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La rate est un organe impliqué dans de multiples fonctions immunologiques et 

physiologiques notamment dans la maturation érythrocytaire, l’hémolyse des globules rouges 

et par son rôle d’organe lymphoïde.  

On parle de splénomégalie, toute hypertrophie pathologique de la rate quelque soit son 

origine. La rate devient douloureuse, compressive voire lieu de séquestration des cellules 

sanguines. La splénomégalie est dite chirurgicale ; lorsqu’elle relève d’un traitement 

initialement ou secondairement chirurgical. Les causes hématologiques et infectieuses sont les 

indications les plus prépondérantes des splénectomies. 

Le but de ce travail est de relever les différents aspects cliniques, paracliniques, 

étiologiques et thérapeutiques des splénomégalies chirurgicales, de définir les indications 

actuelles des splénectomies et de préciser la place de la cœliochirurgie. 

Pour cela, nous avons mené une étude rétrospective des cas opérés pour splénomégalie 

dans le service de chirurgie viscérale de CHU Mohammed VI  de Marrakech. Ainsi entre janvier 

2010 et décembre 2015, 20 cas de splénomégalies chirurgicales ont été colligés. 

A travers notre série et à la lumière des données de la littérature les aspects 

diagnostiques et thérapeutiques des splénomégalies chirurgicales ont été analysés. 
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I. 

La rate dérivée du mésogastre dorsal et non de l’endoderme  du tube intestinal. Lorsque 

le mésogastre dorsal de la petite cavité péritonéale commence à s’étendre, à la fin de la 

quatrième semaine, une condensation mésenchymateuse s’y développe près de la paroi du 

corps. 

Rappel embryologique : [1,2] 

À La cinquième semaine de la vie embryonnaire, la rate est située sur la ligne médiane 

du mésogastre postérieur. Vers la huitième semaine, le foie augmente de taille et se déplace 

vers la droite, alors que l’estomac et la rate se déplace vers la gauche. A l’état du fœtus mature, 

la rate est dans l’hypochondre gauche, elle y est fixée par le ligament gastro-splénique et 

spléno-rénal (fig. 1). 

La rate présente une activité myéloïde transitoire (du troisième au cinquième mois de la 

vie embryonnaire) contemporaine de l’hématopoïèse hépatique fœtale, et disparait avec 

l’apparition de l’hématopoïèse médullaire dès le sixième mois. Le tissu lymphoïde thymo-

dépendant apparaît dans la rate secondairement au développement du thymus, vers le 

cinquième ou sixième mois. 
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II. 

La rate est l’organe lymphoïde le plus volumineux, située dans l’hypochondre gauche, et 

caractérisée par sa mollesse et surtout par sa friabilité, ce qui explique la fréquence des 

hémorragies lors des traumatismes. 

Rappel anatomique [3,6] : 

1. 

La rate se localise dans l’hypochondre gauche, en arrière et à gauche de l’estomac, au-

dessous et en dedans du diaphragme, au-dessus du rein gauche, de l’angle colique gauche et 

du ligament phrénico-colique. (fig. 2) 

Situation et moyen de fixité :  

La rate est maintenue par : 

 Le ligament phrénico-colique qui joint l’angle colique gauche à la paroi abdominale 

latérale et qui forme le plancher de la loge splénique. 

[9]. 
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 L’épiploon pancréatico-splénique contenant la queue du pancréas et le pédicule 

splénique, il unit le hile de la rate au pancréas. 

 L’épiploon gastro-splénique contenant les vaisseaux courts et le pédicule gastro-

épiploïque gauche, il solidarise la rate à l’estomac. 

 Le ligament spléno-rénal. 

À ces moyens de fixités, s’ajoutent les vaisseaux spléniques et les replis du péritoine qui 

relient la rate aux organes voisins et à la paroi. 

  

Figure n°2 : Coupe transversale de l’abdomen montrant la situation et les moyens de  
fixité de la rate [5]. 
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2. 

La rate est un organe unique, cependant il peut exister de petites rates accessoires, en 

nombre variable, dans le voisinage de la rate normale, ce qui peut être à l’origine de l’échec de 

la splénectomie. La forme de la rate est celle d’un grain de café, avec une surface convexe 

regardant en dehors et une surface plane regardant en dedans et en avant, en réalité, cette 

surface plane est subdivisée en trois faces secondaires modelées sur les trois organes en 

contact avec elle ; le rein en arrière, le colon en bas, et l’estomac en avant. La rate a, par la 

suite, la forme d’un tétraèdre irrégulier allongé de haut  en bas, d’arrière en avant et dedans en 

dehors, suivant une inclinaison à peu près semblable à celle des cotes correspondantes. 

Description : 

Cet organe pèse en moyenne chez l’adulte 200g, 17g chez l’enfant et son poids diminue 

progressivement chez le sujet âgé, alors que ses dimensions ne dépassent pas 12 cm en 

longueur, 8cm en largeur et 4cm en épaisseur. 

Quant à sa couleur, elle est rouge foncée sur le vivant, rouge brun sur le cadavre. La 

surface de la rate est lisse et sa consistance est ferme. 

3. 
3-1 

Configuration extérieurs et rapports : 

La rate se projette sur la paroi thoraco-abdominale à gauche dans la partie postéro-

supérieur de l’abdomen, au-dessous du diaphragme. De face, cette projection ne dépasse pas 

le rebord costal gauche, et la rate ne peut être palpée. De profil, elle se situe entre la neuvième 

et la onzième côte. Son axe longitudinale est parallèle à la dixième côte. Son extrémité 

antérieure ne dépasse pas la ligne medio-claviculaire. L’extrémité postérieure est située à 5 cm 

de la ligne médiale dorsale.  

Anatomie de surface : 

3-2 

On distingue à la rate une grosse extrémité antéro-inferieure ou base et une petite 

extrémité postéro-supérieure ou sommet, par suite,on décrit à la rate trois faces, une base qui 

Faces et extrémités 
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représente la quatrième face du tétraèdre, un sommet et trois bords séparant les faces et les 

bases les unes des autres. 

3.2-1 

• 

Faces (fig3) : 

Facediaphragmatique

• 

 :elle est régulièrement convexe et tapissée toute entière par le péritoine, 

elle est en contact avec le diaphragme dans toute son étendue, et par son intermédiaire, elle 

répond au cul de sac pleural costo-diaphragmatique, au poumon gauche et à la paroi 

thoracique inférieure. 

Face  rénale :

• 

 elle regarde en bas et en dedans, elle est tapissée dans toute son étendue par le 

péritoine viscéral, cette face est concave, son concavité s’adapte à la convexité de l’extrémité 

supérieure de la capsule surrénale et de la partie supéro-externe du rein gauche sur 

lesquelles la rate s’appuie. 

Face  gastrique :

3.2-2 

 elle est excavée et tapissée par le péritoine-viscéral. Elle présente en avant 

un bord médial qui la sépare de la face rénale, en arrière et tout le long de ce bord, une série 

de 8 à 6 fossettes disposées sur une seule rangée, par lesquelles les vaisseaux spléniques 

pénètrent dans la rate. L’ensemble de ces fossettes constitue le hile de la rate. La face 

gastrique est reliée à l’estomac par l’épiploon gastro-splénique, et à la queue du pancréas par 

l’épiploon pancréatico-splénique. 

Ou face colique, regarde à la fois en dedans, en bas et en avant, plane ou légèrement 

déprimée, elle s’appuie sur l’angle colique gauche et sur le ligament phrénico-colique gauche. 

Elle entre aussi en connexion avec la queue du pancréas, au-dessus et en dedans de l’angle 

colique gauche. 

 Base de la rate : 

3.2-3 

Le sommet de la rate est arrondie, il est placé au voisinage de l’extrémité postérieure du 

dixième espace intercostale gauche, dans l’espace compris entre l’estomac en avant, la capsule 

surrénale en bas, le diaphragme en haut et en arrière. 

Sommet ou extrémité postéro-interne : 
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3.2-4 

Les faces sont séparées les unes des autres par trois bords qui se distinguent en 

supéro-externe, inféro-interne et interne. La base est elle-même circonscrite par un bord 

saillant qui la sépare des faces proprement dites. 

Bords de la rate : 

 Le bord supéro-externe ou bord crénelé : convexe, mince, échancré par plusieurs 

incisures, il sépare la face gastrique de la face diaphragmatique. 

 Le bord postéro-interne : arrondi, mousse, faiblement concave en bas et en dedans, il 

est situé entre la face rénale et la face diaphragmatique. 

 Le bord interne : arrondi et large ; sépare la face rénale de la face gastrique. 

 Le contour de la base : se compose de trois segments ou crêtes et chacun d’eux sépare 

la base de la  rate de l’une de ses faces. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°3 : configuration externe de la rate [5]. 
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3.2-5 

Le péritoine pariétal se réfléchit de la face antérieure du rein sur la queue du pancréas. Il 

forme ensuite le feuillet postérieur et l’épiploon pancréatico-splénique  et se continue le long 

de la lèvre postérieure du hile de la rate avec le péritoine viscéral de cet organe dont il tapisse 

successivement les faces rénale, diaphragmatique et gastrique. 

Le péritoine splénique : 

Le péritoine splénique  se continue sur la lèvre antérieure du hile avec le feuillet externe 

de l’épiploon gastro-splénique et, par l’intermédiaire de ce feuillet, avec le revêtement 

péritonéal de la face antérieure de l’estomac. 

Le péritoine qui tapisse la face antérieure du pancréas se continue avec le feuillet 

antérieure de l’épiploon pancréatico-splénique jusqu’au hile de la rate, arrivé là, ce feuillet se 

réfléchit et devient le feuillet interne de l’épiploon pancréatico-splénique. 

Aux extrémités du hile, les épiploons gastro-spléniques  et pancréatico-spléniques se 

continuent l’un avec l’autre. 

En regard de l’extrémité supérieure de la rate, les deux feuillets se portent sur le 

diaphragme en formant le ligament phrénico-splénique et se réfléchissent l’un en dedans, 

l’autre en dehors. Le feuillet interne forme la limite supérieure de l’arrière cavité des épiploons, 

ce feuillet externe se continue sur le diaphragme avec le péritoine pariétal. A l’extrémité 

inférieure de la rate, les deux feuillets s’unissent au mésocolon transverse en formant le 

ligament spléno-colique. Ensuite, ils divergent, l’un se porte en dedans et forme le fond de 

l’arrière cavité, et l’autre se dirige en dehors et se continue avec le feuillet supérieur du 

ligament phrénico-colique gauche. 
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4. 
4.1 

Vascularisation : 

La vascularisation de la rate est assurée par l’artère splénique, branche du tronc 

cœliaque, cette artère chemine vers la gauche, en logeant le bord supérieure du pancréas et 

atteint le hile splénique. L’artère splénique se termine soit à l’intérieure du hile (type court), soit 

à distance du hile (type long) en deux branche terminales l’une supérieure, l’autre inferieure, 

chacune d’elle donne deux ou trois rameaux qui s’enfoncent au niveau des fossettes du hile 

soit directement, soit après s’être subdivisés en rameaux secondaires et gagnent le 

parenchyme de la rate. Les branches de division de l’artère splénique donnent avant de 

pénétrer dans la rate les vaisseaux courts destinés à l’estomac. L’artère gastro-épiploïque 

gauche se détache ordinairement de la branche terminale inférieure. 

Les artères : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

AH : artère hépatique. AS : artère splénique. AGEG : artère gastro-épiploïque gauche. APS : artère polaire 
supérieure. API : artère polaire inférieure. VC : Vaisseaux courts. ALS : artère lobaire supérieure, ALI : 
artère lobaire inferieure. AS : artère segmentaire. 
 

Figure n°4 : Vascularisation extrinsèque de la rate (l’estomac et le grand épiploon sont 
réclinés) [5]. 
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4.2 

La veine splénique se constitue à partir de plusieurs veines issues de la rate en nombre 

égal à celui des artères, et ont une disposition semblables à celle des branches artérielles. Elle 

représente une des trois principales veines d’origines de la veine porte 

Les veines : 

4.3 

Ils  se distinguent en vaisseaux superficiels et vaisseaux profonds, qui se rendent aux 

ganglions du hile de la rate. Ils sont drainés vers les ganglions lymphatiques pancréatico-

spléniques et coeliaques. 

Les lymphatiques  

4.4 

    La rate a une innervation neurovégétative dont les fibres proviennent du plexus 

solaire par les rameaux nerveux accompagnant l’artère splénique. 

les nerfs : 

4.5 

     La vascularisation splénique intrinsèque est composée d’une segmentation 

vasculaire, délimitant deux hémirates irriguées indépendamment des artères polaires par 

chacune des deux artères terminales et séparées par un plan avasculaire perpendiculaire au 

grand axe de la rate (Fig n° 5) 

La vascularisation intrinsèque : 

Chaque hémirate est vascularisée par une série d’artères pénetrantes, réalisant autant 

de territoires vasculaires étagés rarement anastomosés entre eux. La segmentation veineuse est 

claquée sur la segmentation artèrielle. Cette disposition vasculaire métamérique conditionne les 

possibilités de réalisation de splénectomies partielles réglées. 
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5. 

Elles sont nombreuses, nous citons : 

Variations anatomiques [7]: 

5-1 

 Tubercule splénique : portion de tissu normal faisant saillie à la face interne sur le bord 

rénal. 

Variantes morphologiques :  

 Scissures : encochent les faces de la rate posant le problème de diagnostic différentiel 

avec des lésions traumatiques. 

 Rate discoïde : c’est une mal rotation avec débord sous costal  du quadrant inférieur 

droit. 

 

 

 

Figure n°5 : Vascularisation intrinsèque de la rate. a : disposition classique, b : disposition la 
plus fréquente [5]. 
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5-2 
 

Variantes topographiques : 

 Rate ectopique : 

C’est une migration de la rate n’importe où dans l’abdomen ou le pelvis. Cette anomalie 

est rare, de l’ordre de 0.5% et dont la complication majeure est la torsion du pédicule 

splénique. 

 

5-3 

• Asplénie ou hypo-splénie :  

Variantes numériques : 

C’est l’absence de la rate, isolée (1/4 des cas) ou associée à d’autres malformations. 

• Polysplénie : 

Dans 5 à 10% dans ces cas seulement, la polysplénie est isolée, asymptomatique, 

découverte à l’âge adulte.    

L’échographie montre de multiples splénicules de taille variable et d’échostructure 

identique à la rate, ils siègent au niveau de la grande courbure gastrique et du mésogastre 

postérieur. Chaque splénicule est indépendant, le volume total correspond à celui d’une rate 

normale. 

• Splénose :  

Elle est fréquente et se constitue à partir d’une autogreffe de tissu splénique, suite à 

une effraction capsulaire de la rate et à une dissémination de cellules réticulaires. Ceci aboutit à 

la formation de nodules disséminés dans les cavités abdominales, pelvienne, thoracique et 

même en sous-cutané. Cette anomalie se rencontre après un traumatisme passé inaperçu, une 

splénectomie post-traumatique ou après un acte chirurgical difficile [8]. 

• Rate accessoire ou surnuméraire :  

Le siège de ces rates accessoires est très variable : le plus souvent près de la rate 

normale, du hile (60% des cas), le long du pédicule vasculaire, dans la queue du pancréas, entre 
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les feuillets de l’épiploon gastro-splénique, dans le mésentère, le grand épiploon, le ligament 

spléno-colique, enfin rarement au niveau de la capsule hépatique ou en position rétro-

péritonéale. 

Les rates accessoires sont fréquentes chez l’enfant (50% des cas) et chez 10 à 20% des 

adultes. Elles sont le plus souvent uniques (88% des cas), double (9%) et rarement supérieures à 

trois (3%). En échographie : elles sont groupées dans un même site. Elles ont une 

vascularisation propre par une branche de l’artère splénique (diagnostic différentiel avec un 

ganglion). 

La recherche de ces rates est obligatoire, car elles posent le problème de récidive après 

splénectomie surtout dans les purpuras thrombopéniques. 
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III. 

La rate est entourée d’une capsule fibro-musculaire, envoyant des travées conjonctives 

qui la subdivisent, et dans lesquelles circulent les gros troncs vasculaires. On y individualise la 

pulpe blanche ou tissu lymphoïde, occupant 79% de la masse splénique. La disposition de ces 

deux tissus est étroitement dépendante de la vascularisation splénique. Le tissu conjonctif 

représente 14% du poids de la rate. 

Rappel histologique [10-11] : 

1. 

Elle est formée par des manchons lymphoïdes péri-artériels. Ces manchons sont 

constitués d’une trame de fibres réticulaires anastomosées enserrant des lymphocytes, des 

histiocytes, quelques plasmocytes et des cellules granuleuses. Ils sont dispersés à travers tout 

l’organe et s’épaississent par endroits, en structure nodulaires constituant des follicules 

lymphoïdes. 

La pulpe blanche : 

Ces follicules lymphoïdes présentent un centre clair ou centre germinatif contenant 

essentiellement des lymphocytes B et T activateurs, mais aussi des cellules réticulaires 

dendritiques responsables de la capture et de la rétention des antigènes et des complexes 

immuns. 

2. 

En périphérie de la pulpe blanche, le réseau fibrillaire réticulé se renforce, tend à se 

disposer en couches concentriques, forme des mailles très serrées contenant un grand nombre 

d’histiocytes, des lymphocytes. Il s’y déverse de nombreuses branches artériolaires. 

La zone marginale : 

Cette zone marginale est mal individualisée morphologiquement, elle commence 

immédiatement en dehors de la gaine lymphatique péri-artérielle et se continue insensiblement  

vers la pulpe rouge. Elle joue cependant un rôle fonctionnel très important. 
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3. 

Elle est constituée d’un réseau anastomotique de sinus veineux séparés par des cordons ; 

et reçoit les terminaisons artérielles qui se ramifient en artères pénicillés. 

La pulpe rouge : 

Les sinus veineux : 

Ils occupent la  plus grande partie de la pulpe rouge, largement anastomosés entre eux, 

ils sont à l’origine des veines spléniques. Ils sont bordés de cellules allongées, disposées cote à 

cote suivant le grand axe du vaisseau, jointives mais sans aucun moyen de liaison entre elles. 

Ces cellules, dites bordantes, constituent une sorte d’endothélium à travers lequel d’autres 

cellules pourront s’insinuer. Ce système est renforcé par des fibres de réticuline, les unes 

transversales, les autres longitudinales, mais formant une membrane basale très réduite et 

lâche. 

Les cordons de Billroth : 

Ils sont disposés entre les sinus et contiennent un réseau très touffu de fibres de 

réticuline, anastomosées et entrelacées dans les trois dimensions de l’espace, incluant de très 

nombreux macrophages, des lymphocytes, des plasmocytes, des granulocytes et des hématies. 

4. 

Elle présente un système original dont l’importance fonctionnelle est grande. Le sang 

pénètre dans la rate par l’artère splénique, qui traverse la capsule et se divise au niveau du hile 

en plusieurs artères trabéculaires. Ces branches artérielles traversent les trabécules et se 

ramifient par dichromie. En quittant ces travées, les artères pénètrent dans le parenchyme et 

deviennent les artères centrales  situées au centre de la pulpe blanche. Elles sont entourées par 

les amas lymphoïdes péri-artériolaires, qui se renflent en un corpuscule : le corpuscule de 

Malpighi. Ces artères se divisent en deux à six branches : les artères pénicillées. Ces dernières 

se divisent en deux ou trois artérioles qui se terminent dans la pulpe rouge. 

La microcirculation splénique : 
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Il existe un compartiment micro-circulatoire rapide formé par des artérioles pénicillées, 

se jetant directement dans les sinus veineux ; cette circulation empruntant les canaux 

endothélialisés est dite : « circulation fermée », mais n’intéresse que 10% du sang capillaire. A 

l’opposé, un compartiment micro-circulatoire long dit « circulation ouverte » intéresse90%du 

sang entrant dans la rate, issue de la plupart des artérioles pénicillées qui se jettent 

directement dans les cordons. Les hématies véritablement injectées dans les cordons, vont 

devoir cheminer à travers les mailles du réseau fibrillaire, en contact étroit avec les cellules 

histiocytaires à activités macrophagique, et gagneront la circulation veineuse pour quitter la 

rate en s’insinuant à travers les pores étroits de la paroi des sinus veineux (0.5 à 3 microns) et 

entre les cellules endothéliales. Les sinus se drainent dans les veines de la pulpe rouge qui se 

vident dans les veines trabéculaires puis dans la veine splénique. 

La rate ne reçoit aucun lymphatique afférent, seules les voies lymphatiques efférentes y 

traversent le hile et gagnent les ganglions hilaires. Leur origine et leur trajet intra-splénique 

sont inconnus. 
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IV. 

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

des fonctions variées de l’organisme aussi bien à l’état normal que pathologique. 

Rappel physiologique[10, 11] 

1. 

La situation de la rate entre la grande circulation et le système porte, la structure de la 

pulpe rouge, l’originalité de la microcirculation splénique expliquent les fonctions 

hémodynamiques de la rate. 

Rôle hémodynamique : 

1.1 

Cette fonction se fait par le contrôle de la quantité 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 système porte 

Rôle de la régulation de la circulation portale : 

 

1.2 

Ce rôle classique d’organe est en fait très variable en fonction de la lignée 

sanguine considérée : 

Rôle de réservoir : 

Erythrocytes : la rate ne contient que 20 à 40ml de globules rouges soit 1 à 2% de la masse 

érythrocytaire total, alors qu’elle contient 5 à 10% en cas de splénomégalie, pouvant même 

atteindre la proportion de 25%. 

Plaquettes : Chez l’homme, 60 à 80% des plaquettes marquées sont retrouvées dans la 

circulation après 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 rôle d’organe réservoir pour les plaquettes chez l’homme, 30% 

des plaquettes circulants y sont localisées. 

Leucocytes : la rate ne joue vraisemblablement aucun rôle de réservoir pour les neutrophiles. 

Par contre, la présence de cellules mononuclées (plasmocytes, lymphocytes et monocytes) en 
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grand nombre et de follicules lymphoïde typiques dans la rate, suggère que celle-ci peut 

constituer un réservoir important pour ces cellules. 

 

2. 
2.1 

Rôle hématopoïétique : 

A l’état physiologique, les cellules spléniques douées de potentiel hématopoïétique 

peuvent créer dans la pulpe rouge de foyers d’hématopoïèse splénique mais cette activité est 

essentiellement fonction des stimulations antigéniques. 

Activité hématopoïétique de la rate : 

Cette activité même 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 l’augmentation de l’hématocrite [12]. 

3. 

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 rôle important dans la 

maturation des réticulocytes, dont l’excès de membrane  et réduit pour être ainsi transformés 

en disques biconcaves. La rate peut aussi épurer l’intérieur des globules rouges de matériel 

particulier sans détruire la cellule elle-même. 

La rate dans l’hématopoïèse médullaire : 

Il est enfin possible, quoi que non démontré, que la rate contrôle l’hématopoïèse et la 

libération médullaire des cellules sanguines par un facteur humoral. 

 

4. 

10 à 15% d’hémolyse a lieu dans la rate car le siège principale de l’hémolyse 

physiologique est la moelle osseuse. En revanche, la rate joue un rôle très important dans 

l’hémolyse des globules rouges altérés ou malformés. Dans la rate, la majeure partie du 

sangarrive dans les cordons, et alors  que le plasma diffuse rapidement vers la paroi des sinus, 

les hématies sont étroitement filtrés dans les cordons en contact intimes avec les cellules 

La rate siège d’hémolyse 
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macrophagique, non seulement capable de phagocytose, mais secrètent aussi dans 

l’environnement des enzymes lysosomiales riches en hydrolases acides. Pour sortir de la rate, 

les hématies doivent traverser les fentes étroites de laparoi des sinus, ce qui n’est pas possible 

que grâce à 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 enzymatiques défectueux, 

anomalie hématologique). 

Ainsi sont détruits les globules rouges sénescents (épuisement enzymatique, altération 

membranaire avec déséquilibre osmotique), phagocytées par les macrophages. Ces 

phénomènes sont très augmentés dans certaines anémies hémolytiques. Pour les granulocytes 

et les plaquettes, la rate participe à la destruction des éléments altérées ou sénescentes mais 

au même titre que le reste du système réticulo-histiocytaire. 

5. 
5.1 

Rôle immunitaire : 

La rate contient la plus grande densité de cellules du système réticulo-histiocytaire de 

l’organisme et la phagocytose y est facilitée par le régime circulatoire qui entraine un temps de 

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

La rate et le système des macrophages : 

• Les macrophages détruisent les globules rouges âgés et les hématies anormales, les 

débarrassent de certaines inclusions persistantes de façon anormale (corps de Jolly, 

sidérosomes), ou d’inclusions pathologiques (corps de Heinz). L’épuration sanguine 

porte aussi sur les agrégats de fibrine, les micelles, les particules inertes, ainsi que des 

germes, virus et parasites (leishmanies, plasmodium). 

• Les macrophages jouent un rôle important dans la capture des antigènes et le 

déclenchement de la réponse immunitaire 
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6. 

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

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

Rôle d’organe lymphoïde : 

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

doués de la propriété de récirculation, supports de l’immunité cellulaire. 

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

dans la rate avec les lymphocytes T à courte durée de vie, support de l’immunité 

humorale. Les lymphocytes T, directement stimulés par les antigènes ou activés par les 

macrophages qui leur transmettent l’information antigénique, vont en partie recirculer 

sous forme active, en partie stimuler les lymphocytes B de la pulpe blanche qui se 

transforment en cellules productrices d’immunoglobulines d’abord IgM, puis IgG. 

7. 

La rate est aussi lieu de synthèse de Tuftsine et de Properdine, deux protéines, à activité 

opsonisante. 

Production d’opsonines : 

8. 

Le fer splénique provient de la destruction des hématies et de la dégradation de 

l’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 à la transferrine plasmatique. Au cours des anémies hémolytiques, 

la destruction massive des hématies entraine une hémosidérose splénique, dont témoigne la 

présence de dépôts d’hémosidérine dans les macrophages des cordons et même dans les 

espaces intercellulaires. 

Rôle de stockage de fer : 
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Ce travail est une étude rétrospective et inclue tous les cas des splénomégalies dont 

l’indication est initialement ou secondairement chirurgicale. Cette étude a été menée sur une 

période de 6 ans de janvier 2010 à décembre 2015. Durant cette période, vint cas de 

splénomégalies ont été colligés au sein du service de chirurgie viscérale de CHU Mohammed VI  

de Marrakech.  

 les critères d’inclusion : 

A était inclus tout patient admis au service de chirurgie viscérale  du CHU Mohammed VI 

de Marrakech,âgé de plus de 15 ans et qui a été opéré pour splénomégalie.  

 Les critères d’exclusion : 

- Tout patient non opéré. 

- Tout dossier incomplet. 

-  Les splénectomies réalisées en urgence. 

Les données ont été recueillies à partir des dossiers médicaux des patients 

(observations médicales, comptes rendus opératoires et les données paracliniques), et le recueil 

de ces données était fait à l’aide d’une fiche d’exploitation (annexe 1) qui renseigne sur :  

- L’âge. 

- Le sexe. 

- Les antécédents pathologiques. 

- Les signes cliniques. 

- Les signes biologiques. 

- Les signes radiologiques. 

- La voie d’abord chirurgicale. 

- Le type de l’intervention chirurgicale. 

- La durée du séjour  postopératoire. 

- Les suites opératoires. 

  



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 25 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 26 - 

I. 

Le nombre des patients admis en fonction, de leurs années d’admission est représenté 

par le diagramme suivant : 

Fréquence annuelle d’admission : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’incidence annuelle moyenne des patients admis au service pour splénomégalie 

chirurgicale est de 4 malades par an. Un pic a été enregistré en 2014 (06cas). 

II. 

L’âge moyen des patients a été de 32 ans, avec des extrêmes de 15 et 59 ans. 

Age 

La répartition des patients en fonctions de leur âge est représentée par le graphique ci-

dessous : 

  

Diagramme 1 : Fréquence annuelle d’admission des malades 
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III. 

Il s’agit de 12 femmes et 8 hommes, correspondant à un pourcentage de 60% contre 

40% et un sexe ratio de 0,6. 

Sexe : 

 

 

 

 

 

 

  

Diagramme 2 :Répartition des malades selon l’âge 

Diagramme 3: Répartition des malades selon le sexe 
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IV. 

Le tableau ci-après résume l’ensemble des signes cliniques constatés chez les patients 

en fonction de leurs fréquences en pourcentage. 

Données cliniques 

Tableau n° I

 

 : les signes cliniques en fonction de leurs fréquences en pourcentage. 

V. 

 Numération sanguine : 

Données biologiques : 

1. 

 Une anémie modérée, avec un taux d’hémoglobine compris entre 9 et 11 g/dl 

chez 25% des malades dont : 

Hémoglobine : 

 Une anémie sévère, avec un taux d’hémoglobine compris entre 5 et 8,5 g/dl chez 

15% des patients. 

 Un pourcentage de 50% des patients avaient un taux d’hémoglobine normal 

avant la splénectomie et cette intervention ne visait pas à corriger l’anémie.  

Signes cliniques Pourcentage 

Douleur et pesanteur de l’hypochondre gauche 80% 

Splénomégalie 55% 

Hépatomégalie associée 10% 

Syndrome anémique 15% 

Syndrome hémorragique 30% 

Ictère, subictère 10% 

Fièvre   5% 

Amaigrissement 15% 
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2. 

 Un taux de globules blancs inferieurs à 4 000 éléments/mm

Globules blancs 

3

 Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 10% des patients. 

a été retrouvé chez 

10% des patients. 

3. 

Une thrombopénie a été retrouvée chez 45% des patients dont : 

Plaquettes : 

 Une thrombopénie modérée avec un taux de plaquettes compris entre 

80000/mm3 et 120000 éléments/mm3

 Une thrombopénie sévère avec un taux de plaquettes inférieur à 80000 éléments 

/mm

 a été observée chez 20% des cas. 

3

 Sérologie hydatique : 

a été enregistrée chez 25% des cas. 

Demandée chez 30% des patients, elle a été positive dans 25% des cas. 

Le reste du bilan biologique : 

Examen VS CRP 
Test de 
Coombs 

Taux de 
bilirubine 

Nombre de fois réalisé 12 1 2 8 

% de taux élevés 60% 55% 100% 37,5% 
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VI. 

1. 

Données radiologiques : 

L’échographie a été réalisée chez tous les patients. Elle a permis le diagnostic 

étiologique de 50% des kystes hydatiques spléniques opérés dans cette série. 

Echographie : 

2. 

Cet examen a permis de montrer la lésion et il a complété les données de l’échographie, 

surtout en cas de suspicion  de tumeurs ou de lésion kystique de la rate. La TDM a été réalisée 

chez 50% des patients. 

La tomodensitométrie 

3. 

C’est un complément essentiel de l’échographie, il permet une étude qualitative et 

quantitative de la rate, et du système porte. Il est surtout réalisé dans l’étude des rates 

congestives, essentiellement en cas d’hypertension portale. 

L’échodoppler : 

4. 

Cet examen a été réalisé chez 9 malades. Il a montré des calcifications en regarde de la 

rate en rapport avec un kyste hydatique calcifié dans 2 cas. 

ASP : 

5. 

Réalisée chez 2 patients, dans un cas de lymphome malin non hodgkinien,   elle a 

montré un aspect polymorphe et dans un cas de purpura thrombopénique idiopathique, elle 

était normale. 

La fibroscopie œso-gastro-duodénale : 

 

 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 31 - 

VII. 

Le tableau suivant représente les différentes causes des splénomégalies retrouvées dans 

cette série, exprimées dans leur fréquence en pourcentage. 

Les étiologies : 

UTableau n°II U : Les étiologies des splénomégalies en fonction de leurs Fréquences en 
pourcentage. 

 

Les causes hématologiques représentent 50% des cas et les causes infectieuses 40% des 

cas. 

 

 

 

 

 

 

Etiologies Pourcentages 

Kyste hydatique  40% 

Purpura thrombopénique idiopathique 30% 

Anémie hémolytique auto-immune 10% 

Lymphome malin non hodgkinien 5% 

Kystique splénique 5% 

β-Thalassémie 5% 

Leucémie à tricholeucocytes 5% 
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VIII. 

La moyenne annuelle des splénectomies avoisine quatre par an. 

Le type d’intervention 

1. 

 Laparotomie : réalisée chez 95% des patients. 

Voie d’abord : 

- Médiane sus ombilicale : 90% 

- Sous costale gauche : 5% des cas elle était réalisée chez un seul patient après 

saignement difficile à contrôler par cœlioscopie. 

 Cœlioscopie : réalisée chez 5% des patients.  

 

2. 

Dans cette étude, la splénectomie totale a été réalisée dans 80% des cas. 

Splénectomie totale : 

3. 

20% des patients ont bénéficié d’un traitement conservateur à base d’une résection du 

dôme saillant du kyste hydatique. 

Traitement conservateur : 

4. 

Les complications per-opératoires ont été observées chez un seul cas soit 5% des 

patients, sous cœlioscopie : une hémorragie difficile à contrôler nécessitant la conversion en 

une incision costale gauche. 

Complications peropératoires : 
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IX. 

Dans cette série, la durée de l’hospitalisation post-opératoire a été en moyenne de 6 

jours. La plus courte a été de 3 jours et la plus longue a été de 10 jours chez un patient ayant 

présenté une fistule digestive. 

Les suites opératoires 

Les suites opératoires ont été simples chez 95% des patients alors que 5% ont eu une 

morbidité. Le taux de mortalité a été de 0%. La seule complication retrouvée était une fistule 

digestive suspectée devant la survenue de liquide digestive dans le drain de Redon dont 

l’évolution était favorable et le scanner abdominal de contrôle n’a pas révélé d’anomalies.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 34 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 35 - 

I. 

1. 

Le diagnostic positif : 

1.1 

Etude clinique : 

L’hypertrophie splénique s’installe en générale de façon insidieuse, d’où son caractère 

souvent latent et sa découverte généralement fortuite lors d’un examen clinique systématique. 

Plus rarement la splénomégalie est symptomatique. Ces symptômes sont dominés par une 

douleur de l’hypochondre gauche à type de pesanteur, parfois à irradiation scapulaire gauche 

[11]. Le volume de la splénomégalie peut exercer un effet compressif sur les structures de 

voisinages, surtout le  tube digestif d’où une constipation, diarrhée, vomissement….. 

Circonstances de découverte : 

Dans cette série, la douleur ou la pesanteur de l’hypochondre gauche (80%) et la 

palpation d’une splénomégalie (55%) sont les signes cliniques les plus fréquemment retrouvés. 

Plus rarement la splénomégalie se révèle par des complications inaugurales [13,14]. 

 L’infarctus splénique peut être aigue et massif à la suite d’une torsion d’une grosse rate 

autour de son pédicule, ou par contre se traduire par des épisodes récurrents de 

douleurs abdominales quand l’ischémie n’est pas définitive. 

 La rupture de la rate : une rate hypertrophiée est plus sensible aux traumatismes aussi 

minimes soient-ils. La rupture de la rate réalise un tableau de choc hémorragique avec 

hémopéritoine dont l’acte chirurgicale est primordial. 

Dans cette étude aucun cas de torsion ou de rupture de la rate n’a été enregistré. 

1.2 

L’interrogatoire représente la première étape de la démarche vers  la recherche 

étiologique. Les questions porteront sur : 

Anamnèse : 

 L’âge : l’âge avancé est reconnu comme facteur de risque péjoratif dans la 

splénomégalie. Dans cette étude, les patients âgés entre 21 et 40 ans représentent la 
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majorité des malades opérés, soit 55%. L’âge moyen de nos patients a été de 32 ans 

avec des extrêmes de 15 et 59 ans. 

 Le sexe féminin : Les femmes sont plus touchées par certaines pathologies (PTAI, 

maladie de Minkowski chauffard…). Dans cette série, on a noté que la femme est plus 

touchée que l’homme avec un pourcentage de 60% et un sexe ratio de 0,66. 

 L’ethnie : l’incidence élevée de la drépanocytose chez les sujets noirs, la fréquence 

marquée de la maladie de Minkowski chauffard parmi les sujets de race blanche, et 

l’existence de splénomégalies massives tropicales, sont autant d’éléments incitant la 

recherche de l’ethnie du patient [15]. 

 Les antécédents pathologiques : ils peuvent suggérer la cause de la splénomégalie, bien 

que des examens complémentaires seront indiqués si la symptomatologie est 

inhabituelle (par exemple, une splénomégalie massive chez un patient ayant une légère 

insuffisance cardiaque congestive). L’histoire familiale devrait être soigneusement 

suscitée. Les antécédents d’anémie ou de malignité seront ainsi recherchés, tandis que 

les personnes ayant une maladie autosomique récessive, (comme la maladie de Gaucher) 

n’ont souvent pas de membres de famille touchés. Des facteurs de risques hépatiques 

devraient être identifiés, en particuliers l’alcool, ainsi que des facteurs infectieux 

(voyage, contacts sexuels, l’usage de drogues par voie intraveineuse, l’exposition à des 

animaux et la prédisposition à l’endocardite infectieuse) [16]. L’antécédent familial 

d’une torsion de la rate a été décrit dans la littérature comme facteur de risque [17]. 
 

1.3 

Ils varient en fonction de l’étiologie de la splénomégalie : 

Signes accompagnateurs [11] : 

 Le syndrome hémorragique : il se voit essentiellement dans le purpura thrombopénique 

et dans l’hypersplénisme. Dans cette étude il s’est révélé par des hémorragies cutanéo-

muqueuses (épistaxis, gingivorragie, purpura). Il a été secondaire au purpura 

thrombopénique cortico-résistant et a été observé chez 30% des patients. 
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 Le syndrome anémique : Il s’agit de pâleur des muqueuses et des téguments, 

témoignant d’une anémie secondaire, entrant dans le cadre de l’hypersplénisme. Il a été 

retrouvé chez 15% des malades notamment en cas d’anémies hémolytiques. 

 L’hépatomégalie : Elle peut être associée à une splénomégalie. Elle a été retrouvée chez 

10% des patients et elle a été l’apanage de la maladie kystique hydatique et du 

lymphome malin non hodgkinien. 

 L’ictère : Il peut être secondaire à l’hémolyse ou être l’expression d’une atteinte 

hépatique virale ou biliaire. L’ictère était présent chez 10% des patients. 

 La fièvre : l’hyperthermie découle d’un processus fait d’une série de réactions 

biochimiques, dont le primum-mouvans et la libération de médiateurs de 

l’inflammation. Ainsi la fièvre peut accompagner les splénomégalies d’origine 

infectieuses (paludisme, hydatidose, septicémie) ou inflammatoire (hémopathie auto-

immune ou maligne) [21]. La distinction entre les causes infectieuses et non infectieuses 

des fièvres d’origine inconnues peut se faire par le dosage dans le sang de la CRP, 

l’éosinophilie et la ferritine. L’association : fièvre, CRP>60mg/l, éosinophilie 

<40elements/mm3 et ferritine<500mg/l est en faveur du diagnostic d’infection [22]. 

Dans cette étude le syndrome fébrile était trouvé dans un cas de lymphome malin non 

hodgkinien. Representant 5% des malades. 

 L’amaigrissement et l’altération de l’état général : l’évolution chronique de la pathologie 

responsable d’un état hypercatabolique de l’organisme, ainsi que l’anorexie 

accompagnant la maladie, sont responsables d’une dénutrition des patients, et une 

perte de poids, exposant les malades aux risques infectieux par immunodépression. 

15% des patients admis avaient déjà un état général altéré. L’amaigrissement a été 

remarqué dans des pathologies spléniques différentes. 
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 Les autres signes cliniques rarement retrouvés sont notamment : 

 L’ascite et la circulation veineusecollatérale ne sont vues que chez les patients 

présentant une hypertension portale. 

 

1.4 

La rate est un organe antérieur de l’hypochondre gauche, au pôle inférieur arrondi, au 

grand axe oblique en bas et en dedans. Le diagnostic est avant tout clinique (penser à prendre 

un calque) et se fait par la palpation en décubitus simple qui trouve une masse dans 

l’hypochondre gauche : 

L’examen physique : 

 superficielle : la main ne peut s’insinuer entre la rate et le rebord costal et palper le bord 

supérieur ; 

 mobile avec la respiration ; 

 au bord antérieur crénelé. Lorsque la splénomégalie est modérée, sa recherche peut être 

facilitée en mettant le patient en décubitus latéral droit, jambes semi-fléchis, bras 

gauche levé au-dessus de la tête. Le médecin se palce à la gauche du patient et palpe 

avec la main recourbée sous le rebord costal gauche. Le patient respire calmement et 

profondément, la main perçoit alors la rate à chaque inspiration et qui s’éloigne à 

chaque expiration [11]. 

Dans cette série la palpation a mis en évidence une splénomégalie chez tous les patients 

présentant une rate augmentée de taille. Cela impose un examen physique minutieux de 

l’hypochondre gauche chez tout malade suspect. 
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2. 

La biologie prend une place primordiale dans la démarche diagnostique d’une 

splénomégalie. 

Evaluations biologiques : 

2.1 

Peut montrer une pancytopénie témoignant d’un hypersplénisme (hémodilution par 

hypervolémie plasmatique avec séquestration splénique des plaquettes, des leucocytes et des 

hématies) [11]. Cela est noté dans cette étude par la fréquence élevée des anémies (45%), la 

thrombopénie est retrouvée chez 45% des malades et la leucopénie chez 10%. 

La numération formule sanguine : 

2.2 

Par ponction sternale, ou biopsie de la crête iliaque. Ils peuvent mettre en évidence un 

envahissement médullaire par des cellules malignes (cas des hémopathies malignes) [11]. 

Le myélogramme et la biopsie : 

2.3 

Examen peu couteux et réalisable dans tous les laboratoires. Par exemple, dans la 

maladie de Minkowski chauffard, on observe une diminution de la résistance osmotique sur 

l’hémolyse initiale, pour des concentrations de NaCl supérieure à 5g/l [20]. 

Les tests d’hémolyse : 

2.4 

C’est une technique de séparation de l’hémoglobine. Elle trouve son intérêt dans le 

diagnostic des hémoglobinopathies (drépanocytose, thalassémie….). Dans cette étude elle a été 

réalisée chez un seul cas de B-thalassémie et a montré une hémoglobine F prédominante [11]. 

L’électrophorèse de l’hémoglobine : 

2.5 

Le sérodiagnostic positif confirme l’origine hydatique par différentes techniques : 

hémagglutination, ELISA, immunoélectrophorèse et immunoempreinte (western blot), technique 

très sensible et très spécifique [21]. En pratique, on peut proposer un diagnostic sérologique en 

deux temps : un premier test sensible et peu coûteux (ELISA, hémagglutination ou 

immunofluorescence avec des seuils bas) confirmé en cas de positivité par un Western Blot [22]. 

La sérologie hydatique : 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 40 - 

3. 

L’imagerie est utilisée pour confirmer une splénomégalie, pour caractériser celle-ci, ou 

pour chercher des manifestations extraspléniques des maladies pouvant aider au diagnostic. 

Etude radiologique 

3.1 

Examen non invasif, rapide, dynamique, facilement accessible, reproductible et peu 

onéreux. L’échographie abdominale est l’examen de première intention lors du bilan d’une 

douleur abdominale, notamment de l’hypochondre gauche. La rate apparait comme un organe 

d’échostructure et d’échogénicité homogène plus hypoéchogène que le foie, de contours nets 

bien que la capsule ne soit identifiable. Les contours spléniques sont nets et réguliers, aisément 

différenciés des structures adjacentes. Le rôle de l’échographie est essentiellement de détecter 

des lésions : mises à part les lésions anéchogènes pour lesquelles la caractérisation liquidienne 

est possible, la spécificité de l’échographie est faible. Les lésions anéchogènes correspondent 

aux liquides vu dans les kystes (épithéliaux, endothéliaux, parasitaires ou pseudokystes). Les 

lymphomes, les métastases, les tumeurs malignes primitives, les abcès ou les contusions 

présentent un aspect hétérogène à prédominance hypoéchogène non spécifique. Une lésion 

hyperéchogène évoque l’hémangiome, l’amartome, une contusion splénique récente, un 

infarctus, un abcès dans sa phase chronique ou un angiosarcome de Kaposi dans le syndrome 

de l’immunodéficience acquise [23]. 

Echographie : 

Dans cette étude l’échographie était de grand apport. Elle a été réalisée chez tous les 

patients. 

3.2 

L’échodoppler permet de déterminer la vitesse du sang et le sens du flux sanguin. on 

trouve son indication surtout  dans l’hypertension portale [24]. 

Echodoppler : 

3.3 

La TDM reste l’examen de référence pour le diagnostic des pathologies focales ou 

diffuses, assurant une étude du parenchyme splénique et des structures vasculaires. Elle 

La tomodensimétrie : 
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détecte aussi les pathologies abdominales associées (adénopathies, parenchyme hépatique) 

[23]. La TDM, réalisée désormais en technique spiralée, fournit une appréciation de la taille et 

de la morphologie de la rate, ainsi que de sa vascularisation avec possibilité de reconstruction 

multiplanaire en mode angiographique ou non [25]. Enfin, elle permet d’affirmer une 

splénomégalie et de déterminer l’étiologie [24]. 

Dans cette étude, la TDM a complété les données de l’échographie et a contribué au 

diagnostic étiologique. Elle a été réalisée chez 50% des patients. 

 

3.4 

L’IRM joue un rôle important dans la détection et la caractérisation des lésions 

spléniques, puisqu’elle permet une étude complète et non invasive du parenchyme splénique, 

des structures vasculaires, du nombre et de la localisation des lésions et de leur contenu. Les 

avantages habituels classique de l’IRM, sont l’absence d’irradiation, les acquisitions d’emblée 

multiplanaires, le caractère relativement indolore et peu contraignant des examens, enfin la 

faible toxicité des agents de contraste, notamment du gadolinium [24]. 

Imagerie par résonance magnétique ou IRM : 

C’est un examen très performant, mais son coût très élevé limite son accessibilité dans 

notre contexte. 

3.5 

La radiographie conventionnelle a une place limitée dans l’exploration de la rate. 

ASP : 

L’ombre splénique normale n’est pas toujours visible du fait de superpositions 

digestives opaques ou gazeuses, notamment chez les sujets brévilignes. Sur l’ASP, toute ombre 

splénique dont le grand axe dépasse 16cm est pathologique. Une splénomégalie peut entraîner 

un déplacement des structures adjacentes ; surélévation de la coupole diaphragmatique 

gauche, refoulement vers la droite de l’estomac et vers le bas du côlon transverse et du rein 

gauche. Les calcifications, uniques ou multiples, sont souvent associées à une splénomégalie et 

sont donc à rechercher. Les lésions kystiques sont souvent à l’origine de calcifications 
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intraparenchymateuses. Le kyste hydatique de la rate a les mêmes caractéristiques 

radiologiques que celui du foie. Les lésions kystiques non parasitaires incluent, d’une part les 

kystes épithéliaux qui se calcifient dans 10% des cas sous forme d’une opacité en règle unique, 

arrondie et cernée d’un liseré calcique, d’autre part les pseudokystes, formations à contenu 

sanguin secondairement calcifiées, rapportées généralement à un traumatisme ancien. Les 

calcifications tuberculeuses sont multiples, grossières, irrégulièrement arrondies, mouchetant 

l’ombre splénique, quand il est dû à l’obstruction d’une artère de gros calibre, réalise une 

calcification dense et bien limitée [24]. 

Dans cette série, 9 malades ont bénéficié d’un ASP qui a montré  2 cas de calcifications 

spléniques en rapport avec des kystes hydatiques calcifiés. 
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II. 

1. 

Le diagnostic différentiel : 

Il s’agit essentiellement des tumeurs de l’hypochondre gauche : 

Masses de l’hypochondre gauche [11] : 

 Un gros rein gauche : il est plus postérieur et fixe, avec un contact lombaire à la 

palpation, mais certaines splénomégalies peuvent avoir ces mêmes 

caractéristiques. 

 Une hypertrophie du lobe gauche du foie. 

 Les tumeurs de l’angle colique gauche ou de la queue de pancréas peuvent 

exceptionnellement donner une sémiologie trompeuse. 

 Les tumeurs de la paroi abdominale. 

2. 

Ce sont les splénomégalies qui ne nécessitent pas un traitement chirurgical. 

Splénomégalies non chirurgicales : 

2.1 

Elles peuvent accompagner tous les états septicémiques ou sepsis sévère (septicémie à 
pyogènes, endocardite, brucellose, leptospirose…). 

Splénomégalies bactériennes : 

 

2.2 

 Paludisme : 

Splénomégalies parasitaires : 

 

L’atteinte parasitaire la plus fréquente de la rate dans le monde est certainement la 

splénomégalie liée au paludisme. Le paludisme est une maladie grave, parfois récurrente ou 

chronique, causée par un parasite (plasmodium falciparum, vivax, ovale, malariae). Le parasite 

est présent dans toutes les régions intertropicales chaudes et humides. La splénomégalie 

constitue un signe qui accompagne le développement de la parasitémie. Les complications 

spléniques du paludisme rapportées sont l’hématome, l’infarctus, l’hypersplénisme lié à la 

splénomégalie et la rupture splénique [27]. Le traitement repose les antipaludéens [28]. 
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 Leishmaniose viscérale ou Kala-azar : 
 

Elle est causée par le parasite protozoaire leishmania Donovani et transmise par la 

piqûre du phlébotome. Près de la moitié des cas de Leishmaniose viscérale se produisent chez 

l’enfant. Elle se traduit par une fièvre élevée, une altération de l’état général, une splénomégalie 

franche entrainant une séquestration, une hépatomégalie franche et des adénopathies. En 

imagerie, des images nodulaires hypodenses hépatospléniques ont été décrites [29]. Le 

diagnostic repose sur la mise en évidence du parasite sur les frottis médullaires ou 

ganglionnaires et sur la sérologie. Comme beaucoup d’affection entrainant une importante 

splénomégalie, des cas de rupture de rate ont été décrits [30]. L’amphotéricine B donne des 

réponses cliniques et microbiologiques satisfaisantes dans le traitement de la Leishmaniose 

viscérale [31]. 

2.3 

Le terrain est essentiel, puisque ces abcès se développent essentiellement chez les 

patients immunodéprimés. Les abcès sont presque toujours multiples, touchant habituellement 

à la fois la rate et le foie. Les agents pathogènes les plus fréquemment rencontré sont Candida 

albicans et Histoplasma capsulatum [32]. 

Splénomégalies fongiques : 

2.4 

La Sarcoïdose est une maladie systémique granuleuse d’étiologie inconnue. Elle est 

caractérisée par les granulomes épithélioïdes non caséeux multiples apparaissant dans 

n’importe quel organe, dont la rate. Outre les manifestations pulmonaires, des symptômes 

abdominaux (douleur abdominale) ou systémiques (asthénie, fièvre, perte de poids) peuvent 

être présents mais non spécifiques.La Sarcoïdose peut se manifester par une splénomégalie 

homogène ou par de multiples nodules de taille intermédiaire, généralement de taille égale 

[33]. En TDM, ces nodules apparaissent hypodenses tandis qu’en échographie, ils sont hyper- 

ou hypoéchogenes [34]. La Sarcoïdose est généralement traité uniquement lorsqu’elle est 

symptomatique. Le plus souvent, des médicaments immunosuppresseurs tels que les 

Sarcoïdose splénique : 
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corticostéroïdes sont utilisés. Le méthotrexate, l’azathioprine et la chloroquine ont également 

rencontré un certain succès [35].  

2.5 

Chez l’immunodéprimé, la primo-infection à CMV peut comporter une grosse rate dans 

25 à 35 % des cas. Sa taille importante devra inciter à rechercher la possibilité d’une 

hémopathie. Cette splénomégalie est souvent asymptomatique, mais lorsqu’elle devient 

douloureuse, elle doit faire évoquer une complication (infarctus ou rupture….). Cette douleur 

cède en générale spontanément ou sous anti-inflammatoire non stéroïdiens [36]. 

Splénomégalies pseudo-chirurgicale et primo-infection à cytomégalovirus (CMV) : 

2.6 

 Lupus érythémateux disséminé. 

Autres 

 Polyarthrite rhumatoïde. 

 Amylose….. 
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III. 

Toute splénomégalie est pathologique (une rate normale ne se palpe pas) et impose une 

enquête étiologique complète. La connaissance de la structure anatomique et du rôle 

physiologique de la rate est fondamentale pour cette enquête. Toute expansion physiologique 

ou pathologique de l’un des compartiments spléniques (vasculaire, lymphocytaire, ou 

monocytaire / macrophagique) peut être responsable d’une splénomégalie [11]. 

Le diagnostic étiologique : 

Dans cette étude, on a remarqué que les splénomégalies opérées, sont de causes 

diverses. Ces causes sont dominées par les kystes hydatiques (40%), le purpura 

thrombopénique idiopathique (30%) et les anémies hémolytiques chroniques auto-immunes 

(10%). 

1. 

La répartition géographique des splénomégalies varie d’un pays à l’autre [37]. 45% des 

splénomégalies en Afrique tropical sont dus au paludisme, et jusqu’à 30% sont dus à la 

schistosomiase [38]. Dans cette série les causes hématologiques et infectieuses restent les plus 

prépondérantes. 

Epidémiologie : 

2. 

2.1 

Causes 

 

Splénomégalies hématologiques : 

2.1-1 

 Le purpura thrombopénique idiopathique [39] : 

Hématopathies bénigne : 

Ou purpura thrombopénique immunologique, il correspond à une destruction 

périphérique accrue par les macrophages de plaquettes recouvertes de complexes immuns 

circulants ou d’auto-anticorps ; entraînant leur séquestration et leur destruction intra-

splénique. Le tableau clinique est fait par un syndrome hémorragique cutanéo-muqueux de 

début brutal, survenant parfois au décours d’une infection virale. L’hématurie, la rectorragie et 
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à fortiori l’hémorragie méningée sont des éléments de gravité. Il est important de remarquer 

que la splénomégalie est absente. On distingue la forme aigue de l’enfant généralement 

rapidement résolutif que la forme chronique de l’adulte. La recherche d’anticorps anti-

plaquettes (test de Coombs plaquettaire) est souvent positive confirmant le diagnostic. Le 

myélogramme confirme l’origine périphérique (riche en mégacaryocytes). 

Après échec des traitements médicaux (corticoïdes, immunoglobulines), la persistance 

d’une thrombopénie nécessite la splénectomie qui représente la thérapeutique de deuxième 

ligne [10]. 

Dans cette série, le PTI représente 30% des étiologies. Il est la plus fréquente des causes 

hématologiques. 

 Sphérocytose héréditaire : 

Appelée également maladie de Minkowski chauffard, il s’agit d’une anémie hémolytique 

chronique congénitale, constitutionnelle de transmission héréditaire autosomique dominante à 

pénétrance variable. Elle correspond à une anomalie corpusculaire de la structure membranaire 

aboutissant à la transformation du globule rouge en une sphère de petite taille 

(microsphérocyte) indéformable qui sera piégé dans la rate. Le diagnostic est évoqué sur la 

triade symptomatique de l’hémolyse  chronique : pâleur, ictère, splénomégalie et la présence 

d’antécédents familiaux. Les symptômes sont variables selon les formes de la maladie. Les 

examens biologiques montrent une anémie normochrome normocytaire régénérative, des 

sphérocytes sur le frottis sanguin et une diminution de la résistance osmotique. L’évolution est 

ponctuée de crises de déglobulisation aigues déclenchées par des infections virales et 

bactériennes. Une lithiase vésiculaire peut compliquer la sphérocytose héréditaire. [40] le 

traitement, hormis la transfusion sanguine lors de poussé d’hémolyse aigue, repose sur la 

splénectomie ou l’embolisation [41]. 
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 La thalassémie : 

Les thalassémies sont des anomalies héréditaires de l’hémoglobine sans modification 

structurale des chaînes de la globine. Elles sont définies par une diminution de synthèse des 

chaînes de globine et désignées par la chaîne : β-thalassémie, α-thalassémie. La forme 

habituellement rencontré dans le bassin méditerranéen est la β-thalassémie.Les signes 

cliniques associent une pâleur, une hépatosplénomégalie, un faciès caractéristique et le retard 

staturo-pondéral chez l’enfant. 

L’électrophorèse de l’hémoglobine est un examen capital pour le diagnostic de la 

thalassémie [42].  

La splénectomie est indiquée devant la majoration des besoins transfusionnels qui 

témoignent d’un hypersplénisme. [43]. 

Dans ce travail, 5% des cas avaient une β-thalassémie. 

 La drépanocytose [44,45] :  

Appelée également hémoglobinose S, c’est la plus fréquente hémoglobinopathie dans le 

monde. Elle est liée à une anomalie héréditaire de la chaîne β de l’hémoglobine . Lorsqu’elle est 

désoxygénée, elle entraine une déformation en « faucille » et une rigidité du globule rouge 

entravant la capacité de déformation de la cellule de passer à travers les capillaires, d’où 

l’ischémie tissulaire et l’infarctus. Du fait de la particularité de sa microcirculation, la rate est 

l’un des organes les plus fréquemment atteint dans la drépanocytose. Il existe  une forme 

homozygote, plus grave, et de nombreuses formes hétérozygotes. La clinique comprend 

l’anémie hémolytique, l’ictère, les crises vaso-occlusives récurrentes entrainant des ostéo-

nécroses osseuses des accidents vasculaires cérébraux et des infections en raison d’une 

asplénie fonctionnelle. La rate augmente généralement de taille durant les deux ou trois 

décennies de la vie, puis subit une atrophie appelée auto-splénectomie, due à des crises 

répétées de vaso-occlusion et d’infarctus de petite taille. Les traitements de fond sont 
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actuellement disponibles : la transfusion et l’hydroxyurée.  La splénectomie est indiquée en cas 

d’hypersplénisme ou de séquestration splénique aigue récidivante [46]. 

 L’hémoglobine instable [47] : 

C’est une affection rare qui regroupe une grande variété d’anomalies de structure de 

l’hémoglobine et qui est responsable d’anémie hémolytique. L’hémoglobine instable précipite 

dans les hématies sous formes d’inclusions insolubles ou corps de Heinz, ces corps situés en 

contacte de la membrane érythrocytaire créent une zone de rigidité et sont retenus lors du 

passage splénique avec création d’une fuite d’hémoglobine de l’hématie. L’anémie hémolytique 

est le signe clinique majeur, fréquemment accompagné d’hépatosplénomégalie et d’ictère. 

Dans les cas graves, la splénectomie doit être toujours discutée en tenant compte du rôle 

important de la rate contre les infections bactériennes. 

 Les enzymopathies érythrocytaires : 

Parmi les enzymopathies érythrocytaires, une place particulière revient au déficit en 

glucose-6-phosphat déshydrogénase (G6PD) qui touche une centaine de millions de personnes 

à travers le monde. Les autres défauts enzymatiques sont exceptionnels. Les malades souffrent 

d’une anémie hémolytique chronique [48]. 

La splénectomie permet de réduire les besoins transfusionnels et d’améliorer la survie 

des hématies [49]. 

 Anémies hémolytiques auto-immune[50,51]: 

Elles font parties des anémies hémolytiques d’origine extra-corpusculaire, et sont liées 

à la présence d’auto-anticorps dirigés contre un ou plusieurs composants ou antigènes de la 

surface des globules rouges. Ce mécanisme favorise la phagocytose des hématies par les 

macrophages spléniques. Le diagnostic peut être évoqué cliniquement par l’association d’une 

anémie et d’un ictère (plus ou moins d’une splénomégalie). Biologiquement, on retrouve une 

anémie normochrome normocytaire régénérative, une hyperbillirubinémie à prédominance non 
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conjugué et un test de Coombs direct positive qui confirme la présence d’auto-anticorps. La 

splénectomie est indiquée dans les cas d’échec du traitement médical (corticoïdes, danazol) 

[52].  

Dans cette étude 10% des patients avaient une anémie hémolytique auto-immune. 

 La neutropénie auto-immune [53] : 

C’est une diminution acquise du taux des polynucléaires neutrophiles par destruction 

massive par des auto-anticorps. Elles peuvent être primitives (isolée) : bénignes et transitoires 

et sont principalement observées chez l’enfant, ou secondaire (associée à des maladies auto-

immunes, hémopathies…) qui sont l’apanage de l’adulte. Le risque infectieux dépend de la 

profondeur de la neutropénie. Le traitement repose essentiellement sur les 

immunosuppresseurs (ciclosporine, méthotrexate). Dans les formes symptomatiques, la 

splénectomie peut être indiquée mais elle est délétère [54]. 

2.1-2 

 Macroglobulinémie de Waldenström [55] : 

Hématopathies malignes : 

Maladie qui associe une hémopathie lymphoplasmocytaire chronique B sanguine, et /ou 

médullaire, et /ou splénique, et / ou ganglionnaire et une immunoglobuline M (IgM) 

monoclonale sérique. Les symptômes cliniques sont liés soit à l’infiltration lymphoïde qui va se 

traduire par une insuffisance médullaire, des adénopathies ou une splénomégalie, soit à la 

présence de l’IgM qui va se manifester par une anémie hémolytique ou un syndrome 

hémorragique. Le traitement peut faire appel aux échanges plastiques ou aux antimitotiques. 

La splénectomie suivie de corticothérapie, apporterait une rémission très prolongée [56]. 

 La splénomégalie myéloïde : 

Ou myélofibrose primitive, il s’agit d’un syndrome myéloprolifératif rare, généralement 

observé après 60ans et caractérisé par une métaplasie myéloïde splénique et une fibrose 

mutilante secondaire de la moelle osseuse. Les cellules sanguines « chassées » de la moelle se 

développent dans la rate qui augmente de volume parfois de façon considérable. Les 
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complications sont la pancytopénie, l’acutisation et l’hémochromatose post-transfusionnelle 

[34]. En pratique la splénectomie peut être indiquée à un stade avancé de la maladie lorsque la 

rate devient très gênante mais il est préférable de la réaliser avant une altération très 

importante de l’état général. 

 La maladie de Vaquez [57] : 

C’est un syndrome myéloprolifératif chronique, caractérisé par une prolifération de la 

lignée érythroïde qui aboutit à une production excessive des globules rouges. L’érythrose est le 

signe clinique le plus fréquent, un prurit et des signes d’hyperviscosité peuvent être associés 

(céphalée, fatigues, troubles visuels, paresthésie…). A l’examen, l’hypertension est fréquente, 

la splénomégalie est retrouvée dans 60% des cas, et l’hépatomégalie est rare. L’hémogramme 

montre une augmentation du nombre des globules rouges, et des taux de l’hématocrite et de 

l’hémoglobine. La biopsie ostéomédullaire trouve une moelle riche et l’hypercellularité porte 

sur les lignées érythroïde et mégacaryocytaire. La splénectomie est dangereuse et peut être 

létale.  

 La leucémie myéloïde chronique [58] : 

C’est un syndrome myéloprolifératif rare, secondaire à une prolifération myéloïde 

monoclonale touchant surtout l’adulte. Le diagnostic repose sur l’existence d’une 

hyperleucocytose avec myélémie, Splénomégalie et la présence du chromosome Philadelphie.  

La splénomégalie est très fréquente (95%) et responsable de la pesanteur de l’hypochondre 

gauche, voire des douleurs abdominales pouvant traduire un infarctus splénique. Non traitée, la 

LMC se transforme inévitablement en leucémie avec des douleurs osseuses et splénique, de la 

fièvre et des sueurs nocturnes. La splénomégalie est importante et peut se compliquer d’une 

hémodilution et d’un hypersplénisme s’accompagnant d’une thrombopénie et d’une anémie. 

Lorsqu’elle est majeure des infarctus spléniques ou une rupture peuvent survenir. Actuellement 

la splénectomie est indiquée uniquement devant une splénomégalie compliquée. 
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 La leucémie lymphoïde chronique [59] : 

C’est une hémopathie lymphoïde chronique définie par l’accumulation dans le sang et la 

moelle osseuse, des petits lymphocytes B d’aspect mature et d’origine monoclonale, touchant 

essentiellement le sujet après 60ans. Généralement, le diagnostic est posé devant la découverte 

d’adénopathies mobiles, non compressives, symétriques et superficielles (cervicales, axillaires, 

inguinale) avec une hyperlymphocytose à l’hémogramme. La splénomégalie est retrouvée dans 

20% des cas, l’hépatomégalie est rare. Il existe des formes dont la splénomégalie est isolée et 

sont de diagnostic difficile. La splénectomie peut être proposée dans le cas d’anémie auto-

immune résistante aux autres traitements, de thrombopénie immune ou dans le cas de 

volumineuse splénomégalie responsable d’un hypersplénisme. 

 La leucémie à tricholeucocytes [60] : 

Il s’agit d’un rare syndrome lymphoprolifératif chronique de type B, représentant 2% des 

leucémies. C’est une maladie qui frappe uniquement l’adulte, essentiellement de sexe 

masculin. Elle est évoquée devant l’association : splénomégalie sans adénopathie palpable, 

pancytopénie et une diminution caractéristique des monocytes. Le diagnostic est porté sur le 

frottis sanguin, le myélogramme ou la biopsie ostéomédullaire devant la présence de cellules 

caractéristiques dites en « cheveux  ». Les manifestations cliniques les plus fréquentes sont 

liées à la pancytopénie, dont des infections graves. La splénectomie a été pendant de 

nombreuses années, le traitement de référence. A ce jour, ses indications sont limitées : elle est 

réservée aux  patients dont le diagnostic est douteux ou chez les patients réfractaires aux 

traitements par les analogues des purines. 

Dans cette série, un cas de leucémie à tricholeucocytes a été enregistré (soit 5% des cas). 
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2.2 

 Le kyste hydatique splénique : 

Splénomégalies infectieuses : 

C’est une parasitose grave due à la forme larvaire du tænia Echinococcus granulosis qui 

sévit en état endémique dans le pourtour méditerranéen, y compris l’Afrique du nord. Elle 

représente la cause la plus fréquente des kystes de la rate dans les zones d’endémie, et la 

deuxième cause d’atteinte parasitaire splénique après le paludisme. La localisation splénique de 

l’hydatidose est la plus fréquente après l’atteinte hépatique et pulmonaire. L’atteinte isolée 

splénique sans atteinte hépatique est exceptionnelle. Le mécanisme d’infection de la rate est la 

diffusion d’origine hématogène après une localisation initiale hépatique. L’autre mode de 

contamination possible, mais plus rare, est la propagation de contiguïté par voie 

intrapéritonéale après rupture d’un kyste hépatique. L’homme s’insère accidentellement dans le 

cycle du parasite. Les signes cliniques ne sont pas spécifiques : douleur abdominale, fièvre et 

splénomégalie. Le risque évolutif du kyste hydatique est dominé par la possibilité de rupture en 

particulier dans le péritoine. Le diagnostic est évoqué devant des arguments biologiques 

indirects (hyperéosinophilie en phase d’invasion ou de fissuration) et directs (réactions 

sérologiques quantitatives et qualitatives) permettant une sensibilité et une spécificité de 

l’ordre de 90% à 95%. L’intérêt de la sérologie est de donner la notion de kyste viable ou 

inactif : en pratique un kyste est dit inactif lorsqu’il est modifié, calcifié, inférieur à 5cm, de 

découverte fortuite et de sérologie négative [61]. En imagerie l’aspect du kyste hydatique de la 

rate ne diffère pas de celui du foie, y compris l’évolution vers la calcification. L’échographie est 

l’examen clé de dépistage et permet la distinction des lésions en cinq types selon la 

classification de Gharbi (tableau ci-dessous) [62] : 
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Tableau n° III

 

 : Classification échographique des kystes hydatiques [62]. 

La classification échographique de l’OMS permet de distinguer trois groupes de lésions : 

Kyste actif (CE1 et CE2), kyste transitoire (CE3) et kyste inactif (CE4 et CE5) (OMS et 

l’échinococcose, 2003). Elle diffère de la classification Gharbi en ajoutant une lésion 

kystique(CL) correspondant au stade indifférencié et en inversant l’ordre des CE des types 2 et 

3. Les kystes transitoires (CE3) peuvent être différenciés en CE 3a (décollement de l’endokyste) 

et CE 3b (Kyste solide avec vésicules filles) [63]. 

En cas de doute diagnostic la TDM est d’un grand intérêt. Elle retrouve une image ronde, 

bien limitée, liquidienne. Des calssifications annulaires peuvent être vues à la périphérie, au 

sein du périkyste [34]. 

Le traitement médical à base d’imidazolés est prescrit pour les formes multi-viscérales 

même si les résultats sont insuffisants. Le traitement des KH spléniques est essentiellement 

chirurgical. La splénectomie totale a l’avantage de supprimer l’organe parasité et d’évité les 

récidives secondaires. Elle peut être difficile en raison d’adhérences kystoviscérales. La 

résection du dôme saillant a l’avantage d’être une intervention bénigne, peu hémorragique, 

presque toujours réalisable, dès lors que le KH est accessible à la surface de la rate. Par contre, 

elle laisse du périkyste en place pouvant être siège de cavité résiduelle et d’infection 

Type Description échographique 

1 
Image liquidienne pure de taille variable, correspondant à la forme mono-vésiculaire 
jeune, non compliquée dont l’aspect est hautement évocateur. 

2 Image liquidienne à paroi décollée, très caractéristique. 

3 Collection liquidienne cloisonnée. 

4 Kyste remanié hétérogène de diagnostic difficile. 

5 Kyste calcifié, hyperéchogène, avec cône d’ombre postérieur.                   
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postopératoire. La voie d’abord dépend de la localisation du ou des KH splénique, et de 

l’association à d’autres localisations kystiques. L’abord laparoscopique est réalisable pour 

presque tous les cas, avec de bons résultats à court et à long terme. Le drainage percutané du 

KH splénique avec injection et réabsorption de scolicide (PAIR technique) a été proposé comme 

alternative thérapeutique non chirurgicale pour les patients avec un grand risque anesthésique 

[64]. 

Dans cette étude, le kyste hydatique a été l’étiologie la plus fréquente des 

splénomégalies opérées (40%), cela peut s’expliquer par l’état d’endémicité de ce parasite au 

Maroc. 
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Figure n°6 : TDM abdominale montrant un kyste hydatique type I de la rate [64]. 

Figure n°7 : Pièce de splénectomie avant (A) et après ouverture (B) du kyste hydatique [64]. 
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Figure n°8 : Scanner abdominal montrant un volumineux kyste hydatique de la rate 
multivésiculaire [64]. 

Figure n°9 : scanner abdominal montrant un kyste hydatique de la rate calcifié [64]. 
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 Les abcès de la rate : 

 
Les abcès spléniques sont rares. Ils peuvent être dus aux germes pyogènes suivants : le 

plus souvent les streptocoques, les staphylocoques, entérobactéries, pseudomonas… sinon, il 

s’agit de bactéries à gram négatif comme l’Actinomyce. Les abcès multiples sont plus 

fréquemment observés chez les patients immunodéprimés ou ayant d’autres localisations que 

splénique, notamment hépatique. Le  mécanisme est souvent d’origine hématogène soit 

d’emblée septique (cas le plus fréquent) soit secondaire à la surinfection d’infarctus ou 

d’hématomes traumatiques. Leur présentation clinique est parfois subtile, d’où un retard 

diagnostique et thérapeutique. Les manifestations cliniques des abcès sont très variables : une 

fièvre élevée, des frissons et des douleurs abdominales importantes de l’hypochondre gauche. 

Les abcès peuvent être cliniquement occultes et se manifestent seulement par une perte de 

poids et de vagues douleurs abdominales. L’échographie et la TDM sont des outils fiables pour 

détecter des abcès, et permettent également de guider un drainage percutané à visée 

microbiologique et thérapeutique. Cependant la TDM reste l’examen radiologique le plus 

précis. Ces abcès peuvent être classés en microabcès (moins de 2cm) ou des macroabcès plus 

grands. Les microabcès sont des lésions multiples dispersés, causés, habituellement, par 

l’infection staphylococcique chez les patients septicémiques. L’évolution redoutée est la rupture 

intrapéritonéale qui entraine une grande mortalité si le diagnostic et le traitement sont retardés 

[65-67]. 

Le traitement repose sur l’antibiothérapie parentérale et le drainage percutané. La 

splénectomie est réservée en cas d’échec [68,69]. 
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 La tuberculose splénique : 

Parmi les localisations extrapulmonaires, la tuberculose isolée de la rate est rare. Elle est 

le plus souvent d’origine systémique dans le cadre d’une tuberculose disséminée surtout chez 

les patients infectés par le VIH. La clinique est celle des localisations viscérales profondes de la 

tuberculose : fièvre, altération de l’état général, amaigrissement non spécifique. Les examens 

biologiques montrent essentiellement un syndrome inflammatoire. L’intradermoréaction à la 

tuberculine est souvent positive. Différentes formes radiopathologiques ont été décrites. Il peut 

s’agir d’une splénomégalie isolée, ou de lésions focales (uniques ou multiples) au sein d’une 

splénomégalie. Ces images sont le plus souvent hypoéchogène en échographie et hypodenses 

en TDM. Lorsque l’atteinte splénique est isolée, le diagnostic repose sur la mise en évidence de 

l’agent causale par examen direct ou culture, ou sur l’étude anatomopathologique du tissu 

splénique obtenu par ponction-biopsie (écho ou scanno-guidée) ou splénectomie. La forme 

pseudotumorale doit être évoquée devant toute splénomégalie avec fièvre au long cours [70-

72]. 

Figure N°10 : 
a) abcès à pyogène sur pied de splénectomie. 
b) TDM abdominale montrant un abcès de la rate [92] 
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Le traitement est avant tout médical par les antibacillaires. La splénectomie peut être à 

visée diagnostiques, lorsque toutes les investigations restent non concluantes, ou 

thérapeutique, en cas d’échec du traitement médical, dans les formes polycythémiques ou 

cytopéniques, les formes compliquées d’hémorragie digestive par hypertension portale, et en 

cas d’échec du drainage percutané d’un abcès splénique ou lorsqu’il existe des abcès multiples 

de la rate [73-74]. 
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Figure N°11 : TDM abdominale avec injection : splénomégalie avec présence d’hyperdensités 
hétérogènes de la rate [72] 

Figure N°12 : Pièce de  splénectomie et de surrénalectomie avec de nombreux nodules 
caséeux à la surface des deux organes [72] 
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2.3 Splénomégalies dans le cadre de l’hypertension portal [77] 

L’hypertension portale est définie par une augmentation de la pression dans la veine 

porte. Le diagnostic clinique d’une hypertension portale sévère est facile devant des signes 

cliniques comme une circulation collatérale abdominale ou une splénomégalie ou une 

complication comme l’ascite. Lorsqu’elle est modérée, le diagnostic n’est possible que par la 

prise des pressions hépatiques qui permet d’identifier l’élévation du gradient de pression 

porto-cave, généralement compris entre 5 et 10mmHg. Avec l’augmentation de l’espérance de 

vie, une splénomégalie, comme une conséquence de l’hypertension portale, est régulièrement 

trouvée dans les cirrhoses hépatiques. L’échographie Dopller peut montrer une augmentation 

du diamètre de la veine porte et/ou  de la veine splénique. La détection des circulations 

collatérales est un signe sensible et spécifique pour le diagnostic d’une hypertension portale. 

Les principales collatérales sont les veines gastro-œsophagiennes, la veine para-ombilicale et 

les veines spléno-rénales. La TDM permet d’évaluer la structure du système porte et ses 

modifications. 

Les traitements de l’hypertension portale ont pour but de prévenir ou de traiter les 

complications de ce syndrome. En cas de maladie de foie, le meilleur traitement est la 

transplantation hépatique, qui dépend du degré de l’atteinte hépatique. Les anastomoses 

porto-cave chirurgicales et le shunt intra-hépatique (TIPS) sont probablement les traitements 

les plus efficaces de l’hypertension portale puisque la pression porte retourne à une valeur 

normale. Les shunts chirurgicaux ne sont plus effectués car il a été montré qu’ils ne modifient 

pas la survie et qu’il existait un risque d’encéphalopathie hépatique important. Le TIPS est 

efficace pour traiter et prévenir certaines complications comme les hémorragies digestives et 

l’ascite réfractaire, mais ce traitement ne doit être utilisé que chez des malades sélectionnés, 

pour les mêmes raisons que les anastomoses chirurgicales.Les indications de la splénectomie 

sont : l’hypersplénisme et les risques de rupture ou d’infarctus splénique d’une énorme 
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splénomégalie. L’association d’une splénectomie et shunt porto-systémique permet également 

le contrôle des saignements compliquant l’hypertension portale. 

2.4 Splénomégalies de surcharge et systémique : 

 Le syndrome de Felty : 

Le syndrome de Felty comprend une triade faite de polyarthrite rhumatoïde, neutropénie 

et de splénomégalie. Il survient chez moins de 1% des patients présentant une polyarthrite 

rhumatoïde. Cliniquement il se caractérise par une destruction articulaire sévère, contrastant 

avec une inflammation modérée ou absente des articulations. Les infections bactériennes 

récurrentes sont principalement dues à la neutropénie sévère inexpliquée. La cause de cette 

neutropénie se trouve dans la granulopoïèse qui est diminuée et la destruction périphérique 

exagérée de granulocytes. Les infections récurrentes peuvent conduire à une mortalité accrue. 

La rémission spontanée du syndrome se voit également. La splénectomie améliore la 

neutropénie et, dans une moindre mesure, l’incidence des infections récurrentes [78]. 

 La maladie de gaucher [79,80] : 

C’est une affection génétique rare, autosomique récessive, due à un déficit d’activité 

d’une enzyme lysosomale (glucocérébrosidase ou glycosylcéramidase ou bêta-gluccosidase 

acide) ou exceptionnellement de son activateur (saposine C). Cette maladie lysosomale se 

caractérise par une hépatosplénomégalie fréquente, une atteinte osseuse parois sévère et dans 

certaines formes rares, une atteinte neurologique. Le dosage de l’enzyme déficitaire et la mise 

en évidence des cellules de Gaucher dans la moelle osseuse permettent de poser le diagnostic. 

L’atteinte splénique se traduit par une splénomégalie qui peut entraîner des douleurs liées à un 

infarctus splénique pouvant engager le pronostic vital. L’hypersplénisme est souvent au premier 

plan avec une thrombopénie, parfois des saignements sévères et un taux hématocrite bas. Ces 

anomalies se corrigent après splénectomie mais récidivent. La splénectomie favoriserait le 

développement des lésions d’autres organes ou l’aggravation de lésions préexistantes 

notamment osseuses. Le traitement de référence reste l’imiglucérase, enzyme recombinante 
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utilisée depuis 1991 avec une efficacité majeure et une très bonne tolérance et l’indication 

d’une splénectomie  est devenue rare actuellement. 

2.5 Splénomégalies tumorales : 

Les tumeurs spléniques primitives sont classées en deux catégories : les tumeurs 

lymphoïdes dérivant de la pulpe blanche de la rate (comme les lymphomes) et les tumeurs non 

lymphoïdes dérivant des tissus du soutien de la pulpe rouge. Les tumeurs spléniques 

vasculaires sont les plus fréquentes de cette dernière catégorie [81]. 

Dans cette série, les tumeurs spléniques touchaient 5% des patients. 

2.5-1 tumeurs malignes : 

 Le lymphome [34] : 

Le lymphome constitue un ensemble de prolifération tumorale monoclonales 

développées aux dépens de lymphocytes. Il représente la tumeur maligne la plus fréquente de 

la rate. Les lymphomes non hodgkiniens sont plus fréquents que la maladie de Hodgkin et 

s’observe à tout âge, mais surtout après 40 ans. Les signes révélateurs sont polymorphes. Le 

diagnostic est évoqué devant l’apparition d’un tableau ganglionnaire ou extra-ganglionnaire. 

Lorsque la rate est l’organe révélateur du lymphome il peut s’agit d’une rupture spontanée ou 

plus rarement d’une pancréatite. La splénectomie peut être réalisée dans un but diagnostic ou 

vient à établir un inventaire thérapeutique en assurant l’éradication de foyers spléniques 

occultes, point de départ potentiel d’une dissémination secondaire lymphatique et hématogène 

[82]. 

 L’angiosarcome : 

L’angiosarcome primitif de la rate est une tumeur vasculaire très rare, représentant la 

tumeur maligne non hémato-lymphoïde primitive la plus fréquente de la rate. On la retrouve 

souvent chez le sujet âgé. Les symptômes comprennent  des douleurs abdominales, de la 

fièvre, de la fatigue et d’une perte de poids. Les troubles hématologiques comme l’anémie, la 

thrombopénie ou la coagulopathie peuvent  être associés. A l’examen physique une 
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splénomégalie ou une masse de l’hypochondre gauche est presque toujours identifiée. Les 

patients peuvent également présenter un hémopéritoine par rupture splénique qui est une 

complication décrite chez 30% des patients. L’échographie, la TDM et l’IRM montrent une masse 

splénique hétérogène, de contours mal définis se rehaussant après injection de produit de 

contraste. [34]. La splénectomie est généralement proposée, et les traitements par 

chimiothérapie apparaissent peu efficaces [83]. 

 Les métastases spléniques [84-86] : 

Les métastases spléniques sont rares, de l’ordre de 3% des patients cancéreux. Elles 

s’observent essentiellement dans un contexte de disséminations systémiques chez des patients 

métastatiques à plusieurs organes. La rareté de la localisation splénique a été attribuée aux 

propriétés antinéoplasiques du parenchyme splénique riche en lymphocytes. Ces métastases 

peuvent être révélées par une asthénie, une perte de poids, de la fièvre, une douleur de 

l’hypocondre gauche, un hypersplénisme et plus rarement par une rupture. La splénectomie 

n’est proposée que comme traitement palliatif de symptômes directement liés, à moins qu’il ne 

s’agisse d’une localisation unique. 
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2.5-2 tumeurs bénignes : 

 

 L’hémangiome [81] :  

Bien que rare, l’hémangiome est la plus fréquente des tumeurs bénignes primitives de la 

rates. La plupart des lésions sont des petits hémangiomes découverts par hasard chez des 

patients asymptomatiques. Les symptômes et les complications sont rare et surviennent 

tardivement car la croissance de la tumeur est lente. Ils se révèlent sous forme de grandes 

masses, sources de douleurs et de splénomégalie palpable. La biologie est souvent normale 

sauf dans les hémangiomes volumineux ou multiples, dits de consommation (anémie, 

thrombocytopénie, coagulopathie). L’hémangiome splénique peut survenir dans le cadre d’une 

angiomatose généralisée ou isolée à la rate. Les complications sont la rupture splénique, 

l’hypersplénisme et la dégénérescence maligne (filière difficile à établir). La splénectomie est 

indiquée chez les patients présentant des symptômes. 

 

Figure N° 13 : Image échographique de la rate d’un patient ayant un adénocarcinome colique, 
qui montre une masse hétérogène à contours irréguliers [92] 
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 L’hamartome [87,88] : 

Autrefois appelé « splénome » ou « hyperplasie nodulaire de la rate », l’hamartome est 

une lésion bénigne rare. Il peut survenir à tout âge. La plupart des patients ne présentent aucun 

symptôme et la découverte est généralement fortuite. Une thrombopénie et une anémie 

peuvent se voir par hypersplénisme. Le traitement repose sur une splénectomie totale ou 

partielle en fonction de la possibilité ou non d’une embolisation préopératoire sélective au 

cours d’une artériographie. 

 La péliose splénique [89] :  

Il s’agit d’une lésion bénigne rare, d’étiologie inconnue,  développée à l’intérieure des 

organes parenchymateux dont la rate et le foie. Sa connaissance est importante en raison de 

l’étroite ressemblance avec d’autres lésions plurinodulaires microkystiques. La péliose est le 

plus souvent asymptomatique mais une douleur de l’hypochondre gauche peut exister. Le seul 

risque évolutif est la rupture spontanée intrapéritonéale hémorragique (potentiellement 

mortelle), justifiant la splénectomie préventive. 

 

2.6 Causes diverses : 

 Les kystes spléniques (non parasitaire) [91,92] : 

Les lésions kystiques de la rate sont fréquentes, le plus souvent de découverte fortuite. 

Les kystes épidermoïdes ou congénitaux ont une paroi lisse avec des trabéculations 

périphériques, et contiennent un liquide claire, exceptionnellement mucineux. Les 

pseudokystes représentent 80% des kystes spléniques et se forment après un traumatisme, une 

hémorragie, un infarctus. Parfois il s’agit de l’extension, via les vaisseaux spléniques, d’un faux 

kyste pancréatique. Macroscopiquement, il est difficile de distinguer un kyste « vrai »d’un 

pseudokyste. Les complications des kystes spléniques sont dominées par la rupture et 

l’infection. L’indication chirurgicale dépend essentiellement de la taille et de la présence de 

symptômes comme des douleurs, des sensations de plénitude gastrique, des nausées, des 

vomissements, une diarrhée voir une irritation diaphragmatique avec toux et pneumopathie. Il 
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est recommandé de réaliser une splénectomie devant un kyste de plus de 5cm symptomatique 

ou compliqué. Dans tous les cas, en fonction de la localisation du kyste, la splénectomie peut 

être totale ou partielle. Une splénectomie partielle par laparoscopie est possible si le chirurgien 

en a l’expérience. Actuellement, la chirurgie se conçoit pour les récidives après ponction-

alcoolisation ou d’emblée pour les lésions atypiques. La technique chirurgicale doit privilégier 

l’énucléation du kyste et le comblement par l’épiplooplastie, avec préservation du tissu 

splénique restant plutôt que la splénectomie totale.  

 Les anévrismes de l’artère splénique [93] : 

Ces anévrismes sont les plus fréquents des anévrismes des artères viscérales. Ils 

atteignent 20% des patients cirrhotiques avec hypertension portale. La plupart des patients sont 

asymptomatiques et la découverte se fait fortuitement au cours d’un examen radiologique. Du 

fait de leur risque évolutif vers la rupture, ils doivent être traités en cas de douleurs, chez la 

femme en âge de procréer, en cas d’hypertension portale ou d’indication d’une transplantation 

hépatique et de diamètre supérieur à 2cm. Ils sont préférentiellement traités par voie 

endovasculaire avec mise en place d’endoprothèse ou par embolisation en fonction de la 

localisation. La splénectomies n’est proposée qu’en cas de contre-indication ou d’impossibilité 

technique endovasculaire et doit emporter ou exclure la lésion artérielle. L’abord 

laparoscopique peut être difficile dans certaines indications (cirrhose, pancréatite). 
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IV. Traitement 

1. Buts : 

Les objectifs de la splénectomie sont : 

 Corriger l’hypersplénisme mal toléré : thrombopénie et /ou leucopénie et / ou 

anémie. 

 Contrôler la maladie causale après échec de traitements médicaux de première 

ligne. 

 Supprimer les symptômes liés à la splénomégalie : sensations de distension 

abdominale ou de satiété précoce, douleurs abdominales, hypertension portale par 

hyperdébit. 

 Prévenir ou traiter un infarctus ou une rupture splénique (complication 

potentiellement mortelle). 

 Compléter  une orientation diagnostique lorsque les autres explorations restent 

non concluantes. 
 

2. Moyens : 

Ils sont principalement représentés par la chirurgie. 

2.1 La chirurgie : 

a) Splénectomie par laparotomie : 

La splénectomie par laparotomie est actuellement indiquée  dans les grosses, voire très 

grosses rates [96]. Dans cette étude, elle a été réalisée chez 90% des patients opérés. 

a-1      Splénectomie totale[94] : 

 Installation du patient : 

Le patient est en décubitus dorsal, l’opérateur et les aides disposés de part et d’autre. 

Un piquet de toupet est mis en place à l’épaule gauche. 
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 Voie d’abord : 

La voie d’abord est le plus souvent une incision sous costale gauche. Elle permet une 

excellente visibilité de la région splénique et évite le risque d’éventration. La voie d’abord 

médiane est utilisée si un autre geste chirurgical associé (lithiase vésiculaire, KH du foie). Cette 

voie a l’inconvénient d’exposer aux éventrations et aux éviscérations. Dans cette série, 

l’incision médiane sus ombilicale a été la plus réalisée (90%), parfois prolongée en sous-

ombilicale. l’incision sous costale gauche est réalisée dans 5% des cas. 

 Dissection splénique : 

Elle commence par l’abaissement de l’angle colique gauche et de la corne épiploïque 

gauche. L’épiploon gastrosplénique est ensuite ouvert, les vaisseaux courts sont ligaturés de 

bas en haut et sectionnés. 

• « splénectomie rate en place » : c’est une splénectomie par abord premier des vaisseaux 

spléniques par devant, près du hile, traditionnellement applicable pour les rates 

hématologiques de taille normale (actuellement retirée par cœlioscopie). Les vaisseaux 

sont disséqués le plus  près possible de la rate, artère puis veine, de bas en haut. Une 

fois liés les vaisseaux hilaires supérieurs, il est possible de mobiliser la rate de façon 

peu hémorragique. La dissection splénique postérieure se fait à la main. La rate est 

décollée de ses adhérences diaphragmatiques latérales, et postérieurs, au doigt, en 

faisant attention de ne pas ouvrir la capsule splénique. Cette dissection est poussée 

jusqu’à pôle supérieur. La rate est alors complètement libre et peut être extériorisée. La 

recherche et l’ablation d’une rate accessoire dans le grand épiploon et sa corne gauche 

permet de prévenir les récidives de certaines maladies hématologique.  

• « splénectomie rate mobile » : la rate est mobilisée en premier. Les adhérences 

diaphragmatiques latérales et postérieures sont libérées à la main. Une fois décollée, il 

est plus facile de sortir le pôle inferieur et « d’accoucher » la rate, juste attachée par son 

pédicule. Après repérage de la queue du pancréas, l’artère puis la veine splénique 

peuvent être disséquées par derrière et liées au contact du hile. Un drain de Redon ou 
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un drain siliconé large peut être laissé dans la loge de splénectomie, et l’incision 

fermée. 

Dans cette étude la splénectomie totale a été réalisée dans 85% des cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure N° 14 : Splénectomie  par laparotomie. Installation, incision sous costale  gauche ou 
médian.1. Opérateur; 2. Aide; 3. Instrumentiste. [100] 
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Figure N° 15 : Splénectomie  par laparotomie. Ligature-section des vaisseaux courts. [100] 

 

Figure N° 16 : Splénectomie  par laparotomie. Dissection  et contrôle de  l'artère splénique au 
hile. [100] 
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Figure N° 17 : Splénectomie  par laparotomie. Luxation  de la  rate. Ligature section  des 
vaisseaux par derrière. [100] 

 

Figure N° 18 : Splénectomie  par laparotomie. Mobilisation splénique. La main droite libère les  
attaches postérolatérales. Les  deux mains tractent la rate hors de l'hypocondre. [100] 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 74 - 

a-2 splénectomie partielle[95-97]: 

L’anatomie de la rate se prête à la résection partielle car sa vascularisation est terminale 

et segmentaire. Après ligature ou section des vaisseaux vascularisant la tumeur, le risque 

hémorragique est très faible. Les principales indications sont : les traumatismes de la rate, 

certaines tumeurs spléniques (bénignes et kystiques) et certaines maladies hématologiques. 

Des études animales ont montré qu’en cas de splénectomie partielle la fonction immunitaire  

contre les bactéries encapsulées était conservée quoique peut être un peu diminuée. 

 

a-3    résection du dôme saillant[98]: 

Elle concerne essentiellement les kystes hydatiques. La résection sur la coque est facile, 

car très peu vascularisée, l’hémostase est facile à l’aide d’un surjet ou plusieurs point en X. le 

parenchyme est par contre impossible à « hémostasier », sa section est donc déconseillée. 

Avant la section, on aurait procédé à une stérilisation de la membrane proligère et des 

protoscolex par une solution salée hypertonique, ou par de l’H2O2 injectée dans le kyste par un 

trocart. Le contenu du kyste est aspiré par la suite. La cavité abdominale doit être protégée par 

des champs imbibés de solution scolicide. 

Dans cette série la résection du dôme saillant a été réalisée chez 15% des patients. 

a-4 kystectomie et périkystectomie : 

Consiste à réaliser un clivage entre le périkyste et le parenchyme sain. Ces techniques 

sont devenues rares. 

 

 

 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 75 - 

b) Splénectomie laparoscopique : 

b-1Avantages et inconvénients de la cœliochirurgie[99] : 

 Avantages: 

Ils concernent essentiellement les patients. 

• La ponction de la paroi abdominale, au lieu d’une laparotomie, diminue le traumatisme de 

celle-ci et réduit au maximum les douleurs post-opératoires.  

• L’absence d’iléus paralytique post-opératoire, dû à un traumatisme minime du péritoine et des 

intestins. La reprise de transit se fait donc très rapidement. 

• Des deux avantages précédents, il en résulte une alimentation précoce, une diminution 

d’utilisation d’analgésique, d’une hospitalisation raccourcie et une reprise d’activité rapide. 

• L’esthétique des cicatrices peut être en dernier lieu. 

 

 Inconvénients : 
 

Actuellement, l’inconvénient majeur est le coût des instruments nécessaires à cette 

technique. L’investissement de départ est assez onéreux. Certains instruments sont à usage 

unique, ce qui augmente le coût de l’opération. 

 
b-2Indications : 

Les indications médicales de la splénectomie sont les mêmes quelle que soit la voie 

d’abord chirurgicale utilisée. L’évaluation de la faisabilité de la splénectomie par abord 

laparoscopique est en fonction de la taille de la rate et l’expertise du chirurgien. 

Le tableau n° IV résume les principales indications de la splénectomie laparoscopique. 

Dans cette étude, la splénectomie laparoscopique a été réalisée dans 5% des cas 

présentants un purpura thrombopénique résistant à la corticothérapie. 

 

 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 76 - 

Tableau n° IV : Principales indications de la splénectomie laparoscopique [100]. 

Pathologie bénigne Pathologie maligne 

  

Hématologiques 

 

Purpura 

thrombopénique 

idiopathique 

Sphérocytose 

héréditaire 

Anémie 
hémolytique 

Thalassémie 

 

Hématologiques 

Myélofibrose 

Leucémie myéloïde 

chronique 

Polycythémie 

Maladie de Hodgkin 

Lymphome non hodgkinien 

Leucémie lymphoïde 
chronique 

Leucémie à Tricholeucocytes 

 

Kystiques 

Kyste 
épidermoïde 

Pseudokyste 

Tumorales 

 

Lymphagiosarcome 

Hémangiosarcome  

Lymphome 

Métatases 

infectieuses 
Abcès  

Kyste parasitaire 

vasculaires 

Anévrisme 
splénique 

Faux anévrisme 
splénique 

Hémangiome 
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b-3    Contre-indications[101-104] : 

Outre les contre-indications liées au pneumopéritoine (fonction cardiaque et / ou 

respiratoire altérées), la splénectomie laparoscopique a ses propres contre-indications : 

• L’hypertension portale : risque d’hémorragie et de conversion. 

• Volumineuse splénomégalie : rate pesant plus de 3,5 kg ou de diamètre 

supérieur à 20 ou 25cm, laissant un espace insuffisant au pneumopéritoine. 

• Hile splénique épaissi par un grand nombre de ganglions gênant le 

pneumopéritoine. 

• Comorbidité majeur. 

• La grossesse et le traumatisme splénique constituent des contre-indications 

relatives. 

• L’obésité est un facteur limitant la voie laparoscopique, en entrainant une 

diminution de l’espace du travail et une mauvaise visualisation de la région 

splénique et périsplénique. 

• L’âge n’est pas non plus un facteur limitant à la laparoscopie. 

Les contre-indications propres à la laparoscopie sont : la cardiopathie congestive, 

l’hypertension intracrânienne et le glaucome à angle fermé. 

 

b-4     Technique chirurgicale : 

 Matériel : 

Le matériel nécessaire, pour réaliser une splénectomie laparoscopique comporte : 

• Un système optique : camera, source de lumière froide. 

• Un système d’insufflation de co2 pour créer le pneumopéritoine. 

• Un système d’irrigation-drainage. 

• Et une instrumentation comprenant : 

- Une aiguille de Veress ; 

- Deux trocarts de 5mm ; 
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- Trois trocarts de 10mm ; 

- Deux réducteurs de 10 à 5 mm ; 

- Une bobine de fil synthétique résorbable 2.0 ; 

- Une pince fenêtrée atraumatique ; 

- Une pince fine ; 

- Un crochet coagulateur, monopolaire extrémité ; 

- Un rétracteur en éventail ; 

- Un porte-aiguille ; 

- Des ciseaux 

- Une pince à clip automatique ; 

- Un sac en plastique muni d’un point en extrémité ; 

- Une aspiration puissante ; 

- Une pince Coker pour morceler la rate à l’intérieure du sac. 

 Installation du patient et disposition des trocarts : 

Sous anesthésie générale, le patient est installé en décubitus droit complet, avec un 

billot placé sous l’auvent costal. Un premier trocart de 10 mm est introduit par open-

cœlioscopie sur la ligne mamlonnaire, 3 à 4 cm sous le rebord costal, pour une optique de 30°. 

Après insufflation un trocart de 5mm et un de 12mm soit introduits sous contrôle visuel en 

triangulation. Un quatrième trocart, de 5mm, est souvent inutile, plus externe (fig n°19). 

L’opérateur, l’aide et l’instrumentiste sont face au patient. D’autres auteurs ont décrits un 

abord antérieur, en décubitus dorsal, mais cet abord semble de moins en moins employé [94]. 
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Une étude (A. Victor) a comparé entre la d’abord antérieure et postérieure dans la splénectomie 

laparoscopique, et a montré que l’approche postérieure des vaisseaux spléniques a moins de 

complications opératoires [116]. 

 Dissection splénique [94] : 

Le premier temps est une exploration du grand épiploon à la recherche d’une rate 

surnuméraire, qui doit être retirée. Nous commençons par mobiliser le ligament suspenseur de 

la rate et les quelques adhérences que l’on peut rencontrer entre celui-ci et le pôle inférieure 

de la rate (fig.20). 

On se sert pour cela de la pince harmonique, en main droite, par le trocart de 12mm. Il 

est rarement nécessaire de mobiliser l’angle colique gauche. A partir de cette incision polaire 

inférieure, le péritoine est ouvert de bas en haut, à la pince harmonique, jusqu’à ouvrir 

l’arrière-cavité des épiploons. La queue du pancréas peut être visualisée dès ce temps. 

La dissection est poursuivie dans l’épiploon gastrosplénique, jusqu’au pôle supérieur en 

sectionnant les vaisseaux courts au fur et à mesure (fig.21). La pince fenêtrée main gauche et 

alors utile pour tracer la grande courbure gastrique et exposer les derniers vaisseaux courts, 

Figure n°19: Splénectomie cœlioscopie. Installation [94]. 
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très courts. Un palpateur ou un pince fenêtrée, placé dans le quatrième trocart, peut récliner le 

bord antérieur de la rate vers le haut. 

Le pôle supérieur de la rate est mobilisé le plus possible par devant, même si c’est 

malaisé ; c’est encore plus difficile par derrière.  

Les adhérences fixant la rate au diaphragme et à la loge rénale sont libérées de bas en 

haut, en restant très près de la rate (fig. 22). 

La queue du pancréas doit alors être vue et, si nécessaire, être écartée des vaisseaux 

spléniques au contact de la rate. La mobilisation splénique est poussée vers le pôle supérieur 

de façon à rejoindre la dissection effectuée par devant. Au cours de ce temps postérieur il faut 

prendre garde : 

      - A ne pas blesser la veine splénique, très proche du plan de dissection ;  

      - Et à ne pas s’engager trop loin en arrière du pancréas, dans le plan que l’on utilise 

pour les surrénalectomies gauches. 

Une fois ce temps achevé, la rate est complètement mobilisée, et n’est plus fixée que 

par son pédicule. Celui-ci est lié et sectionné par une ou plusieurs prises de pinces à agrafes 

vasculaires, introduites par le trocart de 12mm (fig. 23). 

Un endosac est introduit par le trocart de 12mm, déplié, et entoure la rate en 

commençant par le pôle inférieur. Certains effectuent la dissection de  la face postérieure après 

ligature-section des vaisseaux spléniques dans le hile ; nous préférons achever la mobilisation 

de la rate pour plus d’aisance dans l’application de la pince d’agrafage-section. La rate est 

sortie, dans son sac, en élargissant l’orifice de 12mm ou en le rejoignant à l’orifice externe de 

5mm. 

L’incision mesure alors de 4 à 7 cm, ce qui est le plus souvent suffisant pour les rates de 

moins de 20cm de grand axe. 
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Figure n° 20 Figure n° 21 

Nous ne morcelerons pas la rate : 

• Pour qu’elle puisse être examinée en totalité par les anatomopathologistes. 

• Par crainte d’une ouverture du sac, avec dispersion et greffe de morceaux spléniques 

(splénose) et donc d’une récidive de la pathologie initiale. 

Un drain de Redon ou un drain siliconé large est parfois laissé dans la loge de 

splénectomie. La paroi est fermée plan par plan. 

Les figures suivantes montrent les différentes étapes de la splénectomie laparoscopique.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

• Fig. 20 : mobilisation du pôle inférieur et section du ligament suspenseur de la rate                   

[94]. 

• Fig. 21 : ligature-section de l’épiploon gastrosplénique et des vaisseaux courts [94]. 
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Figure n° 22 Figure n° 23 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

• Fig. 22 : dissection de la face postérolatérale de la rate [94]. 

• Fig. 23 : agrafage-section du pédicule splénique [94]. 

 

b-5      Splénectomies manuellement  assistée : 

C’est une technique qui utilise une incision largement suffisante permettant au 

chirurgien d’utiliser sa main dans la cavité péritonéale tout en gardant le pneumopéritoine. 

Elle permet aussi la manipulation et la dissection de la rate, un contrôle manuel des gros 

vaisseaux sanguins et l’extraction d’une rate intacte par l’incision. 

Ses indications sont : 

- SPM> 1000g 

- Rupture traumatique de la rate 

- Splénectomie pendant la grossesse. 

- L’extraction d’un K.H splénique. 
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La morbidité associé à la splénectomie manuellement assistée est la même que celle de 

la splénectomie laparoscopique [107 – 109]. 

 

b-6        Résultats biographiques de la splénectomie laparoscopique (SL) : 

La cœliochirurgie est une chirurgie qui a d’emblée séduit les malades et les médecins 

autant que les médias. De la chirurgie digestive à l’urologie en passant par la gynécologie, le 

champ d’application de la cœlioscopie s’étend de plus en plus aux autres spécialités médicales. 

Dans les splénomégalies chirurgicales cette technique continue à être évaluée pour estimer s’il 

ya un réel bénéfice par rapport à la laparotomie. 

 Données de la littérature :  

Tableau n° V : Résultats (valeurs extrêmes) des études comparatives comparant les 
splénectomies en fonction de la voie d’abord de la splénomégalie. 

 
 

 
 
 

 Rate normale Splénomégalie 
laparoscopie laparotomie laparoscopie laparotomie 

Patients (n) 7-147 11-163 11-44 11-56 

Poids de la rate (g) 125-365 122-492 278-2000 176-2713 

Durée opératoire (min) 122-270 77-162 90-188 65-750 

Pertes sanguines (ml) 46-615 92-511 295-800 65-750 

Rate accessoire (%) 0-80 5-93 9 9 

Conversion(%) 0-22 --- 2-55 --- 

Complication (%) 1-31 0-46 5-28 11-55 

Reprise de 
l’alimentation (j) 

0,6-2 2,2-4,3 1-1,7 3-4,2 

Durée de séjour (j) 2,1-9,6 5-20,1 2,6-6 6,3-12 

Références [110-127] [128-132] 
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 Résultats : 

 Rate de taille normale [100, 110-127] : 

La splénectomie laparoscopique a été comparée à la splénectomie par laparotomie dans 

de nombreuses études non randomisés [106-108]. 

Elle était essentiellement indiquée pour un PTI, une maladie de Hodgkin ou une β-

thalassémie. 

Le nombre de malade par étude variait considérablement d’une étude à l’autre avec des 

extrêmes de 20 à 210 malades et avec un total de 1346 malades. 

La taille moyenne et le poids de la rate des principales études ne dépassaient pas 

respectivement 12cm et 492g, avec des durées opératoires très variées, les durées moyennes 

par laparoscopie et par laparotomie étaient comprises respectivement entre 122 et 270 minutes 

et entre 77 et 162 minutes. 

Dans la majorité des études, la durée opératoire était significativement plus longue par 

voie laparoscopique. L’amélioration de la technique et la période d’apprentissage ont permis de 

diminuer cet écart quelque soit la taille de la rate. 

Les pertes sanguines par laparoscopie (46 à 615ml) étaient peu différentes de celles par 

laparotomie (92 à 511ml). Le taux de conversion atteignait au maximum 22%. Les taux de 

complication globaux des études comparatives non randomisées après splénectomie et 

laparotomie étaient respectivement de 15% et 24%. La voie d’abord n’influençait pas les taux de 

mortalité postopératoire (de 0 à 4% après SL et de 0 à 3% après splénectomie par laparotomie). 

Les durées moyennes d’hospitalisation du groupe laparoscopie étaient plus courtes de 2,1 à 9,6 

j que celle du groupe laparotomie de 5 à 20,1 j de façon significative dans de nombreuses 

études. La reprise alimentaire était plus précoce après laparoscopie de 0,6 à 2j après 

laparotomie de 2,2 à 4,3 j. une seule étude randomisée de faible effectif (28malades) a 

comparé la laparotomie à la laparoscopie [129].Les malades avaient une β-thalassémie 

majeure. Les taux de morbidité n’étaient pas différents entre les deux groupes. En revanche, la 

durée de séjour était plus courte dans le groupe laparoscopie (5j contre 6,5j) alors que le taux 
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de transfusion était plus élevé et la durée opératoire plus longue par rapport au groupe 

laparotomie. 

Les nombreux avantages de la laparoscopie font de cet abord la voie préférentielle des 

splénectomies pour des rates de taille normale. 

 Splénomégalie [100, 128-132] : 

La taille normale de la rate est estimée à 1147 cm avec un poids qui varie de 100 à 

250 g. la définition de la splénomégalie est moins précise et varie d’une étude à l’autre. La 

splénomégalie est une rate de plus de 15cm de diamètre et, est définie comme volumineuse si 

son diamètre est supérieur à 20cm. 
 

Moins d’une dizaine d’études non randomisées ont comparés la splénectomie pour 

splénomégalie par laparoscopie au même geste chirurgical par laparotomie. Les splénectomies 

étaient essentiellement indiquées pour des maladies hématologiques malignes. Le nombre de 

malade par étude ne dépassait pas la centaine. Les poids moyens de la rate étaient compris 

entre 460 et 2713g pour les malades opérés par laparoscopie. Les durées opératoires 

moyennes des SL pour splénomégalie étaient très variés : 90 à 188 minutes dans le groupe 

laparoscopie et 45 à 205 minutes dans le groupe laparotomie mais significativement plus 

longue par laparoscopie dans plusieurs études. Les pertes sanguines étaient moins importantes 

par laparoscopie que par laparotomie. Le taux de conversion maximum était de 55% avec un 

minimum de 2%. Les taux de complication globaux des études comparatives non randomisées 

après SL et laparotomie étaient respectivement de 24,5% et de 22%. Les durées moyennes 

d’hospitalisation du groupe laparoscopie étaient plus courtes de 2,6 à 6j que celles du groupe 

laparotomie de 6,3 à  12j. La reprise alimentaire se faisait plus rapidement après SL (1 à 1,7) 

qu’après splénectomie par laparotomie (3 à 4,2). 
 

Quelque soit la taille de la rate, la qualité de vie et les résultats cosmétiques étaient 

meilleurs lorsque la voie laparoscopique était utilisée. 
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2.2 Les traitements adjuvants : 

a. Préparation du malade. 

Le malade doit être préparé avant l’intervention pour éviter certaines complications. 

• Vaccination contre Haemophilus Influenzae B, Streptococcus pneumonia, et 

Neisseria Miningitidis est effectuée au moins 15   jours avant la splénectomie. 

• Mensuration splénique par échographie avec Doppler splénoportale afin de ne 

pas méconnaitre une hypertension portale (sauf dans le cas de PTI où la rate est 

le plus souvent de taille normale). 

• Correction d’une thrombopénie sévère par les corticoïdes ou les 

immunoglobulines avant l’acte opératoire permet de mieux conditionner le  

patient. La transfusion des plaquettes pré et per-opératoire est parfois 

nécessaire. 

• Antibioprophylaxie débutée lors de l’induction de l’anesthésie. Le tableau n°VI 

montre le schéma de l’Antibioprophylaxie : 

Tableau n° VI : Schéma d’Antibioprophylaxie proposé chez les patients candidats à la 
splénectomie. [134] 

 

 

 

 
Antibiotique Posologie 

Alternative en 
cas d’allergie 

Préopératoire : intraveineuse. Céfazoline 2g.  
Clindamycine + 
Gentamycine 2- 
3mg/kg 

Postopératoire immédiat : 
intraveineuse. 

Amoxicilline 
500mg 2 
fois/j 

Erythromycine : 
500mg/j en 1 
injection 

Dès la reprise de 
l’alimentation : 
(pour une durée minimale de 
2ans : peros) 

Pénicilline V 
1million 
d’unité 
2fois /j 

Erythromycine : 
500mg/j en 1 
prise 



Splénomégalies Chirurgicales 
 

 

 

- 87 - 

b. Embolisation splénique : 

L’embolisation de l’artère splénique a été proposé pour diminuer le volume des grosses 

rates et le risque de saignement. Elle est spécialement indiquée pour une splénomégalie 

supérieure à 20 cm. Une étude comparative [130] récente a montré un bénéfice de 

l’embolisation avec des pertes sanguines per-opératoires de 47ml versus 119ml en l’absence 

d’embolisation. Le taux des complications est d’environ de 3% et l’embolisation doit être 

sélective afin d’éviter l’atteinte d’organes péri-spléniques. Les douleurs abdominales et la 

pancréatite caudale en sont les principales complications mais une nécrose partielle du foie et 

une embolie pulmonaire ont aussi été rapportés. En dehors de la taille de la rate, les autres 

indications préférentielles sont les malades obèses ou à haut risque de saignement et la 

présence d’un faux anévrisme splénique. 

c. Traitements en fonction de l’étiologie : 

Ces traitements adjuvants dépendent de la cause de la splénomégalie. 

• Le mebendazol dans les kystes hydatiques. 

• Les antibiotiques dans les abcès de la rate. 

• Les antibacillaires dans la tuberculose splénique. 

• Shunt porto-systémique dans l’hypertension portale. 

• La chimiothérapie dans les tumeurs malignes…. 

 

3. Indications de splénectomie : 

L’évolution de la compréhension du rôle important de la rate, surtout dans le système 

immunitaire, et l’apparition de nouvelles thérapeutiques de certaines maladies hématologiques, 

tumorales et kystiques ont nettement modifié les  indications  de la splénectomie. 

Ces indications dépendent de l’objectif de la chirurgie. On peut les résumer de la façon 

suivante (les indications sont détaillés dans le chapitre « diagnostic étiologique »). 
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Le tableau ci-dessous résume les principales indications de la splénectomie (Tableau 

n°VII) : 

Tableau n° VII : Les principales indications de la splénectomie 

 

 

 

 

 Indications 

Splénomégalies infectieuses Kyste hydatique, abcès splénique, tuberculose splénique. 

Splénomégalies 
hématologiques 

• Bénignes : purpura thombopénique immunologique, 
sphérocytose héréditaires, thalassémie, drépanocytose, 
l’hémoglobine instable, enzymopathies érythrocytaires, 
anémies hémolytiques auto-immunes, neutropénie auto-
immune. 
• Malignes : maladie de Waldenströme, splénomégalie 
myéloïde, maladie e Vaquez, leucémie myéloïde chronique, 
leucémie lymphoïde chronique, leucémie à tricholeucocytes. 

Splénomégalies 
congestives 

Hypertensions portales 

Splénomégalies 
Surcharges et systémiques 

Maladie de gaucher. Syndrome de Felty. 

Splénomégalies 
tumorales 

• Bénignes : hémangiome, hamartome, péliose splénique. 
• Malignes : lymphomes, angiosarcome, métastases 
spléniques. 

Causes diverses 
Traumatismes de la rate, kystes spléniques non parasitaires, 
anévrysme de l’artère splénique. 
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4. Suites opératoires : 

Elles sont potentiellement les mêmes, que le patient ait été opéré par laparotomie ou 

par cœlioscopie. Leurs fréquences respectives dans l’une ou l’autre des deux techniques sont 

sujettes à discussion. La réalimentation et le lever sont débutés dès le lendemain de 

l’intervention. Le drain éventuellement laissé en place est retiré le plus souvent au 2e jour 

postopératoire. Une anticoagulation préventive par héparine de bas poids moléculaire est mise 

en place jusqu’à la sortie. La durée d’hospitalisation moyenne de 3 à 5jours après abord 

cœlioscopique, à peine plus longues par laparotomie. La thrombocytose postopératoire est 

classique, pouvant dépasser 1000000/mm3 

L’antibiothérapie postopératoire est débutée le lendemain de l’intervention, par 

pénicilline ou ampicilline [94]. 

; elle disparait en 2 à 3 semaines. Nous prescrivons 

habituellement de l’héparine de bas poids moléculaire [150]. 

Dans cette série, la durée de l’hospitalisation post-opératoire était en moyenne de 6 

jours. Les suites opératoires étaient simples chez 95% des patients alors que 5% ont eu une 

morbidité. 

5. Résultats pronostic : 
5.1 Mortalité : 

Dans la littérature le taux de mortalité varie de 0% à 7,5%. Dans cette étude ce taux est 

de 0%. Le tableau n°VIII compare les chiffres de mortalité entre certaines séries. 
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Tableau n° VIII : les circonstances de décès post-splénectomie selon certaines séries 

Causes de 
mortalités 

Kouadio 
[137] 

Edward 
[138] 

Patel 
|139] 

Rabat: chirurgie B 
(2011) [140] 

Cette série 

Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % 

Hémorragie 1 2 --- --- --- --- --- --- --- --- 

Infection --- --- 1 2,5 --- --- --- --- --- --- 

Infarctus 
mésentérique 

--- --- --- --- --- --- 1 2 --- --- 

Embolie 
pulmonaire 

--- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Autres  2 4 2 5 --- --- 1 2 --- --- 

Totales 3 6 3 7,5 0 0 2 4 0 0 

 

5.2 Morbidité : 

La morbidité varie selon la nature de la maladie et les gestes associés. La fréquence des 

complications varient selon les séries avec des extrémités : 0 et 41%. 

Dans cette étude, 10% des cas ont eu une morbidité. Les complications sont rapportées et 

comparées avec certaines séries dans le tableau n°IX. 
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Tableau n°IX : Etude comparative de la morbidité de la splénectomie selon certaine séries. 

 

  

Complications 
Kouadio 
[137] 

Nelson 
[138] 

Patel 
[139] 

Chirurgie 
Rabat 
(2011) 
[140] 

Cette 
série 

 Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % Nbre % 

Abcès sous phrénique --- --- 1 1,5 --- --- --- --- --- --- 

Abcès de la paroi --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Abcès de douglas --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Pneumopathie --- --- 6 15 --- --- 1 2 --- --- 

Pneumothorax --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Septicémie --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Fistule --- --- --- --- --- --- 1 2 1 5 

Thrombose --- --- --- --- --- --- 2 4 --- --- 

Phlébite --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Embolie pulmonaire --- --- --- --- 1 2 --- --- --- --- 

Pancréatite --- --- 2 5 --- --- --- --- --- --- 

Hémorragie 1 2 3 7,5 --- --- --- --- 1 5 

Occlusion 1 2 --- --- --- --- --- --- --- --- 

Nécrose de la grande 
courbure gastrique 

--- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Fièvre inexpliquée 3 6 --- --- --- --- 2 4 --- --- 

Hématome de la paroi --- --- --- --- --- --- --- --- --- --- 

Autres  --- --- 4 10 4 6 1 2 --- --- 

Total  4 8 16 41 6 10 8 16 2 10 
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5.3 Complications peropératoires : 

 Hémorragie : elle survient pendant le temps de section hilaire. C’est un temps très délicat 

en raison du volume de la rate, et de la fragilité des veines. C’est une complication de plus 

en plus rare, en raison de l’affinement des techniques et du matériel chirurgical. 

 Plaies digestives : elles peuvent intéressées l’angle colique gauche, grande courbure 

gastrique, ou rarement l’intestin grêle. Quand elles sont reconnues en peropératoires, elles 

sont suturées, mais si elles passent inaperçues elles se compliquent de péritonites, ou de 

fistule dirigées 

 Plaies diaphragmatiques : elles peuvent compliqués le décollement ou la libération des 

adhérences intersplénodiaphragmatiques, surtout lors de volumineuses rates tumorales. Le 

drainage pleural est rarement nécessaire. 

 Traumatisme pancréatique : la queue du pancréas est la plus exposée ; la structure friable 

du pancréas fait que les sutures ne protègent pas contre le risque de fistule. Le risque de 

pancréatite postopératoire est également possible. 

 Traumatismes du rein et du surrénale : sont plus rares, surviennent pour des rates très 

adhérentes au plan postérieur. 

Dans cette étude, les complications per-opératoires ont touchées 5% des patients. 

Concernant un cas d’hémorragie per-opératoire sous cœlioscopie difficile à contrôler 

nécessitant la conversion en laparotomie. 
 

5.4 Complications post-opératoires : 

 La thrombose veineuse portale ou splénique (TVPS) : c’est la principale complication, 

constatée dans 0,7 à 14% des cas. Ce taux peut atteindre 80% chez les malades à haut 

risques, principalement ceux ayant un syndrome myéloprolifératif et/ou une splénomégalie. 

La symptomatologie est pauvre, associant des symptômes digestifs peu spécifiques et de la 

fièvre. Le diagnostic est radiologique : échographie Doppler ou scanner abdominal avec 

injection de produit de contraste. La TDM abdominale a plusieurs avantages tels que être 

réalisable chez les patients obèses ou ayant une distension abdominale, de rechercher une 
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TVPS en précisant l’étendu et ses conséquences, et d’éliminer une autre complication. Le 

traitement est une anticoagulation à dose efficace par héparine, puis par antivitamine K 

avec un INR à 2 pendant deux à six mois. Ce risque justifie une anticoagulation 

systématique à dose préventive, prolongée pendant quatre semaines pour les malades à 

haut risque de thrombose portale [100,141-143]. 

 La plaie du parenchyme pancréatique : elle survient spécialement au niveau de la partie 

caudale au contact du hile splénique, chez environ 15% des cas. Les manifestations 

cliniques et biologiques sont une hyperamylasemie isolée ou une fistule pancréatique avec 

ou sans collection péripancréatique. La splénomégalie en est le principal facteur de risque 

[100,144]. 

 Les autres complications postopératoires sont les hémorragies, les abcès sous phréniques, 

les thromboses veineuse profondes périphériques, les pneumopathies, les atélectasies, les 

hématomes de paroi [145]. 

Dans cette série, 10% des patients ont une morbidité. Les complications sont la 

suspicion d’une fistule digestive chez un cas opéré pour hydatidose péritonéale et un cas 

d’hémorragie peropératoire. 

 

5.5 Complications tardives : 

 La thrombose veineuse portale ou splénique : peut se manifester tardivement, quelques 

semaines ou années après la splénectomie. Comme pour la forme précoce, les symptômes 

sont peu spécifiques. Le diagnostic et le traitement sont identiques à ceux de la forme 

précoce [146]. 

 L’infection : la fréquence des infections bactériennes peut atteindre 11% et il s’agit dans la 

moitié des cas d’une infection pulmonaire. Ces infections sont plus graves et le taux de 

décès et d’environ 5%, soit un risque 600 fois plus important que dans la population 

générale. Le taux de mortalité des malades ayant une β-thalassémie ou une sphérocytose 

héréditaire reste très élevé (40 à 50%). Toute infection virale d’origine rhinopharyngée chez 
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un malade splénectomisé est un facteur de risque d’infection bactérienne pulmonaire. Les 

recommandations de prévention des infections post-splénectomie suggèrent une 

antibiothérapie systématique indiquée devant tout syndrome fébrile persistant pouvant faire 

suspecter une infection bactérienne [134,147]. 

 Les complications cardiovasculaires : un risque croissant de ces complications tel que 

l’accident vasculaire cérébral et cardiaque a été décrit après splénectomie. Les globules 

rouges anormaux restent plus longtemps dans le système vasculaire, activent les plaquettes 

et favorisent l’apparition de thrombose veineuse et artérielle. Une surveillance des taux des 

globules rouges est donc nécessaire le premier mois [100,148]. 

 

5.6 Complication propre à la cœlioscopie [149] : 

5.6-1 Accidents cardio-respiratoires : 

 Embolies gazeuses : elles sont liées à une blessure vasculaire survenant au moment 

de la ponction pariétale. 

 Pneumothorax : le mécanisme est imparfaitement connu : diffusion du gaz à travers 

les foramen pleuro-péritonéaux ou barotraumatisme avec rupture de la plèvre 

médiastinale. Le pneumothorax est souvent unilatérale gauche. 

 

5.6-2 Complications mécaniques : 

 Les lésions traumatiques viscérales : le côlon et l’intestin grêle qui adhèrent à la 

paroi, en particulier à la suite d’interventions itératives, sont les victimes toutes 

désignées des perforations par l’aiguille ou plus grave par le trocart. 

 Plaies vasculaires : Pour les éviter, il est nécessaire d’obtenir un pneumopéritoine 

suffisant avec un bon relâchement pariétal ; l’introduction du trocart doit être 

progressive et effectuée à l’aide de petits mouvements de rotation.  

 Emphysème sous cutané : il est généralement sans gravité, mais peut s’accompagner 

d’un pneumothorax ou d’un pneumomédiastin. 
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5.6-3 Autres : 

 Hernie viscérale au travers des orifices de cœlioscopie. 

 Fracture d’un instrument en particulier de l’aiguille à l’insufflation pouvant conduire à 

une laparotomie. 

 Brûlure cutanée électrique. 

 Hémorragie rétinienne. 

 Accident vasculaire cérébral. 

 Compressions nerveuses sur table d’opération. 

 Décompensation de cirrhose. 

 Infection urinaire. 
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Le diagnostic d’une splénomégalie est avant tout clinique. Les principaux symptômes 

sont la douleur ou la pesanteur de l’hypochondre gauche et la palpation d’une rate 

hypertrophiée. Cependant les examens paracliniques sont indispensables à la démarche 

diagnostique. L’hémogramme doit être systématique. Il permet d’identifier et de surveiller un 

hypersplénisme ou de montrer une hémopathie. 
 

L’échographie est de grand apport dans le diagnostic étiologique et représente l’examen 

radiologique de première intention, tandis que la TDM permet de trancher dans les cas douteux 

et de compléter les données de l’échographie. Les étiologies sont dominées par les causes 

hématologiques (purpura thrombopénique immunologique) et les causes infectieuses (kyste 

hydatique). 
 

La splénectomie est indiquée soit devant une splénomégalie symptomatique ou 

compliquée, notamment d’hypersplénisme, soit devant l’échec des traitements de première 

ligne. Actuellement, l’apparition de nouveaux traitements non chirurgicaux ont diminués le 

recours à la splénectomie surtout dans les splénomégalies infectieuses. 
 

L’amélioration de la qualité de vie et des résultats esthétiques, prouvé par de nombreuses 

études, rend la cœlioscopie la voie d’abord préférée même pour les grosses rates. Cela impose 

à tout chirurgien d’être bien formé en matière de splénectomie laparoscopique. 
 

Les complications postopératoires sont dominées par les risques infectieux et 

thromboemboliques. Cela exige une surveillance rigoureuse et justifie la vaccination, 

l’antibioprophylaxie et l’administration des antiagrégants plaquettaires chez les patients 

splénectomisés. 
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FICHE  D’EXPLOITATION  

Identité :  

N° dossier :……………………………. 

Nom :…………………………………..                         Prénom :……………………………. 

Sexe :         F   �                M� 

Age :…… 

Profession :……………. 

Date d’entrée :                                                Date de sortie : 

Durée d’hospitalisation :  

Milieu :  Rural�Urbain� 

Antécédents :  

Médicaux :  HTA� Diabète�  Tuberculose � 

Autre � RAS � 

Chirurgicaux : 

Déjà opéré :        Oui�Non� 

Si oui  

Diagnostic :                                                     date d’intervention : 

Familiaux : 

Toxiques : Tabagique  �              Alcoolique�               Drogue (à préciser)� 

Allergiques :          Oui  �             Non� 
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Motif d’hospitalisation : 

Examen clinique : 

 Signes fonctionnels : 

Douleur de l’hypochondre gauche �   Fièvre  �  

Pesanteur de l’hypochondre gauche �   Prurit  � 

Vomissement     �   Palpitation  � 

Colique hépatique   �   Gingivorragie  � 

Dysphagie     �   Epistaxis  � 

Céphalée     �   Hématurie  � 

Vertige     �   Urines noires  � 

Dyspnée     �   Métrorragie  � 

Asthénie   �  Douleur ostéo-articulaire  � 

Anorexie   �  Douleur abdominale    � 

Amaigrissement  � 

Retard de la croissance  � 

Staturo-pondérale   � 

 

Signes physiques : 

SPM �  HPM �  ADP �  Purpura � 

Pâleur  �  Ictère  �  Odèmes �  Tachycardie �   

Troubles des phanères � 
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Hématodermie   � 

Taches ecchymotiques  � 

Circulations veineuses collatérales � 

Ulcère de jambe   � 

Priapisme    � 

Hypertrophie testiculaire  � 

 

Examen radiologique et endoscopique : 

Echographie abdominale : 

ASP : 

TDM abdominale : 

IRM abdominale : 

Echo doppler : 

Fibroscopie oeso-gastro-duodenale : 

 

Bilan biologique : 

Hémogramme : - Hb     :   - GB 

- VGM   :   - Lymphocytes 

- CCMH :   - Neutrophiles 

- TCMH :   - Basophiles 

- GR   :   - Eosinophiles 

- Plq   :   - Monocytes 
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Réticulocytes  :     ALAT : 

Frottis sanguin :     ASAT : 

Test de Coombs :     CRP : 

Fer sérique :      TP : 
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Bilirubine totale :      Groupage sanguin : 

Bilirubine libre :      VS : 

Bilirubine conjuguée :    Ferritine : 

Haptoglobine :      CTF :                                        

Urée :        Créatinémie : 

Calcémie :        Kaliémie 

Myélogramme :       Glycémie : 

Ponction biopsie  médullaire :    TCA : 

Electrophorèse des protéines plasmatiques :  TS : 

Electrophorèse de l’hémoglobine :    Phosphatase alcaline : 

Test d’auto-hémolyse :     Uricémie :  

Test de falciformation :     Vitamine B12 : 

Dosage de G6PD :       Erythropoïétine :  

Dosage de pyruvate kinase : 

Immuno-électrophorèse :   

Immuno-histochimie : 

Immuno-phénotype : 

Sérologie hydatique : 

Ponction ganglionnaire : 

Ponction biopsie hépatique : 

Anticorps anti-plaquettes : 

Caryotype : 

Autres : 
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Diagnostic retenu :  Oui � 

Non  � 

Corticothérapie :      Oui  �  Non � 

Dose : 

Durée : 

Autres traitements : 

 

Intervention chirurgicale : 

Voie d’abord :    -    Incision sous costale  

- Laparotomie  
- Ceolio-chirurgie  

Type d’intervention :              -    Splénectomie totale  

- Splénectomie partielle  
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Le suivi post-operatoire : 

 

Ablation du drain après …….. Jours ; Quantité :…….ml 

Nécessité de reprise chirurgicale :  Oui � Non  � 

 

Complications : 

Complications générales :  Oui � Non  � 

Hémorragie �  Infection � 

Accident thrombo-embolique � Trouble trophique  � 

Décès  

Complications spécifiques :  Oui � Non  � 

Infection liée à l’asplénie  � 

Fistule   � 

Vaccin antipneumocoque :        Oui � Non  � 

 

NFS de contrôle :        -  Hb :      - GB :  

- VGM :     -  Lymphocytes : 

- CCMH :     - Neutrophiles : 

                              - TCMH :     - Basophiles : 

- GR :      - Eosinophiles : 

- Plq :      - Monocytes : 

Résultats anatomopathologiques :  
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Résumé 

 

Le but de ce travail est de relever les différents aspects cliniques, paracliniques, 

étiologiques et thérapeutiques des splénomégalies chirurgicales, de définir les indications 

actuelles et les complications des splénectomies, et de préciser la place de la cœliochirurgie. Il 

s’agit d’une étude rétrospective qui inclut tous les cas de splénomégalies dont l’indication a été 

initialement ou secondairement chirurgicale. Etalée sur une période de 6ans entre janvier 2010 

et décembre 2015, vint cas de splénomégalies ont été répertoriés au sein du service de 

chirurgie viscérale du CHUMohammed VI de Marrakech. Il s’agit de 12 femmes et 8 hommes. 

L’âge moyen des patients a été de 32ans avec des extrêmes de 15 à 59 ans. Les principaux 

symptômes ont été la douleur (ou la pesanteur) de l’hypochondre gauche (80%) et la 

splénomégalie (55%). L’échographie a été réalisée chez 100% des cas et la TDM chez 50%. 

L’hémogramme a été systématique. Les étiologies ont été variables et dominés par les causes 

hématologiques (55%) et infectieuses (40%). La moyenne annuelle des splénectomies avoisine 

quatre par an. La laparotomie a été réalisée dans 95% des splénectomies et la cœlioscopie chez 

5% des patients. Les suites opératoires  ont été simples chez 90% des patients. Le taux de 

morbidité a été de 10% et celui de la mortalité a été de 0%. Les principaux symptômes des 

splénomégalies chirurgicales sont la douleur ou la pesanteur de l’hypochondre gauche et 

l’hypertrophie de la rate. L’hémogramme et l’échographie sont les examens complémentaires 

de première intention. Le purpura thrombopénique cortico-résistant et le kyste hydatique 

restent les principales indications de splénectomie dans notre contexte d’exercice. La 

prédominance des complications infectieuses et thromboemboliques post-opératoires justifie 

une surveillance rigoureuse des patients splénectomisés. 
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Abstract 
 

The goal of this study is to identify the various clinical, paraclinical, etiologic and 

therapeutic aspects of surgical splenomegaly, to define the current indications and 

complications of splenectomy, and specify the role of laparoscopy.We illustrated our work with 

a retrospective study of all cases of splenomegaly which the indication is primary or secondary 

surgical between January 2010 and December 2015 collected in the surgical department of the 

hospital Mohammed VI in Marrakech. 20 patients were identified including 12 women and 8 

men, mean age was 32 years ranging from 15 to 95 years. The main symptoms were: pain (or 

heaviness) of the left hypochondrium (80%) and splenomegaly (55%). Ultrasonography was 

performed in 100% of cases. The X-ray computed tomography CT was performed in 50% of the 

cases. The hemogram was systematic. The causes are variable and dominated bay 

hematological (55%) and infectious causes (40%). The annual average of splenectomy is around 

four per year. The laparotomy incision was performed in 95% of splenectomy and laparoscopy 

in 5%. The postoperative were simple in 90% of cases. The morbidity rate was 10% and the 

mortality was 0%. The main clinical signs of surgical splenomegaly are pain or heaviness in the 

left upper quadrant and the increase of the spleen size. The hemogram and ultrasound are the 

first intention complementary tests. The steroid-resistant thrombocytopenic purpura and the 

hydatid cyst remain the main indications for splenectomy in our context of exercise. Infectious 

and thromboembolic postoperative complications justify a careful monitoring of 

splenectomized patients. 
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 ملـخـــــص

 الدواعي وتعريف الطحال، تضخم وعلاج وأسباب المكملة والفحوصات السريرية الأعراض مختلف على هوالتعرف الدراسة هذه هدف

 تضخم حالات جميع شملت استرجاعية بدراسة الأمر يتعلق .الداخلي بالتنظير للجراحة الحالي الدور وتحديد الطحال، استئصال ومضاعفات الحالية

 العامة الجراحة قسم من ةتقا من 2015 ودجنبر 2010 يناير مابين سنوات 6 مدى على ثانوية أو ابتدائية جراحة تستوجب التي الطحال

 كحد ويتراوح سنة 32 العمر متوسط وكان رجال، 8 و امرأة 32 بينهم مريضا 20 تحديد تم وقد. مراكش, السادس محمد الجامعي بالمستشفى

 الفحص ).55%( الطحال وتضخم) 80%( الأيسر المراق في) أوالثقل( الألم هي الرئيسية الأعراض وكانت. عاما 59 حتى 15 من أقصى

 الأسباب. المرضى جميع على أجري الدموية الصيغة فحص.  الحالات من 50 %على أجري المفراسو الحالات من 100 % على أجري بالصدى

 شق إجراء تم. السنة في أربعة حوالي الطحال لاستئصال السنوي المتوسط ويبلغ. )40%( والمعدية )55%( الدموية الأسباب وهيمنة متغيرة كانت

           الاعتلال نسبة أما. المرضى من 95 %بسيطاعند الجراحة بعد التتبع وكان. بالمنظار 5%و الطحال استئصال حالات من 95%في البطن

. الطحال حجم وزيادة الأيسر، المراق في أوالثقل الألم هي الجراحي، الطحال لتضخم الرئيسية، السريرية العلامات. 0% والوفيات 10% فكانت

 تبقى العداري والمرض الدموية للصفائح المناعي النقص مرض. التشخيص في الأولى الخطوة هما بالصدى والفحص الدموية الصيغة فحص

 عند للمرضى دقيقة مراقبة على تحث الجراحة بعد التجلطي والانسداد المعدية المضاعفات. ممارستنا سياق في الطحال لاستئصال الرئيسية الدواعي

 .الطحال استئصال
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 العظَِيم باِ� أقْسِم 
 . مِهْنَتيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن انقاذها في وسْعِي باذلة والأحَوال 

 .والقلَقَ والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي الله، باذلة رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَان لِنَفْعِ  وأسَخِّ

ً  وأكون يَصْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن بِّيةَ  المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  أخا الطِّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 

  تجَاهَ  ايشُينهَ  مِمّا نَقِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله

 شهيدا أقول ما على والله
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