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CHOC OPERATOIRE
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LE CADRE DU CHOC OPERATOIRE

« Le mot est une cxpression vide de sens si les phénoménes
gu'il doil représenter ne sont pas délerminés on viennent & man-
quer. »

L’apparenie puissance ¢évocatrice du mot « choe » ne doit pas
faire oublier cetle mise en garde de Claude Bernard, et s°il n'est pas
possible de donner une définilion parfaite du choe opéraloire, au
moins, doit-on écarter toute définilion qui, ne fait qu’étendre son
impréeision.

C’est pourquoi, résistant 4 Paltrail des synthéses ambilicuses,
4 la séduction des mots dont éelat suscile le disciple qu'il éblouit
sans toujours éclairer nous nous refusons i perdre le choe dans le
syndrome d'alarme de Selye, ou dans la réaction oscillanle post
agressive de Laborit, écho de la réactlion triphasique de Davis tout
¢n retenant de leurs précicux travaux I'apport des faits hien établis.

Plus Ia conpaissance des déséquilibres post-opératoires s'étend
plus il nous apparait important de les différencier méme si le
réseau ténu des interrelations neuro-hormonales les relie.

8l est « illusoire d’étuclier le ehoc comme Ia période du [risson
dans la pneumonic » (Laborit), il est aussi vain d’éludier en bloc
les séquences opératoires que d'éludier en bloe les pneumopathies.

Nous définirons e choe opératoire comme le syndrome de dé-
faillance circulatoire périphérique aigué, apparaissant au cours de
I'acte opératoire, ou i son déeours immédiat dont Mévotution se dé-
noue, en quelques heures, par la mort ou la guérison. compléte ou
avec séquelles.

Le choe est « opératoire » et non « post opéraloire », méme
si son expression est différée jusqu’aprés le retour de lopéréd an
lit, car il lrouve des conditions favorisantes pré-opératoires, des
conditions déterminantes per-opératoires.
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Il ne s’agit pas 14 de nuances byzuniines mais d'une nofion
capitale qui d’une parl, situe le temps de sa prévention et de son
raitement cfficace, d’aulre part fixe la nécessité d’un diagnostic dif-

férenticl du choc opéruatoire vrai ef des antres complications post-
opératoires.

LE « MYSTERE » DU CHOC OPERATOIRE

Autour dn choc opéraloire, comme du choe fraumatique dont
il n’est qu'une variélé régne comme une « qura » de mystére qui
résulte de Ia difficullé 4 concevoir comment les interrelations orga-
niques transforment une agression locale en une agression générale
menagant la vie, difficullé aggravée encore quand la réaction géne-
rale se trouve disproportionnée avee I'importance de acte opé-
ratoire,

Pendant longtemps ce mystére fit du choe une complication
inévitahle ou imprévisible, I'effet d’une fatalité qui s’imposait au
Chirurgien et 4 la Famille devant un désastre opératoire.

Depuis cinquante ans Pacuvre des chercheurs et des observa-
leurs a consisté a dépouiller le choe opératoire de son mystére ot
pour cela :

— & analyser les [acteurs de son déclenchement, condition
d’une prévention efficace,

—- 4 ¢tudier le méeanisme de son déroulement, ses caracté-
risliques physiopathologiques, condilions d’un lraitement logique.

Sur ces deux plans, el sur le premier surloul, bien des clariés
ont été faites et progressivement le myslére s’est rétréci. Actuelle-
inent il se trouve centré sur le stade d'irréversihilité du choe.

Dans le méme lemps te eadre du choe a été élargi, un rapport
de cause i effet a été établi entre le « choe » opéraloire et des com-
plications suns len apparent évident : pulmonaires, hépatiques, ré-
nales, vasculaires, métaholiques.

FACTEURS DE DECLENCHEMENT DU CHOC OPERATOIRE

Le choc opératoire doit étre considéré comine 'effet d’une série
de troubles isolés ou plus souvent associés résultant de anesthésie,
de P'acte chirurgical, de la réaction spécifique de I'opéré tenant i
son terrain et 4 sa mnnladie.

A) Composante cmesthésique

Le terme de « choc anesthésique » a été employé. celut de com-
posante anesthésique du choc est préférable car en dehors de eas
de surdosages prolongés produits d’erreur technique, anesthésie
n'est quun élément du choc.

L’action de I'anesthésie est elle-méme complexe et on doil con-
sidérer qu’elle comporle trois facteurs de choe -

. g
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1* LF FACTEUR ANOXIQUE,

11 ne s’agit pas de la grande anoxie cm‘ltcnlptn'uiu_c dcs‘acmd_ents
d’asphyxie ou de syncope mais de i’hypo:‘(lc progressive. Lclle-le r(?-
sulte rarement d'une insuffisance d’oxygéne dans le mélange .-11'36!\\-
thésique, du glissement d'une sonde .trachéulc gJa11s une bl“(?i_l']'(,lhl,{
beaucoup plus souvenl dune obstruction hronchl.que progressive ¢
surtoul de diminulion de la ventilation pulmonaire cansec spﬂ pa1:
des anesthésiques déprimanld pmi‘ondémcnl‘ le_cenlre resplhru'towc
(pentothal, cyclopropanc) soil par une ctu:a}'lsatwn trop ]‘mlu:,scc ou
le maintien prolongé d’un slade d’{tll(?b[hESIC profonde, soit en‘u::‘.(‘)_r‘e
par la fatiguc des museles respiratoires lut’lant f:on-lre des résis-
tances excessives (ancsthésie en circuit fermé de I'enfant) ou épui-
sés par une narcose trés longue. :

2" LE FACTEUR HYPERCARBIQUE.

La rétention du CO: est lice & des défauls d‘absurl?tlo_n de la
chaux sodée mais surtout aux mémes causes d’hy’povent:latmn qt]lf‘
I'hypoxie. Alors que la richesse en oxygéne des melz‘mgc‘s actuells}' a
faculté de diffusion de Poxygéne permel une 'OXygcnatmn salisfai-
sante méme avee une venlilalion faible, 'élimination du gaz f:a'rl‘)o-l
nigue ne s'en accommode pas. Les tmvayx d(; Bccchcf ont lll.lSl b.te sur
ta fréquence de Dacidose liée 2 cctt_e retentl'on de A(‘.O2, a(,ld(..)be"q'l.'.:li
inlerfére avee te métabolisme cellutaire el qui aceroil la perméabilité
capillaire.

3" LE FACTEUR CIRCULATOLRE,

a) Agenls anesthésiques. ] _ . .

- - L’éther provoque unc vasoditatation périphérique, une re
duclion du volume plasmatique (Mae Allish). -

—- Le chloroforme cause unc diminution du déhil c‘ardla(_]ue
— alteignant 30 9% chez le chien pour Blalock une Qe:[)rcs_smn
des cenlres vasomoleurs, du tonus vagal et de la rélleclivilé du sinus
carotidien. ) N

11 entrainc une tendance des stimuli qui normalement excitent
te cenlre vasoconstricteur 4 inhiber. o ,

- L'averiine déprime les centres vasomoleurs et diminuc le
volume plasmatique. ) ) -

— Le cyclopropane n’agit guére que sur le systeme d:: cond:.lcn
tion autonome du ceeur. Nous verrons que le cyelo ch?c n'est gqu'n
cas particulier du choc par dénivellation du taux de CO-. N

— Le pentothal déprime les cenlres vaso-moteurs cl "activité
du sinus carotidien.

b) Adjuvanis anesthésiques. )

— Le curare — bloquant les synapses pré ou post ganglion-
naire provoque une vaso-dilatalion. ) ‘ ‘

— diminuant le lonus musculaire agit sur un des factcurs

du relour du sang veineux au coeur. . i

—— Les ganglioplégiques provoquent unc vasodilatalion.
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¢) Rachianesthésie.

Son aclion circulatoire est importante mais soumise a de gran-
des variations individuelies.

Sont particuliérement sensibles les hypertendus et les hypo-
tendus, les artério-seléreux, les sujels ayant une masse sanguine
réduite, les sujets [éhriles.

La rachiuanesthésie provoque une dilatation des artérioles de
la peau et une dilatation postartériolaire capillaro veinulaire de tous
les tissus dans la sphére intéressée. Le retentissement circulatoire
est d’autant plus grand gue la rachiunesthésie atieint un segmenl
médulluire plus élevé.

La rachianesthésie haule accumule des facteurs de choe : exten-
sion du territoire de vasodilatation, hypoventilation par paralysie
des intercostaux, ralentissement du retour du sang veineux par chute
de la pression inspiraloire intrathoracigue,

d) Respiralion sous pression posttive.

La respiration sous pression posilive retentit sur fa circulation
en raison des modifications qu’elle apporte au régime des pressions
int.rathoraciques qui conunandent pour une part le retour du sang
veineux.

La respiration sous pression positive continue esl de lein la
plus nocive ct a élé abundonnée au profit des techniques de respi-
ralion posilive intermitlenle : respiration contrdlée ou assistée, 1'u-
sage prolongé de celle-ci ¢st néanmoins suseeptible d’amencr une
chute de la tension ariérielie

B) Composante chirurgicale
1° FACTEUR TRAUMATIQUE.

Crile a le premier mis I'accent sur le danger des liraillements
nerveux el propasé le blocage des stimuli noci-ceptifs par la novo-
cainisation méme sous anesthésie générale (anoci-association). Le-
riche & maintes reprises a insisté sur le relentissement circulatoire
des luxulions brusques d’organes, du maniement hrulal des écar-
teurs, des manipulations violentes des lissus, des écrasements mas-
sifs des pédicules dont élaient coutumiers les « fanfarons d'am-
phithéatre ».

Il y a d'ailleurs des zones particuliérement sensibles qui réa-
giront méme aux manauvres douces : région coeliague, région pré-
sacrée --- Chez certains sujets la région sinu-carotidienne peul
étre anormalement réactive, soil constitutionnellement, soit qu’elle
ait ¢té¢ sensibilisée par la morphine ¢l une anesthésie légeére
{Rovenstine et Cullen). On devra s'en méfier dans la chirurgie cer-
vicale (goitre). L’attrition tisulaire peut étre aussi la source de mise
en circulation de corps toxiques. De multiples substances, ont été
incriminées : histamine, polypetides, potassium, triphesphate
d’azdénosine. Le role d’aucunce n’a été démontré au moins dans la
genese du choe,
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92° FACTEUR VOLEMIQUE.

La réduction de la masse sanguine est un facteur primordial
du chec,

a) Facteur hémorragique. La perte de sang est souvent sous
estimée si elle n’est pus mesurée car on méconnait 'importance des
pelits suintements sanguins continus ou répétés.

Gateh et Little onl les premiers en 1924 mesuré la perte de sang
opéraloire par dosage colorimétrique du sang des linges opéralmre‘s.
On s’est servi aussi de mesures de 1a masse sanguine avanl et apres
Popéralion. Le seul proeédé pratique qui periet d’apprécier immé-
diatement et au Tur et a mesure de sa production I'hémorragic est
lu méthode pondérale de Wangesteen qui apprécie la différence de
poids entre les compresses ulilisées el un nombre égal de compresses
séches.

Leriche en 1939 a publié des chiffres « instruetifs » sur 'im-
portance inattendue de certaines perles de sang au cours d’opdra-
tions sur le rectum, le sein, sur les os.

De nombreux travaux ont donné des moyennes el des chiffres
extrémes au cours de différentes interventions. Il importe moins
de les connaitre que de retenir que les variations sont considérahles
entre les chiffres extrémes ce qui dépend des difficultés inégales
d’une intervention d'un cas a l'autre et de la minulie plus ou moins
grande dans I'hémostase du chirurgien, Cest le bilan de la ]ler!e
de sang de chaque opéré qu'il taudra faire. Le niveau a pa{'tlr
duquel la perte de sang est génératrice de choe dépend de son im-
portanece par rapport a Ja masse sanguine totale. On admet qu’un
choc moyen peut apparaitre avec une perte de 2¢ % et un choc
mortel avee une perte de 60 <. Rappelons que la masse sanguine
représente environ un treizieme du poids corporel ou encore que le
volume sanguin est de 75 ce en moyenne par kilog de poids. Une
perte de sang de 100 ce sans effet chez un adulle esl énorme chez an
nourrisson. Une perte de sang de 300 cc supportahle chez un sujet
normal peut précipiter dans le ehoc un sujet anémié. Les opérés
sous rachi-anesthésie sont particuliérement sensibles a la perte de
sang.

h) Facfeur déshydratation. 1.’ extériorisation des viscéres ameéne
ane deéshydratation, les opérations longues surtout en période de
grande chaleur aménent une perte d'eau importante par évaporation
pulmeonaire ¢t par transpiration.

Iy

lL.a perte d’eau contribue a diminuer le volume sanguin.
3" FACTEUR POSTURAL.

La position opératoire retentit :

sur la fonrction respiratoire, la ventilation peut ére génée dans
le décubitus latéral. dans le décubitus ventral, dans le Trendelen-
burg accentué. Pour Beecher c’est la position en décubitus latéra)
gui est le facteur essentiel de la rétention de CO: el de Pacidose
dans la chirurgice thoracique.

sur la fonction circulaloire, les changements de position sont
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un facteur imporlant de ¢hoe opératoire : soit changement en cours
d'inlerveniion nécessité par des voies d’ahord différenles ,soit chan-
gement en fin ’inlerveniion par remisce de opéré e¢n position dor-
sale ct transferl sur le chariot el le lit. '

Ces changements de position, surtout chez les sujels en élat
de vasodilatation aménent des changements de répartilion de lu
masse sanguine (ui peuvenl réduire le volume du sang circulant
effectif.

4" FACTEUR CHIRURGICAL SPECIFIQUE,

Sous ce nom nous entendons I'ineidence sur ie choc de l'acte
chirurgical particulier eflectue.

L’ablation ou fa manipuiation de cerlains organes, Uinterrup-
tion de vertains nerfs ont une aclion direcle sur Péquilibre eircu-
latoire. L’élude de ce Iacteur nous conduirait a4 passer en revue
toule la chirurgie, nous ne ferons que signaler le déséquilibre cir-
culalvire entrainé par les interventions sur les surrénales, les splan-
chnigues, le coeur.

A dessein nous n'enlreprenons pas ici I'étude facleurs dits post
opératoires de choc, réduclion de la masse sanguine par hémorragic.
perte de liquide par vomisscrients, fislules, transsudats des occlu-
sions el périloniles, déséquilibres électrolytiques, infection, intoxi-
cation. lls r'enireal pas en jeu dans le choce opéraloire vrai, ils
apparliennent au domaine des complications posl opératoires. Re-
connaitre la complieation, la diflférencier du « choc », sera la condi-
lion d'un traitemenl efficace et impliqne une discussion diagnos-
tique trop souvent oubliée.

C) Composante individuelle de l'opéré

Les snjels ne sont pas égaux devant la méme agression opé-
ratoire. Celte inégalilé lient soit & des déséquilibres favorisant le
déclenchemen! du choe opératoire, soit & une inadaptation 4 la
compensalion spontanéc ou thérapeulique des déséquilibres géné-
raleurs de ce choce. Trés souvent d’allleurs, il ¥y a conjonelion de
ces conditions. KElles relévent de trois ordres de facleurs -

1 FACTEURS LIES A L'AFFECTION MOTIVANT LIINTERVENTION

a) Les traummalisés. Les sujets ayvant présenlé un état de choc
lruumatique ou ayant des lésions habituellement génératrices de
choc sont trds sensibles 4 toul [acleur surajouté opéraloire de choc.
« Tout choqué déchoqué reste éminemment choquable ».

b) Les urgences abdominales. Les grandes urgences abdomi-
nales s’accompagnent souveni d'un état de ehoe ou réalisent un étal
de préehoe qui s’expliquent nolamment par Fintensité de Ia douleur,
Ja réduclion de la masse sanguine par perte plasmalique dans les
oeclusions, les périloniles, par perle de sang dans les hémorragies
internes.

c) Les cas compliqués de « choc chronique » Lyons, Nelson,

v
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Clark, de Camp ont introduit [a notion de « chee chronique » qui
caraciérise un élal commun A beaucoup d’affections marqué par la
diminuiion des réserves du sujet qui l'amnéne A proximité d'un seuil
de décompensation qu'un acle opéraloire minime sera susceptibile
de faire franchir si les correclions nécessaires ne sont pas apportées,
Dans cet élat on trouve préfigurées les principales caractéristigues
biologiques du choc ; lentement établies elles n'onl pas amenéd dac-
cidents brutaux muis elles onl déji plus ou moins épuisé les méca-
nisuies de compensation. Ce sont : la réduction de la masse san-
guine lolale, 'hypoprotéinémie, la chule du taux des globules rouges
et de la masse d’hémoglobine.

Cet état se voit chez les cancéreux, surtout les cancéreux diges-
tifs, les suppuranls, les briilés, les sous-alimentds.

Les vicillards sont trés souveni en étai de choe chronique ce
qui explique la fréquence el la gravité chez eux du choe opéraloire,
Il en est de méme des alcooliques. '

2° IACTEURS LIES AU TERRAIN PATHOLOGIQUE.

a4} Les altéralions cardio-vasculaires. Les hyperlendus, les arté-
rioscléreux,les insuffisants cardiaques, les insuffisants coronaires
lolérent mal I’hypoxie, la réduclion de la masse sanguine. Chez eux
le choc est plus fréquent et de trailement plus diffiicle,

b) Les déséquilibres horinonauzx. Les insuflisants cortico-sur-
rénaliens (maladie d’Addison, insuffisance du lohe antérieur de V'hy-
pophyse}, sont des candidats au choe.

Les sujels irailés longtemps par la cortisone, ou PA.C.T.H.,
présentenl une diminulion de la fonction cortico-surrénale qui se
démasque aprés 'arrél de ces médicamenls. Un choe inexpliqué ou
ne répondant pas aux traitements habituels peut survenir aprés une
opéralion de tels sujets si on ne prend soin de donner 100 4 200 mg.
de corlisone par voie intramusculaire pendanl les 2 ou 3 jours pré
et post opéraloires (Slocumb el Lundy).

3° FACTEURS LiES A L'ETAT CONSTITUTIONNEL.

Ils ne sont ni tous conuus ni parfaitement compris. On les
englobe sous le nom de facteurs neuro-hormonaux, tertme vasle qui
cache bien des ignorances.

Les sujels vagotoniques 4 aclivité cholinestérasique faibile (La-
borit) apparaissent sensibles au ¢hoe, mais les hypersympathicato-
miques onl également des réactions graves (J. Gossel).

Davis a insislé sur un type particulier de « débiles circul atoi-
res » (circulatory weakling) sans lésion cardiaque congenitale ou
acquise quj bien aduptés 4 la vie courante se révélent incapables
de maintenir une circulation adéquate quand ils sont seumis i
I’épreuve opératoire.

Ce sont des sujels qui souvent présentent une hypotension or-
thostatique et qui seraienl incapables de faire jouer les mécanismes
compensaleurs dec vaso-constriction.

L’age enfin intervient pour laptitude 4 la mise en jeu des mé-
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canismes compensateurs, pour la sensibililé au traitement : nou-
rissons et vieillards tolérent trés mal : une surchage sanguine pour
exceés de perfusion, un excés de sel.

Le choc apparait ainsi comme le drame augquel peut ahoulir
cetle piéce 4 trois personnages : le chirurgien, lYanesthésisle, le ma-
lade, qu’est une opération. La part de chacun dans son déclen-
chement est variable et les facleurs que nous avons passés en revue
sont souvent intriqués,

La multiplicité des facteurs de choc opératoire souligne la va-
nité de vouloir lui appliquer de fagon exclusive une théorie unique
nerveuse, loxique ou hématogénique. Les facteurs dominants sont
certainement les stimuli noci-ceptifs, la réduction de la masse san-
guine pré opératoire du fait de la maladie, per opératoire du fait
du chirurgien, I'hypoxie par obstruclion ou hypoventilation,

Le facteur toxique parail au conlraire avoir un rdle secondaire
ce qui n'exclut pas qu’il puisse retrouver som importance dans
Pexplication de la phase terminale irréversible du choe.

CARACTERISTIQUES PHYSIQO-PATHOLOGIQUES

Objets d'innombrables éludes les voici résumées a I’essentiel.
1" LA MASSE SANGUINE.

La réduction de la masse sanguine est la régie : les signes cli-
niques de choc apparaissent en présence dune réduction de 30 a
40 % dans le choc expérimental.

lls peuvent apparaitre avec une réduction moindre chez les
opérés on des conditions défavorables peuvent influer sur le méca-
nisme compensateur.

La compensation de cette réduction par apport deau du tissu
inlerstitiel améne une Aémodiluiion et non une hémoconecentration.
Celle-ci se voit dans le choc des brilés, le choc des péritonites, non
dans le choc opératoire.

Evenluetlement certains choes a la suite de rachianesthésie,
d'utilisation de drogues vasodilalatrices peuvent s’obscrver sans ré-
duction de la musse sanguine : ils rentrent dans le cadre du choe
normovolémique de Wiggers.

.2° L’HEMODYNAMIQUE GIRCULATOIRE,

a) Le régime circulatoire artériolo-capillaro-veinnlaire.

Dans le choc habituel qui est essentieliement un choe hémorra-
gique les phénomeénes évoluent en deux stades

— un premier stade long de vasoconstriction,

— un deuxiéme stade terminal court de vasodilatation.

Les travaux de Zweifach et Chambers ont appaorté des préci-
sions sur l'architeclure du systéme circulatoire périphérique et ses
modifications au cours du choc. Normalement il existe une voie
« préférentielle » constituée par I'artériole et g métartériole, en-
tourée de tissu musculaire lisse dépendant non du systéme ner-

a4
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veux aulonoime, mais d’influences humorales locales, et du ’r'neta—
bolisme tissulaire. Le sang y progresse vers la veinule sous 'influ-
nece des contraclions rythmiques « vaso-molion ». L

Sur ce canal sont hranchées en dérivalions des anses ‘cap_lllmres
dont 'entrée est commandée par un sphincter lisse précapl.llalre.

La sensibilité & D'adrénaline de Parmalture musculaire el des
sphineters précapillaires est sous la dépendance de deuxlsubstances:
vaso exeitor malberial (V.IE.M.) et vaso depressor material (V.D.M.)
qui apparaissent successivement dans les ét.ats de choe. {%.u cours du
premicr stade la V.EM. qui serait produile 1)ar.]e rein an9x1quc
commande la vasoconstriction uartériolo mélurtérlola]_rc et le?(c_lu-
sion capillaire. Au stude terminal la V.I).M. qui aurait son origine
dans le foie anoxique et accessoiremenl dans les muscles :‘momqucs
détermine la vasodilatation urtériolo métartériolaire et l'afflux de
sang dans les capillaires ol il sembourbe (« ‘s[udge »). N

Si importants que soient ces travaux il iaul‘ n‘otcr qu'ils s.ont
basés sur I'étude du mésoappendice du rat et de l’.cplploon ‘du chlc_n,
que l'existenee de V.EM. et V.D.M. est plus induite que t.]emonlree.

Ce qui est certain ¢’est que le stade de vasoconfstrlctlon corres-
pond 4 un effort de compensation par augnmntuhoq Eie la Tésis-
tunce totale périphérique — relativement faible en réalité pour W ig-
ger — et surtout par réduction du lit circulutu‘xrc. La v:fsoc-;_mstrlc-
tion prédomine sur la peau, les muscles, le rein, elle n’atteint pas
les coronaires ni les vaisseaux céréhraux. Favorable dans la me-
sure ol clle pare au plus urgent : maintenir lirrigation du caxur
et du cerveau etle le Lait aux dépens des autres organes ¢t a sa con-
tre-partie dans la diminution du flux rénal, dans l"accumu];‘ltlop‘ de
métabolites acides, dans ’anoxie de certains viscéres particuliére-
ment du foie et du rein, dans les periurbations anoxiques des sys-
temes enzymaliques.

Le choc de la rachianesthésic, des hypoteaseurs est un choc
avec vasodilatation d’emblée.

b) la circulation de retour.

Il ¥ a diminution du refour veineux au cocur avee chute de la
pression dans les veines caves et dans Uoreilletle droite.

¢) le ceeur. ' o

Le cccur adapte son débit a Vapport réduit gqu’il re¢oit : ily a
diminution de volume de P'ondée systolique, mais accélération du
rylthiue cardiaque, toutefois si le cocur se tr(?u\'e déja accélér.'é avant
le choe, par la prémédication par exemple, il peut se rul.entlr.'Dans
I'ensemble il ¥ a réduction du débit cardiague. Pour Wigger il y a
4 la phase terminale dépression du myocarde.

LE CHOC « IRREVERSIBLE »

Lec terme de choc irréversible est discutable car il ne consaere
que impuissance actuelle a interrompre .1 tout mom?{zt le cours
fatal de tous les choes. Plus précisément il consaecre I'échec de Ia
thérapcutique qui a transformé le pronostic du chos:: la recons-
titution de la masse sanguine et marque le stade ot malgré une



244 JIEAN BALMANN

compensation exacte ou méme excédentaire des perles de sung ou
de plasma le choe poursuit son évolulion fatale.

Pour lexpliquer la théorie de Moon prévalut jusqu’a ces der-
niéres années : elle invoquait la fuile capillaire généralisée due a
Uhyperperméabilité capilluire engendrée par 'anoxie slagnante. 'ac-
cumulalion de métabolites,

Fine et Seligman & l'aide d’injection de globules rouges mar-
qués ont montré que cette fuite n'existait pas. Fine a invoqué la
faillile anoxique du foie. Dans I'cnsemble on revient a la conceplion
d'une diminution progressive de la masse sanguine circulante par
séquestralion du sang dans cerlains territoires, Déji Cannon avait
invoqué luccumulation du sang dans le systéme porte, avec les
travaux dq Zweifach et Chambers on s'oriente vers une slase géné-
ralisée dans les capillaires dont les écluses ont &lé ouvertes. $i on
admet avee eux gque celle ouverture résulte de la décharge de V.D.M.
d’origine hépatique la théorie de Fine trouve un argument nouveau.

ETUDE CLINIQUE DU CHOC OPERATOIRE

Avee Pagression anesthésique et chirurgicale le choc se déve-
loppe avee une traduction clinique plos ou moins rapide suivant les
possibilifés de compensation, plus ou moins claire snivant les inter-
férence de certaines drogues, thérapeutiques ou condilions patholo-
giques associées.

Nous en décrirons les signes aux lrois stades, per. trans el
post-opératoire.

Stade peropératoire

Les signes de choc sont des signes de délaillance circulatoire.

La tension artérielle. Aprés vme bréve périnde d’hypertension
(ut manque souvent car 'homme ne réagit pas comne le chien dans
les expériences de Lambret el Dricssens, la tension systolique baisse,
la tension diastolique aprés unc courle ascension diminue, la dil-
férenticlle se pince. Le taux « critique » de tension artériclle & de
Cannon mérite de garder ce qualificatif,

La tension veireuse. Pour Pierce, Boyan et Materson la chute
de la pression veineuse serait le signe le plus précoce de choe. Son
étude serait en outre préciecuse pour contrdler I'importance des per-
fusions et 'exuctitude de la compensation.

Le pouls. Il s’accélére et s’amenuise.

La vitesse de circulation se véduit, on en juge en appréciant
la vitesse avec laquelle se décolore une zone cutanée ichémiée par la
pression digitale.

L’opéré transpire, ses extrémiliés se refroidissent, sa coloration
inquiéte, ce n’est pas la teinte violacée de Pasphyxie, ¢'est la cya-
nose légére des muqueuses et des ongles, Les veines sont collabées,
difficiles a découvrir, parfois spasmées.

La réuction de l'opéré aux perfusions de sang instituées avant
ou aprés I'apparition de ces signes est un indice de la gravité du
choc : si la tension ne remonte pas malgré une perfusion qui com-
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pense ou dépasse une perle de sang mesuréce exactement, le choc
est grave el risque d’&re irréversible.

§i la tension remonte rapidemenl et se maintient malgré un
ralentissement ouv un arrél de la perfusion, le choe est jugulé,

Sous son apparenle évidence on ne doit pas méconnaitre les
problémes de diagnoslic que sonléve le choe per-opératoire.

Toute chute de tension ne reléve pas du choc. Elle peut étre le
stgne avant courcur d’une syncope cardiaque, Elle peut s'ohserver
au cours d'une thromhose coronaire ou cérébrale, dune embolic
gazeuse, Elle peut &étre la conséquence d'un choe transfusionnel par
incompatihilité sanguine dont les signes subjectifs d’alarme sont
supprimés par Panesthésic générale. -

Il faudra penser particuliérement a l'accident transfusionnel
si on voil se produire en outre subitement un saignement profus,
capillaire, avee incoagulabhilité sanguine.

D’une facon générale, le diagnostic de choe opérateire devra
élre mis en doute chaque fois qu’on ne peut en trouver de cause
d’ordre anesthésique ou chirurgical.

Le sens critique devra égalemenl s’exercer pour reconnaitre
la part dans la genése du choc des différents faclenrs que nous
avons étudiés dans le premier chapitre afin de diriger efficacement
le trailement.

Stade transopératoire

Nous nous permettons ce néologisme pour atlirer Pattention
sur la période critique que constitue la fin de Uopération, l:a sus-
pension de Uanesthésie, le transfert dn blessé et son installation an
lit.

La mobilisation de 'opéré améne des changements de répar-
tition de la masse sanguine d'autant plus brutaux qu'elle est effec-
tuée plus hrusquement.

Le passage de I'anesthésie en circuit fermé a la respiration &
Pair libre aménc :

— une chute du taux doxygene dans le mélange respiratoire
qui partois de 100 % tombe a 20 %,

-~ une diminution de 1a ventilation si le sujet perd le secours
de la respiration assistée ou contrdlée sans avoir refrouvé son am-
plitude respiratoire normale {curarisation, dépression respiratoire)},

— une élimination du CO: alvéolaire et une chute du taux du
CO: artériel si le sujet présentait antérieurement une rétention de
CO..

Tous ces facteurs sont susceptibles d’amener 'aggravation de
signes de choc jusqu’alors seulement ébauchés ou méme leur appa-
rition brutale.

I.a chule du taux de €O: est pacliculiérement responsable des
chaocs dits différés de cetle période qu’on pourrait mieux qualifier
de chocs « démasqués ». En effel, I'excitation des centres vasocons-
tricteurs par un laux élevé de CO: peut compenser les sollicitations
hypotensives du choc et maintenir la tension 4 un niveau normal
jusqu’au moment ot le CO: en exceés est éliming, Dripps a été le
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premicr a expliquer par ce méeanisme e cyclo-choe, choe qui sur-
vient apres la cessalion de Uanesthésic au cyclopropane ol ’hypo-
ventilation par dépression du centre respiratoire est cause de réten-
tion par CO: mais le choc par déninvellation du taux de CO: ou micux
le choe révélé aprés chute du taux de CO» n’est nullement Papanage
de I'aneslhésie au cyelopropane.

L’interruption d'une perfusion & celte période peut également
étre la cause de 'apparition ou de Paggravation des signes d’insulfi-
sance circulatoire,

L.a notion de ce slade eritique impose un redoublement de sur-

veillance au moment de la fin de Popération : on doit observer 1a co-'

loralton aprés retour a I'air libre, prendre la tension et le pouls
avanl le départ de la salle d'opération et au retour au lit.

Stade post-opérateire

Dans la régle le choe opéraloire vrai apparait eomme un syn-
drome d’une seule tenue et les signes post-opéraloires de choc s’ob-
servent chez un opéré qui a présenté des signes d’alarme pendant
ou 4 la fin de I'intervention. Les modalités de I'évolution post-opéra-
toire scront essenlicllement fonetion de Iélat de 'opéré a la fin de
I'opération,

1° L’oPrERE CHOQUE.

Le cas le plus séricux esl celui de I'opéré qui a présenté des
signes de choe peropéraloire que la réanimation peropératoire n’a
pu juguler seit que le rétablisscment circulatoire n’ait pu étre ob-
tenu, seit qu’il n’ait é4é oblenu que difficilement et de facon instable,
la tension n’a pu ¢élre maintenue an-dessus de 8. le pouls est trés
rapide, faible.

Deux éventualités sont possibles :

— Tantét la situation s'avére vite désespérée, opéré tarde a
se réveiller ou aprés avoir présenté quelques signes de réactlivité
retombe dans P'inconscience, les signes d'insuffisance eirculatoire
s'accuisent, la tension systoligue s’abaisse 4 5 ou 4 avec une dias-
tolique imprenahle, le pouls est misérable. La mort survient rapi-
dement en 6 4 R heures, parfois moins.

-— Tantdl I'arrét du « stress » opératoire semble coineider avec
Farrét de la progression des signes de choe. Une réanimation bien
conduite peut encore suuver opéré,

Dans les cas fuvorables, on voit 1a tension systolique remonter
trés lenlement 4 8-9, le pouls se ralentir, 1’état peut rester trés in-
quiétant pendant 24 & 36 heures avee une températlure basse, des uri-
nes trés rares, mais finalement le cap dangereux immdédiat est fran-
chi. '

Dans les cas défavorables, la réanimation correclement pour-
suivie n’amnéne aucune amélioration durahle, la tension peut se
maintenir au taux de la fin de opération ou ébaucher une remontée
mais elle retomhe au bout de quelques heures, ie pouls reste trés
rapide et trés faihle, le sujet s'agite on au contraire sombre dans
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I'inconscicnee, présente des soubresauts musculaires et apres par-
fois des épisodes d'espoir apporté par Ueffel transitoire d’unc in-
flexion de la thérapeulique, la mort survient en 8 & 20 hcures, rare-
ment plus.

2° I.'oPERL EN PUISSANCE DE CHOC.

Lapparition posl opératoire de signes de choc peu? eneore se
faire chez certaing opérés qui n'onl pas présenié des signes aussi
alarmants de choe pendant ou & la fin de l'opération que dans' le
cas précédent mais qui toutefois laissent Vopératcur non parfaile-
ment rassuré. )

Ce sont des opérés qui ont subi une intervention grave par
clle-méme ou du fuit de leur état hémorragique, ehez lesquels on
a déja div utiliser parfois déja des quantités impm-ta_ntes de .s:m;q.
Leur tension a ¢té maintenue au-dessus du scuil eritique mais n'a
pu élre rétablie au niveau préopératoire. o )

La rupture de cet étal limite d’équilibre est particuliérement & -
redouter si Fhémostase compléle n’ayant pu &tre réalisée, des sur-
faces cruentées saignent de facon méme minime mais continue.

L’interruplion prématurée ou le défaut d’installation de [)el:fu-
sion de sang & ia fin de I'intervention dans de tels cas peub ¢tre
la cause d’apparition des signes de choe et la sitnalion peut encore
élre rétahlic si on compense la perte de sang. .

Le pronostic est au contraire trés mauvais si les signes du choc
sont apparus malgré la continuité d'unc réanimation correcte.

La rupture d’un équilibre circulaloire préecaire peut encore
résulter de la survivance des facteurs d'infection et d’intoxication
inhérents & Paffection qui a motivé Iintervention mais il s’agit 1a
moins de choe opératoire que dimpuissance & arréter le cours de
la maladie.

3 LES CIIOCS APRES INTERVALLE LIBRE ! CHOGS SYMPTOMATIQUES.

L apparition secondaire de signes de choe aprés an inf'crualle
fibre de quelques heures chez un opéré ni choqué, ni en puissance
de choc a la fin de I'intervention ne doit pas faire parler de choc
opératoire. 8i choe il ¥ a, c’est un choe révélakeur de cr)ngflif'ation
post-opératoire : hémorragie, occlusion. périlon_ite. déséquilibre hy-
drique et éleetrolytique non compensé, par vomissements, ﬁstu]gs.'

Il faul reconnaitre la complication, la traiter el non adminis-
trer du sang dans une trop facile ct sans nuances évocation du
choc opératoire. ‘ '

Parfois d'ailleurs, il ne s’agit pas méme dun choe chirurgical
mats d'un choe médical consécutif A une thromhose coronaire, un
épuisement surrénal chez un addisonien méconnu.

Parfois, enfin, i1 ne s'agit pas de choe mais d’asystolie : les
troubles du rythme, Phépatomégalie, I'état cardiaque antérieur per-
mettront de le reconnaitre et d’éviter la lourde erreur de la perfu-
ston massive.
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4° CHOCS POST-OPERATOIRES A SYMPTOMATOLOGIE SPECIALE,

Chez le nourrisson, parfois méme chez 'adulte, le choc revét
Pallure du syndrome pialevr hyperthermie,

Chez le vicillard, le choe qui est souvent un choe latent com-
pleté est au conlraire un choe hypothermique avee dépression cé-
réhrale : 'opéré resle inerte, subcomateux. Le choc est vite grave
et le traitement diffictle en raison du risque de surcharge d’un myo-
carde affaibli par les perfusions.

EFFETS SECONDAIRES DU CHOC

Rapport du choc avec certaines complications post-opératoires

Le déséquilibre cireulatoire caractéristique du choc peut avoir
des conséquences qui survivent A sa vémission.

Toutefois, il ne faul pas reliecr au choc toutes les manifesta-
tiony de la « maladie post-opératoire » et verser dans une con-
fusion que cache sous 'apparence de synthéses harmoniouses la
séduction de mols tels que syndrome d’alarme et réaction post-
agressive.

Les complications certainement relatées au choce sont celles qui
résultenl de I'insuffisanee cireulatoire périphérique et de la permé-
ahilité capillaire anormale. Elles sont d’autant plus fréquentes et
plus marquées gue Thypolension a été plus sévére et surtout de
Plus longue durée.

Le choe est un facteur d’eedéme pulmonaire aussi bien le choe
hémorragique (Ilaton) que le choec non hémorragique (Moon). Im-
mediatement Pordéme peut étre une cause d’hypoxie, secondaire-
ment il peut s’infecler et faire le lil de certaines pneumopathies.

L’hypotension prolongée avee 'anoxie qu'elle entraine peul
étre la cause de lésions plus ou moins irréversibles du feoie et des
reins. Le choc apparait ainsi comine la grande cause des syndromes
d’insuffisance hépatique, rénale ou hépatorénale post-opératoires.

Enfin, les choqués restent longtemps des hypoprotéinémiques,
des anémiques et les thromboses paraissent chez eux plus fréquen-
tes.

TRAITEMENT

Traitement préventif

Le choe opératoire n’apparait plus comine la rangon inévitahle
d'une chirurgie audacicuse. ses {zcleurs pré el per-opératoires sont
trés souvenl soit corrigibles soit éliminables en totalité ou en parlie.
La prise de conscience de ce fait essentiel et le recours aux mesures
et attitudes qui en découlent a réduit considérablement sa fréquence
méme dans [a chirurgic la plus hardie. ’

Nous ne pouvons gue résumer ici ce qui serait la matiére
d'un traité de seins pré et per-opératoires.
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1° CORRECTION DES FACTEURS PRE-OPERATOIRES DU CHOC

La masse sanguine doit étre rétablie qualitalivement ¢t quan-
titativement. Les déficits électrolytiques, vitaminiques, doivent étre
comblés et dans la mesure du possible, les fonctions eardiaqute, hépa-
tique, rénale, surrénale, amendées. Méme dans les cas durgence,
micux vaut s’attarder quelques heures & une préparation minima,

Il n’y a qu'unc indication 4 ne pas différer une intervenlion
jusqu’a obtention d¢'une récupération suffisante d'un sujet choqué ;
c’est le cas d’hémorragie interne ol Uhémostase chirurgicale de-
vient la condition du succés de la réanimation.

2° CONTROLE DES FACTEURS OPERATOIRES DE CHOC.

Ce contrdle peut étre compris sous trois chefs : élimination,
compensation, désensibilisation.

a) Eliminalion des factenrs de choc.

C’est avant tout unc question de technigue.

Pour UPanesthésiste : prémédication correclte, oxygénalion
maxima, liberté des voies aériennes, ventilation suffisante, rédue-
tion au minimum de la profondeur de I'anesthésie.

Pour le chirurgien : chirurgic atraumatique, hémostase minu-
tieuse,

Dépassant 1a technique qui a ses limites, on a cherché récem-
ment 4 minimiser la perte de sang par 'hypotension conlirdlée.

Aprés la saignée préalable de Gardner et Hale, le hlocage sym-
pathique par rachiunesthésic totale de Griffiths et Gillies ; Enderby
a introduit cette méthode ont 'exsanguination du champ opératoire
est obtenue par le hlocage synaptique par les ganglioplégiques de
la série des méthoniums et {a posturce de Popéré. Kern a eu le
grand mérite d’introduire en France ¢t de mettre au point cette
méthode.

Suivant son expression, hypotension ainsi obtenue est dans
une large mesure réversible. Cette hypotension n’aurait pas deffets
nocifs parce que, 4 l'inverse de ce qui se passe chez le choqué,
I'hémorragie clle. s’accompagne de vaso-dilatation. On ne saurait
oublier cependaut que cet état caraclérise 1a phase terminale, irré-
versihle du choc (Zweifach, Chambers).

Que la dilatation artériolaire [avorise la circulation capillaire
chez Vhypotendu. comme Paffirme Kern est bien moins assuré.

La désaturation oxygénée du sang veineux ohservée par Laborit
témoigne au contraire dune circulation ralentie.

Par ailleurs, e débit cardiaque est diminué : de 38 4 53 %
chez les sujels ancsthésiés observés par Shackman, Graber ct Mel-
rose, sans relation constante d'ailleurs avec le degré d’hypotension
obtenue. Des accidents rénaux, hépatiques, céréhraux, myocardiques
ont été rapportés.

La méthode ne doil, selon nous, é&tre appliquée quaux cas oh
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e]lc_ apporte un accroissement certain de la sécurité vitale ef ja-
mais dans le scul but de faciliter 'intervention.

b) Désensibilisation aur facteurs de choe.

Partant de l'anoci-chirurgiv de Crile pour aboutir 4 I'hiber-
nation de Laborit el Huguenard, on a cherché & réduire la sensi-
bilité de I'opéré aux facteurs générateurs de choce.

Par dilférentes mélhodes, on a cherché 4 rompre la chaine des
phénoménes qui conduisent au choe, & I'empéeher de se fermer en
un cercle vicicux.

) Une premiére méthode directement dérivée des conceptions de

Crile consiste 4 bloquer Ia transmission centripéte des stimuli noci-
ceptifs. L'infillration procainique des nerfs du lerritoire opéré agil
sur les allérentls du systéme cérébro-spinal. Dans Ia méme ligne,
on & !)roposé, i la suile des expériences de Slome et (3’Shaughnessy,
d'utiliser la rachianesthésic comme anesthésie de choix préférentiel
ch'ez les sujets déja chogués, Les expériences de référence out été
faites chez le chat et préalublement au déclenchement du choe et
les' conclusions qui en ont ¢té tirées sont abusives. La rachiancs-
thésie reste un facteur habituellement aggravateur de choe.
) Le. blocage des afférents végétatifs est assuré par la procaine
intraveineuse et par des agenls de déconnection que nous étudions
Hus loin et qui agissent plus ou moins sur toute la longueur de
I'are réflexe végétatif.

] .Dans une deuxiéme dircetion, Laborit et Huguenard ont pour-
suivi Uadaptation de Uorganisme d des conditions circulatoires
déf'ai'llante.s- par la réduction des erigences cellulaires. Cette adap-
lation est obtenue par la eréalion de toutes pidces d’une physiologie
de substitution qui libére l'organisme des servitudes de I’homéo-
staste pour le laisser soumis aux exigences du milieu, pour résumer
la conception de Laborit en reprenant certains de ses termes.

. Dans cette conception les réactions neuro-humorales primi-
tives de défense doivent Cétre bhloquées, car destinées 4 maintenir
la constance du milicu intérieur, elles ne le peuvent que dans une
mesure déterminée pour un temps limité.

L’association de divers agents permel drutiliser de faibles doses
et_d‘agir sur tous les points de I'are réflexe irritatif, centres com-
pris.

. I.,a posologie et le mode d’aclion des drogues utilisées dont les
principales sont Patropine, ltes dérivés de Popium, les curares, la
procaine, le phénergan, le 1560 R.P., 1a somatotrophine sont précisés
dans les travaux de Laborit et HHuguenard. Tous réduisent le méla-
holistne de base done les besoins de Porganisme.

. Cet abaissement [acilite, en outre, 'anesthésic et permet d’uti-
liser des anesthésiques de faible puissance ecomme le protoxyde
d’azote ou de réduire les doses d’anesthésiques puissants.

L’ « hibernation pharmacodynamique » rejoint iei « Ianes-
thésie polentialisée ».

Un autre moyen de réduire I'activité des cellules eost de
fes réfrigérer, le terme d’bibernation a d’ailleurs été introduit par
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Temple Fay a Poccasion de ses travaux sur la réfrigération geéné-
rale, grice 4 laquelle il espérait inhiber le métabolisine des cellules
cancéreuses. Allen avait déja démontré I'action antichoc de Panes-
thésie par réfrigération locale qui permeltail la mise en hiberna-
tion d'un membre.

Mac Quiston a le premier ulilisé la réfrigération générale per-
opératoire pour réduire le risque de I'intervention dans la chirurgic
des cardiopathies de Uenfant et il la réalise en placant I'opéré
sur un malclas d’eau glacée.

L.a combinaison de Uhibernation pharmacodynamique ¢t de la
réfrigération réalise Phibernation totaie de Laborit. Le blocage neu-
rovégétatifl permet une réfrigération plus intense el plus prolongéc
et est la condition de son innocuité pour cct auteur.

Les dangers de la méthode d’hibernation pharmacodynamique
en particulier lors du « relour a la liberté métabolique et réaction-
nelle s> ne doivent pas étre sous-estimés mais les indicalions ac-
fuelles, fixées par Sénéque ot Huguenard, sont légitimes : elles limi-
tent I'emploi de la méthode aux cas qui ne pourraient affronter
I'acte chirurgical avec les techniques elassiques.

¢) Compensation des faclenrs de choc.

La compensation des perles sanguines qui s’impose avee plus
de rigueur encore chez les sujets en hypotension contrélée (Kern},
est I’élément essentiel de la prévention du choe.

ILe role essentiel du « réanimateur » cst de P'assurer pour
n'avoir pas a4 mériter son nom.

Cetle compensation dotl étre exacte dans la rapidité, la quan-
tité, la qualité.

Pour élre fail sans retard, Uaceés & une veine doit étre pré-
paré dans loule opération sérieuse. Pour suivre le rythme de I’'hé-
morragie, la perfusion doit pouvoir passer du goutte & goutte le
plus lent au débit continu accéléré. L'exactitude dans le volume ne
peut Cétre compléete que si on apprécie la perte par la méthode
pondérale. Le sang doit étre utilisé comme liquide de remplace-
ment sauf chez les sujeis en étal d’hémoconcentration (cardiopa-
thies congénilales avec eyanose, anévrysmes arlério-veineux du
poumon, polyglobulic essentielle) ol le¢ plasma est préférable tant
quune masse sanguine importante n’a pas été échangée.

Celle compensation doit étre systématiquement immédiate dans
toutes les opérations longues, difficiles. On ne doit pas, par contre,
la généraliser aux opéralions banales oft 1a perte de sang n'excéde
pas 200 a 300 ce, sauf chez les sujets déja anémiés.

La compensation des déréglemends vaso-moteurs est indiquée
dans les cas de vasodilatation primitive déclenchés par la rachi-
anesthésie, la splanchuicectomie, la surrénalectomnic ou un cxces
de ganglioplégique. On doit recourir alors i la néosynéphrine, a la
noradrénaline ou, a défaut, & U'éphédrine.

La compensation de Phypoxie est assurée par un apport maxi-
mum d’oxygéne dans le mélange anesthésique, par les manauvres
de la respiration assistée.
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Tantét il s’agit de laire face & une situation compromise par
un défaut de surveillance on une compensation inadéquate et le
traitement scra d’autant plus difficile et plus aléatoire que le re-
tard pris aura ¢éié plas grand.

Tantdl les moyens de prévention du choe ont élé déhordés par
sa gravilé, sa rapidité d’installation ou conlrecarrés par la perina-
nence de [acteurs d’enlretien, el leur ineflficacité méme doit faire
redouter le passage a4 un slade irréversible.

Le contrdle du choe a comme condition préalable I'éliminalion
de tout facteur aggravaleur. §’il se produit pendanl UVopération, le
chirurgien doit suspendre 'acle opératoire saul si sa poursuite est
la condilion d’une hémoslase nécessaire, il doil relacher les écar-
teurs, enlever les champs qui peuvent géner la circulation de rcfour.
S5i le choe s’installe en fin d’opération, il faut laisser V'opéré sur
la table jusqu’a oblention d'unc récupération slable. Si le choc est
post-opératoire, il faul s’assurer qu’une hémorragie ne persiste pas,
parfois contrdélable par une désunion de la plaie ¢t un tamponne-
ment, parfois imposant une réintervention, condition de 'efficacité
de la réanimation.

Le rétablissement o le maintien de la masse sanguine par des
perfusions resle 'élément essentiel du traitemenl.

Si le choe apparait au cours ou au décours dune hémorragie
importante, le rythme de la perfusion de sang doit éire rapide. Si
unc hémorragie massive ou culaclysrnique esl en cause, la lrans-
fusion intra-artérielle par t'artére radiale en direction du coeur est
préférable ear elle permet un rélablissement rapide de la tension
avee une quantlité moindre de sang, sans risque de surcharge du
coeur droit et améliore Uirrigalion du myocarde grice i 1'augmen-
talion do flux coronaire.

Si la perte de sang a été compensée el est arrétée, le rythme
de la perfusion doit au contraire étre lent et on peut ntiliser du
plasma ou des ligquides de remplacement 4 grosse molécule (dextran,
subtosan).

I faut favoriser Uirrigation des centres encéphaliques.

La mise en déclivité du corps par inclinaison de la table opé-
ratoire ou ¢lévation des pieds du lit favorise la cirenlation encépha-
lique. Elle ne doit pas étre excessive pour ne pas géner le jeu du
diaphragine.

En chirurgie lhoracique, la compression temporaire de 'aorte
au-dessous de la sous-claviére gauche pent parfois étre réalisée. Elle
ne doit pas excéder 15 4 20 minuntes.

La transfusion inlra-carolidieune vers les centres a été pro-
posée.

Le recours aux veaso-constricfeurs dans le but de restaurer le
tonus vaso-moteur ne doil pas snbir la condamnnation sans discri-
mination dont it esl parfois P'ohjet acluellement aprés avoir élé
longtemps abusif.

L’emploi des vaso-constricteurs est formellement indiqué dans
les cas de choc conséeutif & une vaso-dilatation primilive (rachi-
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anesthésie, surrénaleclomie, splanchnectomie}. Il est 4 rejeter abso-
[ument comme susceplible d’aggraver I'ischémie tissulaire dans les
premiers stades du choc opératoire hubituel ot existe déja une vaso-
constriction.

On I’a dit inutile 4 la période tardive du choc au stade de vaso-
dilatation en raison de l'absence de réactivité des vaso-moteurs.
Nous en avons obtenu cependant parfois des succés dans des situa-
tions apparaissant désespérées en raison de lincfficacilé de perfu-
sions de sang longlemps poursuivies en incorporant 4 des perfusions
conlinues de sang ou de sérum I'éphédrine puis de la néosynéphé-
drine quand nous cn avons disposé. La noradrénaline {commercia-
lisée aux U.S.A. sous le nom de Levophed) parait devoir étre uti-
lisée dans de tels cas car elle n’a aucun effet nocif sur le déhit
cardiaque, aucun ellel secondaire inverse. Wigger, d'ailleurs, dé-
clare que jusqu’a un stade lerminal du choe expérimental les possi-
bilités de vaso-constriction ne sont pas épuisées.

L’infiltration procainique sinu-carotidienne, proposée par Wil-
motle ¢l Leger, Creyssel et Suire, a donné quelques succés. Son
mécanisme a été discuté : augmentation du flux central ou stimu-
lation surrénale.

Les extrails surrénauxr wont pas d’efficacité. La cortisone n’est
indiquée qu’en cas de choc survenant chez un sujel relevant d'un
traitement par la corlisone ou I'A.C.T.H. avant 'opération.

Le¢e maintien d'une ventilation correcte et d'un apporl maxi-
mum d'exygéne constitnent le complément indispensable de la réa-
nimution circulatoire. Au stade opératoire, ils sonk assurés par
Panesthésiste. Tout choqué, méme déchoqué, doil étre transporté
sous oxygeéne et l'oxygénothérapie doit élre installée au lit. Le
moyen le plus cominode el suffisant est Padministration par double
sonde nasale avec un débit de 8 4 10 lilres minute.

Il est infiniment plus facile de prévenir un choc opératoire, de
contréler un choe incipiens que de maitriser ’évolulion dun choe
déclaré el, & I'extréme, de pratiquer nne réanimalion vraie.

L’effieacité réelle el habiluelle de ce gu’on est convenu d'appe-
ler « réanimation » tient dans D'application i la stabilisation de
I'équilibre ecircutatoire et respiraloire et l'art du « réanimateur »
consiste a lout faire avant et pendant 'opération pour ne pas avoir
4 tenter, Lrop souvent en vain, de mériler ce nom presligicnx. Qu'il
y puise cependan! la foi dans sa puissance car la notion de choc
irréversible, pour exacle qu'elle devienne, n’a pas de place dans la
poursuite thérapeutique : l'irréversibilité ne s’affirme pas elinique-
menl, elle ne résulle que de Péchec définilif du lraitement : c’est
un constat d’impuissance aprés avoir lout lenté.

L’irréversibililé d’aujourd’hui n’a déja plus les mémes critéres
que ceux élablis en 1945,

C’est I'absence de réponse a la perfusion artériclle et non plus
4 la perfunsion veineuse qui devienl le signe de impuissance de la
réanimation.

Pour le chercheur Pirréversibilité d’aujourd’hui n’csl pas celle
de demain.




