HISTOIRE NATURELLE DE LA MALADIE

La mort. — La vie de I'organisme en tant qu'unité n’est possible qu’a
certaines conditions : il faut que le sang soit projeté un certain nombre
de fois par minute (de 30 a 100 et plus) dans les poumons pour se charger
d’oxygéne et dans le bulbe pour exciter le centre de la respiration.
En résumé, la vie de I'ensemble nécessite 'activité rythmique perma-
nente du ceeur et 'excitation rythmique permanente du centre respi-
ratoire. Tant que persistent ces deux fonctions indispensables, la vie ne
cesse pas, quelles que soient les altérations des tissus. Tous les modes
possibles d’arrét de la vie, c’est-a-dire de mort, doivent étre ramenés a
l'une des deux causes terminales : 'arrét des contractions cardiaques
ou I'arrét des mouvements respiratoires, la syncope et 'asphyxie. Bicuar
admettail encore une troisiéme cause de mort, la cessation des fonctions
cérébrales. Celle-ci, conséculive a des lésions du systéme nerveux, peut
en fin de compte étre ramenée a la paralysie directe ou réflexe du centre
respiratoire.

]_afl morl J):ll' S.f/ﬂ(.‘{)j)(,’ ou arrét (]ll ceur p(“ﬂt :'ill(,'i'\'éd{)l1 a (](’H causes tl‘és
multiples dont nous nous contenterons d'indiquer quelques-unes . Ia
rupture du ceeur ou des gros vaisseaux qui en partent, — l'insuffisance
de ses contractions (dégénérescence graisseuse trés prononcée ou dégé-
nérescence scléreuse du myocarde et des ganglions du cceur, embolie
des artéres coronaires), — les excitations nerveuses (shock, excitation
des rameaux du pneumogastrique, paralysie directe ou réflexe des gan-
glions du ceeur). — La dégénérescence du myocarde et parfois aussi des
ganglions, sous le coup d'une hyperthermie excessive, sous l'influence
de toxines microbiennes, sous celle de poisons (arsenic, phosphore,
chloroforme), peut également provoquer la mort. Une frayeur vive, une
émotion morale intense, une douleur violente sont capables d’arréter le
ceeur et de conduire a la mort par excitation réflexe des rameaux car-
diaques du pneumogastrique.

La mort par asphywie survient par cessalion de l'activité du centre
respiratoire. La destruction de certaines régions du bulbe, leur com-
pression par une tumeur néoplasique ou sanguine, I'anémie cérébrale
peuvent occasionner l'arrét de ce centre. Sa paralysie se rattache quel-
quefois a la diminution de la surface respiratoire du poumon (congestion
pulmonaire étendue, edéme, hémorrhagie du poumon, épanchement
pleural abondant). Si le champ respiratoire subit un rétrécissement
brusque, I'organisme ne peut supporter sans périr un amoindrissement
qui dépasse la moitié de I'étendue totale de la surface; sila diminution
est lente, une réduction qui atteint les deux tiers et qui sursature le
sang d’acide carbonique au détriment de I'oxygéne peut étre encore
tolérée. La mort qui succéde a I'asphyxie directe par obstacle mécanique
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a I'entrée de I'air dans les poumons doit étre encore rattachée a l'arreét
et & I'épuisement du centre respiratoire. Cest aussi par la paralysie de
ce centre qu'agit le passage du courant électrique suivi de mort.

Les maladies chroniques cachectisantes qui s’accompagnent de
pertes considérables de sang et d'albumine, qui entravent Passimilation
des aliments, conduisent & la mort par anoxhémie, épuisement du cen-
tre respiratoire et aussi peul-étre épuisement des ganglions cardiaques.
Il n’est pas toujours facile, dans certains cas, de préciser la cause exacte
de la mort; elle n’est pas toujours unique, ni dans les cas de mort physio-
logique par vieillesse, ni méme dans ceux ot la mort survient subite-
ment. Prenons un exemple : un homme est atteint de dégénérescence
du myocarde, avec épuisement de son muscle et de ses ganglions car-
diaques. De ces lésions résultent un ralentissement de I'activité car-
diaque, une oxygénation imparfaite du sang et une excitation insuffisante
des centres respiratoires. La mort par surmenage ou épuisement car-
diaque se complique de phénoménes d’asphyxie. Quel mécanisme faut-il
incriminer quand la mort survient? le trouble des fonctions du ceeur on
celui du centre respiratoire ?

La mort physiologique, c'est-a-dire la mort lente et progressive de
I'organisme sans maladie, par le fait seul de la vieillesse, est extréme-
ment rare; dans ce cas, on constate la diminution, puis I'absence complete
d’appétit et une faiblesse générale, graduelle et progressive. Mais le
plus souvent la mort survient dans la vieillesse par le fait d’'une affection
quelconque, albuminurie ou maladie infectieuse ou toxique accidentelle.
Les tissus de 'organisme affaibli réagissent & peine contre 'agent patho-

géne et ce dernier exerce rapidement son action funeste sur le ceeur
et le centre respiratoire. '

La mort graduelle est accompagnée de ce qu'on appelle la période
agonique.

I’agonie (&yav, lutte) qui, d’apres les Anciens, représentait la derniére
lutte entre « le principe vital » et le principe de la mort, est la période
pendant laquelle I'individu se meurt lentement et graduellement. Elle
correspond au moment ou I'é¢tat de conscience psychique et de connais-
sance est aboli. L’écorce cérébrale est déja morte, tandis que le ceeur
et la respiration continuent a fonctionner faiblement.

L’agonie est une sorte d’asphyxie lente. Parror a donné de I'ago-
nisant un tableau d’un réalisme précis et d'une belle venue littéraire.
« L’agonisant est couché sur le dos, la téte renversée en arriére, ou bien,
au contraire, inclinée en avant. Il a cessé d'étre en relation avec le
monde extérieur : plus de connaissance, plus de sensations, plus de
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voix. Le corps est souvent dans la résolution et ¢’est a peine si, de temps
en temps, on observe des contractions fibrillaires; des soubresauts de
tendons et, du coté des membres, quelques mouvements faibles et sans
but appréciable, presqué toujours provoqués par la sensibilité réflexe,
la seule qui ne soit pas encore atteinte. Les yeux & demi clos ou large-
ment ouverts sont immobiles: il n'y a plus de clignotement. Les pupilles,
presque toujours dilatées, restent insensibles a 'influence de la lumiére.
Le nez est effilé et froid, les pommettes saillantes, les tempes creusées
et arides. La bouche bhéante semble faire appel a l'air qui manque au
moribond. La cavité buccale est desséchée et les levres, comme flétries,
sont collées sur les arcades dentaires qui proéminent démesurément.
La respiration est bruyante, saccadée, et 'on entend a distance les rales
el quelquefois un véritable gargouillement da a I'obstruction des voies
bronchiques par d’abondantes mucosités. On voit & chaque mouvement
respiratoire le larynx s'élever et s’abaisser alternativement, comme si
lair était dégluti, la dilatation du thorax étant insuffisante a le faire
pénétrer dans le poumon. Le pouls est petit, en général accéléré, parfois
irrégulier et intermittent. Si on vient a ausculter le cccur, on constale
laffaiblissement de ses bruits et la main appliquée sur la région précor-
diale ne percoit plus de choc. La peau, dont la température est habituel-
lement plus basse et quelquefois plus élevée que dans les autres périodes
de la maladie, se couvre souvent d’une sueur visqueuse. »

Parmi les organes des sens, I'odorat et le gout perdent les pre-
miers leurs fonctions, puis la vue s’abolit. L'ouie persiste plus long-
temps et l'agonisant peut quelquefois entendre sa sentence, si le
médecin commet:I'imprudence de la prononcer a haute voix.

Pendant l'agonie la température s’abaisse souvent de un a deux
degrés. Cette hypothermie n’est pas de régle absolue; parfois méme
(tétanos, insolation, pyrexies) la température atteint et dépasse 42° pen-
dant I'agonie ou peu de temps aprés la mort. On a vu des cadavres
tétaniques atteindre 44°. La cause de cette hyperthermie réside dans
I'excés de chaleur que le ralentissement ou larrét de la circulation
cutanée ne permet plus d'émettre par rayonnement.

Les contractions du visage provoquées par les souffrances atroces

de la maladie ou encore I'assymétrie produite par la paralysie de quel-

ques muscles de la face, disparaissent pendant 'agonie; les assistants
sont frappés par I'aspect de sérénité et quelquefois de majesté imprévue
que présentent 2 ce moment supréme les traits des malades.

L’agonie peut durer de une heure a4 deux jours et méme plus. Le
moment du dernier battement cardiaque doit étre considéré comme
I'instant de la mort.
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On donne le nom de collapsus a cet état d'affaiblissement général de
toutes les fonctions de 'organisme qui précede parfois la mort lente et
qui esl occasionné surtout par I'affaiblissement excessif du travail du eceur.

Dans la mort apparente, 'arrét des mouvements du ceur et de la
respiration n'est pas absolu; on peutl encore les percevoir a l'aide de
procédés trés minutieux. La perte de la connaissance est cependant
compléte. Indépendamment de P'arrét du cceur et de la respiration, on a
donné comme signes certains de la mort I'algidité progressive du corps
(algor mortis), puis, quelques heures aprés la fin de la vie, Papparition
de taches livides cadavériques qui se montrent surtout aux parties
déclives du corps, et enfin la rigidité cadavérique (rigor mortis). Ces
trois signes n'ont pas un caractére de constance absolue. Leur appari-
tion est commandée par une foule de circonstances dépendant de
Pextérieur (température, humidité, situation du corps, saison de l'année)
ou de I'é¢tat pathologique du sujet (maladie infectieuse, repos ou mouve-
ment, distension intestinale, etc.). La rigidité cadavérique peut survenir
parfois quelques instants aprés la mort (état cataleplique) ou tarder qua-
rante-huit heures et plus avant de se montrer. Au point de vue médico-
légal, c'est un probleme difficile a trancher que d’établir une limite
entre la vie et la mort. D’aprés BrouarpEL, il n’existe pas un sympiome
pathognomonique qui puisse permetire de déterminer dans tous les cas
avec exactitude le moment de la mort.

La mort subite est due le plus souvent 4 des lésions de l'appareil
circulatoire et a des troubles du systéme nerveux central. Cependant,
des perturbations survenues dans un organe quelconque peuvent aussi
provoquer la mort subite par action réflexe sur le centre cardiaque
ou respiratoire.

La mort des éléments cellulaires pris isolément ne survient pas
immédiatement aprés la mort de 'organisme, uniié vivante. De nom-
breux faits. démontrent que les cellules des divers organes continuent
encore a vivre quelques minutes et méme quelques heures apres la
mort. Iexcitabilité de différents tissus apreés la mort et quelques phéno-
meénes fonctionnels qui la traduisent ont permis d’¢élucider ce probléme.
I excitabilité électrique des muscles ct des nerfs persiste pendant deux
heures et méme plus chez les animaux a sang froid; les muscles qui
meurent les premiers sont, par ordre d’énumération : ceux de la nuque,
du dos, de la paroi abdominale, et, en dernier lieu, ceux des membres
supérieurs et inférieurs. Les études d’histologie fine portant sur les
multiplications mitosiques des cellules ont montré d’'une maniére tres
précise qu'apres la mort de I'individu les cellules continuent a vivre,
puisqu’elles continuent a parcourir les phases de leurs divisions. 5i
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on prend sur un individu, au moment de la mort, un fragment de tissu
en aclivité de formation (tissu embryonnaire, néoplasme, tissu en voie de
régénération) et quion fixe immédiatement les cellules de ce tissu par
un réactif coagulant énergique et rapide (alcool absolu, sublimé, liquide
de Flemming), on trouve, & 'examen microscopique, un grand nombre
de cellules en voie de karyokinese. Si ce tissu, avant d’étre fixé par les
réactifs, est laissé un certain temps soit encore uni au cadavre, soit déta-
ché et placé a Tair libre, le nombre des figures mitosiques révélant la
multiplication cellulaire a beaucoup diminué, comme si, apres la mort
de l'individu, les cellules avaient continué a vivre par elles-mémes et
aachever leur travail de développement. En 1858 (Journal de physiologre)
Browx-SEQuARD, ayant injecté du sang défibriné dans les carotides et
les vertébrales d’une téte de chien préalablement séparée du corps, vit
se produire dans les traits de I'animal des contractions qui semblaient
volontaires et qui persistérent aussi longtemps que dura I'injection.
Sur un chien élevé dans son laboratoire et soumis i celle expérience,
ce physiologiste reconnut que les yeux se tournaient vers lui chaque
fois qu'il appelait I'animal par son nom.

Les expériences, couronnées de succes, de greffes de fragments de

peau de cadavre sur des plaies récentes, plaident aussi en faveur de la
survie des tissus aprés la mort de I'organisme.

La mort réelle des cellules ne commence quavec la désagrégation
de la mati¢re organique qui les compose, désagrégation qui se traduit
par une forte alcalinité de la réaction. Le livre de Brouarper « Mort
et mort subite » (Paris, 1895) renferme I'analyse détaillée des phénomenes
observés dans la mort a la suite de différentes maladies.

Dans le sang d'un animal, 12 & 14 heures apres la mort, ou dans le
sang extrait de I'animal et gardé le méme laps de temps, les leucocytes
ont conservé leur vie. RANVIER a constaté par Pobservation directe que,
dans le sang du lapin maintenu dans la chambre humide pendant vingl-
quatre heures a une température de 10° a 15°, les leucocytes qui sem-
blaient frappés de mort récupéraient leur vitalité dés qu'on les portait
dans une chambre humide & 38°. Aprés la mort de I'animal, le ceeur
de la grenouille peut poursuivre ses battements pendant plusieurs
heures et méme plusieurs jours. Chez un supplicié Reeyarp et Love
ont constaté qu’aprés la décapitation et ouverture du thorax les ven-
tricules ont continué & battre pendant vingt-quatre minutes, tandis que
la mort du systéme nerveux central s'était produite beaucoup plus tot.
Quatre minutes apres la décapitation 'excitation de la moelle ne pro-
voquait plus aucun mouvement.

La rigidité cadavérique des muscles des animaux a sang {roid, surtout
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du ceeur de la grenouille, n’est pas l'indice certain de la mort de ces
éléments (Lupwic, HErMANN, etc.). A ce p'oint de vue, les expériences
plus récentes de HeuskL (1889) sont tout a fait démonstratives. Ce savant
extirpe le ceeur d’une grenouille, le débarrasse soigneusement de tout
son sang et le conserve pendant dix heures & la température de 20°; a ce
moment, le ceur est devenu rigide, il a perdu son excitabilité et pré-
sente une réaction acide. Si on le remplit alors de sang de grenouille
défibriné, 'organe revient a la vie et peut, comme un ceeur normal, se
contracter pendant plusieurs heures. Si le cceur a été conservé a une
température de 23° pendant vingt-cinq heures, le myocarde présente
déja, par sa mollesse et sa réaction alcaline, des indices de décompo-
sition. On peut cependant encore a ce moment, en remplissant le cceur
de sang de grenouille défibriné, provoquer la contraction isolée de
quelques faisceaux musculaires. Le protoplasme musculaire conserve
donc pendant trés longtemps sa vitalité, et, comme I'avaient vu Browx-
StQuarn et d’autres physiologistes, la rigidité cadavérique n’est qu'une
contracture, un phénomeéne de vitalité musculaire. La vie ne cesse que
lorsque cette rigidité disparait.

Les recherches récentes de Cysourski, ScmiMonNovitch, GOTTLIEB,
Scuirrer et les expériences faites dans le laboratoire de I'un de nous par
Maxkovsky ont démontré que, deux jours aprésla mort d’une grenouille,
le ceeur pouvait étre ramené a la vie si l'on fait passer par ses cavités de
I'extrait de capsules surrénales.

La matiére vivante emmagasine une certaine quantité d’énergie a
I'aide d'un processus de synthése organique. Pour assurer la réalisa-
tion de cette synthése aux dépens des agents physico-chimiques exté-
rieurs, la molécule du protoplasma vivant doit étre douée d’une grande
complexité et d'un équilibre instable. L’albumine vivante acquiert un
équilibre plus stable en passant a 'état d’albumine passive ou morte.
D’aprés 'hypothése de Loow, I'état vivant de ’albumine et sa manifes-
tation sous forme d'énergie seraient dus 4 la présence, dans la molécule
albuminoide, de'groupes peu stables d’aldéhydes et de groupes amidés
dont la mobilité atomique est trés grande. Cette mobilité serait pré-
cisément la source de l'émission .de l'énergie. Certains poisons du
protoplasma, I'élévation thermique au-dessus de 44° a 45°, interviennent
peut-étre en activant les mouvements de ces groupes atomiques ins-
tables. La disparition de ceux-ci donnerait naissance au développement
d’un corps stable qui est précisément I'albumine morte ou passive.

CHANTEMESSE ¢t PoDWYsSSOTSKY. Processus géndraus.




