montrent une
apparence normale du tissu musculaire conservé.

Ces divergences nous paraissent suffisantes pour affir-
mer Pautonomie, vis-a-vis de la description de VOLKMANN,
du syndrome de contusion de l’artére humérale que nous
envisageons.

*
L]

Treés proches du syndrome de contusion de I’artere hu-
mérale, sont a 'opposé certaines lésions consécutives :‘1, des
blessures ou ruptures des gros troncs artériels. Nous devons

[y

a Tobligeance de notre Maitre, le Professeur MONDOR,
d’avoir pu examiner dans son service la malade dont nous
allons donner I’observation : elle posséde la valeur d’une
expérience et comporte de précieux enseignements.

M™ Bonn... Caroline entre dans le service du Professeur MoON-
DOR, a Bichat, le 6 juin 1939, pour demander s’il est possible
d’apporter une amélioration a 1’état de son bras gauche, atrophi¢
et ankylosé depuis des années.

En novembre 1931, cette femme s’est fait une luxation de I’épaule
gauche. Quinze jours plus tard, au cours d’une tentative de réduc-
tion, survient brutalement un hématome pulsatile de Paisselle (1)
par déchirure de Paxillaire. On pratique immédiatement la liga-
ture des deux bouts de l’artére rompue.

Les incisions se réunissent par premiére intention. Mais dés le
lendemain, la main est tuméfiée, les mouvements trés limités; des
le surlendemain, la main se refroidit, il apparait des plaques livides
sur les éminences thénar et hypothénar; les mouvements du poi-
gnet et des doigts sont impossibles. ’

(1) Tout le début dc Pobservation a été rapporté le 10 février 1932
a4 la Société Nationale de Chirurgie par le Professeur Mocquor.
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La gangréne reste heureusement limitée, superficielle et asepti-
que. Elle aboutit a P’élimination d’escarres au niveau des éminen-
ces thénar et hypothénar et de la pulpe des doigts.

Mais dans les semaines suivantes, malgré tous les soins, s'¢tablit
progressivement une rétraction des fléchisseuss et pronateurs; du-
rant trois mois, la malade subit des séances de radiothérapie, de
massage et de diathermie. Au cours de ces traitements, la rétraction
ne progresse pas, le pouce récupére certains mouvements, en méme
temps que les doigts recouvrent une trés faible mobilité.

Mais, a la fin du traitement, les doigts se fléchissent de facon
irréductible et les mouvements du poignet se limitent de plus
en plus.

Depuis 1932, la malade déclare son état stationnaire.

Au moment ou nous Yexaminons, voici & quelles constatations
aboutit Pexamen (juin 1939) :

Membre atrophié, & peau partout amincie et lisse, surtout au dos
de la main; les éminences thénar et hypothénar ont disparu.

Atftitude. — Avant-bras c¢n demi-flexion, main en pronation,
poignet en flexion trés légere. Les doigts sont recourbés en cro-
chet : la premiére phalange est étendue, les deux autres sont flé-
chies. Le pouce est sur le méme plan que les autres doigts, légere-
ment fléchi.

Mouvéments spontanés et provoqués. — Egalement nuls. 11 est
impossible d’obtenir une mobilisation du poignet, ni dans la flexion-
extension, ni dans la prosupination; Pattitude des doigts est figée.
Quant au coude, la flexion n’en dépasse pas I’angle droit.

Sensibilité. — Normale.

Examen oscillométrique :
Bras droit :

A 12 cms de Hg Oscillations = 10
Bras gauche :

A 9 cms de Hg Oscillations = 3/4
Avant-bras droit :

A 12 cms de Hg Oscillations = 3

A 8 cms de Hg Oscillations = 1/4

Une infiltration stellaire, pratiquée le 9 juin 1939, n’entraine pas
de modification appréciable dgs oscillations : tout au plus un
allongement de 1a courbe, dont le maximum reste égal a ce quil
était.
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Examen électrique.

Hypoexcitabilité galvanique et faradique des muscles de V’épaule,
du bras et de Vavant-bras.

A la main, impossibilité d’obtenir une réponse avec des inten-
sités supportables. s

Les radiographies montrent une grosse décalcification des os du
bras, de 'avant-bras, et surtout de la main.

Le 12 juin 1939, le Docteur OLIVIER pratiqua, sur notre demande,
des biopsies des muscles extenseurs, fléchisseur commun superfi-
ciel et long supinateur.

Voici les résultats de ces biopsies :

+ Fléchisseurs. — Fibres musculaires d’allure normale, sans sclé-
rose. Trés légére infiltration leucocytaire dans les espaces con-
jonctifs.

Extenseurs. — Muscle normal, sans infiltration leucocytaire.

Long supinateur. — En certains points de la coupe, infiltration
leucocytaire assez accentuée, sans travées fibreuses; fibres muscu-
laires normales a coté de fibres altérées, de dimensions réduites,
mais ayant gardé leurs noyaux.

Cette observation nous parait du plus vif intérét :

~— par son étiologie;

— par la succession des phénomeénes a la phase initiale;

— par les constatations tardives.

L’étiologie offre ceci d’intéressant qu’il s’est agi de dé-
chirure importante par une téte humérale en luxation,
donc d’un traumatisme beaucoup plus important qu’une
simple ligature.

A la phase initiale, le membre apparaissait froid, ced¢-
matié : le pouls n’était pas perceptible, la main et I'avant-
bras demeuraient inertes.

11 est regrettable qu’on ne posséde pas de renseignements
précis sur les troubles de la sensibilité a cette époque. La
rétraction n’est apparue que dans les semaines qui suivi-
rent, au moment ou renaissaient les mouvements du pouce
et des doigts,
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Les observations que nous avons pu faire huit ans plus
tard montrent :

une quasi-disparition des oscillations a Pappareil de
Pachon;

une griffe irréductible qui présente tous les caractéres
d’une griffe par paralysie des interosseux;

une paralysie compléte persistante des muscles de la
main, alors que les muscles de I'avant-bras et du bras ré-
pondent aux excitations;

I’absence de tout symptéme de rétraction fibreuse sur les
biopsies musculaires des extenseurs, des fléchisseurs et des
extenseurs.

Une fixation, non seulement de Pattitude des doigts, mais
de celle du poignet, de ’avant-bras et du coude par une
rétraction de tous les tissus conjonctifs interstiticis et un
enraidissement de toutes les articulations.

Tout se passe comme si la griffe, déterminée huit ans
plus tot par la reprise du tonus des fléchisseurs sur une
main aux muscles paralysés, s’était gravée dans le tissn
conjonctif oul elle reste définitivement inscrite. L’extension
du processus de fixation par la fibrose vers Iavant-bras et
le bras confirme cette idée. :

Cette observation quasi-expérimentale démontre 4 mer-
veille combien peut étre poussé le processus de régéné-

ration musculaire sur des muscles qu’a ’examen clinique
on jurerait fibreux et rétractés; combien la paralysie des
interosseux joue dans la constitution de la griffe, et la sclé-
rose des tissus conjonctifs, dans son maintien, le roéle capi-
tal,
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Il nous reste, avant d’envisager la pathogénie du syn-
drome que nous décrivons, 4 donner un apercu d’un cer-
tain nombre de faits cliniques et expérimentaux propres
a Péclairer. Il s’agit des observations ou expériences se
rapportant 4 la paralysie par ischémie des trones nerveux
périphériques.

La question apparait sous la plume de Broca dans le
Traité des Anévrismes. Elle est reprise, en 1888, par F. DEL-
BET, dans un mémoire sur le méme sujet.

En 1889, JOFFROY et ACHARD publient, dans les Archives
de Médecine expérimentale et d’Anatomie pathologique, la
premiére observation d’altérations nerveuses peériphéri-
ques d’origine vasculaire. Cette observation est trés belle
par la précision des recherches anatomopathologiques et le
parallélisme qu’elle révéle entre le développement d’une
artérite oblitérante des troncs nerveux et le degré de la
névrite. En voici I’essentiel :

M™* S.. Marie, agée de 63 ans, présentait depuis un mois des
signes de paralysie périphérique d’allure polynévritique, prédo-
minant au niveau des membres inférieurs; cette paralysie s’accuse
au niveau du cou-de-pied, qui retombe inerte en varus équin.
Les orteils sont totalement immobiles. Par contre, les mouvements
de la hanche et du genou sont conservés. Des signes de paralysie
segmentaire distale plus discrets existent au niveau du membre
supérieur.

La malade meurt, aprés une hémiplégie, le 29 avril, et I'examen
histologique des troncs nerveux permet les constatations sui-
vantes :

a) Nerf sciatique droit. — A Ia partie supérieure de la cuisse,
sur les coupes transversales, apreés coloration de la myéline, tous
les faisceaux nerveux paraissent normaux. Les deux principales
branches vasculaires du nerf sont le siége d’une endartérite et
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d’une périarlérite trées marquées; leur lumiére reste perméable.
Une petite artére est complétement oblitérée.

Des préparations faites par dissociation montrent Pimmense
majorité des tubes 2 myéline tout 2 fait sains, et seulement quel-
ques tubes dégénérés en trés petit nombre.

A la partie inférieure de la cuisse, sur les coupes transversales,
on trouve a peine une demi-douzaine de faisceaux nerveux d’aspect
normal; sur la plupart des autres faisceaux, les tubes renfermant
encore de la myéline sont en minorité. Les deux principales
branches artérielles sont atteintes d’une artérite trés marquée, leur
calibre est complétement oblitéré; elles sont au milieu de travées
¢épaisses de tissu adipeux.

La plupart des petits vaisseaux qui cheminent a Pintéricur des
faisceaux nerveux ou dans le tissu conjonctif périfasciculaire sont
¢épaissis, quoique perméables.

Il est & remarquer que les faisceaux nerveux d’aspect normal
sont tous groupés ensemble a la périphérie du nerf, en un point
opposé aux artéres oblitérées.

Sur les préparations faites par dissociation, le plus grand nombre
des tubes nerveux sont dégénérés et montrent de distance en dis-
tance des amas caractéristiques de myéline en boules séparés par
des portions réduites & la gaine rétractéc.

Nerf plantaire interne. — Sur des coupes transversales, les tubes
renfermant de la my¢line sont en trés petit nombre.

On reconnait par la dissociation une dégénération avancée, carac-
térisée par de petites boules de myéline espacées sur le trajet d’une
méme gaine.

Il importe d’observer que cette dégénération des tubes nerveux
se montre a un stade de plus en plus avancé a mesure que lon sa
rapproche de la périphérie, et qu’jl y a une différence trés notable
sous Fe rapport de, U'dge des lésions entre la partie supérieure dit
sciatique et le nerf plantaire.

Vaisseaux plantaires. -— L’artére est oblitérée par un caillot an-
cien et présente une endartérite trés prononcée.

La veine, oblitérée par un caillot plus récent, est aussi le si¢ge
«’endophlébite.

Les petits vaissecaux ont des parois ¢paissies; le tissu conjonctif
du faisceau vasculo-nerveux forme des travées plus volumineuses
qu’a I’état normal et renferme un trés grand nombre d’¢léments
embryonnaires. o

Dans le tronc netrveux lui-méme, plusieurs petits vaisseaux sont
oblitérés, d’autres permeéables.

xS s
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Les muscles plantaires monfrent, parmi un tissu conjonctif trés
épaissi, des faisceaux primitifs atrophiés, de trés petit volume et
en voie de disparition.

Le 1°* Jombrical renferme des faisceaux primitifs normaux, d’au-
tres atrophiés de petit calibre; d’autres enfin régénérés avec multi-
plication des noyaux.

b) Nerf sciatique gauche. — A la partie supérieure ‘de la cuisse,
tandis que, du coté droit, le nerf ne présentait a4 ce niveau aucune
lésion appréciable 4 I’examen des coupes, on reconnait ici sur les
coupes' transversales une dégénération étendue; le nombre des
faisceaux renfermant des tubes dégénérés ’emporte sur celui des
faisceaux ayant lapparence normale.

Les artéres situées dans Pépaisseur du nerf sont trés altérées,
plusieurs branches complétement oblitérées, de sorte que la lésion
vasculaire, elle aussi, est plus marquée que du cété droit.

Les vaisseaux sont trés altérés, et un grand nombre sont com-
plétement oblitérés.

Le nerf tibial antérieur gauche est le siege d’une dégénérescence
trés avancée; il présente des faisceaux fibrillaires, colorés en rose
par le carmin, et sur lesquels se trouvent disséminés de petits
amas de fines gouttelettes de myéline disposées en série longi-
tudinale.

Les muscles jumeaux gauches, sur des coupes transversales,
montrent,.au milieu d’un tissu conjonctif épaissi, a noyaux abon-
dants, des faisceaux primitifs de dimension normale et d’autres
de petit calibre. On y voit en outre des vaisseaux a parois trés
épaisses, et dans les travées conjonctives des faisceaux de Ba-
binski. ) )

Sur les préparations faites par dissociation, il existe des fais-
ceaux primitifs tout &4 fait normaux, d’autres de petit calibre, et
quelques faisceaux dégénérés avec multiplication des noyaux.

Le muscle jambier antérieur gauche a un grand nombre de fais-
ceaux normaux, mais quelques-uns sont trés atrophiés. Les noyaux,
trés multipliés, forment en certains points de véritables nids.

c) Nerfs et muscles du membre supérieur gauche. — Le nerf
radial gauche, examiné au coude, c’est-a-dire loin de la périphérie,
ne présente pas de tubes altérés. Les vaisseaux ont des parois tres
épaisses, parfois sont oblitérés.

Le nerf cubital gauche, au poignet, sur des coupes transversales
n’a plus qu’un tgés petit nombre de tubes dont la myéline est con-
servée; les vaisseaux ont des parois trés altérées.

On constate par la dissociation une dégénération des tubes,
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caractérisée par la segmentation de la myéline en boules assez
volumineuses.

Le 4= lombrical gauche, sur des coupes transversales, présente
des faisceaux primitifs de petit calibre, et une multiplication trés
abondante des noyaux dans le tissu conjonctif interstitiel. On ¥
rencontre en outre des faisceaux de Babinski.

Par la dissociation, on constate des faisceaux sains et d’autres
de calibre trés réduit. Les noyaux sont trés abondants, surtout
dans la paroi des petits vaisseaux.

Le nerf médian gauche, au poignet, renferme en grande majo-
rité des tubes sains; certains sont cependant altérés, avec une
dégénération avancée. Les vaisseaux ne sont pas oblitérés, mais
seulement épaissis.

Un rameau collatéral du médian présente un assez grand nombre
de tubes dégénérés, mais les tubes sains sont encore en majoriteé.

La branche nerveuse de ’éminence thénar contient surtout des
tubes sains; quelques-uns cependant sont le siege d’une dégénéra-
tion avancée.

Un fragment de muscle thénarien ne renferme ‘que des faisceaux
primitifs normaux. On y remarque des faisceaux de Babinski. Ses
rameaux vasculaires ont des parois trés épaissies.

A partir de cette observation princeps, les cas rapportes
se¢ multiplient : MaLLy en 1898, FoucHE en 1902, rappor-
tent des observations.

En 1903, DELHERM constate qu’aprés embolie d’une artére
périphérique, les nerfs perdent leur excitabilité en seize a
dix-huit heures (1).

Puis viennent les observations de DEsprLATs et BaiLrLier
(1911), de DuHoT, de TINEL. -

Cet auteur souligne le caractére segmentaire des trou-
bles sensitifs au cours des paralysies par ischémie : ils
augmentent de la racine a Pextrémité du membre et ne pré-
sentent ni topographie tronculaire, ni topographie radicu-
laire.

(1) Ces chiffres répondent a ceux qu’indique R.-W. GERaRnDp.
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Pour lui, la paralysie ischémique évolue en deux pha-
ses : la premiére, d’infiltration cedémateuse, avec main
froide et cyanosée; la seconde, de transformation fibreuse
de l'infiltration, fixant les déformations qui ont pu se pro-
duire.

1l insiste en outre sur trois points dont Pintérét s'avére
considérable pour les déduclions pathogéniques :

1° Un petit nombre seulement des cas d’oblitérations
d’artéres s’accompagnant de phénomeénes ischémiques. Sur
32 ligatures de P’axillaire ou de la sous-claviére, il n’existe
que 5 cas de paralysie ischémique véritable.

2° Dans certains cas, ou Dloblitération est trop basse
pour donner de l'ischémie, le syndrome « paralysie par
ischémie » est néanmoins observé : cas «singulier » de
paralysie des muscles de P’avant-bras par blessure de la
radiale (TINEL).

3° Pour une lésion identique, ’étendue du territoire pa-
ralysé peut varier dans des conditions considérables.

Ces anomalies apparentes laissent 4 penser que le méca-
nisme de 'isché¢mie des troncs nerveux est plus complexe
qu’il ne semble au premier abord. Tout se passe comme si
le traumatisme artériel agissait par le déclenchement d’'un
réflexe vaso-moteur a sensibilité variable. Tant6t nulle,
tantot modérée, tantét excessive.

En février 1918 paraissaient trois observations de R. DEs-
PLATS et A. BUQuETr, de troubles paralytiques du membre
supérieur aprés traumatisine artériel.

En 1918 également, parait un travail de BuQuer. Cet
auteur élimine du cadre des paralysies par ischémie tous
les cas douteux, c’est-a-dire tous ceux dans lesquels on peut
invoquer une lésion nerveuse directe. Il estime qu’en de-
hors de I’ischémie d¢finitive et du rétablissement de la
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circulation, il existe des cas ol apparaissent, dans la région
ischémiée, des troubles nerveux fonctionnels en rapport
avec des lésions des nerfs. Ce qui achéve de fixer le rap-
port entre les troubles nerveux et le défaut d’irrigation,
cest le caractere méme des troubles trophiques, moteurs,
sensitifs.

Les symptomes particuliers sont :

La paralysie a type terminal avec R.D.

L’anesthésie progressive de la racine du membre & I'ex-
trémité des doigts.

La déformation des doigts en fuseau.

Depuis cette date, le probleme a &té étudié 2 maintes
reprises jusqu’a Particle de R. CRUCHET sur les paralysies
au cours des acrocyanoses (1) et au travail de G. M. MoR-
missoN et H. E. KENNARD ).

Du point de vue expérimental, le probléme de Pischémie
nerveuse, s’il passionne les biologistes, a provoqué peu de
travaux a fins médico-chirurgicales. 11 suffit de comparer
a la revue générale de R. W. GERARD, de 1932, purement
scientifique, et a ses 799 références sur le métabolisme du
nerf, le petit nombre de travaux a conclusions médico-

chirurgicales pratiques.

Les expériences de LAPINSKI, poursuivies sur le lapin, lui
permettent de conclure que le nerf est altéré par lischémie,

méme quand celle-ci demeure transitoire, et ne détermine

aucune gangrene.

1) Journal de Médecine de Bordeaudr, 20 avril 1935, pp. 300-302.
(2) Bone and joint Surgery. juillet 1935, pp- 656-658.
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Quand Iischémie est durable on note :
des fibres et des noyaux, une disparition
tion en petits grumeaux des gaines de m

tains endroits.

Quand l'ischémie reste transitoire, on voit :
Un aspect granuleux de Ia myéline dans les couches ex-
des noyaux peu colorés, quelques-uns

que l'ischémie soit bréve oy longue,
les nerfs gardent lempreinte de son action.

LaPiNsk1 estime qu’au total le muscle est moins touché

ternes des fibres;
augmentés de volume;

par l'ischéme que le nerf.

Ces résultats sont a rapprocher de ceux que fournissent
les examens du trone nerveux pratiqués dans Pobserva-

tion II.

une tumeéfaction
ou une dissocia-
yéline. Les cylin-
draxes sont variqueux, légérement colorés, déchirés en cer-




CHAPITRE V

PATHOGENIE

Dans cette esquisse pathogénique, s’affirme notre pro-
pos de limiter la discussion & la contusion de I'artére hu-
mérale telle que nous 'avons décrite. Nous ne prétendons
en aucune maniére étendre cette maniére d’envisager le
processus des lésions a ce que 'on appelle communément
maladie de Volkmann. L’extréme diversité des opinions
émises a ce propos nous retiendrait d’ailleurs sur cette
pente dangereuse. Chaque auteur apporte par ses observa-
tions un certain nombre de faits positifs, dont 'erreur est
de vouloir généraliser la valeur et le sens. Dans ces condi-
tions, on comprend l’opinion émise par MM. A. THomMas,
E. SORREL et M™ SORREL-DEJERINE, & la fin d’une étude a
propos de quatre cas de syndrome de Volkmann (1) sur la
variabilité des lésions rencontrées et la diversité des atti-
tudes qu’elle propose. Il parait curieux de vouloir grou-'
per sous une enseigne vasculaire, nerveuse, sympathique,
compressive... etc..., les faits disparates qui entrainent une
déformation donnée de la main et des doigts. Réservant
ces problémes multiples, ne considérons que le syndrome
de contusion de P'artére humeérale.

(1) Quatre cas de syndrome de Volkmann. Revue Neurologique, t. 63,
Ne 4,

9
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Comme notre Maitre LEVEUF I’a indiqué, le point de dé-
part des accidents, dans ces cas volontairement choisis,
est un traumatisme vasculaire. Dans toutes les observa-
tions, dés le premier examen, la main est blanche, froide,
le pouls imperceptible; les oscillations prises a I'appareil
de Pachon, nulles. Toutes les interventions ont montré une
Iésion de Partére humérale, tantét déchirée, tantét étirée
et soulevée par le fragment diaphysaire. La perturbation
artérielle apparait non seulement primitive et constante,
mais encore durable, puisqu’elle survit aux autres troubles
et persiste aprés qu’ils ont disparu. Seul, d’ailleurs, un
trouble vasculaire peut expliquer & la fois des lésions ner-
veuses dans le domaine des nerfs de I'avant-bras apparues
sans traumatisme des nerfs, des lésions musculaires appa-
rues sans compression des muscles, et dont Pallure méme
¢évoque une origine circulatoire.
~ Plus délicat a résoudre apparait le probléme du mode
d’action de la contusion de J’artére humérale, La premiére
hypothése qui se présente a Pesprit est celle d’une obli-
tération par le traumatisme, suivie d’une ischémie incom-
pléte, mais généralisée, du segment de membre sous-ja-
cent.

Nous ne pensons pas qu’elle réponde a la reéalité des
faits pour toute une série de raisons.

Tout d’abord, on ne peut pas considérer comme équiva-
lentes la contusion et la ligature simple de 'artére humed-
rale : aulant les accidents sont fréquents dans le premier
cas, autant ils s’avérent rares dans le second. La contusion
semble apporter par Pétirement, la dilacération de I'ar-
tere, un élément supplémentairc non négligeable.

Cette impression se renforce du fait que la plupart des
paralysies ou «rétractions » ischémiques a la suite de liga-
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tures artérielles du membre supérieur, sont survenues
aprés des ligatures pour blessures de guerre (déchirure de
Partére par éclat d’obus) ou pour traumatisme important
de Partére (comme dans I'observation que nous rapportons,
ou 'axillaire a ét¢é rompue au cours de la réduction d’une
luxation de I’épaule). TINEL insistait déja sur le fait quun
petit nombre seulement de ligatures artérielles aboutissait
a la paralysie ischémique (5 seulement sur 32 ligatures de
Paxillaire ou de la sous-claviere), ce qui évoque l'idée d’un
facteur inconstant, réveillé par la ligature, mais distinct de
celle-ci. Ce facteur apparait neitement dans les cas, ol
Poblitération artérielle étant bas située, les signes de para-
lysies s’étendent a un territoire anatomiquement non tou-
ché, tel le cas « singulier » décrit par TINEL aprés blessure
de la radiale. .

Dans nos observations, la circulation artérielle se réta-
blit toujours par les voies de suppléance : les collatérales
situces au-dessous du point oblitéré onl paru, au cours des
opérations, battantes et bien irriguées (LEVEUF).

L’artériographie a confirmé ces données dans I'observa-
tion XII, en monirant un systéme artériel largement per-
méable malgré Toblitération de Phumérale. Ce n’est donc
pas celle-ci qu’on doit rendre mécaniquement responsable
des accidents d’ischémie.

A lésion égale de FPartére humérale, les répercussions vas-
culaires apparaisseni fort variables et semblent dépendre
avant tout de la sensibilité vaso-motrice du sujet.

L.cs I¢sions conslatées au cours des interventions et par
Jes examens anatomo-pathologiques ont pour caractére
essentiel d’étre panachées, irréguliérement réparties, non
sculement dans deux organes voisins, mais dans un méme
organc, dans un méme muscle, ce qui s’expliquerait nral
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par une ischémie dépendant de loblitération d’un gros
tronc haut situé.

Les tentatives expérimentales de Brooks, pour obtenir
des lésions musculaires analogues a celles de nos sujets par
simple ligature d’une artére, ont abouti a des échecs cons-
tants. L’ischémie obtenue par Poblitération totale d’'un
tronc artériel se heurte, dans ce domaine, a une loi du tout
ou du rien qui ne laisse place entre Pischémie et le maintien
d’un aspect normal, 4 aucun intermédiaire.

Si la ligature porte sur les vaisseaux de la racine d’un
membre avec une extension suffisante pour créer la né-
crose, celle-ci s’établit toujours de maniére massive, par
organes : un muscle atteint s’ischémie tout entier, le mus-
cle voisin demeure tout entier intact. Si, parfois, une partie
seulement d’un muscle se nécrose, c’est massivement, et la
limite de séparation d’avec le muscle sain demeure étroite,
précise comme une frontiere (Barney BRrooks).

Tout s’éclaire, si ’'on suppose, au contraire, avec M. Li-
VEUF, que I'ischémie apparait, dans les territoires dépen-
dant de Partére lésée, par rétrécissement des artérioles preé-
capillaires et stase capillaire. Ainsi s’expliqueraient I’im-
portance du traumatisme dilacérant Partére, ’extension va-
riable, parfois paradoxale, la dissémination des troubles,
la perméabilité du systéme artériel coexistant avec des
foyers de nécrose, les échecs des expériences de simple liga-
ture entreprises par BrRooks. Mais il existe de cette stase
capillaire des preuves plus convaincantes.

Le cas trés intéressant d’artériographie pratiquée au
23° jour (XI) sur un enfant atteint de contusion de I’artére
humeérale, montre que la substance de contraste dessine
parfaitement Ia totalité du systéme artériel apres trois in-
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jections de 6 cc. chacune. Mais en aucun point elle n’appa-
rait dans les veines. Cette artériographie fut suivie d’une
gangréne de tout le membre, comme si elle avait suffi &
compléter un barrage déja étendu et a parfaire I'ischémie.
L’injection de ténébryl poussée aprés désarticulation dans
le systéme artériel, ne passe en aucun point dans le systéme
veineux.

L’examen des biopsies prélevées sur les muscles révele
des artérioles perméables : Mais les capillaires sont dilatés,
engorgés de globules rouges, en état de stase. A coté de ces
capillaires anormaux, des ilots de nécrose isolés, de petites
dimensions, dont lapparition ne peut étre commandée
qu’'aux ramifications ultimes du systéme artériel.

Les recherches expérimentales que nous avons entre-
prises viennent offrir & cette théorie de troubles circulatoi-
res limités a certains territoires artériolaires et capillaires,
proposée par M. LEVEUF, un dernier argument. Laissant de
coté les ligatures artérielles simples, nous avons utilisé la
ligature artérielle avec injection dans le segment distal
d’une substance irritante, capable de déterminer une endo-
vascularite suivie de thrombose. En injectant la substance
dans les artéres de la racine du membre, suivant la techni-
que de CLivio NARIO, nous avons obtenu soit une gangréne,
soit une conservation de 1’état normal des muscles : chez
un seul animal apparurent les 1ésions d’extravasation habi-
tuelles a nos blessés. En injectant au contraire le produit
irritant dans une petite artere collatérale, celle du droit
interne, de maniére qu’il n’épuise pas son action, et ne se
dilue pas au niveau des gros vaisseaux, nous avons obtenu
des lésions rappelant de trés pres celles qu’offrent les exa-
mens anatomo-pathologiques de nos observations.

Les coupes montrent les mémes ilots de nécrose, des
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fibres altérées, une exsudation de plasma et d’éléments
figurés, une stase capillaire. Or la lésion expérimentale pro-
duite consiste essentiellement en une endovascularite gui
obture complétement certaines artérioles, qui rétrécit la
lumiere des aulres, qui, dans tous les cas, diminue ’apport
local de sang artériel.

Le mécanisme de la stase capillaire demande quelques
¢claircissements. C’est & M. LEVEUF que revient le mérite
.de Pavoir rapproché des travaux de RICKER, lui enlevant
ainsi son allure mystérieuse (1).

La circulation capillaire offre Iimage d’une perpétuelle
variation ;" Tantot passe un large courant sanguin, tantot
des hématies isolées, tantdt rien. Les changements inces-
sants dépendent d’un double mécanisme :

II existe pour chaque capillaire une grosse cellule, le
-« portier capillaire », déerit par von TANNENBERG, dont ’épe-
ron peut s’adosser a la paroi et obturer la lumiére du con-
duit. Cette cellule, ou ces cellules (VINTRUP), confractiles et
mnervées (SToHR, BuscH), obturent ou libérent la capillaire
indépendamment de P'apport artériel et indépendamment
les unes des autres.

Le jeu du « portier capillaire » ne constitue pas le seul
mécanisme de rétrécissement. Les capillaires peuvent se
distendre ou s’étrécir sur une grande longueur comme les
artcres et les veines.

. Normalement, ces variations de la lumiére des capillai-
res se produisent parallélement aux variations de Fapport

. (1) L’auteur allemand, étudiant les lésions d’un point de vue trés

général, n’a d’ailleurs jamais établi ce rapprochement,

|
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artériel, au moins dans leur ensemble, chaque capillaire
ardant, dans le détail, son autonomie. Aussi distingue-t-on
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le courant normal, la contracture spasmodique et I’hyper-
hémie active, ou fluxionnaire (cf. tableau).

Dans certaines circonstances, le jeu normal des coordina-
tions se trouve rompu. Expérimentalement, on peut obtenir
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ce résultat par applications locales répétées d’adrénaline :
aux premiéres excitations, le systéme capillaire réagit de
maniére coordonnée par une vaso-constriction totale. Mais .
si les excitations se répétent, la fatigue et ’'anémie se font
sentir par une perte de la faculté contractile : la paroi vas-
culaire se distend indépendamment de existence ou non
d’un apport sanguin. La perte de la faculté contractile n’ap-
parait pas en méme temps sur les différentes provinces vas-
culaires : le capillaire est touché d’abord, puis la veine,
tandis que P’artére conserve son tonus. Ainsi arrive-t-on a
I’état décrit par RICKER sous le nom d’hyperhémie pérista-
sique, et par TANNENGERG et F1scHER-WaAscH, sous le nom
d’hyperhémie neuro-paralytique.

Cette dyssynergie vasculaire peut apparaitre dans des
conditions pathologiques variées, sous I'influence d’excita-
tion de qualités trés différentes: chimiques, physiques, voire
sous l'influence d’une simple ischémie temporaire (HEmM-
BERGER-REIZ).

La construction en amont, qui en constitue I’élément dé-
terminant, peut siéger au niveau du « portier capillaire »,
grace auquel s’établit un ralentissement capillaire indivi-
duel; elle peut siéger au niveau de ’artériole pre-caplllalre,
mais il n’est pas exclu qu’elle siége a distance plus ou moins
grande. Le processus préte par la a un élargissement qui
laisse un réle a la diminution de la vie a tergo, quelle qu’en
soit la cause (écrasement de Phumérale). De toute maniére,
la chute brusque de I'apport artériel agit d’autant plus effi-
cacement qu’elle survient sur des vaisseaux hyperhémiés.
Voici ce qu’en dit NORDMANN :

« L’¢largissement hyperhémique des vaisseaux en rend
la circulation beaucoup plus étroitement dépendante de
I’apport artériel. Si, au cours d’un élargissement général
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des conduits vasculaires terminaux, un courant artériel ra-
pide parait aller de lui-méme sous pression constante, un
ralentissement circulatoire dans les veines et capillaires
dilatés ne se comprend que par une diminution de I'impul-
sion cardiaque. RICKER a moniré la fréquence de ce pro-
cessus. Il I’'a appelé, a cause de ses rapports dans le temps
et dans ’espace avec la stase, hyperhémie péristasique. »

Le rétrécissement d’un artériole pré-capillaire continuée
par un capillaire et une veine dilatés aboutit & 'engorge-
ment de ce capillaire et de cette veine. Il se produit au ni-
veau du capillaire une extravasation des éléments du sang,
qui touche par ordre de gravité croissante, c’est-a-dire de
ralentissement et de péristase croissants, le plasma, les leu-
cocyles, enfin les hématies.

Ricker admet que le stade ultime du processus peut con-
sister dans Ulinstallation d’une stase complete (Dauér-
stase) dont la conséquence est la nécrose. Il est bien cer-
tain qu’une nécrose, aboutissement d’une hyperhémie pé-
ristasique suivie de stase, garderait la trace de I'exocytose
qui caractérise le premier stade.

Aussi croyons-nous que la brusque chute de pression
artérielle et que la constriction réflexe, d’ordre sympathi-
que et anémique, des artérioles pré-capillaires, peuvent
déterminer suivant les territoires :

__ un rétrécissement artériel générateur d’hyperhémie
péristasique, avec exsudation d’cedéme et exocytose;

__ une fermeture artérielle génératrice de stase totale,
sans oedéme ni exocytose, et suivie de nécrose.

Le schéma fourni par le livre de NORDMANN, que nous re-
produisons, éclaire les deux processus. 11 semble identifier,
a coté de ’hyperhémie péristasique pouvant aboutir a la
stase sans oblitération totale de T'artére afférente, par dys-

~
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synergie croissante, une stase complete d’emblée, sans exo-
cytose, par fermeture compléte de I'artére.

La variabilité de sensibilité vaso-motrice d’une province
vasculaire a autre, sur laquelle insiste NorDMANN, expli-
que suffisamment la coexistence des deux mécanismes chez
un méme sujet, sur un méme organe.

Comment les choses se passent-eclles lors d’une contusion
de Partére humérale?

Au niveau d’un segment de membre, et particuliérement
de muscles abondamment irrigués parce qu’en action (le
muscle actif posséde une circulation cent fois supérieure a
celle du muscle au repos — BiscHOFF et RICKER), survient
brusquement une dilacération artérielle. Celle-ci constitue
le point de départ d’un réflexe vaso-moteur pathologique
du type de I'hyperhémie neuro-paralytique par le double
m¢écanisme de Pexcitation directe sur le sympathique péri-
artériel et de 'anémie. Les conditions d’apparition du pro-
cessus sont rendues particuliéerement favorables par 1’en-
combrement vasculaire au moment du traumatisme (rap-
pelons les formes de passage entre I’hyperhémie active et
Phyperhémie péristatique, soulignées par RICGKER lui-
méme), et par la chute brutale de pression et de débit due a
I’écrasement de ’humérale.

Aussi bien les deux ¢éléments : excitation sympathique et
‘chute de la vis a tergo s’associent-ils. On a trop tendance
a négliger le facteur mécanique.

A la vaso-constriction brutale des artérioles pré-capillai-
res.s’oppose 'engorgement des capillaires & la fois para-
lysés et encombrés. L’hyperhémie neuro-paralytique s’ins-
talle & des degrés variables suivant les points : ici, stase
compléte avec nécrose; ici, érythro-diapédése; ici, leuco-
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diapédese; ailleurs, simple cedeme. La description des lé-
sions bhigarrées des coupes histologiques de nos sujets se
superpose exactement aux descriptions des lésions faites
par Rickir (LEVEUF).

Les muscles sont les organes les plus touchés parce que
les plus irrigués, et dont Pirrigation varie le plus suivant les
phases de repos ou d’action : nous pensons que la prédomi-
nance des lésions sur les fléchisseurs tient a leur plus
grande aclivité habituelle, c’est-a-dire a leur contenu san-
guin plus abondant, contrastant avec la précarité de leurs
voies d’irrigation (SOUBEYRAN et LENORMAND, FrucHaub) (1).
L.es extenseurs, moins actifs, bénéficient aprés la contusion
de I’artére humérale, d’un apport sanguin mieux fourni par
les collatérales; les conditions d’une stase hyperhémique v
sont moins favorables. '

A cdté des muscles, les organes les plus touchés par la
perturbation circulatoire sont les nerfs. Certes, la variation
de leurs besoins d’irrigation reste bien au-dessous de celle
des muscles, puisque du repos a P'activité, elle passe dela
2 (R. W. GERARD) ; mais le nerf représente avec le muscle,
au repos avant le muscle, ’organe le plus irrigué par rap-
port 4 son volume (Exp. de LapINskl, prouvant qu’une
ischémic touche le nerf plus que le muscle).

La preuve de I'altération des nerfs n’est plus a fournir, ni
du point de vue fonctionnel, ni du point de vue anatomo-
pathologique. Reste a4 démontrer que la lésion nerveuse
est bien d’origine circulatoire. Le fait nous parait ressor-
tir

(1) Rappelons aussi les expériences de M. ME#Tiver, démontrant la
fatigabilité anormale et élective des fléchisseurs hypovascularisés.
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— de I’atteinte simultanée des trois nerfs, a des degrés com-
parables, alors qu’aucun d’eux n’est traumatisé;

— de I'allure segmentaire des lésions qui vont en s’ac-
cusant de haut en bas, comme il est habituel au cours des
paralysies par ischémie (TINEL). Qu’il s’agisse de troubles
de la sensibilité ou de troubles moteurs, la main est tou-
jours plus touchée que I’avant-bras.

Les différents arguments apportés a la fin du chapitre IV
nous paraissent justifier cette maniére de voir.

Enfin, le trouble vasculaire porte sur tous les tissus du
membre : téguments, tissus conjonctifs. Ce retentissement
demeure moindre sur les tissus de remplissage a vascula-
risation plus réguliére, & besoins d’oxygéne moins pres-
sants, que sur le nerf ou le muscle, mais il existe et joue
un large role dans I’explication des accidents consécutifs.

Que les troubles s’affirment si variables d’un sujet 4 un
autre pour une méme lésion artérielle au coude ne doit
pas étonner : la sensibilité vaso-motrice des divers sujets
varie dans de larges proportions. A conditions égales de
déficience vasculaire et d’excitation sympathique, tel sujet
réagira par une nécrose étendue, tel autre par une simple
transsudation d’cedéme.

Dans deux observations (111 et XI) apparaissent les preu-
ves d’une susceptibilité toute particuliére du systéme vaso-
moteur : une simple artériographie, bien tolérée par l’en-
fant normal, détermina, chez le second de ces sujets, une
gangréne. A ce fait primordial, indiqué par Leveur, d’un
terrain particulier dont on peut mal préciser la nature
(malgré calcémies, épreuves a I’adrénaline..., etc.), se joint
peut-étre la question du degré d’irrigation, plus ou moins
riche, au moment de I’accident,




Les résultats du trouble vasculaire nous paraissent étre,
au premier stade de Paffection, I'aspect de paralysie com-
plete du poignet et de la main.

Lextrémite est inerte, insensible, blanche et froide. Au-
cune rétraction ischémique ne s’accuse sur ces muscles
paralysés. L’impotence et Pinsensibilité atteignent leur
maximum en quelques instants, dés que muscle et nerf ont
épuisé leurs ressources en oxygeéne. L’hyperhémie neuro-
paralytique pourra ensuite s’organiser, se modifier, régres-
ser : elle ne s’étendra plus a d’autres territoires.

Un examen plus attentif, clinique et électrique, permet
d’établir le tableau des lésions comme il suit :

Les muscles de Pavant-bras, surtout les fléchisseurs el
pronateurs, sont touchés par une I¢sion diffuse : excep-
lionnellement une nécrose massive, beaucoup plus souvent
des lésions dissé¢minces, avec oll sans foyers de nécrose,
4 tous les stades d’infiltration de la péristase hyperhémi-
que. Dans ce dernier cas, lc muscle garde des propriétés
contractiles.

Les nerfs médian et cubital sont paralysés depuis le pli
du coude : cette paralysie est de gravité, donc de pronos-
tic variable. Dans tous les cas, elle s’accuse 4 mesure qu’on
s'¢loigne de la racine du membre et touche au maximum
les muscles de la main.

Ce qui rend Pévolution complexe, et d’interprétation
délicate, c’est Pintrication des éléments dans le tableau
clinique. Heureusement certains faits (observation XII)
¢elairent-ils le processus.
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La paralysie nerveuse, que nous croyons responsable des
aspects initiaux, régresse de haut en bas du bras vers la
main. Elle régresse généralement plus vite et plus comple-
tement que ne le faisaient espérer les examens électro-ra-
diologiques, parce que latteinte musculaire jouait un réle
dans P'altération des réponses.

Quand "la régénérescence nerveuse touche un groupe
musculaire atteint de lésions irritatives, c’est-a-dire pourvu
de qualités contractiles, les mouvements volontaires (ui en
dépendent, réapparaissent. C’est tres généralement le cas
des fléchisseurs dont on voit reparaitre la mobilité apres
un, deux ou trois mois, suivant la gravité de I'atteinte ner-
veuse. ' _

Comme les interosseux, plus bas situés, restent paraly-
s¢s, la reprise du tonus et de Ia contractilité sur les fléchis-
seurs aboutit & un déséquilibre et 4 une flexion des doigts
en griffe. L’attitude vicieuse revét naturellement Paspect de
la griffe par paralysie cubitale, puisque due comme elle i
une paralysie des interosseux; elle touche le médius et ’in-
dex parce que le premier et le deuxiéme lombrical, dé-
pendant du médian, sont également paralysés. Ainsi sc
trouve réalisée Pattitude : premiére phalange en extension,
deuxiéme et iroisicme en flexion, dont tous les neurologis-
tes et électro-radiologistes ont souligné les analogies avec
la griffc cubitale (TINEL-BOURGUIGNON).

Quand la régénérescence nerveuse touche des muscles flé-
chisseurs complétement nécrosés (cas X1, dans lequel les
fiéchisseurs étaient totalement nécrosés, et les extenseurs
atteints de lésions « irritatives »), ni le tonus, ni les mouve-
ments de flexion ne réapparaissent; par contre le tonus et
les mouvements d’extension aboutissent & une « griffe in-
versée » par hyperextension de la premiére phalange. Ceci




143 —

montre bien que le phénoméne habituellement observé n’esl
pas particulier aux fléchisseurs.

Quand la dégénérescence nerveuse resie frés peu accu-
sée (cas légers), la paralysie des interosseux demeure in-
compléte, ces muscles gardent un certain tonus et la griffe
p’apparait a aueun moment.

Revenons a la griffe, telle qu’'on observe dans les cas
typiques : indiscutablement, c’est une griffe nerveuse, mais
ce serait mal interpréter ses caractéres que de ne la consi-
dérer que sous cet angle. Une griffe nerveuse se caractérise
par le fait qu’elle demeure longtemps réductible, a Pop-
posé des faits que nous décrivons, ou la rétraction irréduc-
tible suit de prés Papparition de lattitude 1). C’est que le
muscle fléchisseur qui vient de retrouver une partie de son
tonus . et de ses mouvements reste un muscle malade, né-
crosé, infiltré par endroits. La reprise de la flexion volon-
taire n’indique pas une gudrison musculaire, elle provient
d’une guérison nerveuse. A coté des fibres demeurées sai-
nes et contractiles se trouvent des fibres altérées par les
infiltrations, des ¢léments en voie de macrophagie, d’autres
en voie de régénérescence : le muscle en plein remanie-
ment sadapte a lattitude nouvelle et tend & la fixer dans
sa structure. Il nest pas nécessaire pour cela d’invoquer
une fibrose rétractile. Loin de la, une rétraction vraie, ac-
live, des fléchisseurs donnerait aux doigts une attitude dif-
[érente avec triple flexion; landis que le processus < a&’irri-
lation » musculaire que nous envisageons se contente de
ftxer une attitude de puaralysic nerveuse.

(1) Signalons toutefois les intéressantes observations d’ISeLIN, rap-
portées dans la thése récente de MaGpen (Paris, 1941) sur les griffes
irréductibles apres plaie nerveuse, sans névrite. Elles modifient quelque
peu les donndes classiques sur ce point.
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Une griffe observée deux ans et demi apres le début des
accidents, comme celle du cas IX, ne présente nullement
P’allure d’une rétraction vraie des fléchisseurs. Dans le
cas X, ou I’on aurait pu croire, malgré I’extension de la pre-
miére phalange et sur la foi d’une flexion du poignet, a
cette rétraction, 'intervention a montré qu’elle n’était pas
en cause.

Certes, nous connaissons les photographies présentées
par M. TAVERNIER a la Société de Chirurgie de Lyon et mon-
trant le passage de la griffe nerveuse a la griffe par rétrac-
tion. Sans doute s’agit-il de cas différents des ndtres. D’ail-
leurs, ’absence de rétraction vraie cliniquement observée
répond & Paspect normal des muscles (sauf dans le cas VIII)
relevé sur les biopsies tardives.

Dans I’évolution ultérieure, continuent a jouer les deux
éléments D’une maniére générale, les lésions nerveuses et
musculaires tendent a guérir complétement (LEVEUF). La
sensibilité réapparait jusqu’a l'extrémité des doigts, les
lésions musculaires disparaissent généralement (sauf
cas VIII) par macrophagie et effacement des plages de né-
crose, par résorption des infiltrats, régénération des fibres
lésées, sauf, bien entendu, les cas de nécrose compléte, ol
le muscle transformé en un cordon jaunéatre, d’aspect grais-
seux, finit par disparaitre.

Dans les observations ou P’attitude vicieuse ne s’est ja-
mais installée, la guérison est totale.

C’est le fait des cas légers, ou incomplets.

Méme si la griffe est apparue (cas II), elle disparaitra
complétement si la guérison des fléchisseurs est rapide et
si la paralysie des interosseux céde a temps.

Malheureusement, si le déséquilibre entre les fléchisseurs
et les interosseux se prolonge trop longtemps, surtout si les
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interosseux atteints de R.D. compléte et définitivement pa-
ralysés le rendent indéfini, la griffe ne disparaitra pas. Les
biopsies nous ont montré qu’il ne fallait pas toujours accu-
ser de ces griffes invétérées une fibrose des muscles fléchis-
seurs : loin de 1a, les fibres revétent sur la plupart des cou-
pes un aspect normal. Nous n’avons relevé qu’un exemple
de fibrose rétractile sur des coupes pratiquées au 20° mois
(cas VIII). Les causes habituelles doivent étre cherchées :

-— dans la paralysie persistante des interosseux;

-— dans 'adaptation des fléchisseurs régénérés a leur
nouvelle attitude;

—- dans la fixation de cet équilibre anormal des muscles
de 'avant-bras, de la main et des doigts, par la sclérose de
tous les tissus conjonctifs et 1’altération des articulations.

Cette derniére cause nous apparait plus importante que
les deux autres dans la majorité des cas. Son réle se com-
prend mal si I'on ne voit a Porigine des lésions ici étudiées,
qu’une cause musculaire ou nerveuse. Par contre, la notion
d’un frouble vasculaire rendant précaire la vie de tous les
tissus explique aisément les troubles vaso-moteurs, trophi-
ques, qui font disparaitre le pannicule adipeux, rendent
fibreux le tissu cellulaire sous-cutané, collent une peau
amincie sur les os et articulations sous-jacentes, et fixent
Pattitude dans une sclérose générale (1). Peut-étre y faut-il
adjoindre I’effet des paralysies nerveuses, qui fournissent,
dans les lésions névritiques, des tableaux trés compara-
bles. ,

Telle nous parait étre la pathogénie des lésions consé-
cutives 4 la contusion de P’artéere humérale. Sans entrer

(1) Les lésions des tissus de remplissage ont été étudiées par M. De-
CHAUME qui a altiré I'attention sur lcur importance,

10



146 —

dans une discussion générale des théories proposées, en
explication de la maladie de Volkmann, nous voudrions
préciser ses rapports avec les hypotheses soulevées par
quelques auteurs pour expliquer Vorigine vasculaire des
accidents.

Nous ne reviendrons pas sur ’hypothese, ancienne, déja
¢tudiée par Barney Brooxks dans ses expeériences sur le
chien, du retour tumultueux du sang dans les vaisseaux,
aprés une phase d’ischémie. Elle s’adapte aux données
fournies par Ricker sur la physiologie des capillaires, et
d’ailleurs fournit des résultats expérimentaux valables :
zones de nécrose, zones d’extravasation, zones normalecs.
Mais ’expérience, pour réussir, demande un dosage que ne
rcéalise pas la réalité clinique; d’autre part, le retour tumul-
tueux du sang constitue, aprés contusion de I'artére humé-
rale, une supposition enticrement gratuite, puisque la cir-
culation reste longtemps précaire.

Deux autres théories onl été exposées plus récemment,
dans plusieurs articles, communications ou théses; I'une
est celle des infarctus musculaires aseptiques, pouvant re-
lever d’origine veineuse, exposée par MM. TAVERNIER, Di-
cHaUME el Pouzer, détudiée dans la theése de P. Bovcue
(Lyon, 1937).

I’autre est proposée par le Professeur LEricHe dans
toute une série de communications, adopiée par R. Mas-
sart dans son rapport sur la maladie de Volkmann, en
1935, étudide dans la these de HessLOEL (Strasbourg, 1937).

Nous ne prétendons en ancune manicre infirmer les con-
clusions de ces auteurs : sans doute répondent-elles & cer-
tains faits. Nous voulons seulement montrer qu’elles ne
s’adaptent pas aux cas que nous ¢tudions.
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1l est assez difficile de se faire une idée précise des con-
clusions pathogéniques auxquelles arrivent MM. TAVERNIER,
DecuAUME et Pouzer, dans leur article de 1936, sur lin-
farctus et les Iésions nerveuses dans le syndrome de Volk-
mann (1). Ils invoquent les travaux de RICKER, d’apres une
communication de ScHwARrTz, sans individualiser ce qu’a
de trés particulier 'hyperhémie neuro-paralytique. Ils in-
sistent sur les 1ésions d’infarcissement musculaire, mais dé-
crivent sous ce nom des raptus hémorragiques en plages
dissociant les fibres musculaires, différents de l'infiltration
ccdémateuse ou leucocytaire discréte qui caractérise la plu-
part des biopsies prélevées sur nos malades : I'étonnante
régénérescence musculaire que découvrent trois sur quatre
des biopsies tardives n’est pas signalée. Ils indiquent enfin
Patteinte des filets nerveux sans souligner la part capitale
que prend, dans la formation de la griffe, la paralysie des
interosseux.

Plus précis apparaissent les documenls expérimentaux
sur les infarctus musculaires d’origine veineuse apportées
par WERTHEIMER, DECHAUME et Frieu (2), ou par P. BOUcHE,
dans sa thése. Nous avons vu au chapitre expérimental les
raisons qui ne nous permettent pas d’adopter ce point de
vue. Pour aboulir & un infarctus (infarctus rouge, trés dif-
férent de celui que 'on observe dans la contusion de Par-
lere humérale), il faut établir une occlusion veineuse trés
poussée, sans rapports avee celle que peut déterminer unc
fracturc du coude.

Nous pensons avee RICKER que la congestion des veines
découverte au cours des inlerventions, tient, non pas a un

(1) Journal de Médecine de Lyon, 20 décembre 1936. :
(2) WenrneEiMeR, Decuavse et Frizu. Sociélé, de Chiruvgie de Lyon,
3 décembre 1936,
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obstacle en aval, mais a la paralysie capillaire déterminant
un ralentissement de la circulation avec stase, en I’absence
d’apport artériel suffisant.

Beaucoup plus proches de nos constatations personnelles
sont les données apportées par M. TAVERNIER dans une
communication a I’Académie de Chirurgie, le 19 janvier
1938. Au cours de cet exposé, il marque nettement 1’origine
nerveuse de la griffe observée au début de la maladie de
Volkmann. Il estime que cette griffe peut se transformer
ultérieurement en une griffe par rétraction musculaire
vraie, avec flexion du poignet et de la premiére phalange,
et rappelle I'’exemple qu’il en fournit dans ses communica-
tions a la Société de Chirurgie de Lyon. Nous ne pouvons
que remarquer ’absence compléte d’une telle transforma-
tion chez nos malades observés des années aprés le trau-
matisme. Au point de vue pathogénique, M. TAVERNIER ex-
pose I’hypothése suivante : _

« Du foyer de fracture supra-condylienne a grand dé-
placement, compliquée ou non de lésions de I’artére humé-
rale et du nerf médian, partent des réflexes vaso-moteurs
qui produisent comme dans toutes les fractures un impor-
tant cedéme de voisinage. Dans 1la loge anti-brachiale anté-
rieure, ce coup d’cedéme, partout ailleurs inoffensif et pas-
sager, peut aboutir, s’il est suffisamment intense, & un dé-
sastre, du fait de 'inextensibilité de la loge fibreuse.

<« Dés que Pcedéme produit dans cette loge une pression
supérieure a la pression veineuse, les veines écrasées se
ferment et déclenchent la stase capillaire et linfiltration
hémorragique comme dans une anse intestinale dont les
veines sont comprimées par le collet de la hernie, comme
dans 'expérience de WERTHEIMER, DECHAUME et FRIEH. »

M. TAVERNIER estime que les lésions dues a cette compres-
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sion sont d’autant plus intenses que l'on descend vers 1a
main, la loge étant de plus en plus isolée, étroite et inexten-
sible. Il nous semble, au contraire, que s’il s’agit seulement
d'un cedéme fracturaire, la compression devrait étre plus
forte a la partie supérieure de Pavant-bras. S’il s’agit d'un
cedéme dit aux lésions de artére humérale ou a leur reten-
tissement, on voit mal pourquoi il apparaitrait isolément
pour se compliquer ensuite d’extravasation sanguine par le
processus détourné d’une compression sous-aponévrotique
scrasant les veines, alors que le processus normal est celui
d’une extravasation simultanée du plasma et des éléments
figurés du sang.

Drailleurs cette conception, qui peut rendre compte des
1ésions observées dans des cas analogues a celui de JORGE,
de SENEQUE et MOULONGUET, ne s’applique pas aux contu-
sions de l'artere humérale. En aucun cas nous ne. relevons
d’hématome ni de séro-hématome de la loge des fléchis-
seurs; en aucun cas Ces muscles ont paru « étranglés et
infarcis » comme une anse herniaire. Au surplus, les 1ésions
d’infarcissement par stase veineuse que nous avons, apres
Brooks, réalisées sur le droit interne du chien, apres isole-
ment complet, ne répondent pas du tout a Pinfiltration leu-
cocytaire prédominante et aux raptus hémorragiques dis-
crets des coupes anatomo-pathologiques de nos blessés.

Les conceptions de M. LERICHE sont exposées comme il
suit dans la thése de son éléve HESSLOEL

« Dans un premier temps, on note une atteinte artérielle
avec spasme, 4 la suite d’un choc direct ou indirect, ou du
soulévement de l'artére par le fragment supérieur de T’os
brisé, ou la rupture séche du vaisseau.

« Puis dans un deuxiéme temps, le trouble vasculaire
artériel détermine une l1ésion ischémique, localisée, avec
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nécrose d’étendue réduite siégeant dans le corps charnu
des fléchisseurs el probablement aussi dans d’autres mus-
cles. Ce petit territoire embolisé par la lésion artérielle
aboutirait a4 une cicatrice conjonctive rétractile avec légére
limitation peu génante si tout en restait la. Mais cela ne se
produit jamais dans le syndrome de Volkmann.

« Mais dans un troisiéme temps apparait autour du foyer
nécrotique, comme dans les oblitérations arlérielles, une
intense poussée vaso-dilatatrice d’oll résulte un véritable
infarcissement du muscle. En raison de la baisse de la ten-
sion artérielle dans les vaisseaux de la zone ischémiée, il y
a afflux sanguin et la paroi des capillaires se rompt; si elle
résiste, les éléments du sang transsudent et il se fait ce qué
les auteurs allemands appellent hémorragie par diapese,
donnant lieu, autour de la petite lésion primitive, a ce séro-
hématome toujours observé. Ainsi le syndrome de Volk-
mann entrerait dans le groupe des infarctus musculaires,
dans lesquels on retrouve une symptomatologie toujours
identique, faite de deux parties distinctes : la nécrose, et
plus tard la sclérose musculaire, symptomes auxquels
s’ajoutent d’importants troubles vaso-moteurs frappant au
premier chef le clinicien. A cette période, la rétraction est
un phénomeéne le plus souvent réversible; et c’est a ce mo-
ment surtout qu’agissent les opérations vasculaires. Cette
période est heureusement assez longue, on peut donc¢ tou-
jours espérer intervenir a temps, méme si I'examen laisse
peu d’illusions sur le résultat.

Passé ce temps, on arrive :

« Au quatriéme stade de 'évolution, ol les lésions s’or-
ganisent, créant tout autour du muscle un tissu de sclérose
entrainant plus tard la rétraction définitive des fléchis-
seurs. »
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Il cst oceriain que, présentée sous celte forme précise, la
pathogénie présentée par M. LEricHE n’esl pas valable pour
les faits que nous étudions. Les foyers de nécrose ne sont
pas le point d’appel d'un infarcissement ultérieur. Une sim-
ple ¢tude des biopsies prélevées sur nos blessés montre que
le foyer de nécrose nest entouré que d'une mince bande de
macrophagie : elle montre aussi que les lésions d’infiltra-
tion sont primitives, et d’ailleurs existent chez des sujets
légerement atteints, qui ne présentent pas la moindre né-
crose. Le fait s’explique trés logiquement dans la pathogé-
nie (ue nous proposons, puisque Pinfiltration apparait
comme la forme bénigne d’une lésion qui peut aller jusqu’a
la nécrose : il ne s’explique pas du tout si 'on veut suivre
les indications de M. LERICHE.

En 1938, M. LERICHE a donné, dans le Journal internatio-
nal de Chirurgie, un expose de ses idées sur le mécanisme
et la thérapeulique de la maladie de Volkmann; ou lori-
gine de Pinfarcissement n’est pas aussi nettement définie.
En voici le résumé :

« 1° La maladie de Volkmann est essentiellement un
svidrome d’'ischémie par traumatisme artériel.

« 29 Elle peut étre simulée dans sa symptomatologie par
des lésions nerveuses traumatiques, notamment du mé-
dian... » M. LERICHE parait craindre a ce propos qu’on nait
atiribu¢ les ¢checs des op¢ration$ sympathiques a de tels
cas.

« 3" Quand une atteinte artérielle (ou parfois veineuse)
a produit un phénomene ischémique, ce phénomene sc
voit le plus souvent au niveau des muscles fléchisseurs.
Parce que la circulation y est, en certains endroits, termi-
nale, il 187y fait de petits foyers de nécrose ischémique
aseptique, ou le muscle est mort, comme fix¢ par I'alcool.
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« Pareils foyers peuvent, mais plus rarement, se faire,
en outre, dans d’autres muscles.

«4° La nécrose ischémique parcellaire des fléchisseurs
a pour conséquence la perte de la possibilité d’allongement
maximum du muscle fléchisseur, d’ou le syndrome clini-
que caractéristique.

«5° A la nécrose ischémique limitée peut s’adjoindre
I'infarcissement hématique du muscle que l’on trouve si-
gnalée expressément dans un grand nombre d’observations,
& des degrés variables.

«6° Comme toujours, dans les oblitérations artérielles
limitées, la circulation se rétablit a contre-courant dans le
tronc arfériel principal par les collatérales, si bien que,
soit a Partériographie, soit cliniquement, la circulation peut
paraitre sensiblement normale. Maijs elle n’est pas nor-
male. » )

M. LERICHE montre cette insuffisance persistante d’irri-
gation et son retentissement sur la circulation capillaire.

«7° L’ischémie, qui est absolue en certaines zones mus-
culaires restreintes, est relative en dehors des muscles dans
la plupart des cas. Elle est alors régionale. Elle peut étre
insignifiante et sans conséquence. Souvent elle atteint les
nerfs de I'avant-bras, modifie leur conductibilité, d’ou les
modifications de la chronaxie et des réactions électriques,
d’ot les modifications anatomiques depuis longtemps si-
gnalées. Ces modifications sont généralement peu impor-
tantes. Elles peuvent avoir tous les degrés jusqu’a la réac-
tion de dégénérescence.

«8° Comme de coutume, la lésion artérielle, si elle atteint
I'adventice, provoque des réflexes vaso-constructifs qui
représentent la part sympathique de la maladie de Volk-
mann, Ces réflexes troublent la circulation (déja défici-
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taire) des muscles et plus spécialement au voisinage des
foyers de nécrose, de la peau, des nerfs. Ils sont I’élément
réversible de la maladie, celui que I'on peut atteindre par
des infiltrations stellaires, des sympathectomies péri-arté-
rielles, par ’artériectomie si I’artére est oblitérée...

«9° La maladie de Volkmann étant une maladie d’ori-
gine artérielle, dés que le diagnostic en est fait, la vérifi-
cation des foyers traumatiques et de l'artére humérale
s’impose. » M. LErICHE indique alors la conduite a tenir :
si 'artére est rompue ou thrombosée, artériectomie. Si elle
reste perméable, sympathectomie péri-artérielle. Les résul-
tats obtenus par ces opérations sont incontestables, bien
que les circonstances anatomo-pathologiques puissent les
annihiler en partie.

« 10° L’artériographie doit-elle étre faite dans la maladie
de Volkmann? Je ne le pense pas...»

M. LEricHE n’abordant pas dans cet exposé la question
de lorigine de l'infarcissement, nous la laisserons de coté.
Nous ferons toutefois remarquer qu'on ne saurait attri-
buer les foyers de nécrose et d’infiltration, comme on peut
Pinterpréter a la lecture de ce travail, a I'oblitération de
Partére humérale. Nous en avons donné les raisons. La
nécrose ischémique parcellaire des fléchisseurs ne nous
parait pas responsable de la perte de possibilité d’allon-
gement du muscle fléchisseur : bien au contraire, nos obser-
vations montrent qu’aux stades initiaux de la contusion de
I’artére humérale, ol pourtant la nécrose s’est déja consti-
tuée, un allongement total de la main et des doigts reste
possible. C’est au moment out le muscle récupére son tonus
gu’apparait la griffe. ’

Reste enfin la question de savoir si les lésions restent
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réversibles et peuvent étre modifiées par une intervention
sympathique. Nous ne voudrions pas rejeter a priori les
faits rapportés par M. LericHE. Sans doute s’agit-il de
cas différents de ceux de contusion de Partére humdé-
rale que nous rapportons. Remarquons toutefois qu’une
grande prudence doit étre apportée dans linterprétation
des résultats. Par exemple, le malade de P’observation X,
dont nous indiquons P’état a distance de I'intervention et
qui représente un des résultats définitifs les plus mau-
vais, est considéré dans la thése de HEssLoiL, éléve de
M. LERICHE, comme une amélioration. Dans cette méme
theése, une erreur a fait considérer les observations IV et VI
comme celles de deux malades différents. En se reportant
aux originaux, on constate qu’il s’agit d’'un seul et méme
enfant. Or, le résultat de Pobservation IV est considére
comme presque parfait; celui de 'observation VI, comme
un échec.

D’une maniére plus géncrale, ce qui rend difficile I’af-
firmation d’un progrés, c’est la tendance spontanée a la
guérison des lésions abandonnées a elles-mémes. On ne
saurait en attribuer le mérite a 'opération sympathique,
quand elle a été pratiquée.

Pour ces diverses raisons, nous ne reviendrons pas sur
les chiffres fournis par HESSLOEL.

Voici les résultats obtenus dans nos observations.

Sur les 12 cas étudiés, I'intervention sympathique a été
pratiquée 9 fois : sur 6 cas graves, avec paralysies et trou-
bles sensitifs étendus, et sur 3 cas légers, 4 paralysies par-
tielles et troubles sensitifs réduits.

Voyons d’abord les résultats obtenus dans les formes
accusées :
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Une artériectomie pratiquée au 3¢ jour, dans Tobserva-
tion X, ne donne aucun résultat; au 21° mois, la résection
des deux os de 'avant-bras s’impose.

Une infiltration stellaire douteuse au 7¢ jour, suivie d’une
sympathectomie péri-humérale au 13¢ jour, dans le cas I,
laisse aprés un an les doigts en crochet et les mouvements
actifs &4 peu pres nuls.

De méme, une infiltration stellaire douleuse au 9= jour
et Partériectomie au 14¢ jour nempéchent pas, dans le
cas 11, la constitution d’une griffe irréductible au 6° mois.
Si I'enfant récuptre ultérieurement la totalit¢ des mouve-
ments, nous n'en croyons pas les opérations sympathiques
responsables, puisqu’elles agissent & court terme et que le
temps cfface leur trace.

Dans un cas (Obs. I1I), une artériectomie au 53¢ jour sui-
vant une infiltration du ganglion stellaire au 51° jour, loin
de donner une amélioration, parait aggraver la marche du
processus. Deux résections des os de I’avant-bras furent
nécessaires.

L’artéricctomie pratiquée le 96° jour, dans le cas IX,
laisse un mauvais résultat tardif; il faut recourir a la résec-
tion au 20° mois.

Quant & la résection d’artere humérale aprés b ans d'¢vo-
lution, qu’on fit dans le cas X, elle ne pouvait apporter et
n’apporta en effet aucune amélioration.

Si I'on passe maintenant a 'examen des formes légcres,
en éliminant Pobservation IV ou Partériectomie devint nc¢-
cessaire 2 la suite d’une blessure opératoire, on constatle
certes que les cas V, aprés artériectomie au 5¢ jour, et VI,
apreés artériectomie au 43¢ jour, évoluérent favorablement.
Mais cetle évolution se révéle entiérement comparable a
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celle des cas non opérés, avec une reprise des mouvements
normaux en quatre a cinq mois.

Dans I'état actuel des faits, il ne nous parait donc pas
que P'évolution des accidents de contusion de I’artére hu-
meérale soit réversible et puisse étre modifiée par une infil-
tration stellaire, une sympathectomie ou une artériectomie,
meéme précoces. Les cas -fournissant de bons résultats sont
les cas légers, dont I’évolution spontanée marque une égale
tendance a la guérison. Ces constatations s’accordent en-
ticrement avec la pathogénie que nous envisageons.

Plus récemment, s’est accusée, a la suite de certains au-
" teurs anglais et américains, une tendance thérapeutique
développée par MM. FoONTAINE et KuNLIN, par M. SORREL
et appuyée par plusieurs auteurs, dont MM. Picor et Au-
ROUSSEAU. Elle propose une intervention systématique et
trés précoce, dans toutes les fractures supra-condyliennes
a grand déplacement accompagnées de lésions artérielles
ou nerveuses. Cette intervention, par voie antérieure, per-
met de préciser les Iésions, d’y remédier par les libérations,
repositions ou résections nécessaires, de nettoyer le foyer,
enfin de réduire la fracture. Elle se conduit 2 la demande
des lésions et ne prétend pas, au moyen d’une intervention
sympathique, obtenir une régression de troubles déja ins-
tallés, que certains disent réversibles. Elle s’inspire de prin-
cipes différents de ceux qui guident M. LERicHE. M. SORREL
pense réaliser par ce moyen une véritable prophylaxie des
désordres que nous avons étudiés.

I est trés difficile de prendre parti quant a la valeur de
cetle prophylaxie. Les observations de M. SORREL sont d’un
vif intérét, mais, du fait méme que le traitement se pro-
pose une action préventive, on peut se demander ce qu’eit
¢té I’évolution spontanée des 1ésions. Notre scepticisme est
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d’autant plus grand qu’une action préventive, ¢’est-a-dire
destinée & empécher I'apparition ou a limiter I'extension
des lésions, ne trouve pas a s’appliquer sur un syndrome
dont le caractére essentiel est d’atteindre immédiatement
son maximum dintensité. Sans doute un plus grand nom-
bre de cas d’interventions trés précoces viendra-t-il jeler
une clarté sur cette question. A condition toutefois qu’il
s’agisse de sujets offrant par I'importance des troubles vas-
culaires, 'impotence totale et les troubles sensitifs dans le
domaine des trois nerfs, le tableau typique de la contusion
de Partére humérale.

Car il ne suffit pas de découvrir, au cours d’une inter-
vention commandée par 'importance des signes de défi-
cience vasculaire, un étirement ou une blessure de P’artére
humérale, de pratiquer une libération ou une résection
pour considérer comme un succes opératoire I'heureuse
évolution ccnséeutive. 11 existe de nombreux cas de bles-
sure vraie de l'artére humérale, dont les suites spontané-
ment ne furent entrecoupées d’aucun incident.

En voici un exemple :

Pat... Gilbert, 7 ans, enlre damns le service du Docteur LEVEUF,
i Phépital Bretonneau, le 13 mai 1933, a la suite d’une chute sur
le coude droit.

Une radiographie pratiquée immédiatement précise le diagnostic
de fracture supra-condylienne. La main est blanche et froide, le
pouls radial est aboli, les oscillations mesurées 4 I’appareil de
Pachon sont nulles. Sur ces symptomes est fondée FPindication
opératoire.

Intervention (M. GODARD).

[ncision coupant le pli du coude et remontant sur la face interne
du bras. Libération du paquet vasculaire. La pointe du fragment
supérieur s’engage entre le médian et lartére humérale. Celle-ci,
tendue sur le fragment supéricur comme sur un chevalet, ne pré-
sente aucun battement.
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Aprés libération, on constale une petite perforation de P’artére
que ’on aveugle avec un fil vasculaire, 11 persiste un rétrécissement
en sablier de I’artére.

Réduction de la fracture qui est une supra-condylienne typique.
Sutures cutanées.

Aprés lintervention, on applique un platre.

La main reste pale, froide, mais tous les mouvements sont con-
servés et la sensibilité demeure intacte.

Le 1" juin, A Pablation du platre, les oscillations demeurent
nulles. Les mouvements de la main et des doigts sont normaux.

Le 19 septembre, on commence a percevoir le pouls, Les mou-
vements de la main et des doigts sont toujours normaux.

o

Nous avons donné cette observation parce que la lésion
urtérielle a été constatée opératoirement et q persisté apreés
Uinlervention. Mais nous possédons trois autres observa-
tions de fractures supra-condyliennes avec signes vasculai-
res importants, non opérées, et dont les suites furent aussi
simples.

Pour terminer, soulignons encore deux faits :

1° Jamais, méme chez les blessés observés trés précoce-
ment, on n’a observé d’aggravation des lésions @ partir du
stade initial. Cette constatation laisse bien peu de place @
un traitement opératoire qui se propose précisé¢ment d’em-
pécher I'aggravation des Iésions;

2 Jamais un traitement, aussj précoce fut-il, n’a moditié
I’évolution réguliére des phénomenes telle que nous 'avons
indiquée.

Quelles que soient les réserves ainsi formulées sur la
valeur réelle des interventions précoces au cours des svn-
dromes de contusion de Partére humérale, nous pensons
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néanmoins, d’accord avee M. LEVEUF, que lopération d'ur-
gence est indiquée toutes les fois qu’une lésion vasculaire
ou nerveuse peut étre soupconnée. Cette indication se base
sur trois arguments :

1° Dans le cas de contusion vraie de l'artére humdérale,
il est incertain a heure actuelle que I'opération trés pre-
coce (quelques heures au plus) ne puisse rien sur I’évolu-
tion des accidents. Malgré une opinion personnelle peu
favorable, il est légitime de faire profiter le bless¢ d’un
bhénéfice possible;

2¢ S’il ne s’agit pas d’une contusion pure de l'artere
humérale, et qu’un nerf, médian ou ccubital, soit étiré au
niveau du foyer fracturaire, il y a intérét a le dégager;

3¢ La réduction sanglante des fractures supra-condylien-
nes fournil, méme par voie anlérieure, des résultats satis-
faisants, supérieurs a ceux des autres méthodes. Elle évite
le danger des manceuvres ultérieures aveugles, danger que
souligne dans certaines observations ’apparition de trou-
bles au moment des tentatives de réduction orthopedique.

Tout en élevant done les plus expresses réserves sur la
valeur réelle de lintervention précoce, dite préventive,
dans les cas de contusion vraie de lartére humeérale, nous
pensons que, dans Iétat actuel des faits, 'intervention doit
étre pratiquée. Mais il est bien entendu qu’elle ne posséde
pas un caraclére préventif 4 proprement parler ct ne se
propose jamais de faire régresser des lésions «reversi-
bles ».

La suite du traitement, dans les cas de syndrome consti-
fué, comportera I'emploi de divers agents destinés a lutter
contre les symptomes présentes : injections d’acétylcho-
line, bains chauds, physiothérapie, mobilisation passive,
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appareils de redressement. En cas de paralysies nerveuses,
Pionisation iodurée parait indiquée.

L’intervention chirurgicale destinée & rendre du jeu aux
fléchisseurs par raccourcissement du squelette sera indi-
quée aprés que les chances de récupération fonctionnelie
spontanée auront disparu, et seulement si les fléchisseurs
donnent des signes de récupération fonctionnelle ; mais elle
ne devra pas trop surseoir & Papparition de ceux-ci, car
une trop longue attente permet a la sclérose des tissus de
remplissage et aux déformations articulaires de fixer I’atti-
tude vicieuse. Elle ne donnera des résultats durables que
si les interosseux ont récupéré leur action.

Cette prudence thérapeutique s’inspire de la guérison
'spontanée des cas légers et de la quasi-impossibilité dans
les cas moyens et accusés de prévoir qui ’emportera et
jusqu’a’ quel point, de la tendance 4 lamélioration des
Iésions musculaires et nerveuses, ou de la fixation des
lésions par la sclérose.



CONCLUSIONS

I. — Les faits actuellement groupés sous le nom de syn-
drome de Volkmann sont disparates et doivent étre disso-
ciés. Les nouveaux cadres nosographiques s’établiront sur

des données étiologiques et anatomo-pathologiques bien
définies.

II. — Les lésions consécutives a la contusion de Yartére
humérale se distinguent, outre I’étiologie, par leur tableau
clinique et leur évolution, par les résultats des examens
électriques et des biopsies:.

[II. — Le facteur déterminant du processus lésionnel
réside dans la contusion de 'artere humérale par la pointe
du fragment diaphysaire, en dehors de toute compression
par platre ou appareillage.

IV. — Dans les formes graves, les stades initiaux com-
portent :

__ des troubles vasculaires importants, avec paleur,
wdéme, disparition du pouls et des oscillations;

—- une paralysie de ’avant-bras et de la main avec impo-
tence complete, en méme temps que des troubles sensitifs

1
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étendus au domaine des irois nerfs : médian, cubital et
radial.

Dans les formes légéres, paralysie el insensibilité de-
meurent partielles.

Paralysies et troubles sensitifs revétent unc allure seg-
mentaire avec maximum distal.

Paralysies et troubles sensitifs atteignent d'emblée (en
quelques heures au plus) le maximum de leur extension :
toute I’évolution ultérieure tend a leur régression.

V. — La griffe représente un accident inconstant et par-
fois transitoire de I'évolution. Elle offre, Pirréductibilité
mise a part, tous les caractéres d’une griffe paralytique,
marque la reprise du tonus sur les fléchisseurs et précéde
de peu la reprise des mouvements de flexion. Elle est duc
essentiellement a la paralysie des interosseux. Elle doit son
irréductibilité aux lésions musculaires concomitantes.
~Quand la griffe reste définitive, il faut en chercher la
cause dans :

— une paralysie persistante des muscles de la main;

— une adaptation des fléchisseurs régénérés a la nou-
velle attitude; ,

— surtout une fixation de la déformation par la sclérose
étendue des tissus conjonctivo-graisseux;

bien plus que dans une fibrose musculaire que ne révele
aucune de nos biopsies tardives.

VI. — Les examens ¢électriques révélent une atteinte dans
le domaine des trois nerfs, avec intégrité relative des ex-
tenseurs, dégénérescence partielle des fléchisseurs, et dégé-
nérescence totale ou trés accusée des muscles de la main.
Cette atteinte va en régressant de haut en Dbas.
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VI1I. —— Les biopsies montrent, au début, des lésions com-
plexes comprenant :

— une extravasation du plasma et des éléments figurés
du sang a prédominance leucocytaire;

__ des altérations des fibres musculaires;

— des ilots de nécrose. .

Les extravasations des éléments figurés du sang couvrent
des places étendues et ne sont pas limitées au pourtour des
foyers de nécrose.

La réaction scléreuse n'est marquée que par des éle-
ments conjonctifs jeunes et des fibroblastes; il est souvent
difficile de la distinguer d’images de régénérescence.

Le muscle observé lors du prélévement est d’aspect nor-
mal, un peu pale. :

Les biopsies tardives révelent un muscle: nettoyé d’infil-
tration et de réaction fibroblastique, d’aspect normal.

VIIL. — Nos tentatives expérimentales nous ont permis
d’oblenir des infarctus musculaires par obstruction vei-
neuse en isolant le muscle intéressé. Mais ces conditions
nous semblent trés éloignées de celles que réalise la clini-
que, el Pinfarctus rouge ainsi créé, avec raptus hémorra-
giques le long des travées conjonctives, est.sans rapporl
avee les lésions que révéelent, chez ’homme; les examens
macroscopiques et microscopiques.

Les thromboses veineuses sur muscle non préparé
n’aboutissent 2 aucun infarctus.

C’est par injection d’une substance irritante, détermi-
nant une endovascularite, dans ‘un petit tronc artériel, que
nous avons obtenu les lésions anatomo-pathologiques les
plus proches de celles quoffrent nos malades : nécrose.
infiltration leucoeytaire, altération des fibres, aspects de
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réaction fibroblastique et de régénérescence. Cette techni-
que nous parait fournir des résultats plus probants, du
point de vue anatomo-pahologique, que celle de Crivio
NARIO.

IX. — Les observations cliniques, I'expérimentation el
les faits rapportés dans la littérature, nous conduisent &
adopter la pathogénie suivante proposée par notre Maitre,
le Professeur agrégé LEVEUF :

La blessure de l’artére humérale détermine, dans tous
les territoires capillaires qui en dépendent, 'apparition des
phénoménes d’hyperhémie péristasique (RICKER) par le
double mécanisme du traumatisme sympathique et de
.I’obstruction artérielle.

L’hyperhémie péristasique touche tout particuliérement
les organes nobles, fortement vascularisés : muscles et
nerfs.

Elle détermine sur les muscles, les lésions décrites par
RICKER : ) A

Infiltration cedémateuse, leucocydiapédeése et érythrodia-
pédeése, nécrose.

Elle détermine sur les nerfs des altérations organiques
avec désordres fonctionnels croissant vers le segment dis-
tal du membre.

Mais elle touche en méme temps les tissus de remplis-
sage dont la lésion retentit lourdement sur 1’évolution.

X. — Il ne semble pas que les opérations sympathiques
apportent a I’évolution de la maladie une modification
durable.

Dans I’état actuel des faits, et sans préjuger des résultats
que pourra fournir cette intervention, la découverte opé-
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ratoire précoce du foyer de fracture semble légitime pour
vérifier ’état des vaisseaux et des nerfs, libérer les divers
¢léments comprimés et réduire la fracture sans déterminer
de nouveau traumatisme du paquet vasculo-nerveux.

Vu: - Vu:
Le Président, Le Doyen,
M. MONDOR. M. BAUDOUIN.

Vu et permis d’imprimer :
Le Recteur de I'Académie de Paris,

M. CARCOPINO.
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