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Nous avons été confronté à un cas de splénomégalie en

situation anatomique inhabituelle. Cas pour lequel nous effectuons d'abord

une revue de la littérature afin de préciser les caractères cliniques et

radiologiques de cette curieuse anomalie. Ensuite, nous allons comparer la

littérature avec l'observation personnelle. Enfin, nous chercherons à savoir

quelle est l'attitude thérapeutique pour cette curieuse anomalie.

L'entité: splénomégalie « baladeuse» est connue depuis le XIXéme siècle.

On la retrouve dans les publications sous des appellations variées: dans les

revues françaises «rate errante», «rate voyageuse», «rate baladeuse »,

« rate ectopique»; dans les revues anglo-saxons «wandering spleen»,

«movable spleen», «floating spleen», «displaced spleen», «drifting spleen »,

«splenic ptosis», «splenoptosis» ou «systopic spleen». [54]

Définition de la splénomégalie « baladeuse» :

C'est une grosse rate qui a migré dans la cavité abdominale. Sa position

normale est habituellement au niveau de l'hypochondre gauche. Il ne faut

pas la confondre avec une rate ectopique. Cette dernière est un

développement du tissu splénique en dehors de sa localisation habituelle,

qui elle n'est pas mobile. [18,55]
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II-LA RATE NORMALE: Embryogenèse, histogenèse, aspect
macroscopique, rapports et moyens de fixité:

11-1 Rappel: La rate normale [19,51,52}

La structure de la rate est particulièrement adaptée au rôle important que cet

organe, interposé comme un filtre sur la grande circulation, est appelé à jouer dans les

mécanismes de défense de l'organisme. La rate constitue en effet une pièce maîtresse du

système lymphoïde et, à ce titre, elle représente un site privilégié des réponses

immunitaires succédant à une stimulation antigénique par voie sanguine. D'autre part sa

richesse en éléments du système des phagocytes mononuclées et l'existence d'un type de

microcirculation facilitant le contact entre ces cellules et le sang lui confèrent, un rôle

majeur dans l'épuration du milieu sanguin en raison de sa capacité à capter les

substances et les particules étrangères et à soustraire les cellules du sang altérées ou

vieillies du sang.

11-2 Embryogenèse:

11-2-1 Origine:

L'origine mésodermique de la rate est connue depuis la fin du XIXè siècle grâce

aux travaux de Todt en 1889 et de Laguesse en 1890. Sabin (1912) analyse la

différenciation en pulpe blanche et pulpe rouge. Les descriptions données par G

Dubreuil dès 1921 font encore référence.

Plus récemment d'autres auteurs se sont intéressés au rôle hématopoïétique de la rate et

à sa fonction immunologique.

11-2-2 Développement:

Les premières cellules de prolifération splénique sont visibles dans le mésogastre

dorsal d'un embryon de 7 à 9 mm.

L'origine de cette condensation mésenchymateuse peut être située entre 35 et 40

jours après la fécondation. Les cellules mésenchymateuses indifférenciées prolifèrent et

un fin tissu réticulé s'organise autour des cellules (4è semaine).
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Vers la 7è semaine de gestation les cellules mésenchymateuses prolifèrent au

niveau du bourgeon splénique dont le relief est visible dans le mésogastre. Quelques

vaisseaux sont identifiables entourés de cellules réticulées.

A 8 semaines de gestation les fibres de collagène apparaissent entre les travées

cellulaires, on peut distinguer quelques macrophages. C'est entre 9 à 10 semaines de

gestation, que les vaisseaux apparaissent vraiment. On note la présence de cellules

sanguines dans les espaces intercellulaires. Vers Il semaines, de nombreux érythrocytes

sont présents dans les espaces extravasculaires. Entre 12 et 13 semaines, la pulpe

blanche se met en place. En microscopie électronique on peut différencier 2 groupes de

cellules réticulées (claires et brunes). Outre de nombreuses cellules sanguines, des

cellules lymphoïdes sont maintenant visibles autour des artères.

Entre 14 et 20 semaines, la pulpe blanche et la pulpe rouge sont aisément

identifiables et l'organe prend un aspect trabéculé. Ainsi l'apparition de cellules

hématopoïétiques dans le tissu splénique se fait entre 5 et Il semaines.

La rate fœtale est habituellement considérée comme un organe hématopoïétique.

Mais un certain nombre de travaux récents vont à l'encontre de cette thèse. En

particulier, Ishikawa indique que les cellules macrophagiques, présentes dans la rate à la

8è semaine, ont une origine extraplénique. Les cellules réticulées n'ont pas de pouvoir

inducteur sur les cellules hématopoïétiques spléniques (de quelque lignée que ce soit).

Pour Ishikawa, il semble raisonnable de penser que les cellules hématopoïétiques

présomptives (cellules mononuclées indifférenciées) n'apparaissent pas dans la rate

embryonnaire chez l'homme.

II-3 Histogenèse :

Chez l'embryon de 25 à 36 mm, les cellules mésenchymateuses primitives

prolifèrent et forment un réseau réticulé. Ces cellules de forme étoilée, reliées les unes

aux autres par des prolongements donneront les cellules réticulaires de la pulpe

splénique. Vers la 8ème semaine les fibres de réticuline apparaissent, réalisant la

première infrastructure conjonctive de la rate. Il existe également des cellules libres,

isolées, à cytoplasme basophile, considérées comme des éléments à potentiel

hématopoïétique.
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La vascularisation infra splénique s'établit vers la 8è et 9è semaine du

développement. Les ramifications artérielles terminales se raccordent à un réseau de

vaisseaux à parois minces apparus dans le mésenchyme, puis à des espaces lacunaires

irrégulières qui deviendront les sinus veineux. Ces derniers donneront naissance aux

veinules.

Vers le 4è mois, des îlots hématopoïétiques apparaissent dans le mésenchyme splénique.

Ils comportent des érythroblastes et des cellules granuleuses à tous les stades maturatifs,

ainsi que des mégacaryocytes.

A partir du 5è mois l'hématopoïèse diminue progressivement, les éléments

granuleux disparaissent, pour ne laisser persister dans les dernières semaines de la

gestation qu'une érythropoïèse modérée. Contrairement à la théorie classique faisant de

la rate fœtale un organe hématopoïétique, des travaux récents tendent à montrer que les

cellules hématopoïétiques immatures qui sont retrouvées dans la rate fœtale humaine ne

se forment pas sur place, mais proviendraient en réalité de précurseurs hématopoïétiques

circulants filtrés par le tissu splénique.

Parallèlement à la formation des foyers d'hématopoïèse, apparaissent des

macrophages. Leur origine est discutée: naissance locale à partir de cellules

mésenchymateuses ou plutôt monocytes nés dans la moelle osseuse et fixés dans les

cordons spléniques où ils se transforment en histiocytes macrophagiques.

Les premiers lymphocytes apparaissent dans l'ébauche splénique vers le 4è mois.

Entre le 5è et le 6è mois, les manchons lymphoïdes périartérites, puis les corpuscules de

Malpighi se forment. Les centres germinatifs n'apparaissent qu'après la naissance. La

pulpe rouge et la pulpe blanche sont définies et peuvent être reconnues dans la rate

fœtale humaine au cours du 6è mois de la gestation.

11-4 Aspect macroscopique:

La rate, profondément située dans la région sous-phrénique gauche, est fixée dans une

loge, la loge splénique limitée en haut par la coupole diaphragmatique, en bas par

l'angle colique gauche et plus en arrière par le rein gauche, en dedans par l'estomac

auquel l'organe est rattaché par la ligament gastro-splénique, en dehors par la paroi

thoracique inférieure. Son aire de projection, recouverte par le cul-de-sac
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costodiaphragmatique gauche répond aux 9è, 10è et Il è côtes et aux espaces

intercostaux correspondants.

La base de la rate s'appuie sur l'angle gauche du côlon et sur le ligament

phrénico-colique, et le sommet ou pôle supérieur, voisin de la colonne vertébrale,

correspondant à l'extrémité postérieure du dixième espace intercostal.

De teinte rouge sombre, de consistance assez molle, la rate est entourée d'une

capsule lisse et brillante confondue, sauf au niveau du hile, avec le péritoine pariétal.

Elle présente une forme tétraédrique, légèrement aplatie, qui permet de reconnaître : une

face externe convexe, lisse, qui répond à la paroi thoracique; une face interne qui

représente un versant antérieur tourné vers l'estomac, et un versant postérieur en rapport

avec la moitié supérieur du rein gauche. Les faces externe et interne sont délimitées par

le bord postérieur mousse et le bord antérieur plus ou moins crénelé. Entre les versants

antérieur et postérieur de laface interne, une crête médiane (bord interne) marque le hile

où s'engage le pédicule vasculaire de l'organe. L'artère splénique, située dans le

ligament pancréaticosplénique, se divise en deux branches terminales supérieure et

inférieure, qui donnent naissance à des artères segmentaires. Il est en effet possible de

reconnaître dans l'organe plusieurs territoires (de 3 à 7) ayant une alimentation artérielle

et un drainage veineux propre. La disposition des veines est calquée sur celles des

artères.

Le poids et les dimensions de la rate sont fonction de l'âge, du sexe, de la taille

de l'individu. Ils varient également suivant le degré de réplétion sanguine de l'organe.

En moyenne chez l'adulte, la rate normale pèse de 150 à 200g. Et ses dimensions,

lorsqu'elle est exsangue, sont de 12 à 14 cm pour la longueur, 8 cm pour la largeur, 4 cm

pour l'épaisseur.

La tranche de section montre un tissu de teinte rouge vineuse parcouru par de

fines lames blanc jaunâtres contenant des vaisseaux. Elle est ponctuée de petits grains

grisâtres, de 1 à 2 mm de diamètre, les corpuscules de Malpighi. Le parenchyme

splénique est mou, friable, et s'écrase facilement.
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11-5 Rapports:

-Rapports de la face diaphragmatique ou postéro-externe :

La face postéro-externe répond au diaphragme sur toute son étendue. Normalement elle

ne descend jamais au-dessous des insertions de ce muscle. Par l'intermédiaire du

diaphragme, la rate répond successivement au cul de sac pleural costodiaphragmatique,

au poumon gauche et à la paroi thoracique. Le cul de sac pleural descend toujours au­

dessous de la limite inférieure de la rate.

-Rapports de la face rénale ou inféro-interne :

La face inféro-interne répond au pôle supérieur du rein gauche et à la partie supérieur et

externe de sa face antérieure. En dedans au rein, la rate répond à la capsule surrénale

gauche.

-Rapports de la face gastrique ou antéro-interne :

La face antéro-interne répond dans sa totalité à la grosse tubérosité et à la face

postérieure de l'estomac. Au niveau du hile, en arrière et en bas ce rapport a lieu par

l'intermédiaire des épiploons gastrospléniques et pancréaticosplénique.

-Face basale:

La base répond en arrière et en dedans à la queue du pancréas et en avant et en dehors

au colon transverse. La face basale est en rapport avec l'angle gauche du colon et par

son extrémité inférieure avec la portion initiale du colon descendant.

11-6 Moyen de flxité :

Il est actuellement admis que ce sont les organes limitant en haut (diaphragme) et

en bas (rein, colon ligament phreno-colique) la loge phrénique associée à la pression

intra-abdominale qui permettent la stabilité de la rate. Les ligaments et les épiploons

auraient un rôle plus accessoire en dehors du ligament phrénico-splénique. La rate n'est

cependant pas fixe (en dehors d'adhérences pathologiques avec le diaphragme) et des

mouvements sont possibles lors des changements de position, lors de la respiration ou

lors de distension colique ou gastrique. Enfin l'expérience chirurgicale montre que
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parfois, la rate est suffisamment mobile pour être totalement extériorisée de la cavité

abdominale sans section ligamentaire.

Cette éventualité est évidemment favorable aux réparations spléniques après

traumatisme. Ailleurs l'élément restrictif est alors l'épiploon pancréaticosplénique et le

pancréas.

1 Gastrosplenlc IIg.
2 Splenorenallig.
3 Splenophrenic IIg.
4 Splenocollc IIg.
5 Pancreaticosplenic lig.
e Pancreaticocolic Iig.
7 Phrenocollc Iig.
e Presplenlc fold

•Minorsplenic ligamonts. (Aeproduced wlth permission. Skandalakis
JE. Colborn Gl. Pemberton LB, et al: The surglcal anatomv of the spleen.
Problems in Genusl SlIfg6ry: The Spleen. Nyhus LM(ed), Skandalakis JE,Gray
SW (guest ses), Philadelphia. JB Uppiflcott Co. 1990, pp 1017.)
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III-MOYENS D'ETUDE DE LA RATE: [11,33,47]

111-1 Introduction:

L'étude de la rate normale ou pathologique comprend: des méthodes

biologiques, avec des études cytologique et anatomopathologique par ponction (ponction

aspiration ou ponction biopsie) ou après splénectomie (qui permet à la fois l'étude

histologique et le traitement de certaines pathologies, en particulier en cas

d'hypersplénisme), mais aussi des méthodes d'imagerie, moins invasives, expliquant

leurs indications plus larges.

111-2 Méthodes biologiques: [36]

Les dosages et numérations sanguins ne sont que de peu d'intérêt dans l'étude de

la rate normale ou pathologique.

Dans l'étude d'une « rate baladeuse », elles n'ont aucun intérêt diagnostique, une

thrombocytose objective une souffrance splénique. Une leucocytose dans l'infarctus

splénique.

La ponction aspiration et la ponction biopsie sont rarement pratiquées.

La splénectomie est souvent indiquée, à but de diagnostique, suivi par son examen

anatomopathologique, seul moyen d'affirmer avec certitude un diagnostic étiologique de

lésion splénique et à but thérapeutique en cas d'hypersplénisme, de pathologies

malignes.

111-3 Méthodes d'imagerie:

De part leur côté non ou moins invasif, les techniques d'imagerie de la rate,

comme d'ailleurs pour tout autre organe ont connu un grand développement. Elles sont

indispensables pour l'aide au diagnostic, et pour mettre en route le traitement.
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111-3-1 La radiographie pulmonaire (R.Pl et la radiographie d'abdomen

sans préparation (A.S.Pl : [36,14J

L'A.S.P:

- montre l'ombre ou plutôt la silhouette de la rate sous le débord costal gauche.

- peut mettre en évidence une opacité péri ombilicale et une ascension de l'angle

colique gauche inhabituelles, mais ces signes ne sont pas spécifiques. [36]

- ou en regard de la masse palpée à l'examen clinique, on retrouve une opacité de

tonalité hydrique homogène, sans calcification, de topographie ombilicale, avec un

bord inférieur net souligné par des gaz intestinaux.[14]

montre une dilatation du colon sigmoïde après obstruction intestinale par la rate

[35]

La R.P peut montrer une hernie diaphragmatique [38].

111-3-2 Le lavement baryté:

C'est une technique de radiologie destinée à obtenir des images de la lumière colique

après opacification par une préparation baryté introduite par voie basse.

L'intérêt dans notre observation est de savoir si la masse abdominale est à

l'intérieure ou à l'extérieure du colon [67], ou s'il y a volvulus [35]. On retrouve

souvent un refoulement médian de l'angle colique gauche, et une compression

extrinsèque du côlon descendant. Mais ses examens peuvent être normaux.

111-3-3 Transit oeso-gastroduodénal (TOGD):

C'est l'étude radiographique du tube digestif depuis la jonction

pharyngooesophagienne jusqu'au duodénum inclus, au moyen d'un produit de contraste

approprié (le plus utilisé est le sulfate de baryum en suspension semi fluide), ingéré au

moment de l'examen.
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Le transit oeso-gastroduodénal peut montrer un refoulement de l'estomac dans

l'hypochondre gauche, une malposition ou une compression gastrique, l'opacification du

côlon révèle parfois une compression du colon transverse par un long pédicule

splénique. [7]

111-3-4 L'urographie intraveineuse: [14)

Etude radiographique de l'appareil urinaire après injection intraveineuse d'un

produit de contraste iodé hydrosoluble éliminé sélectivement par les reins.

Elle montre des structures retro-péritonéales normales, elle confirme l'impression

clinique de masse intra péritonéale.

Sur les temps précoces d'opacification corporéale totale,« la masse prend le contraste»

de façon homogène.

111-3-5 La scintigraphie isotopique:

Les études isotopiques de la rate permettent à la fois une étude morphologique, mais

aussi une étude fonctionnelle.

111-3-5-1 Etude morphologique de la rate:

Elle repose sur la propriété d'épuration splénique des hématies anormales ou

sénescentes, mais aussi des cellules réticulaires captées par les sinusoïdes spléniques.

La première possibilité consiste à l'injection de globules rouges altérés par chauffage,

marqués au Tc99m. La qualité des images obtenues est très bien. Cependant, la

technique est handicapée par la difficulté de préparation. Les clichés sont réalisés 30

minutes après l'injection.

La seconde consiste en une injection d'un sulfure colloïdal marqué au Tc99m, dont les

particules, d'un diamètre compris entre 10 et 100 nanomètres, sont captées par les
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sinusoïdes spléniques. Cependant, ces particules sont aussi absorbées par les cellules

hépatiques de Küpffer, d'où une qualité d'images moins bonne, mais plus aisées à

obtenir.

Les clichés sont réalisés selon plusieurs incidences (antérieure, postérieure, profil,

debout et couché).

L'intérêt de cette étude morphologique isotopique est de permettre un bon

diagnostic différentiel, en particulier avec les masses de l'hypochondre gauche,

permettant d'affirmer une origine splénique ou autre. Elle permet aussi la mise en

évidence de rates accessoires ou d'asplénie (congénitale ou fonctionnelle).

Certaines lésions de la rate peuvent être identifiées: infarctus, kystes, abcès,

nodules tumoraux L'étude isotopique de la rate permet aussi de réaliser une étude

fonctionnelle de l'organe.

111-3-5-2 Etude isotopique fonctionnelle de la rate:

L'injection de cellules ou de particules marquées à tropisme splénique permet

une étude fonctionnelle de rate, par comptage externe de la radioactivité.

On peut ainsi étudier la destruction érythrocytaire par injection de Cr 51, qui va être fixé

sur les globules rouges, en établissant différents index de séquestration splénique par

exemple. On peut également étudier la cinétique du fer après injection de fer radioactif

Fe 59, les destructions plaquettaires et leucocytaires après injection de cellules

marquées, ou encore l'extraction particulaire après injection de particules colloïdes de

grande taille, marquées au Tc 99 m. On peut enfin étudier le débit sanguin splénique

(injection de rubidium 81), ou la fonction de réservoir sanguin de la rate par injection

d'un radiocolloïde, dont on étudie le trajet sous influence pharmacologique, par exemple

après injection d'adrénaline, entraînant une chasse splénique.
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111-3-5-3 Conclusion:

Cet examen affirme la nature splénique de la masse. C'est à dire une fixation de

type splénique au niveau de la masse. Mais il faut faire attention aux faux négatifs

trompeurs en cas de torsion du pédicule splénique, ils sont liés à une diminution ou une

absence de fixation de l'isotope.

Existence d'une fausse image splénique cas [14] dans l'hypochondre gauche qUI

correspond à un artefact par sommation entre la fixation du lobe gauche du foie et le

« tum over » cardiaque.

111-3-6 Artériographie abdominale: [46J

C'est l'étude radiographique, du tronc coeliaque et de ses branches, après

injection de contraste iodé hydrosoluble.

Une artériographie sélective du tronc coeliaque, par technique de Saldinger, permet une

bonne visualisation de la rate, l'artère splénique y prenant naissance, dans environ 90%

des cas.

Elle permet une bonne mise en évidence des formations kystiques intra-splénique (image

caractéristique d'encorbellement). Elle trouve aussi son indication en cas de traumatisme

fermé de la rate, en cas d'anévrisme de l'artère splénique, et pour le diagnostic de

l'hypertension portale segmentaire, en particulier en cas de splénomégalie étiquetée

comme primitive, mais en fait associée à une thrombose de la veine splénique.

Elle ne doit pas être pratiquée systématiquement. Elle révèle une artère splénique de

diamètre accru, longue, sinueuse, dont le trajet anormal se fait vers la masse avec parfois

une torsion pédiculaire, responsable d'un réseau veineux de suppléance, une

parenchymographie de la masse, avec des vaisseaux gastriques et pancréatiques

inversés.
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111-3-7 Etude échographigue de la rate: [14] [161 :

L'échographie permet une étude de la rate en coupe. L'échostructure de la rate a

une densité faible. En échographie conventionnelle, elle apparaît comme une zone

triangulaire, hypoéchogène. Sa structure est remarquablement homogène.

On peut, par coupes successives, déterminer le volume splénique, et, par extrapolation,

évaluer avec une bonne précision, son poids.

C'est un examen capital permettant souvent le diagnostic de la rate «baladeuse ». C'est

un examen simple, rapide, non invasif, peu chère, n'exposant pas le patient aux

irradiations et à l'injection de produit de contraste.

On retrouve une masse aux contours bien nets, bien limitée, d'échostucture homogène,

plus fine que le foie, de type splénique, une forme en «virgule» avec un hile vasculaire

central. Une interface nette la sépare des structures de voisinage (foie, vésicule, rein

droit à droite et rein gauche à gauche). En temps réel, cette masse semble être

vascularisée par une artère issue du tronc coeliaque. L'examen attentif de l'hypochondre

gauche ne permet pas de découvrir la rate.

111-3-8 Echo-doppler de la rate:

C'est une technique échographique utilisant l'effet doppler qui permet de mettre

en évidence un flux sanguin, de déterminer sa direction et ses caractéristiques.

Cet examen est capital en cas de pathologie vasculaire en particulier en cas de rate «

baladeuse », d'anévrisme, d'hypertension portale, ou de tumeur vascularisée. Parfois elle

met en évidence des signes évocateurs de torsion du pédicule splénique. [7]
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111-3-9 Tomodensitométrie (TDM) Jl61

C'est un procédé moderne d'examen par les rayons X, permettant d'obtenir des

coupes du corps humain d'une très grande précision en reconstruisant l'image de chaque

coupe à partir d'un très grand nombre de mesures de densités.

Comme l'échographie, le scanner permet d'obtenir une bonne imagerie des lésions

spléniques. Elle permet surtout une bonne définition des rapports de la rate avec les

organes voisins.

Le scanner est réalisé en deux phases. Après opacification digestive, une première série

de coupes est réalisée avant l'injection d'un produit de contraste par voie intraveineuse

(iode). La densité spontanée de la rate est légèrement inférieure à celle du foie,

homogène. Il est à noter que les mensurations de la rate sont moins fiables au scanner

qu'à l'échographie.

Une seconde série de coupes est réalisée après l'injection de produit de contraste. On

assiste alors à un rehaussement précoce (après 45 secondes) de la densité

scannographique de la rate, hétérogène en raisons des variations du débit sanguin au

niveau de la pulpe rouge, puis devenant homogène.

Contrairement à l'échographie, le scanner est un examen invasif, donc jamais

totalement dénué de risques, en particulier en cas d'allergie au produit de contraste. Il est

plus coûteux (environ le double) que l'échographie. C'est pourquoi il doit être considéré

comme un examen de deuxième intention.

C'est un examen permettant de montrer une rate ectopique, les organes abdominaux, la

cavité péritonéale et l'infarctus splénique (absence de produit de contraste)

111-3-10 Imagerie par résonance magnétique:

Les examens par imagerie magnétique sont peu utilisés dans l'étude de la rate. Ils

peuvent trouver leur indication en cas de doute diagnostic à l'issue du scanner. L'intérêt

de la résonance magnétique est la meilleure définition des images, mais surtout la

possibilité d'une étude en coupes dans différents plans de l'espace. Cependant, elle

n'apporte en général que peu d'avantages par rapport au scanner.
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De par son coût, sa relative difficile mise en œuvre (faible densité des installations), ses

contre-indications (prothèses métalliques en particulier) et le peu de renseignements

supplémentaires apportés par rapport au scanner, l'imagerie par résonance magnétique

doit être considérée comme un examen de troisième intention.

111-4 Conclusion:

Comme nous l'avons vu, l'examen échographique associé à l'écho doppler de la rate est

capital dans le diagnostic d'une rate «baladeuse», c'est donc un examen complémentaire

à faire en première intention en cas de douleur abdominale.
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IV~DESCRIPTION DE L'OBSERVATION PERSONNELLE:

Notre observation relate le cas de Madame S... , née le 15/02/1928, âgée de 65ans,

atteint de leucémie lymphoïde chronique stade A de BINET (Annexe1) depuis 5ans.

(Diagnostiquée en 1988 et suivie à Epinal)

Nous notons dans ses antécédents:

· Une hystérectomie totale en 66

· Une appendicectomie en 53

· Une fracture du poignet en 92, une diphtérie en 1945.

.Patiente ayant eu trois enfants

L'histoire de la maladie débute le 03/11/1993, avec une hospitalisation à hôpital

d'Epinal pour des douleurs abdominales en rapport avec une infection urinaire à Rcoli. Son

Médecin traitant l'adresse à l'hôpital de Nancy devant la persistance de douleurs abdominales

malgré le traitement médical et une LLC.

A l'entrée dans le Service (à la fin du mois de Novembre 1993), la patiente a un état général

relativement satisfaisant.

L'examen clinique montre un abdomen souple et indolore.Une splénomégalie à 12cm du

débord costal qui descendait presque jusque dans la fosse iliaque gauche. Il n'y avait pas

d'hépatomégalie.

L'examen cardiaque présentait quelques extrasystoles à l'ECG et il n'existait pas de souffle.

L'auscultation pulmonaire retrouvait des sibilants et des ronchi diffus.

Sur le plan hématologique, en dehors de cette volumineuse splénomégalie, il n'y avait

qu'une adénopathie de lem, cervical postérieur droit. Le reste de l'examen clinique était sans

grande particularité.

Sur le plan biologique, nous notons une anémie 8,5g /dl; une thrombopénie de 40000

éléments par mm3 et une lymphocytose peu importante qui reste stable à 12000/mm3.

L'examen des sous-populations lymphocytaires montre une prolifération lymphocytaire de

nature B avec la présence du CD19 à 85%. Les lymphocytes T sont à 14%. Ces lymphocytes

B présentent majoritairement un marquage CD5, ce qui est habituel dans le cadre des

leucémies lymphoïdes chroniques.
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En raison de douleurs abdominales liées à une constipation importante, probablement

consécutive à une compression due à la splénomégalie, un lavement évacuateur a été réalisé et

a permis une reprise du transit tout à fait satisfaisant.

Après s'être assuré par une échocardiographie que la fraction ventriculaire était

normale, Madame S est incluse dans le protocole LLC-90. Après concertation, il a été décidé

de la traiter selon le protocole CHOP (Annexe 3). Cette première cure a été très bien tolérée.

Quatre mois plus tard, transformation de l'hémopathie du stade A au stade C de

BINET, une splénomégalie à 3cm de débord costal, sans adénopathie.Une neuropathie due

probablement à l'ONCOVIN.

Après les 12 cures de chimiothérapie (deux ans plus tard), dans le cadre de bilan

d'évaluation, Madame S a eu un scanner corps entier. Ce dernier montre: une rate

hypertrophiée en position pelvienne (wandering spleen) figurel, avec une absence

d'adénopathie profonde et périphérique. Le scanner initial effectué à Epinal retrouvait juste

une rate un peu ptosée, volumineuse et située dans l'hypocondre gauche, situé au dessus de la

vessie. Cette rate en position pelvienne justifie la symptomatologie qu'elle présente à type de

pesanteur pelvienne.

Le 28/03/2000 la patiente est en bon état général. Elle présente une évolution

péjorative de sa leucémie lymphoïde chronique en leucémie pro lymphocytaire.

A l'examen clinique la patiente est en bon état général avec un PS à 0-1(Annexe 2). Il n'existe

pas de syndrome tumoral périphérique. Il n'y a pas d'hépatomégalie mais il existe une masse

palpable en para ombilicale gauche. Le bilan biologique montre: une hyperleucocytose à

19200 avec de lymphocytes. Les polynucléaires neutrophiles sont à 3500, les plaquettes à

88000, l'hémoglobine à 10,4g et les réticulocytes à 45000. L'examen du frottis sanguin

montre plus de 50% de prolymphocytes. Le bilan hydroélectrolytique et hépatobiliaire sont

sans particularités. Les LDH sont normales à 408U/l.

Le 05/06/2000 la patiente a un état général moyen, avec asthénie importante et une

anémie. Apparition d'une adénopathie latéro-cervicale droite de lcm de diamètre associée à

une masse para-ombilicale gauche indolore à la palpation et qui mesure 8cm de grand axe.
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Elle se plaint de douleurs abdominales importantes au niveau du flanc gauche avec des

nausées.

Sur le plan biologique, l'hémogramme montrait la persistance de la lymphocytose à

10000 pour 13900 leucocytes. Les plaquettes sont basses à 55000 mais stables.

L'hémoglobine est à 8,3.

Les réticulocytes sont à 36000 et le bilan hydroélectrolytique et hépatobiliaire est normal. Les

LDH sont à 521.

Le résultat de l'échographie splénique d'évaluation montre: une rate très augmentée de taille,

un hile convexe avec un petit épanchement isolé de la gouttière parieto-colique gauche et une

absence de signe en faveur d'une rupture.

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien montrait: un hypochondre gauche déshabité, une rate

pelvienne hypertrophiée de dimension: 7*145*25 mm dont la capsule est rehaussée par le

contraste. Pas de signe de rupture ni d'épanchement.

Décision de débuter 5 cycles de chimiothérapie de FLUDARABINE. (Annexe 4)

Le 13/10/2000 Madame S revient à l'hôpital pour une 5ème cure de

FLUDARABINE, mais la chimiothérapie est annulée car la patiente se plaignait d'une

pesanteur pelvienne, d'une dysurie et d'une constipation.

Le bilan biologique montrait: l'hémoglobine 11g/dl, 2110 globules blancs dont 1200

polynucléaires neutrophiles, quelques prolymphocytes et des plaquettes à 81000/mm. Le test

de Coombs est négatif. Les LDH sont à 533 UIII.

L'échographie abdominale présentait une splénomégalie homogène mesurée à

135*131*65mm (fig. 1), en position pelvienne et posée sur le dôme vésical. Absence de

torsion du pédicule et de rupture de rate.

Le scanner thoraco-abdomino-pelvien (figure 2) objective une splénomégalie de 125*145*70

sans adénopathies.

Sur le plan thérapeutique: le 18/10/2000 une splénectomie sous coelioscopie a été réalisée à

cause de : la stabilité hématologique, la cytopénie induite par la chimiothérapie, l'âge et les

doléances de la patiente.
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Figure 1 : Echographie abdominale montrant une splénomégalie
Dimension 135*131*65 mm

Figure 2 : Tomodensitométrie abdominale avec rate en position pelvienne
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Le 03/11/2000 : le compte rendu opératoire (Annexe 5) de l'intervention montrait une

rate de taille moyenne (90*150*35), pesant 270g sans adhérence avec un pédicule mobile

située en fosse iliaque gauche.

Le compte rendu anatomo-cyto-pathologique concluait une localisation splénique à

prédominance capsulaire de la LLC. (Annexe 6)

L'évolution a été favorable car après un mois la patiente est vue en consultation hématologie

en rémission complète hématologique.

La patiente est en bon état général. Au point de vue syndrome tumoral il existe juste

une petite hépatomégalie homogène. Le bilan biologique montrait: 5800 leucocytes dont

3400 polynucléaires et 1800 lymphocytes. L'hémoglobine est à 14,3g, les plaquettes 318000

et le réticulocyte à 17000. Le bilan hydroélectrolytique et hépatobiliaire sont normaux, hormis

une discrète cytolyse hépatique à moins de deux fois la normale.

Madame S est vue la dernière fois en consultation un an après avec un bilan biologique

normal, qui confirme la rémission persistante.

En conclusion, il s'agit d'une découverte de splénomégalie « baladeuse », chez une

patiente âgée de 65ans atteinte de LLC depuis 5ans. Elle se plaignait de douleurs abdominales

chroniques en rapport avec une rate volumineuse mobile. La rate se situait au départ au

niveau de l'hypocondre gauche et a migré progressivement en fosse iliaque gauche avec son

pédicule splénique.
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V-SYNDROME DE LA RATE BALADEUSE DANS LA LITTERATURE :

V-1 Introduction:

Nous avons identifié des articles de la base de donnée MEDLINE de juin 1974 à

Octobre 2002, en utilisant les mots clés «wandering spleen ». Nous avons également

parcouru les références bibliographiques. La recherche était restreinte par rapport aux articles

publiés en français et en anglais. Ainsi, nous avons résumé sous forme de tableau les 54

articles trouvés. (Voir tableau 1)

V-2 Sexe ratio:

La splénomégalie « baladeuse» est une anomalie rare. Elle s'observe à tous les âges et

dans les deux sexes mais plus fréquemment chez la femme multipare entre 20 et 40ans et

l'enfant. [7]L'incidence est moins de 0,5% après une large série de splénectomie. [27,56]

Voir figure 3 pour la répartition selon l'âge et le sexe.

V-3 Physiopathologie:

La rate mobile se caractérise par la disparition de ses moyens de fixation dans sa loge,

avec un pédicule allongé et une mobilité excessive. Les facteurs favorisant sa constitution

sont congénitaux ou acquis.

V-3-1 L'anomalie congénitale [30,71 :

Cette anomalie est due à un défaut d'accolement du mésogastre dorsal de la rate sur la

paroi abdominale postérieur associé à une absence quasi constante du ligament gastro­

splénique, spléno-colique et spléno-pancréatique.
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Figure 3: Répartition selon l'âge et le sexe
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V-3-2 L'anomalie acquise: [71

Les autres facteurs favorisant le déplacement de la rate sont: la splénomégalie, la

laxité de la paroi abdominale, les grossesses et la distension gastrique, l'existence d'une

hernie diaphragmatique [8]

V-3-3 L'anomalie mixte [36) :

Dans la majorité des cas les deux anomalies sont associées.

V-4 Circonstance de découverte:

La présentation clinique est polymorphe. Dans les formes non compliquées, il peut

s'agir:

V-4-1 D'une découverte fortuite d'une masse abdominale [7) :

Asymptomatique et mobile. On découvre souvent une masse abdominale palpable en

position inhabituelle dans la cavité abdominale, de nausée, de vomissement, et d'une fièvre.

V-4-2 Au cours d'examens complémentaires:

A la radiographie (A.S.P), à l'échographie ou au scanner.
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V-4-3 Une chirurgie ou une autopsie:

Souvent de découverte per opératoire à l'occasion d'une intervention pour une autre

pathologie.

V-4·4 Dans les formes compliquées:

Le volvulus du pédicule splénique se manifestant par des douleurs abdominales

transitoires, récidivantes spontanément réversibles.

Le volvulus favorisé par le traumatisme qui est caractérisé par un abdomen aigu

douloureux.

Un état de choc hémorragique par rupture d'une rate congestive ou comme une

hématémèse avec varices gastriques secondaires à 1'hypertension portale par thrombose de la

veine splénique lors du volvulus [26] (hématémèse 6cas ont été publiés) [26].

Un infarctus splénique, en cas de torsion pédiculaire complète vue tardivement, une

torsion ou compression gastrique, une occlusion du grêle ou du colon due à une compression

par le pédicule splénique.

Une pancréatite aigue par torsion de la queue du pancréas.

Le tableau clinique est très varié, l'existence de cas découverts à tous âges. On doit

donc évoquer le diagnostic devant un syndrome douloureux abdominal, et des signes cliniques

tels qu'une splénomégalie ou une irritation péritonéale afin de réaliser les examens

morphologiques seuls capables d'affirmer le diagnostic.

V-5 Complications:

Déjà citées ci-dessus, les complications sont variées: l'infarctus du pédicule

splénique[30,8,20], volvulus[60,63,54,7,23], la gangrène splénique, formation d'abcès,

péritonite, hémorragie digestive haute, obstruction intestinale et une nécrose de la tête du
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pancréas [60,16,20], obstruction gastrique[60,64,46], torsion splénique[27], infections

urinaires à répétitions[22], torsion splénique[45,16,65,20], hypertension portale[42]

V-6 Diagnostics différentiels:

Vu l'histoire clinique et l'examen physique, le diagnostic différentiel doit inclure:

- une masse ovarienne atypique [16]

- une appendicite aigue [20]

- une torsion d'un kyste ovarien

- une occlusion intestinale

- un diverticulite

- un cancer du colon

- une cholécystite

-un ventre chirurgical post-traumatique

-une grossesse extra-utérine

-une hémorragie gastrique

- une rétention urinaire

- une masse rénale [55]

- une tumeur saccrococcygienne

- une hypertrophie pylorique chez l'enfant

V-7 Traitements:

L'attitude thérapeutique consiste en une fixation de la rate décrite déjà en 1914

éventuellement par vidéo laparoscopie. Elle est effectuée lorsque la vascularisation est

conservée ou rapidement récupérée après détorsion du pédicule, et en une splénectomie

lorsqu'il existe un infarctus splénique ou une hypertension porte segmentaire.
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TABLEAU 1

Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée Récidive

svmotôme acquise
Douleur Splénopexie Guérison

Cas 1 M 4,2 1 jour abdominale + + ASP, Obstruction gastropexie après 7
[60] Déshydratation Echographie gastrique gastrostomie jours

Cas 2 DA Après
[60] M 6 1 Mois 1i intermittente + + Echographie Splénopexie 2 ans

Echographie Associé Fixation lan
DA kyste grande

Cas 3 M 12,3 4 Mois intermittente + + épiderrnoïde Epiploon +
[60] de 9 cm splénopexie

diamètre

Début ASP.
DA et Echographie

Cas 4 F 15 10 Mois vomissement + RAS. Volvulus Détorsion lan
[60] biliaire Après 3 jours splénique 360 0 splénectomie

Echographie
+ Echo-
Donnler

Pancréatite
Cas 5 Vomissement aiguë Splénopexie à
[60] F 4,5 12 Mois et épigastralgie + + Echographie (anomalie l'âgede 6,5

biologique) ans

Cas 6 M 7,5 2 jours DA crescendo SMG+ Splénopexie, Torsion Splénectomie
[27] Torsion + TDM splénique < en urgence

0,5% cas
Fréquent (20-

40A) et enfants

Splénectomie
rateavec un

DA, Anorexie, Absence ligament long pédicule
Masse gastro-splénique, Anorexie vasculaire.

Cas 7 F 17 4 semaines abdominale Spléno-rénal + + Echographie, Pas de
[56] 20*10 cm TDM ligament

Echographie + spléno-rénal,
Rate normale



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée Récidive

symptôme acquise

Infarctus pôle <
de la rate

Hématémèse Varice Splénectomie VCR:
Cas 8 F 23 24 Heures révélatrice du Aigue puis TDM, épiploon (VCRavec Volvulus
[30] volvulus chronique artériographie, gastro- varices chronique

chronique. Scintigraphie splénique gastriques) de la rate.
Mélena Volvulus 900 0

VCR(2,5
tours)

Echographie
Hypochon (+++) fait 1 4 mois

dreG mois avant, après
Cas 9 F 30 Après DA et après rate en Splénopexie contrôle
[69] accoucheme Echographie accouchem + position Echograph

nt ent. DA normale. ieRAS
Intennitten Splénopexie,

te Scanner,
TDM,

Angiographie

Gastropexie
et

Après Congénitale ASP, Volvulus gastrostomie,
Cas 10 M 3 laparotomie. (défaut + endoscopie gastrique Splénectomie-

[63] DA haute d'attachement) et 4 mois après
coloscopie. (Infarctus

splénique)

Gastropexie
Cas II M 12 Distension Congénitale + Endoscopie Volvulus et-[63] abdominale et (défaut et gastrique Gastrostomie

hématémèse d'attacbement) coloscopie. + splénopexie

Traitement
+ (SMG remplacement

Examen radio: maladie de enzymatique
Echographie. Gaucher pendant 4 ans,

Cas 12 F 12 DA, Acquise? + 11400) Echographie, Maladie de Maladie de
rate 20*16

taille initial.[21] (Hypochondre TDM Gaucher Gaucher AprèsGauche et associé: traitement
épigastrique) thrornbopénie, enzymatique

etc. (12*15 taille
après

Splénopexie



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise

Hypertension
portale

segmentaire,
secondaire à un

Cas 13 F 23 Hématémèse (6 TDM avec volvulus du
[54] cas publiés) injection pédicule Splénectomie

(SMG), splénique avec
artériographie thrombose

veineuse.
Volvulus 2,5

tours

Volvulus
Evaluation DA gastrique

aigue et Congénitale avec hernie
vomissement défaut ASP, diaphragmati

Cas 14 F 12 longtemps inexpliqué, développement + Echographie, que Chirurgical
[49] dysphagie et d'attachement. TDM, UIV. congénitale

infection d'estomac, rate et avec rein
respiratoire. rein Gauche. gauche

intrathoracique

Volvulus de la 1er cas de
Douleur intense + ASP, rate; 2 Tours de traitement par-

Cas 15 F 18 48 heures flanc gauche et existait normale, spire dans le Coelioscopie
[7] vomissement déjà avant Echographie, sens de puis détorsion

sans fièvre TDM. l'aiguille dune et splénopexie
montre.

HSP,
+ normale.

Cas 16 F 31 2 ans Echographie depuis 2 Echographie Stérilité Coelioscopie,
[40] ans endovaginale splénopexie

et abdominal
montrant WS
Echographie,

Cas 17 F 4 Fortuite + TDM,Masse-
[71] fixée à la Splénopexie

vessie faisant
hernie.



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise

Hernie
Rate près de la diaphragmati Splénectomie

Cas 18 F 12 4ans Dysurie, + Echographie, vessie. que postéro- puis-

[22] énurésie depuis 8cm*5cm Scintigraphie Hydronéphrose lat. opérée à disparition du
4ans G. Résidu l'âge de 1 symptôme

Urinaire (+++) semaine

Torsion intra- Splénectomie
Echographie, uterine une partielle

Examen TDM (avant partie de la rate (nécrose),
Cas 19 M Nné clinique. Congénitale + intervention), ----- nécrose vaisseau

[45] Tuméfaction Echographie ischémique et polaire
kystique scintigraphie infarctus (pôle inférieur

abdominale (6 mois post inférieur) Splénopexie
chir.) (1/3 taille) et

laparotomie
exploratrice
(l2omo jour)

Cas 20 F 40 DA vive sans + -
[64] remissions, ASP, TDM, Obstruction de Splénectomie

rythmé par les l'estomac. + gastropexie
repas.

ASP, Torsion
Cas 21 F 21 1 semaine DA + fièvre + + Echographie, splénique et Splénectomie RAS

[16] Splénopexie, infarctus aigu
TDM

Cas 22 F 26 lan DA récidivante + Echographie,-
[66] Splénopexie,

taille 7 cm TDM

Laparotomie
rate accessoire

Radio, Infection laissée en place
Cas 23 F 5 3 mois Dysurie, DA + + Echographie, CMVetEB juste division

[34] TDM (sérologie +) pédicule, puis
splénectomie.
Histologie;

ratenonnaIe.



Patients Sexe Age Depuis Motifde Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise

Echographie,
Coloscopie,

Cas 24 F 19 2 ans DA + RAS ---- Infarctus de la Laparotomie,
[8] ASP,TDM, rate splénectomie

Splénopexie
vaisseaux
digestifs et
spléniques

(pas de flux)

+ Echographie, Volvulus Thrombocyto Laparotomie
Traumatisme TDM, splénique se à 620 GIL en urgence,
en barre sus Splénopexie (N:150-450) pédicule long

Cas 25 F 20 Découverte ombilicale, traduisant la 25cm,
[36] fortuite femme enceinte souffrance splénopexie

de 8 SA, splénique après
tuméfaction. détersion

(Traitement
conservateur)
Laparotomie 3 mois

Nausée, DA, diagnostic per après
Cas 26 F 13 2 ans perte d'appétit, Congénitale + ASP, TDM, Torsion de la Pyélonéphrite opératoire récidive

[65] de poids et Splénopexie rate accessoire Gauche (Traitement (traitement
fièvre. conservateur) chirurgical)

Splénopexie
Syndrome ASP, Volvulus après

Cas 27 F 16 douloureux de + Echographie, splénique détorsion
[23] hypochondre Splénopexie (filet

gauche. perisplénique)

Tachypnée après
alimentation. 6h
après naissance
dueà unehernie ASP, Hernie
diaphragmatique

Splénopexie, Obstruction diaphragmati Laparotomie,congénitale.
Cas 28 F Nné Opéré2j de vie. Congénitale TOGD duodénale que Splénopexie,

[46] Découverte 3j congénitale Gastropexie
post opératoire.
Vomissement

biliaire.



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitemeut Pas de
quand!e découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise

Cas 29 F 10 48 heures Anorexie, DA. + + ASP, Infarctus
[20] Vomissement + Splénopexie, splénique Splénectomie

fièvre. TDM (torsion 360°)

+
Vomissement, à l'age de

Cas 30 F 4 Il mois distension + 5 ans. Echographie, Torsion Splénopexie
[20] gastrique, DA, TDM (après

Hospitalisation détorsion)
tous les mois.

Volvulus Laparotomie
Syndrome ASP, splénique de médiane

Cas 31 M 16 3 jours abdominal Congénitale + Echographie, 270° sens anti ombilicale
-

[28] douloureux TDM horaire avec
splénectomie

car
infarcissement
complet de la

rate

+
Cas 32 après Echographie, Torsion Sténose Laparotomie

[41] M Il 4 jours DA + quelques Splénopexie splénique 720° mitrale et et
jOUtS Scintigraphie rate mobile Splénopexie

Tc99m

ASP, Torsion
Cas 33 M 21 8 heures DA aigue. Congénitale + + Echographie, splénique Splénectomie RAS

[39] TDM (infarctus et
torsion)

Cas 34 F 98 Pancréatite Congénitale Echographie, Pancréatite A
[39] algue. TDM

Fièvre, Torsion
Cas 35 M 14 2 jours anorexie, Pasde ligament splénique avec Eventration Laparotomie

[42] mois constipation et d'attacbe HMG ASP infarctus du diaphragmatiq et
distension parenchyme ueG Splénectomie

abdominale. (1er Cas)



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise

Laparotomie
exploratrice

Saignement http : puis
Cas 36 F 16 12 heures gastro- + ASP hypertension Splénectomie

[42] intestinal portale et Gastroscopie
supérieur. varicegastrique non faite car

hémorragique instabilité
hémodynami

que.

Douleur
périombilicale et Laparotomie,
vomissement. Obstruction la queue du

Cas 37 F 8 8 jours (diagnostique urétérale, pancréas est
[18] de WS à l'âge + + Echographie infarctus et endommagée.

de 5 ans, hémorragie Rotation 900 0

conservation de
la rate)

2 semaines
ASP, après,

Echographie, augmentation
TOM. irritabilité,

Lavement pas de
baryté. traitement.

Diminution de +? + Scintigraphie Infarctus et (Hydratation
Cas 38 M 3 1 jour l'alimentation 8cm* 5 au Tc 99m torsionde la et

[55] mois au sein. cmà (foie en place rate observation)
Alternance DA l'examen et fixation A l'âge de 7

et accalmie. clinique normale de la mois
rate en thrombocytos

position e + présence
abdominale). de corps de
Scintigraphie Howell-Joly,
au Cobalt 57 signifiant une

(pas atrophie
d'activité de splénique.

la rate).



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise

Examen de
routine. Plainte ASP,

Cas 39 F 15 (Examen abdominale + Echographie, Splénopexie 1 an après
[3] clinique de chronique. TDM persistante

routine pour DA basse
sport)

ASP, 14 mois
+ Echographie après pas

Cas 40 F 6 DA à l'âge de abdominale, Splénopexie de plainte-
[3] intermittente 3 ans TDM, abdominale.

Scintigraphie Rate en
Tc99m position

Visite
systématique à
6 semaines du

Cas 41 F 21 post-partum. Echographie, Rate congestive Kyste Laparotomie 4 ans après
[la] Apparition + Scintigraphie avec pédicule ovarienSem et rienà

d'une masse , TDMrate en rotation splénectomie signaler
abdominale 20*14*6cm (torsion)

indolore.

Douleur
Syndrome du Retour à la abdominal

Cas 42 F 76 DA, diarrhée, + + TDM, colon normal et e
[10] faiblesse. Scintigraphie irritable conservation intennitten

de la rate te 4 ans
après

Cas 43 F 64 Masse Echographie, Lymphome
[17] pelvienne + Splénopexie non Splénectomie

Hodgkinien

ASP,
Echographie, Schizophrénie Splénectomie

Cas 44 F 58 6 mois Perte de poids Acquise Inconfort + Artériographie chrouique, (poids rate
[37] et asthéuie. abdominal . Coeliaque Lymphome 3,75 Kg)

sélective (foie),
ganglions

abdominaux
(+)



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise
Laparotomie,
splénectomie,

3 mois ASP, UIV: histologie:
Cas 45 F 24 augmentati Masse mobile + compression hématome en

[59] on de la FID uretèreG, voie de
masse Echographie. résorption

(poids 780g)

Angiographi
Angiographie e numérisée

rénale pour rénale,
Cas 46 F 65 suspicion de Scintigraphie

[50] sténose de Tc99m Surveillance
l'artère rénale, (debout,

découverte couché),
fortuite. Echographie

Cas 47 F 95 Examen Echographie,
[57] gynécologique Scintigraphie

de routine. Tc99m

ASP,
lavement

Cas 48 F 69 8 mois DA+ baryté, Conservation
[62] constipation + + Echographie,

Scintigraphie
Tc99m

Echographie Echographie, Kyste
pour Scintigraphie ovarien G +

Cas 49 F 29 4 ans surveillance Tc99m. masse de Splénectomie
[1] Kyste de Confirme le 6*8cm sur la

l'ovaire. diagnostic vessie.

Examen UIV,
systématique, Echographie,

Cas 50 découverte Scintigraphie Splénectomie
[14] F 4 d'unemasse + splénique

abdominale Artériographie
latéro- abdominale

ombilicale du
flanc droit.



Patients Sexe Age Depuis Motif de Physiopathologie Douleur Masse Examen de Complication Pathologie Traitement Pas de
quand le découverte Congénitale ou abdominale abdominale radio fait associée récidive

symptôme acquise
Découverte UIV,
d'une masse lavement Bonne

Cas 51 F 85 abdominale + baryté, Kyste rein G Laparotomie évolution
[4] inférieure Echographie, Lymphome splénectomie après un

gauche. Scintigraphie an
24*18cm. Tc99m

Hernie RP,ASP,
diaphragmatique Scintigraphie Hernie

Cas 52 F 75 à la RP, suite à isotopique, diaphragmati
[38] un bilan tomographie que

d'ulcère computérisée
malléolaire.

Radiothérapie

Début Masse Scintigraphie puis

Cas 53 F 65 maladie abdominale + Tc 99m, chimiothérapie

[67] (Lymphos basse, scanner Lymphosarco 4 ans après.

arcome) épanchement corps entier
me Splénectomie

pleural + biopsie du
foie

Obstruction Volvulus du Opéré
intestinale RP,ASP, sigmoïde. Laparotomie après pour

Cas 54 M 25 Aigue (colon Congénitale Lavement Obstruction rate volvulus
[35] ascendant) par baryté intestinale 8*15*16cm sigmoïde

le pédicule de opéré 5 ans
WS après

Examen LLC Chimiothérapie
Cas 55 F 75 clinique: Echographie, infection , diminution

[44] palpation + TDM urinaire à de masse,
masse répétition diminutiou de

abdominale. symptôme

Cas 56 RP,ASP, Trouble
Observ Examen Echographie, digestif,
ation F 65 clinique + TDM infections LLC Splénectomie

personn urinaires
elle



VI-DISCUSSION



VI- DISCUSSION:

Nous voulons signaler, que nous avons rencontré un cas similaire à notre observation.

[44]. La question qui se pose est de savoir s'il faut traiter tous ces patients et si oui, qu'elle est

l'indication thérapeutique?

Le mode de traitement dépend de la présentation clinique et de l'état de la rate. Nous

présenterons trois conduites à tenir: l'abstention thérapeutique, le traitement conservateur, et

le traitement radical, avec ses avantages et ses inconvénients.

VI-1 Abstention thérapeutigue:

On garde la rate en place mais cela nécessite une surveillance et des mesures

préventives.

VI-2 Traitement conservateur: Splénopexie

C'est une alternative chirurgicale qui préserve la rate et évite les complications

d'asplénie. La splénopexie remet la rate dans sa position normale, si elle conserve son

fonctionnement normal après détorsion par exemple. Souvent la décision se fait pendant

l'intervention. Cela est surtout important quand l'enfant a moins de deux ans. Dans notre

revue de littérature il y a 16 cas sur 56.

Une intervention précoce permet un traitement conservateur en absence de nécrose splénique

et si la rate reprend une couleur normale après détorsion. Après la rate est replacée dans

l'hypochondre gauche et l'on procède à sa fixation. Il existe plusieurs procédés de

splénopexie qui ont été décrits dans la littérature [72, 61,31] :

l'un de ces procédés consiste à mettre autour de la rate un filet résorbable

périsplénique (en acide polyglactique ou polyglactine) [7,23]. Ce filet étant à son tour

fixé au diaphragme et à la paroi abdominale latérale par des points, ce type de

splénopexie est réalisé par laparotomie, ou par coelioscopie.

une autre l'utilisation de la suture fixation de la rate au niveau du quadrant supérieur

gauche.

il y a aussi la mise en place d'une poche extra péritonéale.

après, l'immobilisation de la rate en utilisant le colon transverse et le grand épiploon.

et l'utilisation de lambeau de polyetrafluoroethylène (PTFE).
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ensuite fixation de la rate daus une cavité entre le péritoine pariétal et le muscle

diaphragmatique.« button aud hole ».

et enfin la fixation du pédicule splénique par un nœud.

Le traitement conservateur est souvent associé à un taux de complication de 65%.

VI-3 Traitement radical: Splénectomie

Dans notre revue de littérature, la splénectomie est indiquée dans 25 cas sur 56.

L'indication est une nécrose splénique, une thrombose veineuse et l'hypersplénisme. Exérèse

da la rate, technique radicale et lourde avec ses avantages et ses inconvénients.

Nous présenterons successivement la technique de splénectomie, les complications précoces

et tardives, et les moyens de prophylaxie possibles.

VI-3-! Splénectomie technique opératoire: [9]

En cas de splénomégalie importante, et afin d'éviter une hypo volémie aiguë, on peut

avoir recours à un récupérateur sanguin (« cell saver ». Cependaut, il est contre-indiqué en cas

de pathologie tumorale.

Le patient est installé en décubitus dorsal. Un billot est placé au niveau de la pointe des

omoplates permettaut l'ouverture de l'angle costo-iliaque. Une sonde naso-gastrique en

aspiration est mise en place afin d'affaisser l'estomac. La voie d'abord est préférentiellement

sous costale gauche, assez bien tolérée sur le plan respiratoire.

La splénectomie est réalisée en général par la technique dite « rate en place », permettant une

bonne hémostase. Elle est préférée à la technique de splénectomie à « rate basculée », en

arrière, permettant d'aborder l'artère splénique par l'arrière, à son entrée dans le hile, mais

c'est une réalisation très difficile en cas de splénomégalie importaute.

La splénectomie «rate en place» débute par l'ouverture de la partie gauche du ligament

gastro-colique et du ligament gastro-splénique. On ligature ensuite tous les vaisseaux, en

commençant par l'artère splénique et ses branches. Les adhérences diaphragmatiques sont

alors sectionnées, puis le pôle inférieur est libéré et le péritoine incisé. On progresse ensuite
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vers le haut en relevant l'organe jusqu'à séparation du diaphragme. Après enlèvement de la

rate, la loge splénique est comblée par le grand épiploon. Un drain aspiratif est alors mis en

place. En cas d'adénopathies volumineuses au niveau du hile splénique, il peut être quasiment

impossible de séparer le hile de la queue du pancréas sans léser cette dernière. Une

pancréatectomie distale doit alors être réalisée. La sonde naso-gastrique est retirée à la fin de

l'intervention.

Actuellement de nombreuses splénectomies se font sous coelioscopie. C'est le cas de notre

observation personnelle.

VI-3-2 Complications précoces [43,6,5]

Sont considérées comme complications précoces après splénectomie, les événements

survenant dans les trois mois après le geste chirurgical.

Le premier type de complication précoce des splénectomies est lié au geste chirurgical

(blessure accidentelle d'un organe intra-abdorninal, fistules gastriques ou pancréatiques,

accidents anesthésiques ... ).

Une autre cause est la survenue de complications infectieuses. Elles sont fréquentes (de 22% à

58%). Leur localisation est cicatricielle, pulmonaires (les plus fréquentes), ou intra

péritonéales (en particuliers abcès sous diaphragmatiques).

On peut aussi assister à des complications thrombo-emboliques, en particulier au niveau des

membres inférieurs ( comme dans tout geste chirurgical avec immobilisation), avec possibilité

d'embolie pulmonaire consécutive, mais aussi au niveau du système spléno-portal, pouvant se

compliquer, par extension à la veine mésentérique, d'un infarctus mésentérique, de sombre

pronostic.

Enfin, on peut rencontrer des complications hémorragiques, pariétales ou au niveau d'un

vaisseau gastrique ou pancréatique, en particulier. Il est à noter que la présence d'anomalies

plaquettaires est plus péjorative que le nombre de plaquettes lui-même.
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VI-3-3 Complications tardives [43,6,51

On estime que le risque de complications tardives après splénectomie est prépondérant

dans les deux ans après le geste. Elles sont toutes d'abord de type infectieux. On note le plus

souvent des septicémies (environ dans 1,5% des cas), dont certains cas fulminants avec décès

dans les 48 heures, soit un risque infectieux multiplié par 12,6 par rapport à un collège de

patients non splénectomisés ; des pneumopathies (environ 0,5% des cas); et des méningites

(environ 0,2% des cas). Les germes en causes sont: Pneumocoque, Haemophilus influenzae

et Méningocoque en particulier chez l'enfant; mais aussi plus rarement Colibacille ou

Pseudomonas, souvent mortels. La mort intervient dans environ 65% des cas lors d'une

septicémie, et 78% des cas lors d'une méningite.

On retrouve aussi des complications thrombotiques, en général thromboses spléno-portales

méconnues en postopératoire précoce, responsables d'hypertension portale.

Enfin, on peut rencontrer des complications tumorales, en particulier cancer secondaire après

splénectomie pour maladie de hodgkin.

VI-3-4 Prophylaxie des complications de la splénectomie [43,6,51

En ce qUI concerne les complications infectieuses, la prophylaxie concerne tout

d'abord le temps opératoire, avec en particulier la diminution, voire l'éviction si cela est

possible, du drainage de la cavité de splénectomie, porte d'entrée infectieuse. Certains

auteurs ont proposé, lorsque cela est possible, une splénectomie partielle. Cependant, elle ne

semble pas diminuer le risque infectieux.

La vaccination est indispensable au traitement prophylactique infectieux. Elle réside surtout

en la vaccination anti-pneumococcique, réalisée par un vaccin polyvalent contenant 23 des 84

sérotypes connus du pneumocoque, responsable de 90% des infections à pneumocoques post­

splénectomie. Cependant, la vaccination connaît des limites: elle n'assure une protection qu'à

60% chez l'immunocompétent, et 20% chez l'immunodéprimé, son efficacité diminue avec

l'âge, et elle ne peut être réalisée qu'après l'âge de deux ans. On peut contrôler son efficacité

par la mesure des anticorps spécifiques. Une revaccination entre 3 et 5 ans est possible.
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Chez l'enfant, la vaccination anti-méningocoque et anti-haemophilus est aussi recommandée.

Cependant, en ce qui concerne le méningocoque, la vaccination ne protège pas contre le

sérotype B, qui est le plus souvent incriminé.

Certains auteurs ont prôné une antibioprophylaxie en raison des limites du vaccin

antipneumococcique, antibioprophylaxie de deux ans minimum par amoxicillinc. Il lui est

préféré un traitement précoce de tout épisode infectieux par amoxicilline voire association

amoxicilline-acide clavulinique, ou selon le point d'appel clinique s'il existe. Il n'y a pas

d'étude clinique comparant les deux attitudes. Il faut en outre insister sur la surveillance

clinique stricte afin de traiter le plus précocement possible, donc avec le meilleur pronostic

possible, tout épisode infectieux. Il faut de même une prophylaxie rigoureuse en cas de

voyage en zone impaludée.
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VII-CONCLUSION:

Notre observation se singularise par la rareté de la splénomégalie

«baladeuse» et la découverte d'un cas chez une patiente d'âge avancé. En effet,

généralement elle s'observe chez l'enfant et chez la femme de 20 à 40 ans.

La majorité des cas sont le résultat d'une découverte fortuite. Ainsi, il est

important d'évoquer le diagnostic de splénomégalie « baladeuse» devant un

syndrome douloureux abdominal, une splénomégalie ou une irritation

péritonéale. En cas de doute, les examens morphologiques permettent d'affirmer

le diagnostic.

En général, les traitements indiqués sont: l'abstention thérapeutique en

cas de découverte fortuite, le traitement conservateur si la rate est fonctionnelle

(splénopexie), ou le traitement radical (splénectomie) en cas de formes

compliquées. Il faut souligner que la pratique de la splénectomie était courante

avant les années 90 [55], mais comportant ses complications.

Actuellement, on privilégie la conservation de la rate surtout chez

l'enfant, d'où la nécessité de faire le diagnostic le plus tôt possible.
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VIII-ANNEXES



Classification des LLC

Aires lymphoïdes Hémoglobine Cg/dl), plaquettes
(109/1)

Stade A < 3 aires Hb> 10
Plaquettes> 100

Stade B ~ 3 aires Hb> 10
Plaquettes> 100

Hb < 10
Stade C Indifférent et/ou

Plaquettes < 100

-57-



Echelle d'activité de l' « Eastern Cooperative Oncology Group»

0 Absence de symptôme
1 Sujet symptomatique, mais pouvant poursuivre une activité ambulatoire

normale
2 Sujet alité moins de 50% de la journée
3 Sujet alité plus de 50% de la journée
4 Sujet alité en permanence, nécessitant une aide pour les gestes

quotidiens
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MEDECINE A - SECTEUR

CHOP-LLC

Cure nO:S

DateJ1: -U?(o( !~~

Poids: Ir~
Taille:
Sriace corporelle:

Glucose 5% : 500 ml

ADRIAMYCINE 25 mg/m2
dans 50 ml G5 en 1/4 h

ONCOVIN 1 mg/m2 IVD

ENDOXAN 300 mg/m2
peros

SOLUPRED 40 mg/m2
peros

JOUR DOSE HORAIRE FAIT

J1 ')t?;;J 0(
J1 ~O ..As v.., t1J .

T

J1 o

J1à J5 +-,,-0

J1 à J5 60

TRAITEMENT ANTI-EMETIQUE :

j) I"""'~ XL '3k~ hl' t /èl,v:>D ><q<iJ o{zLGo/o( 0(

Arrêt du SOLUPRED par dcroissance quotidienne de demi-dose à partir de J6

Réduction de dose de 50 % (saut stade C) si Pkl 00000 ou si PN<1500
Différer le traitement (sauf stade C) si Pk50000 ou si PNd 000

~~{}.., ~ .A G ~

Modification de dose OUI œ-- NON-O

Prochaine cure le: A 1- /0 U~ f

Signatu.e du médecinF -,
y' peu.-~hf

Cé-+



CHU de NANCY - Hôpital Brabois Adultes

SERVICE D'HEMATOLOGIE SECTEURJl>'

s-

CHIMIOTHERAPIE

Cycle n° -:i
Date de J, ,Dl)- Db.~o

4
-iillllllll~IIIIIIIIIII!I!ili~ill:lilillli\ili!ill:

Taille: .-(-) ~ """'­

Poids: 5'"1~
Surface corporelle: -1/)"6

Protocole thérapeutique FLUDARABINE (lymphome - LLC)
25 mglm 2/j de JI à Js sans dépasser 50 mg
JI = J28

Date Mode d'adm. Produits et posologie Horaire d'adm, et -

signature
.

JI Perfusion Fludarabine LlO mg
dans 250 ml de soluté glucosé 5 % en 30 minutes

--

J2 Perfusion Fludarabine 40 mg
dans 250 ml de soluté glucosé 5 % en 30 minutes

JJ Perfusion Fludarabine le Omg
dans 250 ml de soluté glucosé 5 % en 30 minutes

-- .----

J4 Perfusion Fludarabine !tO mg
dans 250 ml de soluté glucosé 5 % en 30 minutes

.._. ._---•

Js Perfusion Fludarabine 4ang
dans 250 ml de soluté glucosé 5 % en 30 minutes

----

Date: 01)· 06- .k>oo
Signature du Médecin responsable:

,\
"
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Compte Rendu Opératoire

72 ans 03/11/2000

Dg:
ACTE:

Opérateurs: Dr BRUNAUD - M. PEREZ
"

Anesthésistès : Dr BREMAUD

INTERVENTION .
Splénectomie sous coelioscopie.

,OMS:
CHIKC :115

n° 1736
AREK: 75

NOTIONS GENERALES
Patiente présentant une LLC avec indication de splénectomie (Dr HULIN - médecine A ).

Rate de taille moyenne mesurant 13 cm x 13 cm et qui possède comme particularité d'être mobile et
située soit sur la vessie ou dans le flanc gauche.-!::n suivant les scanners depuis 1993, on voit u
pédicule splénique s'est mobilisé progrèssivemerit de l'hypocondre gauche avec une deshabitation
de la loge pour devenir une rate 'mobile. lndicatlon d'une splénectomie par voie splénectomie. On se
placera à la différence en décubitus dorsal en prevision du caractère mobile de la rate.-
VOIE D'ABORD

Décubitus dorsal. Anesthésie générale:. Bras droit le long du corps. Open-coelioscopie sus­
ombilicale. Pneumopéritoine. Mise en place d'un trocart de 10 dans le flanc droit. Mise en place d'un
2ème trocart de 10 dans le flanc droit au niveau de l'incision de l'ancienne appendicectomie.

EXPLORATION -,
L'exploration confirme une rate de taille moyenne sans adhérence avec un pédicule mobile.

La rate est située à ce moment de l'exploration en fosse iliaque gauche.. .

TECHNIQUE
On parvient à libérer les quelques adhérences et à individualiser le pédicule splénique.

Application de trois coups de pince endo-GIA chargeur vasculaire dans le hile de la rate. Il n'y a pas
de problème d'hémostase au niveau de la tranche de section proximale. L'endoGIA avait été rentrée
par un 4ème trou de trocart 10-12 mm mis 'en place en fosse iliaque droite. Mise en place de
l'endocatch par l'orifice situé sur la cicatrice·d'appendicectomie et agrandissement de l'orifice.
Morcellation de la rate dans l'endocatch. Extériorisation de la rate par cet orifice.

DRAINAGE-
Mise en place d'un drain de redon que l'on ressort par l'orifice de la fosse iliaque droite.

,

FERMETURE
Fermeture musculo-aponévrotique de l'ensemble des orifices par des points séparés de

Vicryl. Points séparés sur la peau.
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