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INTRODUCTION
À la suite des interventions gastriques exécutées avec une technique à peu près parfaite, on est étonné de voir survenir des complications qui assombrissent sensiblement le pronostic.
Les unes, apparaissant au cours de l'intervention ou dans les heures qui suivent, appelées accidents de choc, ne sont pas spéciales à la chirurgie gastrique :les autres, d'origine toxique ou infectieuse, paraissent être l'apanage des interventions portant sur l'estomac.
Ces accidents ont été depuis longtemps mis sur le compte de l'anesthésie générale, ce qui a eu pour résultat de la faire délaisser au profit de l'anesthésie régionale ou locale.
Mais il ne faut pas exagérer son rôle et notre étude va nous permettre de démontrer que la narcose n'est pas seule en cause.
Nous allons essayer de rechercher les causes de ces complications, afin de baser notre choix de l'anesthésie sur l'avantage qu'en retirera le malade d'abord, sur l'aisance et la commodité technique qu'elle peut procurer au chirurgien ensuite.
Nous étudierons donc, dans une première partie, les complications post-opératoires, qu'elles soient dues au choc, à l'infection ou à l'intoxication. Dans une deuxième partie, nous étudierons les divers anesthésiques employés et leur rôle dans l'apparition de ces accidents. Dans une troisième partie, nous exposerons nos observations, ce qui nous permettra, pour terminer, d'exposer les idées actuelles sur le choix de l'anesthésie en chirurgie gastrique.
CHAPITRE PREMIER
LE CHOC OPERATOIRE
Qu'est-ce que le choc opératoire ? C'est un état particulier du malade qui se rencontre dans les interventions longues et difficiles et qui succède à bref délai à l'opération. Il se caractérise par un syndrôme dépressif avec hypotension artérielle, fréquence et faiblesse du pouls, abaissement de la température, hypoesthésie, pâleur, respiration superficielle et
rapide.
Mais un fait domine la symptomatologie du choc, c'est l'hypotension artérielle et l'on peut dire que l'intensité
du choc opératoire est proportionnelle à la chute tension-
nelle.
PATES Pathogénie
La chute de la tension artérielle peut être causée par : — affaiblissement du travail du cœur ; — diminution du tonus vaso-moteur.
La première de ces causes peut être créée par des anesthésiques toxiques pour le myocarde : chlorure d'éthyle par exemple.
La diminution du tonus - vaso-moteur peut être considérée comme un véritable réflexe, dont la voie centripète est formée par les nerfs sensitifs périphériques ou les branches des plexus sympathiques, le centre reflexe par le bulbe, et la voie centrifuge par les vaso-moteurs.
D'après Crile, la cause première, serait une altération des cellules nerveuses cérébrales et une disparition plus ou moins complète de l'énergie potentielle emmaganisée. Or, le traumatisme opératoire, par les excitations centripètes qui partent de la plaie, peut déclencher cet épuisement des centres nerveux.
D'après Fontaine (Lyon) le choc au cours des interventions gastriques se divise en deux phases
1) À l'ouverture de l'abdomen on note une chute lente et progressive, due probablement aux modifications circulatoires résultant de la suppression de la pression abdominale, de l'exposition à l'air et du refroidissement des anses intestinales. Cette chute est peu marquée et n'intervient que très peu si l'opération est de courte durée. Mais dans les interventions plus longues, comme les gastrectomies faites sous anesthésie locale avec infiltration des mésos, ce facteur peut ne pas être négligeable.
2) Mais bientôt lors des tractions sur les pédicules viscéraux apparaît une chute brusque et intense ,qui, elle, a tous les caractères d'un réflexe.
Condition favorisante : l'hypotension pré-opératoire. Les ulcéreux ou cancéreux gastriques par suite de leur sté-
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nose fréquente ont une stagnation en amont de la barrière. La sécrétion des sucs biliaire, pancratique et intestinal est diminuée. La veine porte ne recevant plus la même quantité de liquide, crée une diminution de volume du foie et de l'hypotension artérielle.
Rôle de l’'Anesthésie.
Sur l'hypotension du début, l'anesthésie locale ou générale n'a aucune action, puisque c'est un phénomène d'ordre mécanique. Quant au réflexe hypotenseur, l'anesthésie générale, et surtout, si elle est profonde, le diminue notablement. L'anesthésie locale pariétale simple n'agit pas sur lui, tandis que l'infiltration des mésos le supprime complètement.
La rachi-anesthésie neutralise aussi ce réflexe mais elle est par elle-même très hypotensive par paralysie des vaso-constricteurs sympathiques.
En résumé, nous voyons que l'hypotension, de règle chez les sténosés gastriques, est une condition favorisante du choc, que l'anesthésie générale le diminue, que la rachi-anesthésie l'augmente et que seule l'anesthésie, locale, avec infiltration des mésos, le supprime entièrement.
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I. L'HYPERAZOTEMIE
L'augmentation de l'azotémie post-opératoire est une complication fréquente en chirurgie gastrique, due vraisemblablement à l'état antérieur du malade et à des causes urémigènes, telles que le choc opératoire et le choc anesthésique.
L'état antérieur du malade ne nous arrêtera pas longtemps car il est évident qu'une lésion rénale favorisera l'éclosion de tels accidents.
Le choc opératoire n'agirait que par l'hypotension qu'il fait naître. Ambard prouve, par expérimentation sur le chien, que seule entre en jeu la déshydratation du malade, entraînant la concentration du sang, l'oligurie et l'azotémie. Or, nos opérés de l'estomac, par suite de leur hyponutrition, (Vomis-
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sements et régime restrictif) sont des hypotendus et des déshydratés. Si le choc opératoire augmente encore la chute de la tension, les accidents hypérazotémiques ne tardent pas à apparaître.
Le rôle du choc anesthésique est, lui, plus discuté. En effet, en 1924, Arnaud (Montpellier) pense qu'il n'existe aucun rapport entre l'anesthésie et l'hypérazotémie. En 1930, Ambard, au Congrès de chirurgie, démontre par ses statistiques, que les accidents urémiques sont très peu influencés par les anesthésiques. À l'appui de cette thèse, des chirurgiens roumains ont anesthésié huit malades avec divers anesthésiques, sans les soumettre à une intervention quelconque. Ils ont constaté, après les avoir mis au même régime que s'ils avaient été opérés, que l'azotémie n'avait pas varié.
II, L'ACIDOSE POST-ANESTHESIQUE
Deux opinions diamétralement opposées sont soutenues par les divers auteurs : les uns considérant l'alcalose comme la conséquence normale de l'anesthésie, les autres, les plus nombreux du reste, concluent à une acidose. || apparaît, d'après les travaux de Dallemagne, que la discordance provient de ce qu'ils nes'étaient pas attachés à poursuivre le déséquilibre acide-base pendant un temps prolongé.
Leveuf et Gallois pensent que les chutes les plus faibles de la Réserve Alcaline s'observent avec l'anesthésie locale, et qu'elles sont moindres avec l'anesthésie à l'éther qu'avec la rachianesthésie. :
CHAPITRE Ill
LES COMPLICATIONS HEPATIQUES
Elles sont en général bénignes et s'observent principalement après l'anesthésie au chloroforme, plus rarement avec l'éther, presque jamais avec le protoxyde d'azote. Elles se caractérisent par une cholémie précoce avec ou sans ictère.
L'agent anesthésique peut léser le foie, ictère hépatogéne, ou bien n'entraîner qu'une destruction des globules rouges, ictère hématogène.
Abrami et Fiessinger ont démontré l'action hémolytique du chloroforme et les américains ont établi que l'éther peut réduire le nombre des hématies. Chez un sujet sain, une anesthésie de durée moyenne est très peu hémolytique. Mais chez les gastriques, anémiés par le jeûne, les hématémèses, ou les mœlena ,et subissent une anesthésie de longue durée, cette destruction globulaire peut être intense et présenter une certaine gravité.
LES VOMISSEMENTS POST-OPERATOIRES
Après les interventions gastriques, les vomissements sont toujours très accusés. Ils sont en général bénins et dûs à l'anesthésie, mais, quelquefois ,peuvent prendre une allure dramatique ; ils indiquent une intoxication profonde de l'organisme. |
Origine psychique. -— Certains nerveux sont convaincus que l'anesthésie entraîne fatalement des vomissements ou bien que les vomissements sont indispensables pour rejeter l'anesthésique. Chez ceux-ci, il est nécessaire de les convaincre de l'inutilité de leurs eftorts.
Ces vomissements cèdent en général à la fin du premier jour si le malade s'abstient de boissons.
Origine réflexe. — Par irritation, les voies aériennes et digestives sont le point de départ de réflexes nauséeux incessants, créant, un cercle vicieux’: les particules rejetées irritent l'œsophage et le pharynx, déclenchent de nouveaux vomissements : « le Vomissement appelle le vomissement ». Contre cela un seul remède : le lavage d'estomac.
Origine toxique. — Les toxines, polypeptides très toxiques, libérées par la désintégration azotée au niveau de la plaie opératoire, vont irriter le centre bulbaire du vomissement. Ces vomissements sont très fréquents, épuisants pour le malade, produisant la déshydratation et l'hypérazotémie.
CHAPITRE V
LES COMPLICATOINS PULMONAIRES
On a attribué depuis longtemps les complications pulmonaires à l'anesthésie générale.
La tendance des chirurgiens depuis trente ans environ a été de délaisser peu à peu la narcose au profit de l'anesthésie régionale ou locale. Mais à la faveur de travaux divers que nous allons résumer ici, de nombreux auteurs se sont attachés à rechercher les causes de ces complications et à démontrer le faible rôle joué par l'anesthésie.
Fréquence des complications pulmonaires
D'après une statistique publiée par Razemon (Lille) en 1924, ces complications surviennent
1° Dans les opérations ne touchant pas le péritoine.
dans 1 °/° des cas d'après Trendelenburg dans 0,70 °/° des cas d'après Elwyn
2° Dans les opérations abdominales sous-ombilicales
dans 3,90 °/° des cas d'après Czenry
dans 2,45 °/° des cas d'après Kummel
dans 2,39 °/° des cas d'après Kausch
dans 4,20 °/° des cas d'après Bibergeil
dans 5,00 °/° des cas d'après Trendelenburg dans 6,90 °/° des cas d'après Elwyn
30 Dans les opérations abdominales sus-ombilicales.
dans 9,80 °/° des cas d'après Bibergeil
4° Dans les interventions gastroduodénales.
dans 15,70 °/° des cas d'après Bibergeil dans 14,00 °/° des cas d'après Henlé
dans 13,00 °/° des cas d'après Elwyn
dans 16,60 °/° des cas d'après Alice Astaix.
En lisant cette statistique nous sommes frappés par l'augmentation de la fréquence de ces complications à mesure qu'on se rapproche de l'appareil respiratoire. Nous verrons plus loin comment nous pouvons l'expliquer.
PATHOGENIE DES COMPLICATIONS PULMONAIRES
De nombreux chirurgiens ont étudié l'origine de complications pulmonaires en chirurgie gastrique. Les uns invoquant l'infection par voie bronchique (théorie inspiratoire); d'autres mettant en lumière le rôle de la septicité des parois de l'estomac (théorie embolique); d'autres pensant qu'elles sont dues au collapsus pulmonaire consécutif aux interventions voisines du diaphragme (théorie atélectasique), d'autres enfin, faisant jouer un rôle important aux polypeptides créés au niveau de la plaie opératoire (théorie toxique).
Nous pensons que chacune de ces théories a sa part dans l'apparition de ces complications et qu'on ne peut les dissocier.
Théorie Inspiratoire :
On a d'abord incriminé la déglutition de salive septique (Schluck-pneumonie) et l'aspiration des sécrétions bronchiques par suppression des réflexes laryngés et trachéaux causés par la narcose.
Il faut se garder d'attribuer toutes les complications pul-
her
monaires à l'action de l'anesthésique sur l'épithélium pulmonaire. Sénèque cite en effet un cas de malade atteint d'ulcère simple de la petite courbure qui ,opéré avec l'anesthésie locale, est décédé de broncho-pneumonie bi-latérale.
L'anesthésie n'aurait donc qu'un rôle minime dans la genèse de ces complications.
Les américains ont, les premiers, mis en évidencè le rôle de l'infection locale par des petits foyers septiques : carie dentaire, inflammations chroniques du naso-pharinx (focalinfection). Cette théorie parait démontrée par l'apparition de parotidites post-opératoires chez les malades dont la dentition est en mauvais état.
L. Cerf et N. Pauly pensent que le pneumocoque, vivant en saprophyte dans les voies aériennes supérieures, devient pathogène lorsque leur virulence est exaltée ou lorsque la défense fléchit.
Mais cette théorie ne peut expliquer la plus grande fréquence des accidents pulmonaires en chirurgie gastrique. Expérimentalement, Boiron (Bordeaux) est arrivé à faire apparaître des foyers de congestion pulmonaire chez le cobaye après infection provoquée du rhino-pharynx, par simple tiraillement gastrique.
Théorie Embolique
Marc Roussiel, en 1921 ,incrimine le mode de sutures gastro-intestinales, créant une cavité close entre les surjets et pouvant être le point de départ d'embolies septiques vers le poumon. Ce qui incita certains chirurgiens, De Martel en particulier, à trouver d'autres techniques de sutures.
Lambret et son école, en 1922, se demande si les réactions inflammatoires pulmonaires n'avaient pas leur origine dans l'estomac ou le duodénum. À l'appui de sa thèse, il cite une observation de gastro-entérostomisé décédé de bronchopneumonie, à l'autopsie duquel il trouva dans les poumons
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du bacillus pylori. Il a isolé aussi dans les crachats de ses opérés gastriques de l'entérocoque.
En 1923, P. Duval, J. Ch. Roux et Moutier citent quatre cas de complications pulmonaires après intervention pour ulcère chronique. En particulier, un cas de broncho-pneumonie pseudo-lobaire avec abcès du poumon droit, pleurésie purulente et abcès de la cuisse à staphylocoque. Ils pensent que l'estomac est un centre permanent d'infection et que la palpation de l'ulcère, sa traumatisation au cours de l'opération, pouvaient être la cause d'une mobilisation de ces microbes vers le poumon.
Quels sont ces germes ? Pour Lambret ,ils sont du groupe ‘entérostreptocoque. D'ailleurs, d'après Rosenow, l'ulcère serait dû à une infection localisée due au streptococcus viridans.
Lambret a remarqué que c'étaient ceux qui avaient les parois gastriques les plus septiques qui faisaient le plus de complications.
Calmette a démontré que même la muqueuse stomacale saine peut laisser passer des bacilles tuberculeux. A plus forte raison une muqueuse lésée, dont la barrière épithéliale est détruite. Razemon (Lille) a fait ingérer à des animaux,
dont la muqueuse était lésée, du vermillon et l’a retrouvé dans le foie.
La voié suivie par les microbes serait la voie lymphatique.
Lambret, pense que l'infection cheminerait le long des lymphatiques gastriques et créerait une légère infection péritonéale, puis par les lymphatiques sous-péritonéaux, gagnerait le canal thoracique le système cave supérieur, le cœur droit et enfin le poumon.
Buxton et Torrey ont prouvé que le péritoine diaphragmatique avait un grand pouvoir absorbant et qu'il pouvait être le point de départ d'une réaction péritonéale de voisinage. Les germes alors suivaient la voie de la mammaire interne ou du canal thoracique.
OULTE
La septicité des parois de l’ulcère n'est pas seule en cause, car on observe autant de complications, si ce n'est plus, dans le cancer. Or, dans cette affection ,il y a septicité du contenu gastrique.
L. Bitter et Lohr ont montré que l'HCI favorise ou inhibe le développement microbien du liquide stomacal. Dans tous les estomacs contenant de l'H CI on trouve la flore bactérienne inoffensive à Gram positif, Dès qu'il y a déficit de cet acide, on voit apparaître progressivement la flore du gros intestin jusque dans les parties les plus élevées du grêle. Dans les cas d'achlorhydrie complète, ces germes pénètrent dans l'estomac où ils se développent sans contrainte.
Donc, cette théorie embolique ,qui a prévalu pendant quelques années, ne nous parait pas dénuée de fondement. D'ailleurs, elle est acceptée par un grand nombre de chirurgiens, qui, pour éviter les complications pulmonaires, font à leurs opérés de la vaccinothérapie (Lambret), de la sérothérapie (Cerf et Pauly) ou des lavages de l'estomac à l'eau iodée avant l'intervention suivant la technique de Grégoire.
Théorie atéléctasique.
D'après Lee, Ravdin, Pentergrass, Tucker, Fontaine (Lyon), plus de la moitié des complications pulmonaires ne correspondent pas aux affections pulmonaires habituelles : bronchite, broncho-pneumonie, Les Américains, et en particulier Y. Henderson, W. Lee, Brown et Debenham, L. F. Sise, nous ont démontré que chez les opérés, la lésion initiale, celle qui est le premier stade de toutes les complications pulmonaires, c'est l'atélectasie. Elle est caractérisée anatomiquement par un affaissement des alvéoles, un tassement indépendant de toute lésion inflammatoire avec résorbtion de l'air alvéolaire.
Etude clinique
Le. début est rapide, dans les 24 ou 48 premières heures
on note une élévation de température et du pouls, avec tachypnée et douleur vive intra-thoracique. Peu après, le malade présente une expectoration muqueuse très abondante, quelquefois même .roussâtre, pouvant en imposer pour une broncho-pneumonie.
La localisation est plus fréquente au poumon droit qu'au gauche, et à la base qu'au sommet.
A l'insepction, on note une immobilité du thorax du côté malade. À la percussion : zone de matité à limite variable.
À l'auscultation : on trouve du silence respiratoire au niveau des zones mates, et l'abolition des vibrations vocales. En somme toute la symptomatologie d'une pneumonie aiguë mais sans souffle, ni râle. Un seul signe est pathognomonique de l'atélectasie, c'est le déplacement du cœur du côté de la lésion.
Au point de vue radiologique, on voit une ombre très accusée, signant le collapsus massif du poumon, avec ascension et immobilité de l'hémidiaphragme correspondant.
Evolution
En général, les signes s'amendent rapidement, en huit jours environ. Mais le collapsus, s'il évolue sur un terrain infecté, peut se compliquer de broncho-pneumonie (Scott).
Le plus souvent, les signes subjectifs disparaissent à l'occasion d'une quinte de toux. Le malade expectore abondamnent et redistend son poumon. Les signes objectifs s'atténuent lentement.
Pathogénie
Pour W. Pasteur, Coryllos (New-York), le collapsus serait dû à une inhibition de la toux par paralysie du diaphragme et des muscles inspirateurs. Le poumon est en état constant d'expansion par l'action de ces muscles, s'ils sont à l'état d'hypotonicité, le poumon revient sur lui-même et le collapsus est créé.
Cette hypotonicité, comme l'a démontré Henderson, aurait
comme cause l'appauvrissement en Co2 du sang entraînant une action inhibitrice sur le centre respiratoire bulbaire.
Pour d'autres auteurs (F. Franck), elle serait due à une hypotonicité du poumon lui-même. Par excitation directe du pneumogastrique abdominal, il a déterminé au niveau du poumon deux réflexes paradoxaux : vaso-constriction, à laquelle succède une vasodilatation pulmonaire; en même temps se produirait une fermeture spasmodique du sphincter lisse du canal alvéolaire. i
Eliot, Dingley, Coryllos croient que c'est l'obstruction mécanique des bronches qui est seule en cause.
Il se ferait au niveau de l'arbre bronchique une sécrétion épaisse et visqueuse, qui s'accumulerait dans la lumière d'une bronche lobulaire, lobaire ou principale.
Cette théorie est confirmée par la bronchoscopie (Chevallier-Jackson) avec aspiration de la sécrétion, qui fait disparaitre le collapsus.
Causes favorisantes
1° R. Overholt (Philadelphie) a étudié l'hypovenkilation pulmonaire post-opératoire chez les malades indemnes de toute lésion pulmonaire. À la radiographie le diaphragme est plus haut et sa course est diminuée de 33 à 50 °/°. La spirométrie indique une diminution de la capacité vitale de 64 °/° et entre la position verticale et horizontale il ne trouve qu'une différence de 4 °/°,
2° || fait aussi jouer un rôle à l'air emprisonné dans l'abdomen après la fermeture de la paroi qui refoulerait le diaphragme vers le haut.
3° Le bandage de corps trop serré gène les mouvements
respiratoires et doit être remplacé par un pansement adhésif (nécessité alors de fermer la paroi en un plan par des fils non résorbables).
4° Une autre cause de paralysie du diaphragme : la dis-
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tension paralytique des anses à la suite de l'anesthésie donnant une respiration à type costal supérieur au lieu d'abdominal.
50 Enfin, on ne peut passer sous silence, le rôle de la douleur au niveau de la plaie opératoire, empêchant le malade de respirer profondément.
En résumé, l'atélectasie a pour origine la diminution de la respiration pulmonaire; elle serait favorisée par l'appauvrissement du sang en Co2 et par les sécrétions bronchiques.
Donc pour l'éviter chez nos opérés gastriques, nous ferons de la spirométrie ; nous pourrons employer un anesthésique qui fluidiftie ou tarit les sécrétions (Ether ou mieux éther gornénolé).
Théorie Toxique.
P. Duval et Binet ont montré le rôle des polypeptides dans l'apparition de ces complications. Par des expériences sur les animaux et des observations chez l'homme, ils ont constaté que le poumon est le premier organe qui les reçoive’ à dose élevée; s'il ne peut les décomposer en corps plus simples, acides aminés, il va être intoxiqué par eux. La respiration s'accélère, elle devient superficielle ,il se crée des foyers de condensation pulmonaire, le terrain est ainsi préparé pour l'infection.
Le cancer créant des polypeptides {Cristoi) en grande quantité, favoriserait donc ces complications; ce qui expliquerait, dans nos observations, leur plus grande fréquence dans les néoplasies que dans les ulcères.
Nous terminerons ce chapitre en disant que, de l'avis de nombreux chirurgiens le mode d'anesthésie influe peu sur les suites opératoires, et que les soins avant l'intervention, la perfection des sutures, la minutie opératoire, comptent beaucoup plus que l'anesthésie,
Nous étudierons rapidement chaque anesthésique en particulier, ses qualités et ses défauts et les avantages ou inconvénients que nous pouvons retirer de son emploi.
Le chloroforme
Malgré de nombreux avantages, on voit chaque jour son usage se restreindre dans beaucoup de centres chirurgicaux.
Ses qualités l'avaient placé au premier rang des anesthésiques généraux, car il permet d'obtenir une narcose rapide, profonde et une résolution musculaire parfaite, si importante en chirurgie abdominale.
1° La dose mortelle est très rapprochée de la dose utile, pouvant à n'importe quel moment de l'anesthésie, tuer le malade par syncipe blanche : le bulbe retenant alors plus de chloroforme que le cerveau.
2° Il présente une affinité particulière pour les globules rouges, d'où anémie intense par hémolyse.
30 La vitesse d'élimination, après l'anesthésie, est très lente et donne des désordres graves hépatiques où rénaux.
4° C'est un hypotenseur, capable d'augmenter le choc opératoire.
Pour toutes ces raisons, il nous parait devoir être rejeté chez nos malades qui sont des hypotendus, des insuffisants hépatiques et rénaux.
L'éther
Malgré les critiques très sérieuses que l'on a formulées contre lui ,il reste en raison de sa sécurité le narcotique le _ plus couramment employé.
Il n'entraîne que très exceptionnellement la mort subite par syncope blanche, car il ne s'accumule pas et sa dose mortelle est éloignée de sa dose utile.
Il est beaucoup moins toxique que le chloroforme bien qu'anatomiquement, les altérations viscérales soient aussi intenses. |
On lui reproche d'être hypertenseur, ce qui n'est pas un défaut chez les hypotendus.
Enfin, grief plus sérieux, invoqué contre lui, il serait le grand pourvoyeur de complications pulmonaires : on ne peut nier son rôle irritant sur les voies aériennes supérieures, mais est-il bien seul en cause ? N'avons-nous pas vu le rôle joué par l'aspiration dè salive septique, par les embolies microbiennes, parties du foyer opératoire ,par le collapsus massif du poumon ?
D'ailleurs, pour éviter de donner des doses trop massives, nous avons l'appareil d'Ombredanne qui permet la narcose en milieu confiné (rebreathing) assurant la stimulation du centre respiratoire par le CO2 et pouvant éviter, dans une certaine mesure, les complications respiratoires.
Le protoxyde d'azote
Théoriquement, c'est un anesthésique parfait : il ne lèse au- , CUn organe, n'a aucune action sur les éléments figurés du
de.
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sang, à un seuil d'énesthésie très bas et s'élimine avec une très grande vitesse.
En pratique, il faut, dans son administration, se tenir entre deux limites très rapprochées : le seuil anesthésique et l'asphyxie commençante. Pour réaliser cela, on doit l'employer mélangé avec de l'oxygène sous une pression supérieure à la pression atmosphérique. D'où nécessité d'un appareillage complexe, très encombrant, d'une provision de gaz et surtout d'un anesthésiste spécialisé pour ce genre d'anesthésie,
Autre inconvénient, il ne donne qu'un relâchement musculaire incomplet avec respiration abdominale et sortie des anses intestinales.
Donc ,c'est un anesthésique à rejeter dans les opérations portant sur l'estomac, à cause de leur durée, mais s'impose comme anesthésique de complément par sa faible toxicité.
Le chlorure d'éthyle
Le kélène a trois qualités fondamentales : grande rapidité d'action et d'élimination, commodité d'administration. Mais comme le chloroforme il peut tuer par collapsus cardiaque c'est un poison du myocarde et d'autant plus que sa concentration dans le sang est plus élevée. De plus, c'est un hypotenseur notable.
Il a lui aussi une grande affinité pour les globules rouges venant immédiatement après le chloroforme ; nous le réserverons donc, lui aussi, aux anesthésies de courte durée temps douloureux de l'intervention lors d'une anesthésie locale pariétale simple, ou bien comme anesthésique complémentaire d'une anesthésie de base.
Les mélanges anesthésiques
‘ls sont composés soit d'éther, de chloroforme, et de chlo-
rure d'éthyle ,tels que les mélanges de Schleich ou de Pelot:; soit d'alcool d'éther et de chloroforme, comme les mélanges de Billroth ou l'A C. E. des Anglais.
L'intérêt de ces mélanges réside dans le fait suivant l'inhalation des vapeurs se fait suivant la température d'ébullition des constituants : ainsi, une anesthésie au Schleich est d'abord une anesthésie au chlorure d'éthyle, ensuite à l'éther, d'où rapidité d'action et sommeil obtenu dès le début ae l'anesthésie.
L'inconvénient de ces mélanges provient de ce qu'en chirurgie gastrique, la durée de l'anesthésie est trop longue, leurs effets toxiques s'ajoutent et ils peuvent alors devenir nuisibles.
Nous les emploierons eux aussi, pour des anesthésies de courte durée.
L'anesthésie de base
On tend, aujourd'hui, à associer à l'anesthésie générale une anesthésie de base destinée à réduire au minimum les quantités d'anesthésique employées, en créant un état de prénarcose.
Ces anesthésies. de base ont deux supériorités : la puissance utilisée provoque le minimum d'altérations organiques et leur introduction par voie veineuse ou rectale au lit du malade ménage au maximum le psychisme de l'opéré. Mais, cette méthode a un gros inconviénent : elle exige un dosage précis de l'anesthésique, la recherche du « test individuel de sommeil » pour rester à coup sûr, en deçà de la dose toxique.
Que ce soit la méthode par voie rectale, ou la méthode par voie intra-veineuse, on cite quelques cas de mort, peut-être par erreur de dosage ou plus simplement par «réaction individuelle » imprévisible.
Enfin, les barbiburates et le tribomo-éthanol sont des hypotenseurs, qu'il vaut peut-être mieux ne pas employer chez nos malades dont l'état hépato-rénal est loin d'être satisfaisant.
Nous verrons plus loin, dans une observation que nous publions, que ce mode d'anesthésie n'a pas empêché le choc opératoire de se produire et peut-être même l'a augmenté.
L'anesthésie rachidienne
Elle lèse très peu le foie et le rein, mais favoriserait les complications pulmonaires : Brown et Debenham étudiant une série de 812 interventions sous rachi-anesthésie, ont établi que les complications pulmonaires sont 4,29 fois plus fréquentes avec la rachi-anesthésie qu'avec l'anesthésie générale.
Diez (Buenos-Aires), sur 33 complications pulmonaires, trouve 24 rachies, 5 anesthésies à l'éther, 4 au chloroforme.
Elle présente aussi d'autres désavantages : elle a un effet très hypotensif qui augmente le choc opératoire chez les hypotendus. Cette hypotension se présente suivant deux types.
1). Une hypotension dûe à la vasodilatation profonde par paralysie des vaso-constricteurs sympathiques.
2). Une hypotension redoutable, dûe à l'mprégnation par la substance anesthésique des racines des nerfs cervicaux, qui peut arriver jusqu'au bulbe.
Enfin, elle favorise les vomissements, et ses séquelles, céphalées rebelles empêchant toute alimentation, paralysies oculaires ou autres, ne sont pas à négliger.
Pour terminer, citons cette phrase de Riche (Paris) « Il ne faut pas employer la rachie, là où la locale peut suffire. »
NRA L'anesthésie loco-régionale
|. — Anesthésie paravertébrale
Nous ne nous y attarderons pas, car elle n'est pas entrée dans la pratique courante. On lui objecte, Braun en
particulier, la multiplicité des injections nécessaires et leur difficulté.
IL — Anesthésie des splancniques
Elle est peu employée car son exécution nécessite une habileté qui n'est possible qu'à des chirurgiens très entraînés.
La méthode postérieure n'est pas sans danger, puisque plusieurs cas de mort subite ont été signalés. Quant à la méthode antérieure, elle est dangereuse à cause des voisinages vasculaires.
I. — Anesthésie locale
On peut, soit employer l'anesthésie pariétale simple, soit l'anesthésie pariétale avec infiltration des mésos. L'anesthésie pariétale simple. est très souvent suffisante pour une gastro-entérostomie ; si l'intervention ne présente pas de grandes difficultés, elle n'entraine pas de chute importante de la tension artérielle (voir réflexe hypotenseur). Cependant, dans les opérations nécessitant la libération d'adhérences, dans les gastrectomies, elle n'est pas suffisante. D'ailleurs, comme le fit Fontaine, nous sommes frappés de l'état précaire dans lequel se trouvent après l'opération, les malades ayant subi une résection de l'estomac sous anesthésie pariétale simple On est alors obligé de lui adjoindre, soit l'infiltration des mésos, soit une narcose. Enfin, chez les sujets pusillanimes, chez qui le calme et l'immobiilté sont nécessaires pour l'exécution correcte de l'intervention, elle peut être dangereuse. On n'obtient jamais de silence abdominal complet et on est géné, à tout instant,
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par les anses intestinales qui sont poussées hors de la cavité abdominale.
C'est cependant une anesthésie excellente chez les malades qui présentent des tares contre-indiquant l'anesthésie générale.
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OBSERVATIONS
Grâce aux observations que nous avons recueillies dans le service de Monsieur le Professeur MASSABUAU, nous allons essayer de justifier les conceptions exposées plus haut; nous en tirerons quelques statistiques et nous chercherons à expliquer la cause des complications survenues après l'intervention.
Chez nos malades, nous étudierons l'état général avant l'opération, en particulier l'amaigrissement, la lésion, basée sur le diagnostic post-opératoire, l'intervention pratiquée, enfin, les suites immédiates de l'opération.
OBSERVATIONS
Observation |. B... 41 ans.
Sténose pylorique incomplète consécutive à un ulcère du pylore. Amaigrissement. Azotemie 0,62.
Intervention : gastro-entérostomie.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 250 cc.
Bonne anesthésie.
Suites opératoires : excellentes.
Observation 2. — B... 54 ans.
Aritécédents : bronchite à 21 ans, Amaigrissement de 25 kg en un mois.
Azotémie : 0,35.
Intervention : gastro-duodenostomie pour sténose pylorique d'origine néoplastique.
Anesthésie : locale, sous-cutanée et sous-aponévrotique.
Suites opératoires : apyrétiques.
Observation 3. — S. 30 ans Azotémie 0,34.
Intervention : épiplooplastie et gastroentéros'omie pour ulcère pylorique perforé.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 400 cc.
Suites orpératoires : normales.
Observation 4. — M... 28 ans.
Très amaigni : 10 kg. en six mois. Sténose pylorique consécuti-
ve à un ulcère du pylore. Azotémie 0,35.
Première intervention : aqastro-entérostomie.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 200 cc.
Suites opératoires : parfaites. Apyrexie le deuxième jour.
Deuxième intervention : gastrectomie.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 350 cc.
Suites opératoires : excellentes.
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Observation 5: — G.. 51 ans.
Amaigrissement de 20 kg. Sténose du pylore due à un cancer de la petite courbure s'étendant au pylore.
Azotémie : 0,42.
Première Intervention : gastro-entérostomie.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 180 cc.
Suites opératoires : anémie persistante, 3 M. de globules rouges.
Deuxième Intervention : gastrectomie.
Anesthésie : générale. Ether Ombredanne.
Suites opératoires : vomissements noirâtres. Oligurie, débâcle urinaire le quatrième jour.
Observation 6. — G. .52 ans.
Sténose du pylore par uleus.
Azotémie : 0,47.
Intervention : gastro-entérostomie.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 250 ar. Suites opératoires : normales.
Observation 7. — C.. 47 ans.
Amaigrissement considérable. Cancer du pylore.
Azotémie : 0,53.
Intervention : gastro-entérostomie. l
Anesthésie : locale pariétale simple. Anesthésie parfaite.
Suites opératoires : le jour même choc opératoire accentué, hyperthermie, accélération du pouls. Azotémie :0,75.
Le lendemain, même état ,pas de lésions pulmonaires.
Le troisième jour, azotémie : 1 gr. 12: le quatrième jour : 2 gr. 10. Cependant selle abondante. La langue devient humide. Peu à peu les signes généraux rétrocèdent et le malade sort, un mois après, en excellent état.
Le traitement instauré a été : sérum glycosé, scillarène et toni-cardiaques.
Observation 8. — G... 50 ans.
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Sténose de la portion initiale du bas-fond gastrique d'origine tumorale.
Azotémie : 0,20.
Intervention : gastro-entérostomie.
Anesthésie : générale. Ether Ombredanne.
Suites opératoires : excellentes.
Observation 9. — P.…. 36 ans.
A déjà subi une gastro-antérostomie’ il y a six mois, pour ulcère perforé.
Azotémie : 0,31.
Intervention : gastrectomie pour sténose pylorique et sté-
î nose de gastro-entérostomie.
Anesthésie générale : de base au Rectanol, et Ombredanne.
Suites opératoires : existus 7 heures après, par choc opéra-
toire.
Observation 10. — G.…. 59 ans.
Antécedents de bronchitique. — Sténose du pylore due à
une tumeur prépylorique, inflitrant le colon transverse ‘et son méso.
Azotémie : 0,65.
Intervention : gastro-entérostomie.
Anesthésie : locale pariétale et infiltration des mésos. Suites opératoires : poussée aiguë de bronchite.
Observation 11. — A... 61 ans.
Ulcère calleux du pylore.
Azotémie : 0,65.
Intervention : gastro-jéjunostomie postérieure.
Anesthésie : générale. Ether Ombredanne. | Suites opératoires : excellentes .Apyrexie le 4me jour.
Observation 12. — B... 54 ans.
Amaigrissement important.
Azotémie : 0,23.
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Intervention : gastro-jéjunostomie pour ulcère du pylore. Anesthésie : générale. Ether Ombredanne.
Suites opératoires : normales.
Observation 13. — B.…. 55 ans.
Antécédents : Ictus ,épilepsie. Intolérance gastrique presque absolue. Amaigrissement important.
Tumeur de la région prépylorique, s'étendant jusqu'au cardia. Azotémie : 0,32.
Intervention : gastro-jéjunostomie.
Anesthésie : locale pariétale simple —— Ombredanne.
Suites opératoires : vomissements bruns pendant trois jours,
apyrexie le quatrième jour.
Observation 14. — R.. 51 ans.
Amaigrissement de 32 kg. Azotémie 0,38.
Intervention : gastro-gastrotomie pour sténose médio-gastrique par ulcus .
Anesthésie : locale : pariétale et infiltration des mésos.
Suites opératoires : apyrexie le cinquième jour.
Observation 15. — C... 53 ans.
Amaigrissement de 20 kg. environ depuis 40 jours.
Azotémie : 0,45.
Intervention : gastro-jéjunostomie pour tumeur du pylore.
Anesthésie : générale. Ether Ombredanne.
Suites opératoires : le lendemain 39°5. Faciès intoxiqué. Oligurie: Le soir 4193, torpeur. Azotémie 1 gr. 05. Exitus le même jour à 19 heures.
Observation 16. — A... 60 ans.
Amaigrissement de 10 kg. Azotémie : 0,42.
Intervention : pylorectomie avec gastro-entérostomie pour ulcère du pylore à tendance sténosante.
Anesthésie locale : pariétale simple a été insuffisante. On a recours à l'anesthésie générale. Ether à la compresse
360 cc.
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Suites opératoires : apyrexie le quatrième jour. Azotémie post-opératoire : 0,70,
Observation 17. — M. 57 ans.
Fumeur et éthylique. Amaigrissement de 10 kg. en 2 ans. Azotémie : 0,38.
Intervention : Gastro-entérostomie pour tumeur du pylore.
Anesthésie locale de la paroi + Schleich à la compresse pour fermeture de la paroi.
Suites opératoires : légère bronchite.
Observation 18. — C.…. 58 ans.
À maigri considérablement depuis quelques mois. Azotémie : 0,38. ;
Intervention : gastro-jéjunostomie latéro-latérale pour cancer de la petite courbure.
Anesthésie : pariétak et infiltration des mésos.
Suites opératoires : parfaites. Azotémie post-opératoire
Observation 19. — L.. .50 ans.
Amaigrissement de 20 kg. Azotémie : 0,48.
Poussées de subictère.
Intervention : gastro-entérostomie pour néoplasme de la petite courbure.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 800 cc.
Suites opératoires : la température oscille entre 38 et 40° pendant quatre jours. Dyspnée intense, précoma. Exitus par rétention azotée. (Azotémie 1,05).
Observation 20. — H.. 50 ans.
Amaigrissement de 7 ou 8 kg. en un an. Azotémie 0,70.
Intervention : gastro-entérostomie pour tumeur très étendue du pylore.
Anesthésie : pariétale simple, excellente anesthésie.
Suites opératoires : quelques râles de bronchite. Apyrexie le quatrième jour.
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Observation 21. — D... 36 ans.
Bronchite diffuse. Azotémie 0,40.
Intervention : gastro-entérostomie pour ulcus du duodénum.
Anesthésie générale. Ether à la compresse 540cc. Bonne anesthésie.
Suites opératoires : excellentes. Apyrexie le quatrième jour.
Observation 22. — S. 50 ans.
Amaigrissement de 10 kg. en six mois. Azotémie 0,20.
Intervention : Billroth Ne Il pour tumeur du pylore.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 390 cc. Anesthésie excellente.
Suites opératoires : excellentes. Apyrexie le quatrième jour. On a fait faire au malade de la spirométrie.
Observation 23. — H.…. 53 ans.
Antécédents : asthmatique. On trouve des râles sibilants aux deux poumons. Azotémie 0,80.
Intervention : Billroth Ne Il, pour ulcère de la petite courbure.
Anesthésie : pariétale et infiltration de mésos.
Suites opératoires : le lendemain, faciès bon, état général satisfaisant. Le deuxième four : léger faiblissement du cœur. Le troisième jour : Etat général mauvais, vomissements,
_ insuffisance cardiaque et rétention azotée. Exitus (Azo-
témie 2 gr.)
Observation 24. — B. 51 ans.
Amaigrissement important de 5 kg., depuis 4 mois. Azoté-
mie : 0,54.
Intervention : gastro-entérostomie pour ulcère juxta-pylorique.
Anesthésie : pariétale simple au début. Pour fermer la paroi kélène puis éther à la compresse 60 cc.
Suites opératoires : excellentes. Apyrexie le troisième jour.
Observation 25. — P.….. 66 ans.
Antécédents : bronchite-chronique et fièvre typhoiïde. Amaigrissement. Azotémie : 0,95.
Le 7 PRE
Intervention : gastro-entérostomie pour cancer du pylore. Anesthésie : générale. Ether à la compresse 270 cc. Anesthésie excellente. Suites opératoires : le lendemain, élévation de la température. facies altéré.
Le troisième jour, Pouls 180, température élevée.
Le quatrième jour, légère amélioration.
Le cinquième jour, pouls ralenti, bien frappé, mais arythmie, langue sèche; oligurie.
Le sixième jour, état cardiaque amélioré. Anurie.
Le septième jour, même état. Azotémie 3 gr. 65.
Le huitième jour, diarrhée très abondante, subcoma.
Le neuvième jour, s'en va du service dans un état désespéré.
Observation 26. — B.…. 42 ans.
Intoxication par les gaz de combat. Opéré il y a deux ans d'un ulcère perforé. Azotémie 0,27.
Intervention : gastro-entérostomie pour sténose du pylore consécutive à un ulcère.
Anesthésie : locale, pariétale simple.
Suites opératoires : Exitus trois jours après par hématémèses continues.
Observation 27. — A... 45 ans.
Amaigrissement profond, asthénie. Azotémie 0,43.
Intervention : gastro-entérostomie pour cancer de la petite courbure envahissant le pylore.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 180 cc.
Suites opératoires : normales.
Observation 28. — C... 44 ans.
Amaigrissement marqué. Azotémie 0,55.
Intervention : gastro-entérostomie pour ulcère de la petite courbure. d
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 210 cc.
Suites opératoirds : normales.
ANS
Observation 29. — P... 58 ans.
Sujet très amaigri. Azotémie 0,48.
Intervention : gastro-entérostomie pour cancer de la petite courbure, pylore libre.
Anesthésie générale : Ether à la compresse 360 cc.
Suites opératoires : Premier jour, état général satisfaisant.
Deuxième jour : oligurie, température 38.
Troisième jour : anurie complète température 3%, pas de signes pulmonaires.
Quatrième jour : langue très sèche, subcoma, même température.
Cinquième jour : exitus.
Observation 30. — M... 30 ans.
Intervention : gastro-entérostomie pour ulcère de la petite courbure.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 250 cc.
Suites opératoires : Le deuxième jour, signes de congestion pulmonaire, température oscillant pendant 10 jours de 38 à 39°,
Obseérvation 31. — C... 50 ans.
Azotémie : 0,47. ;
Intervention : gastro-entérostomie pour tumeur prépylorique sans sténose.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 200 cc.
Suites opératoires : normales.
Observation 32. — B.… 64 ans.
Intervention : gastro-entérostomie pour sténose pylorique d'o-
rigine néoplasique.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 190 cc.
Suites opératoires : normales.
Observation 33. — R... 59 ans.
Azotémie : 0,38.
Intervention : gastro-entérostomie pour sténose néoplasique
du pylore.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 260 cc. Suites opératoires : légère congestion des bases sans signes d'épisode aigu.
Observation 34. — B.. 53 ans.
Azotémie : 0,24.
Intervention : gastro-entérostomie pour ulcère de la petite courbure.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 250 cc.
Suites opératoires : normales.
Observation 35. — R.. 48 ans.
Eva:ué du front en 1917 pour appendicite. Amaigrissement de 15 kg. en deux ans. Azotémie : 0,35.
Intervention : gastro-entérostomie pour ulcère pré-pylorique.
Anesthésie : générale. Ether à la compresse 300 cc.
Suites opératoires : Le deuxième jour, élévation de la température avec signes de bronchite. Expectoration mucopurulente. Cet état dure jusqu'au dixième jour, les signes pulmonaires s'amendent progressivement le malade sort guéri le dix-huitième jour.
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COMPLICATIONS
Ether 250 gr.
Anesthésie locale pariétale simple
40 ce. scurocaine Ether 400 cr. Ether 200 gr.
EtheresSo0ier:
Ether 180 gr.
Elher Ombredanne Ether 260 gr.
Locale: pariétale simple scurocaïine Ether Ombredanne Anesthésie de base au Rectanol et Ombredanne Locale pariétale et infiltrations des mesos Ether Ombredanne Ether Ombredanne
Locale pariétale
simple 90 ce. Scurocaine +-|
Générale (Ombredanne) Locale pariétale et infiltration des mesos
86cc. à 1 ojo, 14cc. à 2 oo Ether Ombredanne
Locale pariétale simple (scurocaïine 1 °° 00 cc.) et Ether 360 cc.
Locale pariétale simple (scurocaïne adrénalinée) 110cc. à 1 09/0 et mélange de Scaleich :
Locale pariétale ef infiltration des mesos Scurocaïne 1 o/o 170 cc.
Ether 800 cc.
Locale pariétale simple.
1,200 et scurocaine
Syncaine 60 ce. à 60cc. à 1/200
Ether Ether
5490 cc.
390 cc.
Locale pariétale et infiltration &es mesos Scurocaïine 1 0/0 169 cc.
Locale pariétale simple. Syneaïne 150 cc
1o/o. GO cc. à 1/200 et générale Kelene, éther 60 cc.
Ether 270cec.
Locale pariétale simple scuroca ne Ether 180cc.
Ether 210 cc.
Ether 360cc.
Ether. 250cc.
Ether 2C0cec.
Elher 190cc.
Ether 269 cc.
Ether 250 cc.
Etner 3600 cc.
. Vomissements-Oligurie Co) Accidents hypérazotémique O Exitus : 7h. après de choc opératoire Poussée aigue de bronchit O Vomissements prolongés
Exitus 9h. après par cho O î
Bronchile
Exitus par accid. azotémic Bronchite
(0) (0) Exitus par hypérazotémie
Exitus par by >érazotémie Exitus par hématemèse O O Exilus par retention azoté Congestion pulmonaire (0) O Congestion des bases Bronchite
Le
iNTERPRETATION ET DISCUSSION
Nous allons essayer d'interpréter les quelques observations précédentes et essayer d'en extraire les conclusions qui nous permettrons de fixer notre choix sur le mode d'anesthésie à employer.
Influence de l'intervention.
Sur 29 gastro-entérostomies nous trouvons 11 complications (37 °/°) dont 5 décès (17 c/o).
Sur 5 gastrectomies 3 complications (60 °/°) et 2 décès (40 ce). |
1 pylorectomie et 1 gastroduodénostomie n'ont pas entraîné de complications.
Donc résultats divergents : les deux interventions les plus traumatisantes n'ont pas entraîné d'accident. Par contre, les gastrectomies ont eu une mortalité très élevée : or l'une était faite pour cancer (cas N° 9) et l'autre pour ulcère (cas N° 23).
Influence de l'anesthésie.
25 malades ont été opérés avec l'anesthésie générale. 12 l'ont été avec l'anesthésie locale.
l. — Sur les 25 anesthésies générales : 9 ont eu des suites anormales (36 °/°).
19 ont été endormis à l'éther à la compresse : 3 seule-
ADN
ment ont fait des complications pulmonaires (15 °/°) et 3 ont fait des accidents azotémiques (15 °/°).
5 autres anesthésies ont été faites à l'Ombredanne, 1 a été suivie d'hyperazotémie, 1 autre de choc très intense.
1 anesthésie a été faite avec association de rectanol et d'éther et on remarque que ce cas a présenté un exitus par choc. © En résumé, parmi toutes ces anesthésies générales, c'est l'anesthésie à l'éther à la compresse qui a été suivie le plus de complications pulmonaires, tandis qu'avec l'appareil d'Ombredanne, nous n'en avons pas eu.
Par contre le seul cas d'anesthésie de base que nous citions, a entraîné un exitus par choc, mais ce mode d'anesthésie ne peut être seul incriminé, car l'intervention fut longue et difficile : libération d'adhérences, nécessité de sculpter le duodénum dans le pancréas.
I. — Sur 12 anesthésies locales : 6 ont eu des suites opératoires anormales (50 °/°).
4 ont été faites sous anesthésie pariétale simple avec 1 cas de complication pulmonaire (25 °/°) et 1 cas d'urémie (25 °/0).
4 sous-anesthésie pariétale et infiltration des mésos ayant donné 1 cas de complication pulmonaire (25 °/°) et 1 cas de complication hypérazotémique (25 °/c).
4 sous anesthésie pariétale complétée par une anesthésie générale nous donnant comme suite; : 1 cas de complication pulmonaire, 1 cas de vomissements prolongés.
Donc, l'anesthésie locale n'a pas supprimé les complications pulmonaires puisqu'on les trouve dans 25 °/° des cas contre 12 °/° avec l'anesthésie générale, ni les accidents urémiques qu'on retrouve encore dans 16,5 °/° des cas. Mais, par contre, sur 12 anesthésies locales nous ne trouvons pas une complication par choc opératoire.
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Influence de la lésion.
Sur 17 ulcères : 3 complications dont 2 pulmonaires (12°/°) . et 1 par urémie (5,6 °/c),
Sur 20 cancers : 11 complications (55 °/°) dont 4 pulmonaires (20 °/c), 5 hypérazotémiques (25 °/°) et 2 par choc opératoire ( 10 °/°).
C'est dans le cancer que nous trouvons le plus d'accidents. Il favoriserait, plus que l'ulcère, les complications pulmonaires {voir théorie toxique) et azotémiques. Par ailleurs, dans l'ulcère, nous ne voyons pas de complications par choc.
Influence de l'âge.
De 20 à 40 ans 6 interventions dont2 complications (33 °/c) avec 1 décès (15,5 °/0).
De 40 à 50 ans 6 interventions dont 3 complications 50 °/° ävec 2 décès 33 </°
De 50 à 60 ans 21 interventions dont 10 complications 48 °/° :
avec 4 décès 25 °/° De 60 à 70 ans 4 interventions dont 1 Ssnolicaten 25 oJo avec 1 décès 25 °/e
Donc, c'est de 40 à 50 ans que les complications sont les
Fréquence des diverses complications.
È "x plus fréquentes et les plus meurtrières.
Les complications pulmonaires sont au nombre de 6 sur 37 interventions, soit 16 °/°, chiffre se rapprochant de ceux publiés par Razemon (voir plus haut fréquence des complications pulmonaires).
Les accidents de choc sont au nombre de 2 soit 5,5 2/9:
Les accidents hypérazotémiques 6 sur 37 interventions, soit aussi 16,5 °/°. ;
En résumé, les complications urémiques arrivent avec autant de fréquence que les complications pulmonaires et sont plus redoutables, puisqu'elles ont entraîné à elles seules 4 décès sur 7 que compte la mortalité globale.
Influence des saisons sur les complications pulmonaires.
Les mois d'hiver ne favorisent pas leur apparition puis-
qu'on les
rencontre dans les mois suivants
mars, avril juin août et octobre.
Influence de l'azotémie pré-opératoire sur les complications par hypérazotémie.
Cas n° 5 (2° intervention Azotémie
Cas n° 7 Cas n°19 Cas n°25 Cas no29
Azotémie Azotémie Azotémie Azotémié
pré-opératoire pré-opératoire pré-opératoire pré-opératoire pré-opératoire
décembre,
L'azotémie pré-opératoire n'était que deux fois (cas n° 7
L'an de
et 25) supérieure à 0,50; les trois autres fois, elle se trouvait dans les limites normales.
Mortalité
Nous relevons 7 décès sur 37 interventions (19 °/c), N° 9 décédé de choc opératoire : gastrectomie pour
N°15 décédé N°19 décédé N°23 décédé N°25 décédé . N°26 décédé N°29 décédé
de choc opératoire : gastroentérostomie
d'urémie d'urémie d'urémie d'hématémèses d'urémie
: gastroentérostomie : gastrectomie pour : gastroentérostomie : gastroentérostomie : gastroentérostomie
cancer pour cancer pour cancer ulcère
pour cancer pour ulcère pour cancer
En conclusion, nous dirons, d'après nos observations, que,
1° L'anesthésie générale n'augmente en rien la mortalité
opératoire.
2° L'emploi de l'anesthésie locale n'a pas diminué la fré-
quence des complications pulmonaires.
3° L'anesthésie locale ne supprime pas les accidents uré-
miques.
4 C'est le cancer qui entraîne le plus de complications.
5° Contrairement à l'opinion émise la gastrectomie ne fait pas baisser le taux des accidents post-opératoires.
6° Les facteurs communément invoqués
que peu d'influence sur ces accidents.
: saisons; âge, n'ont
LE CHOIX DE L'ANESTHESIE
En chirurgie gastrique, l'anesthésie générale et l’anesthésie locale semblent être les méthodes de choix : la rachianesthésie est dangereuse parce que son action amalgésiante doit s'élever trop haut, l'anesthésie des splancniques, trov difficile à exécuter, n'est possible qu'à une élite, l'anesthésie de base, bien qu'en diminuant la dose d’anesthésique, ne diminue pas le choc opératoire. |
Il ne reste donc en présence que l'anesthésie générale et l'anesthésie iocale. De l'avis de beaucoup, les résultats obtenus avec les deux anesthésies restent semblables. Les satisfactions que certains chirurgiens ont eues avec l'anesthésie locale paraissent dues à une cause indirecte : elle oblige le chirurgien à procéder avec une douceur et une patience plus grandes que lorsque le malade est soumis à l'anesthésie générale, pouvant ainsi diminuer un des facteurs du choc opératoire, le réflexe hypotenseur.
Malgré les grands espoirs qu'on avait fondés sur elle, elle n'a pas sensiblement amélioré les suites opératoires en chirurgie gastrique. YŸ. Delagénières pense même que les accidents de choc sont deux fois plus fréquents avec elle qu'avec l'anesthésie à l'éther. Elle allonge l'intervention et la complique, car à tout instant, le chirurgien est obligé d'abandonher ses instruments pour prendre la seringue à anesthésie.
Enfin, elle a l'inconvénient grave de ne pas supprimer
Ar
la conscience. Comme le dit Delagénières : « Etendezsous sur une de nos étroites tables d'opération, restez-y deux heures dans l'immobilité complète, ajoutez à cela l'angoisse du patient qui sait « qu'on lui travaille dans le ventre » et qui, pendant deux heures va concentrer tout son éffort cérébral sur cette seule idée; croyez-vous que jamais inquisiteur eût osé rêver meilleur supplice moral pour remplacer la question extraordinaire ? »
Nous réserverons donc l'anesthésie locale aux malades Hont le rein ou le foie est déficient, ou bien dont l'appareil pulmonaire est taré.
Dans tous ces cas, nous pourrons employer l'anesthésie locale avec infiltration des mésos, si elle est possible, pour éviter le choc opératoire. Elle permet au chirurgien de ne pas se presser dans la crainte de donner au malade trop d’anesthésique. Si les lésions anatomiques empêchent l'injection, nous complèterons l'anesthésie locale pariétale simple par une narcose aux temps douloureux de l'intervention, avec un anesthésique peu toxique . Schleich ou kélène.
Dans tous les autres cas, nous utiliserons plus volontiers l'anesthésie générale à l'éther parce qu'elle présente une grande marge de sécurité, qu'elle prédispose peu aux accidents post-opératoires, parce qu'enfin, elle pe-met au chirurgien de se consacrer entièrement à l'intervention, sans être obligé de s'occuper de l’anesthésie.
Par la résolution musculaire qu'elle entraîne, elle facilite l'opération : il n'y a presque jamaïs à craindre l'extériorisation des anses intestinales, risquant de venir se blesser sur des instruments tranchants ou piquants.
Enfin, elle doit être confiée à un anesthésiste de métier, afin d'éviter les hautes doses, facteur possible d'intoxication. Dans le cas contraire, on doit employer un appareil tel que celui d'Ombredanne, qui rend d'excellents résultats, même dans des mains inexpérimentées.
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CONCLUSIONS
1° De l'avis de nombreux auteurs l'anesthésie est un facteur non négligeable dans les suites opératoires de la chirurgie gastrique. .
2° L'anesthésie générale a été rejetée parce qu'on lui attribuait l'origine des complications pulmonaires.
3° D'après l'opinion actuelle de beaucoup de RES et d'après nos observations personnelles, l'anesthésie générale n'entraîne pas plus de complications que les autres modes d'anesthésie. |
4° L'anesthésie locale, en faveur depuis l'abandon de l'anesthésie générale, serait très souvent suivie de choc opératoire.
5° Or, dans nos observations, nous remarquons qu'elle n'en a jamais entraîné, et, contrairement. à l'opinion admise, qu'elle n'a pas empêché l'apparition de complications pulmonaires.
6° Les accidents azotémiques se rencontrent avec une fréquence à peu près égale aans ces deux modes d'anesthésie,
7° À égalité d'avantages, notre choix se portera plus volontiers sur l’anesthésie générale que sur l'anesthésie locale, car elle procure des facilités opératoires appréciables.
Cependant, si des lésions hépatiques, rénales ou pulmonaires contre-indiquent cette anesthésie, nous aurons alors recours à l'anesthésie locale avec infiltration des mésos.
8° Dans les deux cas nous mettrons en œuvre üne thérapeutique préventive mise en état des dents, spirométrie et vaccinothérapie dans les jours qui précèdent l'intervention.
Nous traiterons les autres complications par une thérapeuthique appropriée : contre l'azotémie sérum salé hypertonique, contre le choc nous hydraterons le malade, contre les vomissements nous ferons un lavage d'estomac le soir même de l'intervention, si c'est nécessaire.
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Je donnerai mes soins gratuits à l'indigent et n'exigerai jamais un salaire au-dessus de mon travail.
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