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Au cours des études consacrées a la submersion, la question relative a la
présence du liquide dans la circulation sanguine a déja été posée. Deés 1857
Doehne [4] mentionne que le liquide pénetre dans le coeur. Ultérieurement
Paltauf [14] a démontré, utilisant une solution colorée au bleu de Prusse, que
ce liquide, ainsi que les éléments corpusculaires suspendus qui s’y trouvent,
peuvent pénétrer dans le sang du noyé. Le mode et la voie de pénétration ont
été tirés au clair, lorsque la structure anatomique de la paroi alvéolaire a été
reconnue (Aschoff) [1].

Les observations recueillis a I’autopsie des noyés ne sont pas toutes sem-
blables et ceci est particulierement valable quant a I’6tat des poumons. Les
poumons »ballonnés« si caractéristiques chez les noyés ne sont — notament —
constatés que dans 80% environ des cas (Paltauf). Us sont caractérisés par un
météorisme excessif, par la carence hématologique et humorale et par un em-
physéme interstitiel. Chez 20% environ des noyés le liquide pénétre par les
voies respiratoires jusqu’a I'intérieur des alvéoles et préte au poumons un aspect
qui rapelle I'oedéme pulmonaire. C’est ainsi que la question de la profondeur
jusqu'a laquelle le liquide peut pénétrer dans les poumons, sa faculté d’arriver
jusqu’aux alvéoles, finalement les voies et modes par lesquels il s’incorpore a la
circulation sanguine ont été discutés. La maniére par laquelle les substances
corpusculaires contenus dans le liquide pénetrent dans la circulation et leur
diffusion a travers l’organisme ont été également examinées.

Sehrt [1] a constaté un surplus de 2 a 3 litres d’air dans les poumons bal-
lonnés des noyés et a posé la question : de quelle fagon cette masse d’air additio-
nelle avait-elle pénétré les poumons? A notre avis, la tension dans les parois
alvéolaires est due au rétrécissement tres accusé des capillaires qui les parcourent,
lesquels peuvent méme s’engorger et mettre obstacle a I’échange gazeux du
fait que le passage de I’'oxygeéne a partir des alvéoles vers le sang est rendu
difficile ou impossible et que I’air graduellement aspiré par les poumons durant
la suffocation s’accumule dans les vésicules respiratoires. Il faut également
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considérer le fait que I’exhalation n’est pas moins entravée, non seulement en
raison de I’énergie expiratrice diminuée, mais encore du fait que les bronches
contiennent de I’écume et que celle-ci oppose une résistence sérieuse a I’échap-
pement respiratoire. Tout ceci ne suffit pourtant pas a expliquer le surplus
d’air, respectivement le ballonnement des poumons — celui-ci est donc plutot
une conséquence de I’air que le sujet continue a aspirer durant la suffocation et
que les obstacles cités ne lui permettent pas d’évacuer.

Une stase se manifeste dans la premiere section de la respiration pulmo-
naire (embranchement de I’art, pulmonaire) : le coeur droit est nettement
dilaté, le systéme veineux est gorgé de sang. Par contre, la région rapprochée
du grand cycle circulatoire (a partir de la veine pulm.) n’alimente que médio-
crement le coeur gauche. Ce fait, ajouté a la congestion du coté droit, signifie
de plus une géne circulatoire importante. Les capillaires pulmonaires se rétractent
assez violemment et empéchent la résorption du liquide par le sang. Cette résorp-
tion se produit néanmoins, soit a un stade plus précoce de la submersion, lorsque
les capillaires ne sont pas encore engorgées, ou en supposant que d’autres parties
du tissu pulmonaire, voir les bronches, et la substance pulmonaire lacérées se
prétent a la résorption.

Lorsque la suffocation est rapide, de menues fractions corpusculaires
peuvent pénétrer la subtance pulmonaire souspleurale (M. Miller, Marchand
[10] . D’aprés Balan et Hirai [7] ainsi que Mijnlieff [9] ces fractions corpuscu-
laires se répandent dans les poumons avec le liquide responsable de la suffo-
cation et peuvent étre décolléesjusque dans I’interstice. Rosanofj[16] démontre
que le sang des noyés contient des cristaux minéraux, Wertogrdoff [19] y trouve
des granules amylacés. Revenstorjj[19] retrouvant dans les hématies, dans le
systeme et les ganglions lymphatiques les mémes éléments corpusculaires que
dans le liquide responsable de la submersion, considére ceux-ci comme preuve
du déces par submersion. 7ncze[8] a démontré que les diatomes présents dans
les diverses eaux courantes et stagnantes peuvent rejoindre la circulation sanguine
a travers la paroi alvéolaire et se retrouvent dans une grande partie des visceres
(rate, reins, cerveau etc.). Weinig et Pjanz [18] démontrent que le degré de
résorption du liquide est en proportion avec la quantité de sang traversant
les organes en question.

En examinant la pathogénie de la tuberculose pulmonaire, il a été établi
que les ganglions lymphatiques péribronchiaux des animaux ayant aspiré de
la poussiére de charbon contenaient, quelques secondes aprés l’aspiration, des
granules charbonneux. Du fait, il a été également constaté que le systeme lym-
phatique des poumons est trés étendu, leur circulation lymphatique fort active.

Les investigation entreprises jusqu’a ce jour justifient par conséquent
I’hypothése qu’un liquide présent dans les poumons et les éléments corpus-
culaires qui s’y trouvent suspendus, peuvent é&tre absorbés aussi bien par le
sang que par le systeme lymphatique.



LE TRAJET DI) LIQUIDE DE SUBMERSION DANS L’ORGANISME 53

Nous avons entrepris des expériences pour repérer les voies qu’emprunte
le liquide pour passer des poumons dans le sang et le systéeme lymphatique et
d’autres en vue de préciser la concentration qu’il atteint a divers points du
systeme circulatoire. Nous avons tenté d’établir un rapport précis entre la
formation du «poumon ballonné» et la submersion.

Méthode

Nous avons noyé des animaux narcotisés a I’éther dans une solution aqueuse de FeCI3
a 0,5%. Quelques minutes aprés la constatation de la mort, nous avons retiré du sang aussi
bien de la veine pulmonaire que d’une veine périphérique (v. fémorale), du coeur gauche et du
coeur droit. Les visceres prélevés ont été placés pour 2—3 heures dans une solution au ferro-

Fig. J. 1-ere illustr. Lobes pulmonaires inf. d'on chat noyé par étapes dans une solution aqueuse

de FeCl3, aprés préparation au ferro-cyanide de potasse, acidifié a I’acide chlorhydrique : du
cOté dr., coloration bleue diffuse, a g. plaques bleues.

2-éme illustr. Lobes pulmonaires d’un rat noyé par étapes, du c6té dr. coloration bleue diffuse,
excepté le pole inf. du poumon dr., ou se trouve un foyer vermineux.

cyanide de potasse a 5%, légerement acidifiée a I’acide chlorhydrique. Apres ce temps, toutes
les parties du tissu pénétrées par le liquide responsable de la submersion ou respectivement :
ayant absorbé ce dernier, avaient bien pris le bleu (réaction au bleu de Prusse). La réaction co-
lorimétrique se produit instantanément a la surface des organes (Fig. 1), elle exige néanmoins
un temps plus ou moins long pour se manifester dans les couches plus profondes des tissus. Apreés
avoir fixé les organes dans une solution de formaline a 4%, nous avons pratiqué des coupes dans les
diverses parties des tissus, soumettant celles-ci a I’examen microscopique native, ou coloration
a I’éosine. De cette fagon les tissus ou fragments de tissus dans lesquels a eu lieu une résorption
active ou au contraire une simple diffusion peuvent aisément se distinguer les uns des autres.
Dans le premier cas, le fer accumulé par diverses especes cellulaires se manifeste par une colo-
ration bleu plus intense, tandis qu’une partie du fer, répandue par diffusion et qui ne s’est imbibée
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qu’apres la mort et n'ayant adhérée que plus lachement, n apparait a la contre-coloration
éosinée que d’une facon discréte ou nulle.

Au cours de la premiere série expérimentale 9 animaux (5 rats, 2 chats, 2 chiens) ont été
maintenus dans un liquide ferro-chloridé. Nous avons toutefois retiré ces animaux du liquide
pour 1—2secondes au 3-eéme, 5-éme et 6-éme stade de la suffocation; a ce moment les animaux aspir-
aient I’air avec violence puis ils étaient replacis chaque fois dans le liquide (submersion par étapes).

Dans la seconde série expérimentale tous les animaux ont été maintenus dans le liquide
jusqu’a ce que la submersion fut consommée. Les viscéres-témoins furent fournis par des animaux
ayant péri d une autre maniere. Ces derniers furent simplement placés dans une solutions de
ferro-cyanide de potasse.

Observation relative aux poumons

Dans le groupe asphyxié par étapes, les poumons remplissent entiérement
la cavité thoracique. Les lobes sont pales, anémiques, ils gardent leur aspect

Fig. 2. Rangée sup. Poumons »ballonés« de rats noyés par étapes. La coloration bleue réguliére
n’est observée que dans le lobe ptdmonaire g. du 3-éme animal, les deux autres présentent le
bleu par plagues espacées.
Rangée inf. Poumons de rats suffoqués par un agent liquide (sans air). Les poumons sont plus
petits et le colorant se distingue seulement par menus flots disséminés.

ballonné, les alvéoles sont dilatés et prennent intensément le bleu dans le ferro-
cyanide de potasse (Fig. 2, rangée sup.). Les parties sous-pleurales prennent le
bleu dans 1a 2 minutes, mais les coupes prélevées dans les poumons ne sont
pas moins sensibles a ce colorant qu’elles adoptent avec intensité et I’examen
macroscopique démontre une réaction au bleu de Prusse réguliérement répartie.
La périphérie de certains lobes, ainsi que les parties occupées par des foyers
pathologiques, les régions pulmonaires en direction distale a partir de ces der-
niéres restent réfractaires au colorant. (Fig. 1. 2e image).
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Dans le 2e groupe, les poumons des 5 rats sacrifiés sont uniformément
rétractés dans la cavité thoracique. lls sont de petite dimension, spongieux
et moyennement gorgés de sang (Fig. 2, rangée inf.) Absence de poumons bal-
lonnés. Aprés la coloration au bleu de Prusse, la plévre pulmonaire n’est teintée
que par quelques plaques d’un bleu tres pale et la coupe ne montre pareillement
qu’une coloration bleue disséminée, comme diluée, ou méme nulle, excepté le
parenchyme péribronchial et la bande étroite sous-pleurale. Par endroits on
trouve dans les poumons des foyers vermineux encapsulés, gros comme un gram
de poivre. Le tissu pulmonaire distalement situé de ceux-ci ne présente aucune
coloration bleue : le foyer ayant rétréci les bronches empéche la pénétration
du liquide.

Les ganglions lymphatiques péri-bronchiaux des animaux appartenant
aux deux groupes montrent une coloration bleue intense. Ils sont un peu gonflés,
riches en sécrétions humorales. Les follicules y forment des Tlots gris-blanchatres
au fond bleu, visibles a travers la capsule des ganglions et sur la tranche de la
coupe. De cette maniere les follicules lymphatiques avec leur coloration pale
se détachent nettement des tissus environnants, lesquels s’imprégnent de bleu
avec intensité. C’est donc par le systéeme lymphatique que le liquide a pénétré
les ganglions lymphatiques.

L’examen du coeur démontre nettement que la réaction au bleu de Prusse
atteint un degré plus accusé dans I’endocarde gauche, particulierement dans
I’oreillette gauche, les valvules et I’endothebum de I’aorte, tandis que I’oreillette
droite, le ventricule et I’artere pulmonaire réagissent plus faiblement. Cet
aspect macroscopique suggere que le liquide suffocant pénétre la moitié gauche
du coeur en quantités plus massives et plus concentrées. C’est au moins I’hypo-
these offerte par la coloration bleue plus intense de I’endocarde.

Une partie du liquide suffocant aspiré entre directement dans la grande
circulation (par les alvéoles et bronches lacérés), tandis qu’une autre partie
est absorbée par la lymphe et traverse les vaisseaux lymphatiques pour s’engager
dans les ganglions lymphatiques péribronchiaux qu’elle abandonne aprés avoir
déposé une partie de son contenu ferrugineux dans les sinus des ganglions lym-
phatiques et dans les cellules réticulaires. Le liquide se déverse enfin dans le
systéme veineux, d’ou il pénétre le coeur droit pour s’engager dans l’artere
pulmonaire et rejoindre les poumons. Pour examiner la progression et la diffusion
du liquide suffocant il faudra donc toujours tenir compte de cette circulation
qui enchaine : poumons — systéme lymphatique — ganglions lymphatiques —
veine et artere pulmonaire. Le liquide suffocant avec la suspension de particules
qu’il charrie, pourra donc également pénétrer la moitié droite du coeur par
ce chemin et par I’entremise de la lymphe. Une autre partie du liquide absorbé,
empruntant le concours des veines, traverse le systéme artériel pour s’introduire
dans le coeur droit. C’est ainsi que quelques éléments corpusculaire que les
viscéres n’ont pas fixés peuvent également y faire leur entrée.
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Il est toutefois difficile a imaginer que la pression de I’eau dans I’artére
pulmonaire — si élevée qu’elle fit — produise un reflux apte a repousser le
liquide suffocant ayant atteint les capillaires pulmonaires dans un sens inverse
a celui du cycle circulatoire. Nous jugeons donc I’hypothése de Franckel et
Strassmann [13] — d’aprés laquelle un certain degré de pression est censé
introduire le liquide suffocant, avec les corps étrangers qui y sont suspendus,
dans la moitié droite du coeur, en sens rétrograde — pour le moins, discutable.

La paroi alvéolaire contient non seulement de capillaires sanguines, mais
encore des fissures lymphatiques. Cette disposition anatomique explique com-
ment le liquide suffocant peut étre absorbé par la circulation lymphatique
avec les éléments corpusculaires qu’il comporte. Il est également avéré que
la paroi des bronches dans le tissu interstitiel pulmonaire renferme de fissures
lymphatiques assez larges ainsi que de vaisseaux lesquels forment un réseau
fort serré sous I’épithehum cylindrique dont les bronches sont recouvertes.
L’adsorption du liquide suffocant peut donc s’effectuer par la voie épitheliale
a travers les fissures lymphatiques. C’est bien ce que montrent les coupes his-
tologiques colorées au bleu de Prusse ou les fissures lymphatiques des parois
bronchiques et les parois des vaisseaux lymphatiques se teintent en bleu.

Constatations histologiques

Dans les coupes du poumon »ballonné« colorées a lI’hématoxyline, la couche
sous-pleurale des lobes présente de lacérations étendues de la paroi alvéolaire,
la paroi des certains bronchioles respiratoire des plus fins est déchirée. De cette
fagcon des fissures vésiculaires plus ou moins importantes se sont produites,
lesquelles communiquent avec la substance conjonctive péribronchiale. Cette
derniere est élargie et imbibée d’un plasma coagulé particulierement sensible
a la coloration bleue intense. Nous y trouvons des hiatus ronds, formés en
bulles d’air. Les alvéoles plus rapprochées de la substance pulmonaire lacérée
sont quelque peu effondrées. Tant les parois des alvéoles éclatées que celles
restées indemnes présentent une coloration bleue intense de tous leurs éléments.
L’épithelium cylindrique des bronches, le systéme conjonctif fibreux péri-
bronchial et les fissures lymphatiques qui s’y incorporent réagissent de la méme
maniere.

A I’intérieur des poumons non-ballonnés les lacérations des parois alvéolaires
n’apparaissent que par endroits, la coloration se manifeste dans le noyau de
certaines espéces cellulaires, formant la paroi alvéolaire. L’epithélium et les
parois bronchiales, ainsi que la substance péri-bronchiale prennent le colorant
bleu, ainsi que nous I’avons observé précédemment.

Les ganglions lymphatiques péri-bronchiaux et hilaires manifestent une
coloration plus intense dans le noyau des cellules réticulaires, corticales et
médullaires. Le plasma se colore plus faiblement et uniformément, tandis que
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la capsule des ganglions lymphatiques et la substance lymphatique délimitant
les sinus et les espéces cellulaires des follicules lymphatiques restent péles.
De cette maniére, le réticulum sinusal se différencie nettement d’un bleu vif
des autres substances composant les ganglions lymphatiques (Fig. 3).

Le coeur. Le résidu sanguin coagulé, déposé dans I’auricule et le ventricule
gauches se répartit en granules de plasma coagulé et en divers lymphocytes
dont les premiers restent pales a la coloration, tandis que les seconds adoptent
un bleu plus accentué. Les globules rouges restent pales. Le noyau des cellules

Fig. 3. Fraction corticale d’un ganglion lymphatique prélevé sur I’orifice pulm. d’un chien noyé

dans I’eau ferrochloridée. Le sinus marginal et les cellules réticulaires disposées dans les

embranchements conduisant au cerveau se colorent trés nettement au bleu (les taches sombres

assez étendues dans la région intersinusale sont des cellules comblées de suie). Objectif
Zeiss, D, 0,07 x kh —30 cm.

Tle I'intima dans l'auricule et le ventricule se colorent plus vivement en bleu
que le plasma. Telles parties myo-fibreuses situées sous I’intima n’ont donné
qu’une réaction fort atténuée au bleu de Prusse.

Diverses dilutions sanguines préparées au jerrocyanide de potasse, acidifié
a Lacidé chlorhydrique. Résultats apres 24, respectivement 48 heures : Les
résultats appréciables sont fournis par les tubes a dilution plus élevée (3 gouttes
de sang -(- 5 cc d’eau dist. -f- 2 gouttes de ferro-cyanide de potasse faiblement
dilué). Dans ces tubes 3 couches distinctes se séparent (Fig. 4).

1. précipité brun au fond du tube.

2. bande bleu foncé, mesurant environ 0,5 mm (cette couche comprend
les leucocytes phagocytant le fer).
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3. couche séro-aqueuse. transparente, bleue pale. Il est donc évident que

fles leucocytes se sont gorgés de fer.
Foie. Cellules de Kupffer. se détachent en nuance plus vive sur le parenchyme

Fig. 4. Hématies diluées 10x d’eau dist., prélevées sur un chien noyé dans une solution ferro-

chloridée (réaction au bleu de Prusse). Aprés la sédimentation : formation de 3 couches : séro-

aqueuse, bleu pale en surface, leucocytes saturés de bleu au milieu, globules rouges détruits®
formant un précipité brun-crasseux a la base.

Fig. 5. La 1-ére illustration représente une fraction pulmonaire du chien noyé : quelques cellules
disséminées dans la paroi alvéolaire ont pris le colorant bleu.
La 2-eine illustr. démontre un fragment pulmonaire d'un chien noyé par étapes. La dilatation
alvéolaire caractérisant les poumons ballonnés, avec lacérations des parois et une coloration bleue
uniforme dans le cerveau sont manifestes (microphotogramme, obj. Zeiss, D. Oc. 7x kh 50).

hépatique tres pale. La paroi de la veine centrale prend également bien le bleu.
Rate. Les cellules réticulaires de la couche sous-capillaire et les lymphocytes
disséminés qui s’y trouvent prennent le bleu.
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Pancreas. La media des artéres plus importantes se colore en bleu intense.
La structure conjonctive du ductus Wirsungianus est d’une teinte plus péle,
tandis que la paroi des petites arteres qui le parcourent est d’un bleu plus vif.

Dans le duddénuni, les cellules cylindriques des villosités et les glandes de
Brunner disséminées réagissent.

Racine de la langue. La surface papillaire de celle-ci adopte le colorant,
mais le liquide suffocant a également pénétré les couches plus profondes mus-
culaires et lymphatiques.

L'oesophage. Les différentes couches de I’épithelium plat sont bleues, parti-
culierement la couche supérieure. La sous-muqueuse ne prend pas de bleu,
c’est seulement dans quelques muscles striés que nous observons une coloration
bleu-péale.

La paroi aortique est bleu-pale jusqu’a I’adventice méme. La réaction
au bleu de Prusse est néanmoins vive dans les cellules de I'intima et dans les
parois des vasa vasorum.

Dans le cervelet le noyau et le plasma des cellules de Purkinje ont pris la
coloration bleue avec régularité. Une réaction colorimétrique plus discrete est
notée dans les cellules gliales de support qui entourent les cellules de Purkinje,
ainsi que dans la substance gliale entourant les capillaires du cervelet, ou elle
n’est toutefois visible que par endroits. Il semble que les cellules de Purkinje
présentent une affinité envers I’ion fer.

Expériences sur le cadavre

A quelles profondeurs un liquide donné s’introduira-t-il dans le cadavre,
atteindra-t-il les poumons, I’estomac etc.? La littérature comprend un nombre
de données expérimentales relatives a I’établissement de ce fait (Engel, Lirnan
Hofmann, Bougler[5], Sebrianikov, Golajev[12]). Il a été établi qu’un liquide
dilué péneétre avec plus de facilité qu’une substance épaisse, bourbeuse. La
pénétration est entravée par Pair contenu dans les bronches et les alvéoles et
par la contracture de I’oesophage.

Nous avons entrepris les expériences nécessaires pour nous assurer jusqu’a
quelle profondeur le liquide suffocant employé dans nos investigations pénétre
les voies respiratoires, poumons etc. dans le cadavre et afin d’établir si la pénétra-
tion atteint le sang et la lymphe. Dans ce but, nous avons immergé 4 cadavres
de rats et le corps de 2 nouveaux-nés humains dans une solution aqueuse de
FeCl3 a 5% durant 24 heures. De temps a autre, nous avons agité les cadavres
de maniére a ce que l’orifice du systéme respiratoire se trouva plus ou moins
longtemps maintenue a l’air, au dessus du niveau liquide, en comprimant la
cage thoracique par intervalles assez brefs, pour reproduire le choc qu’un cadavre
flottant dans l’eau subit au contact d’objets plus solides. Aprés quoi, les organes
prélevés ont été placés dans une solution diluée au ferro-cyanide de potasse
acidifié a I’acide chlorhvdrique.
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Pour les cadavres que nous avons remués de temps & autre, en exercant
une compression sur la cage thoracique, la réaction au bleu de Prusse a été
quelque peu plus nette dans les poumons, tandis que ceux des animaux aban-
donnés a I'inertie montraient des Tlots d’un bleu plus pale dans la région sous-
pleurale. Le premier cas indique donc une pénétration plus profonde du liquide
suffocant et les Tlots sous-pleuraux bleu-pales suggerent I’hypothése que les
alvéoles ont été de leur coté, quoique irrégulierement, envahies par le liquide de
submersion.

Les ganglions lymphatiques sont restés invariablement réfractaires au
colorant dans les deux groupes.

A I’examen microscopique, la coloration bleue se manifeste dans la paroi
des bronches plus importantes, tandis que celle des organes respiratoires de
moindre envergure et des vésicules ne se colore que par endroits. Les autres
organes sont restés réfractaires au colorant, excepté la rate. Le coeur, I’endo-
thelium aortique et les hématies n’ont pas donné de réaction au bleu de Prusse.
La capsule et le parenchyme de la rate, ainsi que les cellules de Kupffer intra-
hépatiques, prennent le colorant bleu, méme lorsque les conditions physiolo-
giques sont normales, vu qu’elles contiennent toujours plus ou moins d’hémo-
sidérine en raison de leurs fonctions bien connues. Il se peut néanmoins qu’une
hémachromatose généralisée ou locale, consécutive a de nombreux états morbides
ou a d’anciens traumatismes, en soit la cause. Ce fait doit étre noté et éclairci
en vue d’apprécier a leur juste valeur les données expérimentales.

Par conséquant, le liquide pénétre — post mortem — dans les poumons
et méme dans les alvéoles, aussi bien chez les animaux remués que chez les
animaux laissés inertes. La présence de matiére ferrugineuse n’a pas été dé-
montrée ni dans les hématies, ni dans les ganglions lymphatiques.

Plusieurs auteurs ont étudié dans quelle proportion le liquide suffocant,
parvenu dans le sang, se répartit entre les moitiés droite et gauche du coeur,
soit entre la grande et la petite circulation. La différence présentée a été acceptée
par plusieurs auteurs comme une confirmation en laboratoire de la submersion.

Ainsi Carrara [3] ayant examiné le fléchissement du point le congélation
dans le sang prélevé sur un sujet suffoqué, a établi que ce fléchissement comporte
0,2— 0,3 degrés de plus dans le sang du coeur gauche. Paltauf a étudié le degré
de I’hémolyse dans le sang du coeur droit et gauche. D’autres chercheurs ont
comparé la pression osmotique et les résultats de I’électro-conductivité par
égard aux deux moitiés du coeur. Pulfrich [15] a effectué des tests refracto-
métriques au moyen des séro-protéides. Des comparaisons ont été établies eu
égard au taux d’hémoglobine, au poids spécifique, a la teneur en substances
solides et a la densification. Toutes ces expériences s’accordent pour constater
que la liquéfaction des hématies du coeur gauche est accentué a la suite de
son envahissement par le liquide suffocant.

Nous avons noyé les animaux dans une solution aqueuse de FeCl3 a 5%
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et nous avons systématiquement passé en revue la teneur en substance ferru-
gineuse du ventricule droit, du ventricule gauche, de la veine pulmonaire et du
sang périphérique. Avant la submersion, nous avons établi la teneur en fer
du sang périphérique qui nous a servi d’étalon pour I’évaluation des données
obtenues. Déterminant la teneur globale du sang en matiere ferrugineuse par
la méthode Bermann, nous avons obtenu les résultats suivants. (Tableau No. 1.).

TABLEAU No 1

Origine de sang la teneur en fer
Controle ., 45 mg%
V. plimon.....veinennne. 80 »
Coeur gauche.....coceeeeennee. 68 »

V. fémoral...vnnnn 49 »
Coeur droit 54  »

La concentration du fer introduite et absorbée avec le liquide suffocans
atteint le degré le plus élevé dans la veine pulmonaire ; deuxiemement dant
la moitié gauche du coeur se manifeste une tendance décroissante dans son
trajet vers la périphérie, vu qu’une partie de sa teneur de fer se trouve constam -
ment fixée par les tissus. Dans la veine fémorale le contenu de fer total ne com-
porte plus que 49 mg% et il semblerait donc logique de repérer un taux encore
moindre dans le coeur droit. Celui-ci a donné 54 mg% de fer a I’examen,
ce qui semble prouver qu’une autre voie d’accés, notamment celle de la circu-
lation lymphatique, concourt a y déverser une partie du liquide suffocant et
de son contenu ferrugineux. En rapprochant les données du tableau, nous
avons parachevé I’épreuve par le laboratoire et prouvé que le systeme lympha-
tiqgue pulmonaire joue également un réle dans I’adsorption du liquide suffocant
et dans sa rétribution entre les deux moitiés du coeur.

L’analyse quantitative du fer a été effectuée par I’Institut Chimique de
la Faculté de Debrecen (Directeur : Prof. J. Straub) et nous sommes redevables
a Mlle I. Porchalmi et au Dr. Z. Szab6 pour leur précieuses contributions.

Determination colorimétrique du fer dans le sang d’apres Bermann

(Pour faciliter les épreuves-controles éventuelles, nous résumons ci-dessous
la méthode — qui est fort sensible et sa marge d’erreur n’excéde pas 1 mg%).
1. Nous faisons corroder le sang a I’acide chlorhydrique et au perman-
ganate de potassium. En y ajoutant du rhodanide de potassium, nous gagnons
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un composé rouge : rhodan-fer que nous vérifions a partir d’une solution rhodan-
fer de dilution connue.

2. Réactifs (non-ferrugineux!)

a) acide chlorhydrique a 0,35%.

b) solution de permanganate de potassium a 0,03%.

c) acide bromique (HBr03) 35%.

d) solution de rhodanide d’ammonium 38%.

e) acéton pur.

Y) solution de fer standardisée : la solution de ferrochloride commerciale,
dont 1 cc. contient 0,01 de fer est utilisable (cette solution peut encore étre
préparée en diluant 2,90 grm de ferro-chloride solide dans 100 cc d’eau distillée..
Dans ce cas le contrdole analytique est toutefois indispensable).

La solution-controle sera toujours préparée immédiatement avant l'usage :
en versant 10 cc de la solution ferrugineuse standardisée, en ajoutant de I’eau
dans un alambic de 500 cc jusqu’a la marque. Nous retirons plusieurs fois 5 cc
de cette dilution, pour la rejeter dans un alambic de 5 cc en ajoutant de I’eau
jusqu’a atteindre la marque. 2 cc de cette solution contiennent 0,02 mg de
fer, ce qui correspond a la teneur en fer inhérente a 50 mg% de sang.

3. Méthode. Nous jetons 0,5 cc de sang dans un alambic de 25 cc que nous
remplissons d’eau distillée jusqu’a la marque. Nous retirons 2 cc de cette solution
(0,04 cc de sang) dans une éprouvette, en y ajoutant 2 cc d’acide chlorhydrique
a) et 2 cc d’une solution de permanganate de potassium b). Aprés chauffage
au bain-marie durant 2—3 minutes une coagulation brunétre se produit.
Finalement additionnant 2 gouttes de la dilution c, le liquide s’éclaircit, la
flocculation n’est plus que discréte. Si ce résultat tarde, une 3-éme goutte sera
ajoutée. Sur ces entrefaites, la solution sera filtrée au filtre analytique et passée
dans un cylindre de brassage de 20 cc en ringant avec 5 cc d’eau et remplissant
jusqu’a la marque avec la solution d’en ringant également le tube original et
le filtre. Finalement, nous ajoutons la dilution e. jusqu’a atteindre la ligne de
20 cc, nous appliquons un bouchon de verre et procédons a un brassage énergique.
Aprés 5 minutes, la colorimétrie sera effectuée, en prenant la solution standardé
No. 6 comme étalon. La concentration de cette derniére se conforme a la teneur
en fer sanguin prévue. Autant dire que 50% de la teneur prévue en fer sanguin
y est remplacée par 2 cc de solution-controle (0,02 mg de fer) et 2 cc de per-
manganate de potassium. Aprés une décoction de 3 minutes au bain-marie
ainsi que nous I’indiquons plus haut, I’examen est continué.

4. Evaluation :

épaisseur de couche de la solution-controle

o 0,02
épaisseur de couche de la solution testée

dans la quantité de substance employée, soit: 0,04 cc de sang.
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Donc :

épaisseur de couche de la solution contrdle

X 50 —mg% de fer.
épaisseur de couche de la solution testée

Résume

Groupe de rats narcotises U I’éther et noyés dans une solution aqueuse de FeClI3 a 0,5%.
et maintenu sous le liquide durant tout le procés de la submersion : les poumons sont de petite
dimension, plus compactes au palper et ne réagissent au bleu de Prusse que par plaques pales.
Le tissu pulmonaire péribronchique et sous-pleurale prend le colorant de fagon plus accentuée..

Dans un autre groupe : lorsque les animaux sacrifiés ont été retirés du liquide et ont
aspiré Pair pendant le l111-éme, Y-éme et VI-eme stade de la suffocation, les poumons sont gonflés,
«ballonnés», les lobes réagissent presqu’entierement au colorant bleu, les parties focales toujours*
exceptées.

Les ganglions lymphatiques péribronchiaux des deux groupes prennent le bleu. La colo-
ration ne s’est toutefois effectuée que dans le réticulum sinusal, la substance lymphatique restant

ale.

P La paroi des capillaires sanguins et lymphatiques incorporés aux parois alvéolaires, ainsi
que les fissures lymphatiques parcourant la muqueuse et la paroi bronchique se colorent inten-
sément en bleu.

Les poumons des animaux et nouveaux-nés humains immergés post-mortem dans le
iquide, ne présentent que des Tlots de coloration discréte, ainsi que la substance pulmonaire
sous-pleurale. Le liquide suffocant n’a toutefois pas pénétré dans le sang ni dans les vaisseaux
lymphatiques et les organs intérieurs comme les ganglions lymphatiques sont restés réfractaires
au colorant.

En régle générale, la paroi artérielle des organes parenchymateux a réagi au bleu avec
plus d’intensité que les parois veineuses, I'intima du coeur gauche s’est également mieux colorée
que celle du coeur droit. Ces données justifient I’hypothése que le liquide suffocant FeClI3 était
plus concentré dans le systeme artériel.

Une partie du liquide suffocant parvenue dans les poumons est donc absorbée par la
veine pulmonaire et la grande circulation. Elle s’¢panche a travers celle-ci dans tous les organes,,
le cerveau y compris, pénétrant finalement le systeme veineux et la moitié droite du coeur.
Ajoutons que le liquide y arrivera également, ainsi que les résultats visant la détermination du
fer au laboratoire le confirment — par la circulation lymphatique et par la voie veineuse. Ce
fait explique la différence notée entre la teneur en FeCl3soit 5 mg% — observée entre le sang
périphérique (veine fémorale) et la moitié droite du coeur.

L’adoption de I’eau ferro-chloridée dans I’étude de la submersion nous semble une méthode
démonstrative qui permet aussi bien d’examiner les autres problémes se posant au cours de la
submersion. Nos expériences fournissent en méme temps des données pour établir la génése du
poumon ballonné : ce dernier ne s’est produit que lorsque I’animal, remonté en surface, a aspiré
I’air durant la submersion. Dans le cas des animaux maintenus sous le niveau liquide (dans les &
stades) qui n’ont donc pas aspiré de l'air, les poumons se sont effondrés et nous n’avons jamais
noté de poumonns ballonés.
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nyTb XXNAKOCTWN B OPFrAHW3ME MNPV YTOMNNEHWN
K. Kosau-Hagb
Peswome

B rpynne KpbiC, YTOMN/EHHbIX Noj 3hupHbIM Hapko3oMm B 0,5%-oM Xxfopupa pacTeope
*OKUCHOIO Xefe3a, U HaxoAAaLWmnxca BO Bpems YTOMEHUS [0 KOHUA MNoj XWAKOCTbIO, JIerkue
6bInn HeboNbLWOro o6beMa, MAOTHble U AaBann peakuuio ¢ BepnuHCKoi nasypbio TONbKO B
Buge 61eAHbIX NATeH. BOKpyr 6pOHX0B ¥ Nog NneBpeil neroyHas TKaHb CU/ibHee OKpallvBanachb
nasypsblo.

Bo BTOpoOi rpynmne, XXWBOTHble BO BPeMs yTOMJeHMA MofAy4annm v BO3AYX COOTBETCT-
BeHHO L -emy, V-oMy 1 VI-oMy CTaguio yTONMEHUSA. Y 3TUX XUBOTHbIX NlerKne oKasblBanuchb
B3fyTbIMM, 6a/110HOMOJO6HBIMWN, NEroyHble [0U CUIbHO OKpawMBasnCcb NOYTU cniowb (U
3[leCb 3@ WCK/IOYEHNEM 04YaroBbIX YacTell) CUHbKOIA.

MepnbpoHxunanbHble NUMMaTUyeckue y3sibl B 060MX rpynnax okpawivBaninucb asypblo.
Okpacka OTHOcMnacb TONbKO K PeTUKYNSAPHON TKaHW nasyxoB, Numdarunyeckas TKaHb OCTa-
nacb HeOKpalLeHHOW.

CTeHKa KPOBEHOCHbIX W NIMM{aTUYECKUX Kanunnapos B CTeHKe anBeos, fanee numda-
TUYEeCKWe LeNn B CAM3NCTON U B CTEHKe GPOHXOB WHTEHCMBHO OKpaLLMBAaNWCb Nasypblo.

B Nerkux >XMBOTHbIX W HOBOPOXAEHHbIX, MOMECTUMbIX MOCNE CMEPTU B XUAKOCTb,
Nerkve oKpawmBaincb UL B OTAENbHbIX 6/1efHbIX NATHaxX nog nnespe. OAHAKO >XXUAKOCTb
He nonasna B KPOBEHOCHble M NMM@aTUYecKne COCYfibl, He OKpallMBasnUCb HWU BHYTPEHHOCTH,
HU nuM@aTuyveckme ysnbl.

B napeHXxumaTO3HbIX OpraHax O06bl4HO CTeHKa apTepuii OKpalimMBanacb CU/bHee Yem
CTeHKa BeH, M BHYTpeHHad 060/104Ka NeBO NONOBMHBLI CepAala AaBana 60/1ee UHTEHCUBHYIO
peakuuilo YeM npasas MOJIOBUHA, YTO CBWUAETENLCTBYET O TOM, YTO MPW YTOMJEHUW pacTBop
XNOpMAa OKWCHOTO >Kefesa SABNSANCA 60see KOHLEHTPUPOBAHHbIM B apTepusiibHOW cucTeme.

Takum 06pasoM 4YacTb >XXUAKOCTU W3 JIEFKUX paccacbiBanacb 4epe3 JleroyHble BeHbl B
60NbLWOA KpYyr KpoBOOGpaLLeHUs, M TakuM MNyTeM pacnpocTpaHseTcs BO BCeX OpraHax
flaXkxe B rO/I0OBHOM MO3ry — 3aTeM [JOCTUIHET BEeHHYH CUCTEMY W MNpaBylo MOSIOBUHY cepAua.
Tyfa Xe 0fHAKO OHa folileT — KaK 3T0 NoKasblBalT nabopaTopHble pe3ynbTaTbl ONpeaeneHms
Xenesa - U NOCPeACTBOM TOKa /MMMbI ; OTClofa Mosy4vaetca pasHuua B 5 Mr % mexpay
cofep>XaHuem >xenesa nepudepuyeckon  Kposu (begpeHHas BeHa) W KPOBW MpaBoW
NoN0BUHbI cepAua.

Mpu uccnegoBaHMn nNpobnemMbl YTOMNEHUA, YyNoTpebnss pacTBOp X/0pUAa OKUCHOro
Kenesa, Mbl TEM CamMbIM BBOAUAWN HArNA4HbIA MeTO4, KOTOPbIA FOAUTCA WU ANA PeLeHna ApYyrux
BOMPOCOB, CBA3aHHbIX C YTOM/eHMeM. Hallun onbiTbl BMECTe C TeM Aal0T yKasaHWsA W OTHOCU-
Te/IbHO BO3HWKHOBEHWS »6a/i/IoHOBbLIX NerKuUx«. BannoHoBoe nerkoe o6pas3oBasocb NWllb Yy
TeX >XUBOTHbIX, KOTOPble BO BPeMS YTOMN/EHUSA MOAHANNCL Ha MOBEPXHOCTb W MMEU BO3MOX-
HOCTb BfbIXaTb BO3JyX. Y TeX XMBOTHbIX KOTOpble [0 KOHUa yTonseHus (Bo Bcex 6 cTagusax)
HaxoAUNCh MOA XUAKOCTbIO, T. €. COBCEM He MONYy4YUIN BO3AYyX, JIEFTKOe CNajasnocb WU HU pasy
He o6pasoBanocb 6an/0HOBOE J1ErKOE.
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