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AIC
Ant
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ASP
ATCD
BOM
C+/C-
CAT
CvC

D

D .hosp
Dc

Dc pré op
DI
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Ex histo piéce op
Ex peri-op
F

FG/D
FID
FOGD
Fr

G

GB
HBPM
HCG/D
Hg
HTP
IMC
Inf
IRM
L2

Lap

M

M .A

N ° cas

: abdomen.

: artere iliague commune.

: antérieur.

: artére splénique.

: abdomen sans préparation.

: antécédents.

: biopsie ostéo médullaire.

: avec /sans injection du produit du contraste.
: conduite a tenir.

- circulation veineuse collatérale.

- droite.

: durée d’hospitalisation.

- diagnostic.

: diagnostic préopératoire.
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: échographie.

. examen histologique de la piéce opératoire.
. examen péri-opeératoire.

: féeminin.
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- fracture.
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- hypertension portale.

- indice de masse corporelle.

- inferieur.

. imagerie par résonnance magnétique.
- vertébre lombaire 2.

- laparotomie.

- masculin.

: motif d’admission.

: numéro du cas.



NL

P

PAL
PBH

Pc

Plt

PNO
Post

PP

PS

PSA
RP/RPF
Sd

SMG
Suites op
Sup
Sup

TA
TDM AP
TOGD
TP

TR

TV

Type | .chir

VAC

VCI

VHB et C
VP

VS

VSH

VX

: normal.

. parité.

: phosphatase alcaline.

: ponction biopsie hépatique.

. produit de contraste.

. plaguettes.

. pneumothorax.

. posteérieur.

- ponction pleural.

. protéine S.

. antigene prostatique spécifique.
: radiographie pulmonaire face.

- syndrome.

: splénomegalie.

. suites opératoires.

. Superieur.

. Superieur.

: tension artérielle.

: tomodensitométrie abdomino-pelvienne.
: transit oeso-gastroduodénal

: temps portal/tronc porte/touchés pelviennes.
: touché rectale.

: touché vaginale.

: type d’intervention chirurgicale.
: voie d’abord chirurgicale.

: veine cave inférieure.

: virus hepatite B et C.

- veine porte.

> veine splénique.

- veines sus hépatiques.

: Vaisseaux.
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L’entité de la rate ectopique est connue depuis des temps anciens [48]. On la retrouve
dans les publications sous des appellations différentes : dans les revues frangaises « rate
ectopique », « rate errante », « rate baladeuse », « rate voyageuse », et « rate déplacée » ; dans

les revues anglo-saxons « wandring spleen »et « ectopic spleen ».

La condition de la rate ectopique a été entourée d’une aura de brume, au cours des

siécles, car elle était associée a I’hypocondrie, I’hystérie et méme a la neurasthénie [48].
Van Horne décrit pour la premiere fois une rate errante en 1667 a la nécropsie [35].

Au milieu du XIXe siecle, Carl Von Rokitansky, 1’un des membres les plus influents de

’Ecole de médecine de Vienne, a décrit I’état de la rate errante dans 1’ Anatomie pathologique
[48].

"Toute rate saine ou pathologique dont le pole supérieur a perdu ses connexions avec la

coupole diaphragmatique est ectopique” Moutte, 1929 [31].

La rate ectopique est une condition dans laquelle la rate se trouve dans un endroit autre
que le quadrant supérieur gauche habituel, souvent plus bas dans 1’abdomen ou le bassin.
Cette condition doit étre différenciée de la rate accessoire ou de la rate surnuméraire, ou, en
plus de la rate présente dans son emplacement anatomique normal, un foyer de tissu splénique

se trouve ailleurs [34].

Le but général de ce travail est de rapporter un cas rare d’hypertension portale
segmentaire sur rate ectopique pelvienne et faire un relevé des cas de la littérature avec méta

analyse.
Les objectifs spécifiques sont :
-déterminer les aspects épidémiologiques et cliniques de cette condition particuliére.
-préciser I’apport de I’imagerie dans le diagnostic de cette entité.

-préciser le role du traitement chirurgical dans la prévention des complications.






. EMBRYOLOGIE DE LA RATE [1,2]

La rate dérive du mésogastre dorsal et non de I’endoderme du tube intestinal. Lorsque le
mésogastre dorsal de la petite cavité péritonéale commence a s’étendre, a la fin de la
quatriéme semaine, une condensation mésenchymateuse s’y développe pres de la paroi du
corps. A la cinquiéme semaine de la vie embryonnaire, la rate est située sur la ligne médiane
du mésogastre postérieur. Vers la huitiéme semaine, le foie augmente de taille et se déplace
vers la droite, alors que 1’estomac et la rate se déplace vers la gauche. A 1’état du feetus
mature, la rate est dans I’hypochondre gauche, elle y est fixée par le ligament gastro-splénique
et spléno-rénal. (Figl) La rate présente une activité myéloide transitoire (du troisieme au
cinquiéme mois de la vie embryonnaire) contemporaine de I’hématopoiese hépatique feetale,
et disparait avec I’apparition de 1’hématopoi¢se médullaire des le sixiéme mois. Le tissu

lymphoide thymo-dépendant apparait dans la rate secondairement au développement du

thymus, vers le cinquieme ou sixiéeme mois.

Fig. 1:

Figure 1: coupes schématiques de I’abdomen supérieur d’un feetus a différentes étapes du

Coupes schématiques de I'abdo-
men supérieur d’un foetus a diffé-
rentes étapes du développement
embryonnaire. F : foie ; E : esto-
mac ; R : rate.

A 5 semaines, la rate se déve-
loppe dans le mésogastre posté-
rieur sur la ligne médiane.

A 8 semaines, la rate et I'estomac
tournent vers la gauche, tandis que
le foie grossit et tourne vers la
droite.

Foetus mature. 1, ligament falci-
forme ; 2, ligament gastro-hépati-
que ; 3, gastro-splénique ligament
gastro-splénique ; 4, ligament
spléno-rénal.

développement embryonnaire



Il. ANATOMIE DE LA RATE

La rate est I'organe lymphoide le plus volumineux de I'organisme [3].
C'est un organe extrémement utile, toutefois sa présence n'est pas indispensable a la vie
[4].
1. Situation
La rate est un organe abdominal situé dans I'espace sous-phrénique de I'nypochondre
gauche [3].
Elle se projette sur la 9éme, 10eme et la 11eme cdte avec son grand axe dirigé en bas et
en dehors parallélement a ces cotes [5].
e De face : La projection de sa limite inférieure ne dépasse pas le rebord costal gauche
[6].
¢ De profil : Son extrémité antérieure ne dépasse pas la ligne axillaire moyenne [5]. Et

son extrémité postérieure est située a 5 cm de la ligne médiane dorsale [6].

Figure 2:Projection pariétale de la rate [4]

A : Vue latérale : 1 Projection de la plévre, 2-Projection du poumon,
3-Rate, 4-Angle gauche du colon
B : Vue postérieure : 1-Projection de la plevre ,2-Projection du poumon gauche, 3-Rate,
4-Rein gauche
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2. Morphologie et rapports

La rate est un organe de couleur rouge violacée, de consistance ferme mais extrémement
friable. Entourée d'une capsule mince et fragile [5]. Cet organe est de morphologie variable :
"quartier d'orange" (41%), tétraédrique (42%), ou triangulaire a hile étroit ou étiré (14%) [3].

De taille variable, Il fait a peu pres la taille d'une main en coupe [7] ; 10cm de longueur,

7 cm de largeur et 3-4 cm d'épaisseur [4]. On lui distingue :
2 Faces
e Une face interne : Elle présente le hile et 3 surfaces :

- Le hile : C'est une fissure presque horizontale qui recoit le pédicule splénique par
I'intermédiaire de I'épiploon pancréatico-splénique. Le rapport essentiel ici est

représenté par la queue du pancréas [5], [6].
- Surface gastrique : Supra-hilaire, elle répond a la grande courbure de I'estomac.

- Surface rénale : Infra-hilaire et postérieure, répond au rein gauche et a la surrénale

gauche.

- Surface colique : Infra-hilaire et antérieure, répond a l'angle colique gauche et au

ligament phrénico-colique gauche [6].

e Une face externe : Lisse et convexe [6]. Elle répond a la coupole diaphragmatique
gauche. Plus a distance, elle répond au cul de sac pleural ou le poumon descend

jusqu'a la 10éme cote [5].
2 bords :

e Bord antérieur : D'aspect crénelé, il sépare la face diaphragmatique de la surface

gastrique, et répond a la paroi du I’hypochondre gauche [6].

e Bord postérieur : Emoussé, sépare la face diaphragmatique de la surface rénale. Ce
bord s'enfonce entre le diaphragme et la partie supérieure du bord externe du rein
gauche [5], [6].



2 poles :

e Pdle supérieur : Etalé et situé latéralement, répond a I’angle colique gauche et au
ligament phrénico-colique gauche [6].

e Pdle inférieur : Tres prononcé, répond a la grosse tubérosité de 1’estomac [5].

Face
diaphragmatique Ftrémite anénieure

Figure 3: Morphologie de la rate [13]



Estomac

Epiploon gastro-
splénique

Poche rétro-gastr.
Corps du pancréas
Epiploon panc.-spién.
Glande surrénale g.
Rate

Diaphragme
Recessus pleural
costo-dhaphrag

Rein g.

Figure 4: coupe transversale de I’abdomen montrant les rapports de la rate [8]

3. Moyens de fixite :

La rate est recouverte non entierement par le péritoine (Une zone dépéritonisée ou "Bare

area” reliée a la partie antéro-supérieure du rein gauche) qui la relie aux organes voisins :

-Epiploon gastro-splénique (gastro-lienal) avec les vaisseaux gastro-épiploiques

gauches.

-Epiploon pancréatico-splénique (phrénico-lienal) avec les vaisseaux spléniques [3].

Auxquels s‘ajoutent des ligaments

: Le ligament spléno-rénal (lieno-renal) [7], le

ligament phrénico-colique gauche et le ligament phrénico-splénique, qui fixent la rate a la

paroi.

Dans la loge splénique, la mobilité est trés limitée, d'autant plus que l'organe en

question est maintenu par les visceres qui I'entourent délimitant cette loge [3].



\Q "
1 Gastrosplenic lig.
; o®° 8 2 Splenorenal lig.

oo ¢ 3 Splenophrenic lig.
4 Splenocolic lig.
@) 5 Pmcreatico:glonlc lig.
6 Pancreaticocolic lig.
7 Phrenocolic lig.
8 Presplenic fold

. Minor splenic igaments. (Reproduced with permission. Skandalakis
JE, Colborn GL, Pemberton LB, et al: The surgical anatomy of the spleen

Problems in General Surgery: The Spleen. Nyhus LM (ed), Skandalakis JE, Gray
SW (guest eds). Philadelphia, JB Lippincott Co, 1990, pp 1-17.)

Figure 5: les moyens de fixité de la rate

4. Vascularisation et innervation
Arteres : La vascularisation de la rate est assurée par une seule artére :

L'artere splénique (liénale), qui irrigue la rate aussi bien qu'une partie du pancréas et une

partie de I'estomac.

e Origine : C'est la branche la plus volumineuse du tronc ceeliaque, d'un calibre de 5 a 8

mm et d'une longueur variable (15 a 25cm) due a son caractére tortueux.

e Trajet : Elle se dirige obliqguement en bas et & gauche derriére le bord supeérieur du



pancréas. Puis suit un trajet transversal sinueux jusqu'au niveau de la queue du

pancréas dont elle croise le bord supérieur pour devenir pré pancréatique.

e Collatérales : Au cours de son trajet l'artere splénique donne de nombreuses
collatérales : Rameaux pour les ganglions cceliaques, artere pancréatique dorsale,
rameaux pancréatiques descendants, artere oeso-cardio-tubérositaire postérieure, artére
gastro-épiploique gauche, artéres gastriques courtes (qui parfois naissent des branches

terminales).

e Terminaison : L'artére splénique se termine dans I'épiploon pancréatico splénique [5]

et sa division se résume en 2 modalités :
-Le type long : Division a distance du hile splénique.

-Le type court : Division pres du hile (source de difficultés chirurgicales lors d'une

splénectomie).

L'artere splénique se divise habituellement en 2 branches terminales, I'une supérieure et
l'autre inférieure. Chacune se divise en artéres segmentaires irrigants des territoires

indépendants étagés [6] "en pile d'assiette™ et rarement anastomoses entre eux.
Segmentation splénique :

La vascularisation splénique intrinséque est composée d’une segmentation vasculaire,
délimitant deux hémirates irriguées indépendamment des arteres polaires par chacune des
deux arteres terminales et séparées par un plan avasculaire perpendiculaire au grand axe de la
rate (fig 8).

Chaque hémirate est vascularisée par une série d’artéres pénetrantes, réalisant autant de
territoires vasculaires étagés rarement anastomosés entre eux. La segmentation veineuse est
claquée sur la segmentation artérielle. Cette disposition vasculaire "métamérique" conditionne

les possibilités de réalisation de splénectomie réglée [9].
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Antére hépatique intermédiaire Arére hépatique gauche Aniéres phréniques infécieures
Anére hépatique propre Veine parie Sépatique depuis ke tronc commun)

Artére hépatique droite : Tronc ceelaque

./

Ly
rh
y

Anbre gasro-omentale
5;""!‘93'“
N&aﬁb

queye du pancréas
Astére grande pancréatique
Anire splénique (liénale)
Artire pancréatique dorsale
Branche anastomotique

Artére colique moyenne icoupée)

Anére mésenténque supérieure

Antive pancréatico-duodénale infécieure (c

f

Figure 6: artéres du foie, du pancréas, du duodénum et de la rate [13]
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Artére pancréaticoduodénale antéro-supéricure
Artére gastro-duodénale

Figure 7: vascularisation artérielle de la rate [15]
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Figure 8: Segmentation splénique. a : disposition classique ; b :Disposition la plus fréquente.

La veine splénique :

Elle résume la vascularisation veineuse de la rate ; ¢’est une veine volumineuse (de 8 a
10 mm de diametre) qui constitue une des trois principales branches a ’origine de la veine

porte.

e Origine : nait dans 1’épiploon pancréatico splénique de la confluence de 5 a 6 branches,

qui émergent du hile splénique en arriere des branches artérielles correspondantes.

e Trajet : Elle se dirige transversalement de gauche a droite en longeant d'abord la face
antérieure puis le bord supérieur et enfin la partie moyenne de la face postérieure du

pancréas.

e Terminaison : Elle se termine en s'unissant a angle droit avec la veine mésentérique
inférieure pour former le tronc spléno-mésaraique, qui se réunira lui-méme avec la
veine meésentérique supérieure pour constituer la veine porte. Parfois la veine splénique

et la veine mésentérique inférieure se jettent indépendamment dans la veine porte.

e Rapports : Les rapports de la veine splénique sont trés similaires a ceux de l'artere.
Toutefois, la veine reste au-dessous de l'artére et demeure horizontale, alors que I'artere,

dans son ensemble, a une direction ascendante en haut et a droite.
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e Dans sa portion pré-pancréatique, elle est située au-dessous de l'artére, dans I'épiploon
pancréatico-splénique et répond en avant, a l'arriere cavité des epiploons et a la grande
courbure gastrique, et en arriere a la face antérieure du rein et de la surrénale gauche,

puis a la queue du pancreas.

e Dans sa portion rétro-pancréatique, elle répond en avant & la face postérieure du
pancréas, a laquelle elle est amarrée par quelques collatérales et ou elle creuse une
gouttiere, en arriére, par l'intermédiaire du mésogastre postérieur accolé, au pedicule
rénal et particulierement a la veine rénale gauche qui lui est généralement sous-jacente.
Elle croise ensuite a sa terminaison la face antérieure de I'aorte au-dessus de l'origine de

I'artére mésentérique supérieure.

Foie Veine gastrique
gauche

Rate

Veine porte

Pancréas

-

Veine mésentérique

supérieure Veine mésetérique
Veine colique moyenne inféri
Veine colique droite

Veine jéjunale et iléale

Figure 9: schéma du trajet de la veine splénique
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Lymphatiques :

Les lymphatiques de la rate proviennent de 2 réseaux : I'un superficiel sous capsulaire et
l'autre profond émergeant au niveau des ganglions du hile [5]. Puis lls suivent le trajet des
vaisseaux spléniques vers les ganglions pancréatico spléniques avant de se drainer dans les

ganglions cceliaques.
Innervation :

Les nerfs spléniques dérivent du plexus cceliaque, et se distribuent  en suivant les

branches de I'artere splénique. lls sont a fonction vasomotrice [10].
5. Variations anatomiques
Elles sont nombreuses, nous citons :
Variantes morphologiques [11]:

e Tubercule splénique : portion de tissu normal faisant saillie a la face interne sur le

bord rénal.

e Scissures : encochent les faces de la rate posant le probleme de diagnostic différentiel

avec des lésions traumatiques.

e Rate discoide : c’est une malrotation avec un débord sous costal du quadrant

inférieur droit.
Variantes topographiques :

La rate errante (ectopique) : Migration de la rate, n'importe ou dans I'abdomen ou le
pelvis. Due a un défaut de développement des ligaments gastrosplénique et spléno-rénal, se

traduisant par une rate trés mobile [12].
Variantes en nombre :

e Rate accessoire : D'une fréquence de 10% a 20%. C'est un fragment de tissu ectopique
séparé du corps principal de la rate. Habituellement situé prés du hile splénique ou le
long du pédicule vasculaire. D'une taille de 1 a 4cm, il ressemble a un ganglion

lymphatique macroscopiquement et au scanner [3], [12].
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e Polysplénie: Présence de plusieurs petits regroupements de tissu splénique (splénicule)

en remplacement d'une rate normale.

e Splénose: Auto transplantation de tissu splénique apres rupture de la rate. Elle se fait

classiquement dans le péritoine [12].

e Asplenie ou hypo-splenie : C’est I’absence de la rate, isolée (4 des cas) ou associée a

d’autres malformations [11].
I1l. ANATOMIE DU SYSTEME PORTE

Le systéme porte comprend 1’ensemble des veines qui drainent le sang veineux de la
partie abdominale du tube digestif faite de la partie la plus basse du rectum, de la rate, du
pancréas et de la vésicule biliaire (figure 10). De tous ces visceres le sang est amené vers le

foie par un réseau veineux qui s’unit pour former la Veine Porte.

Le sang portal représente 70% de 1’apport du flux sanguin hépatique total, les 30%

restants étant véhiculés par I’artére hépatique.

Il est composé d’oxygeéne mais €galement des nombreux nutriments extraits par le
tractus gastro-intestinal et de produits de dégradation de I’hémoglobine apportés par la rate,

permettant ainsi leur transformation hépatique.
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Figure 10: Afférences portales gastro-intestinales, spléniques, pancréatiques et vésiculaires
d’apreés les illustrations de F.Netter

1. Le développement embryologique

Il intervient précocement. Les précurseurs du systéme porte sont les 2 veines vitellines,
droite et gauche, anastomosées autour de I’intestin primitif, par une branche ventrale caudale,

une branche dorsale, puis dans la partie supérieure une branche ventrale créniale (Figure 11).
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Figure 11: mise en place de la vascularisation portale a partir des veines vitellines et des 3
anastomoses [20]

2. Les afférentes portales

« La veine mésentérique inférieure recoit les veines rectales supérieures, les veines
sigmoidiennes et les veines coliques gauches. Elle chemine dans le mésentere
cranialement vers la veine splénique dans laquelle elle se jette au niveau du confluent

spléno-mésaraique.

« La veine mésentérique supérieure, recoit les veines iléales, iléo-coliques, coliques
droites et coliques transverses, les veines gastriques et les veines duodéno-
pancréatiques antéro inférieures. Elle remonte dans le mésentere a droite de ’artere
vers le confluent porto mésentérique au niveau duquel elle forme avec le tronc spléno-

mésaraique le tronc porte.

« La veine splénique, nait du hile splénique ou elle recoit les petites veines gastriques
(qui drainent la grosse tubérosité), elle chemine en arriére du pancréas ou elle regoit

les veines pancréatiques corporéo-caudales.
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» Le tronc porte mesure environ 8 cm, il se dirige vers le hile hépatique dans le ligament
hépato-duodénal (petit épiploon). Au niveau du hile il se divise en 2 branches, une

branche droite et une branche gauche.

» La branche gauche se dirige vers 1’avant et la gauche dans le sillon d’Arantius, elle
émet des branches segmentaires vers le lobe caudé dans sa portion initiale. Dans le
sillon d’Arantius, elle donne la branche latérale gauche destinée au segment I, puis se
termine au niveau du récessus de Rex (a 2,5 cm de la face antérieure du foie) en une

branche droite vers le segment IV et une branche gauche vers le segment I1I.

« La branche droite recoit les veines cystiques juste avant son entrée dans le
parenchyme hépatique, puis se divise en 2 branches, une antérieure destinée au secteur

para-médian (segment V et VIII) et une branche postérieure destinée aux segments V1 et
VII (figurel?2).

Figure 12: anatomie modale intra-hépatique. 1 Tronc porte. 2 Branche droite. 3 Branche
gauche. 4 Veine segmentaire gauche (S3). 5 Veine segmentaire postérieure gauche (S4) 6
Ligament falciforme. 7 Vésicule biliaire. [21]
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« La veine gastrique gauche recoit les veinules des 2 faces gastriques, chemine le long de
la petite courbure vers la face postérieure du tronc porte.

La veine gastrique droite, en continuité avec la veine gauche, recoit les veines antrales

et pyloriques, et se jette face supérieure du tronc portal en avant de la veine gauche.

* Les veines pancreéatico-duodénales antérieures s’anastomosent avec la branche gastro

épiploique et se drainent dans la veine mésentérique supérieure (figurel3).

Figure 13: Drainage veineux portal sus-mésocolique

« Les veines pancreatico-duodénales postéro-supérieures se jettent dans la face

postérieure du tronc porte.
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3. Les anastomoses porto caves (Figure 14)

Il y a de nombreuses anastomoses entres les affluents du systeme porte et ceux des
veines systémiques. Chez le sujet normal ces anastomoses porto caves sont microscopiques ;
mais en cas d’obstacle sur la circulation porte ou dans le foie ils peuvent se dilater et donner
lieu a des signes cliniques caractéristiques. Ces anastomoses porto-caves se développent

principalement au niveau de quatre régions [23,24] :

-I’cesophage et I’estomac : C’est la dérivation supérieure, le sang rejoint le systeme azygos
puis la veine cave supérieure par l'intermédiaire de la veine gastrique gauche, les
vaisseaux du cardia et de I’cesophage, cela explique le développement des varices

cesophagiennes.

- Le rectum : dérivation inférieure. Anastomoses entre la veine porte et la veine cave
inférieure via la veine mésentérique inférieure et les veines rectales a l'origine de varices

rectales.

- Anastomoses porto-ombilicales ou dérivations antérieures : Normalement occluse apres
la ligature du cordon ombilical, la veine ombilicale peut étre reperméabilisée en cas
d'hypertension portale. La dérivation vers le systtme cave se fait en surface par
I'intermédiaire des veines épigastriques superficielles, soit en profondeur par la veine

fémorale et les veines thoraciques internes.

- Anastomoses spléno-rénales ou dérivations postérieures : Dérivations entre la veine porte

et la veine cave inférieure, on distingue :

e Anastomose de LEJARS : naissant du réseau intra parenchymateux splénique et se

jetant dans la veine rénale gauche.

e Anastomose de MARIAU : reliant directement la portion pédiculaire de la veine

splénique a la veine rénale gauche.

e Le tronc gastro-phréno-capsulo-rénal : anastomoses naissant dans la sous muqueuse de
la grosse tubérosité gastrique, puis le sang emprunte la veine inférieure du pilier gauche

du diaphragme et rejoint par I'intermédiaire de celle-ci les veines capsulaires moyenne,
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rénale gauche et cave inférieure.
On décrit également d'autres voies de dérivations accessoires [23] :

La prévalence de ces varices ectopiques dépend de la nature de I'HTP (1 a 3% en cas

de bloc intra hépatique, 20 a 30% en cas de bloc extra hépatique) [24] :

- Le canal d'Arantius : habituellement remplacé par un ligament (appelé ligament
veineux), peut se reperméabiliser. Ce canal nait de la branche portale gauche et se

termine-le plus souvent dans la veine hépatique gauche.
- Anastomoses pariétales : diverses et nombreuses, on cite :

e Les veines de RETZIUS (au niveau des accolements pariétaux des divers organes

tributaires du systeme porte).
e Les veines miscellanées (dues a des adhérences acquises).

e Les veines spleno-parietales (au niveau des zones d’accolement de la rate et de la

paroi abdominale postérieure).

- Anastomose porto-porte : les varices peuvent se développer au niveau de la vésicule

biliaire.
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Figure 14: anastomoses porto-systémiques sources de varices porto-systémiques lors des
hypertensions portales. [22]
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IV. HISTOLOGIE DE LA RATE

La rate est entourée d'une capsule faite d'un dense tissu conjonctif et de muscles lisses.
Cette capsule est-elle méme entourée d'une membrane séreuse : le péritoine viscéral [13]. De
la face interne de la capsule s'étend des trabécules qui emportent des vaisseaux sanguins

destinés au parenchyme ou pulpe splénique [10] qui consiste en 2 types de tissus :

*Pulpe blanche : Du tissu lymphatique fait essentiellement de lymphocytes et de
macrophages [13] ; 3 compartiments organisés en manchons lymphoides autour de

branches de I’artére spléniques appelés artéres centrales [13], [14] :
-Un compartiment de cellules T ou PALS (Periarteriolar lymphoid sheets).
-Un compartiment de cellules B ou follicules lymphoides [15].

-Une zone marginale : Riche en macrophages. Et située a l'interface entre la pulpe rouge
et la pulpe blanche [15]. Elle représente une zone de transit pour les cellules quittant la
circulation sanguine vers la pulpe blanche [14]. Considérée par certains comme étant

un compartiment a part plutét qu'une partie de la pulpe blanche [15].

*Pulpe rouge : Représente approximativement 75% du volume de la rate. Rouge ; due
au grand nombre de globules rouges. Consiste en des capillaires veineux appelés sinus
veineux, et de cordons de tissus spléniques appelés cordons de Billroth, composés de
fibroblastes et de fibres de collagéne contenant des macrophages, lymphocytes,
plasmocytes, granulocytes, érythrocytes et des plaquettes [7], [16].
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V. PHYSIOLOGIE DE LA RATE : [17,18]

S’il est vrai que la rate n’est pas indispensable a la vie, elle intervient néanmoins dans

des fonctions varié¢es de I’organisme aussi bien a 1’état normal que pathologique.
1. Réle Hémodynamique

La situation de la rate entre la grande circulation et le systeme porte, la structure de la
pulpe rouge, l’originalit¢ de la microcirculation splénique, expliquent les fonctions

hémodynamiques de la rate.

*Réle de la régulation de la circulation portale : Cette fonction se fait par le contrdle
de la qualité du sang arrivant dans la veine splénique selon le débit artériel, par le
maintien d’une pression intra-splénique, par la possibilité de spléno-dilatation en cas

d’augmentation de pression dans le systeme porte.

*Role de réservoir : Ce role classique d’organe est en fait trés variable en fonction de la

lignée sanguine considérée :

Erythrocytes : la rate ne contient que 20 a 40 ml de globules rouges soit 1 a 2% de la
masse érythrocytaire total, alors qu’elle en contient 5 a 10% en cas de splénomégalie, pouvant

méme atteindre la proportion de 25%.

Plaquettes : chez ’homme, 60 a 80% des plaquettes marquées sont retrouvées dans la
circulation aprés réinjection, d’autre part, l’injection d’adrénaline qui augmente la
concentration sanguine des plaquettes, s’accompagne d’une diminution de la radioactivité
splénique. La rate joue donc le role d’organe réservoir pour plaquettes chez 1’homme, 30%

des plaquettes circulants y sont localisées.

Leucocytes : la rate ne joue vraisemblablement aucun role de réservoir pour les
neutrophiles. Par contre, la présence de cellules mononuclées (plasmocytes, lymphocytes et
monocytes) en grand nombre et de follicules lymphoides typiques dans la rate, suggere que

celle-ci peut constituer un réservoir important pour ces cellules.
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2. Rble hématopoiétique
*Activité hématopoiétique de la rate

A 1état physiologique, les cellules spléniques douées de potentiel hématopoiétique
peuvent créer dans la pulpe rouge des foyers d’hématopoic¢ses sans importance fonctionnelle.
Il existe a 1’état normal une lymphopoiése splénique mais cette activité est essentiellement
fonction des stimulations antigéniques. Cette activité méme peut expliquer la participation de
la rate dans certaines maladies hématologiques. Dans la maladie de Vaquez, on a démontré

que la présence de la rate est nécessaire pour I’augmentation de I’hématocrite [19].
*La rate dans ’hématopoiése médullaire :

La maturation érythrocytaire semble pouvoir s’achever dans la rate. La rate a, en effet,
une fonction de remodelage de la surface des hématies jouant un rdle important dans la
maturation des réticulocytes, dont I’excés de membrane est réduit pour étre ainsi transformés
en disques biconcaves. La rate peut aussi épurer I'intérieur des globules rouges de matériel

particulaire sans détruire la cellule elle-méme.

Il est enfin possible, quoi que non démontré, que la rate contréle I’hématopoiese et la

libération médullaire des cellules sanguines par un facteur humoral.
*La rate siége d’hémolyse :

10 a 15% d’hémolyse a lieu dans la rate car le siege principal de 1I’hémolyse
physiologique est la moelle osseuse. En revanche, la rate joue un role tres important dans
I’hémolyse des globules rouges altérés ou malformés. Dans la rate la majeure partie du sang
arrive dans les cordons, et alors que le plasma diffuse rapidement vers les sinus, les hématies
sont étroitement filtrées dans les cordons en contact intimes avec les cellules macrophagiques,
non seulement capable de phagocytose, mais secrétent aussi dans I’environnement des
enzymes lysosomiales riches en hydrolases acides. Pour sortir de la rate, les hématies doivent
traverser les fentes étroites de la paroi des sinus, ce qui n’est pas possible que grace a leur
déformabilité liée au maintien de leur forme biconcave. Cette forme dépend de facteur extra
corpusculaire (altération membranaire d’origine mécanique, métabolique, immunologique), et

de facteurs corpusculaires (équipements enzymatique défectueux, anomalie hématologique).
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Ainsi sont détruits les globules rouges sénescents (épuisement enzymatique, altération
membranaire avec déséquilibre osmotique), phagocytées par les macrophages. Ces
phénomenes sont tres augmentés dans certaines anémies hémolytiques. Pour les granulocytes
et les plaquettes, la rate participe a la destruction des eléments altérés ou sénescents mais au

méme titre que le reste du systeme réticulo-histiocytaire.
3. RoOle immunitaire

L a rate et le systeme des macrophages :

La rate contient la plus grande densité de cellules du systeme réticulo-histiocytaire de
I’organisme et la phagocytose y est facilitée par le régime circulatoire qui entraine un temps

de transit tres long et un contact étroit entre le sang et les macrophages.

Les macrophages détruisent les globules rouges ages et les hématies anormales, les
débarrassent de certaines inclusions persistant de facon anormale (corps de Jolly,
sidérosomes), ou d’inclusions pathologiques (corps de Heinz). L’épuration sanguine porte
aussi sur les agréegats de fibrine, les micelles, les particules inertes, ainsi que des germes, virus

et parasites (leishmanies, plasmodium).

Les macrophages jouent un réle important dans la capture des antigenes et le

déclenchement de la réponse immunitaire.
*Role d’organe lymphoide :

Les substances antigéniques parvenant a la rate par la seule voie sanguine, captés par les

macrophages, entrent en contact avec les lymphocytes de la pulpe blanche, qui sont :

Pour 30% des lymphocytes T, thymo dépendant, la plupart a longue durée de vie, et

doués de la propriété de recirculation, supports de I’immunité cellulaire.

Pour 70% des lymphocytes B, nés dans la moelle osseuse a courte durée de vie, restant

dans la rate avec les lymphocytes T a courte durée de vie, support de I’immunité humorale.
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Les lymphocytes T, directement stimulés par les antigénes ou activés par les
macrophages qui leur transmettent 1’information antigénique, vont en partie recirculer sous
forme activée, en partie simuler les lymphocytes B de la pulpe blanche qui se transforment en

cellules productrices d’immunoglobulines d’abord IgM, puis IgG.
*Production d’opsonines :

La rate est aussi lieu de synthese de Tuftsine et de Properdine, deux protéines, a activité

opsonisante.
4. ROle de stockage de fer

Le fer splénique provient de la destruction des heématies et de la dégradation de
I’hémoglobine. Ce fer constitue un stock de réserve plus labile que le stock de réserve
hépatique. Une partie est stockée dans les macrophages, le reste est libéré dans le
compartiment circulant, lié a la transferrine plasmatique. Au cours des anémies hémolytiques,
la destruction massive des hématies entraine une hémosidérose splénique, dont témoigne la
présence de dépdts d’hémosidérine dans les macrophages des cordons et méme les espaces

intercellulaires.
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V1. PHYSIOPATHOLOGIE D’HYPERTENSION PORTALE

e Le systtme porte est un systeme de basse pression ayant pour role d’amener aux
cellules hépatiques les nutriments absorbés a 1’étage intestinal. Le gradient
physiologique de pression de 1 a 4 mm Hg entre la veine porte et les veines sus-
hépatiques est indispensable a la traversee du foie par le sang.

L'hypertension portale (HTP) est définie soit par une augmentation de la pression
portale au-dela de 15 mm Hg, soit par une élévation du gradient de pression porto-
cave au-dela de 5 mm Hg. La seconde définition est préféerée car elle explique le
développement de la circulation collatérale porto-systémique et le risque d’hémorragie
digestive. Ce dernier apparait lorsque le gradient dépasse 12 mmHg.

e Le gradient de pression portale est le résultat de I’interaction entre le flux sanguin
portal et les résistances vasculaires qui s’opposent a ce flux, cette relation est définie
par la loi d’Ohm dans 1’équation suivante : AP =Q xR

AP = gradient de pression portale,

Q = débit sanguin portal,

R = résistances vasculaires au flux sanguin
Donc I’HTP résulte soit d’une augmentation du débit et/ou des résistances.
e Augmentation de la résistance vasculaire [23] :

En cas d'HTP, elle est le premier événement a intervenir. Cette augmentation résulte a

la fois de la résistance intra hépatique et de la résistance dans la circulation collatérale. La

résistance vasculaire hépatique se situe au niveau de la microcirculation, c'est a dire au niveau

des sinusoides. Son augmentation est due en partie a des déformations architecturales :

nodules de régénération, fibrose péri portale, autour de la veine centrolobulaires et I'espace de

DISSE (capillarisation des sinusoides) et a des facteurs dynamiques sensibles a des agents

vasomoteurs tels que : le monoxyde d'azote (NO), la prostacycline (PGI2), les agonistes des

récepteurs beta2adrénergiques et endothéline-1. Apres le développement de la circulation

collatérale, la résistance au niveau de ces vaisseaux intervient également dans la pathogénie

de I'hypertension portale. La circulation collatérale augmente le retour veineux au ceeur, et par

conséquent le débit cardiaque, cette augmentation, s'associe a une élévation du débit

splanchnique.
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e Augmentation du debit sanguin splanchnique :

Cette augmentation résulte d'un syndrome d'hypercinésie circulatoire dont le mécanisme

fait impliquer plusieurs facteurs [25] :

a. facteurs paracrines : Le monoxyde d'azote (NO) et la prostacycline (PGI2) sont
deux substances produites par l'endothélium vasculaire et diffusent dans les cellules
musculaires lisses vasculaires sous-jacentes pour aboutir & un effet vasoactif local. Leur
hyperproduction au cours de L'HTP est responsable d'une vasodilatation dans les territoires
splanchniques.

b. facteurs nerveux : L'activité sympathique est élevée dans la cirrhose alors qu'elle
est normale en cas d'HTP extra hépatique. L'hyperactivité sympathique contribue a

I'nypercinésie circulatoire splanchnique et systémique.

c. facteurs humoraux : Plusieurs facteurs comme le Glucagon, vasoactive intestinal
peptide-VIP-, la substance P-SP-, sont connus pour étre des vasodilatateurs de la circulation

intestinale.

d. facteurs physiques : La circulation collatérale semble fonctionner comme une
fistule Artérioveineuse qui augmente le retour veineux et par conséquent le débit cardiaque.
L'hypercinésie circulatoire a également été observée chez certains patients apres une

anastomose porto cave chirurgicale.

-L’HTP est dite globale en cas d’augmentation de la pression dans tout systeme Porte.

Elle est dite segmentaire si I’augmentation de pression se passe sur un tronc veineux.

-Au cours de I’hypertension portale, 1’augmentation de la pression dans le territoire
porte entraine I’apparition d’une splénomégalie, d’une dilatation des veines du systéme porte
(favorisée par I’absence de valves et de soutien fibro-élastique de ces veines), et le
développement d’une circulation collatérale. La circulation collatérale correspond a des
dérivations porto-systémiques, qui font communiquer le territoire porte et le territoire cave, et

qui empruntent des trajets préexistants peu ou pas fonctionnels. On en distingue deux types :

e Dérivations portosystémiques extra-hépatiques Le siége et I’importance des

dérivations portosystémiques sont trés variables selon le sujet.
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* dérivation supérieure : Par la veine coronaire stomachique et veines gastriques
courtes, empruntant un réseau péri oesophagien et sous-muqueux, le systeme azygos

puis la veine cave supérieure.

* dérivation postérieure : draine vers la veine rénale gauche le sang splénique par des
anastomoses directes et indirectes (veines pancréatiques, surrénaliennes,

diaphragmatiques)

* dérivation antérieure : draine vers 1’ombilic et les veines épigastriques le sang

veineux portal par les veines para-ombilicales.

* dérivation inférieure : draine vers le rectum et les veines hémorroidales le sang

veineux mésentérique inférieur.

e Dérivations portosystémiques intra-hépatiques : Le sang veineux portal (et artériel
hépatique) peut étre dérivé dans le parenchyme hépatique par des anastomoses directes avec

les veines sus hépatique
-Mécanismes-Etiologies de I’'HTP :

Selon la localisation de 1’obstacle, on disingue les hypertensions portales : supra, intra,

et infra hépatiques (Tableau 1) [27, 28, 29] :

e L e bloc intrahépatique : est la cause la plus fréquente de I’HTP par augmentation des
résistances vasculaires intrahépatiques, les obstacles a la circulation porto-hépatique
siegent essentiellement dans le foie. Les causes les plus fréquentes sont la cirrhose et la
schistosomiase. D’autres causes plus rares sont la fibrose hépatique congénitale, I’hyperplasie
nodulaire régénérative, la transformation nodulaire partielle, la sclérose hépato- portale et
I’HTP idiopathique.
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e Le bloc supra hépatique : I’obstacle si¢ge sur les veines hépatiques ou sur la veine
cave inférieure en aval de Ioreillette droite. Les causes les plus fréquentes sont le syndrome
de Budd-Chiari, le plus souvent li¢ a un état thrombogene, 1’atteinte primitive des veines
hépatiques, les états thrombogenes (syndrome myéloprolifératif, hémoglobinurie paroxystique
nocturne, anticoagulant lupique, grossesse), I’invasion tumorale endoluminale et les causes

indéterminées.

e Le bloc infra hépatique : est secondaire a 1’augmentation des résistances vasculaires
dans une veine porte obstruée. Les causes les plus fréquentes sont les états thrombogenes
comme le syndrome myeloprolifératif, les déficits en antithrombine 111, en protéine C, S, mais
aussi les infections, les traumatismes, le bloc intrahépatique, les invasions tumorales
endoluminales, les compressions extrinséques comme les pancréatopathies, adénopathies, les

pyléphlébites, et les causes idiopathiques.

Les thromboses de la veine splénique sont responsables d’une hypertension portale
segmentaire avec développement des varices de la grosse tubérosité et rarement des varices

cesophagiennes.

Tableau I: classification des causes d’hypertension portale [27]

Bloc intrahépatique Bloc
Bloc préhépatique 3
Présinusoidal Sinusoidal Postsinusoidal pasthépetiqus
Thrombose de la Sondaniaide
veine porte ou de la Bilharziose Cirrhose y i
3 RS Budd - Chiari
veine splénique
Fistule . . Malformation de
.. : . Hyperplasie nodulaire )
artérioveineuse de la Sarcoidose N . < la veine cave
régénérative Maladie veino- S
rate : inférieure
- occlusive —
Splénomeégalie Transformation Péricardite
important i i icti
imp an. par Fibrose hépatigue nodulaire partielle constrictive
maladie 25
: 2 congénitale X 3
hématologique Hypertension portale Insuffisance
primitive idiopathique cardiaque droite
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Figure 17: schéma illustrant les principales étiologies d’hypertension portale [26]
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Nous rapportons un cas d’une rate ectopique pelvienne révélée par une hypertension
portale segmentaire, qui a été diagnostique et prise en charge au service de médecine C et au
service de chirurgie B d’hopital Ibn Sina de Rabat.

Donnés cliniques :

Notre observation relate le cas de madame N. A agée de 35 ans, G3, P3, ayant comme
ATCD une anémie ferriprive sous traitement substitutif depuis 11 ans, un fibrome utérin avec

des ménométrorragies et notion de transfusions multiples.

Elle a été admise pour des douleurs abdominales chroniques évoluant depuis 11 ans par
des crises douloureuses paroxystiques du flanc gauche a type de torsion, sans irradiation et
spontanément résolutive, associés a des pollakiuries et des dysuries, avec notion d’un seul

épisode d’hématémeése depuis un an (non exploré).

A I’examen la patiente était en bonne état général, stable sur le plan hémodynamique
avec des conjonctives légérement décolorées et un indice de masse corporelle a 18 Kg /m2.
L’abdomen révele une voussure para ombilicale droite sans circulation veineuse collatérale
avec une masse palpable de la fosse iliaque droite et de I’hypogastre arrivant jusqu’a 1’ombilic
de 15 cm de grand axe, de consistance ferme et indolore, avec un examen proctologique

normal.

Donnés para-cliniques :

e Echographie abdominale : a montré une rate ectopique pelvienne augmentée de taille
(15 cm) avec une circulation veineuse collatérale. Une dilatation de la veine splénique
a 11,3 mm, tortueuse, siége d’un thrombus et une petite rate accessoire. Le foie est de
taille normale, homogene, contours réguliers. Le tronc porte a 11,5 mm perméable, les

veines sus hépatiques bien visibles.

e Angio-scanner abdominal : a montré une ectopie de la rate, au niveau pelvien avec
aspect enroulé de son pédicule et de la queue du pancréas, une thrombose partielle et
étendue de la veine splénique. Une hypertension portale avec dérivation porto-cave :
spléno-rénale directes et indirectes, reperméabilisation de la veine ombilicale, varices

péri-cardiales et péri-gastrique ainsi que transpariétales gastriques.
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Figure 18: coupes tomodensitométriques axiales avec injection de produit de contraste, au temps
artériel mettant en évidence I’absence de la rate dans PHCG

Figure 19: TDM abdomino-pelvienne avec injection du produit de contraste, en coupe axiale au
temps portal : rate ectopique en position pelvienne présentant un rehaussement homogéne
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Figure 20: TDM abdomino-pelvienne avec injection du produit de contraste, en coupe axiale au
temps portal : volvulus du pédicule splénique avec thrombose de la veine splénique
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Figure 21: TDM abdomino-pelvienne avec injection du produit de contraste, au temps portal
avec reconstruction coronale_: ate ectopique pelvienne ; smsmmmp volvulus du pédicule
splénique en plusieurs tours de spires ; <% thrombose de la veine splénique ; <=| varices
transgastriques et §mm peéri-gastriques
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e La Fibroscopie oeso-gastro-duodénale, a objectivé des varices gastriques sans signes

rouges
e Biologie :

- La numération formule sanguine a objectivé une anémie hypochrome microcytaire
avec un taux d’hémoglobine a 6 g/dl, la patiente a bénéficié d’une transfusion de 4
culots globulaires. Les GB : 6810/mm?3 et les PIt : 153000/mm?3

- la férritinémie a 5ng/ml.

-les autres tests biologiques y compris les tests hépatiques et 1’ionogramme sont

normaux.
e Bilan étiologique d’hypertension portale :
-Ponction biopsie hépatique : souffrance hépatique, pas de dysplasie, pas de fibrose.
-Veines sus hépatiques : fines, perméables au doppler
-Thrombose partielle de la veine splénique
-Bilan thrombophilique : diminution d’activité de la protéine S a27%

-Biopsie ostéo-medullaire : moelle hyperplasique avec discréte exagération de la trame

réticulinique suggestif d’une myélofibrose idiopathique dans sa phase initiale.

Décision thérapeutique :

La patiente a été transféré au service de chirurgie B le 20/ 02/ 2015 pour une

splénectomie apres une réunion de concertation pluridisciplinaire

Eléments du compte rendu opératoire :

e Incision médiane xypho pubienne ;
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e Exploration : grosse rate en position pelvienne avec un pédicule splénique long et
tortueux passant en avant du méso colon et du colon transverse, veine splénique
volumineuse tortueuse, la loge splénique est déshabitée, occupée par les anses gréles,
multiples varices pancreatiques, du méso-colon transverse, du colon transverse et de

I’estomac ;

e Le pédicule splénique est volvulé a 3 tours dans le sens horaire mais sans infarcissement

splénique ;

e Dissection du pédicule splénique (veine et artere) jusqu’a leur origine et terminaison,

détorsion de la rate ;

e Clampage de I’artére splénique, les veines et varices coliques, transverses et gastriques

s’affaissent rapidement a plus de 50% de leur diametre initial ;
e On décide de faire une simple splénectomie ;

e Ligature de I’artére splénique a son origine, ligature de la veine splénique a sa

terminaison ;

e Splénectomie, drain, paroi.

Figure 22: vues peropératoires montrant une grosse rate en position pelvienne avec un pédicule
splénique long et tortueux passant en avant du méso colon et colon transverse
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Figure 23: images peropératoires montrant la rate ectopique pelvienne avec des grosses varices
du méso colon transverse

Figure 25: vues peropératoires montrant le pédicule splénique volvulé & 3 tours dans le sens
horaire sans infarcissement splénique
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Figure 27: image peropératoire montant la dissection du pédicule splénique (veine et artére)
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L’analyse anatomopathologique :

Rate +Thrombose veineuse

e Macro :

Piéce de splénectomie pesant 353 ,9g mesurant 17x8x5cm parvenue fraiche, avec une
veine splénique de 5,5cm de long. A la coupe, la rate est d’aspect homogéne congestif

La veine splénique est thrombosée. Présence au niveau du hile d’une rate surnuméraire
de 0,5cm de grand axe et de 13ganglions dont le plus grand mesure 4cm de grand axe.

e Micro :

Les coupes analysées montrant un parenchyme splénique d’architecture générale
conservée

En effet, on note une pulpe blanche siége de follicules lymphoides hyperplasiques.

La veine splénique est le sicge d’un thrombus en voie d’organisation fibreuse. L’intima
est abrasé. Les autres tuniques vasculaires sont respectées.

Présence d’une rate surnuméraire au niveau du hile splénique.

Les 13 ganglions du hile sont réactionnels montrant une histiocytose sinusale modérée.

Biopsie hépatique

e Macro :

1 fragment hépatique mesurant 1 ,5x1x0 ,6cm coupé et inclus en totalité

e Micro :

L’analyse histologique a porté sur un parenchyme hépatique de morphologie générale
conservée les espaces portes sont de taille respectée et sont ponctués d’éléments
inflammatoires mononucléés.la lame bordante est partout respectée. Les travées hépatocytaire
sont monocellulaires.

Les hépatocytes sont réguliers au cytoplasme souvent clarifié.

Absence de nécrose lobulaire.

Présence d’une discréte cholestase

Absence de dép6t ferrique a la coloration de Perls
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Evolution :

Les suites opératoires étaient simples. La patiente a bénéficié d’une vaccination contre
le pneumocoque et I’haecmophilus influenza et une antibioprophylaxie a base d’Oraciline. La

sortie de la patiente a été autorisée a J 6 post-opératoire.

Elle a été adressée au service de médecine C pour le suivi ou elle a bénéficié d’un
FOGD de contréle objectivant une nette régression des varices gastriques, avec persistance de

quelques-unes au niveau du corps de I’estomac

La patiente a été vue en consultation de gastro-entérologie le 08/ 06/ 2015 : en bon état
général, sans douleur abdominale, ni hémorragie digestive extériorisée ni syndrome

anémique, le tout suggére une évolution favorable

En conclusion : il s’agit d’une découverte de rate ectopique en position pelvienne chez

une patiente agée de 35 ans multipare et atteinte d’une anémie ferriprive .elle se plaignait
d’un syndrome urinaire obstructif , en rapport avec la compression des voies urinaires par la
rate ectopique, associé a des douleurs abdominales chroniques et intermittentes en rapport
avec une torsion chronique de la pédicule splénique responsable d’une hypertension portale

avec hémorragie digestive haute restant longtemps occulte.
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. MATHERIALES ET METHODES

Une recherche méthodique de la littérature a été effectuée en interrogeant via internet :
La base de données PUB MED, GOOGLE SCHOLAR et CLINICAL KEY
En utilisant des mots clés « rate ectopique pelvienne »
Nous avons travaillé sur les articles publiés en anglais et en francais
Les critéres inclusions ont été les suivants :
-articles parlent de la rate ectopique en position pelvienne
-articles contiennent un ou plusieurs cas
Les criteres d’exclusion étaient :
-articles parlent d’autre localisation de 1’ectopie que pelvienne
-articles parlent de la rate accessoire pelvienne ou de splénose pelvienne
-articles ne contiennent pas des observations

La sélection des articles : 31 articles ont été identifies ,12 articles ont été exclus pour

non-respect des critéres inclusion. Nous avons résumé sous forme de tableau les 19 articles
inclus (tableau 111) de 1968 a 2018.

La gestion des sources et des références bibliographiques a été effectuée grace au
logiciel ZOTERO.

Articles identifies dans les base des données
médicales : 31

Articles remplissant les critéres Articles exclues 12 : Non-respect

d’admissibilité : 19 des criteres d'admissibilité
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Tableau Il: Notre Cas
Cos | Ameel | Age ATCD Clini Biologi Radiologie!: Dc pré VAC/ Type I chir | Ex histo pié D. hosp /sui
as pays Soxe inique iologie adiologie/autre C pré-op Ex péri- op ype | chir x histo piéce op . hosp /suites op
2014/ 35/F | eAnémie oDl abdominale | ®Anémie eEcho-abd : Rate eincision edissection du | eRate eles suites op :
RABAT ferriprive sous chroniques hypochrome =rate ectopique ectopique médiane xypho | pédicule +thrombose Simples
(MAROC) traitement évoluant par des | microcytaire avec | pelvienne augmentée révélée par | pubienne, splénique (V et | veineuse :
substitutif depuis | crises Hg 469 /DL de taille avec CVC une HTP egrosserateen | A)jusqu’aleur | erate fibro- eD. hosp :
11 ans douloureuses oGB :6810/mm? =dilatation segmentaire | position origine et congestive 7Jrs
paroxystiques eplt :15310%/mm? | VS, tortueuse, pelvienne avec | terminaison ; =thrombus en voie
e fibrome utérin du FG associés & | eferitinemie :5 Siége d’un thrombus, un pédicule edétorsion de d’organisation evaccin anti
avec des des pollakiuries ng /ml Petite rate accessoire splénique long | larate; fibreuse de laVV' S | pneumocoque et
ménometrorragie | et des dysuries eactivité du PS : *TPall ,5mm et tortueux eclampage de rate anti haémophilus
diminué a 27% perméable, VSH bien passant en PAS,les Vet | surnuméraire au influenza,
enotion de e d’un seule visibles avant du méso les varices niveau du hile Antibioprophylaxie.
transfusions épisode colon etdu coliques, =13ganglions
multiples d’hématéméses ; e Andgioscanner abd : colon transverses et réactionnels au
ebon état =Ectopie splénique, au transverse, VS | gastriques niveau du hile
eG3P3 général et niveau pelvien avec volumineuse s’affaissent a =absence de lésion
hémodynamique aspect enroulé de son tortueuse, la plus de 50% de | spécifique ou
avec pédicule et de la queue loge splénique leur diamétre tumorale
Notre conjonctives du pancréas est déshabitée, initial ;
cas légerement =thrombose partielle et occupée par les | eligature de eBiopsie
décolorées ; étendue de la VS anses gréles, I’A Sason hépatique :
IMC :18Kg /m? *HTP avec dérivations multiples origine, =souffrance
evoussure para porto-cave varices ligature de la hépatocytaire
ombilicale D oFOGD : varices pancréatiques, VSasa avec discréte
sans CVC gastriques sans signes du méso colon | terminaison ; cholestase
emasse palpable rouges transverse, du esplénectomie, | *absence de
de laFID et oPBH : souffrance colon drain, paroi. cirrhose
hypogastrique hépatique, pas de transverse et =absence de
arrivant jusqu’a dysplasie, pas de de I’estomac ; dysplasie
I’ombilic a 15 fibrose o le pédicule
cm de grand eBOM : moelle splénique est
axe, de hyperplasique avec volvulé a 3
consistance discréte exagération de tours dans le
ferme et la trame réticulinique sens horaire
indolore ; suggestif d’une mais sans
eEX myelofibrose infarcissement
proctologique idiopathique dans sa splénique.

normal

phase initiale
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Tableau I11: les cas de la littérature

N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
DU 1968 DES CAS DE MASSE ABDOMINALE CHRONIQUE
AU 1971/
8/M (';/ééz)sjii ?ggns ®ASP chez un patient : Rate elap oles suites
UGANDA . i - Si
: ectopique splénectomie op : Simples.
= Absence d’ombre de la e Une grosse rate avec un
rate dans la position NL. pédicule splénique d’une
longueur variant de 7a15
77 Masse abd =Des ombres intestinales Rate cm ©04 patients
depuis : 5ans s’étendaient jusqu’au ectopique ont été
diaphragme G. pig eChez 03 patients, il y Splénectomie déchargés de
avait des adhérences la thérapie
c'\i/tle::)sjii ?ggns = Une opacité dans le Masse entre la capsule splénique P
6/M bas de I'abdomen G. abdominale et les structures voisines Splénectomie Anti
# 51Cr radioactif chez o Les 02 enfants avaient paludique.
1 un patient : a été une mauvaise fixation du
33/F multiparité Masse abd confirmé que la masse Kyste colon descendant a la
130] depuis : 2ans était une rate. ovarien paroi abdominale post, le
Splénectomie
gauche caecum et Ile cplon p
7 B ascendant étaient
8/F de%sjg ? Bans Rate mobiles chez un des 02
ectopique patients Procédure de
récidiva tion
(I;Aasse abd Masse
is : 4
34/M epuls : 2ans abdominale

Chez tous les
malades :

oDl abdominale
intermittente
eex physique :
Masse
abdominale
ferme et mobile
avec bordure
entaillée.

splénectomie
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
DES CAS D’ABDOMEN AIGU

8/F *Masse abd Torsion elap. L'infarctus de la eles suites

depuis : 4ans d’une rate Splénectomie rate a été op:
errante eUne grosse rate confirmé.
congestionnée avec un simples
pédicule long et tordu.
=enceinte de Torsion
4 mois “Masse abd d’une rate

32/ depuis : 8ans errante

5/M =Masse abd Abdomen
depuis : 1ans aigue

7/M Torsion
*Masse abd d’une rate
depuis : 2ans errante

10/M *Masse abd Abdomen
depuis : 2ans aigue
Dl abd sévere
qui dure de 36h
a 5jrs.
® 2 patients
avaient des
vomissements.
®Ex physique :
une masse abd
mobile et
sensible avec
bordure
entaillée.
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pubien ferme et
arrondie, mate,
douloureuse et
mobile, ne suivait
pas les
mouvements du
col.

eLes culs de sac
latéraux libres
oTR NL
eAbsence du foie
etdelarateala
palpation

oLE pédicule vasculaire
long avec plusieurs spires
ela queue du pancréas
libre flotte dans le méso
cblon transverse

® La VS tortueuse et
dilatée se jeter aprés un
long trajet dans le tronc
veineux gastro-colique de
Henlé.

N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
1990/ 30/M @ Plaie thoraco- ®ASP : Péritonite Péritonite aigue, eSplénectomie eDécédé le
abdominale G aigue 2éme jr, suite
COTE grisaille diffuse Rate ectopique pelvienne eDrainage 3 un choc
D’IVOIRE Par plombs de abdominal et irréversible.
classe 15Jr ®RPF : A etV sontissus du cercle thoracique
auparavant. de la grande courbure
PNO G, épanchement gastrique
© Mauvais état pleural, une image de
général corps étranger La loge splénique est vide
métallique a la face
eSignes de choc externe de la 10éme Plaie angulaire colique G,
toxi-infectieux. cote G double plaie
diaphragmatique
eMasse au TR. ®PP : liquide stercoral
2
[31]
25/F Grande *MA : dir ®ASP et RP NLs Torsion du elap exploratrice Splénectomie Tissu splénique Suites
pelvienne kyste de ® Rate volumineuse normal
multiparité ?;f;:\;st’iques, Yovaire congestive dans le petit Op : simples
récente bassin au-dessus de
eMasse sus I'utérus
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2006/ 28/F e Léger e®Aggravation oplt:144 oTDM C+ Rate errante elaparoscopie Splénectomie Congestion et eSuites op
JAPAN retard mental depuis 6 mois 103/L =Coupes axiales : avec torsion exploratrice +résection du fibrose simples
dedl ®GB:3,8 - Absence de la rate dans | chronique ela rate n’avait pas ses kyste ovarien G e D. hosp :07
abdominale 103/L 'HCD G attaches ligamentaires Irs
chronique et oHB :10,6 -masse semblable a la normales et qu’elle eBon
constipation g/dl rate dans le bassin n’était suspendue que par évolution 18
chronique. - Kyste ovarien G un pédicule vasculaire apres la
emasse mesurant 6x6x5cm allongé chirurgie
3 pelvienne =Coupes coronales :
[32] Hypertrophie de la rate

mesurant 20x11cm,
suspendue par des vx
spléniques allongés,
dilatés et légérement
tortueux provenant du
niveau de L2
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Cas

Année/
pays

Age/
sexe

ATCD

Clinique

Biologie

Radiologie/autre

Dc pré-op

VAC/
Ex péri- op

Type | chir

Ex histo piéce op

D. hosp
/suites op

[33]

2006/
ANGLETTERE

59/F

Multipare

e®Masse
pelvienne+
Ballonnement
abdominaux et
d’ulcere
buccaux depuis
6 semaines
®EX physique :
masse ferme et
mobile
provenant du
bassin et
s’étendant
jusqu’a niveau
de 'ombilic,
aucune masse
n’était palpable
dans le HC G
oTV : |'utérus
petit,
atrophique et
dévié versla G

eleucocyto
se sévere
eThrombo
cytose
e¢élévation
PAL

eoEcho-doppler : masse
de 20cm de langueur,
occupant le bassin avec
les caractéristiques
d’une rate ectopique

Rate
ectopique
+Leucémie
myéloide
chronique
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2007 / 26/F oDl abdominale oGB :15.30 oTDM : Masse elaparotomie Splénectomie eMacroscopie : la
Etats unis latérale G 0/mm 3 Masse de 75 cm abdominale exploratrice eMasse masse avait
(NEW intermittente oHB :10,5g | d’origine inconnue dans kystique de 6x8 cm I'apparence d’une
JERSEY) de plusieurs /dl la zone retro-péritonéale adhérant a plusieurs rate avec une
jours oP|t:83400 | G et absence de la rate boucles de 'intestin gréle surface de coupe
®EX physique : 0/mm?3 ebiopsie a aiguille fine et au colon descendant rouge-fort et une
masse palpable scano guidé : Le pédicule vasculaire capsule
mobile de FG Prolifération provenant du mésenteére ®au microscopie :
fibroblastique avec des la pulpe rouge et
cellules inflammatoires blanche était bien
mixtes définie, et un
o Ex de foie et de la infarctus
rate avec administration hémorragique a
intraveineuse de été vu (60%du
technétium99m : le foie parenchyme)
semblait grossier
montrant une
distribution irréguliere
du tractus compatible
5 avec un certain degré de
[34] dysfonction réticulo

endothéliale.

La rate n’a pas été
visualisée, une zone
curviligne d’activité
accrue postérieur a la
ponte du lobe G du foie
ait été observée.

oEX de la rate avec des
globules rouges
marqués et
endommagés : non
concluant
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2007/ 45/F eMéléna ® Sérologie ®FOGD : Rate errante elaparotomie Splénectomie oD. hosp:3
INDIA récurrente de I'VHB et = Vx tortueux dilatés avec torsion exploratrice (aprés 2 avec ligature des semaines
e®Masse C: négative | dans le corps gastrique splénique et semaines) V gastriques eSuite op :
abdominale oHB :6,1 *Absence des varices thrombose ela rate a été trouvé courtes et gastro Simples
depuis 10ans g/dl cesophagiennes et de delaVSse dans le bassin et a eu un —épiploiques G. eGastroscopi
efatigue et e Plt: 1,69 fond gastrique. manifes- long pédicule splénique, erépétéea d
dyspnée 108 eECHO ABD : tant avec le qui avait tortu plus de 4 et a8
d’effort depuis eles = Absence de la rate saignement rotations dans le sens semaines
7dérniere protéines dans 'HC G des varices horaire. apres la
années Sériques, = Non visualisation de gastriques chirurgie :
eHématémeses albuminé- I’axe spléno-portal résolution
massives mie, les Masse ayant significative
®EX physique : enzymes I'architecture sono des varices
Masse mobile hépatiques graphique splénique gastriques.
réniforme etla dans le bassin eévolution :
globulaire de fonction oTDM : Patient
12x8cm dans rénale : NLs | =Une rate ectopique asymptomati
I'HC hypertrophique avec que et en
® paleur, Pas torsion du pédicule suivi
6 d’ictére splénique
[35] ni de signes de eCaractéristiques du

maladies volvulus chronique de la

chroniques du
foie

rate (thrombose de la
VS) sans infarctus avec
des collatérales péri-
pancréatiques
;perigastriques et
mésentériques
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2009/ 19/F oM. A: Normal ®ECHO FAST : masse Une rate
JAPAN accident de solide dans la région errante
voiture mineur pelvienne pelvienne
oDl de la jambe oTDM AP C+:
G *Absence de la rate dans
® Frdu tibia et 'HCG
du péroné. * Masse semblable a la
rate donne la région
pelvienne, a coté de
'AIC et de la VCI
7 *Une légere ascite
oL'IMAGE DE
(361) RECONSTRUCTION
TRIDIMENSIONNELLE DE
TDM :
* La rate était suspendue
par des vx spléniques
allongés et des vx
spléniques tortueux
s’écoulant dans la VP
2009/ 11/F Episodes Ml : dIr abd ®ECHO - Torsion du elap eDétorsion, puis Larges foyers de eles suites
MAROC douloureux +vomissement ABDO /DOPPLER : pédicule eune torsion du pédicule splénectomie : car | nécrose et de op : simples
(RABAT) similaires au depuis 3jrs *SMG homogéne splénique splénique (2tours de la rate n’a pas suffusions eAntibioprop
cours des 2 eConjonctives = absence du flux sur rate spires) repris sa hémorragiques hylaxie
derniéres normo colorées vasculaire splénique baladeuse ela rate était le siégé coloration sans stigmates de evaccination
années qui ® Le transit oTDM C+: d’une ischémie tissulaire normale lésions spléniques anti-pneumo
ont été intestinal était *Rate pelvienne avancée et n’avait pas préexistantes -coccique
3 traités respecté augmentée de taille, d’attaches ligamentaires eévolution
137)) médica- eSensibilité s’étendant jusqu’en avec les organes de favorable
lement abdominale regard du tronc voisinage avec recuel
diffuse ceeliaque, ne se d’unan
exagérée au rehaussant pas injection
niveau de la du produit de contraste,
région =un tour de spire des vx
hypogastrique, spléniques prés du hile
sans masse

individualisable
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2010/ 22/F oM. A : Dl aigue e|’analyse eECHO-ABDO : Rate elap médiane eSplénectomie eles suites
(3Jrs) d’urine : ectopique totale op:
TURKEY épigastrique et =La rate n’a pas été pelvienne+ ® La rate n’était
dans HC, Sans NL trouvée dans sa position infarctus suspendue que par un eune omen- simples
symptémes anatomique pédicule vasculaire tectomie partielle
intestinaux ou *GB: allongé (sans attaches
urinaires. = Les selles ont été ligamentaires normales)
16,4 10°/L observées dans le
®EX physique : quadrant sup G eLa rate était ischémique
masse en raison d’une torsion
hypogastrique oHg :9g/dI . HVPEE’ trophie .de la dans le sens antihoraire
palpable avec ’ rate s’étendant jusqu’au autour de son pédicule
sensibilité bassin et une grande
abdominale zone hypo ela rate était entourée
diffuse et une eplt: échographique d’'omentum ‘Et piégée
défense dans le bassin
256 10%/L *Aucun flux sanguin dans '
9 I'AetVS - 8rates accessoires, la
plus grand ayant un
138] oTDM C+ : diamétre de 10x10mm,

La rate n’a pas été vue
dans sa position
anatomique normale,
mais située devant les
vertébres lombosacrales
s’étendant jusqu’a la
région annexielle G, avec
une zone non homogéne
du parenchyme
splénique en faveur un
infarctus.

étaient présentes dans le
grand omentum adjacent
al'estomac
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2011/ 17/M Connu eTableau oGB : oECHO-COUPLEE AU Torsion avec elap transrectale D Splénectomie SMG congestive ® Suites op :
LIBAN porteur d’une | d’appendicite 30000/ DOPPLER : infarctus eTorsion pédiculaire a de 18x12x9cm, Simples
rate aigue Mm3 Absence totale de flux d’une rate plusieurs boucles dans le due aux multiples o D. hosp:
ectopique eAppendicecto eTests sanguin artériel au ectopique sens contraire des thromboses 2rs
asymptoma- mie sans hépatiques niveau du pédicule en post op aiguilles d’'une montre identifiées des
tique en complication : normaux splénique emacroscopiquement la VS.
position per ou post-op eTDMC+: rate est congestive,
pelvienne +rate ectopique amputation de la hypertrophiée
10 d’aspect normal perfusion artérielle , brun foncé
39] e Au J1 post op, splénique et un aspect
le patient se spiralé du pédicule
plaint d’une DI
abdominale
sévere et
brutale
accompagnée
d’une défense
hypogastrique
+T°a 38C°
2011/ 09/F Masse oDl abdominale normale oECHO-ABDO : Abdomen elap médiane eDétorsion puis Tissu splénique eles suites
RWANDA abdominale ime”_“i“em_e *mase médiane intra - aigue sur ® Masse médiane intra — splénectomie contenant des op : simples
mobile et non fsg:;i;);?; Abdominale homogéne torsion péritonéale adhérente totale zones
douloureuse Les douleurs ! hypoéchogene d’une rate aux anses intestinales ®la piéce op hémorragique, un
depuis I'age devenue =La rate n’était pas ectopique ela libération de la masse | pesant 850g et infarctus du
d’un an insupportable et visible dans I'HCG a montré une rate mesurait 15x11x5 parenchyme et de
permanente o les autres organes sont ectopique sans ligament cm thromboses
depuis quelque jrs normaux de fixation veineuses
;::;ig';‘t';e 38C ele pédicule spl'énique
11 abdominale long et une torsion sur
[40]) généralisée avec plus de 2 spires

présence d’une
masse péri-
ombilicale, fixe,
les bruits
intestinaux étaient
présents

oTR : sensible
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2012/ 39/F oDl abdominale ®ECHO- Abdomen elap médiane a cheval splénectomie Foyers de nécrose | eLes suites
paroxystique ABDO /DOPPLER : aigue sur sur 'ombilic ischémique op : Simples
Maroc / spontanément une torsion splénique
résolutives =la vacuité de la loge d’une rate ®la rate augmentée de ®D. hosp :
Casablanca depuis 05ans splénique ectopique taille, libre, avec absence
d’épiploon gastro- 04 jrs
Okl:gA : P' | *masse hypogastrique splénique et pancréatico-
? omina ? . non vascularisée au splénique et du ligament
intenses péri- . ) oo
- doppler spléno-colique, située en
ombilicales ition h tri
aigue (02Jrs) ] position hypogastrique,
*TDM.AP : violacée avec des taches
evomissement ) de nécrose et torsion
Un aspect évocateur SR
; ; pédiculaire en 2 tours de
ofébricule :38, d’une rate ectopique spire
Pl hypogastrique
compliquée d'une ela loge splénique était
1 eex physique : torsion pédiculaire vide occupée par les
[a1)) abdomen était devant I'absence de anses intestinales avec

distendu avec
une défense
péri-ombilicale
et
hypogastrique

eune masse
siégeant a
cheval de la
région
ombilicale et
hypogastrique
mesurant 15/7
douloureuse,
ferme, mobile
et mate

TP : n'ont pas
pergu le pole
inf. de la masse

prise de contraste

absence de rate
surnuméraire
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2013/ 25/F emédicaux : oM. A:dl oTDM : Rate elaparoscopie eSplénectomie
pelvienne ectopique exploratrice : (au service de

Etats unis *G1PO chronique et Confirme I'emplacement chirurgie

(pittsburgh dyspareunie de la rate dans le La rate a été identifiée générale)

) *rate quadrant inf. D dans le bassin avec des
pelvienne ®EX physique : adhérences au F D du ela splenopéxie :
errante bassin. n’a pas été

Affaiblissement conseillée devant
*hypoplasie des ligaments Les vx spléniques avaient I'intervention
rénale G utero-utérins un chemin tortueux qui chirurgicale ant, la
congénitale s’étendait du quadrant mal rotation
et mal Et une masse sup G. intestinale, la
rotation pelvienne D longueur et la
intestinal. Aucun signe de torsion tortuosité des vx
splénique ou splénique
oChirurgicaux d’endométriose
13 =réparation epuis la patiente a été
de la hernie référée au service de
[42] diaphragmati chirurgie général

que

=|'appendicec
tomie

=cholécystec-
Tomie
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2013/ 27/F Anémie oM. A: ehyper ®ECHO-ABD /DOPPLER : Infarctus elap splénectomie Les suites
Tunisie ferriprive leucocytoe *masse abdomino d’une rate op :simples
sous =dl abdominales pelvienne homogene, baladeuse ela rate était
traitement subaigués e®anémie bien limitée réguliere, par torsion volumineuse, dépourvue
substitutif (02Jrs) hypo- dont I'echogénicité se de son d’attaches ligamentaires,
chrome rapprochait de celle du pédicule
=Sd sub occlusif micro- foie infarcie avec torsion de
cytaire *la rate n’était pas son pédicule qui était
svomissement visualisée au niveau de long et décrivait 2 tours
'HCG . de spire serrés
=fébricule =absence de flux au sein
de cette masse
®EX physique : oTDM :
=vacuité de la loge
=sensibilité splénique
abdominale *masse abdomino-
diffuse pelvienne avec absence
de son rehaussement
14 U
smasse aprés injection de
. produit de contraste,
[43] abdomino- '
. I'enroulement de son
pelvienne . N
ible 3l pédicule vasculaire
senst ‘e ala =I'infiltration de la
palpation

graisse de voisinage et
I'iléus paralytique
associé

*la queue du pancréas
suivant le pédicule
vasculaire de cette
masse et avait une
topographie intra
péritonéale
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2014/ 46/M Dir oM. A:dl Leuco- ®LES RADIOGRAPHIE Torsion de elap eDétorsion puis eInfarctus eD.hosp :
GREECE abdominale ABDOMINALE : rate splénectomie hémorragique et
inf. Abdominale cytose : ela rate Pelvienne a été ischémique diffus 05Jrs
intermittente *une augmentation de la ectopique élargie eRetirement du de la rate
au cours des Constante dans 16.400/m radio-opacité pelvienne 23cmx18cmx12cm, diverticule de -eSuites op :
65 derniers le quadrantinf. [ m3 attachée a un pédicule Meckel eChangement
irs. G de gravité *peu de boucles dilatées allongé 19cm et adhéré a thrombotique Simples
croissante au Plt et de I'intestin gréle I'épiploon et a I'intestin aigue dans les A )
cours des 6 erythro- (aucun ligament etles V de hile oTn;’)Ies'
dernieres jrs *le déplacement de la splénique n’était présent) splénique vaccination 2
Cytes :sont flexion splénique en semaines
®EX physique : normaux position de la normal ela rate a été étranglée aprés
en raison de 760°torsions intervention :
*Fievre : 38 ,8C° oTDM : de son pédicule dans le
. sens horaire et s’est Pneumo-
*Tachycardie :1 *’absence de la rate rompu 3 son pdle coque,
18batt /min dans sa position normale . - meningo-
inferieur
15 coque,
“TA: *une mfasse pelvierjnne eabsence de rate hemophilus
[44]) 90/50mmh homogene sans prise de accessoire dans le influenza
mmhg contraste poussant le quadrant sup G le
colon sigmoide . L .
«distension mésentere intestinal, le
abdominale =du sang libre dans la gran'd épiploon et le
hypogastrique cavité péritonéale bassin

en raison d’une
masse sensible

autour de la masse

*tube urinaire normal

ediverticule de Meckel a
été découvert
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2016 86/M Tuberculose oDl pelvienne ePSA : IRM PELVIENNE : Rate oCAT:
/RABAT( pulmonaire avec dysurie Elevée “masse intra ‘Pfé'itO_“‘é_a!e baladeuse =Radiothérapie externe pour la tumeur prostatique
MAROC) traitée depuis | depuis 03 mois eBPEAP: pelvt'ennel agtﬁ'en I'}:mtee,de associée a =abstention chirurgicale et simple surveillance clinique vis-a-vis des anomalies associées,
02 ans ebonne état Adéno- :T)?é:l:r:;e;i:n?z;it laausse une vu leur caractére non compliqué et I'age du patient
général carcinome nature et 'origine sont anomalie de
eeupneique prostatique | difficiles a déterminer Neuhauser
moyenne- TDM TAP :
ment =loge splénique vide
différencié -forma.tlon pel\{lc?nne
tissulaire sus vésicale
avec . homogene renfermant des
engraine- calcifications périphériques
ment des avec un pédicule vasculaire
filets propre, la V effectuée un
nerveux trajet ascendant, réalise une
double coudure avant de
rejoindre la V mésentérique
sup pour former le tronc
splénomésaraique. I'A quant
aelle, provient de 'A
gastrique G
16 =au niveau thoracique :
[45] Un arc aortique D avec un

diverticule post, donnant
naissance a une A sous
Claviére G aberrante, de
trajet retro-cesophagien
=une petite lame
d’épanchement pleural
enkysté D avec une
atélectasie
parenchymateuse en regard
=Un kyste hydatique
hépatique sans lésion
secondaire
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2016/ 35/F ®M.A : choc Anémie oFIBROSCOPIE : Hémorragie elap splénectomie ®les suites
RABAT hémorragique aigue Varices nodulaire de la digestive e|'absence de ligament totale op:
(MAROC) suite a des normo grande tubérosité haute sur suspenseur de la rate Simples
hématémeses chrome gastrique stade «3 gastro- ela rate était volvulée a oTDM de
de moyenne normo traitées par ligature pathie 03 fois et demi autour de controle
abondance cytaire a oTDM AP C+,C-, TP: hyper- son pédicule post-op apres
®Ex physique : 4,5g /100 *la loge splénique était tensive -thrombose de laV S et 03 semaines :
*Masse ml vide avec rate ectopique portale présence d’'une loge
hypogastrique pelvienne révélatrice volumineuse V collatérale splénique
dure et sensible *le pédicule splénique d’une rate enroulée autour du libre avec
*TR : pas de était allongé baladeuse pédicule alimentant les affaissement
signes *I’A' S était bien opacifiée varices trans-gastriques des varices
d’hémorragie =la VS était thrombosée et de I'épiploon trans-
digestive basse =une V collatérale de gastrosplénique et gastriques et
gros calibre était gastrocolique de I'épiploon
enroulée autour du gastro-
pédicule splénique, colique
réalisant 3,5 tours de
spires
17 *la présence d’une SMG
[46] avec rehaussement

homogéne aprés
injection du PCau TP,
sans signe de nécrose
parenchymateuse

-des varices trans-
gastriques de I'épiploon
gastrosplénique et
gastrocolique
témoignant d’une HTP
segmentaire
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op

2016/ 40/M oM. A: eanémie SECHO-ABDOMINALE : Torsion elap Détorsion puis plusieurs zones de | eles suites

KARA Masse hypo- =absence de la rate dans d’une SMG esplénectomie en splénectomie : nécrose op : simples

(TOGO) abdominale chrome I'HC G ectopique position pelvienne lors de la section ischémique de la oD. hosp :
douloureuse, micro- *masse hypogastrique adhérant aux anses et du pédicule, nous rate 07Jrs
asthénie, cytaire de taille recouverte d’épiploon qui avions constaté eantibio-
amaigrissement avecHBa: 161mmx148mmx82mm fournissait a celle-ci une une thrombose prophylaxie a
sans 7g /dlI dont les rapports étaient néo vascularisation partielle du base de béta-
vomissement ni eles difficiles a apprécier eun pédicule splénique pédicule lactamine
arrét des fonctions oTDM AP : tordu en plusieurs tours pour au
matiéres et des rénales, SMG en position de spires moins 02ans
gaz évoluant hépatique pelvienne vascularisé ela rate était indurée
depuis et pancréa- par un pédicule long avec des zones
I'enfance tique présentant un trajet en d’infarcicissement
®EX physique : étaient tourbillon eabsence du ligament
=abdomen normales gastro-splénique, du
augmenté de ligament pancréatico-
volume, souple splénique et du ligament
*une masse spléno-colique
pelvienne

18 sensible et un
[47] peu mobile par

rapport au plan
profond.
Apyrexie,
paleur
conjonctivale,
amaigrissement
TR : normal
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N° Année/ Age/ ATCD Clinique Biologie Radiologie/autre Dc pré-op VAC/ Type | chir Ex histo piéce op D. hosp
Cas pays sexe Ex péri- op /suites op
2018/ 17/F ebéta- oM. A: DI eleuco- ®ECHO-ABD : Rate errante elaparoscopie : Splénectomie par Confirme le DC de esuites op :
thalassémie abdominale pénie : simultanée laparoscopie : de la rate accessoire
ITALY mineure intermittentes Hypertrophie de la rate avec une =énorme rate avec un larate et de la avec hyperplasie Simples
chronique HB : située dans le bassin de rate pédicule vasculaire rate accessoire de la pulpe rouge
oD| 11,6g /dI la région lombaire droite accessoire sinueux allongé dans le ®D. hosp :
abdominale oEX physique : ectopique mésogastre du coté D de
récurrentes eles eTDM ABD : laFID 06 Jrs
Masse mobile fonctions
intra- rénale, *rate ectopique *rate accessoire avec un etraitement
abdominale hépatique, déplacée dans le c6té D hile splénique et un par HBPM
légérement amylase et | etun mésogastrium de pédicule accessoire pendant 30
sensible avec lactase taille 165x6x12 cm avec Irs
des marges étaient un pédicule errant o
19 bien définies et | normales anormal eadministra-
une consistance b di . tion d'une
[a8]) parenchyma- *la dllz?tatlon desV et
collatérales de HCG et ple
teuse dans la du site mésentérique en vaccination
FID, région faveur d’une congestion pneumo-
lombaire et splénique chronique cogt{e, le
ombilicale D méningo-
*rate accessoire de 2 cm coque,
en arriere du pole haemophilus
influenza

splénique G avec un
pédicule long

-la rate n’a pas été
visualisée dans HC G.
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Il. RESULTATS

1. Etude clinique
1.1. Terrain
1.1.1. Age

L’age moyen des patients de la série de la littérature a été de 25,5 ans, avec des

extrémes de 5 et 86 ans.

35,00% --33,33%
@ 30,00% - 26,66%
?‘P 25,00% - 20%
)
C 20,00% -
@
8 15,00% - 10%
g 10,00% -
Q. 5,00% - 3,33% 3,33% 3,33%
0,00% n T T T T E T E T E_\
5 --15 16-25 26-35 36-45 46-55 56-65 Plusde
65
L es tranches d'ages

Figure 28: Répartition des cas en fonction de la tranche d’age

1.1.2. Sexe

Il s’agit de 19 femmes et 11 hommes, correspondant a un pourcentage de 63 % contre

37 % et & un sexe ratio de 0,57.

SEXE

homme
37%

femme
63%

Figure 29: répartition des patients en fonction du sexe
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1.1.3. Origine géographique

Tableau IV: Répartition géographique des cas étudiés

Uganda 11
Maroc
Cote d’ivoire
Japan
Etats unis
Anglettaire
India
Turkey
Greece
Italy

Tunisie
Liban
Rwanda
Togo
Total

RlRrlRrlRrRrRr R R, NN NS

w
o

1.1.4. Antécédents

Nous avons retrouvé trois cas de multiparité, un cas de léger retard mental, un cas de
béta thalassémie mineure, un cas de tuberculose pulmonaire traitée, un cas d’anémie ferriprive
sous traitement substitutif, un cas associant une hyperplasie rénale gauche congénitale, une
malrotation intestinale, une hernie diaphragmatique traitée, une appendicectomie et une

cholécystectomie.
1.2. Signes cliniques

e 3/ asymptomatigue : dans 2 cas soit 7%

-Découverte fortuite lors d’un examen d’imagerie demandée pour une autre cause (1cas)
-Découverte fortuite lors d’une intervention chirurgicale (1cas)

e b/ Symptomatique : chez 28 patients soit 93%
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1.2.1. Signes généraux

Tableau V: Signes généraux présentés par les patients de la série de la littérature

Signes généraux Nombre Pourcentage
17%
asthénie 1 3,33%
Amaigrissement 1 3,33%

1.2.2. Signes fonctionnels
1.2.2.1 Douleur
Elle constitue le symptéme le plus rapporté par les patients : 24 cas soit 80%.
Les caractéristiques de cette douleur sont représentées dans le tableau ci-dessous :

Tableau VI: Caractéristiques de la douleur.

Caracteristiques de la douleur Nombre de cas Pourcentage

abdominale 9 30%
pelvienne 2 7%
Abdominale latérale 1 3,33%
gauche

Douleur aigue intense | Péri-ombilicale 1 3,33%
Quadrant inf. gauche 1 3,33%
Epigastrique et dans 1 3,33%
I’hypochondre droit
Total 5 50%
Abdominale 8 27%

Dogleur c_hromque pelvienne 1 3,33%
intermittente

Total 9 30%
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1.2.2.2 Masse abdominale

La sensation d’une masse abdominale constitue un symptome fréquent, elle a été

rapportée chez 16 patients de la série de la littérature soit 53,33% des cas.
Elle était présente depuis 1 an a 10 ans.
1.2.2.3 Signes gastro-intestinaux et uro-génitales

Ils sont souvent en rapport avec I’irritation péritonéale et la compression des organes de

voisinage.

Tableau VII: signes gastro-intestinaux et uro-génitales

Signes Nombre de cas Pourcentage

Vomissement 5 17%
Constipation 2 7%
Syndrome subocclusif 1 3,33%
Hématémese 2 7%
Méléna 1 3,33%
Dysurie 1 3,33%
Dyspareunie 1 3,33%
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1.2.3. Signes physiques

L’examen clinique est généralement pauvre en termes d’arguments permettant de poser
le diagnostic.
Les signes rapportés a I’examen clinique sont mentionnés sur le tableau VIII.

Tableau VIII: Résultats de ’examen physique

amen p gue ompbre PO entage
de Ca
Paleur conjonctivale 2 7%
Distension abdominale 3 10%
Sensibilité diffuse a la palpation abdominale 7 23,33%
sans précision 12 40%
hypogastrique 7 23,33%
A cheval de la région ombilicale et 2 7%
hypogastrique
N Fosse iliaque droite, région lombaire 1 3,33%
Siége - .
et ombilicale droite
Flanc gauche 1 3,33%
Péri-ombilicale 1 3,33%
Pelvienne droite 1 3,33%
Total 25 83,65%
Masse Sensibilité | sensible 13 43 33%
Ferme 10 33, 33%
consistance Dure 1 3,33%
total 11 36,66%
mobile 18 60%
Mobilité Fixe 1 3,33%
total 19 63,33%
Arrondie 1 3,33%
Forme Réniforme globulaire 12 40%
Total 13 43,33%
Toucher Sensible 1 3,33%
rectale Masse 1 3,33%
Toucher Affaissement des ligaments utéro-utérine droite +masse 1 3,33%
vaginale pelvienne droite
Utérus petit et dévié vers la gauche +masse pelvienne 1 3,33%
Touchers pelviens normales 5 17%
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2. Etude para clinique
2.1. Imagerie

2.1.1. Echo-abdominale /doppler de la rate
e .’écho-abdominale a été réalisée chez 11 patients de notre série soit 37%

e Echo-doppler a été realisée chez 5 malades soit 17%, elle a montré une absence de

flux vasculaire splénique.
2.1.2. TDM/Angioscanner

Cet examen permet de compléter les donnes de 1’échographie, donc elle permet de
confirmer le diagnostic, et aussi de rechercher les complications. Elle a été réalisée chez 50%

des cas de la littérature.
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Tableau IX: signes échographiques et tomodensitométriques

gne adlologique omDp PO entage
de ca
Absence de la rate dans hypochondre gauche 17 57%
normale 9 30%
Taille Splénomégalie 8 27%
Total 17 57%
Hypogastrique 10 33,33%
Masse Abdomino-pelvienne 2 7%
Avec Région lombaire droite 1 3,33%
Caractéristiques Abdominale 1 3,33%
de la rate Siege Zone retro-péritonéale 1 3,33%
Quadrant inf. droit 1 3,33%
Devant vertebres lombo-sacrales 1 3,33%
jusqu’a la région annexielles G
Total 17 57%
Pédicule splénique allongée et tortueux 7 23,33%
Aspect spiralé du pédicule splénique (trajet en tourbillon) 5 17%
Absence de rehaussement de la rate apres injection de PC 5 17%
Hétérogénéité splénique apreés injection de PC 1 3,33%
Absence de flux vasculaire splénique 5 17%
Zone hypo-echogéne splénique 2 7%
Infiltration de la graisse de voisinage 1 S
gueue du pancréas intra-péritonéale suivant le pédicule splénique 1 3,33%
Thrombose de la VS 2 7%
Rate accessoire 1 3,33%
Leger ascite 1 3,33%
varices transgastriques, de 1’épiploon gastro-splénique et 1 3,33%
gastro-colique
Dilatation - RF T F -
des veines co!later,al.es péri-pancréatiques, péri-gastriques et 1 3,33%
collatérales mésentériques
collatérales de ’HCG et de site mésentérique 1 3,33%
Total 3 10%
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2.1.3. Autres

s ASP : a été réalisée chez 3 malades de la série de la littérature soit 10%. Il a été normal
dans un cas, Il a montré dans un autre cas, I’absence de ’ombre de la rate dans la
position normale avec une opacité dans le bas de 1’abdomen gauche.

% RPF : a été réalisée dans 2 cas de notre série soit 7%.

¢+ Scintigraphie isotopique : elle a été réalisee chez 2 malades soit 7%, dans le ler cas
elle a confirmée I’origine splénique de la masse, dans le 2 ®™ cas elle n’a pas été
concluante.

s IRM : a été réalisée dans un seul cas, elle a montré une masse pelvienne d’origine
indétermine.

s FOGD : a été réalisée chez 2 malades de la série de la littérature a la recherche des
varices, elle a un triple intérét diagnostique, thérapeutique et évolutif.

eElle a montré chez un malade des varices nodulaire de la grande tubérosité

gastrique stade 3 traités par ligature,

eElle a objectivé chez 1’autre malade des vaisseaux tortueux dilatés dans le corps

gastrique, sans varices de fond gastrique ni cesophagiennes

2.2. Exploration biologique

0,

% Numération formule sanguine : a été réalisée chez 13 patients de la série de la
littérature soit 43,33% :

e Hémoglobine : - anémie hypochrome microcytaire chez 5 patients

-anémie aigue normochrome normocytaire chez un seul malade
e Une thrombocytose a été retrouvée chez 2 patients de notre série
e Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 6 patients de notre série

% Tests hépatiques : ont été réalisés chez 4 malades, ou ils étaient normaux.
% Sérologie VHB et C : a été réalisée chez un malade, ou était négative.
s Amylase et lactase : ont été rapportées chez 2 patients, ou ils étaient normaux.

% PAL : a eté rapportée chez un patient et était augmentée.
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% Protéines seériques et albumine: ont été rapportées chez un patient et étaient
normaux.

«+ Analyses des urines : ont été réalisées chez un patient et étaient normaux.

%+ Fonction rénale : a éte fait chez 3 malades, ou était normale.

% Ponction biopsie splénique : a été réalisée dans un seul cas de la série de la

littérature, ou n’était pas concluante.
3. Diagnostic préopératoire

Tableau X: les principaux diagnostics préopératoires

Diagnostic Effectif Pourcentage

Péritonite aigue 1 3,33%
Torsion /Kyste de I’ovaire 2 7%
Masse abdominale 3 10%
Abdomen aigu 4 13,33%
Hémorragie digestive haute sur gastropathie hypertensive 2 7%
portale révélatrice d’une rate ectopique
Rate ectopique pelvienne : 9 30%

- Associée a une anomalie de Neuhauser 1

- Simultanée avec une rate accessoire ectopique 1

- associée a une leucémie myéloide chronique

1

Torsion d’une rate ectopique 9 30%
Total 30 100%
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4. Les formes compliquées

Représentent 68% des formes symptomatiques (19 cas compliqués sur 28 cas

symptomatiques).
4.1. Torsion aigue du pédicule splénique

- principale complication, représente 68,5%des formes compliquées (13 cas sur 19 cas

compliqués), elle est caractérisée par :

e Des douleurs abdominales intenses d’installations brutales, qui durent de 2 a 6 jours,
ont été remarquées chez les 13 malades ; associés a des vomissements chez 5 patients
et de fiévre chez 4 malades

e Une masse abdominale et /ou pelvienne mobile et sensible a été retrouvée chez 11
malades, une sensibilité abdominale diffuse et défense sans masse individualisable a

été remarquée chez 2 malades.
e Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 4 malades.
- la torsion splénique aigue a entrainée :

e Un infarctus splénique chez 11lmalades, une congestion splénique chez un patient,
avec un changement thrombotique aigue des vaisseaux du hile splénique chez 2

malades (le tissu splénique reste normal chez un patient).
e Une rupture partielle de la rate chez un malade
-la splénectomie a été indiquée chez les 13 malades.
4.2. Torsion chronique du pédicule splénique
Représente 26,31% des formes compliquées (5 cas sur 19 cas), elle est caractérisée par :

e Des douleurs abdominales chroniques et intermittentes ont été retrouvées chez 3
malades, associées & une asthénie et un amaigrissement chez un patient et & une

constipation chronique chez un patient,

e Hématémese d’abondance variable a été relevée chez 2 malades,
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e Une masse abdominale et /ou pelvienne sensible et mobile a été retrouvée chez les 5

malades,

e Anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée chez 2 malades, avec une anémie

aigue normochrome normocytaire chez un patient,
-la torsion splénique chronique a entrainée :

e Une thrombose de la VS avec dilatation des veines collatérales a été identifiée chez 2
malades, témoignant d’une hypertension portale segmentaire, avec rupture des varices

gastriques, entrainant un état de choc hémorragique chez un patient.
e Un infarctus splénique dans un seul cas, et une congestion chronique dans un autre cas.
-la splénectomie a été indiquée chez les 5 malades
4.3. Infection

Infection d’une rate ectopique retro péritonéale a été mentionnée chez un patient soit

5,26% des formes compliquées, elle est caractérisée par :
¢ Des douleurs aigues associées a une masse palpable
e Une hyperleucocytose
e Un Infarctus splénique

e La splénectomie a éte indiquée
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5. Traitement

5.1. Voie d’abord
27 patients de cette série ont été opéres soit 90%
» Laparotomie : réalisée chez 24 patients soit 89%
- Par voie médiane chez 3 patients soit 12, 5%
- Par voie transrectale chez 1 patient soit 4,16%

» Abord laparoscopique : réalisée chez 3 patients soit 11%

voie d'abord

® laparotomie

= Laparoscopie

Figure 30: répartition des patients en fonction de type de la voie d’abord
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5.2. Exploration péri-opératoire

Le tableau ci-dessous resume les résultats de 1’exploration péri-opératoire :

Tableau XI: les résultats de I’exploration péri-opératoire en fonction de leur pourcentage

Résultats de I’exploration Nombre de pourcentage
cas

Grosse rate ectopique pelvienne 90%
Loge splénique vide 27 90%
Pédicule splénique long 27 90%
Pédicule splénique tordu de 2 a plus de 4 spires 16 53,33%
Absence des ligaments suspenseurs de la rate 9 30%
Existences des adhérences 9 30%
Thrombose de la VS 3 10%
Présence des varices : 2 7%
-gastriques courts et gastro-epiploique
-transgastrique et de I’épiploon gastro-splénique et
gastro-colique
Congestion splénique 8 27%
Infarctus splénique 4 13,33%
Rates accessoires 2 7%
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5.3. Type d’intervention chirurgicale

» Splénectomie : dans cette série des cas de la littérature la splénectomie a été faite
dans 26 cas soit 87%

» Splénopexie : un patient a bénéficié de cette méthode soit 3,33%
» Abstention thérapeutique : un seul patient a bénéficié de cette méthode soit 3,33%

» Manque d’information sur la conduite a tenir thérapeutique chez 2 malades soit 7%.

type d'intervention chirurgicale

Pourcentage

100% 9
90%‘: 87%
80% -
70% - _ _
60% - H type d'intervention
50% - chirurgicale
40% -
30% -
0nH -
%802 | 3,33% 3,33% &L
0% T T T T = 1
splénectomie  splénopexie abstention manque
thérapeutique  d'information
sur le type

d'intervention

Figure 31: répartition des patients en fonction de type d’intervention chirurgicale

5.4. Examen histologique de la piéce opératoire
Chez les 26 patients I’examen histologique de la piéce de splénectomie a objectivé :
e Infarctus splénique chez 11 patients soit 42,30%
e Congestion splénique chez 3 malades soit 11,53%
e Tissu splénique normal chez un patient soit 4%

e Thromboses des veines spléniques chez 3 patients soit 11,53%
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e Manque d’information sur les donnes de I’examen histologique chez 12 patients Soit

46,15%

| . .
Resultats de I'examen histologique
50,00% 46,15%
45,00% 42,309
40,00%
35,00%
30,00%
25,00%
20.00% M Resultats de I'examen
’ 0 . .
histologique
15,00% 11,53% 11,53%
10,00%
5,00% 4%
0,00% T . i . .
Infarctus congestion tissu thromboses  manque
splénique splénique splénique  des veines d'information
normal spléniques

Figure 32: résultats de ’examen histologique de la piéce opératoire

6. Les suites opératoires

Dans cette serie de la littérature, la durée de 1’hospitalisation post-opératoire a été en

moyenne de 8 jours. La plus courte a été de deux jours et la plus longue a été de 3 semaines.

Les suites opératoires ont été simples chez 24 patients soit 89%, avec un seul cas de
déces suite a un choc irréversible le deuxieme jour post opératoire. (Manque d’information

sur les suites opératoires chez 2 malades).
Aucune complication tardive n’a été observée.

Chez les 2 malades présentant une dilatation des veines collatérales, une réduction

significative des varices a éte observée apres le traitement.
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Concernant la prophylaxie des complications de la splénectomie, 2 patients ont
bénéfici¢ d’une triple vaccination contre le pneumocoque, le méningocoque et 1’haemophilus
influenza. Un patient a eu une vaccination anti pneumococcique seul avec une
antibioprophylaxie, et un patient a bénéficié d’une antibioprophylaxie pendant 2 ans, (absence

des informations sur la prophylaxie chez le reste des patients).
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I. Aspects épidémiologiques et cliniques
1. Epidémiologie
1.1. Lafrequence

La rate ectopique est une pathologie extrémement rare, sa fréquence varie de 0,2 a
0,5% [43].

Le mode de révélation par un tableau d’hémorragie par HTP est exceptionnel. Dans la
série des cas de la littérature, nous avons relevé 2 cas seulement dont le mode de révélation

est similaire a notre observation.
1.2. Age et le sexe

L’étude de notre observation et des différentes observations de la littérature montre que
cette pathologie s’observe a tout ge et chez les 2 sexes mais plus fréquente chez la femme en

période d’activité génitale et chez I’enfant.
1.3. Les facteurs de risque

La rate ectopique 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

o L'anomalie congénitale :

Cette anomalie est due a un défaut de développement du mésogastre dorsal responsable
d’une hyper laxité du ligament suspenseur de la rate ou a son absence totale, qui priverait la
rate de tout lien avec le diaphragme en plus d’un allongement du pédicule splénique
(contenant les vaisseaux spléniques et souvent la queue pancréatique [34]) ; associé a une
absence quasi-constante des ligaments gastro-splénique, spléno-colique et spléno-

pancréatique [45 ,46].

La position pelvienne de la rate s’expliquerait par le fait qu'elle adhere a la gonade

gauche et qu’elle suivrait celle-ci dans sa migration [45].
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o L'anomalie acquise : [33, 35, 38, 39, 40,42, 45,46, 47]

Les autres facteurs favorisant le déplacement de la rate sont :
e Les changements hormonaux lors de la grossesse chez les femmes multipares ;

eLa splénomégalie et ses causes comme la leucémie, les lymphomes, la maladie de

hodgkin et la maladie de gaucher ;

ela laxité de la paroi abdominale, la distension gastrique, 1’existence d’une hernie

diaphragmatique, les ATCD opératoires et les traumatismes abdominaux ;

eLa mononucléose infectieuse, le paludisme, I’hypertrophie ou I’absence du rein et les

connectivités.

Notre patiente présente un long pédicule splénique, une augmentation du volume de la
rate avec une myelofibrose idiopathique débutante et la notion de la multiparité ; a partir de
notre cas et la plupart des cas de la série de la littérature on constate que souvent les deux

anomalies acquise et congénitale sont associées.
2. Clinique

2.1. Les circonstances de découverte

A partir de la série des cas de la littérature et de notre observation, on constate que la

présentation clinique est variable et polymorphe :

elLa découverte fortuite d’une masse abdominale par le malade lui-méme, lors d’un
examen abdominal systématique ou lors d’un bilan d’imagerie fait pour une autre

indication.
e La découverte peropératoire a 1’occasion d’une intervention pour une autre pathologie.

eDes douleurs abdominales intermittentes témoignant de crises de torsion et de
détorsion spontanée, associés a des signes d’irritation péritonéales ou a un syndrome

obstructif digestif et /ou urinaire, c’est le cas de notre patiente
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e Un abdomen aigu douloureux en rapport avec une torsion soudaine et compléte du
pédicule splénique, ou a une rupture de la rate ; souvent associé a des nausées, des

vomissements et la fievre.
e Un état de choc hémorragique par rupture d’une rate congestive

e Une hémorragie digestive haute extériorisée sous forme d’hématémeése ou occulte sous
forme d’un syndrome anémique, c’est le cas de notre patiente et de 2 autres cas de

notre revue de la littérature, mais il reste un mode de révélation particulier.

e Une pancréatite aiglie a répétition par torsion de la queue du pancréas [43].

2.2. Complications : [35, 38, 45, 46]

Notre observation représente une forme compliquée ainsi que 19 cas de la série de la

littérature.
La majorité des formes symptomatiques sont liées a des complications qui sont variées :

La torsion du pédicule splénique reste la principale complication, elle se produit
habituellement dans le sens horaire et elle est précipitée par les mouvements du corps, les
changements de la pression intra-abdominale, le péristaltisme ou la distension des organes
adjacents. Elle peut étre aigué, subaigu ou chronique. Lorsqu'un volvulus chronique de la rate
s'installe, le pédicule splénique est enroulé, I'artére splénique est rétrécie et la veine splénique
est comprimée ou obstruée. Si les veines gastro -splénique et gastro- épiploique gauche sont
présentes et perméables, le retour veineux peut les emprunter et alimenter des varices de la
grosse tubérosité gastrique ainsi que de I'épiploon gastrosplénique et gastrocolique. Ce qui
explique I'hypertension portale segmentaire. L’approvisionnement artériel est également
compromis, causant un infarctus (En général, une torsion persistante > 180° entraine un

infarctus de la rate [38]), une fibrose et une nécrose.

Les autres complications comprennent, la formation d’abces, la péritonite, I’obstruction

locale et nécrose de la queue du pancréas,
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L’hémorragie digestive haute et la rupture de la rate, 1’obstruction intestinale et une
nécrose de la téte du pancréas, 1’obstruction gastrique, les infections urinaires a répétitions et

I’hypertension portale.
2.3. Diagnostics différentiels : [35, 41, 43, 46]
Vu l'histoire clinique et I'examen physique, le diagnostic différentiel doit inclure :
e Une masse ovarienne atypique
e Une appendicite aigue
e Une torsion d'un kyste ovarien
e Une occlusion intestinale
e Un diverticulite /sigmoidite
e Péritonite non spécifique
¢ Abceés abdominal
e Un cancer du colon
e Un ventre chirurgical post-traumatique
e Une grossesse extra-utérine
¢ Une hémorragie gastrique

eHémorragie digestive haute par rupture des vo secondaire a une htp sur foie de

cirrhose
e Une rétention urinaire
e Une masse rénale
e Une tumeur saccrococcygienne

¢ Une hypertrophie pylorique chez I'enfant
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Le tableau clinique est tres varié. On doit évoquer le diagnostic d’un volvulus chronique
d’une rate ectopique devant un syndrome douloureux abdominale intermittente et chronique,
et des signes cliniques tels qu’une masse abdominale mobile, avec ou sans des signes de
compressions ; associes a un tableau d’hémorragie digestive haute afin de réaliser les

examens morphologiques seuls capables d’affirmer le diagnostic.
I1. Apport de ’imagerie dans le diagnostic : [53, 58,64]

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 aprés splénectomie (qui permet a la fois I'étude histologique et le traitement de
certaines pathologies, en particulier en cas dhypersplénisme), mais aussi des méthodes

d'imagerie, moins invasives, expliquant leurs indications plus larges.
2. Meéthodes biologiques : [60]

Les dosages et numérations sanguins ne sont que de peu d'intérét dans I'étude de la rate

normale ou pathologique.

Dans I'étude d'une « rate ectopique », elles n'ont aucun intérét diagnostique, une
thrombocytose objective une souffrance splénique, elle a été remarquée dans 2 cas de la série
de la littérature. Une leucocytose dans l'infarctus splénique, elle a été retrouvée chez 6

patients de cette série de la littérature.

La ponction aspiration et la ponction biopsie sont rarement pratiquées, cette derniere a

été faite seulement dans un seul cas de la série de la littérature ou elle n’était pas concluante.

La splénectomie est souvent indiquée, a but de diagnostic, suivi par son examen
anatomopathologique, seul moyen d'affirmer avec certitude un diagnostic étiologique de
Iésion splénique et a but thérapeutique en cas d'hypersplénisme et de pathologies malignes.
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3. Méthodes d'imagerie

De par leur c6té 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.

3.1. Echographie abdominale : [54] [55]

L'échographie permet une étude de la rate en coupe. L'écho structure de la rate a une
densité faible. En échographie conventionnelle, elle apparait comme une zone triangulaire,

hypoéchogene. Sa structure est remarquablement homogene.

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 « ectopique ».

C'est un examen simple, rapide, non invasif, peu chere, n'exposant pas le patient aux
irradiations et a l'injection de produit de contraste, cependant il peut étre entravé par le gaz
intestinal [35]. On retrouve une masse aux contours bien nets, bien limitée, d'échostucture
homogene, plus fine que le foie, de type splénique, une forme en « virgule » avec un hile
vasculaire central située dans 1’abdomen ou le bassin. Une interface nette la sépare des
structures de voisinage (foie, vésicule, rein droit a droite et rein gauche a gauche). En temps
réel, cette masse semble étre vascularisée par une artére issue du tronc ceeliaque. L'examen

attentif de I'nypochondre gauche ne permet pas de découvrir la rate.

Elle permet de poser le diagnostic dans 11cas de la série de la littérature ainsi que chez

notre patiente, ou elle a été objectivée on plus une dilatation et un thrombus de la VS.
3.2. Echo-doppler de la rate

C'est une technique échographique utilisant I'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 «

ectopique », d'anévrisme, d'hypertension portale, ou de tumeur vascularisee.

Elle peut mettre en évidence des signes évocateurs de torsion du pédicule splénique
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[51] : diminution ou absence du flux au niveau des vaisseaux spléniques (5 cas de notre série),
une echo structure hétérogéne irréguliére représentant des zones d’ischémie et de congestion
[40].

3.3. La radiographie pulmonaire (R.P) et la radiographie d'abdomen

sans préparation (A.S.P)

Notre étude montre que ces examens n’ont pas une grande place dans le diagnostic de la

rate ectopique, ils ont été indiqués seulement dans quelque cas,
o[ ’AS.P:

Il peut étre normal comme donne le cas 2, ou il peut mettre en évidence des signes non
spécifique comme 1’absence de I’ombre de la rate sous le rebord costal gauche, des ombres

intestinales s’étendent jusqu’au diaphragme, une opacité dans le bas de ’abdomen (le cas 1).

Il peut montrer une dilatation du colon sigmoide aprés obstruction intestinale par la rate
[59]

e La R.P peut montrer une hernie diaphragmatique [61].
3.4. Tomodensitometrie (TDM) et angioscanner [55] :

C'est un procédé moderne d'examen par les rayons X, permettant d'obtenir des coupes
du corps humain d'une trés grande précision en reconstruisant I'image de chaque coupe a
partir d'un trés grand nombre de mesures de densités. Comme I'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.

La tomodensitométrie est réalisée en deux phases. Aprés opacification digestive, une
premiére série de coupes est réalisée avant l'injection d'un produit de contraste par voie
intraveineuse (iode). La densité spontanée de la rate est Iégerement inférieure a celle du foie,
homogene. 1l est & noter que les mensurations de la rate sont moins fiables au scanner qu'a

I'échographie.
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Une seconde série de coupes est réalisée apres I'injection de produit de contraste. On
assiste alors a un rehaussement précoce (apres 45 secondes) de la densité scannographique de
la rate, hétérogene en raison de variations du débit sanguin au niveau de la pulpe rouge, puis

devenant homogeéne.

Contrairement & I'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 colteux
(environ le double) que I'échographie. C'est pourquoi il doit étre considéré comme un examen

de deuxieme intention.

La TDM est la modalité d’imagerie de choix pour diagnostiquer une rate ectopique, en
particulier lorsqu’il y a une suspicion de torsion, en montrant une loge splénique vide avec
présence d’une masse abdominale et/ou pelvienne. En cas d’infarctus, les coupes
tomodensitométriques montrant une discréte diminution de la densité spontanée de la rate
comparativement a celle d’un tissu splénique normal, 1’absence de rehaussement apres
injection de produit de contraste ainsi qu’une infiltration de la graisse hilaire et parfois une
nécrose de la queue du pancréas[43] ; un autre signe spécifique de I’infarctus est le signe de la
jante, dans lequel la capsule splénique est hyperdense par rapport au parenchyme, cela se
produit en raison de la formation de la circulation collatérale [35]. Le pédicule tordu peut se

voir au scanner sous forme de tourbillon représentant les tours de spire.

Il faut se rappeler que la torsion du pédicule vasculaire peut entrainer a la fois un

infarctus de la rate et une thrombose veineuse, ou les deux.

Chez notre patiente et 2 cas de la série de la littérature, la TDM permet de visualiser une
thrombose de la veine splénique et des dérivations porto-cave en faveur d’une hypertension

portale.

Elle permet de rechercher les signes de gravité et d’éliminer les diagnostics différentiels
d’une hémorragie digestive haute, plus particuliérement une rupture des VO secondaire a une
HTP sur foie de cirrhose [46].

C'est un examen permettant en plus de montrer la cavité péritonéale et la disposition

avec précision des autres organes abdominaux.
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3.5. La scintigraphie isotopique

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

aussi une étude fonctionnelle.
¢ 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 sinusoides spléniques. La
premiére modalité consiste a I'injection de globules rouges altérés par chauffage, marqués au
Tc99m. La qualité des images obtenues est trés bien. Cependant, la technique est handicapée

par la difficulté de préparation. Les clichés sont réalisés 30 minutes apres l'injection.

La seconde consiste en une injection d'un sulfure colloidal marqué au Tc99m, dont les
particules, d'un diametre compris entre 10 et 100 nanomeétres, sont captées par les sinusoides
spléniques. Pourtant, ces particules sont aussi absorbées par les cellules hépatiques de

Kipffer, d'ou une qualité d'images moins bonne, mais plus aisées a obtenir.

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

debout et couché).

L'intérét de cette étude morphologique isotopique est d’obtenir un bon diagnostic
différentiel, en particulier avec les masses de I'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 Iésions de la rate peuvent étre identifiées :

infarctus, kystes, abces, nodules tumoraux.
¢ Etude isotopique fonctionnelle de la rate :

L'injection de cellules ou de particules marquées a 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 étre fixé sur les globules rouges, en
établissant différents index de séquestration splénique par exemple. On peut également
étudier la cinétique du fer apres injection de fer radioactif Fe 59, les destructions plaquettaires

et leucocytaires aprées injection de cellules marquées, ou encore I'extraction particulaire apres
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injection de particules colloides 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 radiocolloide, dont on étudie le trajet sous influence pharmacologique,

par exemple apres injection d'adrénaline, entrainant une chasse splénique.

Conclusion : Cet examen affirme la nature splénique de la masse. C'est a 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 a une diminution ou une

absence de fixation de I'isotope. Il a été indiqué seulement dans le caslet 5.
3.6. Angioscanner /Angiographie invasive : [63]

C'est 1'étude radiographique, du tronc cceliaque et de ses branches, aprés injection de
contraste i0d¢ hydrosoluble. Une artériographie sélective du tronc cceliaque, par technique de
Saldinger, permet une bonne visualisation de la rate, l'artére splénique y prenant naissance,

dans environ 90% des cas.

Elle permet une bonne mise en évidence des formations Kkystiques intra-splénique
(image caractéristiqgue d'encorbellement). Elle trouve aussi son indication en cas de
traumatisme fermé de la rate, en cas d'anévrisme de l'artére splénique, et pour le diagnostic de
I'nypertension portale segmentaire, en particulier en cas de splénomégalie étiquetée comme

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

Elle ne doit pas étre pratiquée systématiquement. Elle révéle une artére splénique de
diametre 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 inverses.

Elle n’a pas ét¢ indiquée dans la série des cas de la littérature, cependant 1’angioscanner

a été pratiqué dans notre observation.
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3.7. Imagerie par résonance magnétique

Les examens par imagerie magnétique sont peu utilises dans I'étude de la rate. lls
peuvent trouver leur indication en cas de doute diagnostic a l'issue du scanner. L'intérét de la
résonance magnétique est la meilleure définition des images, mais surtout la possibilité d'une
étude en coupes dans différents plans de I'espace. Cependant, elle n'apporte en genéral que

peu d'avantages par rapport au scanner.

De par son co(t, sa relative difficile mise en ceuvre (faible densité des installations), ses
contre-indications (prothéses métalliques en particulier) et le peu de renseignements
supplémentaires apportés par rapport au scanner, l'imagerie par résonance magnetique doit

étre considérée comme un examen de troisieme intention (indiquer seulement dans le cas 16)

Comme nous l'avons vu, I'examen échographique associé a I'écho doppler de la rate est
capital dans le diagnostic d'une rate ectopique, c'est donc un examen complémentaire a faire
en premiére intention en cas de douleur abdominale ou de masse abdominale mais le TDM et
sa reconstruction tridimensionnelle constituent un examen de référence pour le diagnostic
d’une rate ectopique et surtout de ses complications sans oublier le réle de ces examens dans
I’élimination des diagnostics différentiels. Bref devant la difficulté du diagnostic clinique de
cette entité, I’imagerie joue un réle primordial dans le diagnostic surtout a des stades précoces

avant I’installation des complications.
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I11. Traitement

Une fois que le diagnostic de cette entité est posé, I’exploration chirurgicale s’impose.

Elle confirme le diagnostic et permet d’adapter le traitement.

Trois conduites thérapeutiques en fonctions de 1’age du patient, de la présentation
clinique et de I'état de la rate : I'abstention thérapeutique, le traitement conservateur, et le

traitement radical, avec ses avantages et ses inconvénients.
1. Abstention thérapeutique

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

préventives. Dans la revue de littérature un seul cas a bénéficié de cette méthode.
2. Traitement conservateur : Splénopexie

C'est une alternative chirurgicale qui préserve la rate et évite les complications de
I'asplénie. La splénopexie remet la rate dans sa position normale, si elle conserve son
fonctionnement normal aprés détorsion par exemple. Souvent la décision se fait pendant
I'intervention. Cela est surtout important quand I'enfant a moins de deux ans. Dans notre

relevé des cas de littérature un seul cas a été reporté.

Une intervention précoce permet un traitement conservateur en absence de nécrose
splénique et si la rate reprend une couleur normale aprés détorsion. La rate est replacée dans
I'nypochondre gauche et I'on procéde a sa fixation. 1l existe plusieurs procédés de splénopexie

qui ont été décrits dans la littérature [57,65, 67] :

e L’un de ces procédés consiste a mettre autour de la rate un filet résorbable périsplénique
(en acide polyglactiqgue ou polyglactine) [51,56]. Ce filet étant a son tour fixé au
diaphragme et a la paroi abdominale latérale par des points, ce type de splénopexie est

réalisé par laparotomie, ou par ceelioscopie.

e Une autre comporte l'utilisation de la suture fixation de la rate au niveau du quadrant

supérieur gauche.
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e Il y a aussi la mise en place d'une poche extra péritonéale.
¢ Aprés, immobilisation de la rate en utilisant le colon transverse et le grand épiploon.

eEnsuite fixation de la rate dans une cavité entre le péritoine pariétal et le muscle

diaphragmatique. « button and hole ».
e Et enfin la fixation du pédicule splénique.

Le traitement conservateur est souvent associé a un taux de complication de 65%.
3. Traitement radical : Splénectomie

Dans la série des cas de litterature, la splénectomie a été réalisée dans 26 cas sur 30.

L'indication est une asplénie fonctionnelle due a la torsion, une nécrose splénique, un
hématome subcapsulaire, une hypersplénisme secondaire a toute suspicion de malignité et
une thrombose veineuse avec hypertension portale segmentaire, [33 ,35] c’est le cas de notre
patiente qui présente une volvulus chronique de la rate ectopique responsable de la thrombose
de la VS et donc d’une HTP segmentaire avec des multiples varices, la difficulté de prédiction
de la repermébilisation de la VS pour I’affaissement des varices gastriques était la raison de

I’utilisation de la splénectomie au lieu de la splénopéxie .
L’exérése da la rate, technique radicale a ses avantages et ses inconvénients.

Il faut mentionner que la pratique de la splénectomie était courante avant les années 90
[68].

Nous présenterons successivement la technique de splénectomie, les complications

précoces et tardives, et les moyens de prophylaxie possibles.
3.1. Splénectomie technique opératoire : [52]

En cas de splénomégalie importante, et afin d'éviter une hypovolémie aigué, on peut
avoir recours a un récupérateur sanguin « cell saver ». Toutefois, 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 permettant I'ouverture de I'angle costo-iliague. Une sonde naso-gastrique en
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aspiration est mise en place afin d'affaisser I'estomac. La voie d'abord est souvent 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 a la technique de splénectomie a « rate
basculée », en arriére, permettant d'aborder I'artere splénique par l'arriére, a son entrée dans le

hile, mais c'est une réalisation trés difficile en cas de splénomégalie importante.

La splénectomie « rate en place » débute par I'ouverture de la partie gauche du ligament
gastro-colique et du ligament gastro-splénique. On ligature ensuite tous les vaisseaux, en
commencant par l'artére splénique et ses branches. Les adhérences diaphragmatiques sont
alors sectionnées, puis le pdle inférieur est libéré et le péritoine incisé. On progresse ensuite
vers le haut en relevant I'organe jusqu'a séparation du diaphragme. Aprés enlevement 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 étre quasiment
impossible de séparer le hile de la queue du pancréas sans léser cette derniére. Une
pancréatectomie distale doit alors étre réalisée. La sonde naso-gastrique est retirée a la fin de

I’intervention.

Ces techniques opératoires ne sont pas valables dans la rate ectopique, car la
splénectomie est souvent indiquée aprés une laparotomie exploratrice .la voie d’abord est
souvent une incision mediane (c’est le cas de notre patiente et de 3 cas de la série de la

littérature).

Actuellement de nombreuses splénectomies se font sous ccelioscopie, ce qui offre les
avantages d’une hospitalisation plus courte et d’une période de rétablissement rapide sans
oublier le bénéfice esthétique. Dans la série de la littérature la ccelioscopie a été pratiquée

chez 3malades.

L’auto-transplantation du tissu splénique viable dans le grand omentum ou dans le
rétro-péritoine reste une bonne option pour préserver la fonction splénique apres une

splénectomie [46].
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3.2. Complications précoces [49,50, 62]

Tous les événements survenant dans les trois mois apres le geste chirurgical, sont

considérés comme complications précoces aprés splénectomie.

Le premier groupe 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% a 58%). Leur localisation est cicatricielle, pulmonaires (les plus fréquentes), ou intra
péritonéales (en particuliers abcés sous diaphragmatiques).

On peut aussi assister a 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 systeme spléno-portal,
pouvant se compliquer, par extension a 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. 1l est a noter que la présence d'anomalies

plaquettaires est plus péjorative que le nombre de plaquettes lui-méme.
3.3. Complications tardives [49, 50,62]

On estime que le risque de complications tardives aprés splénectomie est prépondérant
dans les deux ans apres 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 déces
dans les 48 heures, soit un risque infectieux multiplié par 12,6 par rapport a un collége 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 I’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.
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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

apres splénectomie pour maladie de hodgkin.

L’évolution a été favorable chez notre patiente et dans tous les cas de la littérature en

dehors d’un cas de décés
3.4. Prophylaxie des complications de la splénectomie [49, 50, 62,]

En ce qui concerne les complications infectieuses, la prophylaxie concerne tout d'abord
le temps opératoire, avec en particulier la diminution, voire I'éviction si cela est possible, du
drainage de la cavité de splénectomie, porte d'entrée infectieuse. Certains auteurs ont propose,
lorsque cela est possible, une splénectomie partielle. Toutefois, 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 a

pneumocoques post splénectomie.

Cependant, la vaccination connait des limites : elle n‘assure une protection qu'a 60%
chez I'immunocompétent, et 20% chez I'immunodéprimé, son efficacité diminue avec I'age, et
elle ne peut étre réalisée qu'aprés I'age de deux ans. On peut contrdler son efficacité par la

mesure des anticorps spécifiques. Une revaccination entre 3 et 5 ans est possible.

Chez l'enfant, la vaccination anti-méningocoque et anti-haemophilus est aussi

recommandée.

Cependant, en ce qui concerne le méningocogue, la vaccination ne protege pas contre le

sérotype B, qui est le plus souvent incriminé.

Certains auteurs ont prébné 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'existe pas
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d'étude clinique comparant les deux attitudes. Il faut en outre insister sur la surveillance
clinique stricte afin de traiter le plus précocement possible, tout épisode infectieux. Il faut de

méme une prophylaxie rigoureuse en cas de voyage en zone impaludée.

Notre patiente a bénéficié d’une double vaccination et d’une antibioprophylaxie

4. HTP dérivation

La chirurgie de ’HTP, en particulier de dérivation, offre une excellente efficacité sur le
risque de récidive hémorragique, méme que les traitements médicaux et endoscopiques

s’imposent en premiere ligne [70].

Actuellement, deux interventions sont le plus souvent utilisées : I’intervention de

Warren et I’anastomose porto ou mésentérico-cave calibrée.
4.1. Dérivations porto-caves :

4.1.1. Dérivations portales non sélectives : [69, 71, 72,73]
Elles comprennent :

e L’anastomose porto-cave termino-latérale : elle dérive tout le sang veineux arrivant
au foie, mais ne dérive pas le sang intra-hépatique, venant notamment des arteres
hépatiques. Cette intervention diminue la perfusion hépatique, mais ne diminue pas la

pression intra-sinusoidale.

e L’anastomose porto-cave latéro-latérale : elles dérivent également le sang intra-

hépatique venant de 1’artére hépatique. Il existe trois grands types :
» L anastomose porto-cave latéro-latérale directe ou a I’aide d’un greffon interpose.

» L’anastomose mésentérico-cave a I’aide d’un greffon interposé ou de la prothése

de Dacron.
» L’anastomose spléno-rénale proximale directe.

Toutefois, ces anastomoses diminuent la perfusion et la pression intra sinusoidale intra-

hépatique.
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e Les anastomoses atypiques : il est parfois possible de réaliser des anastomoses entre
n’importe quelle collatérale du systéme porte et la veine cave inférieure ou la veine
rénale gauche soit directement, soit par un greffon interposé. Cependant, le diameétre de

I’anastomose doit étre suffisant pour éviter le risque de thrombose postopératoire.
4.1.2. Dérivations portales sélectives : [69, 71]

e L’intervention de Warren : dérivation spléno-rénale distale qui vise a décomprimer
électivement la circulation veineuse gastrique, a abaisser la pression dans le territoire

veineux cesogastrique, et a maintenir la perfusion hépatique.

L’intervention de warren ou la dérivation spléno-rénale distale est une alternative
thérapeutique qui peut proposer en cas d’hypertension portale segmentaire sur rate
ectopique ; mais elle n’a pas été reportée dans les deux cas de la littérature, et aussi elle
n’a pas été indiquée chez notre patiente.

e L’intervention d’Inmokuchi : dérivation coronaro-cave utilisant un greffon saphene.

Elle permet de maintenir le flux portal.

Figure 33: les différents types de dérivation porto-cave [74]
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a: anastomose porto-cave termino-laterale
b: anastomose porto-cave latero-laterale directe
C: anastomose mesentérico-cave

d: anastomose spleno-renale distale de warren

4.2. Les déconnexions azygo--portales : (ou dévascularisation
esogastrique) et transsections : [71, 72, 73]

La déconnexion consiste a résequer toutes les veines qui drainaient 1’estomac
(notamment sa moitié supéricure) et le bas cesophage : veine coronaire stomachique, gastro-
épiploiques gauche, gastrique postérieure, vaisseaux courts, et a interrompre le flux des
varices sous-muqueuses par une transsection cesophagienne (ou, pour certains, gastrique).
Cette transsection est souvent faite a 1’aide d’un appareil a suture mécanique automatique.
Certains y ajoutent une splénectomie et la dévascularisation de la moitié inférieure de
I’estomac (veine pylorique et gastro-épiploique droite). Le flux hépatique est préserve.

4.3. Anastomose porto--systémique intra -hépatique transjugulaire
(TIPS) : [69, 72]
Se fait par cathétérisme de la veine porte a partir d’un abord jugulaire. C’est surtout une

solution d’attente de la transplantation hépatique. Elle est indiquée en cas de :
e Hémorragies par rupture de VO résistantes au traitement médical.

e Ascites réfractaires résistantes au traitement diurétique associé au régime sans sel.
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Veine sus-
hépatique

Figure 34: schéma montrant le TIPS [74]
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La rate ectopique pelvienne est une entité rare, sa fréquence varie de 0 ,2a 0,5%,
pouvant étre d’origine congénitale ou acquise, mais souvent les deux anomalies sont

associées.

Elle se voit a tout age et chez les deux sexes ; avec deux pics de fréquence, a 1’enfance

et a I’age adulte chez la femme en période d’activité génitale.

Elle reste un diagnostic clinique difficile en raison de ses nombreuses variétés de
présentation. Les formes symptomatiques sont souvent liés a des complications. Le mode de

révélation par un tableau d’ hémorragie par HTP est particulier

Des conséquences mortelles comme un infarctus, la gangréne, la nécrose du pancréas ou
des saignements causés par des varices peuvent se produire si aucun diagnostic approprié

n’est établi en temps opportun.

La torsion du pédicule splénique reste sa principale complication ; elle peut étre aigué,

subaigu ou chronique.

Le diagnostic d’un volvulus chronique d’une rate ectopique doit étre évoqué devant un
tableau des douleurs abdominales chroniques et intermittentes, et des signes cliniques tels
qu’une masse abdominale mobile et /ou des signes de compressions pelviennes ; associé a un
tableau d’hémorragie digestive haute, quel que soit extériorisée ou occulte, révélant un
tableau d’hypertension portale.

L’échographie abdominale est 1’examen de 1° intention devant un syndrome
douloureux abdominal, la TDM abdomino-pelvienne constitue 1’examen de référence pour le
diagnostic de cette entité ; donc I’échographie et la TDM abdomino-pelvienne sont suffisantes
pour poser le diagnostic, éliminer les diagnostics différentiels et indiquer une splénectomie.

Le diagnostic précoce d’une rate ectopique avant 1’installation des complications, gréce
aux moyens d’imagerie, permettra une simple splénopéxie au lieu d’une splénectomie.

Toutefois la splénectomie reste le moyen le plus sOr pour traiter les varices gastriques.

La laparoscopie comme voie d’abord mini invasive doit étre privilégi¢e tant qu’elle est
possible, car elle permet une période de rétablissement rapide et une durée d’hospitalisation

plus courte, sans oublier le bénéfice esthétique.
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L’objectif de ce travail est de rapporter un cas d’hypertension portale sur rate ectopique
pelvienne et faire un relevé des cas de la littérature avec méta analyse.

La rate ectopique est une curiosité anatomique extrémement rare, souvent liée a des
anomalies mixtes congénitales et acquises. Elle est souvent rencontrée chez les femmes
jeunes en age de procréer et chez les enfants.

Nous rapportons le cas d’une patiente dgée de 35ans, admise pour un syndrome
douloureux  abdominale chronique et intermittente associées a un tableau d’hémorragie
digestive haute, I’examen clinique 1’échographie et la TDM ont contribué au diagnostic d’une
hypertension portal sur torsion chronique d’une rate ectopique pelvienne, la splénectomie a
été la sanction thérapeutique devant les varices ; la patiente a été diagnostiqué et prise en
charge au service de médecine C et au service de chirurgie B d’hopital Ibn Sina de Rabat . Et
a travers un relevé des cas de la littérature nous avons décrit les différents aspects
épidémiologiques, cliniques, para cliniques et les options thérapeutiques propres a cette entité
particuliére.

La présentation clinique est variable et polymorphe .la majorité des formes
symptomatiques sont liées a des complications qui sont graves en absence du traitement, le
mode de révélation par un tableau d’hémorragie par hypertension portale est exceptionnel.

La torsion du pédicule splénique reste sa principale complication ; elle peut étre aigué,
subaigu ou chronique.

Le diagnostic d’un volvulus chronique d’une rate ectopique doit étre évoqué devant
toute hémorragie digestive haute révélant un tableau d’hypertension portale.

L’imagerie, en particulier 1’échographie et la TDM abdomino-pelviennes, occupe une
place importante dans le diagnostic de cette entité surtout a des stades précoces avant
I’installation des complications qui engagent le pronostic.

Le diagnostic précoce d’une rate ectopique avant I’installation des complications
permettra une simples splénopexie au lieu d’une splénectomie. Toutefois la splénectomie
reste le moyen le plus sOr pour traiter les varices gastriques.
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Abstract
Title: pelvic ectopic spleen with segmental portal hypertension about a case
Rapporteur: Professor ABDLLATIF SETTAF
Author: CHAIMAE ABOURAK

Keys words : ectopic spleen, pelvic ectopy , segmental portal hypertension, splenectomy,
splenopexia .

The purpose of this work is to report a case of portal hypertension on pelvic ectopic
spleen and make a survey of cases in the literature with meta-analysis.

The ectopic spleen is an extremely rare anatomical curiosity, often linked to congenital
and acquired mixed abnormalities. It is often seen in young women of childbearing age and in
children.

We’re reporting the case of a 35-year-old patient who was admitted with chronic and
intermittent abdominal pain syndrome associated with a high-level digestive hemorrhage
chart, the clinical examination ultrasound and CT contributed to the diagnosis of portal
hypertension on chronic torsion of a pelvic ectopic spleen, splenectomy was the therapeutic
sanction before varicose veins; the patient was diagnosed and treated at the Department of
Medicine C and the Department of Surgery B of Ibn Sina Hospital in Rabat . And through a
case study of the literature we have described the different epidemiological, clinical, para-
clinical and therapeutic options specific to this particular entity.

Clinical presentation is variable and polymorphic. The majority of symptomatic forms
are related to complications that are serious in the absence of treatment; the mode of
revelation by a hypertensive hemorrhage table is exceptional.

The torsion of the splenic pedicle remains its main complication; it can be acute,
subacute or chronic.

The diagnosis of a chronic volvulus of an ectopic spleen should be discussed before any
high digestive hemorrhage revealing a portal hypertension chart.

Imaging, especially ultrasound and abdominal-pelvic CT, plays an important role in the
diagnosis of this entity especially at early stages before the installation of the complications
that involve the prognosis.

Early diagnosis of an ectopic spleen prior to the installation of complications will allow
simple splenopexia instead of splenectomy. However, splenectomy remains the safest way to
treat gastric varicose veins.
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