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Au moment de terminer, par cette thèse, nos études médicales, il nous est doux de nous souvenir des années passées près de nos maîtres. Nous y trouvons, en effet, l’occasion d’un devoir bien agréable à remplir: c’est celui de remercier, en tête de ce modeste travail, tous ceux envers lesquels nous avons contracté des dettes de reconnaissance.
Nos remerciements s'adressent tout d’abord à nos maîtres de l'Ecole de médecine de Poitiers, qui ont guidé nos premiers pas; ils ont su nous aplanir les difficultés de la vaste science qui s'offrait à nous. Qu'il nous soit permis d'adresser particulièrement l'expression de notre profonde reconnaissance, à M. le docteur Faivre, professeur de clinique médicale, pour les marques d'intérêt qu'il nous a témoignées et les excellents conseils qu’il nous a prodigués pendant la période de notre internat que nous avons eu lhonneur d'accomplir dans son service.
Nous tenons à assurer de notre gratitude MM. Chrétien et Malapert, chirurgiens de l’Hôtel-Dieu de Poitiers, dont nous avons pu apprécier la valeur de l’enseignement clinique. Que MM. les docteurs Delaunay, Petit, Brossard, Barnsby,
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Roland et Ravarit nous permettent de leur exprimer notre vive reconnaissance.
À la Faculté de Bordeaux, nous avons suivi avec intérêt les leçons cliniques de MM. les professeurs Demons, Arnozan, Lanelongue et Moussous, chez qui la grande bienveillance, dont ils entourent leurs élèves, vient s'ajouter à l’enseignement de leur art. |
Que M. le professeur Arnozan soit assuré de notre profonde gratitude pour le grand honneur qu’il nous fait en acceptant la présidence de notre thèse.
Enfin notre reconnaissance ira à M. le professeur agrégé Sabrazès, qui a bien voulu nous indiquer notre sujet et nous faciliter la tâche.
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CHAPITRE PREMIER
Introduction. — Définition. — Historique
On a beaucoup écrit sur les manifestations pleurales du rhumatisme. Tandis que des cliniciens (Lasègue, Trousseau, Peter) se sont attachés à décrire les différentes formes qu’elles peuvent nous présenter, plus récemment, d’autres auteurs, utilisant des méthodes scientifiques rigoureuses appliquées à des recherches de laboratoire, se sont efforcés de bien définir la nature de la pleurésie rhumatlismale par l'examen des exsudats et les résultats fournis par la médecine expérimentale.
Aussi, devant tant de travaux accumulés, signés de tant de noms connus, ce n’est pas sans appréhension que nous avons développé le sujet de notre thèse inaugurale.
Nous nous estimerons largement récompensé de nos efforts si nous pouvons apporter aujourd'hui une mise au point de la question, enrichie de quelques observations complètes que Monsieur le professeur agrégé Sabrazès en nous
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inspirant l’idée de cette thèse, exécutée sous sa direction, a bien voulu si obligeamment mettre à notre disposition.
Tout d’abord, hâtons-nous de délimiter exactement ce qui fera l’objet de notre étude. Nous envisageons, parmi les manifestations pleurales du rhumatisme, ce qu'on est convenu d'appeler pleurésie rhumatismale, c’est-à-dire inflammation ou état particulier de la plèvre, suivie le plus souvent d’un épanchement, cette inflammation étant sous la dépendance de l’affection générale constituée par le rhumatisme et pouvant survenir lorsque les localisations articulaires existent déjà ou bien primitivement avant même toute manifestation rhumatismale.
La pleurésie rhumatismale, entrevue au XVIIe siècle par Baïllou (1) est bien connue au XVIIIe siècle, puisque Stoll en apporte une remarquable étude clinique à propos, dit-il, d’une «épidémie de rhumatisme à localisation pleurale, ob- SÉLVber en 70 5202)
Dès le début du XIIe siècle, nous assistons à lapparition d’un grand nombre de travaux sur ce sujet. Larrieu (1807) (3) confond la pleurésie rhumatismale avec la pleurodynie; Boerhave, Vigla l’observent et la décrivent; Chomel en 1813 (4) retient l'attention sur la plèvre et les poumons du sujet atteint de rhumatisme et conseille d'examiner tous les jours, chez ces malades, l'appareil respiratoire aussi bien que le cœur.
Bouillaud vient ensuite et s'efforce de démontrer l’influence des cardiopathies et des péricardites développées au cours du rhumatisme sur l’organisme en général et la plèvre en particulier.
Trousseau, dans ses remarquables leçons cliniques sur le rhumatisme, déclare que «c’est une chose digne de remarque, avec quelle facilité le rhumatisme en général émi-
(1) Baïllou — De rheumatismo et pleuretide dorsali (1635).
(2) Stoll. — Médecine pratique, 1801. Traduction Mahon.
(3) Larrieu. — Sur la pleurésie rhumatismale. Thèse de Paris 1807. (4) Chomel. — Essai sur Le rhumatisme, 1813,
gre sur les membranes séreuses et les enflamme. Nous voyons, en effet, dit-il, laffection rhumatismale se porter très fréquemment des articulations au péricarde, fréquemment encore à la plèvre, assez rarement au péritoine.
À partir de cette époque un grand nombre d'auteurs publient des observations de pleurésie rhumatismale. Citons Bouchut, Blache (1), Bucquoy, Chouppe, Blachez (2), Grisolle, Fernet, Peter. — Ball (3) lui assigne la troisième place parmi les complications abarticulaires. Enfin Lasègue décrit la pleurésie en galette, forme clinique la plus commune de la pleurésie rhumatismale, il en affirme l'existence et semble en prévoir l'agent microbien «un je ne sais quoi» avant même l’apparition des théories pasteuriennes. « Quelque idée que l’on se fasse du rhumatisme, nous dit-il, on ne peut s'empêcher de penser qu'il y a dans cette maladie aux allures si mobiles, aux déterminations si variées, un je ne sais quoi qui se promène librement dans l’organisme malade, hantani de préférence les articulations, mais faisant souvent des excursions sur d’autres points du corps. — Eh bien! ce. je ne sais quoi peut s’arrêter sur la plèvre et on doit admettre un rhumatisme pleural au même titre qu'un rhumatisme cérébral. » (4).
Nous verrons au cours de notre exposé que de nos jours les observations et les recherches sur la pleurésie rhumatismale se sont multipliées et nous osons espérer que dans un temps prochain bien des problèmes pathogéniques soulevés par cette affection seront élucidés.
(1) Blache. — Union médicale, 1865.
(2) Blachez. — Gazette hebdomadaire, 1874.
(3) Ball. — Le rhumatisme viscéral, 1865 (Thèse d’agrégation), (4) Lasègue. — Cliniques médicales, 1884, TR
CHAPITRE I
Etiologie. — Pathogénie
La pleurésie rhumatismale nest pas une affection très rare; en effet, si nous consultons diverses statistiques, nous constaitons qu’elle a été assez souvent observée.
Ball, dans sa thèse d’agrégation, nous dit que:
Lebert l’a notée 10 fois sur 100 cas de rhumatisme articulaire’ aigu;
Taylor, 45 fois sur 246 cas;
Fuller, 4 fois sur 136 cas;
Wunderlich, 5 fois sur 108 cas.
Il est à remarquer que cette affection survient surtout chez l'enfant et l'adulte, rarement thez le vieillard. Israël sur 122 pleurésies secondaires, observées chez l’enfant, en compte 9 d’origine rhumatismale; également Bacher (1893), sur 20 pleurésies secondaires chez l’enfant, en trouve deux rhumatismales, soit une proportion de 10 %, tandis que chez l’adulte il n’observe que deux cas de même nature sur 51, soit un rapport d'environ 4 %,
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Les causes de la pleurésie rhumalismale ne sont pas nettement établies. Certains auteurs ont incriminé le froid ; Lasègue rejette cette opinion et prétend qu’il a observé le plus fréquemment cette affection en élé, pendant Îles chaleurs. Bressot fait jouer à l’anémie, sans s'expliquer sur son mécanisme, anémie constatée généralement au cours du rhumatisme articulaire aigu, un rôle déterminant dans la production de cette complication. Les cardiopathies, que l’on rencontre si fréquemment au cours de linfection rhumatismale, ont été considérées longtemps comme des causes importantes de pleurésie. Duroziez (1) les considérait même comme les seules causes et décrivait le syndrome de péricardo-pleurite, qui n’était plus alors dû à une simple inflammation de la plèvre; mais les exemples abondent qui viennent contredire cette hypothèse. Fernet (2), dans sa thèse, cite l’existence d’une pileurésie double sans lésion cardiaque chez un enfant de onze ans, atteint de rhumatisme articulaire aigu, diagnostic confirmé par lautopsie.
Bressot rapporte également une observation de Peter: pleurésie rhumatismale double, sans lésion cardiaque.
Cependant, hâtons-nous de dire que nous trouvons des cas assez nombreux, où il y a concomitance de lésions du cœur et d'épanchement pleural, c’est ce qui justifie la remarque de Duroziez. Il paraît plus probable, comme nous le verrons au cours de notre travail, que la pleurésie rhumatismale, due à une localisation du rhumatisme sur la séreuse pleurale et n'étant qu'un point particulier de cette affection générale, en a les mêmes causes.
Celles-ci, du reste, sont encore tout à fait indéterminées, et parmi elles on tend à faire prévaloir, en même temps que la diathèse, l'influence de la température, du froid et de l'humidité, ainsi que l’action déterminante d’agents microbiens (bacille d’Achalme, et Thiroloix) ou autres microbes
(1) Duroziez. — Union médicale, 1881, p. 460. (2) Fernet. — Du rhumatisme articulaire aigu et de ses complications. Thèse de Paris, 1865.
encore à l’étude qui ont pu être isolés de nos jours par un bon nombre d'auteurs.
Si l'étiologie de cette affection pleurale demeure encore assez obscure, les diverses théories, qui ont été émises au sujet de sa pathogénie, démontrent que l'accord n'est également pas encore fait sur ce dernier point. Les différentes explications du mécanisme de production de la pleurésie rhumatismale peuvent être ramenées à trois principales : théorie cardiaque, théorie de l’inflammation pleuro-pulmonaire, et enfin théorie anatomique due à Peter. ‘
D’après la théorie cardiaque, le r'humatisme, après avoir frappé l’endocarde et le péricarde, provoquerait des lésions de la plèvre par simple inflammation de voisinage (péricardopleurite), ou bien par gêne de la petite circulation. C’est ce qui a fait dire à Roger (1) que l'apparition d’une endopéricardite au cours du rhumatisme, permet de prédire presque à coup sûr, surtout chez l’enfant, l’éclosion d’une pleurésie qui très fréquemment est double.» Cette idée, qui a
pour promoteurs Duroziez et Bouillaud, est vraie pous un grand nombre de cas; mais elle ne suffit pas pour faire comprendre l’éclosion des lésions pleurales dans le rhumatisme avant toute autre manifestation viscérale.
Lasègue, s'appuyant sur l'observation de nombreuses pleurésies rhumatismales primitives survenues indépendamment de toute manifestation articulaire, pensait qu'il se produisait dans les tissus pleuraux un processus analogue à celui que nous rencontrons dans les séreuses et ligaments articulaires. Il supposait « une fluxion intense des tissus fibreux péripleuraux », fluxion rhumatismale qui pouvait s'étendre du côté de l'appareil pulmonaire sous-jacent en déterminant une sorte de pleuro-pneumonie.
Peter nous a laissé une très intéressante théorie pathogénique que nous nous permettons de citer intégralement. D’a-
(1) Henri Roger. — Rhumatisme. Affections cardiaques et chorée. Arcluves de Médecine, 1886.
près ce clinicien, le rhumatisme articulaire aigu frappe les séreuses avec une fréquence inversement proportionnelle à leur degré d'organisation et directement proportionnelle à la somme de travail qu'elles fournissent. « Après les membranes séreuses articulaires qui sont si peu organisées, les tissus les plus habituellement frappés par le rhumatisme aigu, sont les membranes séreuses splanchniques dont l’organisation est un peu plus élevée. Mais il s’en faut bien qu’elles soient nécessairement lésées ni qu’elles le soient avec un égal degré de fréquence; rien n’est plus rare que la péritonite rhumatismale; tout aussi rare que la péritonite est la méningite rhumatismale; plus fréquente de beaucoup se montre la pleurésie.
Comparez maintenant le rude frottement du péricarde cardiaque contre le péricarde pariétal, le frottement doux de la plèvre pulmonaire contre la plèvre costale dans les mouvements d’ampliation des poumons, le frottement plus doux du péritoine viscéral contre le péritoine des parois, enfin celui plus doux encore s’il se peut de l’arachnoïde cérébrale contre le feuillet épithélial de cette membrane, qui tapisse la cavité du crâne et dites s’il n’y a pas là confirmation de la loi des frottements comme cause prédisposante aux lésions et aux déterminations aiguës du rhumatisme. »
Nous pouvons conclure, après l’examen de ces diverses {héories, qu’elles ne sauraient expliquer, dans tous les cas, le mode de production des épanchements pleuraux au cours du rhumatisme; cette question est encore à létude et ne paraît pas résolue. Cependant elles nous permettent de comprendre les lésions pleurales au cours des cardiopathies rhumalismales (gêne de la petite circulation pulmonaire, inflammation de voisinage). Il nous est plus difficile de saisir la localisation primitive du rhumatisme sur la séreuse pleurale.
CHAPITRE HI
Anatomie pathologique
Les lésions anatomiques dues aux localisations pleurales du rhumatisme sont mal connues, car on ne meurt pas en général d’une pleurésie rhumatismale. Il existe cependant des observations de malades ayant succombé dans une crise de rhumatisme articulaire aigu et ayant présenté des phénomènes pleuraux. C’est ainsi que Bouillaud, Baudelocque, Fernet. Dhomont, Peter et Hutchinson nous ont laissé des descriptions de l’état de la plèvre atteinte.
Bouillaud constate, chez un rhumatisant mort pendant une crise, que «la plèvre pariétale droite adhère de toutes parts avec la plèvre pulmonaire diaphragmatique: ces adhérences ont lieu au moyen dun tissu lamineux blanc, mou, fraîchement organisé, à peine vascularisé; on ne rencontre aucun vestige d’épanchement. » ea
Fernel rapporte le cas d’un enfant ayant eu un épanchement pleural au cours d’une atteinte de rhumatisme sans cardiopathie: à l’autopsie «la cavité des deux plèvres con-
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tient un épanchement séro-sanguinolent double, plus abondant à droite, où il y a près d’un demi-litre de liquide; du même côté, on remarque quelques flocons albumino-fibrineux nageant dans la sérosité. »
Baudelocque dit que chez un enfant de 14 ans «une exsudation albumineuse récente recouvrait la plèvre diaphragmatique gauche; ainsi que la base du poumon correspondant. » }
Dhomont a constaté également la présence d’un exsudat fibrineux, avec ‘un léger degré de dépolissement des plèvres dans un cas de pleurésie rhumatismale double avec petite quantité de liquide séreux citrin. Cet exsudat fibrineux paraîl être un caractère constant dans la pleurésie rhumatismale; Hutchinson l’a également retrouvé.
En résumé, ces observations peu nombreuses et tout à fait macroscopiques de lésions de la plèvre au cours du rhumatisme, permettent de conclure à un état inflammatoire de cette séreuse avec congestion, hyperémie, formation d’un exsudat riche en fébrine. Dans quelques cas, il peut ne pas y avoir d'épanchement, mais adhérence entre les deux feuillets de la plèvre; dans d’autres cas, plus nombreux; il y a production d’un épanchement peu abondant qui peut être constitué par un liquide séreux ou séro-fibrineux, quelquefois hémorragique, mais jamais purulent ainsi que Peter l’a si nettement affirmé.
Il n'existe pas, à notre connaissance, d'observations où les lésions microscopiques de la plèvre aient été décrites. Il y a là évidemment une lacune difficile à combler faute de matériaux d'examen et qui paraît d'autant plus grande que l'étude du liquide épanché a été poussée très loin, grâce aux données fournies par le cyto-diagnostic.
Rappelons, en terminant ce court aperçu sur l'anatomie pathologique du rhumatisme pleural, que la pleurésie est le plus souvent double et que les lésions semblent prédominer au début du côté de la plèvre diaphragmatique (Bes-
son).
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CHAPITRE. IV
Symptomatologie et Formes cliniques
Les allures cliniques de la pleurésie rhumatismale sont variables; cette complication du rhumatisme se présente en effet à nous sous des aspects bien différents. Déclarons cependant que le plus souvent, il est permis de retrouver à l’examen du malade la plupart des symptômes caractéristiques des lésions pleurales; l’épanchement est presque toujours reconnu.
Nous décrirons cinq formes cliniques principales: une forme aiguë, la plus fréquemment observée et se rapprochant beaucoup par ses prodromes des pleurésies aiguës banales avec épanchement; une forme latente, caractérisée par son évolution insidieuse, qui passerait facilement inaperçue si l’on ne suivait le conseil de Chomel qui recommande d’ausculter tous les jours avec soin le cœur et les poumons du sujet atteint de rhumatisme; nous pourrons rencontrer également un autre type de pleurésie rhumatismale où il wy
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a pas de liquide entre les deux feuillets de la plèvre, forme sèche; enfin il existe des cas de pleurésie avec épanchement ayant précédé de plusieurs jours les manifestations articulaires du rhumatisme, c’est la forme préarthropathique el en dernier lieu la forme postarthropathique.
Ï.-— FORME AIGUE
Le type le plus ordinaire de pleurésie rhumatismale nous est annoncé par un début assez brusque : douleur localisée au niveau du thorax, dyspnée, frisson, fièvre; la toux et lexpectoration sont à peu près nulles.
Lasègue a insisté sur les caractères un peu particuliers des phénomènes douloureux, à siège costo-musculaire, au niveau des insertions tendineuses. «Il n’existe pas, nous ditil, un point de côté véritable, mais une série de points douloureux, circonscrits, s’exagérant par la pression et bien mieux par les mouvements du malade, par les fortes inspirations, en d’autres termes, par tous les actes qui sollicitent l’intervention des muscles thoraciques. »
C’est le plus souvent vers la fin du premier septenaire de l'atteinte de rhumatisme que nous voyons apparaître ces symptômes révélateurs d'affection pleurale. L'examen du malade nous donne les signes de la pleurésie aiguë: transpiration abondante, immobilité partielle du thorax traduisant la gêne des mouvements respiratoires, vibrations thoraciques diminuées ou abolies, douleurs provoquées par la pression, malité limitée lorsqu'elle siège aux bases par une ligne à forte convexité supérieure, s'étendant jusqu'à la ligne axillaïre postérieure (pleurésie en galette de £Easègue). Le signe du sou de Pitres existe. Enfin l’auscultation dénote au niveau de la zone mate, une obscurité respiratoire où la présence d’un souffle expiratoire aigre, voilé, souffle en &ê de Lasègue.
Tel est le tableau clinique que nous présente la pleu-
rite
résie rhumatismale dans sa forme aiguë. Son évolution est en général de peu de durée. L’épanchement peut disparaître brusquement ou bien, au contraire, il peut augmenter très rapidement, ce qui se révèle à nous cliniquement par un changement considérable des signes thoraciques. Cest ainsi que pendant que nous assisterons à la résorption d’un épanchement d’un côté, il pourra s’en former un autre dans la plèvre opposée (pleurésie tournante de Lasègue).
Cette extrême variabilité dans la production de l’épanchement, ses changements brusques, sa mobilité, sa résorption soudaine, tout cela constitue des caractères propres à la pleurésie rhumatismale, caractères sur lesquels nous ne saurions assez insister.
Nous citerons l'observation suivante, publiée par Nattan Larrier, qui nous représente un type de forme aiguë de pleurésie rhumatismale (1).
OBSERVATION I
Le 22 mars 1904, un jeune homme de 21 ans entre dans le service de M. le professeur Dieulafoy. Il avait eu une attaque de rhumatisme six ans auparavant et S’en croyait de nouveau atteint. Mais au bout de deux jours un mieux se fait sentir, il sort de l'hôpital .et reprend son travail. Il doit bientôt revenir de nouveau parce qu'il ressent des douleurs intenses à la région précordiale.
A son entrée, température normale et pouls à 130. On constate de la péricardite sèche et un peu de pleurésie. Pas de douleurs articulaires, ni fièvre, ni sueurs, ni modification des urines.
Le 26 mars, une ascension thermique se produit, la température s’élève jusqu’à 39° ; le malade a une épistaxis, et il se plaint de douleurs dans les genoux ; mais ces douleurs s’atténuent, il ne persiste qu’un léger endolorissement pendant huit jours.
(1) Tribune médicale, Paris 1904.
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L'épanchement pleural s’est accru, le point de côté et la dyspnée sont notables, le cœur est légèrement refoulé à droite.
Le 8 avril, les frottements péricardiques sont à peine perceptibles, mais on constate une endocardite en évolution. Bruits du cœur lointains et voilés. La pleurésie gauche reste stationnaire, mais la plèvre droite est atteinte à son tour.
Le 10 avril, on fait une ponction du côté gauche, on retire un liquide franchement hémorragique.
Le 16, l’épanchement de cette plèvre gauche est presque résorbé. Une nouvelle ponction ramène à peine quelques centimètres cubes de liquide. A droite l’'épanchement est résorbé ; il ne reste plus trace de la péricardite, mais les bruits du cœur n’ont pas retrouvé leur timbre normal. |
Le 20 mai, le malade quitte le service, toute trace de pleurésie a
disparu ; le premier bruit du cœur est prolongé, à la pointe.
Nous reproduirons l’examen du liquide retiré, lorsque nous parlerons de la cytologie de la pleurésie rhumatismale.
La forme aiguë s’observe très souvent chez l'enfant, associée fréquemment aux cardiopathies, ainsi qu’en témoigne l'observation suivante, due à Ausset (1).
OBSERVATION II (résumée)
Le 22 janvier 1901, entre à l'hôpital, R..E., jeune garçon de 11 ans, atteint de rhumatisme articulaire aigu avec localisations successives au coude, poignet, genou gauche et épaules. Du côté de l'appareil pulmonaire et cardiaque rien d’anormal.
Cinq jours après son entrée, on constate l’apparition d’un frottement péricardique, qui devient très intense et très râpeux le lendemain, associé à un souffle systolique à la pointe. La température oscille entre 39° 2, et 39° 8.
(1) Ausset, — Gasélle hebdomadaire de Médecine et de Chirurgie, Paris 1901.
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Deux jours après, le 30 janvier, on s’aperçoit qu’il existe un épanchement pleurétique double. Dyspnée intense, pouls filiforme, délire et fièvre. A gauche le liquide remonte jusqu’à l’angle inférieur de l'omoplate ; à droite l’épanchement est très peu abondant.
Le 31 janvier, les deux épanchements pleuraux existent toujours, mais le liquide est descendu du côté gauche, il s’est en partie résorbé, tandis qu’à droite il a beaucoup augmenté. On constate également une pluie de râles : double congestion pulmonaire surtout du côté gauche. On ordonne de la révulsion.
Par la suite, ce jeune malade-a eu une atteinte de rhumatisme cérébral avec hémi-chorée : le 3 février, les symptômes cérébraux se sont amendés ; le côté droit ne contient plus de liquide ou à peine ; plus rien du côté gauche. Le souffle et le frottement persistent cependant au niveau de la région précordiale.
Enfin le 5 février, il n’y a plus dans la poitrine qu'un peu d’obscurité respiratoire, tout à fait aux deux bases. Le malade entre en con-
valescence ; il ne lui reste qu'un souffle systolique d'insuffisance mitrale.
Cette pleurésie double est un caractère spécial de la pleurésie rhumastimale de l’enfance; on voit évoluer deux pleurésies en quelque sorte indépendantes l’une de l’autre. Les deux côtés ont été pris successivement, les épanchements n'ont pas marché parallèlement, le liquide subissant des alternatives d'augmentation et de diminution variables dans les deux côtés. Les oscillations entre les deux collections séreuses ont'été comparées par Cadet de Gassicourt aux oscillations des plateaux d'une balance (pleurésie à bascule). L’observation que nous venons de reproduire nous fait voir combien cette pleurésie double de l'enfance est bénigne, contrastant avec les complications que le rhumatisme articulaire aigu amène du côté des poumons.
Nous venons d'envisager les cas de pleurésie rhumatismale aiguë localisée à la grande cavité pleurale, les symptômes sont un peu différents lorsque Île liquide est collecté
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dans la plèvre diaphragmatique ou la plèvre médiastine. Chauffard nous en apporte un cas (1).
_ OBSERVATION III
Malade entré le 15 décembre 1901, pour une poussée banale de rhumatisme articulaire subaigu, avec angine, douleurs polyarticulaires et albuminurie. Dès son entrée, le premier bruit cardiaque fut trouvé assourdi. Mais plèvres et poumons étaient indemnes. Le traitement par le salicylate de soude donna une amélioration rapide.
Le 20 décembre, on trouve à la pointe du cœur un léger souffle, qui va en augmentant les jours suivants. Le 29 décembre, au quinzième jour de son attaque, le malade est pris pendant la nuit d’une douleur dorsale très vive ayant son maximum à la base droite. Le lendemain matin, on trouve à ce niveau de la matité et du souffle, formant à la base du thorax une bande transversa!e de trois travers de doigt environ ; une ponction exploratrice pratiquée reste négative.
Le 30, même état : quelques crachats sanguinolents. Le 2 janvier, les choses ont changé d’aspect ; le souffle s’est étendu ; il remonte le long de la colonne vertébrale et c’est à ce niveau qu’il a son maximum d’intensité ; la matité a subi la même évolution extensive : matité et souffle sont en équerre. Les autres signes pleurétiques, égophonie et pectoriloquie aphone affectent d'ailleurs ia même topographie, et une ponction faite dans le neuvième espace intercostal, tout contre la colonne
vertébrale, donne dix centimètres cubes de liquide citrin.
L'évolution fut bénigne: en quelques jours douleur et liquide disparaissent presque sans frottements comme c’est la règle dans les pleurésies rhumatismales.
La terminaison de la pleurésie rhumatismale aiguë survient en général assez rapidement; cette affection peut durer de
(1) Chauffard. — Leçon clinique publiée in Presse Médicale, 16 avril 1902, cité par Jarvis (Thèse de Paris).
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cinq jours à trois semaines. L’épanchement disparaît le plus
souvent brusquement sans laisser de traces, à peine quelques frottements, ce qui est bien différent de la pleurésie tuberculeuse. De plus il n’y a pas de complications, ni de séquelles, la plèvre semble avoir recouvré sa fonction physiologique.
II. — FORME LATENTE
Dans la forme latente de la pleurésie rhumatismale les symptômes fonctionnels se trouvent très atténués. Le début passe en général inaperçu et le clinicien ne s'aperçoit de l’existence d’un épanchement qu'après un examen assez minutieux de l’appareil pulmonaire du malade. Peu ou pas de fièvre, polypnée légère, signes physiques d’un épanchement, tel est le tableau clinique de cette forme latente, se rapprochant beaucoup de l’hydrothorax des cardiaques ou des brightiques. L'observation suivante nous fournit un exemple de celte forme de la pleurésie rhumatismale.
OBSERVATION IV (Combemale) (1)
Ch. D..., ouvrier typographe, âgé de 24 ans, entre le 2 février 1907 à l'hôpital de la Charité dans le service de M. le professeur Combemale. Il n’a jamais été malade, a fait son service militaire dans d’excellentes conditions. Rien à signaler dans ses antécédents héréditaires ou collatéraux. Le malade présente une polyarthrite aiguë datant de trois jours. Il accuse l'humidité de son atelier d'être la cause de ses accidents. Température 38°.
L'état général est relativement bon. Le malade se plaint de douleurs dans toutes les articulations, de faiblesse, de fatigue. Il présente
(1) Dupret. Thèse de Lille 1907,
See L'EUS des sueurs très abondantes, dont l'odeur aigrelette particulière nous frappe. Enfin il accuse une angine depuis plusieurs jours.
Nous constatons à l'inspection un gonflement des articulations des mains et des pieds, accompagné de rougeur, ayant amené une immobilité relative des membres. La peau au niveau des articulations est chaude, tendue. Les grosses articulations sont respectées, sauf l’articulation scapulo-humérale droite. Rien d’anormal aux autres appareils et en particulier aux poumons et à l’appareil cardio-vasculaire. Pas d’albumine ni de sucre dans les urines. On soumet le malade au traitement salicylé : 4 gr. d’aspirine par jour. 11 semble aller mieux.
Le 16 février, alors que le traitement était suspendu depuis plusieurs jours, nouvelle poussée de rhumatisme au niveau des deux genoux, dans les petites articulations des membres inférieurs. Dans les jours suivants, souffle au premier temps à la pointe avec propagation dans l’aisselle ; insuffisance mitrale. On reprend le traitement salicylé. S
Le 4 mars, troisième poussée articulaire. Le malade se plaint, pour la première fois, d'une douleur dans le côté droit ; il existe dans le creux axillaire de ce même côté une zone de matité évaluée à la hauteur de quatre doigts, vibrations thoraciques abolies, égophonie, Signe du sou positif. On trouve quelques frottements à la limite de la matité. Pas de toux ni de dyspnée. On ponctionne la plèvre : on retire un liquide citrin riche en fibrine avec des placards endothéliaux et de grands mononucléaires.
Quatre jours après, on note du côté gauche un épanchement plus volumineux, semblant se collecter vers la ligne axillaire. Pendant 15 jours son état est stationnaire malgré un traitement salicylé intensif ; le 16° jour après l’apparition des accidents pulmonaires, en même temps que les phénomènes articulaires disparaissent, le liquide se résorbe des deux côtés, il ne reste plus que des frottements pleuraux
qui s'entendent encore trois mois après la résorption de l’exsudat.
En Us III,— FORME SÈCHE
L’apparilion de frottements pleuraux au cours du rhumatisme avec absence d’épanchement ultérieur constitue la forme sèche de la pleurésie rhumatismale, c’est la pleurite rhumatismale. Elle peut être primitive, non précédée d’épanchement, résorbée ensuite. C’est ainsi que Jackson a pu dire que « la pleurésie sèche aiguë est beaucoup plus fréquente au cours du rhumatisme que la pleurésie avec épanchement. »
Cette forme sèche peut être de longue durée, donner lieu à des adhérences pleurales qui peuvent être assez importantes pour provoquer une déformation du thorax, signalée par Lasègue. « Cette rétraction du côté, nous dit-il, qui est quelquefois considérable et dont l'interprétation pathogénique reste encore à trouver, s'accompagne en général d’une atrophie de presque tous les muscles thoraciques, y compris les pectoraux et le trapèze, atrophie identique à celle qui atteint les muscles périarticulaires lorsque le rhumatisme s’est fixé pendant un certain temps sur une articulation et alors même qu’il ne s’agit pas de rhumatisme déformant.»
IV. — FORME PRÉARTHROPATHIQUE
Nous parlerons aussi de cette forme de pleurésie rhumatismale qui se produit alors que les phénomènes articulaires n’ont pas attiré l'attention et dont la nature a été fort discutée. Il existe cependant des observations indéniables qui prouvent que l’épanchement était bien dû au rhumatisme et non à l'infection tuberculeuse. Sée rapporte un cas de pleurésie rhumatismale ayant précédé de six jours les manifestalions articulaires; Bourat en cite deux où le rhumatisme ne fit son apparition sur les jointures que 17 jours après les atteintes pleurales,
L'observation suivante est un type de pleurésie rhumatismale préarthropathique.
OBSERVATION V (Blocq) (1)
P. C., menuisier, âgé de 36 ans, entre le 21 novembre à l’hôpital. Son père est rhumatisant. lui-même n’a pas d’antécédents pathologiques notables.
Le 15 novembre, il a eu un refroidissement en travaillant sous la pluie ; le lendemain il a eu des frissons, malaise général, des courbatures et un point de côté à droite.
A son entrée, nous constatons de la dyspnée avec toux légère ; pas d’expectoration ; le point de côté a persisté. Le thorax ne présente pas de voussure ; du côté droit, il existe de la matité depuis l’angle de l’'omoplate jusqu’à la base, coïncidant avec l’absence de vibrations thoraciques à ce niveau. Le murmure vésiculaire a disparu dans la zone correspondant à la matité, il est remplacé par un souffle doux, superficiel, aigre. Il y a de la pectoriloquie aphone, mais pas d’égophonie. Le poumon gauche n’offre rien de particulier. Rien au cœur. La langue est humide, rouge. Inappétence absolue avec constipation. La température oscille entre 39° et 39° 6.
Les signes précédents persistent les jours suivants ; mais le 24 novembre le malade ressent des douleurs au niveau des articulations radio-carpiennes et tibio-tarsiennes. On institue un traitement au salicylate.
Le lendemain, on trouve à l’auscultation du cœurun frottement rude et superficiel qui s’accentue les jours suivants et devient un véritable bruit de râpe. Il existe des frottements pleuraux à la base gauche ; l’'épanchement a persisté à droite.
Cinq jours après, il y a disparition des signes articulaires, l’épanchement est réduit au 1/5 de la hauteur de la plèvre, avec frottements des deux côtés de la base ; au niveau du péricarde le bruit de râpe
est très atténué.
(1) Blocq. Pleurésie rhumatismale préarthropathique. France Médicale, 1885.
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Le malade quitte l’hôpital après six semaines de séjour, pendant lesquelles il a eu plusieurs poussées articulaires ; il ne souffre plus, pas de phénomènes généraux, il persiste seulement quelques frotte-
ments à la base droite.
Cette observation est intéressante à un double point de vue. En premier lieu, nous remarquons que les articulations n'ont été prises que neuf jours après le début de la pleurésie; en second lieu, la péricardite est survenue postérieurement à la pleurésie.
V. — FORME POSTARTHROPATHIQUE
Nous parlerons, en dernier lieu, d’une forme spéciale, postarthropathique, survenant alors que les douleurs articulaires ont disparu, et, par là même, détournent l'attention de la possibilité d’une poussée pleurale, d'autant plus facilement que tout semble être rentré dans l’ordre. À part sa formation tardive, que rien ne semble faire prévoir, ses caractères sont les mêmes que ceux de la pleurésie préarthropathique.
Nous en rapporterons deux observations très détaillées au chapitre de la bactériologie et du cytodiagnostic.
Malloizel (1) dit des pleurésies rhumatismales, qu’il appelle corlico-pleurites rhumatismales, qu’elles ont un aspect clinique spécial, marqué surtout par la soudaineté de leur apparition, la rapidité de leur évolution et l'instabilité de leurs signes physiques. Comme la manifestation articulaire, elles présentent, au plus haut degré, le caractère fluxionnaire; l’œdème, fugace, y joue le rôle principal — c'est ce
(1) L. Malloizel. Recherches anatomo-cliniques sur les réactions pleurocorticales, Thèse de Paris, 1907,
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qui ‘explique la fréquence et la netteté de l’égophonie chez les malades.
On a décrit un œdèmé aigu du poumon rhumatismal et aussi des broncho-pneumonies plus ou moins spécifiques, Cela est rare par rapport aux pleurésies. Il n’est pas exceptionnel cependant, dans les petites pleurésies, de trouver, en dehors du souffle et de l’égophonie, des râles fins plus ou moins nombreux et localisés, témoignant d'une atteinte du parenchyme. Les lésions sont surtout corticales; elles déterminent souvent un œdème de la séreuse qui, secondairement, voile à l'examen physique ce qui se passe en profondeur. Le rhumatisme est le type des affections où l’on trouve la cortico-pleurite œdémateuse avec ses signes les plus neis.
Il est fréquent de trouver du liquide dans ces manifestations fluxionnaires; il existe parfois en quantité notable et presque toujours des deux côtés, comme il est de règle quand la fluxion se produit au cours d’une maladie générale; le plus souvent il y en a peu.
D’après Malloizel, les signes pleuro-corticaux, plus ou moins atténués, existent chez un malade sur trois. Ils sont peutêtre plus fréquents que la manifestation cardiaque, mais, étant donnée leur bénignité, on les néglige.
Cependant on a décrit des spléno-pneumonies rhumatismales qui représentent certaines de ces formes atlténuées.
Voici les principaux types de cortico-pleurites, observés par Malloizel.
Et d'abord elles sont très fréquentes, mais souvent insignifiantes et méconnues.
Elles sont peu douloureuses, presque toujours il ny a pas de point de côté. Elles sont toujours fébriles, à température si peu élevée soit-elle. Si un rhumatisant a de la fièvre sans arthrites, sans cardiopathie, il est presque sûr d’avoir une cortico-pleurite. Si une égophonie scissurale, manifestée un jour, témoigne d’une lésion corticale, on doit surveil-
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ler le malade, car il fera insidieusement un épanchement abondant. :
Les atteintes pleuro-corticales existent dans les rhumatismes légers comme dans les rhumatismes graves.
La spléno-pneumonie rhumatismale, la petite, la grande pleurésie rhumatismale sont des accidents de pathogénie analogue, résultant de lésions pleuro-corticales plus ou moins accentuées.
Tour à tour la pleuropathie peut prendre ces trois formes chez le même malade ; le fait est confirmé par la cytologie en série: l’épanchement uniquement macrophagique au début peut ou rester tel jusqu'à la fin, s’accompagnant toulefois d’une légère éosinophilie, ou s'associer la polynucléose. Mais l’évolution cytologique générale est la même dans la pleurésie d’un litre et dans celle de 10 cc.
Nous avons envisagé les diverses allures cliniques de la pleurésie rhumatismale; nous avons pu constater que cette affection se présente à nous dans des conditions très variables.
Nous allons voir maintenant, dans notre chapitre du diagnostic, combien, dans certains cas où le clinicien est embarrassé pour affirmer l’existence de cette pleurésie de nature rhumatismale, le laboratoire lui vient puissamment en aide.
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CHAPITRE V
Diagnostic clinique
Si chez un sujet souffrant des articulations nous trouvons du côté de l'appareil pleuro-pulmonaire des modifications se traduisant par les signes que nous avons précédemment énumérés, nous serons endroit de redouter l'apparition d’une complication pleurale, aussi le diagnostic, dans ces conditions, sera facile.
Mais, dans bien d’autres cas, les signes ne seront pas aussi nets, l’évolution se fera d'une façon moins précise. C’est alors que le diagnostic d’épanchement une fois porté, il nous faudra recourir au microscope et aux méthodes de laboraloire pour affirmer la ‘nature rhumatismale de la pleurésie. Hâtons-nous de dire cependant que, très souvent, les seules ressources de la clinique pourront nous suffire et le laboratoire viendra alors transformer en certitudes de très fortes probabilités.
Nous rencontrerons, la plupart du temps, les signes clas-
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siques de l’épanchement survenu soit avant soit plutôt au cours d’une crise de rhumatisme articulaire aigu; cet épanchement apparu soudainement, aura une évolution assez rapide avec résolution complète.
Le diagnostic différentiel de la pleurésie rhumatismale sera à faire d'avec tous les autres épanchements pleuraux, surtout d'avec la pleuro-tuberculose. Mais l’évolution de cette dernière affection est tout à fait différente; l'examen cytologique el les inoculations nous montrent que le bacille de Koch est en jeu. Il sera plus délicat de différencier l’épanchement de nature rhumatismale de l’hydrothorax des cardiaques ou des brightiques; ces deux affections ont bien des caractères communs, mais là encore la cytologie pourra nous être d’un puissant secours.
Nous ne saurions terminer ces considérations cliniques, sur la pleurésie rhumatismale, sans évoquer les théories de Poncet et Egman sur le rhumatisme aigu tuberculeux simulant le vrai rhumatisme polyarticulaire fébrile et pouvant présenter ces déterminations viscérales analogues. Cette question du rhumatisme tuberculeux et de ses déterminations pleurales, encore à l'étude et incomplètement solutionnée quant à sa pathogénie, formerait une sorte de transition, de trail d'union, entre la pleurésie tuberculeuse et la pleurésie rhumatismale qui nous occupe actuellement. Mais dans le rhumatisme tuberculeux, le liquide pleural, surtout dans ces cas aigus francs, est caractéristique au point de vue cytologique; c’est ce qui nous aidera à faire le diagnostic différentiel. Dans les pleurésies plus anciennes la formule cylologique est beaucoup plus composite et moins suggestive.
Enfin, au cours des pseudo-rhumatismes infectieux ou de septicémies, nous pourrons voir apparaître des épanchements qui seront différents comme nature, de ceux qui se produisent pendant le rhumatisme articulaire. aigu. C’est ainsi que l’on connaît des cas de pleurésies séro-fibrineuses (non purulentes), streptococciques, pneumococciques, etc. Ces microbes seront mis en évidence dans le dépôt de centrifugation du liquide.
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Stoll (1) en 1776, à la suite de nombreux cas, par lui observés, de pleurésie rhumatismale, a formulé des considérations cliniques judicieuses que nous allons reproduire, car elles sont toujours wraies. « Les signes, servant au diagnostic, ‘ue j'ai rassemblés, nous dit-il, sont les suivants :
19 La pleurésie rhumatismale était précédée ordinairement de douleurs déchirantes aux extrémités tant supérieures qu'inférieures; ces douleurs étaient rhumatismales.
20 Elles persistaient souvent après que la ne était déclarée.
30 Cette pleurésie commença quelquefois sans frissons ou seulement avec un froid léger ou de peu de durée; tandis que la vraie pleurésie commençait presque toujours par.un froid violent de quelques heures.
40 La douleur de côté se déclarait sur-le-champ avec ces légers frissons lorsqu’au contraire dans la pleurésie inflammatoire le point de côté ne se faisait sentir que quelques heures après le froid violent.
59 Dans la pleurésie rhumatismale, la douleur s’étendait à la région précordiale, au bas-ventre, souvent à tout le thorax et entre les épaules: mais dans l’autre elle se concentrait dans un espace moins étendu. :
60 La douleur de la pleurésie rhumatismale changeait souvent de place: elle était moins fixe que dans la vraie pleurésie. fe
70 Dans la première, on ne pouvait presque jamais supporter le toucher des parties douloureuses; c’était le contraire dans la seconde, <)
8° Dans la pleurésie rhumatismale, les malades se couchaient assez facilement sur le côté sain et dans la pleurésie inflammatoire avec beaucoup de peine.
9 Le sentiment d’oppression et de difficulté à respirer était nul ou très léger dans la première espèce, très marqué dans la seconde.
(1) Stoll. — Médecine Pratique, Paris 1809.
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100 La langue et le fond de la bouche étaient ordinairement blancs et couverts de mucosités dans l’affection rhumatismale, tandis que dans l’inflammatoire ces parties étaient sèches.
1io Dans la vraie pleurésie la peau ‘était plus sèche, ainsi que les narines: les yeux étaient ternes, les urines rouges, en petite quantité, le ventre resserré; aucun de ces symptômes avait lieu dans la pleurésie rhumatismale, ou du moins ils étaient modérés.
120 Les vraies pleurésies furent souvent dans le commencement sèches et sans excrétion de crachats. Les malades rendaient très rarement des crachats muqueux, jaunes, sanguinolents. Il était très rare au contraire que les pleurésies rhumatismales fussent sèches, mais la toux, des crachats muqueux, visqueux, avec des filets de sang avaient lieu dès l'invasion de la maladie. Le sang dans les deux espèces de maladie fut très inflammatoire avec cette seule différence que dans la deuxième espèce la couenne était ordinairement plus épaisse et plus considérable en sorte que l’on n’apercevait que peu de la partie rouge ou même point du tout, tandis que dans la première, elle semblait se resserrer, ses bords se relevant tout autour.
130 La vraie pleurésie était plus aiguë, parcourait ses périodes avec plus de danger pour les malades, s’assujetissait à une crise, à un mouvement et à des jours critiques. La pleurésie rhumatismale se terminait, à la vérité, par des crachats et des urines mais ‘sans que la nature observât aucune règle constante pour la solution de la maladie qui souvent était emportée par les sueurs. »
Les considérations que nous venons d'exposer au sujet de la pleurésie rhumatismale nous permettent d’affirmer que cette affection est diagnostiquable cliniquement; voyons maintenant les données fournies par le laboratoire concernant les manifestations pleurales de la diathèse rhumatismale.
CHAPITRE VI
Bactériologie et Cytodiagnostic
La bactériologie du rhumatisme articulaire aigu est en-
core à l’étude, cependant certains auteurs, parmi lesquels
) nous citerons Thiroloix, Achalme, Petit, St-Germain, Triboulet, Coyon, Jourdan, Berlioz et Rosenthal, ont pu difficilement isoler et cultiver un microbe rencontré le plus souvent sur la paroi pharyngienne de sujets atteints de rhumatisme. Ce bacille, dénommé bacille d'Achalme et TFhiroloix, présenterait deux variétés: l’une banale ou perfringens, l’autre rhumatismale proprement dite, c'est l’anhémobacille du rhumatisme. Les cas où l’on a rencontré l'agent microbien du rhumatisme dans le liquide pleural sont rares et encore contestés; l’examen direct ne les montrait pas et ce n’est que par les cultures que Îles auteurs ont pu arriver à les isoler. Jarvis rapporte une observation, que nous allons citer, où l’ensemencement sur lait carbonaté donna un résul-
tat positif. « Au bout de trois jours le lait était coagulé et
au microscope on constatait des bâtonnets avec des espaces clairs et à côté des chaînettes de diplocoques et des diplocoques isolés; les préparations rappelaient absolument les figures de Triboulet et Coyon. »
OBSERVATION VI
D., menuisier, 17 ans, entre à l'hôpital Cochin, service du docteur Chauffard, le 27 novembre 1901.
Parents bien portants. Le malade a une sœur et deux frères : l’un de ces derniers, âgé de 13 ans, est actuellement en traitement pour des douleurs rhumatismales.
A l’âge de 2 ans le malade aurait été soigné pour une maladie de cœur. Depuis, jusqu’à 10 ans, il aurait été soigné, tous les deux ans, pour cette même affection.
À 13 ans, fièvre typhoïde assez grave qui l’a retenu au lit pendant deux mois. Aucune autre maladie depuis cette époque. De temps en temps, il est cependant pris d’étouffements et c'est surtout à l’occasion d’une marche rapide, d’un effort quelconque.
Depuis une dizaine de jours, le malade souffre un peu de la gorge et son articulation du genou gauche le fait souffrir. Il entre parce que l'articulation du genou et l'articulation radio-carpienne droites sont le siège d’une nouvelle poussée douloureuse. =
On est en présence d’un malade assez anémié ; les jointures atteintes ne sont pas extrêmement douloureuses. Il est possible de constater un peu de liquide au niveau de l'articulation du genou. Pouls normal à 80. Au cœur, souffle systolique mitral, débutant un peu avant le commencement de la systole. Roulement diastolique ; dédoublement du déuxième temps à la base. Le cœur est arythmique. Rien à signaler du côté de l’appareil respiratoire. Pas d’albumine dans les urines ; pas d'écoulement uréthral. Les douleurs vont en s’atténuant, lorsque le samedi 30 novembre le malade se lève une partie de la journée ainsi que le dimanche 1er décembre. Pendant tout ce temps l’auscultation
journalière n'avait décelé aucune modification des lésions orificielles,
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constatées à l'entrée du malade, lorsque le lundi 2 décembre, le thermomètre monte à 39. A l’auscultation du cœur on perçoit un frottement péricardique d’une intensité remarquable, masquant totalement les souffles, perçus antérieurement, ainsi que les bruits du cœur. Ce frottement est localisé à la région précordiale et est encore plus accusé lorsqu'on fait asseoir le malade. Aucune modification du murmure vésiculaire du côté du poumon. Aucun trouble fonctionnel n’accompagne cette péricardite.
Le mardi 3 décembre, nouvelle petite poussée articulaire du côté de l'articulation du coude gauche. Au cœur les frottements sont moins intenses que la veille et cette modification ne semble pas due à un épanchement péricardique mais bien à l’usure de l’exsudat puisque le maximum du frottement péricardique est perçu à la partie IPORE de la cavité péricardique.
Aux bases et surtout à la base gauche, on a l'impression que la respiration est moins nette, moins profonde ; des râles sous-crépitants extrêmement fins sont également décelés à ce niveau.
Les jours suivants les frottements péricardiques vont en diminuant. La température redescend peu à peu à la normale. Les bruits du cœur avec leurs modifications du début réapparaissent et le 7 décembre, c’est-à-dire huit jours après le début clinique dela péricardite, on peut considérer cette complication comme tout à fait terminée.
Le 13 décembre, l'examen du thorax décèle la présence d’une pleurésie bi-latérale: ; une ponction exploratrice retire 10 cmc. d’un liquide séro-fibrineux de la plèvre gauche, où lépanchement est plus abondant. Il est d’ailleurs d’une abondance moyenne, la matité s’étendant sur une hauteur de trois travers de doigt.
L’épanchement persiste les jours suivants sans grande modification, puis disparaît rapidement, si bien que, le 23 décembre, les ponctions exploratrices restent blanches. A l’auscultation, murmure vésiculaire normal, pas de frottements. ,
Le malade se lève le 29.
Examen du liquide pleural, séro-fibrineux :
Eléments en placard nombreux. Globules rouges. Polynucléaires neutrophiles, peu abondants.
Injection au cobaye, négative.
Cultures sur lait carbonaté. Trois jours après, lait coagulé. Au microscope : bâtonnets avec espaces clairs, chaînettes de diplocoques et des diplocoques isolés. Les injections de ces différentes cultures à” l'animal, soit intra-pleurales, soit sous-cutanées, soit intra-péritonéa les, sont négatives.
Castaigne et Rathery ont isolé par culture sur lait carbonalé le bacille décrit par Achalme; Thiroloix (1), Carrière (2) et Bertin ont obtenu, dans le système veineux et le liquide de lPépanchement, un même microbe anaérobie semblable à celui du rhumatisme articulaire aigu. Enfin, plus récemment, Wall a publié dans The Lancet un cas d’épanchement pleural
et de péricardite au cours d’une crise de rhumatisme articulaire.
OBSERVATION VII (Traduction personnelle.) (Wall. The Lancet, 1905.
Un homme de 44 ans entre le 19 août 1904, dans le service du docteur Cecil Wall ; il y a quatorze jours qu’il souffre pour la première fois de rhumatisme. Il n’y a rien à noter d’important dans ses antécédents héréditaires ou personnels. À son arrivée, il a une température de 38° 8 ; beaucoup d'’articulations sont atteintes, rouges, gonflées et douloureuses. Le cœur n’est pas augmenté de volume, mais on entend un souffle systolique à la pointe avec propagation dans l’aisselle. On le traite par le salicylate de soude à hautes doses et la température redevient normale le 22.
Le 23 août, on entend un frottement péricardique : Il ya élévation de la température. Du 23 au 29 l’épanchement péricardique devient considérable, le malade a du délire. A partir du 29 la température
baisse et l’'épanchement commence à regresser.
Le 6 septembre, l'aire de matité cardiaque est seulement un peu
(1) Thiroloix, Société de Biologie, 9 octobre 1897. (2) Carrière, Société de Biologie, 19 juillet 1898.
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plus étendue que la normale, mais la température se maintient entre 37° 7 et 38. Du 7 au 10 septembre, le malade a des crises syncopales, on lui donne des stimulants. Du 6 au 15, la fièvre continue, il a de la diarrhée et se trouve dans un état typhoïde ; la séro-réaction de Widal est négative.
Le 31, on constate des signes de pleurésie avec épanchement à la base droite ;on fait une ponction le 16 et l’on examine le liquide retiré.
La température revient graduellement à la normale, et le 20 il n’existe plus de signes de pleurésie du côté droit ; cependant on entend encore des frottements pleuraux à droite le long de la ligne axillaire, Au commencement d'octobre, on constate un nouvel épanchement à droite et on retire par aspiration 350 centimètres cubes de liquide le 4 octcbre. :
Le 21 octobre, nouvelle ponction qui ramène 90 centimètres cubes de liquide.
Le malade a très bien guéri, envoyé aux convalescents peu après. On le voit un mois plus tard, son cœur semble légèrement augmenté
de volume, mais on n’entend pas de souffle.
Examen du liquide pleural, fait par M. H. L. Billet, du Laboratoire de Pathologie et Hygiène.
L'examen microscopique du culot de centrifugation du liquide nous montre surtout des globules rouges, avec un grand nombre de leucocytes et un petit nombre de cellules endothéliales. Les globules sanguins ont une belle couleur et les leucocytes nous paraissent être
principalement du type polynuclté. Le coagulum nous montre une
composition analogue avec addition de fibrine. Pas de bacilles de
Koch. On a fait des cultures avec le dépôt de centrifugation et on a pu
isoler ainsi un-microorganisme diplocoque, apparaissant par paires,
deux à deux en groupes et en courtes chaînettes.
Par ensemencement sur des milieux variés on a pu obtenir une
belle culture caractéristique sur milieu solide ; dans beaucoup de
milieux liquides il y eut production d’acide avec culture en sédiment
au fond du tube.
LS aN EE
Ce microorganisme, ne liquéfiant pas la gélatine, semble correspondre de beaucoup de façons à celui que divers auteurs anglais considèrent comme l’agent du rhumatisme articulaire aigu.
L'analyse chimique de ce liquide pleural donna :
Densité : 1018.
Couleur : jaune paille.
Réaction : faiblement alcaline.
Protéides (albumines et globulines) : 1,5 p. 100. Substance réduisant faiblement la liqueur de Fehling. Pas d’acide formique, ni d’acide lactique.
Le Dr Wall conclut de cette observalion que dans ce cas l'examen bactériologique est venu confirmer le diagnostic clinique.
Que donnent les inoculations du liquide, dans la pleurésie rhumatismale? Ces inoculations sont, à notre connaissance, toujours demeurées négatives en ce qui concerne le bacille d'Achalme; mais au contraire, tout récemment, le 23 Avril 1910, à la Société de Biologie, M. Lafforgue a démontré par l’inoculation au cobaye que deux pleurésies, survenues au cours d’un rhumatisme franc, étaient de nature tuberculeuse, bien que, dans ces deux cas, les cellules endothéliales aient été de beaucoup prédominantes dans le liquide pleural. Les cas isolés, où l’on a pu découvrir des agents microbiens, laissent penser que la pleurésie rhumatismale est bien dans certains cas d’origine inflammatoire, due à une réaction locale provoquée et non le fait d’une simple poussée congestive, fluxionnaire, pleuro-pulmonaire. L'étude de la perméabilité pleurale peut nous fournir d'importants renseignements au sujet du diagnostic de la pleurésie rhumatismale. On sait que, normalement, le pouvoir absorbant de la plèvre est au moins égal à celui du tissu cellulaire sous-cutané; au contraire, dans certaines affections de cette séreuse, le pouvoir absorbant se trouve modifié: il y a diminution de la perméabilité pleurale, dans quelques cas même imperméabilité absolue. HR
! Fee l è !
… Les travaux et recherches d’Achard, Lewis, Ramard, Tourlet, Castaigne, Widal et Ravaut montrent que, dans la pleurotuberculose, la perméabilité pleurale est diminuée, totalement abolie dans les pleurésies chroniques; dans les autres pleurésies aiguës, notamment dans la pleurésie rhumatismale, la perméabilité reste à peu près normale, Par exemple, si Von injecte 0 gr. 30 de salicylate de soude dans la plèvre, il y aura élimination de 0 gr. 15 à 0 gr. 20 d'acide salicylique entre 15 et 20 heures; ce phénomène sera mis en évidence par la coloration violette donnée par les urines en présence du perchlorure de fer. :
Voyons maintenant quelles indications nous donne l'étude de la composition cellulaire du liquide pleural, c’est-à-dire le cytodiagnostic. L'examen histologique des exsudats, dont Ehrlick fut un des premiers promoteurs en 1883, est maintenant d’un usage généralisé; Widal et Ravaut, Wolf-Eisner, Quincke, Auché et Carrière, Sabrazès et Muratet et bien d’autres ont poussé cette branche des sciences médicales à un grand degré de développement.
Des recherches sur le cas particulier de la pleurésie rhumatismale, il résulte qu'il y a là une grande abondance de cellules endothéliales soudées ou isolées, presque toujours beaucour de globules rouges, enfin des polynucléés neutrophiles plus ou moins abondants, joints à un petit nombre de lymphocytes et de mononucléés.
Castaigne et Rathery (1) distinguent deux groupes de pleurésie rhumatismale : dans un premier groupe, il y a une grande abondance de polynucléés, quelques lymphocytes, quelques gros mononucléés avec un ou deux placards endothéliaux; dans une seconde catégorie, les cellules endothéliales représentent l’élément prédominant, quelques polynucléés, mononucléés et de nombreux globules rouges.
Dopter (2) rapporte une observation de pleurésie rhuma-
(1) Castaigne et Rathery. — Comptes-rendus de la Société de Biologie, 1902. (2) Dopter.— Cytodiagnostic d'un épanchement pleural de nature rhumatismale, Société de Biologie, 1902.
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tismale complète au point de vue du cytodiagnostic et que nous citerons : SENTE |
Il s’agit d'un épanchement pleural, peu abondant, survenant au cours d’un rhumatisme polyarticulaire aigu chez un homme de 22 ans, épanchement localisé en arrière à la base gauche du thorax. Une ponction exploratrice, faite au 4e jour, donna issue à un liquide séreux, très fibrineux, dont l’ensemencement resta stérile. Quatre jours après, tout signe de pleurésie avait disparu, une nouvelle ponction exploratrice resta blanche. Après sa résolution l’épanchement n'a pas laissé la moindre séquelle. L'examen du dépôt du liquide centrifugé après défibrination fit constater: |
lo Des hématies relativement rares.
20 Des leucocytes abondants: les polynucléaires sont en nombre nettement prédominant sur celui des lymphocytes et des grands mononucléaires.
30 Une abondance extrême de cellules endothéliales, les unes isolées, les autres moins nombreuses, soudées à une ou plusieurs de leurs congénères, formant des placards. Peu de ces cellules ont conservé leur aspect normal, le plus souvent elles sont altérées, volumineuses, comme gonflées ; leur noyau est peu colorable, parfois désintégré partiellement; le protoplasma est clair, creusé de vacuoles, prenant ainsi une apparence réticulée. Enfin un bon nombre d’entre elles ont englobé des hématies et des polynucléaires, souvent en voie de dégénérescence, où même presque complètement dégénérés. Aucun microbe, ni extra, ni intra-cellulaire n’a pu être décelé.
Nattan-Larrier cite le cas d’un homme de 22 ans, qui présentait une péricardite sèche, avec épanchement à la base du poumon droit, au cours d’une ctise de rhumatismie articulaire aigu. Les sommets sont indemnes, les crachats spumeux et aérés, sans bacilles. Deux ponetions sont faites. La première ramène un liquide légèrement rosé et très fibrineux; le cylodiagnostic donne :
Globules rouges en grand nombre:
SR ie
Lymphocytes 90 0%.
Polynucléés 5 %.
Eosinophiles 2 %.
Cellules desquamées 3 %.
Quatre jours plus tard, l’épanchement est en pleine voie de résorption, on y trouve :
Globules rouges très nombreux, Placards et cellules desmaquées 6u %.
Lymphocytes 35 %.
Polynucléés et éosinophiles 5 %,
Il y eut, à la suite, amélioration de la péricardite et de la pleurésie avec disparition des douleurs articulaires. Le malade quitte l'hôpital avec un souffle systolique à la pointe du cœur.
« En présence de cet épanchement pleural si riche en lymphocytes on eût pu craindre d’avoir affaire à un rhumatisme tuberculeux. Mais l’apparition des placards et l’évolution de la maladie avaient permis de maintenir le diagnostic de pleurésie rhumatismale.
Donc à côté des formules classiques, il peut se rencontrer deux autres types: le premier caractérisé par l’union des placards, des globules rouges et des lymphocytes, qui peut persister pendant toute la durée de la maladie; le deuxième, caractérisé par des lymphocytes, des globules rouges et de rares placards, peut marquer le début de la pleurésie: mais cette formule ne tarde pas à prendre le type de la première (1). »
Widal et Ravaut attachent une grande importance à l’existence de placards endothéliaux et de gros mononucléés dans le liquide pleural: ce caractère permet d'éliminer le diagnostic de pleuro-tuberculose; mais l’absence de cellules en
: (1) Dupret. — Thèse de Lille, 1907,
huis
placards ne suffit pas pour rejeter le diagnostic de pleurésie rhumatismale.
Malloizel (1) nous dit: «qu’il n’y a pas de formule spéciale au rhumatisme articulaire aigu; tout dépend de l'intensité de la fluxion corticale; la biopsie comme la clinique s’entendent pour montrer la coexistence des lésions pulmonaires avec des lésions pleurales. La formule peut rester macrophagique, à placards rares, exceptionnellement très abondants. À la fin, apparaissent quelques lymphocytes, quelques éosinophiles ainsi que quelques mononucléés granuleux. Il est fréquent de voir survenir une polynucléose plus ou moins intense. La priorité de la réaction macrophagique est très nette. Le 1er jour il y à macrophagie, le lendemain polynucléose; cette dernière persiste jusqu'à la fin où elle prend une réaction éosinophilique. Dans certains cas, l’afflux des polynucléés est intense, les macrophages sont très phagocytaires; l’épanchement rappelle celui de la pneumonie. Le lymphocyte est rare dans la pleurésie rhumatismalc parce qu’elle dure peu ou que, dans la même plèvre, ‘des fluxions successives, suivies de résorptions rapides, se font à de courts intervalles, ce qui ne peut se comparer à aucune réaction chronique. Enfin ce qui prouve bien la réalité d'une affection pleuro-corticale, c’est l’existence de spléno-pneumonies rhumatismales, dans lesquelles, malgré les signes pleurétiques, on ne retire que quelques gouttes d’exsudat. Dans cet exsudat minime, on peut suivre une évolution cytologique analogue à celle que nous venons de décrire.
En résumé, les manifestations pleuro-pulmonaires du rhumatisme se caractérisent par des fluxions pleuro-corticales: macrophagie constante, parfois très prépondérante, polynucléose ensuite (mais pouvant manquer ou être très abondante). Enfin éosinophilie terminant, toujours légèrement accompagnée de mononucléose. L’épanchement rhumatismal est riche en hématies et peut même être hémorrhagique à l’œil. »
(1) Malloizel. — Thèse de Paris, 1907.
As.
Ut
Nous avons cru devoir emprunter ces appréciations de Malloizel pour servir de trait d'union entre les notions anciennes, uniquement macroscopiques et celles plus récentes que nous nous efforcerons de mettre en lumière par les deux observations suivantes, très détaillées et dont les conclusions sont le résultat des examens cytologiques en série, qu’elles comprennent.
OBSERVATION VIII (Inédite) (Par MM. Sabrazès, Perruchot et Rolland)
D..., âgé de 50 ans, manœuvre, est placé dans le service de M. le professeur agrégé Sabrazès, le 6 juin 1910, parce qu’il souffre de douleurs rhumatismales au niveau des deux articulations tibio-tarsiennes depuis le mois d’août 1909.
Il a été obligé, à de fréquentes reprises, d'interrompre son travail, pendant deux à trois jours, en raison de l'intensité des douleurs ; actuellement il a cessé de travailler depuis vingt jours.
Il nous dit que ses premières atteintes de rhumatisme remontent à douze ans : il avait alors 38 ans. Il fut atteint à cette date d'une poussée polyarticulaire aiguë qui dura vingt jours avec localisations aux genoux, aux coudes et aux poignets. Depuis lors l’accalmie avait été complète.
Dans les antécédents personnels nous ne trouvons rien autre à signaler ; pas de syphilis ni d'éthylisme.
Le père et la mère du malade n'étaient pas rhumatisants ; une sœur est bien portante.
Le 7 janvier 1910, nous nous trouvons en présence d’un homme qui n’a pas l’aspect maladif, mais dont le teint est légèrement jaunâtre. Sa température oscille de 36° 4 à 36° 8, son pouls de 80-84 à 88, sa respiration est à 23, le taux de l’urine de 1.500 à 1.800.
II se plaint des membres inférieurs ; nous notons de l’œdème bimalléolaire des deux côtés : peau rouge et luisante, très douloureuse
à la palpation. Toute la région du cou-de-pied est hypersensible à la
pression, de même le talon et le tendon d'Achille. Le poignet gauche, l'extrémité inférieure du cubitus ganche, un peu déformée, sont également douloureux à la pression. à s
L'appareil respiratoire est indemne. Les artères sont souples, le pouls égal, régulier, bat 76 fois à la minute. L’oscillomètre de Pachon donne une tension systolique de 22 et une tension constante de 12 pour la radiale gauche, On voit battre les carotides. Rien d’apparent à la région précordiale, on ne sent pas la pointe ; pas de frémissement cataire. La percussion dénote une légère augmentation de volume du cœur.
A l’auscultation, soufile présystolique à la pointe ; le deuxième bruit est bien frappé, non dédoublé. Rien d’anormal aux autres orifices.
Un tracé du pouls, prisle 45 janvier par M. le docteur Moulinier, professeur à l'Ecole de santé navale, donne le sphygmogramme d’une lésion mitrale compensée, avec intersystole de Chauveau, nettement accusée.
Du côté du tube digestif, signalons simplement un mauvais état de la dentition, un peu de constipation. Pas d'augmentation de volume du foie, ni de la rate.
Dans les urines, on relève simplement un excès d'indican (3 fois normal), ni albumine, ni glucose, ni pigments biliaires, ni urobiline, ni acétone. Diazoréaction négative.
Le système nerveux, les organes des sens et le revêtement cutané ne montrent rien de particulier.
La température ne s’écarte guère de la normale.
On prescrit du salicylate de soude à la dose de 6 gr. par jour. Régime lacté mitigé. Repos.
Ce malade va très bien à la date du 21 janvier 1910 ; il a absorbé quotidiennement, depuis son entrée, 6 gr. de salicylate de soude pendant cinq jours, puis 4 gr. pendant les 15 jours suivants. Il a, de plus, été traité par des enveloppements de salicylate de méthyle. La température atteint rarement 370, le pouls est à 80-82, la respiration va de 18 à 20, l'urine de 24 heures atteint deux litres.
Le 31 janvier, cet homme a eu un frisson, il ressent des douleurs difluses dans l'abdomen avec prédominance dans la fosse iliaque droite. Le pouls s'élève à 100-120, la température à 38 le soir, la res-
piration à 24, l'urine baisse à 1.990 et les jours suivants à 1.500. II existe de la diarrhée qui a succédé à la constipation.
‘On suspend la médication au salicylate de méthyle.
L'examen du sang montre alors une hyperleucocytose (1.500) avec polynucléose. Le souffle présystolique n’est plus perceptible, pas de bruit de galop.
On institue un régime liquide avec repos horizontal. On applique de la glace sur l'abdomen, sur le conseil de M. le professeur agrégé Guyot appelc, qui redoute une appendicite.
Le 5 février, le malade éprouve une sensation de grattage intérieur dans la région ombilicale, puis dans la gorge ; il rend un lombric par la bouche sans efforts de vomissements. Le lendemain il expulse un autre lombric par la bouche. Il s’agit de lombrics femelles de 28 et 22 centimètres de longueur. La température qui avait atteint, le 3 février, 39° le soir, oscille dès lors de 36° 6 à 37° 6, le pouls de 100 le matin à 120 le soir, la respiration de 93 à 24, le taux de l'urine de 1.200 à 1.500. On donne de la santonine et du calomel à la dose de 0 gr. 10 pendant 3 jours ; pas de nouvelle régurgitation vermineuse.
Dans les jours qui suivent, . la température se maintient élevée le soir (entre 38° et 39°) ; on a une sensation de résistance à la palpation dans la fosse iliaque droite. On badigeonne tous les jours l’abdomen avec du savon vert gaïacolé à 1/10 ; le malade accuse encore de temps en temps des douleurs abdominales assez diffuses.
: Le 15 février, le malade nous déclare avoir eu des frissons la veille, sa température a atteint 38° 4, son pouls battait 100 fois à la minute. Il a eu un point de côté sur la paroi thoracique, à droite. On trouve en arrière, à la base du poumon droit, une zone mate, à convexité supérieure accusée, avec abolition des vibrations thoraciques.
A l’auscultation, frottements pleuraux à la limite supérieure de la matité; au-dessous, abolition du murmure vésiculaire; égophonie.
La pointe du cœur bat dans le 4° espace, sur la ligne mamelonnaire à 11 centimètres à gauche de la ligne médio-sternale.
Arythmie. Quelques systoles avortées. |
L’urine ne contient ni albumine, ni glucose, ni pigments bihaires, ni urobiline. Présence d’une petite quantité d’acétone. |
Diazoréaction négative.
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Quand on fait asseoir le malade, un frémissement cataire, inappréciable dans le décubitus dorsal, est perçu dans le 4e espace intercostal gauche sur une zone de 2 à 3 centimètres, à droite et à gauche de la ligne mamelonnaire.
La ligne de matité du foie, en haut, est dans le 5* espace.
Il n'existe plus de douleur abdominale. On note simplement du
ballonnement. Deux selles pâteuses par jour.
_ On prescrit à nouveau le salicylate de soude à la dose quotidienne de 6 gr. en même temps que des enveloppements avec des compresses imprégnées de salicylate de méthyle. Une ponction exploratrice, faite en ariière, àla base du poumon droit, ramène un liquide citrin, bouillon de bœuf trouble, avec dépôt de centrifugation hématique assez abondant. L’examen du culot, qui est rougeâtre, révèle un état composite.
Formule cytologique ;
Cellules éndothélialestis ts ee RS Ne Leucocytes polynucléés neutrophiles................ 41 — EYmphoeries ne Ne RSS ENS SN 2 —
Hématies assez nombreuses.
Les macrophages endothéliaux, tous à l’état dissocié, contiennent beaucoup de granulations graisseuses et des débris leucocytiques.
Les leucocytes polynucléés neutrophiles sont assez bien conservés, quelques-uns un peu granulo-graisseux. Pas de microbes.
La température à 3% le 14 au soir descend le 15 à 37° 4 le matin, 37° 6 le soir, le pouls se maintenant à 100-106 ; le 16 le thermomètre accuse 36° 8 le matin, 37° 4 le soir ; le 17, 36°2 le matin, 37° le soir, le pouls reste rapide.
Le 18 février, le malade se trouve soulagé. L'épanchement existe toujours à droite : légère voussure, matité allant de la pointe de l'omoplate à la base, moins convexe en haut que précédemment ; absence de vibrations à la base, diminution du murmure vésiculaire et souffle expiratoire avec frottements en haut.
À la base gauche, également, existent tous les signes d’un épanche-
ment à convexité supérieure, moins important que du côté droit.
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La température est remontée à 37° 2 le matin, à 38° 4 le soir ; le nombre des pulsations va de 94 à 102. |
On fait une ponction capillaire à droite, elle ramène un liquide citrin, donnant une très faible réaction de Rivalta, teinte de sang. On pratique une autosérothérapie de 2 cent. cubes sous les téguments.
Le culot de centrifugation du liquide retiré à droite contient beau-
coup de cellules endothéliales soudées ou à l’état dissocié, granulograisseuses.
On compte : cellules endothéliales....... PR ren OO ee PORAUCIÉES RÉUÉTODHLIES 2 5 5 à ve se ose es p0 0 32 — Enphocytes Rhin... TO PES nie
Pas de microbes reconnaissables.
À gauche, la ponction a ramené un demi-centimètre cube d’un liquide citrin clair, ne donnant pas la réaction de Rivalta, riche en hématies. :
Dépôt de centrifugation :
Beaucoup de granulations graisseuses intra et extra-cellulaires. Pas de microbes.
CéluiesiendohéHAles em RE EE, 21,05 270 Polsatelées neEutrOopiles ie Ne teusane sibegssse OLOE — Lymphocytes....,....- ec oiane 5 Dole re CO 17,10 —
A l’examen du cœur, nous constatons un frémissement cataire dans les 3: et 4e espaces, même dans la position couchée. Le premier bruit mitral est rude, prolongé. Tension artérielle ; systolique 15 ; constante 9.
Le 22 février, le malade a la langue saburrale, il dort bien ; ilest constipé mais ne souffre plus de l'abdomen ; le gros intestin est cordé dans la fosse iliaque gauche. Le foie ne déborde pas l’arc costal. La rate n’est pas limitable.
-_ Présence de petits ganglions (un dans chaque aisselle). Pas de ganglions cervicaux. La température continue à baisser (35° 8 le matin, 36° 4 le soir) ; de même le pouls (76 le matin, 80 le soir). Le taux de
l’urine s’est sensiblement élevé jusqu’à 2.400 cc.
Rolland 5
Me et
Appareil respiratoire : sonorité normale aux deux sommets, avec respiration forte, supplémentaire. En arrière, à droite, matité à convexité supérieure, à partir de la pointe de l’omoplate jusqu’à la base.
A gauche, matité à convexité supérieure commençant à deux travers de doigt au-dessous de la pointe de l’omoplate. Frottements pleuraux à la séparation de la zone mate et de la zone sonore des deux côtés. Perte des vibrations dans les régions mates. Souffle pleurétique à la base droite ; égophonie, pectoriloquie et signe du sou des deux côtés.
Frémissement cataire, au cœur, moins accusé que précédemment, mais plus perceptible à la palpation légère qu’à la pression. On ne sent pas battre la pointe, lorsque le malade est couché.
A l’orifice mitral, le premier bruit est prolongé, saccadé, en deux temps, rude, exagéré dans la position assise et à la pression du stéthoscope, avec un caractère un peu soufilé et propagation nette en dehors de la ligne mamelonnaire.
Rien aux autres orifices.
Tension artérielle à l’oscillomètre de Pachon : systolique 15, constante 12.
On fait une ponction exploratrice à droite, avec autosérothérapie de 1 cc. 1/2.
On retire environ 2 cc. de liquide bouillon de bœuf, dont on examine cytologiquement le dépôt fibrino-hématique. Réaction de Rivalta positive.
Examen du culot de centrifugation du côté droit. Formule très composite : il y a cinq fois plus de globules rouges que d'éléments blancs dans le dépôt.
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En outre des cellules endothéliales isolées, il y a d'assez nombreux petits placards endothéliaux (groupe de 2 à 4 cellules). Ces cellules endothéliales ont des inclusions macrophagiques (débris de polynu-
cléés). On ne trouve aucun microbe. Quelques cellules endothéliales
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donnent nettement la réaction iodophile ; il en est de même pour la plupart des leucocytes polynucléés neutrophiles.
On extrait également de la plèvre gauche quelques gouttes d’un liquide clair, citrin, donnant une réaction de Rivalta positive.
On continue le salicylate de soude en potion et les applications de salicylate de méthyle en pommade sur le thorax.
Du 22 au 26 février, la courbe s’est orientée vers la normale (UTPR au lieu de UPTR):le malade urine cependant beaucoup plus qu’à l’état physiologique (2500 cc) ; la température est à _36°2-36°4 ; le pouls à 72-76-80 ; la respiration à 18-19. ;
Le 26 février, l’épanchement a regressé des deux côtés. Retour des vibrations à droite ; l’autosérothérapie n’a pas entraîné d’ascension de la température, au contraire.
Au niveau de la région précordiale, le frémissement cataire est presque nul. A l’orifice mitral, premier bruit en deux temps, s’accusant au stéthoscope, sans souffle. Le malade dort bien. La langue est humile, bonne. L’administration prolongée du salicylate de soude est parfaitement supportée.
Le 28 février, l'analyse de l'urine, pratiquée par M. le professeur
agrégé A. Labat, donne les résultats suivants :
Volume des 24 heures : 1800.
Densité à + 15° : 1025.
Réaction normalement acide.
Couleur jaune.
Aspect légèrement louche.
Sédiment peu abondant (mucus normal).
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‘Le 5 mars, cet homme, qui avait été mis à un régime liquide du 6 au 16, s’alimente (potage, œufs, viandes blanches) ; son teint se colore. L'amélioration s'accentue.
La percussion du thorax, en arrière, donne une matité de 3 à 4 travers de doigt à la base droite ; à gauche il n’y a plus de matité.
Les vibrations thoraciques sont perceptibles partout, sauf aux deux bases. Il existe toujours des frottements pleuraux à la base droite. On commence à percevoir le murmure vésiculaire. Plus d'égophonie; - pectoriloquie aphone aux deux bases. On continue le traitement au salicylate de soude jusqu’au 8 mars (6 gr. par jour avec du sirop de punch et cinq centigrammes d'extrait thébaïque dans 100 cc. d’eau de tilleul, à prendre par cuillerées à soupe toutes les deux heures). A partir du 26 la diurèse descend à 2000 cc. par 24 heures. Température et pouls normaux.
Le 7 mars, l’urine ne contient ni albumine, ni glucose, ni pigments biliaires, ni urobiline, ni corps xantho-acétoniques. La diazoréaction est négative. On note un très léger excès d’indican.
Le 8 mars, on constate que cet homme a les jugulaires apparentes, avec pouls veineux plus prononcé à droite qu’à gauche. Pas de reflux veineux à gauche. Rythme à deux temps systolique à la pointe du cœur, le choc systolique étant immédiatement suivi d’un souffle un peu rude, se propageant vers l’aisselle.
De plus à l’orifice tricuspidien, le premier bruit est prolongé, un peu redoublé, peut-être légèrement soufflé.
Aux autres orifices le premier bruit est bien marqué.
Remarquons que le malade a été autorisé à se lever le 6 mars. La veille le taux de l’urine était à 2100 cc., la température à 35°8-36, le pouls à 72-76, la respiration à 18. Le6, jour où il s’est levé, et les jours suivants, durant lesquels il a continué à se lever, la température s’est un peu élevée (36° 6), le pouls a augmenté de fréquence, surtout le soir, 88 et même 100 le 11 mars ; la formule des courbes devenant, le soir d’abord puis également le matin, UPTR.
Les deux bases pulmonaires sont dégagées. Plus de signe d’épanchement pleural, On supprime le salicylate de soude, que le malade prend depuis le 15 février. On conseille la gymnastique respiratoire.
Le 12 mars, ce malade, qui se lève depuis quelques jours, a encore
son soufile présystolique et un léger pouls veineux jugulaire.
AR TN
Le 15 mars, le pouls veineux a cessé. Les jugulaires ‘sont turgides. Pas de frémissement cataire.
A l’orifice mitral, on constate un rythme à deux temps. Le bruit systolique soufflé, beaucoup plus accusé dans la position couchée que dans la-position assise, est précédé par un bruit donnant lieu à un rythme de galop persistant. Pas de dédoublement du second bruit. Pas de souffle tricuspidien. Rien aux autres orifices. La tension artérielle est très bonne. L'appareil pulmonaire est revenu à son état normal. Les vibrations sont perceptibles en arrière, de même que le murmure vésiculaire.
L'’ophtalmo-réaction est négative.
A la date du 16 mars, la courbe est redevenue normale (UTPR}). Le malade engraisse ; son poids est de 63 kilos.
Le 22 mars, on examine le sang, à la sortie de l'hôpital :
Très peu d'hématies granuleuses.
Plaquettes sanguines en nombre normal.
Très rares hématies à granulations basophiles
Formule leucocytaire :
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Nous avons revu cet homme en août 1910. Il a repris son travail. Il pèse 70 kilos. Il ne se plaint que de quelques douleurs rhumatoïdes fugaces, dans les régions malléolaires droites, avec un peu d’œdème parfois.
L’exploration pulmonaire ne dénote rien autre qu’un peu d’exagération des vibrations thoraciques à la base droite. Du côté du cœur : soupçon de frémissement cataire, de loin en loin on perçoit une intermittence ; le premier bruit est simplement prolongé.
L’urine ne contient pas d’albumine.
L'examen du sang dénote une éosinophilie et une exagération de
nombre des mastzellen :
Lymphocytes.:...........................s... LOUE Grands mononucléés............,........ ere ER ie 11 — Grands mononucléés à noyau lobé...... RS DE 2 — Polynucléés neutrophiles.......................1.... 58 — Eosinophiles...,.... Co os D AUS UD NES 0 Hate 9 — Mastzellén. 2.220 rene eme dure cr ‘ 1 —
Valeur nucléaire des neutrophiles 309.
Rapport neutro-leucocytaire 1,13.
OBSERVATION IX
(Due à M. le professeur agrégé Sabrazès.)
V. I., âgé de 18 ans, porteur de pain, entre le 28 novembre 1902, à la salle 20 (lit 15), dans le service de M. le docteur Bouvet, suppléé par M. Sabrazès.
Il souffrait, depuis environ 10 jours avant son entrée à l’hôpital Saint-André, de douleurs rhumatismales avec tumétaction des articulations du membre inférieur gauche et du poignet droit, ainsi que de douleurs rhumatoïdes, diffuses mais sans gonflement, dans presque toutes les autres jointures. Tandis que les douleurs articulaires avaient cédé à la médication salicylique, il a eu, sans se plaindre de la gorge, une ascension de la température à 38°8 le soir à la date du 29, et à 37° 4, 360 6, 37° 8 le 30 et le 1°r décembre.
A ce moment, on note des signes d’un double épanchement pleural à bascule.
Ce jeune homme a, pour la première fois, du rhumatisme articulaire aigu. Sa profession l’expose aux intempéries. Depuis l’âge de 10 à 12 ans, il est sujet aux angines ; il a une poussée annuelle sans formation de fausses membranes ni de pus. Il est bien charpenté, vigoureux. Il est originaire des Basses-Pyrénées, où il a vécu jusqu’à l’âge de 12 ans.
— Ji
son père, atteint de bronchite chronique, à exacerbation hibernale sans hémoptysies, est cependant grand et fort et pèse 80 kilos.
A l'examen direct de ce jeune homme, nous constatons de l’orthopnée. La respiration, du type costo-diaphragmatique, se fait avec effort (28 mouvements à la minute). Le visage est pâle. On remarque un peu de bouflissure des traits. Le pouls, inégal, régulier, hypotendu, bat 84 fois à la minute, sans récurrence. Légère cyanose des lèvres, qui sont sèches. Langue saburrale, fissurée, rouge à la pointe et sur les bords.
Les articulations, frappées par le rhumatisme, se sont toutes dégagées au moment où l’on constate l'apparition des troubles de l’appareil respiratoire.
Pas de douleur précordiale. On ne sent pas la pointe ; la limite inférieure de matité du cœuratteint le 5e espace. À l’auscultation dans la région présumée de la pointe, bruit de frottement légèrement soufflé au début, systolique, ne se transmettant pas vers l’aisselle. Bruits du cœur faiblement frappés ; pas de dédoublement du second bruit. Rien d’anormal aux autres orifices. Ce bruit de frottement de la pointe s’accentue si on appuie le stéthoscope plus fortement. Pas de turgescence desjugulaires, sauf un peu à droite ; pasdereflux veineux.
Crachats muco-purulents, d’un jaune verdâtre, visqueux, peu
abondants.
A droite, en avant, la sonorité diminue dans le 4 espace, à gauche
dans le 3. Persistance des vibrations en avant, respiration ronflanie, expiration sibilante aux deux sommets. [atéralement, à gauche, sonorité exagérée jusqu’à l’espace de Traube, intact ; respiration bronchique.
En arrière, à gauche, matité qui commence à 2 travers de doigt audessous de la pointe de l’omoplate et s’étend, en se renforçant, jusqu’à la base ; les vibrations diminuent progressivement, de hauten bas, dans cette limite. Au-dessus de la ligne de matité, convexe en haut, l'inspiration est rude, l'expiration soufflante et prolongée. Pas de frottements pleuraux. Au-dessous, existe un souffle doux, aux deux temps, surtout expiratoire. Bronchophonie dans les fosses sus etsousépineuses ; plus bas égophonie. A la base, la bronchophonie repa-
raît. Transmission de la voix chuchotée dans les fosses sus et sous-
épineuses et surtout vers la base.
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A droite, la matité en arrière commence un peu plus bas et s'étend ainsi jusqu’à la base. Les vibrations, qui persistent dans les fosses sus et sous-épineuses, disparaissent au-dessous de la ligne de matité. Au sommet, respiration puérile et rude ; à la base, souffle, égophonie avec qu’iques crépitations fines, très légères, pectoriloquie aphone.
Ces deux foyers de pleurésie ont évolué sans être précédés de point de côté : le malade n’a accusé aucune douleur thoracique.
La ponction, pratiquée le 8 décembre 1992, du côté gauche, alors que l'épanchement était constitué depuis 5 à 6 jours au moins, ramène 2 cc. environ d’un liquide séreux, assez foncé, un peu trouble, se coagulant au moment de la centrifugation, donnant une réaction de Rivalta positive. La formule cytologique de ce liquide, riche en héma-
ties, est la suivante :
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: Parmi les cellules endothéliales, un bon nombre sont soudées, mais par groupes seulement de 2 à 3 ; leur noyau, volumineux, très basophile, a un mince ourlet cytoplasmique par lequel ces cellules se ccnfondent. Beaucoup parmi ces cellules endothéliales sont volumineuses, à l’état dissocié, d'aspect aréolaire, à noyau excentrique ; réaction iodophile nette dans beaucoup d’entre elles. Les lymphocytes sont de petit volume.
Le foie déborde de 1 à 2travers de doigt l'arc costal sur la ligne mamelonnaire ; douleur à la pression du creux épigastrique ; pas de vomissements, constipation.
Du 11 au 30 décembre, les urinescontiennent une assez grande quantité d’albumine et de nombreux cylindres, ainsi que des hématies.
Une analyse du 20 décembre donne les résultats suivants :
Volume 1200 cc.
Densité à + 15° 1011 Réaction acide
Couleur rougeâtre Aspect louche
Sédiment assez abondant
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Du côté du système nerveux, rien de particulier : pas de tremblement des paupières; réflexes rotuliens, plantaires, abdominaux, testiculaires, pupillaires normaux. Insomnie. Le malade a un peu de - dyspnée.
Les épanchements pleuraux se sont résorbés assez rapidement sans qu’on les ait évacués ; on a simplement fait des ponctions exploratrices et des évacuations d’un à deux centimètres cubes de liquide de chaque côté.
La néphrite a continué à évoluer s’accompagnant d’hématurie, de cylindrurie, d’œdèmes, la température oscillant de 36° 2 à 36° 4 et de temps en temps s’élevant le soir à 37° 2 et 38° 6. À noter que la néphrite avait été précédée par une ascension thermique pendant une huitaine de jours, le thermomètre variant de 37° 2 à 38° 4.
On a prescrit six capsules de térébenthine par jour, deux cachets de 0 gr. 30 de sulfate de quinine ; on a donné un jour un peu de digitaline. Les urines ont toujours été très abondantes à cette période ; puis progressivement cylindres, leucocytes, hématies, albumine ont diminué dans ces urines et les œdèmes ont rétrocédé. Après cette nouvelle atteinte, le malade, pâle, anémié, déclare cependant se trouver beaucoup mieux. Il est resté au régime lacté pendant un mois, prenant tous les jours six capsules de térébenthine.
Une analyse des urines le 12 janvier :
Volume 1200 cc.
Densité à + 15° 1012 Réaction alcaline Couleur rougeâtre Aspect louche
Sédiment assez abondant
Hrbe
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Cristaux de phosphates, quelques cylindres hémorrhagiques et leucocytes.
Le 15 janvier 1903, le malade, qui du 6 de ce mois jusqu’au 12, a présenté des poussées fébriles jusqu’à 38° 6 le soir le 9 et le 10, attire notre attention sur un point douloureux de la région axillaire droite, qu’il localise dans les 3e, 4° et 5e espaces intercostaux. Il n’existe plus d’ædème des membres inférieurs, de la face et des organes génitaux.
La langue est humide, dépouillée.
La température à 36° 6 hier soir est à 36° 4 ce matin. Pouls égal, régulier, de faible tension, sans récurrence, à 80. Respiration costoabdominale avec rétraction du creux épigastrique, 18 mouvements à la minute. Pas de bouton diaphragmatique, pas de douleur au niveau de l'insertion du sterno-cléido-mastoïdien. Micropoly-adénopathie cervicale et axillaire droite et gauche.
Sonorité, vibrations, respirations normales en avant.
Latéralement à droite quelques frottements pleuraux et diminution de murmure.
En arrière, sonorité normale dans les fosses sus et sous-épineuses et dans l’espace interscapulo-vertébral. A partir de ia pointe de l’omop'ate et jusqu’au niveau des dernières fausses côtes. submatité, qui s’accentue de plus en plus vers la base ; perte progressive des vibrations, de la pointe de l’omoplate à la base.
Respiration un peu supplémentaire au sommet en arrière. Perte du murmure respiratoire presque complète dans la région mate avec quelques rares crépitations fines. Pas de souffle, même quand le malade respire avec bruit. Bronchophonie; pas d’égophonie, pas de pectoriloquie aphone.
A gauche, skodisme dans la fosse sous-épineuse, matité s’accentuant
de la pointe de l’omoplate jusqu’à la base ; perte des vibrations d’au-
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tant plus complète qu’on se rapproche de la limite inférieure du poumon ; perte du murmure respiratoire comme à droite ; mais, deplus, égophonie très nette et cela dans une région où les ponctions restent blanches ; pectoriloquie aphone limitée à une zone restreinte correspondant à la pointe de l’omoplate ; la transmission métallique n’est pas pure ; quelques frottements fins dans la région axillaire gauche, Une nouvelle ponction, faite au niveau d’une région qui donne tous les signes de la pleurésie ne ramène pas de liquide. On examine la - gouttelette sanguinolente aspirée par l'aiguille : On est frappé par l’abondance des éléments blancs, toutefois on compte, dans les préparations, quatre fois plus d’hématies que d’éléments blancs. On compte : 320 leucocytes polynucléés contre 5 lymphocytes et 28 cellules endothéliales (y compris quelques grands mononucléés) soit :
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Quelques leucocytes polynucléés ont des granulations graisseuses Presque tous sont iodophiles. Dans le cytoplasma d’une grande cellule mononucléée, on trouve un gros bâtonnet trapu, un peu étranglé en son milieu ; on ne réussit pas à voir d’autres microbes.
A l'examen du cœur, on ne sent pas battre la pointe, la limite inférieure de la matité est dans le 5° espace. Pas de frémissement cataire. Bruits cardiaques mous ; frottement présystolique ; pas de bruit de souffle ; pas d’autres phénomènes stéthoscopiques ; pas de douleur dans la région du cœur.
Le foie, douloureux à la pression, déborde de 2 travers de doigt l'arc costal ; sa matité s’élève en haut jusqu’au 4 espace.
Pas de diarrhée, plutôt constipation légère. Pas de renvois. La sensation de faim commence à s’éveiller. Le malade ne souffre plus des jointures ; il dort la nuit, cependant son sommeil a été troublé dans la nuit du 14 au 15 janvier par un point de côte.
L'état du malade s'amende rapidement. La poussée qui vient de se terminer date du 4 au 5 janvier; des élévations de température à 37°4,
voire même, les 9 et 10 janvier, à 38° 6 le soir, avec rémission mati-
nale à 36° 4, ont marqué son évolution ; la température est redevenue normale, sauf quelques rares ascensions vespérales à 37° 4.
Le 18 mars, ce jeune homme se sent très bien et veut quitter l’hô-
pital, il a considérablement augmenté de poids (62 kg. 400), il a beaucoup grandi (1 m. 695), il a récupéré ses forces (pression dynamométrique : 37 de la main droite, 28 de la main gauche) ; sa respiration est calme ; il respire 16 fois par minute. Le pouls est à 80, égal, régulier, de tension légèrement hyponormale. Appétit excellent. Les ongles sont parsemés de sillons transversaux.
.” Du côté du cœur, on note une zone d'ondulation dans le 4° espace sur une étendue de 3 centimètres, en dedans du mamelon ; pas de frémissement cataire ; bruits du cœur faibles, sans souffle ni dédoublement ; jugulaires non turgides ; la crosse de l’aorte n’est pas accessible dans le creux sus-sternal ; pas d'æœdème malléolaire.
Lemalade ne tousse. pas ; rien de particulier à la percussion et à l’auscultation des sommets ; de même rien d’anormal à l’examen de l’appareil respiratoire en arrière.
Le foie et la rate ont leurs limites physiologiques. Il existe encore une trace d’albumine dans l’urine, ainsi que quelques cylindres d’hématoïdire, quelques cylindres épithéliaux, de rares hématies et quelques leucocytes ; il y a à peu près autant de lymphocytes que de leucocytes polynucléés dans cette urine et un peu moins de cellules épithéliales.
Tous les réflexes sont normaux.
La médication par le salicylate de soude a été le traitement de fond, au cours de cette affection rhumatismale. On l’a interrompue au moment de la néphrite pour la reprendre à la période de spléno-pneu monie.
Nous revoyons cet homme en septembre 1910 ; il a 26 ans. Il a fait son service militaire (1 an et 6 mois), ayant été ajourné une fois pour « faiblesse et palpitations ». On l'envoie à Mascara (chasseurs d’Afrique). Il s’y est bien porté ; souvent fébrile la nuit, on lui donnait de la quinine, qui a eu raison de ce paludisme. On n’a jamais examiné ses urines. Il ne souffre jamais des reins, mais est très susceptible des bronches ; il s’'enrhume au moindre froid. Il n’a jamais eu de rhuma-
tismes depuis le séjour à l'hôpital. Il est très robuste ; il sert dans un
restaurant. Sa taille atteint 1 m. 69 ; il pèse 85 kilos. Le pouls, bien frappé, bat 84 fois à la minute ; il est égal, régulier, de tension un peu au-dessus de la normale (à l’oscillomètre de Pachon :17,5 (systolique), 11 (diastolique).
Auscultation : On ne sent pas battre la pointe, pas de frémissement cataire ; aucun bruit de souffle; pas de bruit de g'lop.
La ligne de matité inférieure est dans le 5 espace. Aucun bruit surajouté. Bruits normaux aux divers orifices.
L'appareil respiratoire est normal ; de même le tube digestif.
Il ne se lève jamais la nuit pour uriner ; pas de crampes; pas de doigt mort ; il n’est pas frileux, On troute de 0 gr. 10 à O gr. 15 d’albumine dans les urines. Dans le dépôt urinaire on ne voit que de très rares cylindres muqueux ; quelques cellules épithéliales ; pas de cylindres granuleux ; pas de leucocytes.
Ces deux observations, qui feront l’objet d’un travail prochain de MM. Sabrazès et Perruchot, représentent deux exemples de la modalité post-arthropathique du rhumatisme pleural. .
Elles apportent un certain nombre de données nouvelles:
1e Des examens cytologiques en série qui montrent les variations des formules cellulaires, allant de la macrophagie avec polynucléose au début vers un état intime de macrophagie avec Ilymphocytose.
20 L'étude de la réaction de Rivalta variable avec les périodes de la pleurésie, négative au stade suraigu, fluxionnaire, positive plus tard.
30 L’heureuse influence de l’autosérothérapie.
40 L’utilité de la médication salicylique intensive.
La participation de l’état congestif du poumon dans la pleurésie rhumatismale peut modifier la formule cytologique. Jarvis distingue trois états différents:
19 Dans les formes non inflammatoires, il y a abondance
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de placards endothéliaux avec rareté et même absence de polynucléés.
20 Dans les formes inflammatoires subaiguës avec congestion pulmonaire, il y a des cellules endothéliales en placards ou isolées avec polynucléés en assez grand nombre (analogie avec la pleurésie métapneumonique.)
30 Enfin, dans l’épanchement rhumatismal sans congestion, il y a des polynucléés abondants, des lymphocytes et des grands mononucléés, quelques cellules endothéliales séparées et des placards très rares.
CHAPITRE VII
Pronostic et traitement
Le pronostic de la pleurésie rhumatismale est en général bénin. Cette affection guérit le plus ordinairement sans complications. Cependant le malade est prédisposé à d’autres manifestations viscérales de l'infection rhumatismale.
Le traitement se confond avec le traitement général du rhumatisme: salicylate de soude en potion ou en injections intra-pleurales ; les enveloppements du thorax avec une pommade au salicylate de méthyle augmenteront l’énergie de la médication.
L’épanchement sera rarement ponctionné, car il n’atteint jamais une très grande abondance. Néanmoins de petites ponctions hâtent sa résorption.
Enfir nous citerons les tentatives de sérothérapie du rhumatisme, faites par Rosenthal et qui n’ont pas été soumises suffisamment au critérium de l'expérience, pour pouvoir en tirer des conclusions fermes.
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Rosenthal (1) a obtenu un sérum antirhumatismal en faisant, à des chevaux, des injections sous-cutanées de cultures soit aérobies, soit anaérobies du bacille d’Achalme, faites en ballon de lait. Ce sérum antirhumatismal préserverail le cobaye contre les infections à bacille perfringens.
Cet essai de sérothérapie et de vaccination ne saurait être évidemment adopté avant d’avoir fourni les preuves suffisantes de son efficacité.
() Rosenthal. — Sérothérapie et vaccination contre le rhumatisme articulaire aigu. Presse médicale, :3 avril 1910.
ns
CONCLUSIONS
Il résulte de l’étude que nous venons de faire que:
19 Les causes prédisposant aux pleurésies rhumatismales sont mal connues; cependant les cardiopathies semblent avoir une influence considérable sur leur production; le maximum de fréquence se rencontre chez l'adulte et surtout chez l'enfant.
20 La pleurésie rhumatismale présente des allures cliniques variables. On peut lui considérer cinq formes principales: forme aiguë, forme latente, forme sèche, forme préarthropathique, forme postarthropathique.
30 La pleurésie rhumatismale est diagnostiquable cliniquement; dans quelques cas douteux, les procédés de laboratoire peuvent apporter des données très utiles : cyto-diagnostic, réaction de Rivalta, etc.
44 La formule cytologique de la pleurésie rhumatismale est souvent caractéristique et permet d’écarter l’idée de pleurésie tuberculeuse aiguë. Il y a prédominance de cellules
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endothéliales soudées ou en placards, avec, au début polynucléose, plus tard augmentation très notable des lymphocytes. Le liquide contient toujours beaucoup d’hématies.
5o Cette affection est bénigne en elle-même; son traitement ne diffère guère de celui du rhumatisme articulaire aigu.
L’autosérothérapie sous-cutanée, dans un cas de MM. Sabrazès, Perruchot et Rolland, a agi favorablement sur la mar-
che de la maladie.
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