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INTRODUCTION
L'étude des lésions oculaires dans leur rapport avec la pathologie générale est d'un intérêt clinique reconnu, mais que les faits rendent chaque jour plus évident. Les nouvelles méthodes de recherche ou de thérapeutique ont leur application en ophtalmologie qui, de son côté, apporte à l'édifice médical des documents qu'on ne peut négliger. Si le diagnostic est encore du ressort de la spécialité, l'interprétation et plus encore le traitement rentrent dans le domaine plus vaste, de la pathologie externe ou interne. Sans insister sur un point admis de tous, il est bon de rappeler que le signe oculaire, qu'il relève de la motilité interne ou externe, de l'état du fond d'œil, des milieux transparents, ou de l'étude du champ visuel, est un élément séméiologique important dans les affections des appareils circulatoires et respiratoires, de la région cervicale et surtout du système nerveux. Tous les cliniciens connaissent la signification des phénomènes moteurs oculaires pour la localisation d’une lésion cérébrale (affection pédonculaire ou bulbo-protubérantielle) ; enfin, isolée, une inégalité pupillaire peut être le signe avant-coureur d’une complication méningée qu'on ne saurait trop tôt prévoir. Egalement dans les atteintes brusques et graves du système nerveux par une fracture du crâne et au cours
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des intoxicalions aiguës endogènes ou exogènes, c’est-à-dire dans tous les états de déficience nerveuse, l'observation du diamètre pupillaire entraine des déductions pronostiques de la plus haute importance.
A ce titre l'étude de la pupille dans le shock nerveux traumatique chez les blessés de guerre nous à paru devoir être entreprise. L'état de shock, décrit par Crile en 1902, est devenu depuis 1914 un fait d'observation trop courante. Inutile d’insister sur la symptomatologie : somnolence, asthénie, pâleur de la face, respiration superficielle accélérée, pouls petit, tension artérielle très basse, tels sont les signes principaux et qui ne peuvent être expliqués par les seules lésions apparentes : La pathogénie du phénomène est obscure, mais l'atteinte du système nerveux parait évidente. Afin d'éviter au sujet toute fatigue nouvelle et inutile, nous avons limité nos recherches à l'étude :
a) Du diamètre pupillaire à l’état statique ;
b) Da réflexe photo-moteur ;
c) Et des relations existant entre ces deux ordres de faits d'une part et le degré, le pronostic et l’évolution du shock d'autre part (1). Les observations ont été recueillies dans une ambulance divisionnaire fonctionnant dans un secteur agité pour les instransportables. Aussi ont-elles toutes trait à des états de shock très grave, d’ailleurs antérieurement nous avions pu nous convaincre que dans les cas moindres les signes pupil- . laires sont négligeables.
Notre travail comprend trois parties :
Dans la première, nous rappelons les notions essentielles d'anatomie et de physiologie de l’innervation motrice pupillaire et la séméiologie de cet appareil.
La deuxième partie, purement clinique, a trait à nos obser-
(4) Ces remarques ont été l’objet d’une communication à la Société de chirurgie le 22 mai 1918. Nous remercions vivement M, le Professeur Quénu, qui a bien voulu s’en faire le rapporteur, de nous avoir prêté le concours de sa haute autorité et de sa compétence particulière dans cette question du
shock.
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vations et constitue naturellement le chapitre fondamental de notre thèse.
Enfin nous avons essayé de dégager la pathogénie des phénomènes pupillaires et de rapprocher ces données des théories proposées pour l'explication du shock.
Ces recherches, entreprises sans aucune idée préconçue, nous ont amené à la constatation de résultats qui par leur constance nous ont permis d'établir de véritables lois de fréquence. Mais loin de nous la prétention de préciser par les seuls signes oculaires le diagnostic et le pronostic du shock et encore moins la pathogénie de ce syndrome où entrent tant d'éléments complexes et mal connus. Nous avons seulement voulu apporter des éléments nouveaux dont on ne peut tirer des enseignements utiles. que par leur rapprochement avec les autres signes déjà connus.
ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE
Devant, dans la discussion pathogénique, faire appel à l’anatomie et la physiologie de la pupille, il n’est pas inutile de passer ici en revue les idées admises sur l’innervation pupillaire et de préciser comment elles doivent être entendues.
On lit dans les traités classiques que les deux ordres de mou-
vements exécutés par la pupille, contraction et dilatation, dépendent de deux systèmes neuro-moteurs différents. La contraction est due à l'excitation du sphincter irien, muscle lisse innervé par le moteur oculaire commun (plus exactement par ses noyaux médians pairs et impairs) dont les prolongements centrifuges, appartenant au système des nerfs dits autonomes, gagnent par la branche du pelit oblique le ganglion ophtalmique dont ils constituent la racine motrice; les nerfs ciliaires courts qui unissent ce ganglion aux cellules musculaires iriennes et ciliaires forment la partie périphérique de ce contingent nerveux de la motilité interne. Ce mouvement est déclanché :
a) Soit par la lumière : réflexe photo-moteur dont les voies centripètes sont les fibres pupillaires, le tubercule quadrijumeau antérieur et les fibres le reliant aux noyaux de Ja II paire. Une excitation unilatérale entraîne une contraction bilatérale par décussalion probable des fibres réflexes
b) Soit par la volonté : mouvements liés à l'accommodation et à la convergence d'ordre cortical également bilatéraux.
La paralysie et l'excitation clinique et expérimentale de la
USE
IF paire sont des faits suffisamment connus et établis pour ne laisser aucune place à la discussion sur ce sujet. La dilatation est produite par l’action du dilatateur ou muscle de Henle dont l'existence, discutée, est parfaitement établie depuis les travaux de Gabrielidès, mais qui se réduit à quelques cellules muasculaires lisses à direction-radiée disséminées à la face postérieure de l'iris. L’innervation est fournie par le sympathique cervical par l'intermédiaire : a) du filet sympathico-gassérien émané du ganglion cervical supérieur; à) du nerf vertébral de F. Frank provenant du premier ganglion thoracique. Ces deux rameaux pénètrent dans ce globe avec le trijumeau par les nerfs ciliaires Jongs ou racine sénsitive du ganglion ophtalmique. En outre, un filet appartenant au réseau sympathique carotidien, puis caverneux, forme la racine sympathique de ce même ganglion et apporte aux vaisseaux de l’uvée leur innervation vaso-motrice. L'action dilalatrice du sympathique cervical est mise en évidence : 1° par l'excitation, après section, du bout périphérique de ce système ; 2° par la mydriase dans le syndrome de Basedow-Graves ou d’excitation du sympathique cervical; 30 et 40 par le miosis paralytique expérimental (Claude Bernard) et clinique (Pourfour-Dupetit), par lésions destructives au cours des affections inflammatoires, traumatiques ou néoplasiques de la région cervicale. Mais l'origine réelle des nerfs irido-dilatateurs doit être recherchée dans la moelle cervicale au niveau des cornes antérieures de la 4° C à la 2° D et même, d’après Kocher, dans toute la hauteur de cette moelle cervicale. Ces - amas constituent le centre cilio-spinal. de Budge, confondu en grande partie avec le centre cardiaque accélérateur et le centre vaso-constricteur général. L'union avec le sympathique cervical se fait par ces deux premiers rameaux communicants dorsaux et le premier ganglion thoracique. Le centre de Budge est mis en action par de multiples voies : a) incitations rétiniennes, quand l'éclairage diminue, par l'intermédiaire des fibres pupillaires, des T. Q. A. et de la bandelette longitudinale postérieure; b) excitation périphérique par une douleur violente, notamment
par la voie de la sensibilité générale ; c) excitation corticale
(dilatation par idée de douleur ou d’obscurité). Enfin par ses rameaux afférents, le sympathique cervical est, en outre, sous l'influence de causes locales cervicales, médiastinales ou pleurales.
Les mouvements d'ordre sympathique s’exécutent simultanément dans les deux pupilles quand c’est le centre cilio-spinal qui entre en action. Ils sont, au contraire, unilatéraux quand l'incitation provient des ganglions cervicaux ou de leurs voies afférentes ou efférentes.
Celte conception de deux systèmes absolument distincts, l'un pour l’irido-contraction, l’autre pour l'irido-dilatation, agissant par des voies différentes et sur un organe moteur propre à chacun, répond à ce besoin de simplicité qui est nécessaire dans l’enseignement, mais en réalité elle se heurte à un certain nombre d’objections anatomiques, physiologiques et expérimentales dont voici les principales :
1° La constitution vraiment schématique du dilatateur réduit à quelques cellules myo-épithéliales opposée à celle du constricteur pupillaire, véritable sphincter formant un anneau musculaire ininterrompu:; :
2° La longueur et la complexité du système irido-dilatateur comparée à la simplicité de l'appareil constricteur, ce qui permet de ne concevoir que difficilement la corrélation intime de ces deux mouvements dont la succession est pour ainsi dire continuelle ;
3° Dans la mydriase paralytique (par lésion de la IF paire) l'excitation du sympathique ne provoque pas de mouvement. irien. Au contraire, le miosis paralylique (sympathique) n'entrave nullement les mouvements liés à l’action de la lumière.
4° Expérimentalement la section du ganglion cervical supérieur (Balegh et Vulpian) et du 1* ganglion thoracique (Vulpian), la seclion de la moelle cervicale et de toutes les connexions sympathiques (Dubois et Castelain) ne supprime pas la dilatation à la douleur ou par excitation de l'écorce. On a objecté qu'il y avait suppléance par des fibres sympathiques empruntant la voie intra et extra-cérébrale du trijumeau. Un tel argument ne
porte pas, car tous les mouvements pupillaires et notamment la dilatation à la douleur disparaissent après section combinée du _Sympathique cervical et du nerf moteur oculaire commun (Milawsky, Dubois et Castelain). | Devant ces faits indéniables force est d'admettre la prédominance de la IE paire et aussi la possibilité de production des deux mouvements pupillaires par ce système. Pour Grasset, en effet, c'est à la ITT° paire et au sphincter qu'est dévolu le rôle d'adapter la pupille à toutes les incitations d'ordre lumineux ; le centre de ces actes réflexes étant silué dans le T. Q. A. ou l’habénula ; le sympathique reste affecté à la réaction à distance (voir objection 4). Lafon est plus catégorique. Pour lui, le dilatateur n'existe pas; seul le sphincter régit le diamètre pupillaire. Il est sous l'influence d’un centre tonique siégeant dans le ganglion ophtalmique. Celui-ci recoit des inhibitions et des excilations de deux ordres : a) sensorio-motrices ou lumineuses par la Ile paire ; d) sensitivo-motrices (sensibilité générale, réaction à distance) par le sympathique cervical. Sans discuter sur le siège du centre tonique, ni sur l'existence du dilatateur, indéniable, on voit que cette théorie se heurte aussi à l’objection 4 (dilatation à la douleur après section du sympathique). Aussi nombre d'auteurs admettent-ils que la dilatation, quelle qu’en soit la cause, peut être le fait d’une inhibition du centre tonique du sphincter (Gley, Morax, Dubois et Castelain). Pour Axenfeld, c’est ainsi qu'il faut expliquer la mydriase par l’excitation de lécorce dans l’épilepsie, dans l'excitation psychique, dans la douleur, l'attention marquée. Cette action inhibitrice se transmettrait par le moyen de fibres cortifuges. De même enfin les mouvements fins incessants qu'exécute l'iris sont la traduction des stimuli internes psychiques et cenesthésiques, facteurs d'inhibition tonique du sphincter. Leur disparition indique un ralentissement dans le cours intime des phénomènes de la vie organique (comas), leur exagération, une hyperactivité des influx organiques (nystagmus) et surtout corticaux (paralysie générale,
démence précoce, athétose). “
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Conczusrons : À) La régulation de l'ouverture pupillaire est due
en grande partie au sphincter, placé sous la dépendance d’un
centre tonique situé dans les noyaux dela II paire, et don l’action est renforcée par un second centre tonique, le ganglion ophtalmique (Gley), relais obligatoire entre le système nerveux central et les fibres musculaires innervées par le sym-
. . . TA pathique (CE: ganglions thoraciques). Ces centres reçoivent des
incitations diverses : a) lumineuses, arc basilaire ; 4) volontaires ou accommodatrices ; c) psychiques, douloureuses, c'est-à-dire
corticales, sous-corticales et par les voies d'association et de la
sensibilité générale. Il est infiniment probable que les deux fonctions photo-motrices et accommodatrices sont nettement différentes dans leurs centres et même leurs voies périphériques. On sait, en effet, que l’accommodation augmente le degré de contraction d’une pupille déjà influencée par une source lumineuse, et inversement. On connait l’action élective de la toxine diphlérique sur Je noyau accommodateur sans atteinte du réflexe photo-moteur, Le signe d’Argyll-Robertson, au contraire, n'intéresse que les mouvements d'ordre lumineux. On admet généralement une lésion des voies réflexes centripètes, mais la: bilatéralité du phénomène fait également penser à un trouble nucléaire. Enfin la constatation par Magitôt de ce signe dans des cas de contusion du globe permet d'affirmer cette différenclation jusqu’au niveau des arborisalions terminales. Quant aux autres inci'alions, elles entrainent des mouvements de moindre importance et agissent seulement par inhibition du tonus sphinctérien. Libérés de toute influence, les centres toniques manilestent leur action par du miosis, fait réalisé dans le sommeil physiologique, narcotique et plus encore dans les comas.
BP) L'action du sympathique quoique indubitable passerait au second plan. Elle aussi engendre ces deux mouvements de dilaation et de contraction, le premier par excitation, le ‘second par inhibition, mais ils sont ici moins intenses, plus discrets que lorsqu'ils résultent du fonctionnement de la IF paire. Aussi doit-on en rechercher les modilications dans la demi-obscurité après relâchement du sphincter, ou mème après instillation de
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Cocaïne qui peut mettre en évidence une faible excitation sympathique, insoupçonnable sans cette précaution (de Lapersonne). En outre, les troubles pupillairés sont de peu de durée. La disparition rapide du miosis, de même que celle des autres éléments du syndrome de Claude-Bernard, est un fait bien connu, notamment dans les atteintes traumatiques de guerre de la région cervicale. Il est cependant des cas où les signes pupillaires d’origine sympathique prennent une significatiof de premier ordre. Dans les comas par intoxication exogène ou endogène, et quand les phénomènes bulbaires dominent la symptomatologie (modifications circulatoires, cardiaques, respiratoires) le centre de Budge manifeste violemment son action : La mydriase dans l'asphyxie du début témoigne d'une excitation bulbaire, de même dans la narcose ; elle constitue ici avec la pâleur un signe avant-coureur de la syncope. Dans Je coma urémique, acétoné- -mique, le miosis dont le degré s’accentue avec l’aggravation de l'état du malade est, au même titre que les autres phénomènes bulbaires, une preuve de déficience de cet organe. Ajoutons enfin que les centres sympathiques ont aussi une influence sur les pelils mouvements iriens signalés plus haut, et qui constituent l'hippus physiologique, il faut voir là le résultat des actions loniques locales ou à distance, provenant des autres noyaux bulbaires et en particulier du pneumogastrique et des voies de la sensibilité générale (faisceaux .et noyaux de Goll et de Burdach). Quant au mécanisme par lequel le sympathique agit sur le diamètre pupillaire, il ne consiste pas seulement dans l'action du dilataleur, les modifications vaso-motrices y entrent pour une large part. Les vaisseaux iriens qui forment la majeure partie du tissu de cette membrane reçoivent leur innervalion vasomotrice du sympathique par l'intermédiaire de trois relais gan- ‘ glionnaires : a) de premier ordre ou cervical; b) de deuxième ordre, siégeant dans le ganglion ophtalmique; ec} de troisième ordre ou périphérique: ganglion choroïdien ou de Müller. Les rapports entre l'ouverture de la pupille et la vascularisation irienne s’établissent de la facon suivante : 1° vaso-constriction (par la cocaïne, l’adrénaline), vacuilé vasculaire et rétraclion
(dans les hémorragies graves): mydriase; 2° vaso-dilatation (dans les congestions inflammatoires ou traumatiques): miosis De plus, en clinique comme au laboratoire, l'excitation du sympathique cervical qui entraine de la pâleur de la face par vasoconstriction s'accompagne de mydriase. N’est-il pas logique de penser que les mêmes modifications vasculaires se répètent dans les réseaux capillaires cutanés et iriens et que, d'autre part, l'excitation sympathique provoque un mouvement identique, c’est-à-dire de la contraction au niveau du muscle de Henle et des fibres vaso-motrices. D'ailleurs, expérimentalement, Wessely, cité par Magitôt, aurait constalé une vaso-constriction irienne. Inversement, la paralysie, et mieux la section du sympathique cervical est suivie de rougeur faciale et auriculaire (vaso-dilatation. Moral et Doyon) et de miosis; ici encore Wessely aurait noté une vaso-dilatation irienne. Faut-il, en outre, rappeler l’intrication du centre de Budge et du centre vaso-constricteur. général, argument anatomique de l’analogie physiologique pro- -bable de ces deux noyaux.
Cette conception de l’innervation motrice pupillaire, qui réunit toutes les données actuelles et répond aux objections fondamen- .tales faites à la théorie classique et à celle de Lafon, est d’accord avec les notions séméiologiques admises en clinique et que nous allons maintenant exposer succinctement.
SÉMÉIOLOGIE PUPILLAIRE. — En clinique, les troubles pupillaires sont de deux ordres, soit qu’on les observe à l’état statique ou à l’état dynamique. Ces derniers relèvent de lésions de l’appareil de commandement volontaire ou réflexe. Les mouvements pholo-moteurs sont seuls modifiés ou abolis, ou bien ce sont les mouvements liés à l’accommodation; mais au repos, c'est-à-dire à l’état statique, le diamètre pupillaire est normal. Dans le cas contraire, il faut admettre une lésion de l'appareil d'exécution : sympathique ou HF paire. La pupille se présente alors sous deux aspects, mydriase ou miosis. Si le phénomène est unilaléral, on se trouve alors en présence d’une inégalité pupillairé.
Il'importe d’abord de reconnaitre les causes locales orbitaire
Ne
ou intra-oculaire : affections traumatiques inflammaloires ou néoplasiques, trouble de la tension oculaire, paralysie médicamenteuse. | ÿ |
Ces diverses étiologies éliminées, il restera à déterminer lequel des deux systèmes neuro-moteurs, sympathique ou IF paire, doit être incriminé. Avant tout, on se basera sur la présence des autres signes concomitants; accessoirement, on emploiera l'épreuve des collyres de Coppez, basée sur les notions suivantes : L’atropine paralyse le sphincter, la cocaïne excite le dilatateur, l’éserine détermine une crampe sphinctérienne. Il sera bon d'instiller aussi quelques gouttes d’adrénaline au
,4/1000°; qui par son action élective sur les fibres lisses innervées ‘par le sympathique exeite le dilatateur et les vaso-constricteurs. Voici comment les faits sont classés en pathologie :
Mydriase paraälytique (UT paire) est peu augmentée. par l’atropine, la cocaïne, l’adrénaline ; n’est pas diminuée par l’éserine. — Causes : a) Lésions du tronc nerveux dans les fractures de l'orbite et de la base du crâne; b) affections pédonculaires par atteinte du noyau ou des fibres intra-cérébrales du moteur oculaire commun. Dans ces deux cas, la dilatation pupillaire s'accompagne de troubles paralytiques de la motricité externe et même des faisceaux pyramidal et géniculé (syndrome de
Weber).
Mydriase spasmodique (sympathique) augmentée par l’atropine, peu par la cocaïne, disparait par l'éserine. — Causes :
a) Excitation des ganglions sympathiques cervicaux (syndrome de Basedow-Graves dans les affections cervicales (goitres) et
- par irritation de leurs filets afférents dans les congestions du
dôme pulmonaire et les épanchements pleuraux ; à) hyperfonctionnement du centre de Budge dans l’intoxication oxycarbonée au début, dans la syncope narcotique. On note, en outre, de la pâleur, des troubles du rythme respiratoire et cardiaque
Miosis spasmodique (UT paire) peu augmenté par l'éscrine, non modilié par la cocaïne, disparait par l'atropine. — Causes : a) Irritation des filets nerveux dans leur trajet intra-méningé (méningites aiguës ou chroniques de la base); 0) excès de toni-
cilé à un des centres droit.ou gauche sans qu'on puisse parler de lésion, c'est l’anisocorie fonctionnelle- qui se manifeste à la faveur d’une anisométropie, d’une lésion maculaire; elle s’'accompagne fréquemment de troubles de la convergence : strabisme apparent ou latent qui relèvent du même facteur de déséquilibre tonique (Fromaget). Enfin hypertonicilé des deux centres et, par suite, miosis bilatéral dans lé sommeil physiologique, narcotique, les comas. É
Miosis paralytique (sympathique) augmenté par l'éserine, non modifié par la cocaïne ; l’atropine produit üne dilatation. — Causes : Lésions destructives : a) du premier rami communicans dorsal par traumatisme ou infection : syndrome de Déjerine-Klumpke (miosis, enophtalmie); 4) des ganglions cervicaux : néoplasmes de cette région, en particulier ceux du corps thyroïde, tuberculose du sommet : syndrome de Claude Bernard et Pourfour-Dupetit; c) par destruction ou inhibition du centre de Budge dans les paralysies bulbaires généralement du type alterne (syndromes de Cestan et Chenais, de Babinski-Nageotte) ; dans les comas toxiques, où il accompagne les autres signes de déficit bulbaire. cé
Si les faits que nous venons d'exposer sont d'une observation relativement facile, ils demandent cependant quelques précautions indispensables. En clinique générale, avant de pratiquer l’auscultalion, le médecin se préoccupe d'obtenir du patient des | mouvements respiratoires réguliers, d'amplitude suffisante ; pour la recherche d’un réflexe tendineux, il place le membre examiné (dans une position de relâchement, de même pour l'examen des pupilles il existe quelques causes d'erreur qu'il faut éviter à tout prix. En procédant autrement on s'expose à considérer comme pathologiques des variations purement physiologiques du diaphragme irien ou d'admettre comme normales des pupilles qui, dans de meilleures conditions d'examen, affecteaient des caractères morbides. Une trop vive lumière qui entraîne du miosis, un éclairage latéral qui pèut provoquer des réactions inégales des deux pupilles doivent être proscrits. Le mieux est de procéder dans la chambre noire où le sujet subit une obscu-
er ee
“ration préalable de quelques minutes. On emploie ensuile une source lumineuse faible, bougie à 4 mètre par exemple. Noter à ce moment l’état des pupilles, leur dimension; elle n'est pas considérée comme pathologique entre 3 el 6 millimètres. Il faut surtout faire des comparaisons avec des sujets témoins. Pour la recherche du réflexe photo-moteur, approcher la bougie à 10 centimètres de chaque œil et agir rapidement, répéter l'expérience deux ou trois fois; on peut également se servir d’un miroir plan, projetant alternativement un pinceau lumineux dans des points symétriques des deux rétines, maculas, régions périphériques. On se rendra compte de l'existence du réflexe photo-moteur, de sa rapidité de déclanchement, de son amplitude: Le réflexe consensuel sera recherché de même façon, en donnant à la rétine non excitée un éclairage faible, bougie à 1 mètre par exernple. Enfin on pourra, comme nous l'avons fait, observer les modalités d’un phénomène qui est lié au réflexe photo-moteur et qui consiste dans les oscillations qu'exécute la pupille après la première contraction. II est sans doute la traduction des influences toniques qui s’exercent sur les éléments moteurs iriens, et en particulier sur le sphincter. À ce titre, cet hippus est à rapprocher de celui moins marqué que nous avons relaté et qui s’observe au grand jour et à la loupe. Cependant, il est soumis à des variations individuelles trop grandes pour qu'on puisse de son étude tirer des renseignements ou, en tout cas, des déductions précises.
SHOCK NERVEUX GRAVE CHEZ LES BLESSÉS DE GUERRE
Nous rapportons 19 observations qui, nous l'avons déjà dit, ont toutes traits à des sujets en état de shock intense, porteurs de blessures graves, écrasement des membres avec ou sans lésions des gros vaisseaux, plaies pénétrantes de, l'abdomen. Elles sont réunies en deux groupes :
a) Forme non hémorragique ;
b) Forme hémorragique. Cette division peut paraître arbitraire, mais au moment où ont commencé ces recherches l'hémorragie était, en dehors de l'élément nerveux réflexe, le seul facteur connu, sinon délimité.
Dans le premier groupe entrent donc les variétés décrites depuis, toxique et infectieuse. D'ailleurs si ces éléments causals peuvent être dissociés dans les premières heures qui suivent le traumatisme, ils sont le plus souvent confondus après la sixième heure, condition dans laquelle nous nous sommes trouvé.
Le deuxième groupe renferme des cas où l'hémorragie était sinon l'unique, du moins la raison apparente du shock.
Pour chacun de ces groupes, nous nous sommes efforcé de résoudre les questions suivantes :
4° Y'a-t-il des modificalions pupillaires et des troubles du réflexe photo-moteur?
2° Ces modifications sont-elles en rapport avec le degré du shock?
PU 10ce)
93° Quelle est leur évolution ?
4° Peut-on de leur étude tirer des renseignements sur le pronostic ?- .
Si en raison des circonstances chacun de ces points n’a pu être suivi chez tous nos blessés, on verra par contre que plusieurs de nos observations sont particulièrement instructives.
: L'examen oculaire a été pratiqué avec les précautions essentielles dans une luminosité faible.
Les observations sont résumées en ce qui concerne la nature de la blessure et le traitement.
SHOCK NON HÉMORRAGIQUE
OBSERVATIONS RÉSUMÉES
Os. I. — All..., 297° régiment d'infanterie. Blessé à une heure.
Entré le 1°" juillet à l'Ambulance 1/70 à huit heures. Écrasement du membre inférieur droit, éclatement du globe par éclat d’obus.
Shock très marqué, somnolence, asthénie, pâleur de la face. Ne paraît pas avoir eu d'hémorragie marquée. Respiration superficielle, 30 à la minute ; pouls petit, fiiant, 130 environ. é
Examen oculaire. O. D. : Pupille en contraction faible, 3 millimètres. Dilatation insigniliante dans la chambre noire. Réflexe photomoteur très léger. Hippus négligeable. Traitement général énergique (injections de sérum intra-veineux, adrénaliné, hüile camphrée, lit chauffé avec un cerceau muni de lampes électriques. Tête basse); pas de modification dans l’état général qui contre-indique toute intervention. © 45 heures : Mêmes constatations, blessé toujours très prostré, contraction pupillaire plus marquée. Miosis (D. 1°"5).
18 heures 30 : Mort. On constate un quart d'heure auparavant une large dilatation de la pupille qui persiste sur le cadavre une heure
après.
cd \ ‘Oss. II. — Rous..., 359° régiment d'infanterie. Blessé à trois heures
(Ambulance 1/70).
Entré le 2 juillet 1917, à dix heures. Fracture ouverte des deux mem-
bres inférieurs par éclat d'obus. Hémorragie faible.
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État de shock très marqué, facies pàlé, extrémités froides, somnolence, asthénie, une respiration accélérée superlicielle, pouls filiforme.
Examen oculaire : Pupilles égales. Miosis même dans la chambre noire. Réflexe lumineux esquissé très léger. Traitement général énergique. De plus, le blessé est placé sous l'appareil à acide carbonique du Professeur Porter pendant trois heures sans modification nette de l’état général ni des pupikes.
3 heures : Mort (une heure après être sorti de l'appareil).
Os. II. — Quin..., 120° B. C. P. (Ambulance 2/18).
Entré le 9 juillet à quatorze heures. Fracture ouverte de la jambe gauche. Plaie pénétrante du pied droit et main droite par éclat d’obus. État de shock très marqué, prostration, asthénie, somnolence, facies pâle, pas d’hémorragie importante.
Respiration 34 à la minute. Pouls 120 filant. Tension artérielle avec l'appareil de Vaquez : Bras gauche maxima — 6; minima = 2.
Examen oculaire : a) Pupilles égales, contractées faiblement 2 millimètres, 3 millimètres dans la chambre noire ; : b) réflexe lumineux nul, hippus néant.
Malgré un traitement énergique, aucune amélioration. Le sujet meurt à dix heures. Dans la demi-heure qui a précédé la mort, la BRprte se dilate jusqu’à 7 millimètres sans présenter aucun réflexe.
Os. IV. — Aur.…, 159° régiment d'infanterie. Blessé le 24 à dix heures (Ambulance 1/70).
Entré le 25 juillet 1917 à cinq heures. Fracture ouverte de la jambe gauche, sans hémorragie abondante. Pansement légèrement souillé, plaie du visage et plaies multiples superficielles par éclat d’obus. Shock intense, état syncopal, facies pâle, extrémités froides, un peu d’excitation.
Respiration : 30 à la minute. Tension artérielle : Maxima — ie minima = 4. Pouls incomptable. +
Examen oculaire : a) Pupilles égales, contractées faiblement 2? millimètres, 3 millimètres dans la chambre noire. b) Réflexe lumineux nul, hippus néant.
Malgré un traitement énergique, aucune modification, aucune amé-
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OT lioration. Le sujet meurt à dix heures. Dans la demi-heure qui précède la mort, la pupille se dilâte jusqu'à 7 millimètres sans présenter aucun réllexe.
Os. V. — Louis Br..., sergent au 360° régiment d'infanterie. Blessé
à trois heures (Ambulance 1/70).
Entré le 5 juillet à dix heures. Écrasement par éclat d’obus de la jambe droite, fracture de l'humérus droit, plaies superficielles multiples. État de shock marqué, mauvais état général, somnolence, etc...
Pouls 110 filant. Tension : Maxima = 6 ; minima = 4. :
Examen oculaire : Pupilles égales, faiblement contractées. Réflexe photo-moteur léger. Mort le 6 au matin.
Oss. VI. — Coh..., 44° B. CG. P. Blessé à trois heures (Ambulance 1/70). Entré le 7 juillet 1917 à huit heures. Écrasement du membre inférieur droit par éclat d’obus.
État de shock marqué, sans forte hémorragie. Tension maxima = 9,5;
minima = 6 (au Vaquez). Pouls 140, petit.
Examen oculaire fait une heure après l’arrivée : contraction faible. Les pupilles sont égales. Le réflexe lumineux est faible et n’est accompagné d'aucun hippus. É
Le traitement général n’entraine pas d'amélioration. Le blessé meurt vers midi sans avoir subi d'intervention.
Oss.-VIL. — Jean-Louis Guit.…. 44° B. C. P. (Ambulance 2/18).
Entré le 8 juillet 1917 à quatre heures. Plaies pénétrantes par éclats d’obus, jambe droite et bras droit. Fracture de la jambe droite.
État de shock très marqué, somnolence, refroidissément des extré-
mités et général, facies pâle, respiration superficielle : 34 à la minute.
Tension maxima — 8; minima = 5 (au bras gauche, Vaquez). Pouls
très faible.
Examen oculaire : Pupilles égales contractées faiblement, 2""5. Peu de modification dans l'obscurité. Réflexe photo-moteur existe, très peu diminué. Mort dans la journée sans avoir pu être opéré, vu la gravité de son état. Dilatation premorten (vingt minutes avant) sans aucun
réflexe.
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Os. VIII. — Ler.…., 97° régiment d'infanterie. Blessé à sept heures (Ambulance 1/70). |
Entré le 16 juillet à midi, pour plaies multiples, fracture par écrasement de la jambe droite, fracture du radius droit, petite plaie pénétrante de poitrine.
Shock marqué sans hémorragie importante; respiration superficielle : 40 ; pouls, petit mais comptable, 1140. $
Examen oculaire : Pupilles légèrement contractées. Réflexe photomoteur faible sans hippus.
L'état du blessé s'améliore sous l'influence d'un traitement général (réchauffement, sérum intra-veineux, huile camphrée, tête basse); il peut être opéré le 17 vers sept heures. Amputation de la jambe droite par le ù - médecin aide-major Gatelier.
Avant l'opération, un examen oculaire ne montre plus aucun des troubles constatés, si ce n’est une dilatation encore un peu insuffisante dans la chambre noire. A été évacué le 25 en bon état. —
O8s. IX. — Auguste Crest... 288° régiment d'infanterie, 18° C”, vingt-six ans (Ambulance 11/18).
Entré et examiné le 25 août à treize heures, pour plaies pénétrantes multiples par éclats de grenade, plaie pénétrante abdominale. Blessé le même jour à cinq heures. |
Le blessé a perdu peu de sang mais présente un certain état de shock. Réaction péritonéale, type avec ventre de bois. Respiration superticielle, pouls rapide 120, très peu tendu.
Examen oculaire : Avec un éclairage moyen ou très faible, le diamètre pupillaire ‘reste le même : Æà 5 millimètres, il est notablement moins dilaté que chez un sujet témoin. La recherche du réflexe photomoteur avec une lampe électrique montre un mouvement de peu d'intensité, mais un léger hippus. Intervention : sept perforations, résection intestinale, pas d’autres modifications pupillaires avant, pendant ou après. Mort le 26 à huit heures.
Oss. X. — Louis Mes..., 97° régiment d'infanterie. Blessé à dix heures le 12 juillet (Ambulance 1/70).
Entré le 13 juillet à trois heures pour écrasèment du membre infé-
SR DAT Ve rieur droit et plaies multiples du mémbre inférieur gauche. Examiné à six heures, après un traitement général.
Etat de shock marqué, mais sans hémorragie normale.
Pouls petit mais comptable à 110. Pupilles égales présentant un dia-
_ mètre à peu près normal (6 millimètres), dans une salle faiblement
éclairée ; le réflexe existe mais de peu d'étendue et est suivi d'un hippus léger etlent. Le malade est opéré à sept heures par le médecin aide-major Gatelier. Amputation de la jambe droite.
À 12 heures, meilleur état général, rien à relater au point de vne oculaire. À été évacué quelques jours après en bon état.
O8s. XI. — Morte..., 12° d'artillerie. Blessé de l'A. CG. A. 22.
Entré le 24 septembre 1917. Blessé à six heures. Plaie pénétrante de l'abdomen, perforation intestinale, fatigue intense, päleur, pas de somnolence. Le sujet répond cependant bien aux questions. La voix est normale, bien timbrée ; les yeux ouverts.
Respiration accélérée. Poul filant 120. Tension maxima = 9; minima = 4. |
Examen oculaire : (14 heures) : Pupilles de dimension normale contractées à la lumière, dilatées à l'obscurité. Réflexe normal. Hippus
existe. L'intervention faite peu après montre l'existence de plusieurs
perforations qui nécessitent une résection intestinale. Le sujet meurt dans la demi-heure qui suit l'intervention.
Discussion. — Au point de vue du diamètre pupillaire, nous avons observé trois ordres de phénomènes : 1° Pupille en miosis; 2° pupille en contraction faible; 4 pupille normale. Les deux premiers groupes, qui, à part quelques considérations secondaires, sont des faits de même nature, seront discutés en même temps. Le troisième groupe sera étudié à part.
4e et 2° Conrracrion PuPILLAIRg. a) État du diamètre pupillaire. __ La lecture de nos observations montre dans les trois premiers cas un véritable miosis. Les pupilles, fortement contractées en pleine lumière, ne présentent qu'une esquisse de dilata-
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tion dans l'obscurité. Dans l'une ou l'autre condition, Île diamètre mesure moins de 2 millimètres. Dans les six observa-
tions qui suivent, la pupille paraissait au contraire à un examen rapide ne présenter aucune, modification anormale, mais, pre-
nant la précaulion de faire nos examens dans la chambre
noire et de faire des comparaisons avec un sujet témoin normal, il nous a été facile de mettre en évidence le degré de contraction du diaphragme irien. La dilatation consécutive à l’obscurité quand elle existait, se limitait à 1 millimètre; de 2 millimètres -en pleine lumière, le diamètre pupillaire passait. à 3 millimètres dans la demi-obscurité. Dans l'Observation IX, les dimensions étaient un peu plus grandes, 4 millimètres environ, mais elles étaient ici encore, à peu de chose près, les mêmes, quelle que füt l'intensité de lumière employée pour l'examen.
b) Réflexe photo-moteur. — Le réflexe photo-moteur dans ces deux groupes d'observations présentait des modifications importantes qui peuvent se résumer dans cette formule « diminution de la contraction pupillaire et des mouvements liés à l’action de la lumière ». Cette diminution se manifestait plus encore dans
l’amplilude du mouvement que dans-sa vitesse de déclanche-.
ment, déjà notablement amoindrie. Dans l'Observation IV, il élait même complètement aboli. Dans les Observations I, [T, IF, c'est à peine si on notait une esquisse de contraction. De plus, elle n’était pas suivie comme normalement d’une série de dilatation et de contraction tendant à l'équilibre du diaphragme irien vis-à-vis de la source lumineuse, c’est-à-dire de l’hippus physiologique soumis d’ailleurs à des variations individuelles, Dans les six observations suivantes, des mouvements existaient mais extrèmement légers. Dans l'Observation VIE, le réflexe photo-moteur paraissait normal.
Ces constatations une fois faites, il nous a paru intéressant de les poursuivre en suivant l’évolution du blessé et de noter leur concordance avec la gravité plus ou moins grande du shock.
Degré du shock. Pronostic. — On notera que les phénomènes pupillaires ont été relevés chez des blessés dont 8 sur 9 sont
CASE) RE
morts. Rien dans l’état pupillaire de celui qui a survécu (Obs. VIT) ne nous a paru différent de ce que nous observons chez les 8 autres. Quand la tension artérielle a pu être prise, nous avons toujours noté un chiffre inférieur à 6 minima, ce qui répond à un état de shock intense. Dans les autres cas, la vitesse du pouls (120) et surtout son peu de vigueur indiquait également un état de shock très marqüé.
Évolution. — L'observation répélée des phénomènes pupillaires qui a pu être pratiquée chez les blessés de l'Observation I, IV, VII nous a permis de constater les faits suivants. La contraction pupillaire égale à 3 millimètres environ au moment de l'arrivée du blessé n° { augmente peu à peu et donne un diamètre de 45 (six heures après). Une demi-heure avant la mort, il se manifeste au contraire un relâchement pupillaire qui fait bientôt place à une dilatation très marquée, le réflexe photo- moteur d'autre part étant resté invariablement diminué. Les cas rapportés dans les Observations IV et VIT montrent une persistance de la contraction pupillaire et de la diminution du réflexe jusqu’à un moment rapproché de la mort de vingt minutes environ; à cet instant il s’est produit une dilatation considérable. Dans ces 3 cas, cet état de l'iris a persisté après la mort. Partout ailleurs, nous n'avons pu observer le blessé au moment de la mort; mais les phénomènes ne se sont pas modifiés pendant que nous pouvions les étudier. Dans le seul cas qui a survécu (Obs. VIT), les modifications pupillaires ont disparu au moment où, sous l'influence d’un traitement médical, l’état général s'améliorait vers la vingtième heure environ. L'amputation de la jambe pratiquée immédiatement fut suivie de guérisôn. Ainsi, sauf dans un cas, pas plus que les phénomènes d'ordre général, les modifications pupillaires n'ont été modifiées par la méthode d’attente et de traitement médical du shock. L'appareil à inhalation d'acide carbonique du Professeur Potter qui dans l'Observation HI régularisa momentanément les mouvements respiratoires, n'a eu aucune action sur les troubles
pupillaires.
3 Porizze noruaze. — Les Observations X et XI sont sensiblement différentes. S
La première à trait à un écrasement des membres, arrivé à l'Ambulance à trois heures du matin, mais qui n’a été examiné par nous qu'à six heures. Aucune modification dans le diamètre pupillaire sensiblement normal (6 millimètres dans la chambre noire). Le réflexe photo-moteur paraissait un peu diminué et on notait de l’hippus. Le blessé a guéri. Sans vouloir exagérer l'importance des phénomènes pupillaires, nous ferons remarquer que Je blessé n'a été examiné que quelque temps après avoir subi un traitement médical et au moment où se manifestait une amélioralion générale suffisante pour permettre l'intervention. L'autre observation est celle d’un blessé de l'abdomen avec perforalion intestinale datant de plus de cinq heures dont le pronostic vient assombrir celui du shock. Malgré une chute de
tension artérielle très importante (4 minima), cet homme n'avait aucune somnolence, répondait bien aux questions posées el avec une voix parfaitement timbrée. L'examen oculaire montrait une pupille normale tant à l’état statique que pour le réflexe lumineux. Il est évident que, dans ces cas, les perforations instestinales compliquent la notion du shock et il est difficile de délimiter ce qui dans l’état du sujet revient au shock proprement dit ou à l'infection.
En résumé, pour ces deux cas sans phénomènes pupillaires nous retiendrons que l’un à guéri et que l’autre était un blessé de l'abdomen chez lequel la mort relève de la nature de la blessure beaucoup plus que du shock.
SHOCK A FORME HÉMORRAGIQUE (OBSERVATIONS RÉSUMÉES
Oss. XIT. — Julien Amas..., 160° régiment d'infanterie (Ambulance 2/18). | 3
Entréle7 juillet à douze heures, pour plaies multiples par éclats d’obus.
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Blessé depuis plus de huit heures. Gros délabrement de la fesse gauche. Fracture de l’ischion avec plaie du rectum. Shock très marqué avec un degré d'hémorragie important. Blessé refroidi en élat de somnolence. Pouls imperceptible. Tension maxima = 5""; minima = 2. Pupilles contractées avec très léger réflexe.
Injection de 1.000 centimètres cubes de sérum adrénaliné intra-veineux, tête basse.
A trois heures, tension maxima = 8,5; minima — 2, Pouls filant 180, respiration 66 à la minute. Pupilles en contraction faible, 3 millimètres, réflexe léger, pas d'hippus. Mort une heure après.
Oss. XIII. — Auguste Lam..., 42° B. C. P. (Ambulance 1/70).
Entré le 3 juillet à cinq heures, pour écrasement del’avant-bras droit. Vaste plaie intéressant la région postéro-interne de la cuisse gauche. Gros délabrement musculaire. État de shock marqué avec hémorragie (un garrot a été posé au poste de secours sur le bras droit).
Examen otulaire : Pupilles contractées faiblement, égales ; réflexe léger. A la suite d’un traitement général on pratique l’exérèse du segment écrasé de l’avant-bras. La plaie musculaire est opérée.
Le blessé reçoit, en outre, une nouvelle injection de sérum intra-veineux. Le pouls paraît meilleur. Le blessé est placé dans son lit la tête basse.
À quinze heures, même état pupillaire, pas d'amélioration générale. Mort dans la soirée.
O8s. XIV. — Jos. Henr.…., 37° B. C. P. Blessé à une heure (Ambulance 1/70).
Entré le 19 juillet à huit heures, pour plaie pénétrante du maxillaire inférieur, fracture ouverte de l'humérus droit et large plaie de la cuisse droite.
Shock marqué. Le blessé a perdu du sang en quantité assez notable. L'hémorragie a cessé à son entrée à l'hôpital. Respiration 40.
Tension mâxima = 7; minima = 4,5. Pouls filant 130. Pupilles égales en contraction faible (D. = 2 millimètres en pleine lumière, 3 millimètres dans l'obscurité.
Traitement général n’amène pas d'amélioration, une intervention
SCOG A
parait contre-indiquée et le blessé meurt dans un état d’excitation assez marqué.
Oss. XV.— Louis Fal..…., 407° régiment d'infanterie (Ambulance 1/70).
Entré le 18 juillet 1917 à huit heures, pour écrasement du pied droit et de la jambe droite jusqu’au tiers inférieur. Shock marqué avec un certain degré d'hémorragie. Blessure remontant à sept heures environ. Pouls petit mais encore frappé, 100. ï |
Examen oculaire : Pupilles contractées, égales (D. = 2 millimètres en pleine lumière, 3 millimètres dans la chambre noire). Réflexe faible surtout en amplitude. Hippus à oscillations lentes, Opéré immédiatement par le médecin aide-major Gatelier. Régularisation du traumatisme de la jambe. / |
Injection de sérum intra-veineux. Dix heures après l'intervention, l'état général est très amélioré. On ne décèle pas de troubles oculaires. Le 25 juillet, état légèrement fébrile, mais le blessé est hors de danger.
Oss. XVI — Dur..., 57° B. GC. P. (Ambulance 1/70). Entré le 12 juillet 1917 à huit heures, pour plaie pénétrante de la région lombaire et de la région thoracique postérieure avec hémorragie abon-
dante, pas de signe de perforation intestinale. Blessé depuis dix heures.
Shock marqué. Tension maxima = 6,5; minima = 5. Pouls imper-
ceptible. Respiration, 50 à la minute.
Examen oculaire : Pupilles égales faiblement contractées (D. = 3 mil-
limètres en chambre noire). Réflexe lumineux nul, pas d'hippus. Malgré un traitement général. l’état du blessé qui ne permet pas l’in-
tervention s'aggrave. La pupille se met en miosis. Mort à douze heures.
Ons. XVII. — Duc.…, blessé à cinq heures (Ambulance 1/70).
Entré le 8 juillet à douze heures, pour plaies de la cuisse et de la jambe droite, sans fracture, . mais intéressant de grosses artères musculaires : garrot. Plaie de la région dorsale et thoracique avec pénétration probable. |
Shock marqué à forme hémorragique. Tension maxima = 7; minima = 4. Pouls 1430. |
ixamen oculaire : Pupilles égales non contractées (D. = 5,6 dans
la demi-obseurité). La recherche du réflexe photo-moteur montre une contraction peu accusée, sans hippus. Mort à dix-huit heures.
Oss: XVIII. — René Hu... (Ambulance 1/70),
Entré le 23 juillet à cinq heures, pour écrasement de l'ayant-bras. Blessure remontant à sept heures. Il existe un degré d’'hémorragie - très marqué, un garrot a été posé au poste de secours mais le panseament se souille progressivement, l'état. du blessé est très grave. Le facies est pâle; les extrémités refroidies; l’asthénie est profonde. Le pouls est à 130, encore frappé, mais très petit.
L'examen des pupilles montre une dilatation légère quelle que soit la lumière avec laquelle on l'examine. Le réflexe page moteur bien qu ’existant est très léger.
. Malgré une intervention immédiate pour lutter contre l’hémorragie et un traitement intensif, le blessé meurt peu après.
Os. XIX.— Vict. Mor.., 360°régiment d'infanterie (Ambulance 1/70).
Entré le 5 juillet à huit heures. Examiné à deux heures. Plaie pénétrante du poumon gauche, broiement de la jambe gauche au niveau du genou.
Élat de shock marqué, compliqué d’une hémorragie abondante de la jambe gauche à l’arrivée du blessé. Facies pâle, décoloré, état de somnolence, extrémités refroidies. Pouls 140. Dyspnée, polypnée. 2
Pupiiles égales en dilatation moyenne. Le réflexe photo-moteur
existe, mais à peine esquissé. Mort dans la soirée.
Discussion. — Ce deuxième groupe d'observations comme le précédent rapporte l’histoire de blessés porteurs de trauma- ._tismes des membres dont 2 sont compliqués par la présence d’une pénétration thoracique. Dans tous ces cas l'hémorragie avait une importance manifeste, il s'agissait de plaies sinon de gros troncs vasculaires, au moins de branches principales, artère péronière, pédieuse, arlères musculaires de la fesse ou de la cuisse. Dans 2 cas l'hémorragie était le symptôme dominant, une fois à la suite de section des artères radiales et cubitales
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qui avait nécessité la pose d’un garrot, d’ailleurs insuffisant, au poste de secours; l’autre fois pour une plaie pénétrante thoracique avec écrasement du genou, ces deux blessures ayant entrainé une hémorragie abondante. Passons en revue les phé-
nomènes pupillaires observés.
a) Etat de la pupille : Contraction. — Dans les Observations XIE, XI, XIV, XV, XVI, on note une contraction faible de 2 à .3 millimètres révélée surtout à la demi-obscurité. Ici, comme dans le premier groupe d'observations, on était frapeé par l'atonie pupillaire; quelle que fût l'intensité de la lumière, ce diamètre du diaphragme irien ne se modiliait que faiblement, dans des proportions bien inférieures à une pupille normale. L'atonie élait même complète dans l'Observation XV. Autant qu'il nous a été possible de suivre l’évolution de ces phénomènes nous les avons trouvés constants. Dans l’Observation XVI la contraction a augmenté; à l’arrivée du blessé D. =3 millimètres ; huit heures après D. = 2 millimètres: il s'agissait d’une plaie pénétrante de la région lombaire avec pénétration (horacique probable. L'état du blessé- contre-indiquait l'intervention. Les Observations XV et XVI noûs ont permis de constater une dilatation précédant la mort d'une demi-heure et persistant ultérieurement. Enfin dans le cas qui a guéri (0bs. XV) l’amendement des phénomènes oculaires ne s’est montré que quelques heures après l'intervention qui a été faite d'urgence en raison de l’hémorragie au niveau du pied.
La présence des phénomènes pupillaires paraît liée ici encore à un mauvais pronostic, puisque #4 blessés sur 5 ont succombé el à un état. de shock marqué. La tension artérielle marquait, dans les Observations XIV et XVI, 4 minima.
Pupille normale. — L'Observation XVIT à trait à un blessé porteur de plaies musculaires de la jambe et de la cuisse avec hémorragie ayant nécessité la pose d’un garrot sans qu'il y eût cependant de gros trones lésés et deux plaies de la région thoracique et lombaire sans pénétration. La tension artérielle maxima — 7; la tension minima = 4. Le blessé est mort en
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quelques heures. Les pupilles étaient normales quant à leur diamètre D. = 5""6 dans la demi-obscurité.
Pupille dilalée. — Les Observations XVIIL et XIX sont les deux seuls cas où nous ayons constaté une dilatation pupillaire, à vrai dire il ne s'agissait pas d’une dilatalion marquée, mais le diamètre se maintenait cependant au-dessus de 6 millimètres même en présence d'une lumière vive. Dans ces 2 cas le degré d'hémorragie était des plus importants; dans le premier, en particulier, l'hémorragie des vaisseaux de l’avant-bras était seule responsable de l’état du blessé, d’ailleurs extrémement grave. Ces deux blessés sont morts, ce dernier peu après l’examen ; quant à l’autre il n’a pas survécu vingt-quatre heures.
b) Réflexe photo-moteur. — Dans les 8 cas que nous rapportons, le réflexe photo-moteur s’est montré diminué; dans les Observations XIV et XVI il était complètement aboli et l'hippus absent. Au contraire dans l'Observation XIV la diminution était moindre et l’hippus existait dans des proportions normales; ce blessé est celui qui a guéri après opération immédiate.
En résumé, pour ce groupe d'observations le pronostic à été aussi mauvais, quel que fût l'état de la pupille. Le traitement médical ou chirurgical n’a pas, sauf dans 1 cas opéré d'urgence, influencé les phénomènes généraux ni oculaires.
D Comparaison entre les deux groupes.
Déduction clinique.
En comparant les faits relevés dans les deux groupes d'obser- _vations, on voit qu'ils diffèrent peu et que même ils sont communs dans leurs grandes lignes. Le fait dominant et constant c’est l'atonie pupillaire (le réflexe photo-moteur est diminué et parfois aboli dans sa vitesse et surtout dans son amplitude). Quant à l’état statique de la pupille, il présente certaines. variations. Toutelois un diamètre normal parait rare (3 cas) et la dilatation l'exception (2 cas). La contraction semble au contraire la règle (14 cas), elle affecte des degrés divers; cependant
le miosis n'a été rencontré que trois fois dont une tardivement (Obs. D. La contraction faible est la forme la plus fréquente. Comment se répartissent ces faits par rapport aux deux groupes d'observations.
Dans la forme non hémorragique, sur 11 cas il y avait 3 cas de miosis, 6 de contraction faible et 2 fois le diamètre était normal.
Dans la forme hémorragique pas une fois nous n'avons trouvé le diamètre pupillaire inférieur à 2 millimètres. La contraction faible existait dans 5 cas: enfin, en outre, nous avons constaté 2 fois de la dilatation pupillaire indéniable. On peut donc en déduire que dans les cas de shock où le facteur hémorragique intervient d’une façon notable la contraction pupillaire n’est jamais prononcée, mais tend à se rapprocher de la normale et peut même être exceptionnellement remplacée par la dilatation. Rapprochant ce dernier fait de la mydriase que nous ‘avons constatée chez des sujets hémorragiques graves par lésion de gros troncs, nous pensons que cette dilatation chez les shockés ne se manifeste que sous l'influence d’une anémie aiguë intense (1); en fait il n’en subsiste pas moins que dans la plupart des cas l’hémorragie n’est qu’un des facteurs du shock; la contraction faible parait être la règle et nous ne croyons pas que lon puisse trouver dans ce facteur isolé un élément de diagnostic important. Cependant, son étude rapprochée des autres données de l'hémorragie, et particulièrement de la numération globulaire, pourrait peut-être donner lieu à des constatalions intéressantes. £
À part ces quelques remarques sur le diamètre pupillaire, pour tous les autres points de vue les conclusions sont communes aux deux ordres de shock observés. L'évolution suivie
dans les deux cas montre que la contraction et la diminution du
(4) Nous avons, depuis, observé un blessé porteur d’un écrasement de la cuisse gauche avec hémorragie extrêmement marquée. Sur la table d’opération, après l’amputation on remarquait une dilatation pupilläire maxima qui disparut quelques minutes après injection de 700 grammes de sérum dans la veine fémorale.
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réflexe photo-moleur sont des phénomènes persistants tant que l'état du blessé reste grave. Parlois même on observe une augmentation progressive de la contraction pupillaire. Ce n’est qu'au moment de la mort eb dans la période qui la précède de vingt minutes environ que celle contraction fait place à une mydriase définitive qui n’est autre que la dilatalion pre-mortem banale. Mais dans les cas favorables où le blessé a survécu, les phénomènes pupillaires s’'amendent parallèlement à l'état général et ceci dans un délai qui ne parait pas dépasser la vingtième heure après la blessure. Dans deux observations l'intervention a été pratiquée peu après avec succès, mais chezle blessé de l’Observation XV l’amputation a été pratiquée d'urgence et la sédation des modifications pupillaires a été enregistrée dix heures après.
Où peut donc considérer cette modification des signes pupillaires comme un excellent symptôme et dans une certaine mesure comme une indication opératoire. Naturellement nous ne voulons pas dire que ce changement dans l’état pupillaire soit nécessaire pour opérer, mais dans les cas où le chirurgien veut réemonter le blessé avant l'intervention, la notion que nous apportons pourra être jointe aux autres éléments constituant une indication 6pératoire.
PATHOGÉNIE
Il est en clinique des syndromes dans lesquels les phénomènes pupillaires paraissent comparables à ceux que nous venons de constater. Ce sont précisément des états où les symptômes primordiaux témoignent un ralentissement ou même une per-. turbation dans le fonctionnement des centres nerveux. Nous voulons parler des comas de toute nature, mais surtout des comas toxiques. On sait, en effet, que dans ces cas la mydriase est exceptionnelle; on ne la retrouve que dans l’asphyxie au début, quand le bulbe réagit encore et dans l'intoxication belladonée par action élective de l’atropine sur le sphincter irien. Le miosis, la rigidité pupillaire sont, au contraire, parmi les risques les plus constants. Ils relèvent, avons-nous vu en séméiologie, de deux causes : 1° d’une autonomie du centre tonique du sphincter, dont l'action se manifeste par une crampe de ce muscle et une immobilité vis-à-vis des influences diverses : lumière, convergence; 2 d’une hypoactivité du centre de Budge incapable de remplir à l'état statique el encore moins dynamique son rôle de dilatation. Ces deux facteurs révèlent un ralentissement des incitations loniques générales de toute nature en rapport avec une perturbation dans le cours intime des phénomènes biologiques ; en d’autres termes, ils sont la preuve d’une méiopragie sinon d’une déficience totale de la vie organique.
Doit-on dans le shock nerveux traumatique incriminer. la même patlhogénie? Voyons les deux ordres de phénomènes observés.
que
a) Gontraction pupillaire. — Nul doute ici que la déficience des centres, le ralentissement des influx organiques ne permettent au centre tonique sphinetérien de manifester son action constrictive. Dans cet ôrdre d'idées, le Professeur Roger a mis en évidence le déficit des incitations organiques chez les sujets : gravement shockés, en relatant la disparition des réfléxes à distance par excitation du erural (qui normalement détermine une dilatation pupillaire). Toutelois, une perturbation moins marquée des phénomènes biologiques dans le shock que dans les comas explique sans doute que le miosis y soit moins fréquent que la contraction légère.
Quant à la cause sympathique, son action paraît plus com-. -plexe. À défaut de l'épreuve des collyres, son insuffisance est à rapprocher des autres signes, marquant les uns une excitation, les autres une inhibition de la fonction bulbaire, bref, un véritable déséquilibre, comme le produit, d'ailleurs, l’'asphyxie, où encore le froid et l’excitation violente d’un nerf sensible, c'est-à-dire des conditions qui rappellent singulièrement un des mécanismes invoqués pour la production du shock. Le centre cilio-spinal voisin des noyaux bulbaires, et en particulier des centres accélérateurs cardiaques et vaso-constricteurs, subit les mêmes influences, et d'autre part ne recevant plus d’excitalion tonique, soit de ces noyaux, soit de la sensibilité générale, est impuissant à remplir sa fonction de dilatation pupillaire. Doit-on faire intervenir iei le facteur vasculaire (voir Phystiologie ?) S'il en était ainsi, mais nous sommes dans le pur domaine de l'hypothèse, nous assisterions à une véritable indépendance du centre vaso-moteur intra-oculaire dont le rôle est vaso-dilatateur (Wessely, Magitôt). En effet, seul des territoires capillaires périphériques, le réseau irien serait en état de vaso-dilatation. Pour lutter contre l’anémie, le ganglion, dit de Müller, rétiendrait dans le coussinet capillaire de l’uvée une quantité de sang suffisante pour maintenir la tension oculaire à son niveau normal. Certes, cette indépendance d’un centre local n'est pas un fait isolé dans le shock grave, Ha vaso-constriction périphérique n'est-elle pas à opposer à la vaso-dilatation viscérale ? Ne
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s'agit-il pas là d’une action propre des centres de troisième ordre qui ne sont plus régis par les noyaux primaires ?
Quoi qu'il en soit de la modalité du facteur sympathique, il n'intervient, à notre avis, que dans le shock interne, il se surajoute alors à l’action Lonique de la IF paire. Le miosis se constitue, et il serait, de ce fait, la signature des états graves. En montrant la disparition du réflexe oculo-cardiaque chez les shockés dans 76 pour 100, Dorlencourt a apporté une nouvelle preuve de la méiopragie bulbaire. Normalement l'accélération cardiaque par compression oculaire est le résultat d'une vagotonie ; son absence signifie une inhibition de la X° paire, ce qu'on observe dans la diphtérie. Mais l’auteur admet également une excitation sympathique. Il nous semble que ce dernier élément ne doit être envisagé qu'exceptionnellement, quand+le R.o.c. est inversé et en présence d’autres signes d'hyperfonctionnement sympathique. Ces cas, qui représentent une réaction de défense de l'individu, doivent donc entrainer un meilleur pronostic. En effet, la mortalité, d’après l’auteur lui-même, ne dépasserait pas 33 pour 100 quand le R.o.c. est inversé, elle atteint au contraire 80 pour 100 si le réflexe est aboli. Enfin Dorlencourt dans le shock léger n’a observé aucun trouble du R.o.c., c’est là un fait à rapprocher de l’absence de modifications pupillaires dans les mêmes conditions. |
b) Immobilité pupillaire. — La diminution des mouvements photo-moteurs s'explique déjà par l’état de contraction de la pupille, mais en outre il convient de rappeler qu'un réflexe dépend de l'intégrité de l'appareil neuro-moteur de transmission et de commandement. Or c'est un fait connu dans le shock que la moindre réflectivité nerveuse et l'hypoesthésie. D'autre part, l'hippus physiologique est non seulement la traduction des phénomènes psychiques intellectuels et cénesthésiques continuels, mais encore au cours du réflexe lumineux dans la chambre noire le témoin de l’action de l'appareil de dilatation. Sa diminution dans le shock ne saurait nous étonner.
Ces notions sont-elles d'accord avec les théories émises pour
l'explication du shock? Nous voici ramené à la pathogénie de ce syndrome.
D'après Crile, qui le premier a décrit ce phénomène, le traumalisme, du fait de sa violence, déclanche un réflexe bulbaire inténse, cause des troubles circulatoires vaso-moteurs. La masse sanguine est retenue en grande partie dans les viscères abdominaux, la périphérie et les centres nerveux sont au contraire en état d'anémie, ce qui explique leur moindre fonctionnement et l'insuffisance de la vaso-constriction pour lutter contre la chute de la pression artérielle. Pour Henderson, il faut incriminer l'absence dans le sang de l'acide carbonique, facteur d’excitation normal des noyaux bulbaires. On a également parlé d’embolies graisseuses provenant de la moelle osseuse dans les fractures et un état analogue au shock aurait pu être reproduit chez les animaux par les physiologistes américains, par injection d'huile dans la veine jugulaire. Enfin Mairet et Durante ont constaté chez le lapin, à la suite d’éclatement à distance d'un pétard, des suffusions hémorragiques au niveau de l'écorce et du bulbe, mais avec intégrité des neurones.
Le problème parait donc assez complexe, mais il a été considérablement simplifié par les communications de M. le Professeur Quénu à la Société de chirurgie, à l’occasion des mémoires de MM. Routier et Gatellier, et plus récemment de Lacoste.
Avec ces auteurs, nous distinguerons :
a) La forme nerveuse pure par réflexe, s’installant d'emblée et non progressive ;
b) La forme hémorragique entrainant l’anémie des centres, forme plus fréquente mais rarement pure, également primitive mais progressive ;
e) La forme toxique par résorption de protéines aux dépens des parties molles mortifiées, forme secondaire à évolution progressive ;
d) Enfin, contrairement à ces précédentes variétés qui s'observent dans les six premières heures après là blessure, la forme infectieuse beaucoup plus atténuée ne se montre jamais avant la sixième heure: son évolution est progressive.
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Pratiquement, ces divers éléments peuvent se surajouter; il faut aussi faire entrer en ligne de compte quelques facteurs de
-second ordre, insuffisants pour déterminer à eux seuls le phéno-.
mène du shock ; ce sont le froid, la sensibilité propre à chaque sujet, et les émotions auxquelles le soumet une longue exposi- -tion sur le lerrain de combat avant l’arrivée des brancardiers et enfin la fatigue d’un transport pénible dans l’auto-sanitaire.
Les symptômes nerveux el pupillaires s'expliquent parfaite-
ment dans toutes ses formes, sans qu'il soit nécessaire d'entrer
dans de longs développements, et à plus forte raison dans les formes complexes où les causes se surajoutent ; tel est le cas de
presque toutes nos observations prises après la sixième heure.
Mais on ne saurait trop insister sur la forme par résorption foxique (1) qui, au double point de vue clinique et pathogénique, peut être ramenée à une intoxication endogène. Ainsi se justilie la comparaison faite au début de ce chapitre entre les comas et le shock et l’analogie d'explication des phénomènes pupillaires dans ces deux états. , 4
Nous avons omis, avec intention, de rechercher la signification de la dilatation pre-mortem. C’est, croyons-nous, un phénomène banal et qui n’est pas propre au shock. Il s’explique par le relâchement tonique du sphincter irien, coïncidant avec la résolution musculaire générale, et par l’anémie des réseaux vasculaires iriens, conditions qui continuent à être réalisées après la mort. -
Quant à la dilatation dans les hémorragies graves, elle est probablement de même nature et se manifeste seulement au moment où l'organisme, ayant en vain lutté par ses moyens de défense contre l’anémie aiguë, est sur le point de succomber.
(4) Récemment, de nouveaux faits favorables à cette conception de la résorption de protéines toxiques ont été apportés par Pierre Duval et Grigaut qui ont étudié et mis en évidence la désintégration azotée des tissus traumatisés, et par le Professeur Delbet qui a, expérimentalement, recherché la toxicité des produits azotés gbleur action nocive sur les noyaux bulbaires.
CONCLUSIONS
1° Dans les formes légères et moyennes du shock l'observation des pupilles ne prête à aucune considération morbidé.
2° Dans les formes graves non compliquées d'hémorragie, on observe les phénomènes suivants : |
a) Les mouvements liés à l’action de la lumière sont diminués. Que léclairage soit vif ou discret, la pupille conserve sensiblement les mêmes dimensions ; le réflexe photo-moteur dans sa rapidité de déclanchement et dans son amplitude est amoindri. : ae
b) Le diamètre pupillaire au repos se présente sous deux aspects : contraction ou dilatation. La contraction faible est la règle, le miosis une exception. É
La constatation de ces modifications pupillaires parait entrainer un mauvais pronostic. Cependant, on peut observer la guérison, mais alors les phénomènes oculaires s’amendent parallèlement aux signes généraux el avant la vingtième heure après la blessure. Dans le cas contraire, la contraction s’accuse généralement et peut prendre la forme du miosis,
La dilatation de la pupille ne se montre dans les états de shock que dans les minutes qui précèdent la mort, elle est définitive (mydriase pre et post-morlem).
3° On rencontre également la mydriase au cours des hémorragies graves par lésion des gros troncs vasculaires, elle est-ici encore d'un mauvais pronostic et d'autant plus accusée que l'heure de la mort est proche.
4° Dans le shock à forme hémorragique, c'est-à-dire quand l'anémie entre pour une certaine part dans la production de ce syndrome, les phénomènes pupillaires sont à peu de chose près
les mêmes que dans les autres formes. Peut-être, cependant, le diamètre tend-il à se rapprocher un peu plus de la normale, ce qu'on comprend, connaissant la dilatation hémorragique. Mais on ne peut, de cet élément insuffisamment différencié, aire un facteur de diagnostic entre l’anémie et les autres mécanismes du shock.
5o L'existence de ces phénomènes parait due pour — l'immobilité pupillaire à l'hypo-réflectivité, et l’'hyporéaction du système neuro-moteur, faits connus et manifestés par la baisse de la pression artérielle, l’asthénie, la diminution des réflexes tendineux et cutanés, l'hypoesthésie, — pour la contraction à deux causes : a) La myotonie du -sphincter due elle-même à l'indépendance du centre tonique, privé de ses influx inhibiteurs habituels sensoriels et sensitifs de toute nature et en particulier de ceux qui traduisent les phénomènes biologiques intimes profondément troublés et ralentis dans le shock; b) l'insuffisance de la fonction bulbaire de dilatation dont le siège est le centre cilio-spinal de Budge. Sa situation au voisinage des noyaux bulbaires, el particulièrement des centres accélérateurs cardiaques et vaso-constricteurs, explique que le miosis fasse partie du syndrome d'insuffisance bulbaire au cours des intoxications aiguës, insullisance qu'on retrouve dans le shock, tout au moins à un certain degré, et à laquelle Dorlencourt, par la constatation de l'abolition du R. 0. c., a apporté une preuve de la plus haute valeur.
Go En raison de cette signification des phénomènes pupillaires, nul doute qu'ils soient un élément d'appréciation de la déficience des centres nerveux. Ils constituent donc par leur présence un pronostic grave, exception faite pour les cas où ils disparaissent sous l'influence d’un traitement médical ou chirurgical, cette sédation s’ajoutant aux autres signes d'indication opératoire. Mais vouloir en faire la marque d’une forme particulière du shock serait une erreur. La déficience des centres est la signature de ce syndrome, son symplôme caractéristique ; elle se retrouve également, quelle qu’en soit la pathogénie ; s’il s'agit d'une méiopragie légère, les fonctions quoique amoindries
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subsistertt en partie, les phénomènes vaso-moteurs plus sensibles apparaissent seuls, les réactions pupillaires sont nulles ou n'ont pas une acuité suffisante pour être perçues, c’est pourquoi, dans les états de shock moyen, on ne décèle rien de pathologique du côté de l'iris : sous l’influence d’un traitement approprié, la cause est supprimée, les appareils régulateurs entrent en jeu, la guérison survient. Mais que l'insuffisance nerveuse soit telle que le sujet ne puisse, par ses moyens de défense, même exaltés par une médication ou une intervention opportune, rétablir l'équilibre organique, tous les signes témoins de ce déficit prennent une importance considérable et les phénomènes pupillaires, notamment, apparaissent de plus en plus nets. Ainsi s'installe un état sensiblement de même aspect clinique que les comas et qui pour la forme toxémique relève d’une origine et. d’un mécanisme identiques.
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