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AVANT-PROPOS
Parmi les nombreux blessés, auxquels j'ai eu l'honneur de donner mes soins durant la dernière guerre, il en est un cerlainnombre particulièrement pitoyables, dontlemalheureux sort m'a toujours très vivement impressionné; je veux parler des « choqués ».
Transis, blêmes, grelottants, couverts de sang et de boue, exténués, respirant avec effort, parlant avec peine, ils sem- .blaïient n'avoir plus la force de vivre. Ces choqués, très rares sur le champ de bataille, étaient nombreux dans les ambulances.
J'ai toujours été frappé pour ma part de la rareté du choc dans la zone du combat, de sa fréquence dans les formations de l'arrière.
Cet état de collapsus algide ne se déclarait en effet le plus souvent qu'un certain temps après la blessure, variable suivant les résistances individuelles et la nature du traumatisme.
Le choc ne m'a été familier, que du jour où je me suis trouvé affecté à l’'ambulance 2/4 sous les ordres du Docteur Marquis, médecin-chef de l’auto-chir. 22. Là, chargé pendant quelque Lemps du service des choqués, j'ai pu m’apercevoir que le même traitement (réchauffement, huile camphrée) appliqué à tous ces blessés, qui au point de vue clinique se ressemblaient tous, donnait des résultats extrêmement variables. Quelques uns se remontaient; c'était malheureusement la minorité; l’état des autres empirait el ceux-là ne tardaient pas à mourir. Fallait-il intervenir ? Devait-on s’abstenir? La question se posait toujours obsédante, angoissante,
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Le choc était alors un problème mal éclairci; les inconnues en étaient malheureusement trop nombreuses; il ne pouvait encore être résolu.
Problème passionnément intéressant, dont j'acceptai l'étude avec empressement le jour où M. Delaunay, sollicité par moi, me proposa l’algidité comme sujet de thèse. Ma tâche fut ardue, parfois décevante, et sans les conseils et les encouragements de M. Delaunay, je l'aurais jugée au-dessus de mes forces; mais, grâce à lui, nous avons pu cependant tenter de tirer l’algidité de l'oubli, d'en faire ressortir le rôle dans la pathogénie du choc. Au moment où, sous l'impulsion de MM. Quenu et Delbet, les théories toxémiques règnent en maîtresses, il nous a semblé tout particulièrement utile d'entreprendre un tel travail.
INTRODUCTION
L'état de choc chez les blessés a été si fréquent au cours de la guerre; que l’étude de cette question s'est imposée à l'esprit des chirurgiens et des biologistes.
Des comités composés de physiologisles, de médecins, de chirurgiens, ont été chargés en Amérique et en Angleterre, d'étudier le choc expérimentalement et cliniquement.
En France, quoiqu'il n’en ait pas été ainsi, des travaux intéressants ont élé faits. Ils ont permis de reconnaître que sous la dénomination d'état de choc, on désignait un état fort complexe, une sorte de carrefour pathologique, où débouchaient de très nombreuses voies. On réservait, en effet, la dénomination de « choqué » à tout blessé arrivant en mauvais état à l’'ambulance ou au poste de secours ; à tout blessé dont le facies était pâle, les extrémités froides, les traits trés, le facies anxieux, la respiration accélérée, le pouls petit, blessé presque toujours conscient.
Mais avant même que des éludes approfondies de cet état aient été entreprises, les cliniciens s'étaient bien aperçu que les origines en étaient variées; le même traitement (réchauffement, huile camphrée, morphine, sérum physiologique, boissons chaudes) appliqué tout d’abord indifféremment à ces choqués, donnait des résultats fort dissemblables ; certains blessés se ranimaient fort rapidement, leur pouls reprenait de la force et de l’amplitude, leur facies se colorait, le tension artérielle augmentait ainsi que l'indice oscillo métrique, si bien que l'opération apparaissait possible et, rapidement faite, donnait de.bons résultats.
Mais souvent il n’en était pas ainsi, l'état ne s'amélio-
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rait pas, et la question angoissante de l'opération se posait.
Au début de la campagne, imbus des théories nerveuses
du choc, les chirurgiens estimaient que l'acte opératoire est
lui-même une cause de choc, et attendaient une amélioration pour intervenir.
À cette conception nerveuse, une autre s'est peu à peu substituée ; la conception toxique et, par une sorte de réaction peut-être trop vive, elle est devenue la base des diverses théories récemment émises sur le choc.
On s’est aperçu tout d’abord que l’expectative armée donnait de très mauvais résultats, et le nombre des blessés dits « choqués » inopérables, fut bientôt trouvé considérable ; livrés à leur malheureux sort, ils devenaient souvent des agonisants, malgré les soins classiques qui leur élaient prodigués avec tout le dévouement que l’on sait.
Devant cette fatalité, des chirurgiens hardis ont alors tenté l'impossible. Par une opération rapide, sous chlorure d'éthyle, ils ont pu sauver des blessés choqués, que d’autres auraient jugé inopérables. C’est ainsi que le blessé, en état de choc avant l'intervention, mais débarrassé rapidement du membre broyé, se ranimait peu à peu après l'opération, de telle sorte qu'on a été conduit à penser que dans ces cas, le primum movens du choc siégeait au niveau même de la blessure.
Inversement, les blessés arrivant en bon état à l’ambulance n'ayant subi qu’une petite opération incapable de provoquer le choc par elle-même, sont morts aussi en état de choc. Il s'agissait de blessés des membres, porteurs d’un garrot depuis plusieurs heures. Les chirurgiens conservateurs après avoir constaté l'intégrité des vaisseaux, nettoyé la plaie, estimaient que l’'amputation n'élait pas nécessaire.
Peu de temps après l'opéralion, l'état de choc apparaissait souvent falal. La résorplion des produits toxiques formés dans le membre traumatlisé et non irrigué, à été ainsi incriminée à juste litre comme une des causes importantes de choc. C'est pour ainsi dire la contre-partie de la précédente
opération : chez un sujet choqué l’amputation rapide fait
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disparaître le choc, chez un sujet non choqué la conservation du membre traumatisé fait apparaître l’état de choc.
D'autre part l’expectalive armée a paru dangereuse même dans les cas les plus favorables. C'est-à-dire lorsque l’état du blessé était amélioré par le traitement classique du choc. L’abondance de la flore microbienne de guerre, la rapidité de pullulation des germes au niveau de la plaie, eurent alors pour résultat de poser la règle générale de l'intervention la plus précoce chez tous les blessés. Cette règle s’imposait aussi chez les blessés choqués, dont les lissus traumalisés, mal vascularisés, devenaient un excellent milieu de culture pour les anaréobies; car la gangrène gazeuse emportait bien souvent le blessé choqué dont l'intervention avaitété retardée.
Bien d’autres preuves ont été données en faveur du choc toxique ; nous ne ferons que les signaler, puisqu'elles n'intéressent qu'indirectement la question qui nous occupe.
À MM. Quénu et Delbet revient le mérite d’avoir fixé l'attention sur le choc toxique et largement contribué à sa connaissance.
Dans un travail récent M. Quénu a résumé l’ensemble de ses recherches sur la question du choc traumalique.
Il établit que le choc, qui jusqu’en 1917 était regardé comme ayant pour origine une action brusque du traumatisme sur le système nerveux est en réalité un syndrome résullant d'une intoxication par les toxalbumines des tissus et plus spécialement des muscles écrasés. Il propose de remplacer le terme impropre de choc par celui de {oxémie traumalique à syndrome dépressif.
S'il n’est pas douteux qu'une des voies importantes d'accès à l'état de choc, tel qu’on l’entend cliniquement, est la toxémie traumatique, il n’en est pas moins vrai aussi, à notre avis, qu'il existe d’autres voies d'accès, et en particulier l’algidité traumatique sur laquelle M. Delaunay a attiré l'attention.
Si la toxémie reste pour un cerlain nombre de cas une explication suffisante du choc, il n’en est plus de même pour
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beaucoup d'autres, où les troubles du système nerveux vasomoleur semblent jouer un rôle primordial.
Le but de notre travail sera précisément de montrer qu'il en est bien ainsi.
Le plan que nous avons suivi est le suivant :
1° De l’algidité, du sens qu'il faut donner à ce terme;
2° Physiopathologie générale de l’algidité, son mécanisme, son évolution.
3° L’algidité dans Îles blessures de guerre. Ses rapports avec le choc traumalique el la toxémie. L’algidité hémorragique.
4 Le choc algide par aulointoxicalion anémique.
CHAPITRE I
Du sens qui convient de donner
au terme “ algidité ”.
En Médecine le terme « Algidité » est employé bien souvent sans qu'une signification précise lui soitattachée. D'ailleurs les définitions données par les auteurs ne sont pas faites pour diminuer notre embarras — comme par exemple la définition suivante empruntée au dictionnaire de physiologie de Ch. Richet.
« Terme médical indiquant la période d’une affection morbide pendant laquelle il y a, soit une sensation de refroidissement, soit un refroidissement. Ce terme ayant une signification ambiguë, nous renvoyons à l’hÿpotermie qui a un sens précis.»
Cependant quand l'éminent physiologiste Marey fit de lalgidité une étude si magistrale, sa conception lucide, basée sur des faits minutieusement observés, répondait sans doute à autre chose qu'à de l’hypothermie.
À la lumière des données, laissées par Marey, nous allons donc essayer de nous faire de l’état algide une idée aussi claire et aussi exacte que possible.
Cliniquement l’état algide se traduit par un groupe de signes cardiovasculaires et thermiques, variables suivant la forme de l’état algide, dont la caractéristique est le syndrome de circulation périphérique réduite commun à tous les élats algides.
«Le mot algidité, s'applique, dit Marey, à un ensemble de
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symptômes opposés à ceux de la fièvre; les extrémités sont froides, la peau décolorée, les traits amaigris, la face grippée comme celle d’un cadavre. Les doigts sont quelquefois si effilés que les bagues tombent d’elles-mêmes. Le pouls est petit, parfois irrégulier, la fréquence en est tantôt plus grande qu'à l’état normal et tantôt diminuée. »
Ce tableau clinique répond, on le voit, à divers états lenant aux causes les plus variées. Il s'adresse aussi bien à l'état algide qui précède le choc qu'au choc lui-même, à l’algidité de l'hémorragie comme à l’algidité du choléra, du paludisme ou de l’agonie. C’est là encore une sorte de carrefour pathologique dont les voies d'accès sont multiples.
Mais tous ces états ont des caractères communs, dont la traduction clinique : refroidissement des extrémités, pâleur des téguments facies aux traits tirés, au nez pincé, aux yeux excavés. constitue un véritable syndrome, syndrome de circulation périphérique réduite.
C’est la réduction de la circulation périphérique qui fait dire à l'entourage du malade, plus réaliste et moins éclectique dans le choix de ses expressions, que le malade se cadavérise.
« Expression très juste, dit Marey, car le cachet de la mort est précisément dû à la vacuilé et au resserrement du SyStème vasculaire périphérique, au moment où le cœur s’arrête. Le sang logé dans les artères s'échappe à travers les capillaires et passe dans le système veineux.
« Et comme il n'arrive plus de nouvel afflux pour maintenir la turgescence des organes, ceux-ci s’aflaissent par retrait de leurs vaisseaux, el perdent leur volume normal. »
La vacuité du système capillaire explique non seulement la pâleur de la face et des téguments, mais encore l'excavation des Yeux, par affaissement des globes oculaires sur leurs coussins cellulo-graisseux, diminués de volume. La réduetion de la circulation périphérique a pour conséquence un abaissement marqué de la température des extrémités et tout
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se passe dans une cerlaine mesure comme si le malade était plongé dans un bain froid. Souvent, il a la sensation de refroidissement, il tremble, claque des dents, gémit, tant que sa sensibilité est conservée; plus tard, à un degré plus avancé, dans le collapsus algide, il n'en sera plus de même.
Quoi qu'il en soit, l’algidité trouve une base physiologique; c'est un arlériospasme primitif ou secondaire; c’est une réduclion notable de la circulation périphérique normale.
CHAPITRE II
Physiopathologie de l’Algidité : Ses diverses
formes ; son mécanisme ; son évolution.
1° Des diveres formes de l’algidité.
Nous ne pouvons mieux faire que de reproduire ici ce que Marey a écrit à ce sujet.
« Dans le corps tout entier, comme dans un organe isolé, la circulation peut être ralentie par deux causes : par la contraction excessive des pelits vaisseaux, ou par la diminution de l’afflux du sang. Les mêmes effets se produisent sur la circulation d'un membre, soit qu'on galvanise les branches du grand sympathique qui s'y rendent, soit que l’on comprime l'artère afférente, car dans les deux cas, la pression du sang est trop faible pour lutter contre le resserrement des vaisseaux. De même l’algidité pourra se produire dans deux conditions opposées : soit qu'un spasme vasculaire généralisé entrave la circulation, soit que la quantité de sang que contiennent les artères, soit insuffisante à les remplir.
Une hémorragie abondante donnerait naissance à cette dernière sorte d’algidité.
Dans certaines maladies, l'agidité semble avoir une cause complexe. Ainsi dans le choléra, l’existence d’un spasme vasculaire paraît incontestable, mais il s’y joint une notable diminution de la masse du sang. C’est avec raison qu'on a appelé hémorragie séreuse la perte considérable de liquide
par les déjections intestinales des cholériques. La diminution de la masse du sang qui en résulte doit compenser les effets du resserrement vasculaire, et maintenir une pression assez basse dans les artères. On s'explique ainsi que le pouls garde souvent une assez grande fréquence dans la période algide du choléra.
Enfin, il est une autre cause qui tend à ralentir la circulation générale, c’est l'existence d’un obstacle à la circulation pulmonaire... Le cours du sang se ralentit dans la petile circulation et le cœur gauche, ne recevant plus qu'une quantité trop faible de sang n’envoie dans les artères que des ondées insuffisantes. Dans bien des cas, un obstacle à la circulation pulmonaire s'ajoute aux autres influences qui produisent l’algidité, de telle sorte que les causes de cet état sont exlrêmement complexes, et qu'il est difficile de faire la part de chacune d'elles. »
Nous basant sur ces considérations, nous distinguons maintenant clairement deux grandes sortes d’algidité.
L'algidité active, par spasme vasculaire généralisé primitif.
L'algidité passive, par insuffisance d’afflux du sang dans les artères, ayant pour conséquence secondaire, la rétraction de ces mêmes vaisseaux.
2° Mécanisme de l’algidité.
Nous avons vu que l’artériospasme primitif ou secondaire, est, physiologiquement, à la base même de la genèse de l’état. algide. Arlériospasme primitif dans l'algidité active, à laquelle i! donne naissance, arlériospasme secondaire dans l’algidité passive, dont il n'est que la conséquence.
L'étude de l’artériospasme est donc aussi celle de l'algidité; au point de vue physiologique elle se confond avec celle de la vasotonicilé.
Le tonus arlériel est en grande parlie sous la dépendance des centres vaso-constricieurs, médullaires et surtout bulbaires. De ces centres, en effet, partent les nerfs vaso-con-
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stricteurs, qui, excités, diminuent le calibre des artères et des arlérioles par contraction plus intense des fibres musculaires lisses de la Lunique artérielle moyenne.
En outre, par voie directe ou périphérique, par action soit sur les terminaisons nerveuses des nerfs vasomoteurs, soit sur les fibres musculaires, certaines substances contenues dans le sang peuvent provoquer la vasoconstriction.
Ainsi par exemple l’adrénaline provoque localement une anémie qui est le résultat de cette action directe.
Dans l’ensemble, que l’algidité soit active ou passive, on peut donc distinguer l’artériospasme ou l’algidité centrale, s’accompagnant d'augmentation de l'influx nerveux, qui normalement maintient un élat moyen de resserrement des vaisseaux périphériques, et l’algidité ou artériospasme périphérique, due à la présence dans le sang de certaines substances à action vasoconstrictive directe telle que l'adrénaline.
a) Algidité centrale.
Le centre vasoltonique principal est silué au niveau du bulbe ; quant aux autres centres (médullaires sympathiques) ils n'auraient d’après Arthus qu'un rôle accessoire, sinon douteux. |
L'activité de ce centre est constante, puisque le tonus artériel qui est lui-même sous sa dépendance est constant. Elle subit à l’état physiologique des variations en plus ou moins, ne dépassant pas certaines limites. Elle est entretenue par des excitations réflexes qui prennent naissance dans tous les appareils organiques de sensibilité, à la périphérie du corps (sensibilité cutanée) comme dans le corps lui-même, (sensibilité interne); elle peut dépendre encore de l’activité des autres centres bulbaires, de l’activité des centres nerveux supérieurs, en particulier du tonus psychique de lindividu ; elle dépend enfin de la qualité et de la quantité du sang qui irrigue le bulbe,
po
Nous sommes ainsi conduits, en dernière analyse, à distinœuer :
1° L'algidité centrale réflexe :
% L'’algidité centrale par associalion entre centres nerveux ;
3° L'algidité centrale humorale quantitative.
ÏJ. — ALGIDITÉ CENTRALE RÉFLEXE.
Le froid qui à été souventinvoqué comme cause aggravante . de l’état de choc, a un rôle évident dans la mise en jeu de l’artériospasme.
L'observation courante et les nombreuses expériences physiologiques sont d'accord à ce sujet. Au bain de meril est fréquent de voir des enfants ou des adultes qui au sortir du bain sont pâles, tremblants, grelottants, les yeux cernés, le facies tiré. Un cordialet quelques frictions suffisent en généra] pour produire la réaction. Lorsque le sujet est en état de digestion la réaction peut manquer, et malgré tous les soins la mort succède à l’algidité, si elle n’est pas due à une syncope. D'autre part l’état de fatigue paraît favoriser dans une large mesure la difficulté de la réaction normale. Nous avons à ce sujet une observation assez probante. Un jeune homme (18 ans) très habitué aux bains de mer et à la natation, sans tare organique, mais peu entrainé physiquement fait dans la matinée de 8 heures à 10 heures une longue étape à bicyclette. Quoiqu'un peu fatigué il déjeune avec assez d'appétt. Le soir vers 6 heures, il ne veut pas manquer son bain. À la sortie la réaction ne se fait pas et l’on a quelque peine à le sortir de l'état algide. Cependant il ne vomit pas, la digestion paraït terminée et ne doit pas être incriminée. Dans le même ordre d'idées, le coup de froid est comme on sait d’une toute autre gravité chez l'ivrogne ou l’alcoolique que chez l’homme $Sain. Enfin les soldats fatigués par de longues marches et des privations (campagne de Russie), ont
succombé à des coups de froid, qui seraient restés sans action sur des hommes sains.
Les expériences de physiologie qui démontrent l’artériospasme par refroidissement, la réduction plus ou moins intense de la circulation périphérique à la suite de douches, de bains froids, de réfrigération par l'air sont multiples.
Brown Sequard et Tholozon (C. À. soc. biol. 1851) ont constaté qu'il suffit de plonger une main dans Peau froide pour que les vaisseaux de l’autre main se resserrent en même temps que sa température s’abaisse. Ce fait a été vérifié par Fr. Franck grâce à l'examen volumétrique de la main. Enfin Stewart par la méthode colorimétrique à pu montrer qu'il suffit de plonger une main dans l’eau (8° environ) pour produire par vasoconstriclion réflexe une diminution sensible de l'irrigation de l’autre main; ce réflexe persiste un certain temps, suivant l'individu, la température extérieure et d’autres circonstances, puis soudain, malgré que l’autre main reste à basse température, l'irrigation augmente.
Ces réflexes sont localisés et pour cette raison n’ont aucune action sensible sur la pression artérielle; mais lorsque le refroidissement est général et intense il n’en est plus de même. L'artériospasme localisé devient général (algidité), lorsqu'il dure assez longtemps, des troubles graves, souvent mortels s'ensuivent.
Nous n’en voudrons pour preuves que les expériences d'Ansiaux sur le refroidissement; nous allons en donner la technique et les conclusions.
La technique expérimentale est la suivante : l'animal est fixé dans une goutlière inclinée placée dans un grand bac; il est refroidi par aspersion jusqu'à immersion complète sauf la tête. On inscrit en même temps les graphiques de la respiration et de la pression artérielle.
On constate dans ces conditions une hausse immédiate de la pression artérielle et un ralentissement du pouls, par exagéralion du loxus des vaisseaux périphériques et action tonique sur le nerf vague.
Si l’aspersion continue, la pression artérielle baisse et le nombre des pulsations augmente. À l’hypertonicité vasculaire
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du début succède une dilatation des vaisseaux périphériques. Si alors l'aspersion continue, l'organisme vaincu se refroidit. À partir de 28°, l'action directe du froid sur le cœur à pour effet de ralentir ses pulsations. La pression artérielle baisse progressivement jusqu'à 0.
Il nous est donc permis de distinguer trois phases dans le refroidissement :
a) L'artériospasme correspondant à l'algidité active, caractérisé par l'élévation de la pression et le ralentissement du pouls.
b) La réaction caractérisée par la vasodilatation périphérique, et l'accélération du pouls.
c) Le collapsus cardio-vasculaire ou algidité passive, caractérisé par le ralentissement des pulsations, la baisse progressive de la pression.
Le froid n'est pas le seul excitant de l’activité du centre vasomoteur. L’artériospasme est une réaction générale consécutive à toute excitation sensitive assez forte.
Expérimentalement, de légères excilations mécaniques (légère pression exercée à l’aide d'une pointe mousse ou de l'ongle sur la peau), produisent localement par voie réflexe, la contraction des vaisseaux. L’excitation suffisante du bout central d’un nerf sensible (nerf sciatique, par exemple) chez un animal anesthésié produit, par resserrement des vaisseaux, une élévation notable de la pression artérielle (Knoll). Fr. Franck admet que toute excitation forte et subite d’une surface sensible, cutanée ou muqueuse, ou d’un nerf sensitif, donne lieu à un resserrement vasculaire généralisé, si aucune modification ne se produit dans le fonctionnement du cœur.
Tigerstedt admet que dans le cas de réflexes élevant la tension artérielle, les vaisseaux des organes profonds se resserrent et qu'il en est souvent de même pour ceux de la peau et des muscles.
On s'explique ainsi qu’un traumatisme violent, qui n’est, somme toute, qu'une très forte excitation généralisée, puisse
NERVEUX SUPÉRIEURS
L'algidilé psychique. — A l'état normal, l'activité des centres nerveux de la vie organique est sous le contrôle des centres nerveux supérieurs ou psychiques. Ainsi l’activilé réflexe bulbomédullaire est très augmentée chez la grenouille: après destruction du cerveau, le rythme respiratoire de Cheyne Stockes, se déclanche lorsque la régulation nerveuse des centres supérieurs fait défaut par insuffisanse cérébrale (Pachon). C'est une loi de physiologie générale.
Il est probable que le centre vagotonique bulbaire est actionné normalement par le cerveau, et que les excitations posilives ou négalives qu'il reçoit de cet organe, peuvent, à l'état pathologique, avoir une intensité exagérée et créer l’artériospasme. Chez les idiots, on a signalé de la microsphygmie par vaso-constriction (Guy Laroche) qui paraît en rapport, semble-t-il, avec l’'hyperlonie du sympathique. Cet arlériospasme, assez léger, ne serait-il pas dû, en particulier, à l’automatisme des centres vasomoteurs dégagé de l’inhibition normale d’origine centrale, c’est-à-dire du frein supérieur ?
La réalilé de l’algidité psychique émotionnelle est évidente. A la suite d'une mauvaise nouvelle, d’une peur, d’une vision horrifique, l'individu pâlit, son front se recouvre de sueurs froides, il a la sensation de froid, il tremble, il présente, en un mot, tous les signes de l’état algide; dans certains cas, l'individu vomit ou est pris de syncope, l’état algide est plus où moins apparent, suivant le centre bulffaire le plus
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‘excitable, la nature de l’excitant et aussi la manière de réagir de l'individu.
L’algidité douloureuse est elle aussi très fréquente.
Au temps où l'anesthésie n’élail pas utilisée dans les opérations, beaucoup d’opérés mouraient du choc opératoire, vraisemblablement d'algidité traumalique avec ou sans syncope secondaire au cours de l'algidité.
Les malades qui souffrent beaucoup (coliques hépatiques, néphrétiques), et dont la souffrance se produit brusquement présentent souvent l’état algide. Le facies est pâle, les yeux cernés, les traits tirés (facies douloureux), les membres sont
relroidis.
L'horripilalion, des tremblements, parfois même des convulsions se manifestent. — Manifestations de l'excitation
généralisée du grand sympathique au sujet desquelles nous reviendrons.
L'algidité antieuse est un autre type d’algidité qui pour avoir des manifestalions moins bruvantes est cependant bien caractérisée.
Mosso dit à ce sujel : « Quand nous sommes menacés d’un péril, quand nous ressentons une frayeur, une émotion et que l'organisme doit rassembler ses forces, une contraction des vaisseaux sanguins se produit automatiquement et cette contraction rend plus actif le mouvement du sang vers les centres nerveux. — .… C'est parce que les vaisseaux se contractent à la surface du corps que nous devenons pâles à la suile d'une vive émotion. J'ai mesuré exactement quelle quantité de sang fuit des mains et des pieds pendant la plus légère émotion el combien de secondes s’écoulent entre le moment où se produit l'émotion et celui où se produit la pàleur.….
« Une personne me racontait que dans un accès de peur elle avail vu se dégager de son doigt une bague qu'auparavant elle n'aurait pu cnlever sans un grand effort... Le proverbe mans froides, cœur chaud es l'expression populaire de ce fait que es mains se refroidissent réellement quand, par l'effet d’une
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émotion, le sang se retire des extrémités pour gagner le cœur ». |
En psychiâtrie dans les accès de mélancolie anxieuse, il existe souvent un élat algide plus ou moins marqué; qui peut s'accompagner d'augmentation de la pression artérielle (Cramer). Ch. Féré dans sa revue sur les troubles de l'intelligence (Traité de Pathologie générale, t. vi, p.35) s'exprime ainsi : « On retrouve à la base de la mélancolie avec stupeur le fait principal qui constitue le fond de la mélancolie en général, la douleur morale; le malade est dominé par la terreur provoquée par des hallucinations terrifiantes. 11 paraît glacé d’effroi, reste immobile pendant des jours... Cet état calalonique peut être transitoire ou permanent. Pour peu qu'il dure on voit se manifester des troubles vaso-moleurs, les extrémités sont froides et violacées, le pouls est ralenti, la température centrale s'abaisse.…. »
En résumé 1l est possible d'appliquer à l’état algide les remarques que Crile a faites au sujet du choc opératoire. Pour éviter le choc opératoire 1l faut tout d’abord éviter autant que possible l’angoise préopéraloire. Il faut soigner le moral du futur opéré, lui inspirer confiance, lui, éviter toute cause d'émotion, ne l’amener qu'endormi dans la salle d'opération. Il faut d'autre part peudant l'opération elle-même pratiquer l’anesthésie locale afin d'éviter toute douleur, lorsqu'en parliculier on est amené à sectionner un nerfs ensible. En procédant ainsi on doit éviter les troubles vaso-moteurs, soit spasmodiques, soil inhibitoires.
En ce qui concerne la pathologie de guerre les documents sont nombreux qui montrent que l'artériospasme est lié aux émotions. Les Auteurs qui dans la zone de l'avant (postes de secours, ambulances divisionnaires) ou dans les villes bombardées ont eu la curiosité d'étudier la pression artérielle sont d'accord pour admettre que le bombardement lorsqu'il est proche, cause presque toujours de l'hypertension artérielle. P. Menaud, H. Delaunay, Mercier et Bessous, Bonnet, ont vu que l'explosion d'un obus à proximilé produit une élé-
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vation de Mx et de Mx, la pression Mx s’élevant plus que Mn. Toute nouvelle explosion augmente cet effel. Si le danger disparaît ou s'éloigne l'hypertension ne dure pas, elle est suivie d’une légère réaction hypotensive, si le danger persiste l'hypertension augmente.G. Etienne et G. Richard, en effet, ont vu à Nancy dans un bombardement de toule une journée que chaque émotion élève la pression pour son propre compte, qu'à mesure que se multiplient les effets émolifs la tension artérielle s'élève, en particulier Mn.
À vrai dire il s’agit seulement d’artériospasme et non d’algidité vraie, mais il apparaît que celte réaction angiospasmodique peu dangereuse par elle-même, si le sujet n’est pas blessé, pourra aisément en s'associant au froid et à la douleur, à l'excitation traumalique devenir dangereuse si lémotionné est blessé.
I[L. — ALGIDITÉ CENTRALE HUMORALE.
L. Frédéricq désigne sous la forme d’aclivilé automatique des centres moteurs la mise en jeu des centres vasomoteurs ou vasodilataleurs par une excitalion agissant directement sur leurs propre substance. « Aïnsi, dit l’auteur, la composilion chimique des sues nutritifs, qui circulent au contact des centres vasomoteurs, exerce une grande influence sur leur fonctionnement. Dans la dyspepsie, l'asphyxie, l'anémie aiguë, le déficit d'oxygène et l'excès de Co? agissent comme des excilants puissants sur les divers centres de la moelle allongée... ».
Dans l’ensemble on peut, schématiquement distinguer avec . Delaunay l'excitation humorale qualitative de l'excitation humorale quantitative. ;
Dans le premier cas la quantilé de sang qui circule au niveau du bulbe est voisine de la normale, mais la composition chimique ou les propriétés physiques de ce sang sont altérées.
Dans le deuxième cas au contraire l'élément excitateur pri-
mordial est le déficit de l'irrigation sanguine du bulbe, en d’autres termes l’aémie bulbaire.
1° Algidilé centrale humorale qualitative.
Algidilé hémoclasique
L'algidité du paludisme peut être simarquée que le malade présente tous les signes de la mort apparente, et l’on a cité des cas ‘où le malade considéré comme mort, froid, sans pouls, inerte, a été conduit à la salle de nécropsie puis ramené par des soins énergiques (Trousseau).
Au début de la pneumonie, à la période de frisson, il existe une phase algide, assez caractérisée. La température périphérique est abaissée, alors que la température centrale (rectale) est souvent élevée comme dans le paludisme. Dans le choléra sec, c’est-à-dire, lorsque la masse sanguine n'est pas diminuée par des évacuations multiples, l'algidité n’en demeure pas moins très marquée.
Dans ces divers cas pathologiques, l’algidité se manifestant au début de la maladie, alors que les forces de résistance de l'organisme sont intactes et qu'aucune excitalion extérieure n’est en jeu ; on est conduit à penser qu'il s’agit d’une excitation directe ou automatique des centres.
S'agit-il d'une toxine à réaction vaso-constrictive, se fixant électivement sur les centres vasotoniques et les suivants ; s'agit-il d'un trouble qualitatif de la composilion chimique ou des propriétés chimiques du milieu intérieur ?
Cette dernière opinion, en ce qui concerne tout au moins le paludisme, -paraît la plus soutenable, et M: Abrami à émis à ce sujet une conception tout à fail intéressante.
MM. Widal et Abrami ont été conduits par leurs recherches, à admettre que dans de nombreuses circonstances, ce que l'on a appelé la crase sanguine est troublée. Il s'agissait d'un trouble brusque de l'équilibre colloïdal du sang, d'hémoclasie ou de crise hémoclasique, trouble qui indirectement déclancherait des troubles cardiaques el vasculaires, pouvant
conduire au collapsus algide. La crise hémoclasique pourrait être déclanchée par certaines injections intraveineuses de substance hétérogène, par le froid, par le paludisme à type algide.
Il n'est pas douteux pour nous, disent MM. Abrami et G. Senevel, que l'algidité, cette redoutable complication de certains accès palustres, n’est, elle-même dans le plus grand nombre des cas, qu'une manifestalion du choc hémoclasique.…… L'algidité, à tous ses degrés, est un des symptômes les plus constants des chocs hémoclasiques, la cyanose, les sueurs froides, l'hypotension artérielle extrême, la tachychardie peuvent y revêtir une allure des plus redoutables; la mort par collapsus algide représente une menace dont la réalisation éventuelle doit rendre, ainsi que nous l'avons dit, très prudent dans la pratique des injections intraveineuses des substances hétérogènes.
Algidité centrale humorale quantitative.
Dans ce cas, le primum movens de l’alsidité est le déficit de l'irrigation bulbaire, soit parce que la masse sanguine est très diminuée (hémorragie grave), soit parce que le cœur est très insuflisant (asystolie), soit par déchéance totale de l’organisme tout entier (agonie).
Pour que les centres nerveux bulbaires fonctionnent normalement, il est nécessaire, en effet, non seulement que la qualité du sang ne soit pas troublée, mais que le débit du sang, qui irrigue le bulbe, ne soit pas diminué. Le débit est directement lié à la pression dans les artères et à la vitesse de progression du sang au niveau du bulbe.
_Marey à déjà insisté sur l'algidité hémorragique. Le tableau chnique de l'hémorragie est bien connu, il se confond avec celui de l’état algide : facies pâle, blanc, marmoréen, anxiété, refroidissenrent des extrémités, respiration superficielle. Le pouls est rapide, la pression basse. L'excitation anémique du centre vasolonique, véritable réaction de défense qui tend à
maintenir la pression, explique bien des signes cliniques constatés; lorsqu'à la suite d'une hémorragie la circulation est réduite, tous les organes sont anémiés, mais les centres nerveux, vu leur sensibilité exquise, réagissent les premiers au déficit circulatoire. L'’anémie bulbaire est liée directement à la replétion cardiaque qui est insuffisante.
D'autres mécanismes associés jouent vraisemblablementun rôle accessoire, comme excitant du centre, l'excitation de la sensibilité interne des vaisseaux vides de sang, el, peut-être aussi, suivant Bedford et Jakson, une hypertension d’adrénaline. |
En ce qui concerne la pathogénie de guerre, il n’est pas douteux que l’algidité hémorragique a été fréquente chez les blessés; la plupart des médecins qui ont été appelés à leur donner des soins, ont remarqué que les blessés de guerre ont beaucoup saigné (Santy, Roux-Berger, Piqué, Lacoste). A en juger par notre expérience personnelle, soit dans les postes de secours de bataillon, soit dans les ambulances, nous avons eu la même impression.
L'algidité hémorragique a un caractère particulier qui lui imprime une signification plus grave que l’algidité réflexe. Celle-ci disparaît dès que l'excitation, point de départ du réflexe, est calmée ; l’algidité hémorragique, au contraire, est durable. | |
Livrée à elle même elle ne disparaîtra en effet dans les cas favorables que lorsque la masse sanguinesera en partie reconslituée ce qui demande un certain temps. L'hémorragie séreuse de la dysenterie, du choléra, doit-être suivant M. Marey rapprochée de l'hémorragié traumatique.
L'algidité asyotolique est en tous points comparables à l'algidité hémorragique, avec cette seule différence que le sang au lieu d’être évacué à l'extérieur ou dans les cavités splanchniques, reste sans circuler dans le système veineux ou dans les capillaires. Il s'agit d'hémorragie intravaseulaire, de stase sanguine suivant l'expression de Pachon,
Lorsque le cœur se ralentil ou s'arrête par excitation du
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centre inhibiteur cardiaque, l'algidité se manifeste aussilôl. Celle algidité consécutive à la syncope est bien connue, elle disparait rapidement dès que la circulation se rélablit. I est souvent diflicile à la suite d'une émotion brusque, d'un traumatisme de savoir dans quel ordre se sont déroulés les troubles cardiovasculaires. On a tendance à admeltre que la syncope est chronologiquement la première manifestation el l'algidité n'est qu'une épiphénomène, témoin négligeable. Il en est peul-être ainsi assez souvent chez les vagotoniques lorsque la perte de connaissance suit immédiatement le trauma: mais les troubles vasomoteurs peuvent suivre un autre cycle.
L'algidité traumalique peut être le trouble primitif et primordial (chez les sympathiquotoniques), la pression artérielle s'élève. Sur cet état, peut alors secondairement, à la suite d'une nouvelle excitation, ou automatiquement si la pression est trop forte, se greffer une surexcilalion du centre inhibiteur cardiaque du bulbe; la syncope est alors post algide. Il n’est donc pas indifférent, lorsqu'on conduit l’interrogatoire au sujet d'un blessé cliniquement en état de choc, de savoir par l'entourage si le patient a perdu connaissance, et à quel moment.
À côté de l’algidilé syncopale peut se placer, sans qu’il soit besoin d'insister, par le même mécanisme d'irrigalion bulbaire insuffisante, la crise d’algidilé du collapsus cardiaque dans la myocardile aigüe : pâleur terreuse du visage, refroidissement des extrémités, anéantissement général, diminution progressive du pouls, la crise d'algidité dans l’angine de poitrine que la replétion du cœur soit insuffisante (hémorragie exlerne, vasodilatation aclive abdominale, dilatation généralisée des capillaires musculaires), que la nutrilion du myocarde soit inapte à assurer la circulation (collapsus cardiaque) le résultat est le même : l'algidité compensatrice ou passive se manifeste et si le collapsus persiste, l’état de collapsus algide est créé.
L'algidité agonique est d'interprétation plus délicate. A la
phase terminale d'une maladie grave, il faut tenir compte de l’état d'intoxication, mais il semble que là encore l’algidité soit surtout la manifestation de l’anémie bulbaire comme le
coma est la traduction de l'anémie des centres nerveux supérieurs.
b) Algidité périthérique.
Jusqu'ici, dans un but de clarté, pour faciliter l'exposé de la question, nous avons étudié seulement les excitants réflexes où humoraux du centre vaso-tonique qui conduisent à l’angiospasme. Mais l'arlériospasme peut encore être la conséquence d'une hypersecrétion des surrénalés. L’adrénaline, en effet, possède une puissante aclion vaso-constrictive qui s'exerce principalement soit sur les terminaisons nerveuses des nerfs vaso-constricteurs, soit sur les fibres musculaires elles-mêmes. Par l'épreuve de l’adrénaline chez l'homme normal (D. Danielopolu et D. Simici), on peut, à volonté, en quelque sorte, provoquer une petite crise algide. Il suffit d’injecter 1 ""*5 à 2 "% de la solution d'adrénaline au 1/000°. Le malade est étendu, on note son pouls et sa pres- SION.
Quelques minutes après l'injection, le sujet accuse un certain malaise, il présente du tremblement et du refroidissement des extrémités, le cœur bat fortement, le rythme cardiaque se ralentit, (de 12 à 60 environ), la vaso-constriction périphérique est très marquée et s’accuse par une diminution du pouls et une diminution considérable d'amplitude de la courbe oscillométrique (Guy Laroche) qui s'aplatit et s'étend. La tension artérielle s'élève et explique le ralentissement cardiaque. Cette hypertension ne dure pas; bientôt le rythme cardiaque s'accélère à 80, 96, 100.
La question se pose de savoir si les causes premières d’algidité ont comme résullat l'hypersecrétion d'adrénaline, dont la présence dans le sang provoquait l’arlériospasme.
Dans un récent et très important mémoire, Gléy et Quin-
quaud nient la présence normale d’adrénaline dans le sang, mais laissent ouverte la question de savoir si, à la suite de certaines excilations, il n'existe pas une décharge passagère de la secrétion des glandes surrénales. Le dosage de l’adrénaline dans le sang des algides résoudrait la question, mais ce dosage est délicat. Par la méthode colorimétrique Stewart et Rogoff, ont recherché l'adrénaline dans le sang de chats terrorisés, et n'en ont pas trouvé. Toutefois, élant donné l'imperfection des méthodes de dosage, aucune conclusion pour ou contre, ne peut être retenue. Les physiologistes américains, en particulier, Cannon, admettent que les excitations sensilives, particulièrement les émotions, ont comme résultat, le passage dans la circulation d'un excès d'adrénaline. Nous avons vu que, d'après Bedfort et Jakson, le même résultat existe après hémorragie.
L'algidité périphérique par hypersecrétion d'adrénaline est donc fort possible et vraisemblablement s'associe souvent à l'algidité nerveuse.
Langlellg et Elliot ont éludié avec soin les réactions de l'organisme à l’adrénaline, en particulier, sur tous les organes à musculature lisse. [ls ont trouvé des résultats tout à fait variables, et de sens inverse, soit du retachement, soit de la contraction. Ils ont donné une inléressante explication de ces résultats. La réaction manifestée sous l’action de l’adrénaline, est maintenant la même que celle qui suit l’excitalion du sympathique qui innerve l'organe.
L'adrénaline agirail, en quelque sorte, en sensibilisant les filets terminaux du sympathique, en renforçant leur fonction normale. Fait curieux, Marey avait, depuis longtemps, saisi toute l'importance de l'action du grand sympathique dans la production de l’algidité. Dans le mal de mer, dit Marey, où l’algidité s'accompagne de nausées, de vomissements, « il semble que tout le grand sympathique soit excité à la fois. »
Bien souvent, l’état algide, en effet, n’est pas isolé. L'artériospasme (pâleur, refroidissement des extrémités, pouls lent, imperceptible, respiration superficielle, cœur serré) —
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s'accompagne d’autres réactions dues à l'excitation des autres centres bulbaires et à l'excitation généralisée du grand sympathique — Outre les nausées, les vomissements, il faut noter la mise en jeu des centres sudoraux (sueurs froides), les réactions pupillaires, les contraclions vésicales, intestinales, etc...
Dans cetle crise sympathique hypertonique fréquente dans les coliques néphrétiques, intestinales, hépatiques, l’algidité joue un rôle important.
En résumé, les excilalions provenant du milieu intérieur ou du milieu extérieur, non seulement excitent directement, soit isolément, soit concurremment avec d’autres, les centres bulbaires et les filets d’origine du grand sympathique, mais encore ces mêmes excilalions peuvent, par leur action sur les surrénales hypersensibiliser, les terminaisons intravasculaires du sympathique, angmenter l’arteriospasme et l’algi-
dité. Il nous reste à étudier les divers modes d'évolution de cet état.
3° Evolution de l’algidité. — Pathogénie du collapsus algide.
De l'étude physiopathologique de l’algidité il résulte que l'artériospasme périphérique est une réaction d'ordre très général, dont les causes prochaines sont multiples. Il ressort aussi qu'elle n'est*souvent qu'une des multiples réactions organiques, consécutive à une forte excitation provenant du milieu extérieur ou intérieur. Il ressort enfin qu’elle est polymorphe dans ses manifestations et son évolution.
Les questions qui se posent sont les suivantes :
1° Quels sont les divers degrés de l’algidité ;
2° Quelle est son évolution normale ;
3° Quelles sont les causes essentielles qui conditionnent le collapsus algide.
La forme la plus légère d’algidité est l'angiospasme périphérique artériolaire dont la fréquence est grande. Beaucoup
de sujets se plaignent d'hypersensibilité au froid, de refroidissement des extrémités, d'onglée, de syncope des extrémités, de douleurs plus ou moins accusées (sensation de doigt mort).
Les émotifs sont souvent des angiospasmodique et dans de nombreuses maladies ces manifestations vasomotrices sont signalées. En général, le froid et les émotions font apparaître la crise qui dure un temps variable. Elant donnée la localisation aux extrémités de l’angiospasme, 1l n'existe aucun retentissement sur l'appareil cardio-vasculaire, ni hypertension, ni bradycardie (maladie de Reynaud, brigthisnne, anémie, chlorose, etc.) La face reste le plus souvent colorée, les traits ne sont pas lirés, ec.
L'étude de cette réaction angiospasmo-périphérique nécessiterait un plus ample développement. Comme elle n'intéresse qu'indirectement la question qui nous occupe, nous ne ferons que signaler ce stade de l’algidité.
L'algidité active réflexe commence dès que l'artériospasme est généralisé, lorsque non seulement les arlères périphériques cutanées (peau, membres), sont contractées, mais encore ceux des viscères, si bien que la pression s'élève. La réduction de la circulation périphérique se manifeste par la pâleur et le refroidissement. L'inlensité de l'artériospasme est mesuré en quelque sorte par la valeur de Mn.
Le fonctionnement cardiaque est déterminé par le coefficient systolique &. Celle algidité avec hypertension s'accompagne le plus souvent de bradycardie, ou plus exactement dans cette forme algide le pouls n’est pas accéléré. Nombreux ont été les blessés arrivant à l’ambulance ou à VH. O. E. dans un tel état : pâles, tremblants, décolorés, on a pu les confondre avec les choqués, car le pouls lorsque l'hypertension est suffisante peut disparaître à la radiale, et beaucoup de signes cliniques du choc étaient présents. Sous l’action du traitement (huile camphrée, réchauffement) l'état algide s’atténuait. Sous l’action de l'anesthésique (chloroforme, éther) ces blessés auparavant en mauvais état suppor-
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taient très bien l'opération, ils semblaient même se déchoquer lorsqu'ils étaient anesthésiés, ce qui se comprend aisément puisque les anesthésiques à action vasodilalatrice provoquent la réaction. La courbe oscillométrique de ces blessés est très caractéristique, suivant FH. Delaunay. Celle du poignet est d'amplitude faible et très tendue, celle du bras a une amplitude moyenne, mais elle estaussi très tendue à forte pression.
Il semble bien que les petits choqués de Blechmann et Picqué rentrent dans celte catégorie — ces blessés ne sont pas choqués, ce sont des algides. L'algidité n’est pas grave par elle-même, lorsqu'elle ne dure pas longtemps et lorsqu'elle évolue chez un sujet sain; mais s'il n’en est pas ainsi, elle conduit à plus ou moins longue échéance au collapsus algide, dont la gravité est tout autre.
Expérimentalement on peut aisément transformer l’état d’algidité active, en collapsus 4lgide ou algidité passive.
Les expériences d’Ansiaux sur le refroidissement sont à ce point de vue très suggestives. Nous les avons déjà signalées.
Nous avons vu que l’adrénaline produit l'algidité; lorsque l'injection est faible aucun trouble grave ne se produit, mais si l’on maintient l'organisme sous l’action de l’adrénaline, le choc adrénaliné ou mieux le collapsus algide adrénaliné se manifeste qui conduit à la mort. |
Les mécanismes physiologiques qui transforment l’algidité réflexe en collapsus algide sont multiples. Nous ne ferons que les signaler, car la question a un intérêt plus doctrinal que pratique, et que d'autre part il est bien difficile de savoir dans quelle mesure ils s'associent. Le fait essentiel el primordial qui déclanche l’état de collapsus algide, c'est l'asystolie, qu'elle soit active (par insuffisance du myocarde) ou passive par hyporéplélion ou enfin mixte, ce qui est le plus vraisemblable.
Les causes d’'asystolie passive sont multiples au point de vue physiologique. L’hypertension aortique peul produire l'excitation du ner! dépreseur de Cyon, qui a pour conséquence
une vasodilatation abdominale intense. Le sang stagne dans
les vaisseaux abdominaux; il est immobilisé, il ne circule :
plus, le cœur bat à vide.
D'autre part, suivant Fr. Franck, la vaso-contriction pulmonaire qui réduit la quantité de sang arrivant au cœur gauche est une réaction normale aux fortes excitations sensitives. Ikest probable que ces mécanismes entrent en jeu, mais la part de chacun d'eux est difficile à déterminer.
L'asystolie active peut aussi être incriminée, Tigerstedt étudiant expérimentalement les variations du débit aortique suivant la répartition du sang dans le système vasculaire a vu qu'après injection d'adrénaline, le débit aortique diminue, le cœur se fatigue. Mn mesure le travail inilial du cœur (Pachon) où l’algidité aclive s’accompagnant d'hypertension de Mn, il n’est pas douteux que les conditions de travail cardiaque sout mauvaises.
Si par voie réflexe ou humorale le cœur n’est pas protégé, il finira par faiblir, le collapsus cardiaque avec hypertension en sera la conséquence. Du point de vue théorique, il y aura algidité avec collapsus cardiaque, ou asystolie d'hypertension (H. Delaunay) chez les blessés.
Lorsque les réactions protectrices du cœur ne sont pas exagérées et lorsque le cœur, quoique affaibli, a encore une cerlaine valeur dynamique, un petit état moyen de collapsus algide s'établit. Mn = 6 à 7. — Mx= 9 à 10. — A ce stade, il y a adaptation par le trailement classique, qui soutient le cœur; par le réchauffement de bons résultats sont encore obtenus. Mais si les réactions réflexes ont été trop violentes, ou si le cœur est trop faible, Mn baisse au dessous de 5 et le pronostic s'aggrave.
L'hémorragie lorsqu'elle est grave, provoque d'emblée le collapsus algide, par réplétion cardiaque insuffisante. La pression Mn est un peu abaissée 6 à 7, mais surtout la pression différentielle et l'indice. La courbe oscillométrique du bras est très tendue et très aplatie, celle du poignet est souvent nulle. Dans ce cas de collapsus algide hémorragique, le
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but à atteindre n’est pas comme précédemment de faire rentrer dans la circulation le sang immobilisé, d'augmenter la masse circulante, il est nécessaire de refaire la masse sanguine (transfusion) dans les cas moins graves d'aider à sa reformation (solut. salée ou gommée),
En résumé il apparaîl que parmi les causes qui produisent les symptômes cliniques du choc, il faut réserver une place importante à l'algidité et au collapsus algide.
Le diagnostic d’algidité est simple; ses meilleurs signes sont l'hypertension et la bradychardie.
Le diagnostic du collapsus algide est plus délicat. La question se pose de savoir quelle est la part de l’hémorragie, de l’intoxication, etc...
À un autre point de vue on peut se demander quelles sont les causes qui favorisent la transformation de l’état algide. Cette question est intéressante au point de vue pratique.
L'intensité et la durée de l'état algide, la résistance de l'individu, son âge, ses tares, la valeur fonctionnelle de son cœur et de ses vaisseaux sont autant de causes qui entrenten Jeu.
Les tarés (alcooliques, diabétiques, cardiaques) résistent mal à l’algidité et les individus morts de coup de froid sont le plus souvent des ivrognes. Les accidents de bains de mer s’observent chez les cardiaques, les scléreux, les hypertendus.
On a remarqué aussi que l’état de choc, a été plus fréquent en hiver qu’en été, chez les troupes surmenées par de longues marches et les intempéries, dans le recul que dans l'avance, que le choc a élé plus grave chez Îles alcooliques, et qu’en particulier la valeur fonctionnelle Qu foie et du cœur jouent un rôle importanten ce qui concerne le pronostic de l'état de choc. Tous ces laits ne s'expliquent guère par la théorie de l’intoxication. D'autre part les conditions malérielles de l'évacuation ont joué un rôle considérable. Lorsque la relève des blessés a été rapide, que l'intervention a élé précoce, que le transport a été fait dans de bonnes conditions que les fractures ont été bien immobilisées, le choc à élé
moins fréquent,
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Charrié avait déjà constaté que dans les gros fracas des membres, le transport à longue distance a une action très fâcheuse sur l’état du blessé. La guerre n’a fait que conficmer son opinion. Les blessés moyens après un pénible voyage en auto, arrivent avec une forte hypertension (H. Delaunay).
Il semble en effet que bien souvent le choc n’est que la conséquence de ces mauvaises conditions de transports. On a signalé qu'après un accident de chemin de fer, la plupart des blessés traités sur place, en état de choc après l'accident, avaient pu être opérés plus tard dans de bonnes conditions, alors que des blessés moins atteints, jugés transportables, étaient morts sans avoir pu être opérés, lorsqu'ils étaient arrivés à destination.
L'immobilisation immédiate, le repos, le traitement de l'état algide postraumalique paraissent des indications essentielles, et d'ailleurs, au cours de la guerre, sous l’impulsion de Picqué entre autres, des postes chirurgicaux avancés ont été créés. Il ne faut pas en définitive entretenir l’état algide par un transport inconsidéré si l'on veut éviter le collapsus algide.
CHAPITRE TITI
L’Algidité dans les blessures de guerre.
Ses rapports avec le choc traumatique
et la toxémie.
La guerre a pour ainsi dire accumulé toutes les causes directes ou indirectes, dont nous avons pris connaissance dans le chapitre précédent : émotions répétées, hypertension, douleur traumatique, douleur morale, angoisse, froid, hémorragie, et la question se pose de savoir quel rôle joue l’état _algide dans la pathogénie du choc, chez les blessés.
L'analyse permet de distinguer suivant le temps et le degré, divers stades.
Nous ferons remarquer tout d’abord qu'avant la blessure l’artériospasme est très fréquent.
Déjà nous avons signalé que les recherches oscillométriques de plusieurs auteurs sont d'accord pour admettre que l'hypertension est la réaction normale du bombardement. Les observalions de Cowell ont confirmé cette donnée, mais en outre l’auteur a vu que la vie des tranchées est suffisante pour provoquer un ralentissement de la circulation périphérique el l'accumulation des déchets (urine foncée, chargée en phosphates).
Au cours des combats, dans les atlaques, ces phénomènes sont exagérés. MM. Bertein et Vinier ont noté chez des hommes non blessés, de la pâleur, de l'angoisse précordiale CI. Vincent a vu qu'après quelques jours de bataille les deux
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tiers des soldats d’un régiment non blessés, sont hypotendus.
Cette hypotension n'est vraisemblablement que la réaction normale consécutive à l'hypertension qui s'est produite au cours du combat.
Le blessé est donc souvent en élal d'angriospasme lorsque survient le traumatisme.
Celui-ei apporte de nouvelles causes d'artériospasme dont les principales sont : la douleur, l'hémorragie et l'angoisse du danger, surlout si le blessé immoblisé ne peut être évacué facilement. Enfin viendront les difficultés de transport dans les boyaux, exagérant la douleur, le cahotement dans l'auto, le froid, le transport, souvent effectué la nuit à cause du bombardement,
On s'explique ainsi que H. Delaunay qui, comme médecin d'ambulance divisionnaire de triage à Arras, à Récicourt a soigné de nombreux blessés ait constaté souvent l'état algide. « J'ai été frappé, dit-il, des pressions élevées que l'on rencontre souvent chez les blessés aussitôt après leur blessure et quelques heures après, lorsqu'ils ont été évacués, après le transport en automobile ». La pression Mn est élevée (entré 10 el 12) la courbe oscillométrique du poignet et même du bras est tendue, le pouls souvent ralenti, dur, serré, petit. En hiver, ou lorsqu'ils ont été transportés la nuit au printemps et en automne, ces blessés sont plus nombreux. Ils arrivent à l’ambulance, pales, tremblants, les extrémités refroidies, le facies anxieux, et répondent mal aux questions qui leur sont posées. |
On les à désignés sous divers noms: petits choqués — pseudo choqués — choqués à frigore, en réalilé ce sont des algides (H. Delaunay).
‘n général ils se remetlent assez vite. De la chaleur (boissons chaudes, réchauffement), un tonicardiaque (huile camphrée) suffisent à améliorer leur état, ils deviennent rapidement opérables. Somme toute ils n’ont présenté qu'à
un plus fort degré la réaction vasoconstrictive postraumatique,
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Une question importante se pose celle de savoir, dans quels cas ces petits choqués, ou plus exactement ces algides peuvent devenir des choqués vrais, avec hypotension arté-
. rielle, tachychardie, polypnée, ete... ;
Pour résoudre la question, il eut été nécessaire de suivre de nombreux blessés, depuis le traumatisme jusqu’à leur hospitalisation, en éludiant avec soin au cours du trajet parcouru les modifications eirculatoires. Il est un fait certain c'est que beaucoup de blessés, en particulier les fracturés des membres inférieurs ont beaucoup souffert pendant le transport. Cette impression se dégage nettement de l'interrogatoire des blessés eux-mêmes, et des automobilistes. Il n'a pas élé rare de voir des blessés succomber dans l'auto, alors qu'ils avaient élé vraisemblablement jugés transportables à leur départ, el qu'aucune hémorragie ne s’élait produite en cours de route. — La pratique civile plaide dans le même sens. Charrié a déjà fait remarquer l'influence néfaste que produit sur l’état général le transport à longue distance des accidentés. |
« Les transports immédiats, lointains, improvisés sont maintes fois la causes prochaines de la mort et cela est vrai dans la pratique civile, rurale, comme en chirurgie de guerre. Pendant la guerre anglo-boer, on a eu de nouvelles preuves des périls que font courir, non seulement aux blessés du ventre, mais à ceux des membres, ces évacualions prématurés. Et le fait se vérifie d'autant mieux qu'il s’agit de blessés plus gravement atteints. »
Dans les accidents de chemin de fer, il en est de même. Le train de secours emporte à distance vers le chirurgien Îles blessés (ransportables dont un certain nombre meurent de choc le lendemain ou surlendemain
R. Picqué, Fiolle, Okynzye ont eu le mérite pendant la guerre d'insister sur l'importance des portes chirurgicaux “avancés, qui permettent de traiter les grands blessés sur place. — D'après Okynzye celle organisation en période de calme assurerait le sauvetage de 50 pour 100 des blessés qui succombent dès leur arrivée à l’ambulance.
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Quelle que soit la théorie pathogénique du choc, il n'est pas douteux que les deux conditions oplima pour éviter le choc, chez les grands traumatisés, sont d'une part des soins précoces, el d'autre part l'immobilisalion. Ces conditions
pendant la guerre n'ont pu être qu'en partie réalisées, mais
en temps de paix les mêmes difficultés n'existent pas.
‘Pourquoi ne pas créer dans les villes d’un peu d'impor- {ance un service automobile chirurgical d'urgence, toujours prêt à fonctionner, se rendant au lieu de l'accident. Ainsi éviterait-on, en partie tout au moins, lors d'accidents graves de chemins de fer, les nombreux décès, qui surviennent les jours qui suivent. Bien qu'actuellement aucune observation clinique précise de collapsus algide puisse être imvoquée, ce mécanisme parail très probable, et il est en tout cas particulièrement, indiqué d'agir comme s'il existait, étant donnée la fréquence de l’algidité traumatique.
Ilen’est peut-être du collapsus algide traumatique comme du collapsus algide palustre, avec cette différence cependant que le premier est reflexe et le deuxième central. Le plus souvent l’algidité palustre ne présente aucune gravité, elle ne dure pas, elle est bientôt suivie de la réaction vasodilatatrice, de l'accès fébrile (chaleur, sueurs), mais il existe des accès pernicieux algides, qui souvent conduisent à la mort. Dans ce cas la réaction ne se fait pas. Le malade tranquille, en pleine connaissance, éprouve une faiblesse et une lassilude extrême. Les extrémités sont froides, couvertes de sueurs visqueuses, la peau et les muqueuses sont cyanosées. La température centrale s'abaisse peu à peu pour tomber parfois jusqu'à 30. Le pouls est petit, filiforme, imperceplible et la mort survient dans le collapsus algide. — Or, l'accès pernicieux s'observe surtout chez les sujets soumis au Surmenage, aux privalions, à l'alcoolisme, c'està-dire aux mêmes causes qui favorisent le choc.
On peut admettre d'autre part que, chez les sujets inloxiqués (abus de la viande, du vin, surmenage, fatigue muscu laire) ou les insuffisants cardiaques (hypertendus de Mn,
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lésions), la réaction algide post traumatique dont nous avons montré la rèalilé peut lorsqu'elle est intense, et lorsqu'elle dure, suffire à provoquer l’asystolie, avec ou sans hypertension, en d’autres termes, conduire à l’état de choc.
Enfin il n’est peut-être pas inutile de faire remarquer que le traitement classique du choc est précisément le traitement même de l’état algide ; il a pour but essentiel d'améliorer la circulation périphérique, en même temps que de réchauffer le blessé refroidi.
Lorsque le collapsus algide est établi, la circulation générale est très ralentie ; l’autoinloxication anémique vient alors ajouter ses effels néfastes à l’intoxicalion préalable du sujet, celle même qui souvent a favorisé la genèse du ‘collapsus algide.
H. Delaunay a insisté sur l'importance de celle autointoxicalion anémique ; et c’est également la même que celle du collapsus algide hémorragique; elle sera prochainement étudiée. — Les conclusions qui se dégagent de cette première élude sont les suivantes :
1° L'angiospasme réflexe avant la blessure est fréquent chez les combattants.
2 L'algidité traumatique par voie réflexe suffit à expliquer l'avant choc, le petit choc, le pseudo-choc, le choc a frigore.
3° Chez les tarés (intoxiqués ou cardiaques) à l’algidité traumatique réflexe peut se substiluer le collapsus algide réflexe, qui s’accompagnant d’aulo-intoxication anémique, conduit à la toxémie.
Jusqu'ici dans un but de clarté, nous n'avons pas fait intervenir l'hémorragie, qui est cependant très fréquente dans les traumatismes, et qui, d'autre part est une cause direcle d'algidité, d'artériospasme conpensaleur (Marey).
Les blessés de guerre ont beaucoup saigné. C'est l'impression qui se dégage de Lous ceux qui ont donné les premiers soins dans les postes de secours, de ous ceux qui dans les
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ambulances de triage ont reçu les blessés quelques heures après leur blessure. Les pansements sont rouges, les brancards sont imprégnés de sang et d'après Santy (Zyon chirurgical, janv.-févr. 1917) « le plus petit éclat provoque une émission sanguine abondante dans les premières minutes; les gros broiements,les vastes déchirures cutanées et musculaires sont la source d'hémorragies considérables qui inondent le blessé et le brancard.
D'autre part Santy, Roux-Berger, Lacoste insistent sur l'importance de l’hémorragie qu'ils considèrent comme une des principales causes du choc et concluent à l'existence du choc hémorragique.
Lorsque l'hémorragie est suffisante, le tableau clinique de l'état algide est tout entier réalisé : pâleur, refroidissement, non seulement des extrémités, mais généralisé, facies anxieux, pouls petit, rapide, courbe oscillométrique tendue, respiration rapide, agitation.
L'hypertension est plus ou moins accusée : Mn = 5 à 7; Mn = 7 à 9, dans les cas moyens.
Au point de vue clinique l’état hémorragique est un état algide ; au point de vue physiologique c’est tout d’abord un état de surexcitation des centres nerveux moteurs, puis secondairement un état d'auto-intoxication.
L'importance et la rapidité de la réaction vaso motrice angiospasmodique, consécutive à l'hémorragie est bien connue.
C'est une réaction nerveuse de défense qui a pour but essentiel d'adapter le contenant au contenu, afin de permettre la meilleure utilisation de la quantité de sang qui reste en circulation.
Lorsque la saignée ou l'hémorragie ne dépasse pas un certain taux de la masse sanguine, la pression baisse mais revient assez vile à son niveau normal, l'hémorragie est compensée. Pour que la compensation s'effectue il est nécessaire que le système nerveux soit intact. La compensation ne s’effeclue plus chez l’an:mal à moelle sectionnée. Dans ce cas
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la pression est fonelion de la masse sanguine (Worm Muller). Il en est de même lorsque l'animal est intoxiqué par le chloral par exemple. Les expériences inédites que nous a communiquées M. M. Delaunay sont très nettes à ce sujel. Lapin n° 1 (non anesthésié). — Pression artérielle avant la saignée (carolide) : 10,5 à 10 h. 47.
A10hN 55 — saignée de 35:°m3 Pression A 11 h. 7 — nouvelle saignée de 29 cm3 Pression—:8;5 À 11 h. 20 — saignée de 10 (m3 Pression — 8.
Elle se maintient; remonte peu à peu vers midi. Hémorragie compensée.
Lapin n° 2. — Injection interpéritonéale de 1 gr. de chloral dans 10 em d'eau salée.
À 17 h. 5 — Pression avant la saignée 10.5 À 17 b, 14 Saignée de 20 cr P. A. — 6 et se maintient.
À 17 h. 19 — deuxième saignée de 20 "3 P. A. — 4: elle baisse lentement.
A3h, Mort — JJémorragie non compensée.
Quel que soit le mécanisme intime de la réaction vasomotrice de défense à l’hémorragie : excitation anémique (Pilcher et Sollmann) ou réflexe, mise en jeu de la sensibilité interne des vaisseaux, il n'en est pas moins vrai que la guérison de l'hémorragie esl directement liée à la valeur fonctionnelle des centres vaso-moteurs, qu'en d'autres termes l’hémorragique produit une sorte de traumatisme | nerveux intense qu'il faut soigner, lraumatisme dont la réaction apparente est l’algidité.
Secondairement, l'hémorragie conduit à l’anémie par Île mécanisme de l’auto-intoxicalion anémique.
H. Delaunay a essayé de dislinguer les deux stades, dans l'évolution de l'hémorragie grave.
Le premier qui correspond à l’anémie aigue, à l'algidilé hémorragique, à l’'hémorragie compensée, se caractérise :
1° Par sa place dans le temps; il apparaît aussilôt la perte
de sang ;
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20 Par l’évolution de la pression artérielle; elle n’est pas très basse; elle se maintient, ou tend à remonter ;
3 Par les bons effets du traitement (sérum gommé ou transfusion. Réchauffement). À cette période, 1l n'existe pas de toxémie.
Le deuxième stade apparaît insidieusement avec le temps, lorsque l’algidité dure, lorsque la pression ne se rencontre pas sous l’action du traitement, lorsqu’en définitive la puissance des réactions des centres vaso-toniques esl compromise. Ce deuxième stade fait suite naturellement au premier, mais il peut apparaître d'emblée, si l'individu est un intoxiqué (fatigue, surmenage, alcoolisme). Dans ce cas tout se passe comme dans l'expérience du lapin chloralisé.
A l'analyse physiologique, il apparaît que le pronostic de l’hémorragie grave dépend de mulliples facteurs, et il est possible d'expliquer le rôle important de lintoxication préable.
Lorsque l'individu est sain, qu'il n’est ni surmené, ni fatigué, la réaction vaso-motrice de défense, dont dépendent l'évolution et le pronostic est en relation directe avec la quantité de sang perdue et la vitesse de la perte de sang. Cette réaction angiospasmodique de défense a pour but de maintenir la pression artérielle à un certain faux compatible avec la vie — Mn = 6 — Mx—=.8. La circulation est évidente, mais elle peut suffire provisoirement.
Les glandes à sécrétion interne sous l'action de l'excilation nerveuse, de cel étal nerveux qu'est l’hémorragie ver-
sent dans la circulation leurs produits de sécrétion pour en faire le milieu intérieur, améliorer la circulation. Ainsi les surrénales déversent de l’adrénaline; le foie réagit par une hypersécrélion de fibrine (hyÿpercoagulabilité posthémorragique) et de glucose (hyperglycémie). Ces faits ne sontils pas liables aux autres ? — Les récentes recherches sur l’adrénaline permettent de penser que ces faits sont liés à l’hyperadrénalinémie hémorragique dont la réalité a été
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démontrée par Bedford et Jackson. — L'injection sousculanée d’adrénaline suffit en effet pour augmenter la teneur en glucose du sang par action directe sur le foie (glycosurie adrénalinique) el pour diminuer le lemps de ccagulation du sang (Cannon).
En résumé, l'hémorragie comme d’ailleurs l’asphyxie, non seulement met en jeu les centres nerveux vaso-toniques, mais en outre, excile la sécrétion d'adrénaline qui réagissant sur le foie permet une plus rapide réformation du milieu intérieur.
Praliquement, l'injection de sérum artificiel, la transfusion sanguine ou l'injection de sérum gommé faciliteront le retour de la masse sanguine à son taux normal.
Ainsi pour qu'une hémorragie évolue favorablement, il est nécessaire que les centres nerveux, les glandes à secrétion tion interne, soient en bon état. Ceci est d'autant plus important que, dès que l’état de circulation réduite est constitué, l’auto-intoxication anémique apparaît et aggravele pronostic. Au collapsus algide, succède le choc algide, que nous allons étudier.
CHAPITRE IV
Le choc algide par auto-intoxication
anémique.
Le premier auteur à qui revient le mérite d’avoir fait jouer un rôle important à l'auto-intoxication dans l’état de choc, est M. J. Philippen (1898).
MM. Quénu et Delbel ont élé conduits à admettre que chez certains blessés, des substances toxiques provenant surtout des grosses plaies musculaires, sont résorbées et par intoxicalion, peuvent créer l’état de choc.
M. H. Delaunay à admis qu'il suffit que, chez un blessé, la fonction circulatoire devienne insuffisante pour, qu'automatiquement et secondairement, un état d’auto-intoxication anèmique se manifeste, si bien que le choc traumatique d’abord nerveux, puis vasculaire, est devenu loxique.
Nous avons vu dans quel cas et par quels mécanismes l'état de collapsus algide traumatique prend naissance, que cet état succède à une exagération des excitations réflexes (collapsus algide réflexe) ou à une intoxication directe des centres (collapsus algide central ou hémorragique). Lorsque l’état de collapsus algide n’est pas immédiatement traité, lorsqu'il dure, l’état s'aggrave, la pression artérielle baisse progressivement, l'aulo-intoxicalion anémique se manifeste.
Par quel mécanisme se produit ce choc algide, c'est-à-dire ce choc consécutif à l’algidité ?
Une intéressante expérience de Colson rend compte de la baisse de pression. L’Auteur par un procédé simple, pratique
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l'occlusion temporaire de l'aorte thoracique et note les modifications de la pression artérielle après une série d'occlusions de temps variable.
Après chaque désocelusion il constate une baisse de pression, plus ou moins forte, suivant la durée de l’occlusion ellemême. Il constate en particulier que lorsque l'occlusion a duré 12 à 16”, la chute de pression artérielle aussitôt après désocclusion est accusée et qu’elle dure un temps assez long.
Il en conclut que cette insuffisance de la régulalion de la pression estliée à la paralysie des centres vasomoteurs de la moelle lombaire. Quoi qu'il en soit, il est certain qu'un arrêt momentané de la circulation de la région sous-diaphragmatique a une aclion hypolensive très marquée.
Dans l’algidité et surlout dans le collapsus algide la cireulation s'effectue encore, mais est très réduite, si bien qu'à plus longue échéance les phénomènes hypotensifs prennent naissance. L'hypotension entraîne l'hypotension.
Lorsque chez un traumalisé, la pression artérielle déterminée souvent {toutes les 15 minutes) ne tend pas à s'élever, ne se maintient pas, qu'elle baisse progressivement, malgré le traitement, on est'autorisé à penser que le collapsus circulatoire s'accompagne d'intoxication, soit préalable, soit anémique, soit provenant de la plaie. ;
Pour juger de la nature de l'intoxication, ce qui est pratiquement du plus hautintérêt, il est indispensable de connaître les antécédents pathologiques du blessé (toxémie préalable), de connaître ce qui s’est passé depuis la blessure (syncope, durée de l’algidité, importance de l'hémorragie), de voir enfin si la plaie elle-même peut être par sa nature une cause d'intoxication {lLissus contus, broyés, etc...) :
La baisse progressive de la pression artérielle est un des meilleurs signes pour distinguer le choc algide de la toxémie traumatique.
L'influence du traitement sur la pression artérielle donne aussi de bons résultats.
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Le réchauffement, l'huile camphrée remontent bien les algides réflexes par douleur, refroidissement.
Les injections de sérum, la transfusion remontent les algides hémorragiques. Toutefois il arrive souvent que les résultats ne sont pas définitifs, les premiers effets du traitement peuvent être excellents mais ne se maintiennent pas.
Dans ces cas il y avait aulointoxication latente en quelque sorte. L'amélioration temporaire de la circulation a eu pour résultat de mettre en circulation des produits toxiques, qui, n'ayant pas été éliminés ou brülés assez rapidement ont produit l'intoxication, fatale le plus souvent.
Cependant quelles que soient l'importance de l’élude de l'influence du traitement sur la pression artérielle, el la valeur des renseignements qu'elle peut donner sur la nature du processus morbide, il sera prudent cependant de faire un diagnostic précoce, qui devra déterminer le traitement, sans aitendre qu'un traitement pierre de touche, vienne imposer le diagnostic.
Après avoir altribué les effets dépresseurs postalgides à l'autoinloxication anémique, il nous reste à étudier le mécanisme même de celte intoxication anémique.
Crile avait déjà fait remarquer que la perte du sang agit en diminuant la nourriture des tissus el en réduisant l'élimination des déchets. Pour cet auteur l’acidose est un des facteurs secondaires du choc.
L'acidose dans l’état du choc, a été étudiée par Prince qui l’attribue à l’acapnée el surtout par Cannon. Par une expérience analogue à celle de Colson, Cannon montre la réalité d'une sorte d’aulo-acidose anémique; 1l pince l'aorte au-dessous des iliaques et interrompt la circulalion du sang dans les membres inférieurs pendant une heure. I fait ensuile des prises de sang, démontre la réalité de l’acidémie, les acides formés in situ dans les tissus anémiés ayant été repris par la circulation, il conslale que cette acidémie s'accompagne d'un état de choc. Cette expérience démontre d'une part que l’aulo-intoxication anémique est
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liée en partie à l’auto-acidose anémique et que d'autre part chez un blessé muni d'un garrot, dont la circulation est normale, le rétablissement de la circulation dans le membre lésé peut provoquer l'acidémie.
Almroth, E. Wright et L. Colebrook ont fait une étude précise de l'acidose provoquée par la suspension de la circulation sanguine. Ils concluent que « quand une artère est pincée puis ouverte, une quantilé très appréciable d'acide non éliminé par la respiration est transporlée dans le courant sanguin. On obtiendra naturellement le même résultat à l’aide d'une ligature, d'un tourniquet ou d'une bande d'Esmach. On l’obtiendra également toutes les fois que la pression artérielle tombe puis se relève. En effet dans le collapsus — condition dans laquelle le sang n'arrive pas dans les capillaires de la périphérie — les échanges métaboliques cessent. » Les auteurs ont étudié aussi les effets de l'immersion froide. Ils constatent encore une acidémie très marquée et l’attribuent à la diminution de la circulation dans les membres. Ils trouvent en effet le sang nettement acide, alors que le muscle normal est alcalin au tournesol.
L'hémorragie qui, comme le refroidissement, est un puissant facteur d’algidité provoque elle aussi une forte acidémie (Mibron), parce qu'elle prive l’organisme d’une partie de la réserve alcaline du sang et surtout par la réduction périphérique de la circulation qu'elle entraine, dont l’algidité est la signature clinique.
Dans le choléra, Rogers a montré que l'acidose existe et ‘joue un rôle important. E.Wrigt pense « qu'elle est due vraisemblablement comme les acidoses déjà étudiées, à l'affaiblissement de la circulation. Dans la période algide du choléra, quand la viscosité du sang à élé augmentée par l’abondance des décharges alvines, la circulation est ralentie et l'oxygène est aussi complètement supprimé pour les museles et les portions lointaines de l'organisme qu'à la suile de l'immersion froide. »
À. E. Wright et L. Colebrook concluent que l’acidose
du choc est directement liée à la suspension de la circulation sanguine, ils démontrent la réalité et précisent le mécanisme de l’auto intoxication anémique. Nous avons vu que l’algidité el encore mieux le collapsus algide ont pour effet une réducüon de la circulation ; ils ont ensuite comme conséquence l'acidose et l'acidémie. La connaissance de cette intoxication chimique secondaire, consécutive à l'algidité est des plus uliles au point de vue thérapeutique. — De son intensité dépend en partie le succès ; or son intensité est elle-même fonction de l'intensité et de la durée de la réduction de la circulation à Palgidité. — Pour éviter après un traumatisme l'inloxication acide, c’est l'algidité qu'il faut traiter dès sa première manifestation. Lorsque l’intoxication acide atteint un cerlain degré, il faut la traiter aussi (boissons alcalines, injections intraveineuses d’alcalins) (Cannon) et ainsi que le signale Wright ne rétablir la circulation que progressivement, lentement afin d'éviter «l'acidémie consécultive au rétablissement de la circulation. »
La question s'est posée de savoir si l’acidose dont nous avons fait la conséquence du collapsus algide n'est pas primitive, si, en d'autres termes, l’acidose ne provoque pas le choc, au lieu d'en être la conséquence. En faveur d’une telle opinion Cannon a vu qu'après oblilération des iliaques, en même temps que se manifeste l’acidémie, l'état de choc apparaît. M. Quenu qui n'a lenu aucun compte des phénomènes algides, de l'artériospasme traumatique dans la pathogénie du choc, pense avoir établi l'équation suivante :
Choc traumatique = Toxémie traumalique à syndrome dépressif.
Cette équation posée, il a été conduit à admettre que Île froid, l'hémorragie, ne sont des facteurs de choc que parce qu'ils sont des facteurs d’intoxicalion, el a négligé le rôle important que joue dans la pathogénie du choc l’élat des centres nerveux vasomoteurs.
Il est possible que l’acidose soit à elle seule capable de faire naître l’état de choc. Toutefois il est juste de remarquer
qu'il existe en pathogénie des élals d'acidose qui ne S'accompagnent pas d'état de choc (acidose des diabétiques, du jeûne hydro-carboné, de linanilion, elc.). On pourrait objecter, il est vrai, que l'acidose n'est pas la même.
Dans le choc on a incriminé l'acide lactique alors que dans l'acidose diabétique il s'agit des acides B-oxybutirique, diacétique, etc.
Mais on sait que le travail musculaire exagéré à la suite duquel une quantilé importante d'acide lactique passe dans la circulation n’est pas suffisant à créer l’état de choc.
De ces considérations.il résulte que l’acidose n'est le plus souvent qu'une des manifestations de l’auto-intoxication anémique, il en est vraisemblablement de même de l’augmentation de l'azote résiduel du sang, qui a été signalée par Grigaut.
Ces considérations ne sont pas pratiquement inutiles, puisque souvent le traitement préventif du choc sera non pas un traitement antiloxique, mais un traitement antialgide.
En résumé la réduction de la circulation consécutive au collapsus algide a pour effet de provoquer automatiquement et secondairement un élat d'auto-intoxication anémique complexe, dont l’acidose paraît un des éléments importants. Il en résulte un état de choc algide, qui est un choc nerveux avec toxémie.
Ilnous a paru inutile de différencier le choc nerveux algide, il peut être isolé, mais il peut être aussi associé à l’intoxicapar la plaie (choc mixte) D'autre part certains états de choc ne s'expliquent ni par la toxémie traumatique, ni par l’algidité paraissant en rapport avec une inhibition cardiaque et vasomotrice, succédant immédiatement au trauma, de telle sorle que dans le schéma du choc qui suit, nous avons
conservé une place pour ce choc nerveux par inhibition, dont l'existence est encore discutée.
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CONCLUSIONS
1° Au point de vue clinique :
L'état algide se caractérise par la pâleur, le refroidissement des extrémités, le facies aux traits tirés, aux yeux encavés.
C'est un état d’anémie périphérique
2° Au point de vue physiopathologique :
a) L'algidité estun état de circulation périphérique réduite, par artériospasme primitif ou secondaire.
b) L'’artériospasme central est le résultat d'une hyperexcitation réflexe ou automatique des centres nerveux vasotoniques. Le froid, la douleur sont les excitants réflexes les plus importants. L'hémorragie est un excitant automatique puissant. L’algidité palustre parait consécutive à une variation qualitative du milieu intérieur (trouble colloïdal, crise hémoclasique). L'artériospasme peut être périphérique(adrénaline).
c) On peut distinguer divers degrés d’artériospasme :
1° L' Irlériospasme localisé aux extrémités : vasoconstriction périphérique sans retentissement marqué sur le rythme cardiaque et la pression.
2° L’Algidilé proprement dite ou algidilé active : artériospasme périphérique généralisé, avec hypertension et ralentissement du pouls le plus souvent.
3° Le collapsus algide : par hémorragie, asystolie réaction dépressive exagérée (nerf de Cyon, etc); le collapsus algide peut succéder à l’algidité; il se reconnaît aux signes
suivants : tachycardie, pression différentielle faible, courbe oscillométrique large.
L'artériospasme est une réaction fréquente chez les combattants. La blessure apporte par elle-même de nouvelles causes d’arlériospasme (froid, douleur, hémorragie).
L'hypertension est fréquente chez les blessés de guerre.
4 Les pelits choqués, pseudochoqués, choqués a frigore sont des algides.
Les hémorragiques sont des algides.
5° Le collapsus algide qui apparaît aussitôt après une hémorragie grave et qui peut succéder à l'algidité traumatique à pour effel de provoquer un état d’auto-intoxication anémique dont l’acidose paraît un des éléments importants. Il en résulte un état de choc algide qui est un choc nerveux avec intoxication.
6° Le traitement préventif du choc se confond en partie avec celui de l’algidité.
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