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Nous voici donc bien loin de l 'activité anes thés ique locale qu i 
a semblé pendant si longtemps être la seule qu ' exe rçâ t la p roca ïne . 
Ses p ropr i é t é s physiologiques sont, on le voit, nombreuses et sus­
ceptibles d'applications multiples en pharmacodynamie, en méde ­
cine, en chirurgie et m ê m e en biologie. 

Ains i s 'avère l 'ut i l i té de la connaissance de toutes les p ropr i é t é s 
d'une substance, puisque celles que l'on cons idère géné ra l emen t 
comme des actions « secondaires » peuvent se montrer préc ieuses 
et de grande ut i l i té pratique. Une fois de plus s'affirme la nécessi té 
d'une union é t ro i te entre la clinique et le laboratoire. 

Si ce dernier doit en principe guider la t h é r a p e u t i q u e , les obser­
vations faites chez l 'homme s 'avèrent , elles aussi, des sources d ' in­
formations préc ieuses puisqu'elles ouvrent à leur tour la voie à de 
nouvelles recherches et à de nouvelles applications à l 'art de guér i r . 
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L E CADRE DU C H O C OPÉRATOIRE 

« Le mot est une expression vide de sens si les p h é n o m è n e s 
qu ' i l doit r ep résen te r ne sont pas dé t e rminés ou viennent à man­
quer. » 

L'apparente puissance évocatr ice du mot « choc » ne doit pas 
faire oublier cette mise en garde de Claude Bernard, et s'il n'est pas 
possible de donner une définition parfaite du choc opéra to i re , au 
moins, doit-on éca r t e r toute définition qui, ne fait q u ' é t e n d r e son 
impréc is ion . 

C'est pourquoi, r é s i s t an t à l 'attrait des syn thèses ambitieuses, 
à la séduct ion des mots dont l 'éclat suscite le disciple qu ' i l éblouit 
sans toujours l 'éclairer nous nous refusons à perdre le choc dans le 
syndrome d'alarme de Selye, ou dans la réact ion oscillante post 
agressive de Laborit , écho de la réact ion triphasique de Davis tout 
en retenant de leurs préc ieux travaux l 'apport des faits bien établ is . 

Plus la connaissance des déséqui l ibres pos t -opéra to i res s 'étend 
plus i l nous a p p a r a î t important de les différencier m ê m e si le 
réseau t énu des interrelations neuro-hormonales les relie. 

S'il est « illusoire d 'é tud ier le choc comme la pér iode du frisson 
dans la pneumonie » (Labor i t ) , i l est aussi vain d 'é tud ier en hloc 
les séquences opé ra to i r e s que d 'é tudier en bloc les pneumopathies. 

Nous définirons le choc opéra to i re comme le syndrome de dé­
faillance circulatoire p é r i p h é r i q u e aiguë, apparaissant au cours de 
l'acte opéra to i re , ou à son décours imméd ia t dont l 'évolution se dé­
noue, en quelques heures, par la mort ou la guér ison , complè te ou 
avec séquel les . 

Le choc est « opéra to i re » et non « post opé ra to i re », m ê m e 
si son expression est différée j u s q u ' a p r è s le retour de l 'opéré au 
l i t , car i l trouve des conditions favorisantes p ré -opéra to i res , des 
conditions d é t e r m i n a n t e s pe r -opéra to i res . 
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Il ne s'agit pas là de nuances byzantines mais d'une notion 
capitale qui d'une part, situe le temps de sa p réven t ion et de son 
traitement efficace, d'autre part fixe la nécessi té d'un diagnostic dif­
férentiel du choc opéra to i re vrai et des autres complications post­
opéra to i res . 

L E « MYSTÈRE » DU C H O C OPÉRATOIRE 

Autour du choc opéra to i re , comme du choc traumatique dont 
i l n'est qu'une var ié té règne comme une « aura » de m y s t è r e qui 
résul te de la difficulté à concevoir comment les intcrrelations orga­
niques transforment une agression locale en une agression généra le 
m e n a ç a n t la vie, difficulté aggravée encore quand la réact ion géné­
rale se trouve d i sp ropor t ionnée avec l ' importance de l'acte opé­
ratoire. 

Pendant longtemps ce m y s t è r e fit du choc une complication 
inévi table ou imprévis ib le , l'effet d'une fata l i té qu i s'imposait au 
Chirurgien et à la Famille devant un désas t re opéra to i re . 

Depuis cinquante ans l 'œuvre des chercheurs et des observa­
teurs a cons is té à dépoui l ler le choc opéra to i re de son m y s t è r e et 
pour cela : 

— à analyser les facteurs de son déc lenchement , condition 
d'une p réven t ion efficace, 

— à é tud ie r le m é c a n i s m e de son dé rou lement , ses ca rac té ­
ristiques physiopathologiques, conditions d'un traitement logique. 

Sur ces deux plans, et sur le premier surtout, bien des c la r tés 
ont été faites et progressivement le m y s t è r e s'est ré t réci . Actuelle­
ment i l se trouve cen t r é sur le stade d ' i r révers ib i l i té du choc. 

Dans le m ê m e temps le cadre du choc a été élargi , un rapport 
de cause à effet a été établ i entre le « choc » opéra to i re et des com­
plications sans lien apparent évident : pulmonaires, hépa t iques , ré­
nales, vasculaires, mé tabo l iques . 

FACTEURS DE DÉCLENCHEMENT DU C H O C OPÉRATOIRE 

Le choc opé ra to i r e doit ê t r e cons idé ré comme l'effet d'une sér ie 
de troubles isolés ou plus souvent associés r é s u l t a n t de l ' anes thés ie , 
de l'acte chirurgical , de la réac t ion spécifique de l 'opéré tenant à 
son terrain et à sa maladie. 

A) Composante anesthésique 

Le terme de « choc a n e s t h é s i q u e » a été employé , celui de com­
posante anes thés ique du choc est préférable car en dehors de cas 
de surdosages pro longés produits d'erreur technique, l ' anes thés ie 
n'est qu 'un é l émen t du choc. 

L'action de l ' anes thés ie est e l le-même complexe et on doit con­
s idérer qu'elle comporte trois facteurs de choc : 
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1" L E F A C T E U R ANOXIQUE. 

I l ne s'agit pas de la grande anoxie contemporaine des accidents 
d'asphyxie ou de syncope mais de l 'hypoxie progressive. Celle-ci ré­
sulte rarement d'une insuffisance d 'oxygène dans le mé lange anes­
thés ique , du glissement d'une sonde t r achéa le dans une bronche, 
beaucoup plus souvent d'une obstruction bronchique progressive et 
surtout de d iminut ion de la venti lat ion pulmonaire causée soit par 
des anes thés iques d é p r i m a n t p r o f o n d é m e n t le centre respiratoire 
(pentothal, cyclopropane) soit par une curarisation trop poussée ou 
le maint ien pro longé d'un stade d 'anes thés ie profonde, soit encore 
par la fatigue des muscles respiratoires lut tant contre des rés is­
tances excessives (anes thés ie en circui t f e rmé de l 'enfant) ou épui­
sés par une narcose t rès longue. 

2° L E F A C T E U R H Y P E R C A R B I Q U E . 

La ré ten t ion du CO2 est liée à des défau ts d'absorption de la 
chaux sodée mais surtout aux m ê m e s causes d'hypoventilation que 
l'hypoxie. Alors que la richesse en oxygène des mé langes actuels, la 
facul té de diffusion de l 'oxygène permet une oxygéna t ion satisfai­
sante m ê m e avec une venti lat ion faible, l ' é l imina t ion du gaz carbo­
nique ne s'en accommode pas. Les travaux de Beccher ont ins is té sur 
la f réquence de l'acidose liée à cette ré ten t ion de C0 2 ) acidose q u i 
in ter fère avec le mé tabo l i sme cellulaire et qu i accroî t la pe rméab i l i t é 
capillaire. 

3" L E F A C T E U R C I R C U L A T O I R E . 

a) Agents anesthésiques. 
— L'éther provoque une vasodilatation pé r iphé r ique , une ré­

duction du volume plasmatique (Mac A l l i s h ) . 
— Le chloroforme cause une d iminu t ion du débi t cardiaque 

— atteignant 30 % chez le chien pour Blalock — une dépress ion 
des centres vasomoteurs, du tonus vagal et de la réflectivité du sinus 
carotidien. 

I l en t r a îne une tendance des s t imul i qu i normalement excitent 
le centre vasoconstricteur à l ' inhiber. 

— L'avertine d é p r i m e les centres vasomoteurs et diminue le 
volume plasmatique. 

— Le cyclopropane n'agit guère que sur le sy s t ème de conduc­
tion autonome du cceur. Nous verrons que le cyclo choc n'est qu'un 
cas part iculier du choc par dénivel la t ion du taux de CO*. 

— Le pentothal d é p r i m e les centres vaso-moteurs et l 'activité 
du sinus carotidien. 

b) Adjuvants anesthésiques. 
— Le curare — bloquant les synapses p r é ou post ganglion­

naire provoque une vaso-dilatation. 
— diminuant le tonus musculaire agit sur un des facteurs 

du retour du sang veineux au c œ u r . 
-— Les ganglioplégiques provoquent une vasodilatation. 
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c) Rachiane.ithésie. 

Son action circulatoire est importante mais soumise à de gran­
des variations individuelles. 

Sont p a r t i c u l i è r e m e n t sensibles les hypertendus et les hypo­
tendus, les ar té r io-sc léreux, les sujets ayant une masse sanguine 
rédui te , les sujets fébriles. 

La r ach ianes thés i e provoque une dilatat ion des a r té r io les de 
la peau et une dilatation pos ta r t é r io l a i r e capillaro veinulaire de tous 
les tissus dans la sphère intéressée. Le retentissement circulatoire 
est d'autant plus grand que la r ach ianes thés ie atteint un segment 
médu l l a i r e plus élevé. 

La r ach ianes thés i e haute accumule des facteurs de choc : exten­
sion du terr i toire de vasodilatation, hypoventilation par paralysie 
des intercostaux, ralentissement du retour du sang veineux par chute 
de la pression inspiratoire intrathoracique. 

d) Respiration sous pression positive. 
La respiration sous pression positive retentit sur la circulat ion 

en raison des modifications qu'elle apporte au rég ime des pressions 
intraihoraciques qui commandent pour une part le retour du sang 
veineux. 

La respiration sous pression positive continue est de loin la 
plus nocive et a été a b a n d o n n é e au profit des techniques de respi­
ration positive intermittente : respiration cont rô lée ou assistée, l ' u ­
sage pro longé de celle-ci est n é a n m o i n s susceptible d'amener une 
chute de la tension ar tér ie l le 

B) Composante chirurgicale 

1" F A C T E U R TRAUMATIQUE. 

Crile a le premier mis l'accent sur le danger des t irail lements 
nerveux et p roposé le blocage des s t imul i noci-ceptifs par la novo-
ca ïn isa t ion m ê m e sous anes thés ie généra le (anoci-association). Le-
riche à maintes reprises a insisté sur le retentissement circulatoire 
des luxations brusques d'organes, du maniement bruta l des écar-
teurs, des manipulations violentes des tissus, des éc r a semen t s mas­
sifs des pédicules dont é ta ien t coutumiers les « fanfarons d'am­
p h i t h é â t r e ». 

I l y a d'ailleurs des zones pa r t i cu l i è r emen t sensibles qui réa­
giront m ê m e aux m a n œ u v r e s douces : région coeliaque, région p ré ­
sacrée — Chez certains sujets la région sinu-carotidienne peut 
ê t re anormalement réact ive, soit constitutionnellement, soit qu'elle 
ait été sensibi l isée par la morphine et une anes thés ie légère 
(Rovenstine et Cullen). On devra s'en méfier dans la chirurgie cer­
vicale (goitre). L ' a t t r i t ion tisulaire peut être aussi la source de mise 
en circulation de corps toxiques. De multiples substances, ont été 
inc r iminées : histamine, polypetides, potassium, triphosphate 
d ' adénos ine . Le rôle d'aucune n'a été d é m o n t r é au moins dans la 
genèse du choc. 
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2" F A C T E U R VOEÉMIQUE. 

La réduct ion de la masse sanguine est un facteur pr imordia l 
du choc. 

a) Facteur hémorragique. La perte de sang est souvent sous 
es t imée si elle n'est pas m e s u r é e car on méconna î t l ' importance des 
petits suintements sanguins continus ou répétés . 

Gatch et L i t t l e ont les premiers en 1924 m e s u r é la perte de sang 
opéra to i re par dosage co lo r imé t r ique du sang des linges opéra to i res . 
On s'est servi aussi de mesures de la masse sanguine avant et ap rès 
l 'opérat ion. Le seul p rocédé pratique qui permet d 'appréc ier i m m é ­
diatement et au fur et à mesure de sa production l ' hémor rag ie est 
la m é t h o d e pondé ra l e de Wangestcen qui apprécie la différence de 
poids entre les compresses ut i l isées et un nombre égal de compresses 
sèches. 

Leriche en 1939 a publ ié des chiffres « instructifs » sur l ' im­
portance inattendue de certaines pertes de sang au cours d 'opéra­
tions sur le rectum, le sein, sur les os. 

De nombreux travaux ont donné des moyennes et des chiffres 
ex t rêmes au cours de différentes interventions. I l importe moins 
de les conna î t r e que de retenir que les variations sont cons idérables 
entre les chiffres ex t r êmes ce qui dépend des difficultés inégales 
d'une intervention d'un cas à l'autre et de la minut ie plus ou moins 
grande dans l ' hémos ta se du chirurgien. C'est le bi lan de la perte 
de sang de chaque opéré qu ' i l faudra faire. Le niveau à part ir 
duquel la perte de sang est généra t r i ce de choc dépend de son im­
portance par rapport à la masse sanguine totale. On admet qu'un 
choc moyen peut a p p a r a î t r e avec une perte de 2 0 % et un choc 
mortel avec une perte de 60 %. Rappelons que la masse sanguine 
représen te environ un t re iz ième du poids corporel ou encore que le 
volume sanguin est de 75 ce en moyenne par ki log de poids. Une 
perte de sang de 100 ce sans effet chez un adulte est é n o r m e chez un 
nourrisson. Une perte de sang de 300 ce supportable chez un sujet 
normal peut p réc ip i t e r dans le choc un sujet anémié . Les opérés 
sous rach i -anes thés ie sont pa r t i cu l i è r emen t sensibles à la perte de 
sang. 

b) Facteur déshydratation. L 'ex tér ior i sa t ion des viscères a m e n é 
une déshyd ra t a t i on , les opéra t ions longues surtout en pér iode de 
grande chaleur a m è n e n t une perte d'eau importante par évaporat ior i 
pulmonaire et par transpirat ion. 

La perte d'eau contribue à diminuer le volume sanguin. 

3 ° F A C T E U R POSTURAL. 

La position opéra to i re retentit : 
sur la fonction respiratoire, la ventilation peut être gênée dans 

le décub i tus la té ra l , dans le décubi tus ventral , dans le Trendelen-
burg accentué . Pour Beecher c'est la position en décubi tus la téra l 
qui est le facteur essentiel de la ré ten t ion de CO= et de l'acidose 
dans la chirurgie thoracique. 

sur la fonction circulatoire, les changements de position sont 

http://Rachiane.it
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un facteur important de choc opéra to i re : soit changement en cours 
d'intervention nécess i té par des voies d'abord différentes ,soit chan­
gement en fin d'intervention par remise de l 'opéré en position dor­
sale et transfert sur le chariot et le l i t . 

Ces changements de position, surtout chez les sujets en é ta t 
de vasodilatation a m è n e n t des changements de r épa r t i t i on de la 
masse sanguine qui peuvent r édu i r e le volume du sang circulant 
effectif. 

4° F A C T E U R C H I R U R G I C A L S P É C I F I Q U E . 

Sous ce nom nous entendons l'incidence sur le choc de l'acte 
chirurgical part iculier effectué. 

L'ablation ou la manipulat ion de certains organes, l ' in terrup­
tion de certains nerfs ont une action directe sur l ' équi l ibre circu­
latoire. L ' é tude de ce facteur nous conduirait à passer en revue 
toute la chirurgie, nous ne ferons que signaler le déséqui l ibre cir­
culatoire e n t r a î n é par les interventions sur les su r r éna l e s , les splan-
chniques, le c œ u r . 

A dessein nous n'entreprenons pas ic i l 'é tude facteurs dits post 
opératoires de choc, réduc t ion de la masse sanguine par h é m o r r a g i e , 
perte de liquide par vomissements, fistules, transsudats des occlu­
sions et pér i ton i tes , déséqui l ibres é lec t ro ly t iques , infection, in tox i ­
cation. Ils n'entrent pas en jeu dans le choc opéra to i re vra i , ils 
appartiennent au domaine des complications post opéra to i res . Re­
c o n n a î t r e la complication, la différencier du « choc », sera la condi­
t ion d'un traitement efficace et implique une discussion diagnos­
tique t rop souvent oubliée. 

C) Composante individuelle de l'opéré 

Les sujets ne sont pas égaux devant la m ê m e agression opé­
ratoire. Cette inégal i té tient soit à des déséqui l ibres favorisant le 
déc lenchement du choc opéra to i re , soit à une inadaptation à la 
compensation spon t anée ou t h é r a p e u t i q u e des déséqui l ibres géné­
rateurs de ce choc. Très souvent d'ailleurs, i l y a conjonction de 
ces conditions. Elles re lèvent de trois ordres de facteurs : 

1" F A C T E U R S L I É S A L ' A F F E C T I O N MOTIVANT L ' I N T E R V E N T I O N : 

a) Les traumatisés. Les sujets ayant p r é s e n t é un é ta t de choc 
traumatique ou ayant des lésions habituellement généra t r i ces de 
choc sont t r è s sensibles à tout facteur s u r a j o u t é opé ra to i re de choc. 
« Tout choqué déchoqué reste é m i n e m m e n t choquable ». 

b) Les urgences abdominales. Les grandes urgences abdomi­
nales s'accompagnent souvent d'un é ta t de choc ou réa l i sent un é ta t 
de p réchoc qu i s'expliquent notamment par l ' in tens i té de la douleur, 
la r éduc t ion de la masse sanguine par perte plasmatique dans les 
oelusions, les pé r i ton i t es , par perte de sang dans les h é m o r r a g i e s 
internes. 

c) Les cas compliqués de « choc chronique » Lyons, Nelson, 
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Clark, de Camp ont introduit la notion de « choc chronique » qui 
ca rac té r i se un é ta t commun à beaucoup d'affections m a r q u é par la 
d iminut ion des réserves du sujet qu i l ' amène à p rox imi té d'un seuil 
de décompensa t ion qu'un acte opéra to i re minime sera suscex^tible 
de faire franchir si les corrections nécessa i res ne sont pas appor tées . 
Dans cet é ta t on trouve préfigurées les principales ca rac té r i s t iques 
biologiques du choc ; lentement établies elles n'ont pas amené d'ac­
cidents brutaux mais elles ont déjà plus ou moins épuisé les méca ­
nismes de compensation. Ce sont : la réduc t ion de la masse san­
guine totale, l 'hypoprotéinémie, la chute du taux des globules Touges 
et de la masse d 'hémoglobine. 

Cet é tat se voit chez les cancéreux , surtout les cancéreux diges­
tifs, les suppurants, les brûlés , les sous-a l imentés . 

Les vieillards sont très souvent en état de choc chronique ce 
qui explique la fréquence et la gravi té chez eux du choc opéra to i re . 
I l en est de m ê m e des alcooliques. 

2 ° F A C T E U R S L I É S AU TERRAIN PATHOLOGIQUE. 

a) Les altérations cardio-vasculaires. Les hypertendus, les a r t é -
r ioscléreux. les insuffisants cardiaques, les insuffisants coronaires 
to lè ren t mal l 'hypoxie, la réduct ion de la masse sanguine. Chez eux 
le choc est plus f réquent et de traitement plus diffiicle. 

b) Les déséquilibres hormonaux. Les insuffisants cortico-sur-
réna l i ens (maladie d'Addison, insuffisance du lobe a n t é r i e u r de l 'hy­
pophyse), sont des candidats au choc. 

Les sujets t ra i t és longtemps par la cortisone, ou l 'A.C.T.H., 
p r é s e n t e n t une diminution de la fonction cor t i co-sur réna le qui se 
d é m a s q u e ap rès l 'arrê t de ces méd icamen t s . Un choc inexpl iqué ou 
ne r é p o n d a n t pas aux traitements habituels peut survenir après une 
opéra t ion de tels sujets si on ne prend soin de donner 100 à 200 rag. 
de cortisone par voie intramusculaire pendant les 2 ou 3 jours p r é 

- et post opéra to i res (Slocumb et L u n d y ) . 

3 ° F A C T E U R S L I É S A L'ÉTAT CONSTITUTIONNEL. 

Ils ne sont n i tous connus n i parfaitement compris. On les 
englobe sous le nom de facteurs neuro-hormonaux, terme vaste qui 
cache bien des ignorances. 

Les sujets vagotoniques à act ivi té cho l ines té ras ique faible (La­
bori t) apparaissent sensibles au choc, mais les hypersympathicoto-
miques ont éga lement des réac t ions graves (J. Gosset). 

Davis a ins i s té sur un type particulier de « débiles circulatoi­
res » (circulatory weakling) sans lésion cardiaque congéni ta le ou 
acquise qui bien adaptés à la vie courante se révèlent incapables 
de maintenir une circulation adéqua t e quand ils sont soumis à 
l 'épreuve opéra to i re . 

Ce sont des sujets qui souvent p résen ten t une hypotension or­
thostatique et qu i seraient incapables de faire jouer les mécan i smes 
compensateurs de vaso-constriction. 

L 'âge enfin intervient pour l 'aptitude à la mise en jeu des mé-
16 
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canismes compensateurs, pour la sensibi l i té au traitement ; nou-
rissons et vieillards to lèrent t rès mal : une surchage sanguine pour 
excès de perfusion, un excès de sel. 

Le choc a p p a r a î t ainsi comme le drame auquel peut aboutir 
cette pièce à trois personnages : le chirurgien, l ' anes thés is te , le ma­
lade, qu'est une opéra t ion . La part de chacun dans son déclen­
chement est variable et les facteurs que nous avons passés en revue 
sont souvent in t r iqués . 

La mul t ip l ic i té des facteurs de choc opéra to i re souligne la va­
ni té de vouloir lu i appliquer de façon exclusive une théor ie unique 
nerveuse, toxique ou héma togén ique . Les facteurs dominants sont 
certainement les s t imul i noci-ceptifs, la réduc t ion de la masse san­
guine p ré opéra to i re du fait de la maladie, per opéra to i re du fait 
du chirurgien, l 'hypoxie par obstruction ou hypoventilat ion. 

Le facteur toxique p a r a î t au contraire avoir un rôle secondaire 
ce qui n'exclut pas qu ' i l puisse retrouver son importance dans 
l 'explication de la phase terminale i r révers ib le du choc. 

CARACTÉRISTIQUES PHYSIO-PATHOLOGIQUES 

Objets d'innombrables é tudes les voici r é sumées à l'essentiel. 

1" L A MASSE SANGUINE. 

La réduc t ion de la masse sanguine est la règle : les signes c l i ­
niques de choc apparaissent en présence d'une r éduc t ion de 30 à 
40 % dans le choc expé r imen ta l . 

I ls peuvent a p p a r a î t r e avec une réduc t ion moindre chez les 
opérés où des conditions défavorables peuvent influer sur le méca­
nisme compensateur. 

La compensation de cette réduc t ion par apport d'eau du tissu 
interst i t iel a m è n e une hémodilution et non une h é m o c o n c e n t r a t i o n . 
Celle-ci se voit dans le choc des brû lés , le choc des pér i ton i tes , non 
dans le choc opéra to i re . 

Éven tue l l emen t certains chocs à la suite de rach ianes thés ie , 
d 'uti l isation de drogues vasodilatatrices peuvent s'observer sans ré­
duction de la masse sanguine : ils rentrent dans le cadre du choc 
no rmovo lémique de VViggers. 

,2° L 'HÉMODYNAMIQUE C I R C U L A T O I R E . 

a) Le régime circulatoire artériolo-capillaro-veinulaire. 
Dans le choc habituel qu i est essentiellement un choc h é m o r r a ­

gique les p h é n o m è n e s évoluent en deux stades : 
— un premier stade long de vasoconstriction, 
— un deuxième stade terminal court de vasodilatation. 
Les travaux de Zweifach et Chambers ont appo r t é des préci ­

sions sur l 'architecture du sys tème circulatoire p é r i p h é r i q u e et ses 
modifications au cours du choc. Normalement i l existe une voie 
« préférent ie l le » cons t i tuée par l 'a r tér iole et la mé ta r t é r io l e , en­
tourée de tissu musculaire lisse dépendan t non du sys t ème ner-
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veux autonome, mais d'influences humorales locales, et du méta ­
bolisme tissulaire. Le sang y progresse vers la veinule sous l ' in f lu-
necc des contractions rythmiques « vaso-motion ». 

Sur ce canal sont b ranchées en dér iva t ions des anses capillaires 
dont l 'entrée est c o m m a n d é e par un sphincter lisse précapi l la i re . 

La sensibi l i té à l ' ad réna l ine de l 'armature musculaire et des 
sphincters précapi l la i res est sous la dépendance de deux substances: 
vaso excitor matcrial (V.E.M.) et vaso depressor material (V.D.M.) 
qui apparaissent successivement dans les é ta t s de choc. Au cours du 
premier stade la V.E .M. qui serait produite par le rein anoxique 
commande la vasoconstriction ar tér io lo mé ta r t é r i o l a i r e et l 'exclu­
sion capillaire. A u stade terminal la V.D.M. qui aurait son origine 
dans le foie anoxique et accessoirement dans les muscles anoxiques 
dé t e rmine la vasodilatation ar tér io lo mé ta r t é r io l a i r e et l 'afflux de 
sang dans les capillaires où i l s'embourbe (« sludge » ) . 

Si importants que soient ces travaux i l faut noter qu'ils sont 
basés sur l ' é tude du mésoappend ice du rat et de l 'épiploon du chien, 
que l'existence de V.E .M. et V .D.M. est plus induite que démon t rée . 

Ce qui est certain c'est que le stade de vasoconstriction corres­
pond à un effort de compensation par augmentation de la rés is­
tance totale p é r i p h é r i q u e — relativement faible en réal i té pour W i g -
ger — et surtout par réduc t ion du l i t circulatoire. La vasoconstric­
tion p r é d o m i n e sur la peau, les muscles, le rein, elle n'atteint pas 
les coronaires n i les vaisseaux cé rébraux . Favorable dans la me­
sure où elle pare au plus urgent : maintenir l ' i r r iga t ion du c œ u r 
et du cerveau elle le fait aux dépens des autres organes et a sa con­
tre-partie dans la d iminut ion du flux réna l , dans l 'accumulation de 
métabol i tes acides, dans l'anoxie de certains viscères pa r t i cu l i è re ­
ment du foie et du rein, dans les perturbations anoxiques des sys­
tèmes enzymatiqucs. 

Le choc de la rach ianes thés ie , des hypotenseurs est un choc 
avec vasodilatation d 'emblée . 

b) la circulation de retour. 
I l y a d iminut ion du retour veineux au c œ u r avec chute de la 

pression dans les veines caves et dans l 'oreillette droite. 
c) le cœur. 
Le c œ u r adapte son débit à l 'apport rédu i t qu ' i l reçoit : i l y a 

d iminut ion de volume de l 'ondée systolique, mais accéléra t ion du 
rythme cardiaque, toutefois si le c œ u r se trouve déjà accéléré avant 
le choc, par la p réméd ica t ion par exemple, i l peut se ralentir . Dans 
l'ensemble i l y a réduc t ion du débit cardiaque. Pour Wigger i l y a 
à la phase terminale dépress ion du myocarde. 

L E C H O C « IRRÉVERSIBLE ». 

Le terme de choc i r révers ib le est discutable car i l ne consacre 
que l'impuissance actuelle à interrompre à tout moment le cours 
fatal de tous les chocs. Plus p réc i sémen t i l consacre l'échec de la 
t h é r a p e u t i q u e qui a t r a n s f o r m é le pronostic du choc : la recons­
t i tu t ion de la masse sanguine et marque le stade où ma lg ré une 
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compensation exacte ou m ê m e excédenta i re des pertes de sang ou 
de plasma le choc poursuit son évolut ion fatale. 

Pour l 'expliquer la théor ie de Moon p réva lu t j u s q u ' à ces der­
nières années : elle invoquait la fuite capillaire généra l i sée due à 
Phyperperméab i l i t é capillaire engendrée par l'anoxie stagnante, l'ac­
cumulation de métabol i tes . 

Fine et Seligman à l'aide d'injection de globules rouges mar­
qués ont m o n t r é que cette fuite n'existait pas. Fine a invoqué la 
fail l i te anoxique du foie. Dans l'ensemble on revient à la conception 
d'une d iminut ion progressive de la masse sanguine circulante par 
séques t ra t ion du sang dans certains territoires. Déjà Cannon avait 
invoqué l 'accumulation du sang dans le sys t ème porte, avec les 
travaux dq Zweifach et Chambers on s'oriente vers une stase géné­
ralisée dans les capillaires dont les écluses ont été ouvertes. Si l 'on 
admet avec eux que cette ouverture résul te de la décharge de V .D.M. 
d'origine h é p a t i q u e la théor ie de Fine trouve un argument nouveau. 

ÉTUDE CLINIQUE DU C H O C OPÉRATOIRE 

Avec l'agression anes thés ique et chirurgicale le choc se déve­
loppe avec une traduction clinique plus ou moins rapide suivant les 
possibi l i tés de compensation, plus ou moins claire suivant les inter­
férence de certaines drogues, t h é r a p e u t i q u e s ou conditions patholo­
giques associées. 

Nous en déc r i rons les signes aux trois stades, per. trans et 
pos t -opéra to i re . 

Stade peropératoire 

Les signes de choc sont des signes de défai l lance circulatoire. 
La tension artérielle. Après une brève pér iode d'hypertension 

qui manque souvent car l 'homme ne réagi t pas comme le chien dans 
les expér iences de Lambret et Dricssens, la tension systolique baisse, 
la tension diastolique après une courte ascension diminue, la dif­
férentiel le se pince. Le taux « critique » de tension ar té r ie l le 8 de 
Cannon mér i t e de garder ce qualificatif. 

La tension veineuse. Pour Pierce, Boyan et Materson la chute 
de la pression veineuse serait le signe le plus précoce de choc. Son 
é tude serait en outre préc ieuse pour cont rô le r l ' importance des per­
fusions et l'exactitude de la compensation. 

Le pouls. I l s 'accélère et s'amenuise. 
La vitesse de circulation se rédui t , on en juge en app réc i an t 

la vitesse avec laquelle se décolore une zone cu t anée ichémiée par la 
pression digitale. 

L 'opéré transpire, ses ex t rémi tés se refroidissent, sa coloration 
inquiè te , ce n'est pas la teinte violacée de l'asphyxie, c'est la cya­
nose légère des muqueuses et des ongles. Les veines sont collabées, 
difficiles à découvr i r , parfois spasmées . 

La réact ion de l 'opéré aux perfusions de sang ins t i tuées avant 
ou après l 'apparit ion de ces signes est un indice de la grav i té du 
choc : si la tension ne remonte pas ma lg ré une perfusion qu i com-
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pense ou dépasse une perte de sang m e s u r é e exactement, le choc 
est grave et risque d 'ê t re i r révers ib le . 

Si la tension remonte rapidement et se maint ient m a l g r é un 
ralentissement ou un a r r ê t de la perfusion, le choc est j ugu lé . 

Sous son apparente évidence on ne doit pas m é c o n n a î t r e les 
p rob lèmes de diagnostic que soulève le choc per -opéra to i re . 

Toute chute de tension ne relève pas du choc. Elle peut être le 
signe avant coureur d'une syncope cardiaque. Elle peut s'observer 
au cours d'une thrombose coronaire ou cérébra le , d'une embolie 
gazeuse. Elle peut ê t re la conséquence d'un choc transfusionnel par 
incompat ib i l i té sanguine dont les signes subjectifs d'alarme sont 
supp r imés par l ' anes thés ie généra le . 

I l faudra penser p a r t i c u l i è r e m e n t à l'accident transfusionnel 
si on voit se produire en outre subitement un saignement profus, 
capillaire, avec incoagulab i l i t é sanguine. 

D'une façon généra le , le diagnostic de choc opéra to i re devra 
être mis en doute chaque fois qu'on ne peut en trouver de cause 
d'ordre a n e s t h é s i q u e ou chirurgical . 

Le sens cri t ique devra éga lement s'exercer pour r econna î t r e 
la part dans la genèse du choc des différents facteurs que nous 
avons étudiés dans le premier chapitre afin de diriger efficacement 
le traitement. 

Stade transopératoire 

Nous nous permettons ce néologisme pour attirer l 'attention 
sur la pér iode cri t ique que constitue la fin de l 'opéra t ion, la sus­
pension de l ' anes thés ie , le transfert du blessé et son installation au 
l i t . 

La mobilisation de l 'opéré a m è n e des changements de r épa r ­
t i t ion de la masse sanguine d'autant plus brutaux qu'elle est effec­
tuée plus brusquement. 

Le passage de l ' anes thés ie en circuit f e rmé à la respiration à 
l 'air l ibre a m è n e : 

— une chute du taux d 'oxygène dans le mé lange respiratoire 
qui parfois de 100 % tombe à 20 %, 

— une d iminu t ion de la ventilation si le sujet perd le secours 
de la respiration ass is tée ou cont rô lée sans avoir r e t rouvé son am­
plitude respiratoire normale (curarisation, dépress ion respiratoire), 

— une é l imina t ion du CO? alvéolaire et une chute du taux du 
CO= ar tér ie l si le sujet p r é sen t a i t a n t é r i e u r e m e n t une ré ten t ion de 
CO.. 

Tous ces facteurs sont susceptibles d'amener l'aggravation de 
signes de choc jusqu'alors seulement ébauchés ou m ê m e leur appa­
r i t ion brutale. 

La chute du taux de CO= est pa r t i cu l i è r emen t responsable des 
chocs dits différés de cette pér iode qu'on pourrait mieux qualifier 
de chocs « démasqués ». En effet, l 'excitation des centres vasoçons-
tricteurs par un taux élevé de C0 3 peut compenser les sollicitations 
hypotensives du choc et maintenir la tension à un niveau normal 
jusqu'au moment où le CO2 en excès est é l iminé. Dripps a été le 
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premier à expliquer par ce m é c a n i s m e le cyclo-choc, choc qui sur­
vient après la cessation de l ' anes thés ie au cyclopropane où l 'hypo-
ventilation par dépress ion du centre respiratoire est cause de ré ten­
t ion par COi mais le choc par dénivellation du taux de COz ou mieux 
le choc révélé ap rès chute du taux de CO= n'est nullement l'apanage 
de l ' anes thés ie au cyclopropane. 

L ' in ter rupt ion d'une perfusion à cette pér iode peut éga lement 
être la cause de l 'apparit ion ou de l'aggravation des signes d'insuffi­
sance circulatoire. 

La notion de ce stade critique impose un redoublement de sur­
veillance au moment de la fin de l 'opérat ion : on doit observer la co­
loration ap rès retour à l 'air libre, prendre la tension et le pouls 
avant le dépa r t de la salle d 'opéra t ion et au retour au l i t . 

Stade post-opératoire 

Dans la règle le choc opéra to i re vrai a p p a r a î t comme un syn­
drome d'une seule tenue et les signes pos t -opéra to i res de choc s'ob­
servent chez un opéré qui a p résen té des signes d'alarme pendant 
ou à la fin de l ' intervention. Les modal i tés de l 'évolut ion pos t -opéra­
toire seront essentiellement fonction de l 'état de l 'opéré à la fin de 
l 'opérat ion. 

1" L'OPÉRÉ CHOQUÉ. 

Le cas le plus sér ieux est celui de l 'opéré qu i a p r é s e n t é des 
signes de choc pe ropé ra to i r e que la r é a n i m a t i o n pe ropé ra to i r e n'a 
pu juguler soit (pie le ré tab l i s sement circulatoire n 'ai t pu ê t re ob­
tenu, soit qu ' i l n'ait été obtenu que difficilement et de façon instable, 
la tension n'a pu être maintenue au-dessus de 8. le pouls est t rès 
rapide, faible. 

Deux éventual i tés sont possibles : 
— T a n t ô t la situation s 'avère vite désespérée , l 'opéré tarde à 

se réveiller ou après avoir p résen té quelques signes de réact ivi té 
retombe dans l'inconscience, les signes d'insuffisance circulatoire 
s'accusent, la tension systolique s'abaisse à 5 ou 4 avec une dias-
tolique imprenable, le pouls est misérab le . La mor t survient rapi­
dement en 6 à 8 heures, parfois moins. 

— T a n t ô t l ' a r rê t du « stress » opéra to i re semble coïncider avec 
l 'a r rê t de la progression des signes de choc. Une r é a n i m a t i o n bien 
conduite peut encore sauver l 'opéré. 

Dans les cas favorables, on voit la tension systolique remonter 
très lentement à 8-9, le pouls se ralentir, l 'é tat peut rester t rès i n ­
qu ié tan t pendant 24 à 36 heures avec une t e m p é r a t u r e basse, des u r i ­
nes t rès rares, mais finalement le cap dangereux i m m é d i a t est fran­
chi. 

Dans les cas défavorables , la r éan ima t ion correctement pour­
suivie n ' a m è n e aucune amél iora t ion durable, la tension peut se 
maintenir au taux de la fin de l 'opérat ion ou ébauche r une r e m o n t é e 
mais elle retombe au bout de quelques heures, le pouls reste t rès 
rapide et t rès faible, le sujet s'agite ou au contraire sombre dans 
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l'inconscience, p résen te des soubresauts musculaires et après par­
fois des épisodes d'espoir appor té par l'effet transitoire d'une in ­
flexion de la thé rapeu t ique , la mor t survient en 8 à 20 heures, rare­
ment plus. 

2" L'OPÉRÉ E N PUISSANCE DE CHOC. 

L'apparit ion post opéra to i re de signes de choc peut encore se 
faire chez certains opérés qui n'ont pas p ré sen té des signes aussi 
alarmants de choc pendant ou à la fin de l 'opérat ion que dans le 
cas précédent mais qui toutefois laissent l ' opéra teur non parfaite­
ment r a s su ré . 

Ce sont des opérés qui ont subi une intervention grave par 
el le-même ou du fait de leur état h é m o r r a g i q u e , chez lesquels on 
a déjà dû util iser parfois déjà des quan t i t é s importantes de sang. 
Leur tension a été maintenue au-dessus du seuil critique mais n'a 
pu être ré tabl ie au niveau préopéra to i re . 

La rupture de cet état l imite d 'équi l ibre est pa r t i cu l i è r emen t à 
redouter si l 'hémostase complète n'ayant pu ê t re réal isée, des sur­
faces c ruentées saignent de façon m ê m e minime mais continue. 

L ' in ter rupt ion p réma tu rée ou le défaut d' installation de perfu­
sion de sang à ia fin de l ' intervention dans de tels cas peut être 
la cause d'apparition des signes de choc et la situation peut encore 
être rétablie si on compense la perte de sang. 

Le pronostic est au contraire t rès mauvais si les signes du choc 
sont apparus m a l g r é la con t inu i té d'une r é a n i m a t i o n correcte. 

La rupture d'un équi l ibre circulatoire p réca i re peut encore 
résul te r de la survivance des facteurs d'infection et d'intoxication 
inhé ren t s à l'affection qui a mot ivé l ' intervention mais i l s'agit là 
moins de choc opératoi re que d'impuissance à a r r ê t e r le cours de 
la maladie. 

3" L E S CHOCS APRÈS I N T E R V A L L E L I B R E : CHOCS SYMPTOMATKJUKS. 

L'appari t ion secondaire de signes de choc après un intervalle 
libre de quelques heures chez un opéré n i choqué , n i en puissance 
de choc à la fin de l ' intervention ne doit pas faire parler de choc 
opéra to i re . Si choc i l y a, c'est un choc révélateur de complication 
post-opératoire : hémor rag ie , occlusion, pér i toni te , déséqui l ibre hy­
drique et é lec t rolyt ique non compensé , par vomissements, fistules. 

I l faut r econna î t r e la complication, la traiter et non adminis­
trer du sang dans une trop facile et sans nuances évocation du 
choc opéra to i re . 

Parfois d'ailleurs, i l ne s'agit pas m ê m e d'un choc chirurgical 
mais d'un choc médical consécutif à une thrombose coronaire, un 
épu i sement s u r r é n a l chez un addisonien m é c o n n u . 

Parfois, enfin, i l ne s'agit pas de choc mais d'asystolie : les 
troubles du rythme, l 'hépatomégal ie , l 'état cardiaque an t é r i eu r per­
mettront de le r econna î t r e et d 'éviter la lourde erreur de la perfu­
sion massive. 
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4° C H O C S POST-OPÉRATOIRES A SYMPTOMATOLOGIE S P É C I A L E . 

Chez le nourrisson, parfois m ê m e chez l'adulte, le choc revêt 
l 'allure du syndrome pâleur hyperthermie. 

Chez le viei l lard, le choc qui est souvent un choc latent com­
plété est au contraire un choc hypothermique avec dépress ion cé­
rébra le : l 'opéré reste inerte, subcomateux. Le choc est vite grave 
et le traitement difficile en raison du risque de surcharge d'un myo­
carde affaibli par les perfusions. 

E F F E T S SECONDAIRES DU C H O C 

Rapport du choc avec certaines complications post-opératoires 

Le déséqui l ibre circulatoire ca rac té r i s t ique du choc peut avoir 
des conséquences qu i survivent à sa rémiss ion . 

Toutefois, i l ne faut pas relier au choc toutes les manifesta­
tions de la « maladie pos t -opéra to i re » et verser dans une con­
fusion que cache sous l'apparence de syn thèses harmonieuses la 
séduct ion de mots tels que syndrome d'alarme et réact ion post­
agressive. 

Les complications certainement re la tées au choc sont celles qu i 
résu l t en t de l'insuffisance circulatoire pé r iphé r ique et de la p e r m é ­
abil i té capillaire anormale. Elles sont d'autant plus f réquen tes et 
plus m a r q u é e s que l'hypotension a été plus sévère et surtout de 
plus longue durée . 

Le choc est un facteur d 'œdème pulmonaire aussi bien le choc 
h é m o r r a g i q u e (Eaton) que le choc non h é m o r r a g i q u e (Moon). I m ­
m é d i a t e m e n t l 'œdème peut ê t re une cause d'hypoxie, secondaire­
ment i l peut s'infecter et faire le l i t de certaines pneumopathies. 

L'hypotension pro longée avec l'anoxie qu'elle en t r a îne peut 
être la cause de lésions plus ou moins i r révers ib les du foie et des 
reins. Le choc appa ra î t ainsi comme la grande cause des syndromes 
d'insuffisance hépa t ique , réna le ou hépa to réna l e pos t -opéra to i res . 

Enfin, les choqués restent longtemps des hypop ro t é inémiques , 
des a n é m i q u e s et les thromboses paraissent chez eux plus f réquen­
tes. 

TRAITEMENT 

Traitement préventif 

Le choc opéra to i re n ' a p p a r a î t plus comme la r a n ç o n inévi table 
d'une chirurgie audacieuse, ses facteurs p r é et pe r -opéra to i res sont 
très souvent soit corrigibles soit é l iminables en to ta l i té ou en partie. 
La prise de conscience de ce fait essentiel et le recours aux mesures 
et attitudes qui en découlent a rédu i t cons idé rab l emen t sa f réquence 
m ê m e dans la chirurgie la plus hardie. 

Nous ne pouvons que r é s u m e r ic i ce qui serait la ma t i è r e 
d'un t ra i t é de soins p ré et per -opéra to i res . 
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1° C O R R E C T I O N DES F A C T E U R S PRÉ-OPÉRATOIRES DU CHOC 

La masse sanguine doit ê t re ré tab l ie qualitativement et quan­
titativement. Les déficits é lec t ro ly t iques , vitaminiques, doivent être 
comblés et dans la mesure du possible, les fonctions cardiaque, hépa ­
tique, rénale , su r r éna l e , amendées . Même dans les cas d'urgence, 
mieux vaut s'attarder quelques heures à une p r é p a r a t i o n min ima. 

I l n 'y a qu'une indication à ne pas différer une intervention 
j u s q u ' à obtention d'une récupéra t ion suffisante d'un sujet c h o q u é ; 
c'est le cas d ' h é m o r r a g i e interne où l 'hémostase chirurgicale de­
vient la condition du succès de la r é a n i m a t i o n . 

2° CONTRÔLE DES F A C T E U R S OPÉRATOIRES DE CHOC. 

Ce cont rô le peut ê t re compris sous trois chefs : é l imina t ion , 
compensation, désens ib i l i sa t ion . 

a) Élimination des facteurs de choc. 

C'est avant tout une question de technique. 
Pour l'anesthésiste : p réméd ica t ion correcte, oxygénat ion 

maxima, l iber té des voies aé r iennes , venti lation suffisante, r éduc ­
t ion au m i n i m u m de la profondeur de l ' anes thés ie . 

Pour le chirurgien : chirurgie atraumatique, hémos t a se m i n u ­
tieuse. 

D é p a s s a n t la technique qui a ses limites, on a cherché récem­
ment à minimiser la perte de sang par l 'hypotension cont rô lée . 

Après la sa ignée p réa lab le de Gardner et Haie, le blocage sym­
pathique par r ach ianes thés i e totale de Griffiths et Gillies ; Enderby 
a in t rodui t cette m é t h o d e où l'exsanguination du champ opéra to i re 
est obtenue par le blocage synaptique par les gangl ioplégiques de 
la série des m é t h o n i u m s et la posture de l 'opéré. Kern a eu le 
grand mér i t e d ' introduire en France et de mettre au point cette 
m é t h o d e . 

Suivant son expression, l 'hypotension ainsi obtenue est dans 
une large mesure révers ible . Cette hypotension n'aurait pas d'effets 
nocifs parce que, à l'inverse de ce qui se passe chez le choqué , 
l ' hémorrag ie elle, s'accompagne de vaso-dilatation. On ne saurait 
oublier cependant que cet é ta t ca rac té r i se la phase terminale, i r ré ­
versible du choc (Zweifach, Chambers). 

Que la dilatation a r té r io la i rc favorise la circulat ion capillaire 
chez l 'hypotendu, comme l'affirme Kern est bien moins assuré . 

La dé sa tu r a t i on oxygénée du sang veineux observée par Labori t 
t émoigne au contraire d'une circulation ralentie. 

Par ailleurs, le débit cardiaque est d i m i n u é : de 38 à 53 % 
chez les sujets anes thés ié s observés par Shackman, Graber et Mel-
rose, sans relation constante d'ailleurs avec le degré d'hypotension 
obtenue. Des accidents r énaux , hépa t iques , cé rébraux , myocardiques 
ont été r appo r t é s . 

La m é t h o d e ne doit, selon nous, ê tre app l iquée qu'aux cas où 
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elle apporte un accroissement certain de la sécur i té vitale et j a ­
mais dans le seul but de faciliter l ' intervention. 

b) Désensibilisation aux facteurs de choc. 

Partant de l 'anoci-chirurgie de Crile pour aboutir à l 'hiber­
nation de Laborit et Huguenard, on a che rché à r éd u i r e la sensi­
bili té de l 'opéré aux facteurs géné ra t eu r s de choc. 

Par différentes méthodes , on a che rché à rompre la c h a î n e des 
p h é n o m è n e s qui conduisent au choc, à l ' empêcher de se fermer en 
un cercle vicieux. 

Une p remiè re m é t h o d e directement dérivée des conceptions de 
Crile consiste à bloquer la transmission centripète des stimuli noci-
ceptifs. L ' in f i l t ra t ion p roca ïn iquc des nerfs du terr i toire opéré agit 
sur les afférents du sys tème cérébro-spina l . Dans la m ê m e ligne, 
on a proposé , à la suite des expér iences de Slome et O'Shaughnessy, 
d'utiliser la r ach ianes thés i e comme anes thés ie de choix préférent ie l 
chez les sujets dé jà choqués . Les expér iences de référence ont été 
faites chez le chat et p réa l ab lemen t au déc l enchemen t du choc et 
les conclusions qui en ont été t i rées sont abusives. La rachianes­
thésie reste un facteur habituellement aggravateur de choc. 

Le blocage des afférents végétatifs est a s s u r é par la p roca ïne 
intraveineuse et par des agents de déconnect ion que nous é tud ions 
plus loin et qui agissent plus ou moins sur toute la longueur de 
l'arc réflexe végétatif. 

Dans une deux ième direction, Laborit et Huguenard ont pour­
suivi l'adaptation de l'organisme à des conditions circulatoires 
défaillantes par la réduction des exigences cellulaires. Cette adap­
tation est obtenue par la c réa t ion de toutes pièces d'une physiologie 
de substitution qui l ibère l'organisme des servitudes de I 'homéo-
stasie pour le laisser soumis aux exigences du mil ieu , pour r é s u m e r 
la conception de Labori t en reprenant certains de ses termes. 

Dans cette conception les réac t ions neuro-humorales p r i m i ­
tives de défense doivent être bloquées, car des t inées à maintenir 
la constance du mil ieu in té r ieur , elles ne le peuvent que dans une 
mesure dé t e rminée pour un temps l imité. 

L'association de divers agents permet d'utiliser de faibles doses 
et d'agir sur tous les points de l'arc réflexe i r r i t a t i f , centres com­
pris. 

La posologie et le mode d'action des drogues ut i l i sées dont les 
principales sont l 'atropine, les dérivés de l 'opium, les curares, la 
proca ïne , le p h é n e r g a n , le 4560 R.P., la somatotrophine sont précisés 
dans les travaux de Labori t et Huguenard. Tous rédu i sen t le mé ta ­
bolisme de base donc les besoins de l'organisme. 

Cet abaissement facilite, en outre, l ' anes thés ie et permet d 'u t i ­
liser des anes thés iques de faible puissance comme le protoxyde 
d'azote ou de r édu i r e les doses d ' anes thés iques puissants. 

L ' « hibernation pharmacodynamique » rejoint ic i « l'anes­
thésie potent ia l i sée ». 

Un autre moyen de rédu i re l 'activité des cellules est de 
les réfr igérer , le terme d'hibernation a d'ailleurs été in t rodui t par 
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Temple Fay à l'occasion de ses travaux sur la réfr igérat ion géné­
rale, grâce à laquelle i l espéra i t inhiber le mé tabo l i sme des cellules 
cancéreuses . Allen avait déjà d é m o n t r é l 'action antichoc de l'anes­
thésie par réfr igérat ion locale qui permettait la mise en hiberna­
tion d'un membre. 

Mac Quiston a le premier ut i l isé la réf r igéra t ion générale per­
opéra to i re pour rédu i re le risque de l ' intervention dans la chirurgie 
des cardiopathies de l'enfant et i l la réal ise en p l açan t l 'opéré 
sur un matelas d'eau glacée. 

La combinaison de l 'hibernation pharmacodynamique et de la 
réfr igérat ion réal ise l 'hibernation totale de Laborit . Le blocage neu­
rovégétatif permet une réfr igérat ion plus intense et plus prolongée 
et est la condition de son innocui té pour cet auteur. 

Les dangers de la m é t h o d e d'hibernation pharmacodynamique 
en particulier lors du « retour à la l iberté mé tabo l ique et réact ion-
nelle » ne doivent pas ê t re sous-es t imés mais les indications ac­
tuelles, fixées par Sénèque et Huguenard, sont légi t imes : elles l im i ­
tent l 'emploi de la m é t h o d e aux cas qui ne pourraient affronter 
l'acte chirurgical avec les techniques classiques. 

c) Compensation des facteurs de choc. 

La compensation des perles sanguines qui s'impose avec plus 
de rigueur encore chez les sujets en hypotension cont rô lée (Kern) , 
est l ' é lément essentiel de la p réven t ion du choc. 

Le rôle essentiel du « r é a n i m a t e u r » est de l'assurer pour 
n'avoir pas à mér i t e r son nom. 

Cette compensation doit ê t re exacte dans la rapid i té , la quan­
tité, la qual i té . 

Pour être fait sans retard, l 'accès à une veine doit être p ré ­
pa ré dans toute opéra t ion sér ieuse. Pour suivre le rythme de l 'hé­
morragie, la perfusion doit pouvoir passer du goutte à goutte le 
plus lent au débit continu accéléré. L'exactitude clans le volume ne 
peut ê t re complè te que si on apprécie la perte par la mé thode 
pondéra le . Le sang doit ê t re ut i l isé comme liquide de remplace­
ment sauf chez les sujets en état d ' hémoconcen t r a t i on (cardiopa­
thies congéni ta les avec cyanose, a n é v r y s m e s arlério-veineirx du 
poumon, polyglobulie essentielle) où le plasma est préférable tant 
qu'une masse sanguine importante n'a pas été échangée . 

Cette compensation doit ê t re s y s t é m a t i q u e m e n t immédia te dans 
toutes les opé ra t ions longues, difficiles. On ne doit pas, par contre, 
la généra l i se r aux opé ra t i ons banales où la perte de sang n 'excède 
pas 200 à 300 ce, sauf chez les sujets déjà anémiés . 

La compensation des dérèglements vaso-moteurs est indiquée 
dans les cas de vasodilatation pr imi t ive déclenchés par la rachi­
anes thés ie , la splanchnicectomie, la su r r éna l ec tomie ou un excès 
de gangl ioplégique . On doit recourir alors à la néosynéphr ine , à la 
n o r a d r é n a l i n e ou, à défaut , à l ' éphédr ine . 

La compensation de l'hypoxie est a s su rée par un apport maxi­
m u m d 'oxygène dans le mélange anes thés ique , par les m a n œ u v r e s 
de la respiration ass is tée . 



252 J E A N BAUMANN 

TRAITEMENT DU C H O C OPÉRATOIRE DÉCLARÉ 

T a n t ô t i l s'agit de faire face à une situation compromise par 
un défaut de surveillance ou une compensation i n a d é q u a t e et le 
traitement sera d'autant plus difficile et plus a léa to i re que le re­
tard pris aura été plus grand. 

T a n t ô t les moyens de prévent ion du choc ont été débordés par 
sa gravi té , sa rap id i té d' installation ou con t r eca r r é s par la perma­
nence de facteurs d'entretien, et leur inefficacité m ê m e doit faire 
redouter le passage à un stade i r révers ib le . 

Le cont rô le du choc a comme condition p réa lab le l ' é l iminat ion 
de tout facteur aggravateur. S'il se produit pendant l 'opérat ion, le 
chirurgien doit suspendre l'acte opéra to i re sauf si sa poursuite est 
la condition d'une h é m o s t a s e nécessai re , i l doit r e l âcher les écar-
teurs, enlever les champs qui peuvent gêner la circulation de retour. 
Si le choc s'installe en fin d 'opéra t ion , i l faut laisser l 'opéré sur 
la table j u s q u ' à obtention d'une r écupé ra t ion stable. Si le choc est 
pos t -opéra to i re , i l faut s'assurer qu'une h é m o r r a g i e ne persiste pas, 
parfois con t rô lab le par une désunion de la plaie et un tamponne­
ment, parfois imposant une ré in te rven t ion , condition de l'efficacité 
de la r é a n i m a t i o n . 

Le rétablissement ou le maintien de la masse sanguine par des 
perfusions reste l ' é lément essentiel du traitement. 

Si le choc a p p a r a î t au cours ou au décours d'une h é m o r r a g i e 
importante, le rythme de la perfusion de sang doit être rapide. Si 
une h é m o r r a g i e massive ou cataclysmique est en cause, la trans­
fusion inf ra-ar tér ie l le par l ' a r tè re radiale en direction du c œ u r est 
préférable car elle permet un ré tab l i s sement rapide de la tension 
avec une q u a n t i t é moindre de sang, sans risque de surcharge du 
c œ u r droi t et amél iore l ' i r r iga t ion du myocarde grâce à l'augmen­
tation du flux coronaire. 

Si la perte de sang a été compensée et est a r rê tée , le rythme 
de la perfusion doit au contraire être lent et on peut utiliser du 
plasma ou des liquides de remplacement à grosse molécule (dextran, 
subtosan). 

// faut favoriser l'irrigation des centres encéphaliques. 
La mise en déclivité du corps par inclinaison de la table opé­

ratoire ou élévation des pieds du l i t favorise la circulation encépha­
lique. Elle ne doit pas ê t re excessive pour ne pas gêner le jeu du 
diaphragme. 

En chirurgie thoracique, la compression temporaire de l'aorte 
au-dessous de la sous-clavicrc gauche peut parfois ê t re réal isée. Elle 
ne doit pas excéder 15 à 20 minutes. 

La transfusion intra-carotidienne vers les centres a été pro­
posée. 

Le recours aux vaso-constricteurs dans le but de restaurer le 
tonus vaso-moteur ne doit pas subir la condamnation sans discri­
minat ion dont i l est parfois l'objet actuellement ap rès avoir été 
longtemps abusif. 

L 'emploi des vaso-constricteurs est formellement ind iqué dans 
les cas de choc consécut if à une vaso-dilatation pr imi t ive (rachi-
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anes thés ie , su r r éna l ec tomie , splanchnectomie). I l est à rejeter abso­
lument comme susceptible d'aggraver l ' i schémie tissulaire dans les 
premiers stades du choc opéra to i re habituel où existe déjà une vaso­
constriction. 

On l'a di t inut i le à la pér iode tardive du choc au stade de vaso­
dilatation en raison de l'absence de réact ivi té des vaso-moteurs. 
Nous en avons obtenu cependant parfois des succès dans des situa­
tions apparaissant désespérées en raison de l 'inefficacité de perfu­
sions de sang longtemps poursuivies en incorporant à des perfusions 
continues de sang ou de s é r u m l ' éphédr ine puis de la néosynéphé-
drine quand nous en avons disposé. La n o r a d r é n a l i n e (commercia­
lisée aux U.S.A. sous le nom de Levophed) p a r a î t devoir ê t r e ut i ­
lisée dans de tels cas car elle n'a aucun effet nocif sur le débit 
cardiaque, aucun effet secondaire inverse. Wigger, d'ailleurs, dé­
clare que j u s q u ' à un stade terminal du choc expé r imen ta l les possi­
bilités de vaso-constriction ne sont pas épuisées . 

L ' inf i l t ra t ion p roca ïn ique sinu-carotidienne, p roposée par W i l -
mottc et Léger, Creyssel et Suire, a donné quelques succès. Son 
m é c a n i s m e a été d iscu té : augmentation du flux central ou stimu­
lation s u r r é n a l e . 

Les extraits surrénaux n'ont pas d'efficacité. La cortisone n'est 
ind iquée qu'en cas de choc survenant chez un sujet relevant d'un 
traitement par la cortisone ou l 'A.C.T.H. avant l 'opéra t ion . 

Le maint ien d'une venti lat ion correcte et d'un apport maxi­
m u m d'oxygène constituent le complémen t indispensable de la réa­
nimation circulatoire. A u stade opéra to i re , ils sont a s su rés par 
l ' anes thés is te . Tout choqué , m ê m e déchoqué , doit ê t re t r a n s p o r t é 
sous oxygène et l ' oxygénothérap ie doit ê t re ins ta l lée au l i t . Le 
moyen le plus commode et suffisant est l 'administrat ion par double 
sonde nasale avec un débit de 8 à 10 litres minute. 

I l est infiniment plus facile de p réven i r un choc opéra to i re , de 
con t rô le r un choc incipiens que de ma î t r i s e r l 'évolution d'un choc 
déclaré et, à l ' ex t rême, de pratiquer une r é a n i m a t i o n vraie. 

L'efficacité réelle et habituelle de ce qu'on est convenu d'appe­
ler « r é a n i m a t i o n » t ient dans l 'application à la stabilisation de 
l 'équil ibre circulatoire et respiratoire et l 'art du « r é a n i m a t e u r » 
consiste à tout faire avant et pendant l 'opérat ion pour ne pas avoir 
à tenter, trop souvent en vain, de m é r i t e r ce nom prestigieux. Qu'i l 
y puise cependant la foi dans sa puissance car la notion de choc 
i r révers ib le , pour exacte qu'elle devienne, n'a pas de place dans la 
poursuite t h é r a p e u t i q u e : l ' i r réversibi l i té ne s'affirme pas clinique-
ment, elle ne ré su l t e que de l 'échec définitif du traitement : c'est 
un constat d'impuissance après avoir tout ten té . 

L ' i r révers ib i l i té d 'aujourd'hui n'a déjà plus les m ê m e s cr i tères 
que ceux établ is en 1945. 

C'est l'absence de réponse à la perfusion ar tér ie l le et non plus 
à la perfusion veineuse qu i devient le signe de l'impuissance de la 
r é a n i m a t i o n . 

Pour le chercheur l ' i r révers ibi l i té d 'aujourd'hui n'est pas celle 
de demain. 


