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L~s DERNIERES I~.TUDES EXPI~RIMENTALES consacr~es au choc ont fortement modifi6 
les conceptions jadis classiques de ce syndrome: ~t la lumi~re de leurs r6sultats, le 
choc n'est plus assimilable ~ un simple collapsus. Son diagnostic n'est plus tribu- 
taire de la seule chute de la pression art~rielle g6n~rale, bien que nombreux sont 
encore ceux pour qui rhypotension s~v~re en est un signe essentiel, et qui vont 
jusqu'~ faire de celle-ci le facteur causal du choc, suivant l'exemple d'Archibald 
et MacLean. 1 

Qu'il soit de nature cardiog6nique, neurog6nique, h6morragique ou septique, le 
choc apparait aujourd'hui comme "une vole terminale commune"; c'est une r~ac- 
tion de d6fense, destin6e ~ prot6ger par tousles moyens, fussent-ils pr6iudiciables 
~t certaines fonctions, l'irrigation du cceur et surtout celle du cerveau. 2 Le facteur 
causal est un &at de d~tresse circulatoire qui entralne radaptation du contenant 
vasculaire h son contenu. La surface de l'aire vasculaire normale diminue selon 
les n6cessit6s du moment et le d~bit sanguin, r~duit, est alors r6serv6 ~t la circula- 
tion c6r6brale et ~ la circulation coronarienne. 3 De cet ~tat d6coule une sympto- 
matologie connue de longue date, qui traduit un ralentissement circulatoire p~ri- 
ph6rique intense se manifestant par une p~deur de la peau, froide et cyanos~e, par 
une r6duction de la diur~se, par des perturbations respiratoires et, enfin, par di- 
verses modifications de la pression artSrielle dont le pincement de la diff6rentielle 
est le signe le plus habituel. 

Diff6rents ph6nom~nes peuvent avoir sur l'6volution du choc les plus graves 
effets: (a) Au niveau de la peau et des muscles, le ralentissement circulatoire pro- 
voque un 6tat d'acidose m6tabolique, consequence de rinsufllsance d'oxyg6nation 
tissulaire. (b) Au niveau du tube digestif, risch6mie provoque la r6sorption de 
toxines microbiennes qui passent dans le syst~me veineux portal. (c) Le foie est 
robiet de perturbations circulatoires qui, tout en provoquant des modifications 
m&aboliques, remp~chent de iouer un r61e normal de barri~re aux toxines intes- 
tinales. (d) La fonction r~nale est r~duite et, parfois, l'anurie s'installe. 

Le m6canisme essentiel responsable de cette situation proc~de d'une vasocon- 
strict-ion qui int~resse tous ces territoires et plus g6n~ralement les diff6rents vais- 
seaux porteurs de r6cepteurs c~ adr6nergiques. Ces derniers sont stimul6s par les 
cat6cholamines que secr~tement en abondance la m&lullo-surr6nale et les termi- 
naisons sympathiques, en r~ponse ~t l'&at de d6tresse circulatoire aigiie initial# 

Les ph6nom~nes se d6roulent en deux ~tapes successives appel~es, par certains, 
shock r6versible et choc irreversible. ~,~ Au cours de la premiere &ape, la vasocon- 
striction int6resse les sphincters art6riels pr~capillaires et les sphincters veineux 

*Avec la collaboration technique de R. Vandermeulen. Les autors sont du Service d'anesth~ 
siologie et l'Institut L$on Fr~d6ricq, Physiologie, Universit~ de Liege. 
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posteapillaires d'un vaste territoire vasculaire qui est ainsi isol6 de la circulation 
centrale. Celle-ci, amput6e d'une large pattie des circuits qu'elle doit normale- 
ment alimenter, conserve un d6bit sufl]sant ~ rirrigation myocardique et c6r6brale. 
La pression systolique qui r~gne dans les vaisseaux centraux est maintenue, la 
pression diastolique est augmentte, la pression dtfftrentielle est pinc6e, mais rir- 
rigation des tissus p6riph6riques devient insuflisante. C'est dans ces conditions que 
survient l'acidose m6tabolique ainsi que les perturbations fonctionnelles de rin- 
testin, du foie et surtout des reins, signal6es plus haut. Progressivement apparalt 
la deuxi~me &ape qui est caract6ris6e par un rel,~ehement des sphincters art&iels 
pr6capillaires alors que les sphincters veineux postcapillaires restent ferm6s. De 
ce fait, une quantit6 importante de sang s'engouffre dans le syst~me capfllaire pri- 
mitivement isol6. La pression hydrostatique qui r6gne dans les capillaires s'616ve 
jusqu'tt atteindre des valeurs qui d6passent celles de la pression colIoidosmotique 
du sang; du plasma passe alors en abondance dans les tissus interstitiels. La masse 
sanguine pr6caire qui maintenait artificiellement jusque l~t une pression systolique 
suf~sante dans les vaisseaux centraux, diminue brusquement par perte de sang 
dans les capillaires dilat6s, puis par fuite de plasma dans les tissus interstitiels: c'est 
reffondrement circulatoire g6n6ralis6 qui aboutit h l'6tat de choc irr6versible et 
la mort. 

Plusieurs interpr6tations ont 6t6 donn6es h cette diff6rence de comportement 
des sphincters pr6capillaires et postcapillaires; parmi celle-ci, on 6voque une sensi- 
bilit6 plus grande des sphincters art6riels pr6capillaires ~ l'acidose, sur lesquels 
les cat6cholamines n'auraient plus une action suflqsante. 

A la lumi~re de ces diff6rentes consid6rations sur le r61e des cat6cholamines, il 
nous a paru int6ressant de doser l'adr6naline (a) et la noradrtnaline (NA) au cours 
de oboes observ6s chez l'homme. Ainsi, nous avons dos6 les cat6cholamines circu- 
lantes chez des bless6s atteints de choc clinique grave et nous avons compar6 les 
r6sultats obtenus tt ceux que donnent les individus normaux. De m~me, nous avons 
mesur6 les cat6cholamines des surr6nales de bless6s morts en 6tat de choc en 
comparant les taux observ6s tt ceux obtenus tt partir des surr6nales d'individus non 
ehoqu&. 

TECHNIQUES 

Dosage des catdcholaraines sanguines 
Su]ets normaux. Vingt mfllilitres de sang sont pr61ev6s chez 21 adultes normaux 

soumis tt un r6gime hospitalier ambulatoire. Le sang est imm6diatement addi- 
tionn6 d'acide ascorbique (0.5 ml d'une solution tt 0 02 pour cent) dans le but d'6vi- 
ter rauto-oxydation des cat6cholamines. II est ensure centrffug6, l'h6matocrite est 
mesur6 et le plasma est r6colt6. Les amines qu'il eontient sont dos6es par la m6- 
rhode fluorim6trique de yon Euler et Lishajko; ~ le plasma est pass6 sur colonne 
d'alumine tt pH 8.4, en pr6sence d'Elrra, et les cat6cholamines sont 61u6es par 
racide ac&ique 0.25 IV. Elles sont oxyd6es par du KsFe(CN)G et transform6es en 
lutines fluorescentes par un m6lange de NaOH et d'acide ascorbique. Les mesures 
s'effectuent au spectrofluorim&re Zeiss. 

Su]ets en dtat de choc. La m6thode de dosage est la m6me que chez les indi- 
vidus normaux. Les pr616vements sont effectu6s chez 14 patients hospitalis& au 
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TABLEAU I 

CONCENTRATION DES CAT~CHOLAMINES 
PLASMATIQUES EXPRIM~ES EN #g/L 

PLASMA CATECHOLAMINE CONCENTRATIONS, 
EXPRESSED IN /~g/L OF BLOOD 

N ~ A NA A ~1- NA 

1 1.24 2.55 3.79 
2 1.22 2.29 3.51 
3 2.32 2.74 5 .06  
4 3.97 4.80 8.77 
5 1.83 2.95 4.78 
6 1.75 2.09 3.84 
7 0 .  25 1.82 2.34 
8 1.i4 1.85 3.19 
9 2. 1 3.07 5.38 

10 1. 3 1.90 3.33 
11 2.62 3.58 6.19 
12 1.24 2.59 3.83 
13 1.33 1.64 2.97 
14 1.11 2.15 3.26 
15 1.26 1.51 2.77 
16 1.25 1.63 2.88 
17 1.31 1.57 2.88 
18 1.30 2.42 3.72 
19 1.25 2.46 3.71 
20 1.71 2.23 3:94 
21 0.89 1.44 2.33 

Moyenne 1.58 2.35 3.93 

Centre de r~animation du Service de chirurgie de l'H6pital de Bavi~re pour des 
affections diverses, le plus souvent traumatiques, ayant enlxaln6 un &at de choc 
eliniquement indiscutable. Plusieurs pr61~vements sont effectu6s chez le m~me 
patient, si possible jusqu'au moment de la dissipation clinique du choc. 

Dosage des catdcholamines surr~naliennes 
Surrdnales normales. Elles sont pr61ev6es chez des individus atteints d'art6rite 

oblit6rante dont le fonctionnement cardiovasculaire 6tait par ailleurs normal et 
pour lesquels une surr6nalectomie 6tait pratiqu6e ~t titre th6rapeutique sous 
anesth6sie g6n6rale. D~s leur pr61~vement, les surr6nales ont 6t6 soigneusement 
nettoy6es, pes6es et broy6es dans racide trichlorac6tique ~ 5 pour cent. Leur 
teneur en cat6cholamines est d6termin~e par spectofluorim6trie selon la tech- 
nique de von Euler et Lishajko. r 

Surrdnales prdlevdes en cours de choc. Elles ont 6t6 pr61ev6es chez des indi- 
vidus morts en 6tat de choc, imm6diatement apr~s le d6c~s. Elles ont &6 trai- 
t6es comme ei-dessus. 

R,~SULTATS ET DISCUSSION 

Catdcholamines sanguines 
Le Tableau I reprend les valeurs des cat6cholamines sanguines chez les indi- 

vidus normaux, exprim~es en /zg /L  de sang. La teneur en noradr6naline est tou- 
jours sup6rieure ~t la teneur en adr6naline et, en g6n6ral, la somme des deux 
cat6cholamines reste inf6rieure ~ 4/zg/L (dans 16 cas sur 21 ). 
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Le Tableau II reprend outre les valeurs des eat~holamines observ4es ehez les 
patients en 6tat de ehoe, les causes de ehoe, l'~ge des patients, leur 6tat eireula- 
toire et leur diur~se horaire. Chez 14 patients, on rel4ve: einq h6morragies intra- 
p4riton4ales d'origine traumatique (rupture du foie, de la rate ou d'un vise4re 
ereux), einq h6morragies r4trop6riton4ales par fracture du bassin, une h4mor- 
ragie exteme importante, une h6morragie gastrique, une fracture du ermine avec 
r~aetion neurov6g6tative s6v6re, un ehoe septique. 

TABLEAU II 

CORRI~.LATIONS ENTRE LES DONN~ES PHYSIOLOGIQUES (PRESSION ART~RIELLE, FR~QUENCE 
CARDIAQUE ET DIUP~SE) ET LA TENEUR EN CAT~CHOLAMINES 

CORRELATIONS BETWEEN PHYSIOLOGICAL PARAMETERS (ARTERIAL BLOOD PRESSURE, CARDIAC 
RATE, AND HOURLY URINE OUTPUT) AND PLASMA CATECHOLAMINES 

E t a t  de  choc 
Patient Choc 
N ~ Diagnostic Age 1 ~ h. 2 m~ h. 3 mo h. termiM 

1 Fractures multiples 20 a 12/7 14 /7  14 /7  15 /8  
(bassin) b 90 100 120 10O 

c 100 30 30 50 
ad.  1 .63  1 .21  - -  0 . 9 4  

nad .  2 . 55  2 .51  - -  2 . 01  
n a d . +  ad.  4 . 18  4 . 7 2  - -  2 . 9 5  

2 Rupture hdpatique 30 a 14 /8  14 /8  13 /8  15/7 
b 80 80 80 80 
c 50 10 50 100 

ad .  1 .99  - -  - -  0 . 8 0  
nad .  4 . 9 5  - -  - -  3 . 1 6  

had.  + ad.  6 . 9 4  ~ 3 .96  

3 F r a c t u r e  du  c rane  70 a 14/8  11/5  13 /8  14 /8  
b 70 80 70 70 
c 90 70 200 100 

ad .  2 . 4 4  4 .41  3 .19  - -  
nad .  2 . 46  6 .29  3 .12  - -  

n a d . +  ad.  4 . 8 0  10 .70  6 .31  - -  

4 H~morragie externe 56 a 8 / 0  11/6 12 /6  14 /8  
b 90 100 100 100 
c 30 65 10 100 

ad.  2 . 8 5  3 .39  - -  - -  
nad .  4 . 1 8  4 . 0 8  B 

nad.  + ad.  7 . 03  7 .47  - -  

5 Hdmor rag i e  a b d o m l n a l e  37 a 10/6  9 / 6  8 /6  14/8  
b 120 140 160 120 
c 0 0 0 50 

ad .  7 . 40  11 .87  - -  - -  
nad .  18 .40  46 .18  - -  - -  

nad .  -k ad.  25 .80  58 .05  - -  

6 Fractures multiples 18 a 18/9  13/9  17/9 14 /8  
(bassin) b 160 130 120 100 

c 75 50 20 100 
ad.  1 .28  0 .86  ~ - -  

nad .  3 .19  3 .10  - -  - -  
nad .  + ad .  4 . 47  3 .96  - -  

7 Fractures multiples 61 a 12/7  13 /7  8 / 0  14 /7  
(bassin)  b 100 130 120 120 

c 20 15 30 50 
ad.  2 . 14  1 .97  1 .14  

nad .  4 . 5 3  3 .48  2 .81  - -  
n a d . +  ad.  6 . 67  5 .45  3 . 9 5  - -  
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T A B L E A U  II (suite) 

E t a t  de choc 
Pat ient  Choc 
N* Diagnostic Age 1 'e h. 2 ~e H. 3 me H. termin~ 

8 Fractures  multiples 55 
(bassin) 

9 Hdmorragie abdominale 64 

10 Fractures  multiples 47 
(bassin) 

11 H~morragie gastr ique 65 

12 Choc septlque 48 

13 Rupture  spldnique 69 

14 Hdmorragie abdominale 43 

Moyenne  chez les 
pat ients  choquds 

Moyenne  chez les 
individus normaux 

a 13/8 14/8 15/8 16/8 
b lO0 120 120 90 
e 75 175 100 50 

ad. 4.41 3.52 3.45 - -  
nad. 3 .25  3.68 3 .33  - -  

n a d . + a d .  7 .66  7.20 6 .78  - -  

a 4 /0  11/5 4 /0  14/8 
b 100 110 100 100 
c 0 0 0 4 

ad. 5 .46 6 .08  q - -  
had. 9 .65  8.99 - -  - -  

n a d . + a d .  15.11 15.07 - -  - -  

a 10/5 10/5 12/7 14/8 
b 100 120 130 100 
c 0 50 100 50 

ad. 2 .00  1.95 5 .42  - -  
nad. 2 .62  2 .47  5 .50  - -  

n a d . + a d .  4 .62  4.42 10.92 - -  

a 11/6 13/6 9/5  16/9 
b 120 130 140 80 
c 0 0 100 80 

ad. 1 .53 2.51 - -  1.01 
had. 2 .85 5.69 - -  1.34 

n a d . + a d .  4 .38  8 .20  - -  2 .35  

a 13/8 13/8 14/8 - -  
b 120 120 120 - -  
e 70 40 20 40 

ad. 3 .85 2 .28  1.93 - -  
nad. 6 .00  3 .06  2 .58  - -  

n a d . + a d .  9 .85  5.34 4.51 - -  

a 16/10 15/10 14/9 15/10 
b 100 100 100 80 
c 100 60 10O 70 

ad. 2 .44 1.81 - -  - -  
nad. 4 .05  2 .37  - -  - -  

a 12/8 14/8 15/9 18/9 
b 80 80 10O 100 
c 15 15 15 60 

ad. 1.08 1.07 - -  - -  
had. 2 .49 2 .20  - -  - -  

nad. T a d .  3 .57 3.27 - -  - -  

ad. 2 .89  3 .30  3.02 0.91 
nad. 5 .19 7.34 3.46 2.17 

n a d . + a d .  8 .08  10.64 6 .48  3 .08  

ad. 1.58 
nad. 2 .35  

had. + ad. 3 .93 

a = pression artgrielle en cm Hg. 
b = fr~quence cardiaque. 
c diur~se horaire en cc. 

Ad. = adrenaline en tag/L. 
Nad.  Noradr~naline en t*g/L. 
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Ces patients manffestalent un ~tat de ehoe marqu~ avee vasoconstriction tr~s 
intense aeeompagn~e, le plus souvent, de lividit~s; ehez 10 d'entre eux, la diu- 
r~se horaire est devenue inf~rieure ~t 50 ml dans le d~cours de l'affeetion, mais 
dans 5 eas seulement la pression art~rielle systolique est tomb~e en dessous de 
10 em Hg. Chaque bless~ a, bien entendu, re~u le traitement qu'exigeait son 
~tat; il a ~t~ perfus~ et transfus~ selon les n~eessit~s, sans eependant reeevoir 
la moindre dose d'un m~dieament vasoeonstrieteur. 

Les teneurs plasmatiques des eat~eholamines sont tr~s variables selon les ma- 
lades &udi~s. Alors que le taux d'adr~naline le plus ~lev~, trouv~ chez les t~- 
moins, est de 3.97/zg/L (moyenne: 1.58/zg/L),  5 des 14 patients ehoqu~s d~- 
passent ee ehiffre. Pour ce qui est de la noradr~naline, le taux le plus ~lev~ 
ehez les t~moins est de 4.80 /zg/L (moyenne: 2.35 #g /L) ,  6 des 14 patients 
ehoqu~s d~passent ce ehiffre. 

De plus, les ehiffres moyens obtenus pour rensemble de robservation sont 
nettement plus ~lev~s ehez les patients choqu~s que ehez les t~moins pour l'adr~- 
naline (3.30/zg/L eontre 1.58/zg/L) et la noradr~naline (7.34/zg/L contre 2.35 
/zg/L) et pour la somme de A et r~A (10.64/zg/L contre 3.93/zg/L).  

Ainsi, une liberation accrue des eat~eholamines se manifeste au eours du ehoe, 
t~moin d'une stimulation intensive et prolong~e du syst~me orthosyrnpathique. 
Cette stimulation semble porter non seulement sur la surr~nale, mais de fa~on 
importante sur le syst~me sympathique p~riph~rique eomme en t~moigne le taux 
~lev~ de noradr~naline d~eel~ dans le eourant sanguin. 

Cette hypereat~eholamin~mie r~gresse avee la disparition du choe jusqu'~t 
about/r aux teneurs relev~es ehez rhomme normal. Six heures apr~s, on retrouve 
en effet ehez 3 des 14 patients ~tudi~s un taux d'adr~naline moyen de 0.91/zg/L 
(1.58/zg/L ehez les individus normaux), un taux de noradr~naline de 2.17/zg/L 
(2.35 /zg/L ehez les sujets normaux) et un taux de eat~eholamines globales de 
3.08/zg/L (3.93/~g/L ehez les individus normaux). 

La relation entre l'hypereat~cholamin~mie et rhypotension n'est pas absolu- 
ment ~vidente. En effet, si ron prend les cinq cas, n ~ 3, 5, 9, 11, 12 dont le taux 
global d'A + Na est de plus de 8 / zg /L  (soit plus du double de la moyenne ob- 
serv~e ehez les individus normaux), on eonstate que seuls les patients 5, 9 et 11 
ont pr~sent~, pendant le d~cours de leur ehoc, une pression art~rielle systolique 
inf~rieure ~t 9 em Hg alors que les patients 3 et 12 avaient des pressions art~- 
rielles systoliques sup~rieures ~t 11 em Hg. 

Par eontre une r~duction importante de ]a diur~se aeeompagne les &ats 
d'hypereat~cholamin~mie les plus ~lev~s. En effet, les patients 5 et 9 qui ont 
atteint les taux d'a q- Na les plus hauts, soit respectivement 58.05 et 15.11/zg/L, 
ont souffert d'une anurie totale pendant le d~eours de leur ehoe. 

Cat~cholamines surr~naliennes 
L'examen comparatif des surr~nales pr~lev~es chez des individus normaux et 

au moment de la mort t~moigne ~galement de la stimulation intense que subit 
la surr~nale au cours du choc. Le Tableau III rassemble les valeurs observ~es. 
Alors que dans les surr~nales normales, les taux respectifs d'adr~naline, de nora- 
dr~naline et de cat~cholamines sont respectivement de 6.95, 3.76, 8.54/~g/10 mg, 
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TABLEAU III 
TENEUR DES CAT~CHOLAMINES AId SEIN DES SURR'~.NALES PR~LEVI~.ES CHEZ LES INDIVIDUS 

SYST~.ME CARDIOVASCULAIRE INTACT ET CHEZ LES POLYTRAUMATISI~.S 
CATECI-IOLAMINE CONTENTS IN THE ADRENAL GLANDS OF MEN WITH NORMAL CARDIOVASCULAR 

SYSTEM~ AND IN PATIENTS WlTIt MULTIPLE TRAUMA 

Surrdnales not'males 

A (ug/10 mg) NA (ug/1O rag) A + NA 

Surrdnales en cours de choc 

A (ug/10 rag) NA (ug/10 mg) A + NA 

1 10.58 5.10 15.68 3.89 2.97 6.86 
2 7.11 3.59 10.70 2.46 2.36 4.82 
3 5.45 3.56 9.01 2,78 3.27 6.05 
4 6.45 3,20 9.65 0.28 0.31 0.59 
5 5.17 3.37 8.54 
Moyenne 6.95 3.76 8.54 2.35 2.23 4.58 

apr~s le ehoc ces taux deviennent 2.35, 2.23, 4.58/zg/10 mg. Le choc provoque 
une stimulation trop importante pour que les surr4nales puissent compenser par 
une resynth~se imm6diate les catdcholamines qui quittent le parenchyme 
surr6nalien. 

N6anmoins, si le taux des eat6cholamines surr6naliennes est abaiss6 chez les 
patients morts en 6tat de choc, il parait encore sufl]sant pour r6pondre aux be- 
soins 6ventuels. I1 en va de m4me pour la cat6cholamin6mie qui, selon Harda- 
way sne  montre jamais d'insuttlsance au cours du choc. 

CONCLUSIONS 

De rensemble de ces r6sultats, on peut conclure que le syst6me orthosym- 
pathique est stimul6 de fa~on intense chez rindividu en 6tat de choc. Cette sti- 
mulation se marque par une hausse de la eat6cholamin6mie sanguine accompa- 
gn6e d'un appauvrissement relatif de la r6serve en amines adr6nergiques de la 
m6dullosurr6nale. N6anmoins, l'efl~cacit6 clinique de cette stimulation n'est pas 
apparente dans chaque cas. 

Du point de vue clinique, r6tat de choc et rhypercat6cholamindmie ne sont 
pas n6cessairement li6s ~ une chute importante de la pression art6rielle. Par 
eontre, la r4duction de la diur6se accompagne les 6tats d'hypercat6cholamind- 
mie les plus marqu6s. 

l ~ t r ~  

Le choc provoque une stimulation intense du syst6me orthosympathique qui 
se traduit par une augmentation du taux des cat6cholamines sanguines et par un 
appauvrissement des cat6cholamines surr6naliennes. Chez 14 patients atteints 
de choc, le plus souvent traumatique, le taux de l'adr6naline et de la noradr4- 
naline augmente dans des proportions appr6ciables pour atteindre des valeurs 
moyennes deux fois plus 61ev6es que celles des individus normaux. Chez cinq 
patients morts en 6tat de choc, le taux des cat4cholamines surr6naliennes est 
tr6s inf6rieur au taux des surr6nales normales. L'hypercat6cholamin6mie n'est 
pas n6cessairement li4e ~ rhypotension artdrielle. 


