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UNIVERSITE MOHAMMED V
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIERABAT

DOYENS HONORAIRES |

1962 - 1969: Professeur Abdelmalek FARAJ

1969 - 1974: Professeur Abdellatif BERBICH

1974 - 1981: Professeur Bachir LAZRAK

1981 - 1989: Professeur Taieb CHKILI

1989 - 1997: Professeur Mohamed Tahar ALAOUI 1997 - 2003: Professeur Abdelmajid BELMAHI
2003 - 2013: Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI

ADMINISTRATION ;

Doyen :
Professeur Mohamed ADNAQOUI

Vice-Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Brahim LEKEHAL

Vice-Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufig DAKKA

Vice-Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Younes RAHALI

Secrétaire Général
Mr. Mohamed KARRA

*Enseignant militaire



1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1084

Pr
Pr
Pr

. MAAOUN!I Abdelaziz
. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989

Pr

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

. ADNAOUI Mohamed

Janvier et Novembre 1990

Pr
Pr

Eévrier Avril Juillet et Décembre 1991

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. KHARBACH Aicha
. TAZI Saoud Anas

. AZZOUZI Abderrahim
BAYAHIA Rabéa
BELKOUCHI Abdelkader
BENSOUDA Yahia
BERRAHO Amina
BEZAD Rachid
CHERRAMH Yahia
CHOKAIRI Omar
KHATTAB Mohamed
SOULAYMANI Rachida
. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AHALLAT Mohamed

. BENSOUDA Adil

. CHAHED OUAZZANI Laaziza
. CHRAIBI Chafig

. EL OUAHABI Abdessamad

. FELLAT Rokaya

. JIDDANE Mohamed

. ZOUHDI Mimoun

ars 1994

M
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENJAAFAR Noureddine
. BEN RAIS Nozha

. CAOUI Malika

. CHRAIBI Abdelmijid

. EL AMRAN!I Sabah

*Enseignant militaire

Médecine Interne - Clinigue Rovale
Anesthésie -Réanimation

Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Dayven de la FEMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation

Néphrologie

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie
Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doven de EMPT
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doven de la EMPA
Gynécologie Obstétrique



Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994
Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

*Enseignant militaire

Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie - Orthopédie
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie
Chirurgie Générale
Pédiatrie
Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique
Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop Ar-razj Salé
Gynécologie Obstétrique



Novembre 1998

Pr
Pr
Pr
Pr

. BENOMAR ALI

. BOUGTAB Abdesslam
. ER RIHANI Hassan

. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ABID Ahmed*
. AIT OUAMAR Hassan

. BENJELLOUN Dakhama Badr Sououd

. BOURKADI Jamal-Eddine

. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*
. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. AIDI Saadia

. AJANA Fatima Zohra
. BENAMR Said

. CHERTI Mohammed

. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

. EL HASSANI Amine

. EL KHADER Khalid

. GHARBI Mohamed El Hassan
. MDAGHRI ALAQOUI Asmae

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EIl Hassane*
CHAT Latifa

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*

*Enseignant militaire

Neurologie Doyen de la FIM Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Meédecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hop, Des Enfants Rabat
Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop, Univ, International (Cheikh Khalifa)
Neuro-Chirurgie



Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hopital 1bn Sina

Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie

Decembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed* Urologie

Pr. AMRI Rachida Cardiologie

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie

Pr. BAMOU Youssef* Biochimie-Chimie

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique
Pr. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie

Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie

Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale

Pr. SIAH Samir* Anesthésie Réanimation
Pr. THIMOU Amal Pédiatrie

Pr. ZENTAR Aziz* Chirurgie Générale
Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EI Hassan Ophtalmologie

Pr. AMRANI Mariam Anatomie Pathologique
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas Oto-Rhino-Laryngologie
Pr. BENKIRANE Ahmed* Gastro-Entérologie

Pr. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Pr. BOURAZZA Ahmed* Neurologie

Pr. CHAGAR Belkacem* Traumatologie Orthopédie
Pr. CHERRADI Nadia Anatomie Pathologique
Pr. EL FENNI Jamal* Radiologie

Pr. EL HANCHI ZAKI Gynécologie Obstétrique
Pr. EL KHORASSANI Mohamed Pédiatrie

Pr. HACHI Hafid Chirurgie Générale

Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie

*Enseignant militaire



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. KHARMAZ Mohamed
. MOUGHIL Said

. OUBAAZ Abdelbarre*
. TARIB Abdelilah*

. THAMI Fouad

. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ABBASSI Abdellah

. AL KANDRY Sif Eddine*
. ALLALI Fadoua

. AMAZQOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

. JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

AVRIL 2000

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. ACHEMLAL Lahsen*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHY A Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*
SOUALHI Mouna

*Enseignant militaire

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop, Al Avachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hopital 1bn Sina Marr,
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie - Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie



Pr. TELLAL Saida*
Pr. ZAHRAOUI Rachida

Qctobre 2007
Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. AMHAJJI Larbi*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*
Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual*
Pr. EL BEKKALI Youssef*
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. OUZZIF Ez zohra*

Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*
Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009
Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGADR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

*Enseignant militaire

Biochimie
Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne

Pédiatrie

Chirurgie Générale

Neuro-chirurgie

Radiologie

Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités
Anesthésie Réanimation

Anatomie

Biochimie-chimie



Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna*

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya
Pr. LAMSAOQURI Jamal*
Pr. MARMADE Lahcen
Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha*
Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani*

Qctobre 2010
Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH lkram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed
Pr. ABOUELALAA Khalil*

*Enseignant militaire

Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique
Anesthésie Réanimation



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BENCHEBBA Driss*

. DRISSI Mohamed*

. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
. EL OUAZZANI Hanane*

. ER-RAIJI Mounir

. JAHID Ahmed

Février 2013

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

. AHID Samir

. AIT EL CADI Mina

. AMRANI HANCHI Laila
. AMOR Mourad

. AWAB Almahdi
BELAYACHI Jihane
BELKHADIR Zakaria Houssain
BENCHEKROUN Laila
BENKIRANE Souad
BENSGHIR Mustapha*
BENYAHIA Mohammed*
BOUATIA Mustapha
BOUABID Ahmed Salim*

BOUTARBOUCH Mahjouba
CHAIB Ali*

DENDANE Tarek

DINI Nouzha*

ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
ELFATEMI NIZARE

EL GUERROUJ Hasnae

EL HARTI Jaouad

EL JAOUDI Rachid*

EL KABABRI Maria

EL KHANNOUSSI Basma

EL KHLOUFI Samir

EL KORAICHI Alae
EN-NOUALI Hassane*
ERRGUIG Laila

FIKRI Meryem

GHFIR Imade

IMANE Zineb

IRAQI Hind

KABBAJ Hakima

KADIRI Mohamed*

LATIB Rachida

MAAMAR Mouna Fatima Zahra
MEDDAH Bouchra
MELHAOUI Adyl

*Enseignant militaire

Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie-Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie

Anatomie

Cardiologie
Réanimation Médicale
Pédiatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie

Endocrinologie et maladies métaboliques

Microbiologie
Psychiatrie
Radiologie
Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

MRABTI Hind
NEJJARI Rachid
OUBEJJA Houda
OUKABLI Mohamed*
RAHALI Younes
RATBI Ilham
RAHMANI Mounia
REDA Karim*
REGRAGUI Wafa
RKAIN Hanan
ROSTOM Samira
ROUAS Lamiaa
ROUIBAA Fedoua*
SALIHOUN Mouna
SAYAH Rochde
SEDDIK Hassan*
ZERHOUNI Hicham
ZINE Ali*

AVRIL 2013

Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM*

MARS 2014

Pr

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

. ACHIR Abdellah

BOUCHIKH Mohammed
EL KABBAJ Driss*

HARDIZI Houyam
HASSANI Amale*

HERRAK Laila

JEAIDI Anass*

KOUACH Jaouad*
MAKRAM Sanaa*
RHISSASSI Mohamed Jaafar
SEKKACH Youssef*

. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABILKACEM Rachid*

AIT BOUGHIMA Fadila
BEKKALI Hicham*
BENAZZOU Salma
BOUABDELLAH Mounya
BOUCHRIK Mourad*
DERRAJI Soufiane*

EL AYOUBI EL IDRISSI Ali

*Enseignant militaire

BENCHAKROUN Mohammed*

EL MACHTANI IDRISSI Samira*

Oncologie Médicale
Pharmacognosie

Chirugie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie

Ophtalmologie

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Hématologie Biologique
Génycologie-Obstétrique
Pharmacologie

CCcv

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie

Pharmacie Clinique
Anatomie



Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*

Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*
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A tout le personnel du service de la chirurgie viscérale 11
et du service de la médecine interne
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pour tout ce que vous avez fait

pour moi durant la réalisation de ce travail.
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Je vous dois tout le respect du monde. Je ne pourrai jamais vous

remercier suffisamment pour vos efforts et vos conseils.
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Nous voudrions étre dignes de la confiance que vous nous avez
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A Mon Maitre et Juge de thése Monsieur ELHIOUVII
Abderrahmane, médecin Lt-Colonel
Professeur Agrégé de chirurgie général,

Nous sommes particuliérement heureux et honorés
que vous ayez accepté de juger notre thése. Nous avons été
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Nous vous remercions de votre aide
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LISTE DES ABREVIATIONS

AAN : Anticorps anti-nucléaires.

ASP : abdomen sans préparation.

BK : Bacille de Koch.

CDS : Cul de sac

CIvD : Coagulation intra-vasculaire disseminee.
CRP : C-Reactive Protein.

ECBU : Examen cytobactériologique des urines.
ECG : Electrocardiogramme.

EPP : Electrophoreése des protéines plasmatiques.
ETT : Echographie trans-thoracique.

FC : Fréquence cardiaque.

FID : Fosse iliaque droite.

FIG : Fosse iliaque gauche.

FS : Fleche splénique.

GB : Globules blancs.

GRF : Gélatine — Résorcine — Formol.

H : Heure.

Hb : Hémoglobine.

HCG : Hypochondre gauche.

HR

ICT . Index cardio-thoracique.

IM . Insuffisance mitrale.

IR . Insuffisance rénale.



IRM
LLP
LMA
LNH
MNI
OPSI
PEC
PLQ
RD
RNTR
RSS
RX
SL
TA
TC
TDM
TNC
TSH
uslI
VG
VHB
VHC :

VIH

: Imagerie par résonance magnétique.

: Leucémie lymphoide aigue.

: Leucémie myeloide aigue.

: Lymphome non Hodgkinien.

: Mononucléose infectieuse.

: Overwhelming post-splenectomy infection (syndrome septique post-splénectomie).

: Prise en charge.

: Plaquettes.

: République démocratique.

: Rupture non traumatique de la rate.

: Rupture splénique spontanée.

: Radiographie.

: Splénectomie.

: Tension artérielle.

: Tronc cceliaque.

: Tomodensitométrie.

: Traitement non chirurgicale.

: Thyroid stimulating hormone.

: Unité de soins intensifs.

: Ventricule gauche.

: Virus de I’hépatite B.

Virus de I’hépatite C.

: Virus de I’immunodéficience humain.
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Introduction




La rupture splénique est une complication bien connue et une pathologie
potentiellement mortelle, elle est causée par un traumatisme abdominal dans la
plupart des cas, avec une incidence d'environ 30%[1]. Mais dans de rares cas,
elle peut survenir sans notion évidente de traumatisme, connu sous le nom de
“rupture non traumatique de la rate’> (RNTR) ou “’rupture splénique

spontanée’’ (RSS)[2].

La rupture spontanée de la rate se produit généralement dans les organes

affaiblis par diverses conditions pathologiques.

La rupture splénique non traumatique est une manifestation clinique rare
avec des conséquences médicales potentiellement graves. En raison de sa
nature insaisissable, I'identification d'une rupture splénique non traumatique
nécessite un degré élevé de suspicion clinique [3], [4]. Peu de cas de véritable
rupture spontanée de la rate ont été identifiées dans la littérature malgré sa rareté
[5], [6]. A I’inverse, la rupture splénique non traumatique est souvent liée a
(aussi appelée rupture pathologique) une rate malade. Les causes courantes de
rupture  splénique  non  traumatique  comprennent les  maladies
myeloprolifératives, la vascularite, les infections (comme le paludisme ou la

mononucléose infectieuse) et les lymphomes.

Nous allons étudier a travers ce travail cing observations de rupture
spontanée de la rate colligées au service de chirurgie viscérale II de 1’hopital

militaire d’instruction Mohamed V.

Cette etude vise a fournir une description des caractéristiques des patients,
des indicateurs étiologiques et I'identification des facteurs de risque de
mortalité liée a la RSS. Une classification simplifiée des maladies est suggéree

et les principes de prise en charge sont discutés.



L’ objectif de ce travail est d’étudier les aspects cliniques, paracliniques, les

étiologies et les PEC thérapeutiques des ruptures spontanees de la rate.
Les objectifs de ce travail sont :

e Etablis un démarche diagnostique spécifique devant une rupture

splénique non traumatique.

e Etudier les étiologies de la rupture splénigue non traumatique.






I. MATERIELS D'ETUDE:

A. Type d’étude :

Ce travail est une étude rétrospective a visée descriptive portant sur une
série de 05 cas de rupture spontanée de la rate colligés durant 05 ans allant
d’Octobre 2015 a Aout 2020.

B. Cadre de I’étude :

Notre étude a été menée dans le service de chirurgie viscérale Il de
I’Hopital Militaire d’Instruction Mohammed V de RABAT.

II. METHODOLOGIE DE TRAVAIL:

A. Collecte de données:
Pour accomplir notre étude, nous avons baseé, sur:
v Les registres d'entrées du service.
v Les dossiers des malades (I’archive du service).
v Les registres des comptes rendus opératoires.
v Les publications scientifiques du service.

Les données de base comprenaient le sexe, 1’age et la présentation clinique,
des données provenant des bilans biologiques, des examens d’imagerie, de
renseignements chirurgicaux et d’examens pathologiques ont également éte
recueillis. Nous avons tenté de révéler les facteurs étiologiques possibles menant
a I’RSS.



B.Criteres d'inclusion:
Les patients qui ont été inclus sont :
v" Tous les cas de rupture spontanée/ non traumatique de la rate.
v Tous patients agés de plus de 15 ans.
C. Criteres d'exclusion:
Nous avons ¢liminé de 1’étude tous les patients ayant :
e Une rupture de la rate d’origine traumatique (patients ayant des
antécédents d’un traumatisme abdominale).

e Patients ayant subi une lésion splénique au cours d’une chirurgie

abdominale.

e Les dossiers incomplets ou non retrouveés.






|.OBSERVATION N°1:

Il s’agit d’un patient marocain, habitant a ain aouda, 4gé de 41ans, marié et
pere de 02 enfants, militaire de profession. Sans antécédents personnels
médicaux chirurgicaux particuliers. Le début de la symptomatologie remonte au
26/08/2020 par I’installation d’une fievre chiffrée a 38,5°C suivie a J2 d’une
symptomatologie de douleur de I’hypochondre gauche survenue de facon brutale
avec une diarrhée avec notion d’effort physique deux jours avant le début des

symptomes sans notion de vomissements ni de traumatisme.

A T’examen général, le patient ¢était conscient, stable sur le plan
hémodynamique, fébrile avec une altération de 1’état général (asthénie),
I’examen abdominal trouvait une sensibilité et douleur provoquée a la palpation

de I’hypochondre gauche.
Le reste de ’examen clinique €tait sans particularité.

L’exploration biologique, aux urgences en faveur de: 1I’hémogramme
montrait une hyperleucocytose a 11000/mm3, Hb a 11g/dl, une thrombopénie a
77000/mm3, la CRP était a 393 et procalcitonine a 0,86.

Une echographie abdominale réalisée en urgence montre une rate
augmentée de taille (FS=130mm), d’échostructure homogeéne avec une
collection hétérogéne épousant sa face costale mesurant 19mm d’épaisseur

maximale. En _conclusion : échographie abdominale en faveur d’une

splénomégalie homogéne avec individualisation de collection peérisplénique

hétérogene.



TDM thoraco-abdomino-pelvien : en faveur d’un épanchement dense intra

péritoneale faible de moyenne abondance origine hématique?? Infectieux??
(Figure 1)
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Figure 1: Image TDM montre un épanchement
dense intra peritonéale faible de moyenne abondance.
A ce stade, le diagnostic retenu était celui d’une rupture splénique de la
rate (douleur abdominale aigue, épanchement intraperitoneal et Hb a 11g/dl) sur
une rate pathologique (splénomégalie) dans un contexte infectieux en cours

(hyperthermie avec une hyperleucocytose)



En I’absence d’état de choc et vu la stabilité hémodynamique un traitement
médical conservateur était préconisé avec une hospitalisation en médecine
interne, mis sous antispasmodique + antipyrétique. Avec une surveillance

clinico-biologique et radiologique.

Figure 2: Fiche de surveillance de la tension artérielle.
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Figure 3: Fiche thérapeutique au cours de 1’hospitalisation.
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Bilans étiologiques :

> Sérologie :
» VHB= négatif
» VHC= négatif
» VIH= négatif

» Bilan thyroidien : TSH= 3,18 uUl/ml, T4 libre= 0,94ng/dI

> Bilan rénal : urée= 0,26g/l, Créatinine= 7mg/l, DFG= 117ml/min/1,73m2
pas d’IR

» Goutte épaisse : négative

» Hémoculture aérobies-anaérobies : négative.

> Bilan phtsiologique : Recherche des BK dans les crachats : négatif

> Bilan immunologique (AAN) : négatif

» ECBU : absence d’infection urinaire

» Radio thorax: aspect en faveur d’un parenchyme normal et d’une

cardiomégalie avec une ICT = 0,54 (Fig 4).
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Figure 4: Radiographie thoracique en faveur d’un parenchyme normal

avec une cardiomégalie.

» Radio des sinus : sans anomalies

» ETT: En faveur d’absence des végétations valvulaires, avec une
insuffisance aortique grade | non compliquée de dilatation aortique / VG
et une IM grade I.

» ECG : sans particularite.

» EPP : compatible avec un syndrome inflammatoire modére associée a une

augmentation polyclonale modéree des gammaglobulines (Fig 6).
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IPP : 471593

Service : HOSP. Médecine B

Electrophoreése des protéines sériques

Electrophorése capillaire

11 I3

10,92
PT :74 g/L A/G :0,9
N % Normales % g/L Normalesg/L
om o [ mormiyalt
min T 558-6 40,2 - 47,6
e 8 - 66,1 35,4 , :
ine 47,8 < 55 AT
::b::“ln 6',1 > 29- 4,9 :'f—, é’l “ 35
Ph 2 7,4 7,1-11,8 : 1~ 85
As'ptaal 76 > 47-72 Z,g 34- 52
aeta 2 9,2 > 32- 65 58 25 11
Ge ma 21,9 > 11,1-188 x :
am

Figure 5: EPP compatible avec un syndrome inflammatoire modéré avec une augmentation

polyclonale modeérée des gammaglobulines.
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EVOLUTION :

L’évolution durant I’hospitalisation était satisfaisante, avec diminution des

douleurs sous traitement par des antalgiques.
BIOLOGIE :

Tableau I: surveillance biologique du patient le long de son hospitalisation et apres sa sortie.

31/08/2020 | 03/09/20 | 10/09/20 | 12/09/20 | 14/09/20 | 16/09/20 18/09/20 30/06/21
NFS :
Hb(g/dl) 11,2 11,4 11,4 11,5 12,5 12,6 14,8
GB (/mm3) 7300 10000 12400 11900 11000 9850 9370
PLQ (/mm3) 174000 562000 488000 497000 384000 268000
Absence Absence
Frottis sanguin de cellules | de cellules
anormales | anormales
CRP (mgl/l) 182,7 36,1 92,8 83,7 96,4 96,2 96 4
Lipasémie (UI/L) 39 21

Mesure de I’épanchement : par une surveillance radiologique

Tableau I1: Evolution de la taille de 1’épanchement par une surveillance radiologique.

Longueur Epaisseur
03/09/2020 22mm 80mm
04/09/2020 24mm 91mm
10/09/2020 34mm 98mm
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Angio scanner Abdominale : (le 14/09/2020)

Diminution de taille de la collection hétérogéne discretement spontanement

hyperdense sous capsulaire de la rate mesurant 127 x 95 x 42mm(H x AP x T)
versus 124 x 108 x 25mm

En conclusion :

eAspect TDM compatible avec un hématome sous capsulaire de la rate,

non rompus, ayant diminué¢ de volume comparativement a I’ancien TDM du
29/08/2020 (Figure 22).

e Absence d’ischémie mésentérique.

P 9199/20
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. I % STNI - 512
STND 3 0 E

K120 R

A 299 ~ — gt

Noise Index: T175~— : 5. n/35.00 1.75:1T——
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5.000n0/35.00 1.75;1 | D.8s /HE+ 11:28:52/03.56
Tilt: 0.0 b . 4 . 4:400 L:30,

0.8s /HE+ 1§u{3mu.3s >

4:400 L:40 .

Figure 6: Image angioscanner abdominal.
Le retour au domicile était possible aprés 20jours d’hospitalisation, sous
couvert d’un controle de la numération formule sanguin et de la

tomodensitometrie abdominale et I’adressé en consultation de chirurgie viscérale
pour suivi.
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Le 11/10/2020 :

TDM abdominale : collection sous capsulaire (hématome sous capsulaire)

de la partie antéro-antérieur de la rate hypodense a paroi légérement épaissie
réguliére mesurant 25 x 34 x 53mm en rapport avec une rupture spontané de la

rate.

ROO5 M V6.05ER005 M V6 06ER005 M
# 14149 # 14149
1171172020 11/11/2020
11:14:16.00 ——ey— —~ 11:14:16.00
N 9005 IMAS _—
MPR 2

4.8
400 CQ!
40 8L 1.0

Figure 7: TDM abdominale de contrdle aprés un mois d’admission.

En conclusion il s’agit d’un jeune patient masculin ayant présenté¢ une
rupture spontanée non traumatique de la rate idiopathique d’étiologie
indéterminée vu la négativité des bilans étiologiques, une approche de traitement
conservateur a été choisie. Le retour au domicile était possible aprés 20jours de
son hospitalisation sous un traitement médical symptomatique (antispasmodique
+ antalgique), aprés que la tomodensitométrie abdominale a démontré que
I’hématome périsplénique avait diminué. Le patient a fait ’objet d’un suivi
régulier pendant 9 mois. La derniere tomodensitométrie, réalisée 1 mois apres
I’admission, n’a montré qu’une faible hypodensité splénique antéro-antérieure.
Neuf mois apres I’admission, le patient n’avait aucun symptome abdominal et
les résultats de I’échographie en faveur d’une régression nette de 1’hématome
sous capsulaire splénique et du bilan biologique normal.
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I1.OBSERVATION N° 2:

Il s’agit d’un patient 4gé¢ de 30ans, marocain, militaire de profession, sans
antécédents personnels médicaux chirurgicaux. L’interrogatoire précisait que le
patient a été a TOUBKAL pour faire du ’alpinisme pour la 1* fois, une semaine

avant le début des symptdmes, sans notion de traumatisme méme minime.

Le début de la symptomatologie remonte au jour de son admission aux
urgences par ’installation d’une fiévre a 38°C et des douleurs progressive de

I’hypochondre gauche avec des sueurs.

A I’examen général, le patient était conscient, pale, fébrile a 39,7°C avec a
I’examen abdominal des douleurs de I’hypochondre gauche et une défense

provoquée a la palpation.

Le reste de ’examen somatique était sans anomalies.

NFS : Hémoglobine= 8g/dl = Anémie.
Leucocytes = 23000/mm3 =>» Hyperleucocytose.

Plaquettes= 450000/mm3

CRP : 253 ”

TDM Abdominal : En faveur d’une rupture spontanée splénique bénigne (Figure9).
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Figure 8: image TDM abdominale en faveur d’une rupture splénique bénigne.
Le patient était stable sur le plan hémodynamique mais en raison de 1’état
grave avec un tableau de SEPSIS sévere, une laparotomie médiane sus
ombilicale a été réalisée en urgence avec ablation des caillots péri-phréniques

gauche (Figure 10).

Figure 9: Image préopératoire du compartiment splénique.
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La rate a était hypertrophiée avec des ruptures multiples, polyfracturée
avec une odeur fétide d’allure infectieuse et saignement léger (Figure 11), une
splénectomie a été réalisée suivi d’un lavage et une aspiration de la loge

splénique.

L’examen histopathologique ¢était en faveur d’un remaniement

inflammatoire non spécifique sans signes de malignité.

En post operatoire le patient a mis sous une bi-antibiotherapie
(Amoxicilline protégé 1g 3 fois par jour et phenylmethylpenicilline
ORACILLINE 1 000 000 Ul 2 fois par jour) pendant les 7 jours suivant 1’acte
chirurgicale. Le patient a également bénéficié d’une vaccination prophylactique
contre le Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis et Haemophilus
influenzae. La période post opératoire a été sans incident, a part que le patient a
présenté un léger épanchement pleural gauche. Le patient est sorti a J8 en post

opératoire.

Figure 10: piéce opératoire splénectomisée.
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En conclusion il s’agit d’un patient jeune de sexe masculin, ayant présenté
une rupture non traumatique de la rate idiopathique d’étiologie indéterminée vu
la négativité des bilans etiologiques, I’hypothése d’une rupture secondaire a une
haute altitude hypoxémie peut étre posé, le patient a bénéficier d’une
splénectomie avec un lavage et une aspiration de la loge splénique avec une

bonne évolution en postopératoire.
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111.OBSERVATION N°3:

Il s’agit d’un patient marocain, agé de 35ans, militaire de profession, s’est
présenté aux urgences pour des douleurs abdominales diffuses. Il n’avait pas

d’antécédents médicaux chirurgicaux notables.

Le patient présentait le jour de son admission (09/04/2018) des douleurs
abdominales diffuses survenues de facon brutale, une fiévre chiffrée a 40°C,
frissons, malaise généralisé et des vomissements sans notion de traumatisme

abdominale notable.

L’interrogatoire précisait que le patient était en Centre Afrique Est (de
26/08/2016 au 26/02/2017) pendant 06 mois, il y a lan durant lequel il
poursuivait une antibioprophylaxie a base de Mefloquine (Lariam®) qu’il n’a

arrétée qu’un mois apres son retour au Maroc.

A Dexamen général, le patient ¢tait conscient, stable sur le plan
hémodynamique, fébrile a 39°C ; L’examen abdominal trouvait une sensibilité
abdominale diffuse une défense provoquee a la palpation au niveau de

I’hypochondre gauche ; Le reste de ’examen était sans anomalies.

L’exploration biologique, aux urgences montrait des les globules blancs a
10500/mm3, I’hg a 15.6g/dl et les plq @ 104.000/mm3, la CRP était a 61 ; La
goutte épaisse et le frottis sanguin mettaient en évidence des trophozoites,
gamétocytes et shizontes de plasmodium ovale avec une parasitémie non

significative a 0,01%.

Le patient a ét¢é mis sous traitement antipaludique a base
d’ Artemether/lumefantrine (LUMATE forte) 40/240 mg ; L’évolution a été

marquee par une aggravation de la douleur abdominale avec une tension
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artérielle stable, un bilan de contréle a eté réalisé a H12 objectivant une chute du
taux d’hémoglobine a 9,2g/dl, une hyperleucocytose a 12.500/mm3 et une
thrombopénie a 98.000/mm3. Le scanner abdominal était en faveur d’un

épanchement péritonéal.

Vu la chute brutale du taux d’hémoglobine, et le résultat du scanner ; une

laparotomie exploratrice est indiquée en urgence.

Au bloc opératoire, la laparotomie a objectiver un hémopéritoine abondant,
I’exploration montrait une rate pathologique hypertrophiée (378g) mesurant 17 x
8 x 3cm fissurée sur une partie de sa longueur. Une splénectomie d’hémostase

était donc réalisée.

Figure 11: Laparotomie en urgence. Photo objectivant I’hémopéritoine

au cours de ’intervention.
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Figure 12: Piece opératoire de splénectomie : splénomégalie friable avec rupture de la surface
interne de la capsule splénique.( photo personnelle)

Le patient a été mis sous Amoxicilline protégé pendant les 7 jours apres la
laparotomie. Le patient a également bénéfici¢ d’une vaccination contre le
Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis et Haemophilus influenzae et
le traitement antipaludéen a été continué (Lumate forte® 80 %) pendant 3

jours. L’évolution du patient au décours de la splénectomie a été favorable.

Concernant 1’¢tude histologique, elle a montré une pulpe blanche de
morphologie conservée et une pulpe rouge caractérisée par une congestion des
cordons de Bilroth qui sont gorgés de cellules d’origine sanguine associé a de

nombreux sidérophages .
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IV.OBSERVATION N°4 :

I1 s’agit d’un patient marocain, agé¢ de 39 ans, militaire de profession, sans
antécédents notables. Le patient était retourné au Maroc le mois de mai 2016
aprés un séjour de 6 mois en RD Congo, durant lequel il a été mis sous
chimioprophylaxie antipalustre, & base de Mefloguine 250 mg une fois par
semaine, qu’il n’a respecté que les 3 premiers mois de son séjour. Le début de la
symptomatologie remonte a 5 jours avant ’admission du patient, au service de
chirurgie viscérale a I’hopital militaire d’instruction Mohammed V de Rabat en
Septembre 2016, par 1’apparition d’une fievre intermittente a 40°c accompagnée
de frissons, céphalées, douleur abdominale diffuse et malaise sévere. A
I’examen général, le patient était stable sur le plan hémodynamique et
respiratoire, il avait une fievre a 39, 5°c et légere paleur cutanéomuqueuse. La
palpation abdominale révéle une sensibilité diffuse exagérée au niveau de
I’hypochondre gauche avec une splénomégalie douloureuse. Le toucher rectal
est sans particularité. Devant ca tableau clinique, des examens paracliniques ont

été effectués, comprenant un bilan biologique et radiologique.

Le bilan biologique révélait une anémie a 9,6 g/dl, une thrombopénie a
77000/mm3, une CRP a 86,7 mg/L. Trois gouttes épaisses ont été réalisées pour
confirmer la fiévre tierce, ainsi qu’un frottis sanguin qui a mis en évidence le

Plasmodium ovale avec une parasitémie estimée a 1/1000.
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Figure 13: Schizontes immatures de Plasmodium ovale

dans un frottis mince en coloration Giemsa.

Concernant le bilan radiologique, 1’échographie a montré une
splénomégalie qui était homogéne avec un épanchement peéritonéal minime.
Donc le patient a été hospitalisé en USI. Un traitement antipaludique a base de
Artemether/lumefantrine 40/240 mg, 2 tablettes 2 fois par jour pendant 03 jours
a été commencé ainsi qu’une antibioprophylaxie faite d’amoxicilline a raison de

3 g par jour pendant 07 jours.

A HI12, la douleur s’est aggravée avec une chute de I’hémoglobine a 8g/dl
et une hypotension artérielle a 90/60 mmHg. Le scanner abdominal a confirmé

une splénomégalie avec hématome péri splénique et épanchement péritoneale.
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Figure 14: Scanner abdominal montrant une splénomégalie et hématome périsplénigue.

Le diagnostic de rupture spontanée de la rate a donc été retenu devant des
signes de propagation de l'irritation péritonéale avec état de choc et instabilité
hémodynamique, ainsi que des douleurs intenses de la région splénique, chez un
homme hospitalisé pour acces palustre a Plasmodium ovale.
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Alors une laparoscopie exploratrice a été décidée qui a été en faveur d’un
large hématome sous capsulaire de la rate friable, rompue et distendue, un
saignement actif, des caillots sanguins et un hémopéritoine massif. Devant tous
ces résultats, et I’importante masse graisseuse, la conversion de la laparoscopie
exploratrice en laparotomie était indiquée. Le geste chirurgical a consisté en
I’évacuation approximative de 2,5 L de I’hémopéritoine et en une splénectomie.

La rate mesurait 20/14/03 cm et pesait 850g.

Figure 15: Splénomégalie avec rupture de la capsule splénique.

Avant et aprés ’acte chirurgical, le patient a recu 4 culots globulaires et 4
unités de plasma frais congelé. En post opératoire, la récupération a été sans

incidents.
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Le patient a été mis sous phenylmethylpenicilline 1 000 000 Ul 2 fois par
jour pendant les 7 jours suivant la laparotomie. Le patient a également bénéficié
d’une vaccination contre le Streptococcus pneumoniae, Neisseria meningitidis et
Haemophilus influenzaeet le traitement antipaludéen a été continué (Lumate
forte® 80 %) pendant 3 jours.

Concernant 1’étude anatomopathologique, elle a révélé des pigments

paludéens dans les macrophages et une pulpe rouge congestionnée de la rate.

En conclusion il s’agit d’un patient jeune de sexe masculin, ayant présenté
une rupture non traumatique de la rate au cours d’une maladie infectieuse (le
paludisme) le patient a bénéficier d’un geste chirurgical a consisté en
I’évacuation approximative de 2,5 L de I’hémopéritoine et en une splénectomie,
avec une transfusion avant et apres 1’acte chirurgicale de 4 culots globulaires et

4 unités de plasma frais congelé.
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V.OBSERVATION N° 5:

Il s’agit d’un patient militaire de profission, agé de 34 ans, sans antécédents
médicaux chirurgicaux pathologiques notable. Admis le 10/10/2015 aux
urgences pour des douleurs abdominales diffuses, des vomissements et diarrhées
associees avec une fievre non chiffrée sans notion de traumatisme abdominale
méme minime. Alors qu’il présente notion de séjour de environ 27 semaines €n
cote d’Ivoire entre mai et novembre 2014 durant lequel il poursuivait une
antibioprophylaxie a base de Mefloquine (Lariam®) qu’il n’a arrétée qu’un mois

apres son retour au Maroc.

L’examen clinique trouve un patient stable sur le plan hémodynamique : la
tension artérielle normale a 120mmHg/60mmHg, une fréguence cardiaque
normale a 85 battements/mn, avec une temperature a 38,5°c. La palpation
objective une défense abdominale diffuse. Le toucher rectal trouve un CDS de
Douglas bombé et Iégerement douloureux.

L’NFS montre des GB a 8200/mm3 avec une Hg a 11.2¢g/dl et les plg a
134.000/mma3.

L’échographie abdominale était en faveur d’un épanchement abdominal de
grande abondance dans le CDS du Douglas, les gouttieres pariéto-coliques, le
Morrisson, le diagnostic d’une péritonite d’origine appendiculaire a était posé
par le radiologue.

Une laparotomie a était indiquée en urgence en ce basent sur le tableau
clinique d’abdomen aigu et I’orientation échographique vers une péritonite

appendiculaire.

La laparotomie a objectivé un hémopéritoine d’environ 2000ml de sang,
avec une rate hypertrophiée pathologique mesurant 19 x 10 x 4cm ; déchirer
une lésion splénique de 4 x 2cm en associant avec 3 fragments de 13,7 et 5¢cm de
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longueur. Vu I’aggravation de 1’état du patient en per opératoire, il est benéficier
d’une transfusion massive et mis sous vaso-actives. Apres la stabilisation du
patient hémodynamique une splénectomie totale a était réalisee.

Figure 16 : Rate hypertrophiée et si¢ge d’une fracture antéro-supérieure.

Un complément de bilan étiologique confirme le diagnostic de rate palustre
par la mise en évidence de gamétocytes, de schizocytes et de trophozoites du

Plasmodium ovale au frottis sanguin avec une parasitémie a 1.5%.

Le frottis s’est négative 5 jours aprés traitement a base de coartem®
(Arthémeter et Luméfantrine) comprimes (24 cp répartis comme suit : 4 cp a HO,
H8, H24, H36, H48 et H60).

L’évolution du patient au décours de la splénectomie a été favorable. Il a
été vacciné contre le pneumocoque, le méningocoque et 1’Haemophilus a j15,
traité par oracilline 2 millions par jour et sorti apres négativation du frottis

sanguin et convoqué pour le contrdle a j28.
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Tableau I11 : Tableau récapitulatif des 5 patients de notre travail atteints de RSS.

Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5
Sexe masculin masculin Masculin masculin masculin
Age 41 30 35 39 34
Hémoperitoine/ - - A + +
Péritonite
Choc - + - + état de choc et -
SEPSIS instabilité
hémodynamique
Echographie Pos Pos Pos Pos Pos
TDM Pos Pos Pos Pos Pos
Splénomégalie + + + + +
Hématome + + + + +
Température 38,5 38 40 40 38,5
(W)
Leucocytes 11000 23000 10500 ** 8200
(/mm3)
Hémoglobine 11 8 15,6 9,6 11,2
(g/dl)
Plg (/mm3) 77000 450000 104000 77000 134000
CRP 393 61 86,7 -
Goutte épaisse et Des Confirmer la fiévre Des gamétocytes, de
frottis sanguin trophozoites, tierce et mis en schizocytes et de
Nég Nég gamétocytes et évidence le trophozoites du
shizontes de Plasmodium ovale Plasmodium ovale
plasmodium
ovale
Traitement Traitement Splenectomie+ Splenectomie | Evacuation de 2,5L de Splenectomie
conservateur + aspiration de la loge d’hemostase I’hemoperitoine +
Surveillance splenique splenectomie
clinique
Antibioprophyla - Phénoxyméthylpénicil amoxicilline Phénoxyméthylpénicil | Phénoxyméthylpénicil
xie line 2MUI/ jr + protégé line line
postopératoire amoxicilline protégé
Vaccinations —
prophylactiques une vaccination pneumococcique , meningococcique et anti-Haemophilus influenzae
Autres Antalgique + --
traitements antispasmo-dique Traitement antipaludéen a base de Arthemeter et Luméfantrine
Examen -- d’un remaniement une pulpe blanche de des pigments --
histopathologiqu inflammatoire non morphologie conservée paludéens
e spécifique sans signes et une pulpe rouge dans les
de malignite. caractérisée par une macrophages
congestion des cordons | et une pulpe
de Bilroth qui sont rouge
gorgés de cellules congestionné
d’origine sanguine e de larate.
associé a de nombreux
sidérophages .
Etiologies indéterminée indéterminée Paludisme paludisme paludisme

31




V1. DONNEES ANALYTIQUES :

A. Age:

Notre série présente un jeune age, en moyenne 35ans varie entre 30 ans et

41 ans.
B. Sexe:

La totalité des patients de notre étude (100% des cas) sont de sexe

masculin.
C. Comorbiditeé :

Les 5 patients de notre étude ne présentent pas d’Antécédents médicaux

chirurgicaux particuliers.
D. Notion de séjour :

Les deux premiers patients (obs.1 et 2) ne présentent pas de notion de
séjour en dehors du MAROC.

Le troisieme patient (obs.3) était au centre Afrique, le quatrieme (obs.4) au

RD Congo et le cinquieme (obs.5) au Cote d’ivoire.
E. Signes cliniques :

Tous les patients souffraient de douleur abdominale de I’hypochondre
gauche avec une fievre entre 38,5 et 40°C, la diarrhée est découverte chez les
patients I et V, alors que les trois patients Il1, IV et V ont présenté un tableau de

malaise généralisé, frissons, des céphalées avec des vomissements.

Dans la plupart des cas, la rupture splénique se présente dans un tableau

douloureux abdominal prédominant parfois dans I'hypochondre gauche.
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L'irradiation de la douleur a I'épaule gauche qui est spécifique de la rupture

splénique (signe de Kehr) qui n'existe dans aucun de nos cas.
F. Données paracliniques:
1. Diagnostic de la rupture spontanée de la rate

Le diagnostic de rupture splénique est confirmé par la tomodensitométrie
abdominale dans un cas, laparotomie dans trois cas (I, 1V, et V) et la
laparoscopie dans un cas. Les signes radiologiques sont une splénomégalie, une

rupture splénique et un hémoperitoine.

> Chez le premier patient (obs.1) de notre étude le diagnostic de la rupture
splénique a été évoqué devant les signes cliniques et biologiques avec une
confirmation radiologique qu’a été en faveur d’'un hématome sous capsulaire de

la rate en rapport avec une rupture splénique.

> Pour le deuxiéme patient (obs.2) le diagnostic a été évoqué devant aussi
les signes cliniques, biologiques et radiologiques, et confirmé en peropératoire
au cours d’une laparotomie qui a mis en évidence un hématome sous capsulaire
d’une rate hypertrophiée avec des ruptures multiples et un saignement léger avec

des caillots péri-phréniques.

> Le troisieme patient (obs.3) a présenté des signes d’irritation péritonéale,
¢tat de choc hémorragique avec présence d’une splénomégalie associée d’un
hématome périsplénique et d’un épanchement péritonéale. Le diagnostic a été
confirmé en peropératoire durant la laparoscopie exploratrice qui a mis en
¢vidence 1’hématome sous capsulaire de la rate rompue et distendue avec un

saignement actif, des caillots sanguins et d’un hémopéritoine.
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> Chez les 2 derniers patients (obs.3 et 4) de notre étude le diagnostic de la

rupture splénique a été découvert en peroperatoire au cours de la laparotomie.
2. Anatomie pathologique de la rate

L’examen histopathologique de la piece opératoire chez le patient Il en
faveur d’un remaniement inflammatoire non spécifique sans signes de malignité.
Alors que chez le troisieme patient montrait une rate pathologique hypertrophiée
(378g) mesurant 17 x 8 x 3cm fissurée sur une partie de sa longueur, 1’étude
anatomopathologique, elle a révélé des pigments paludéens dans les
macrophages et une pulpe rouge congestionnée de la rate. Pour le quatrieme cas
La rate mesurait 20/14/03 cm et pesait 8509 avec des pigments paludéens dans
les macrophages et une pulpe rouge congestionnée de la rate, et chez le
cinquieme une rate hypertrophiée pathologiqgue mesurant 19 x 10 x 4cm
déchirer une lésion splénique de 4 x 2cm en associant avec 3 fragments de 13,7

et 5¢cm de longueur.

En conclusion ils s’agissent de 5 patients jeunes de sexe masculin ayant
présenté une rupture spontanée de la rate d’étiologie idiopathique chez les deux
premiers cas et au cours d’une maladie infectieuse (paludisme) chez les trois
derniers cas, avec un traitement conservateur chez le patient I, et une

splénectomie chez les patients I, I11, IV et V.
G. Prise en charge thérapeutique :

Chez un patient de notre étude ses parameétres hémodynamiques étaient
stables, alors une approche de traitement conservateur a été choisie. Le retour au
domicile était possible aprés 20jours de son hospitalisation sous un traitement

médical symptomatique, aprés que la tomodensitométrie abdominale a démontré
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que I’hématome périsplénique avait diminué. Le patient a fait I’objet d’un suivi
régulier pendant 9 mois. La derniére tomodensitométrie, réalisée 1 mois apres
I’admission, n’a montré qu’une faible hypodensité splénique antéro-antérieure.
Neuf mois apres 1’admission, le patient n’avait aucun symptdome abdominal et
les résultats de I’échographie en faveur d’une régression de I’hématome sous

capsulaire splénique avec un bilan biologique normal.
Alors que les autres 4 patients de notre ¢étude ont bénéficié d’une
splénectomie en 1% intention vue leurs instabilités hémodynamicues.
H. Evolution :

L’évolution clinique était favorable dans la totalité des cas, avec un seul cas
de réinfestation palustre simple a plasmodium ovale 1 mois apres la

splénectomie.
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Discussion
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|.RAPPELS :
A. Embryologie de la rate :[7]-[9]

le tissu spléenique se former a partir des cellules mésenchymateuses du
mésogastre dorsal en constituant la pulpe rouge, vers la 5éme semaine de
gestation,.

A partir de la 25¢ semaine, la pulpe rouge est divisée en lobules qui sont
envahis par des ramifications vasculaires entourées de tissu conjonctif formant
la pulpe blanche.

Lors de cette constitution de la rate, les organes digestifs intra abdominaux
changent leur topographie. Le foie augmente de taille et se déplace a droite vers
la 8¢me semaine, alors que L’estomac, aprés union des mésogastre ventral et
dorsal, effectue une rotation en haut, a gauche et en avant, entrainant la rate.

A Détat du feetus mature, la rate est dans ’hypochondre gauche, elle y est
fixée par deux ligaments suspenseurs : le ligament gastro-splénique en dedans et
en avant, et le ligament spléno-rénal en dehors et en bas. (Figl7)

Le mésogastre dorsal fusionne avec le péritoine pariétal qui recouvre alors
les vaisseaux spléniques, le pancréas et la loge rénale. La rate a une situation
intrapé€ritonéale, mais son hile communique avec 1’espace rétro péritonéal.

Du 3éme au 5éme mois de la vie embryonnaire La rate présente une
activité myéloide transitoire synchrone de I’hématopoiése hépatique feetale, et
au 6éme mois elle disparait avec I’apparition de 1’hématopoiese médullaire.
Alors que vers le 5éme ou 6éme mois le tissu lymphoide thymo-dépendant

apparait dans la rate secondairement au développement du thymus.
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F : foie; E : estomac ; R : rate.

A A 5 semaines, la rate se développe
dans le mésogastre postérieur sur la ligne
médiane.

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

droite.

C Fceetus mature. 1, ligament falciforme ;
2, ligament gastro-hépatique ; 3, gastro-
splénique ligament gastro-splénique ; 4,
ligament spléno-rénal.

Figure 17: coupes schématiques de 1’abdomen supérieur d’un feetus

a différentes étapes du développement embryonnaire[10].
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B.Anatomie de la rate :

1. Introduction:
La rate est un organe lymphoide le plus volumineux d corps[9], elle joue un

rle important dans la régulation du systeme immunitaire et dans la degradation
des cellules sanguines.
C'est un organe extrémement utile, mais n’est pas indispensable a la vie

sauf pour le jeune enfant moins de 05 ans.

2. Situation:

La rate est un organe abdominal situé dans la région sous-phrénique de

I'hypochondre gauche[9].

Elle se projette sur la 9éme, 10eme et la 11eme cOte avec son grand axe

dirigé en bas et en dehors parallélement a ces cotes[11].

e De face : La projection de sa limite inférieure ne dépasse pas le bord

costal gauche[12].

e De profil : Son extrémité antérieure ne dépasse pas la ligne axillaire
moyenne[11]. Alors que son extrémité postérieure est loin a 5 cm de la

ligne médiane dorsale[12].
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Figure 18: Projection pariétale de la rate[13].
A : Vue latérale : 1 Projection de la plevre, 2-Projection
du poumon , 3-Rate, 4-Angle gauche du colon B : Vue postérieure : 1-Projection de la pléevre,

2-Projection du poumon gauche, 3-Rate, 4-Rein gauche
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3. Morphologie et rapports :
La rate est un organe avec couleur rouge violacée, de consistance ferme

mais extrémement fragile. Envelopper d'une capsule mince et fragile[11].

Cet organe est de morphologie variable : "quartier d'orange" (41%),
tétraédrique (42%), ou triangulaire a hile étroit ou étiré (14%)[9].

De taille variable, Il fait a peu pres la taille d'une main en coupe[14]; 10 cm
de longueur, 7 cm de largeur et 3-4 cm d'épaisseur [13].

On lui décrit;
a- Faces:

» Une face interne:

Elle présente le hile et 3 surfaces:

o Le hile: C'est une fissure presque horizontale qui recoit le pédicule
splénique a travers de I'épiploon pancréatico-splénique. Le rapport
majeur ici est représenté essentiellement par la queue du pancréas
[11], [12].

o Surface gastrique: Supra-hilaire, elle répond a la grande courbure de

I'estomac.

o Surface renale: Infra-hilaire et postérieure, répond au rein gauche et a

la surrénale gauche.

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

gauche et au ligament phrénico-colique gauche [12].
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> Une face externe:

Lisse et convexe [12]. Elle répond a la coupole diaphragmatique gauche.
Plus a distance, elle est en rapport avec le CDS pleural ou le poumon
descend jusqu'a la dixieme cote [11].

b- 2 bords:

> Bord antérieur :

D'aspect crénelé, il sépare la face diaphragmatique de la surface gastrique,
et répond a la paroi de I’hypochondre gauche [12].

> Bord postérieur :

Emousse, sépare la face diaphragmatique de la surface rénale. Ce bord
s'enfonce entre le diaphragme et la partie supérieure du bord externe du rein
gauche [11], [12].

c- 2 poles:

> Pole supérieur :

Etalé et situé latéralement, répond a I’angle colique gauche et au ligament
phrénico-colique gauche [12].

> Pole inférieur :

Treés prononcé, répond a la grosse tubérosité de 1’estomac[11].
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Figure 19: Morphologie de la rate[15].
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Figure 20: coupe transversale de 1’abdomen montrant les rapports de la rate[16].
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4. Moyens de fixité :
La rate est non entourée entierement par le péritoine (Une zone est rétro

péritonéale ou "Bare area” reliée a la partie antéro-supérieure du rein gauche)

qui la unit aux organes voisins :

eEpiploon gastro-splénique (gastro-lienal) avec les vaisseaux gastro-

épiploiques gauches.

eEpiploon pancréatico-splénique (phrénico-lienal) avec les vaisseaux

spléniques[9].

Auxquels s'ajoutent des ligaments : Le ligament spléno-rénal (lieno-
renal)[14], le ligament phrénico-coliqgue gauche et le ligament phrénico-

splénique, qui fixent la rate a la paroi.

Dans la loge splénique, la mobilité est tres limitée, d'autant plus que
I'organe en question est maintenu par les visceres qui I'entourent délimitant cette
loge [9].
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Figure 21: les moyens de fixité de la rate.
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5. Vascularisation et innervation:
a- Arteres :

La vascularisation de la rate se base sur une seule artéere : L'artére splénique

(liénale), qui vascularise la rate, une partie du pancréas et une partie de
I'estomac.

% Origine : C'est la branche la plus volumineuse du tronc ceeliaque, d'un
calibre de 5 a 8 mm et d'une longueur variable (15 a 25cm) due a son caractere
tortueux.

s Trajet : Elle se passe derriere le bord supérieur du pancreas
obliguement en bas et a gauche. Puis suit un trajet sinueux transversal jusqu'au
niveau du corps et la queue du pancréas ou elle croise le bord supérieur pour
devenir pré pancreatique.

% Collatérales : le long de son trajet l'artéere splénique donne de
nombreuses collatérales : Rameaux pour les ganglions cceliaques, artere
pancréatique postérieur, rameaux pancréatiques descendants, artére oeso-cardio-
tubérositaire postérieure, artére gastro-épiploique gauche, arteres gastriques
courtes (qui parfois naissent des branches terminales).

% Terminaison : L'artere splénique se termine dans I'épiploon

pancréatico splénique [11] et sa division se résume en 2 modalités :
— Le type long : Division a distance du hile splénique.
— Le type court : Division prés du hile (source de difficultés

chirurgicales lors d'une splénectomie).
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L'artere splénique se termine en divisant habituellement en 2 branches
terminales, l'une supérieure et l'autre inférieure. Chacune se divise en artéres
segmentaires irrigants des territoires indépendants étagés [12] "en pile d'assiette”
et s’anastomose rarement entre eux. Les possibilités de la réalisation de
splénectomie réglée est conditionnée par cette disposition vasculaire

"métamérique™ [17].

Artére hépatique commune Artéres gastriques courtes

Artére gastro-omentale droite

Artére pancréaticoduodénale postéro-supérieure
Artére pancréaticoduodénale antéro-supérieure
Artére gastro-duodénale

Figure 22: vascularisation artérielle de la rate[18].
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Antére gastro-omentale Anére pancréatico-duodénale
droute (gastro-épiploique inféro-antérieure ff L

Figure 23: Arteres du foie, du pancréas, du duodénum et de la rate[15].
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Segmentation splénigue :

Une segmentation vasculaire compose la vascularisation intrinseque de la
rate, délimitant 2 hémirates irriguées indépendamment des arteres polaires par
chacune des deux arteres terminales et séparées par un plan perpendiculaire au
grand axe de la rate, non vascularisé (fig 26).

Chaque hémirate est vascularisée par une série d’artéres pénétrantes,
réalisant autant de territoires vasculaires étagés rarement anastomosés entre eux.
La segmentation veineuse est satellite a la segmentation artérielle. Les
possibilités de la réalisation de splénectomie réglée est conditionnée par cette

disposition vasculaire "métamérique” [17].

Figure 24: Segmentation splénique. a : disposition classique ;

b : Disposition la plus fréquente.
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b-La veine splénique :

Elle résume la vascularisation veineuse de la rate ; la veine splénique
constitue une des trois principales branches a 1’origine de la veine porte, c’est
une veine volumineuse (de 8 a 10 mm de diamétre).

% Origine : nait dans 1’épiploon pancréatico splénique de la
convergence de cing a six branches, émerge du hile splénique en arriere des
branches artérielles correspondantes.

% Trajet : Elle se dirige transversalement de gauche a droite d’abord
le long de la face antérieure puis le bord supérieur et enfin la partie mediale de la
face postérieure du pancréas.

<+ Terminaison : Elle se termine en s'unissant avec la veine

mésentérique inférieure au niveau de 1’angle droit pour constituer le tronc
spléno-meésaraique, qui se réunira a son tour avec la veine mésentérique
superieure pour former la veine porte. Rarement la veine mésentérique
inférieure et la veine splénique et se jettent separée dans la veine porte.

% Rapports : Les rapports de la veine splénique sont identiques a
ceux de l'artere. Toutefois, la veine reste au-dessous de l'artére horizontalement,
alors que l'artére, dans son ensemble, a un sens ascendant en haut et a droite.

Dans sa partie pré-pancréatique : elle est située au-dessous de l'artere, en

dedans de I'épiploon pancréatico-splénique, en avant elle est en rapport a
I'arriére cavité des épiploons et a la grande courbure gastrique, et en arriére a la

face antérieure du rein et de la surrénale gauche, puis a la queue du pancréas.

Dans sa partie rétro-pancréatique, elle présente en avant la face postérieure
du pancréas, a laquelle elle est amarrée par quelques collatérales et ou elle

creuse une gouttiere, en arriére présente I'intermédiaire du mesogastre posterieur
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accolé, au pédicule rénal et particulierement a la veine rénale gauche qui lui est
généralement sous-jacente. Elle se termine en croisant la face antérieure de

I'aorte au-dessus de l'origine de I'artere mésentérique supérieure.

Foie Veine gastrique
gauche

Rate

Veine porte

Pancréas
Veine

Veine mésentérique? ' splénique

supérieure Veine mésetérique
Veine colique moyenne inféri
Veine colique droite

Veine jéjunale et iléale

Figure 25: schéma du trajet de la veine splénique.
c- Lymphatiques :
Les lymphatiques de la rate proviennent de 2 réseaux : I'un superficiel sous
capsulaire et I'autre profond émergeant au niveau des ganglions du hile[11]. Puis

Ils suivent le trajet des vaisseaux spléniques vers les ganglions pancréatico

spléniques avant de se drainer dans les ganglions cceliaques.
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d- Innervation :

Les nerfs spléniques dérivent du plexus cceliaque, et se distribuent-en
suivant les branches de I'artere splénique. Ils sont a fonction vasomotrice[19].

6. Variations anatomiques :
Elles sont nombreuses:

¢+ Tubercule splénique : une partie de tissu normal passe a la face
interne sur le bord renal.

++ Scissures : un probleme de diagnostic differentiel avec des lésions
traumatiques est posé par 1’encochement au niveau des faces de la rate posant.

++ Rate discoide : c¢’est une rotation mal faite avec un débord sous
costal du quadrant inférieur droit.

a- Variantes topographiques :

La rate errante (ectopique) : Migration de la rate, n'importe ou dans
I'abdomen ou le pelvis. Due a un défaut de developpement des ligaments
gastrosplénique et spléno-rénal, se traduisant par une rate trés mobile [10].

b- Variantes en nombre :

Rate accessoire : D'une fréquence de 10% a 20%. C'est un fragment de
tissu ectopique séparé du corps principal de la rate. Habituellement situé pres du
hile splénique ou le long du pédicule vasculaire. D'une taille de 1 a 4cm, il
ressemble a un ganglion lymphatique macroscopiquement et au scanner[9], [10]

X Polysplénie: Présence de plusieurs petits regroupements de tissu
splénique (splénicule) en remplacement d'une rate normale.
X Splénose: Auto transplantation de tissu splénique aprés rupture de

la rate. Elle se fait classiquement dans le péritoine [10].

X Asplenie ou hypo-splenie : C’est I’absence de la rate, isolée (Y4 des

cas) ou associée a d’autres malformations[10].
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C. Histologie de la rate :

La rate est entourée d'une capsule faite d'un dense tissu conjonctif et de
muscles lisses. Cette capsule est-elle méme entourée d'une membrane séreuse :
le péritoine viscéral[20]. De la face interne de la capsule s'étend des trabécules
qui emportent des vaisseaux sanguins destinés au parenchyme ou pulpe
splénique [19] qui consiste en 2 types de tissus :

> Pulpe blanche : Du tissu lymphatique fait essentiellement de
lymphocytes et de macrophages[20] ; 3 compartiments organisés en manchons
lymphoides autour de branches de 1’artere spléniques appel€s arteres centrales
[20], [21]:

e Un compartiment de cellules T ou PALS (Periarteriolar lymphoid

sheets).

e Un compartiment de cellules B ou follicules lymphoides[22].

e Une zone marginale : Riche en macrophages. Et située a l'interface entre
la pulpe rouge et la pulpe blanche [22]. Elle représente une zone de
transit pour les cellules quittant la circulation sanguine vers la pulpe
blanche [21]. Considéerée par certains comme étant un compartiment a
part plut6t qu'une partie de la pulpe blanche [22].

> Pulpe rouge : Représente approximativement 75% du volume de la
rate. Rouge ; due au grand nombre de globules rouges. Consiste en des
capillaires veineux appelés sinus veineux, et de cordons de tissus spléniques
appelés cordons de Billroth, composés de fibroblastes et de fibres de collagéne
contenant des macrophages, lymphocytes, plasmocytes, granulocytes,
erythrocytes et des plaquettes[14], [23].
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Figure 26: histologie de la rate.

Capsule splénique épaisse et dense ;

Traveées riches en fibres élastiques et contenant les gros vaisseaux ;
Manchans périartériolaire, amas de lymphocytes ;

Centres germinatifs (zone sombre riche en macrophage et immunoblastes et
zone claire riche en lymphocytes et cellules dendritiques) ;

Sinusoides veineux ou larges espaces vasculaires contenant de nombreux
éléments sanguins et délimités par un endothélium discontinu perméable a
tous les eléments figurés du sang ;

Cordons de Bilroth, situés entre les sinusoides, contenant tous les éléments

du sang, et riches en macrophages
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Figure 27: Diagramme de la structure de la rate, systéme de filtration de la rate

(pulpe rouge, zone marginale, pulpe blanche)[24].

La pulpe blanche, qui englobe les arteres centrales, est composee de la
gaine lymphatique peériartérielle riche en lymphocytes T (EPLA) et des follicules
riches en lymphocytes B. La majorité des branches des arteres centrales se
terminent dans les sinus de la pulpe rouge, qui se compose principalement des

cordons spléniques et des sinus.
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D. Physiologie de la rate :[25], [26]

Bien que la rate ne soit pas indispensable a la vie, elle participe
néanmoins a diverses fonctions de I'organisme, que ce soit a I'état normal ou a

I'état pathologique.
1. R6le HEmodynamique :

La situation de la rate entre la grande circulation et le systéeme porte, la
composition de la pulpe rouge et l'unicité de la microcirculation splénique

expliquent la fonction hemodynamique de la rate.

a- Role de la régulation de la circulation portale :

Cette fonction est réalisée en contrdlant la qualité du sang atteignant la
veine splénique en fonction du débit artériel, en maintenant la pression dans la
rate et par la possibilit¢ d’une dilatation de la rate lorsque la pression du

systéme porte augmente.
b- Réle de réservoir :
Le role classique de réservation de la rate est tres variable en rapport de la
lignée sanguine considerée
v Erythrocytes : la rate contient 1 a 2% (20 a 40 ml) de la masse

erythrocytaire total, alors qu’elle comprend 5 a 10% en cas de splénomégalie,
pouvant méme arriver a 25%.

v Plaquettes : chez les hommes, 60 a 80% des plaquettes retrouvées dans
la circulation apres la réinjection, alors que I’injection d’adrénaline qui remonte
la concentration sanguine des plaquettes, s’accompagne d’une diminution de la

radioactivité de la rate.
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La rate joue donc un role d’organe réservoir pour les plaquettes chez
I’homme.

v' Leucocytes : la rate ne joue aucun role de réservoir pour les

neutrophiles. Par ailleurs, les cellules mononuclées (plasmocytes, lymphocytes
et monocytes) et des follicules lymphoides typiques sont présent avec un grand
nombre dans la rate, alors la rate constituer un réservoir important pour la lignée

granulocytaire.
2. ROle hématopoiétique :
a) Activité hématopoiétique de la rate

Une lymphopoiése splénique existe a 1’état normal mais cette activité est se
déroule par la fonction des stimulations antigéniques. La rate peut participer
dans certaines maladies hématologiques grace a cette activité. En cas de la
maladie de Vaquez la présence de la rate est nécessaire pour I’augmentation de

I’hématocrite[27].
b) La rate dans I’hématopoiése médullaire :

La maturation érythrocytaire peut se termine dans la rate. La rate joue un
role important dans la maturation des reticulocytes grace a sa fonction de
remodelage de la surface des hématies, dont une réduction de membrane se fait
pour étre ainsi change en disques biconcaves. La rate aussi permet 1’epuration
I’intérieur des globules rouges de matériel particulaire sans détruire la cellule.

On peut dire alors que I’hématopoic¢se et la libération médullaire des

cellules sanguines peut étre controlé par la rate grace a un facteur humoral.
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c) La rate siége d’hémolyse :

L’hémolyse physiologique ce déroule principalement dans la moelle
osseuse mais 10 a 15% d’hémolyse a lieu dans la rate. L’hémolyse des globules
rouges altérés ou malformés ce fait essentiellement par la rate. Dans la rate une
grande portion du sang arrive dans les cordons, le plasma diffuse rapidement
vers les sinus, les globules rouges sont étroitement filtrées dans les cordons en
contact intimes avec les macrophages, avec 2 roles principales en paralléle la
phagocytose, la sécrétion a 1’environnement des enzymes lysosomiales riches en
hydrolases acides. Pour que les hématies quittent la rate, elles doivent traverser
les fentes étroites de la paroi des sinus qui n’est possible que leur déformabilité
liece au maintien de leur forme biconcave. Cette forme liée au facteur extra
corpusculaire (altération membranaire d’origine mécanique, métabolique,
immunologique), et aux facteurs corpusculaires (égquipements enzymatique
défectueux, anomalie hématologique).

la rate participe a la destruction des éléments altérés ou sénescents pour les
granulocytes et les plaquettes, mais en méme temps que le reste du systéme

réticulo-histiocytaire.
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3. Role immunitaire :
a) La rate et le systeme des macrophages :

la plus majeure portion de cellules du systeme réticulo-histiocytaire du
corps présente dans la rate et le phénomene de phagocytose est facilitée par le
régime circulatoire qui nécessite un temps de transit long et un contact étroit
entre les macrophages le sang.

Les globules rouges vieillies et déformer détruisent par les macrophages,
les expulsions de quelques inclusions restant stable de facon anormale
(sidérosomes, corps de JOLLY), ou de facon pathologique (corps de HEINZ).
L’épuration sanguine intéresse aussi les agrégats de fibrine, les micelles, les
particules inertes, ainsi que des germes, virus et parasites (leishmanies,
plasmodium).

La captation des antigénes et le démarrage de la réponse immunitaire se fait

essentiellement par les macrophages qui jouent un réle trés important.
b) Role d’organe lymphoide :

L’ arrivage des substances antigéniques a la rate se fait par une seule voie
sanguine, puis leur captation par les macrophages, ensuite leur contact avec les
lymphocytes de la pulpe blanche, qui sont :

v' des lymphocytes T thymo dépendant (30%), la plupart a longue durée
de vie, et caractérisés d’une propriété de recirculation, supports de
I’immunité cellulaire.

v' des lymphocytes B (70%) formés dans la moelle osseuse a courte durée
de vie, et stockant dans la rate avec les lymphocytes T aussi de courte

durée de vie, et permettent aussi le support de I’'immunité humorale.
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Les antigenes stimulant les lym T, et sont aussi activés par les macrophages
qui leur permet de transmettre 1’information antigénique, une partie circule sous
forme activée, une partie stimule les lymphocytes B de la pulpe blanche puis
leur transformation en cellules productrices d’immunoglobulines d’abord IgM,

puis 1gG.
c) Production d’opsonines :

La rate est aussi lieu de synthése de Tuftsine et de Properdine, deux

protéines, a activité opsonisante.
4. Role de stockage de fer :

La destruction des globules rouges et la dégradation de 1’hémoglobine
permet la production des fers splénique. Ce fer réservé en stock splenique plus
que le stock de réserve hépatique. Une partie est stockée dans les macrophages,
alors que le reste est lié a la transferrine plasmatique et libéré dans le
compartiment circulant. une hémochromatose splénique causeée par la
destruction massive des globules rouges au cours des anémies hémolytiques, ce
qui explique la présence des dépots d’hémosidérine dans les macrophages des

cordons et aussi dans les espaces intercellulaires.
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I.,TERMINOLOGIE :

Le terme « rupture pathologique de la rate » a été introduit pour la premiére
fois par Lange[28] en 1928 « ... conformément a la pratique en traumatologie,
ou les fractures d’os malades sont appelées fractures pathologiques » Le
phénomene général est en effet analogue a la fracture pathologique d'un os
fragilisé par une maladie sous-jacente.

La Rupture Splénique Spontanée (RSS) est le terme le plus couramment
utilisée dans la littérature, mais Knoblich[1] en 1966, a suggéré que le terme
« rupture spontané » doit étre remplacé par « rupture pathologique » dans la
rupture non traumatique de la rate malade et que c’est I’expression qui traduit au
mieux les caractéristiques principales de cette pathologie, car la RNTR est
souvent liee a une rate malade et aussi c’est la meilleur nomenclature qui
explique a la fois I’absence de traumatisme manifeste (méme si un traumatisme
minime), et la présence d’une pathologie sous-jacente.

La rupture sans traumatisme évident est favorisée le plus souvent par une
maladie sous-jacente ; pour cette raison la dénomination exacte serait rupture
pathologique de la rate[29].

Enfin, la nomenclature de la RSS est souvent ambigué et contradictoire, y
compris des termes descriptifs tels que «vrai spontané », «spontané »,

« idiopathique », « pathologique », « non traumatique » et « occulte »[30].
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[H1.HISTORIQUE :

La rupture non traumatique de la rate a été documentée pour la premiere
fois au XlIXe siécle[31], il y a plus 200ans. Les premiers cas d’une rupture
splénique pathologique non traumatique ont été signalés par Rokitansky chez un
patient leucémique en 1861[1] et Atkinson, un chirurgien britannique, en
1874[32]. En 1927, Weidemann le premier a utilisé le terme « rupture
spontanée » pour désigner la rupture splénique sans traumatisme apparent a la
suite d’événements insignifiants, y compris 1’effort musculaire[1] « résultant
d’un incident sans force extérieure »[32]. Knoblish (1966) [31] et aussi par
Badenoch et al. en 1985 et par Laseter et al. en 2004[2].

Dans un article en 1958, Orloff et Peskin[3] ont été trouvés dans seulement
28 sur 71 cas n'existaient aucune explication alternative. lls ont identifié quatre
critéres qui ont défini une rupture splénique spontanée:

e ['absence d'antécédents de traumatismes ou d'efforts inhabituels

susceptibles de blesser la rate,

e l'absence d'adhérences périspléniques suggérant un traumatisme
précédent;

e l'absence de maladie splénique préexistante;

e et l'aspect normal microscopique et macroscopique de la rate. En 1991,
Crate et Payne ont ajouté une cinquiéme étude virologique critique de
la phase aigué et des sérums convalescents qui ne devraient pas montrer
d’augmentation significative des titres d’anticorps viraux suggérant une

infection virale récente des types associes a une atteinte splénique[33]
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IV.EPIDEMIOLOGIE :

Les ruptures splénique spontanée (RSS) présentent un incident de 0,1% a
0,5% chez des patients sans notion de traumatisme associe[34]. Rokitansky[1]
en 1861 Et Atkinson [32] en 1874, décrivent Les premiers cas de rupture
splénique spontané.

Dans une revue de la littérature entre 1861 et 1996, 136 cas ont éte
identifié. Ce nombre ne reflete pas la véritable incidence de la rupture
pathologique de la rate, bien sdr, mais il donne une idée de sa rareté[28].

Entre 1980 et 2008 des auteurs suisses ont analysé 632 publications
rapportant 845 patients atteints de RSS. Il y avait une moyenne de 30 patients
nouvellement décrits chagque année au cours de la période d'étude de 28,5 ans. Il
y avait une prédominance masculine de 2/1 (le sexe a été spécifié pour 801
patients, dont 534 (66,7%) étaient des hommes). L'age a été signalé dans 799
cas. L'age moyen Etait de 45ans (médiane de 45 ans, extrémes 18-86). La
rupture splénique a été classee par les auteurs comme «spontanée» chez 580
patients (68,6%), «pathologique» chez 78 (9,2%), «atraumatique» chez 21
(2,5%) ou « occulte »sur quatre (0,5%). Aucune description n'a été donnée pour
162 patients (19,2%) et aucune classification n'a été effectuée. Tous les patients
ne présentent aucun traumatisme récent. [30].

Une recherche bibliographique faite en 2003 baser sur une banque de
données informatique, collecte 194 cas de RSS étudies depuis les années 60.
Cette étude confirme la prédominance masculine de cette pathologie. Mais 1’age

varie de 2 a 81 ans (moyenne = 42 ans)[35].

63



Cependant, dans la plupart des rapports de la littérature actuelle, la rupture
splénique est géneralement considéree comme spontanée lorsqu’elle se produit
sans traumatisme, que la rupture soit ou non pathologique. Les maladies
oncologiques et hématologiques provoquent souvent une rupture spontanée de la
rate; Giagounidis et al. [28] ont recensé 136cas signalés entre 1861 et 1999. Une
fréquence plus €elevée a été signalée chez les hommes : le rapport féminin est de
3/1 et des différences considérables selon les maladies spécifiques. La rupture
pathologique de la rate s’est produite presque exclusivement chez les adultes, et
la plupart des ruptures de la rate sont moderées a graves [28].

Les cing patients de notre etude sont de sexe masculin, avec un age jeune

varie entre 30 ans et 41 ans avec une moyenne de 35 ans.
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V.PHYSIOPATHOLOGIE :

Le mécanisme exact de la rupture splénique n’est pas encore bien identifié.

5 mécanismes peuvent jouer un role dans cette pathologie :

La stase importante dans les sinus de la rate formée par des
érythrocytes a surface altérée responsable d’un engorgement et une
hyperplasie cellulaire qui sont a leur tour produisent une
augmentation de la tension intra splénique.

Une thrombose associé ou non a un hématome sous capsulaire du a
I’occlusion vasculaire par I’hyperplasie du réticulum endothélial.
L’¢étirement du parenchyme splénique et de sa capsule.

Le manque d’extension du tissu conjonctif et la fibrose.

Des efforts d’éternuement, de toux, de défécation, de descente
d'escaliers ou d’accouchement peuvent étre responsable d’une

pression sur la rate par la musculature abdominale[36].

Jusqu'a présent, trois facteurs pathogéniques[37] ont été avancés pour

expliguer la survenue d'une rupture splénique pathologique:

v L’infiltration de la rate par la maladie hématologique avec des

modifications de sa structure histologique,

v" Des infarctus spléniques induisant des zones de résistance réduite

v Et des troubles de la coagulation conduisant a des saignements

intraspléniques et sous-capsulaires et resultants finalement en une

rupture capsulaire
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Notre revue de la littérature révele quelques autres aspects qui peuvent étre
pertinents pour le développement de rupture splénique:

1. Le risque de rupture splénique augmente fortement a 1’age adulte. Il est
intéressant de noter qu’au plus deux cas de rupture splénique pathologique ont
¢été signalés chez des patients de moins de 20 ans (<2%). Cela est d’autant plus
surprenant que la leucémie lymphatique aigué est plus fréquente chez les enfants
que chez les adultes (environ 3:1)[38]. Johnson et al.[39] ont suggéré que
I’incidence plus élevée a 1’age adulte pourrait étre attribuable a une différence
dans les types de cellules, ce qui explique aussi le pronostic plus faible de cette
maladie chez les adultes. En plus, ils ont avancé I’hypotheése que les anomalies
anatomiques acquises peuvent augmenter avec 1’dge et rendre la rate plus
vulnérable.

2. La figure 28 montre la répartition du poids des rates rompues dans les
maladies hématologiques. Seulement deux rates rompues dans la littérature
pesaient moins ou égal a 200 g, ce qui est généralement défini comme le poids
splénique normal. En dehors de ces deux rates, il y avait splenomégalie dans
tous les autres cas de rupture pathologique, dans la plupart des cas a un degré
important (voir fig. 30). Bien qu’il soit communément admis que seulement 15 a
30 % des rates dans la LMA présentent une splénomegalie, nous constatons que
plus de 90 % des rates ayant subi une rupture pathologique dans la LMA étaient
hypertrophiés. Dans des maladies telles que les syndromes myélodysplasiques et
la splénomégalie du myélome multiple est rare, mais parmi les cas de rupture
pathologique, aucune rate n’était de taille normale dans ces maladies. Bien que
la splénomegalie soit plus fréequente dans la LNH, les maladies
myeéloprolifératives (MMP) et LLA, ces considérations générales s’appliquent

également a ces maladies. On suppose donc que la taille de la rate joue un réle
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important dans la pathogenese de la rupture, et que les rates de taille ou de poids
normaux présentent un risque relativement plus faible de rupture
pathologique [28]
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Figure 28:Répartition du poids splénique pour certaines maladies hématologiques.

Les cases indiquent les minima et maxima, les 25eme et 75eme centiles et le poids splénique médian. Les cercles
représentent les valeurs aberrantes. Une rate de 6800 g dans IgNHL n’est pas représentée afin d’obtenir une
meilleure mise a I’échelle. (LLA leucémie lymphocytaire aigué, LMA leucémie myéloide aigué; MMP les

maladies myeloproliferative; SMD syndrome myélodysplasique; MM myélome multiple et la leucémie
plasmatique; hgNHL high grade non-Hodgkin lymphoma; IgNHL low-grade non-Hodgkin lymphoma)[28]
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Borgeat et ses collegues ont présenté un cas de leucémie monoblastique
aigué dans lequel ils ont suggeéré que la libération du contenu enzymatique des
cellules peu apres la chimiothérapie d’induction avait conduit a des dommages
spléniques suivis d’une rupture splénique pathologique. Leur patient est mort
dans les 13 heures aprés le début d’une chimiothérapie d’induction agressive. En
examinant la documentation sur cette composante de la lyse cellulaire dans la
rupture splénique pathologique, ils ont constaté que dans 25 des 136 cas (18 %),
une chimiothérapie cytotoxique avait été administrée peu de temps avant la

rupture[28].

La RSS peut se faire en un temps en péritoine libre ou en deux temps avec
réalisation d'un hématome sous-capsulaire aboutissant a une hémorragie intra-

abdominale apres déchirement de la capsule splénigue.

Les mécanismes de rupture sont complexes, hypothétiques. Le rble de
I’infiltration cellulaire massive des cordons et des parois vasculaires observées
au cours des infections virales ou du paludisme est manifeste. Des phénomenes
ischémiques aigus fragilisant le parenchyme splénique sont invoques par

certains auteurs[40].

D’autres facteurs peuvent étre incriminés : perte d’¢élasticité de la capsule,
fragilisation liée a I’infiltration cellulaire et adhérences pariétales empéchant la
rate de fuir face aux traumatismes auxquels elle est exposée. Les troubles
transitoires de 1’hémostase (thrombopénie, aspirine), fréquents au cours de

nombreuses maladies infectieuses, sont des facteurs surajoutés[29].
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VI.DIAGNOSTIC POSITIF :
A. Etude clinique :

La plupart des symptémes cliniques de la rupture splénique sont le résultat
d’une hémorragie intra-abdominale : sensibilité abdominale (68 %), hypotension
artérielle (54 %), tachycardie (54 %), nausées et vomissements (25 %), fievre
(24 %) et aussi une splenomégalie peut étre signalée. Le signe de Kehr est
intéressant mais rare (19%), c’est-a-dire une douleur de I’hypochondre gauche
irradiant vers 1’épaule gauche et une toux, qui sont probablement le resultat

d’une irritation diaphragmatique[28].
1. Douleur abdominale :

La douleur abdominale peut étre 1égere ou trés sévere, locale ou générale.
Souvent cette douleur est généralement concerne 1’hypochondre gauche,
cependant, elle peut concerner aussi la région paraombilicale droite, la FID et la

FIG, I’épigastre ou la région pelvienne dans le cadre d’un hémoperitoine[29].

Cette douleur peut se propager vers le bas de 1’épaule gauche, la région
supraclaviculaire ou méme la zone sous scapulaire qui serait due a I’irritation du
diaphragme par I’épanchement périsplénique, c’est le signe de Kehr qui est

quasi pathognomonique de la rupture splénique.

Le signe de Kehr semble étre le signe clinique le plus utile de la rupture

splénique car il est présent dans environ la moitié des cas et a une bonne
spécificité. 1l peut étre déclenché si le patient est placé dans la position de

Trendelenburg.
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Le signe de Ballance, une masse ou une matité dans la région splénique qui
persiste malgré la rotation du patient, est d0 a un hématome sous-capsulaire ou
extracapsulaire qui évoque une rupture splénique, mais il survient chez une

minorité de patients[29].

Quelle que soit I’étiologie, les patients avec un hématome sous-capsulaire
présentent une douleur abdominale, une sensibilité, et parfois une rigidité au
niveau de ’hypochondre gauche, 25% de 54 patients ont présenté une douleur
abdominale siége au niveau du quadrant supérieur gauche avec une sensibilité
abdominale diffus. Parfois, une irritation diaphragmatique due a un
¢panchement périsplénique peut causer une douleur se irradiant vers I’épaule

gauche (signe de Kehr)[41].

La douleur abdominale s’aggrave rapidement. Elle peut rapidement se

géneraliser et augmenter en intensité[41].

Tous les patients de notre série d’étude présentaient une douleur
abdominale siége au niveau de I’hypochondre gauche chez les patients I et II,
alors que elle est diffuse chez le reste des patients, survenue de fagon brutale.
Une douleur intense et une sensibilité avec une défense provoquer a la palpation

de la région splénique.
2. Lafiévre :

La fievre est le principal symptéme de cette pathologie.38 patients sur 55
patients ont présenté une fiévre a I'admission, soit 70% des cas rapportes dans
la littérature. La présence ou l'absence de la fievre dépend du moment de la

rupture[41],
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Parfois, 1’apparition est abrupte, avec la premiere manifestation d’une forte
fievre[34]. Une fiévre récidiviste modérée, qui dure habituellement quelques
jours, survient chez certains patients apres la disparition des principaux
symptomes, mais le développement d’une forte fievre a la fin de la maladie

suggere la présence de complications infectieuses, surtout bactériennes[34].

Le délai médian entre 1’apparition de la fievre et la rupture splénique était

de 5 jours (intervalle : 0-37; données disponibles chez 49 patients)[41].

La fievre était le premier signe installer chez les cing patients de notre
travail, chiffree a 38°C chez le 2éme patient, 38,5°C chez 2 patients (I et V) et

augmenter jusqu'a 40°C pour le 3émé et le 4éme patient.
3. Vomissement:

Les nausees et / ou les vomissements peuvent étre notés en cas d’un
hématome sous capsulaire de la rate, ils sont liés a la compression de la grande
courbure de 1’estomac secondaire au volume de ce dernier[41]. Peuvent étre

associee a des étourdissements et anorexie[6].

Deux patients (Il et V) de notre série ont objectivé des vomissements

associés.
4. Un collapsus cardiovasculaire :

A un stade precoce, une légeére tachycardie peut étre détectée, mais la
pression artérielle est souvent normale a ce moment. Si elle n’est pas
diagnostiquee a ce stade, la rupture peut se prolonger et se manifester par une
hypovolémie, une anémie et une douleur abdominales qui s’aggravent

rapidement.[41]
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Si la rupture de la rate n'est pas diagnostiquée tét, elle peut étre évoluera

vers un collapsus circulatoire.

Dans notre série, 3 de nos patients sont stable sur le plan hémodynamique
et respiratoire, alors que le 4émé patient aprés 12heures de début des
symptomes présentait une aggravation des douleurs avec une chute de
I’hémoglobine et une hypotension artérielle a 90/60mmHg, le 2émeé patient

présentait un tableau de SEPSIS sévere.
5. Splenomeégalie :

La splénomegalie était une caractéristique commune, touchant 465 patients
(55 %). En 126 (14,9%), la rate a été décrite comme normale en taille, et en 254
(30,1%) aucune information sur la taille n’a été donnée. Le poids de la rate
résequée a été signalé dans 320 cas (37,9%). Chez 251 (78,4 %) des 320
patients, le poids splénique mesuré dépassait 200 g. Le poids splénique moyen
était de 704 (677) (moyenne de 462, plage de 70 a 4000) g[30].

L’¢évaluation de la splénomégalie ¢€tait fondée sur la description des auteurs
(par exemple, «splénomégalie élargie », « splénomégalie ») ainsi que sur le
poids ou la taille déclarés de la rate. La spléenomégalie est définie comme un
poids de la rate supérieur a 200 g (échantillon de résection) ou comme une taille
de la rate supérieure a 110 x 70 x 50 mm (mesures in vivo par échographie ou
tomodensitométrie). Cette définition est basée sur les résultats de deux séries
post mortem et d’une étude échographique._On a constaté que le poids de la rate
normale chez les adultes en bonne santé dépendait de la taille et du poids
corporel (indice de masse corporelle) et du sexe. Le poids moyen global de la
rate était de 156 g. Le poids moyen de la rate normale chez les hommes et les
femmes était de 156(87) et 140(78) g respectivement. La détermination par
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échographie de la taille de la rate chez 793 adultes en bonne santé a montré que
les dimensions étaient inférieures a 110 x 70 x 50 mm et que le poids calculé de
la rate (formule ellipsoide de rotation) était inférieur a 190 g chez 95 % de tous

les sujets[30].

Comme 1’a noté¢ Mashaal, “’La rate n’est palpable qu’apres avoir grossi de
deux a trois fois sa taille [...] L’¢élargissement précoce a lieu dans une direction
supérieure et postérieure avant qu’il ne devienne palpable sous-costale, alors

tout élargissement ultérieur est vers le bas vers la fosse iliaque droite’’[29].

Toute splénomégalie douloureuse doit étre interpréter comme un symptéme

précoce potentiel de la rupture splénique[41].

Le danger de rupture splénique par palpation est minime. Les examens
répétés doivent étre évités, mais il est cliniguement important de déterminer si la

splénomégalie est présente[42].

Le résultat le plus courant sur la tomodensitométrie est la splénomegalie
avec lacérations spléniques et saignements intrapéritonéaux ou

subcapsulaires[31].

L’existence de douleurs abdominales et d’une splénomégalie massive
douloureuse indique une atteinte splénique qui doit étre confirmée d’urgence par

échographie, qui est I’examen de premiére ligne[2].
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Figure 29: rate hypertrophiée (925 g) avec déchirures

des pbles postérieurs et supérieurs.[43]

Dans notre étude une splénomégalie douloureuse a était découverte a
I’examen abdominale a la palpation chez le 4éme patient, alors qu’elle est

objectiver a I’aide de I’echographie et le scanner chez le reste des patients
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Figure 30: symptomatologie clinique de la RSS par ordre de fréquence.

Une diarrhée est découverte chez les patients | et V, alors que les trois
patients I11, IV et V ont présenté un tableau de malaise géneralisé, frissons, des

cephalées.
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B. Etude paraclinique :
1. Biologie :

Les résultats biologiques ne sont pas précis. Parmi les paramétres

hématologiques :
a) Hémogramme :

Ou Numération de la Formule Sanguine (NFS) est le premier examen
biologique utilisé pour dépister, explorer et suivre la plupart des hémopathies.
Ses indications sont trés nombreuses et dépassent largement le cadre des

pathologies hématologiques[44].

Anémie : hémolytique est un bon signe d’orientation mais elle peut
manquer, le Hgb/Hct est d’une utilité évidente pour exclure 1’hémolyse et

documente le degré d’anémie. La valeur moyenne d’hémoglobine est de

8,32g/dl (de 5,3 413, 6g/dI)[41].

Hyperleucocytose : Certains auteurs ont constaté que le nombre de GB
>15000/mm3 pouvaient indiquer une co-infection bactérienne ou une rupture
splénique[29].

Thrombopénie

Les NFS de nos patients ont objectivé une hyperleucocytose chez trois
patients (I, I, 111) alors que le taux des globules blanc est normal chez notre
cinquieme patient et il est non disponible pour le quatrieme, une anémie a été

objectivé chez le deuxiéme patient hb a 8g/dl, aussi chez le quatrieme patient

avec un taux d’Hb a 9,6g/dl, alors que il est normal chez le reste des patients.
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b) Elévation de la CRP.
c) Perturbation du bilan hépatique.
d) Frottis sanguin et goutte épaisse:

Pour poser le diagnostic de quelques parasitémies, on ce basent sur deux
méthodes de diagnostic en pratique, le frottis et la goutte épaisse. Ces examens
doivent étre réalisé a la phase aigue de la maladie par exemple lors de la poussée

fébrile au cours d’une infection palustre[45].
e) L'analyse du taux de lipase :

L’analyse du taux de la lipasémie joue un role important pour diagnostiquer
les pathologies du pancréas par exemple la pancréatite..., vu que la lipase a un
retentissement sur lui[46]. Vu que les RNTR peuvent étre observes au cours des
pancréatites, qu’elles soient aigué€s ou chroniques. Les mécanismes invoqués de
rupture sont une hyperpression parenchymateuse splénique en raison d’une
hypertension portale segmentaire et/ou 1’extension de la nécrose pancréatique
vers la rate avec digestion enzymatique du parenchyme splénique et des

vaisseaux intraparenchymateux|35].
f) Urée et créatinine :

La fonction rénale s'analyser par le dosage du taux de l'urée et la
créatinine, en cas de leurs augmentation souvent le diagnostic d’une insuffisance
rénale doit étre poser[47]. Car l'insuffisance rénale est un signe de découverte
d’une rupture splénique spontanée causée par une prise toxique en dehors des

autres étiologies classiques[48].
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g) Sérologie :

Une sérologie permet d'effectuer la recherche d'une exposition a un agent

pathogene, son état d'immunisation et potentiellement son état de protection.
h) Recherche des BK dans les crachats :
Vu que la tuberculose est parmi les étiologies de la RNTR]30], [35].
1) Hémoculture :
Aéro-anaérobies lors des pics fébriles et avant toute antibiothérapie.

Dans notre étude, le bilan étiologique chez 2 patients est sans particularité
alors que chez les trois autres patients la frottis sanguin et la goutte épaisse était
positive en faveur Des trophozoites, gamétocytes et shizontes de plasmodium
ovale chez le patient N° III, alors qu’elle confirme la fievre tierce et mis en
évidence le Plasmodium ovale chez le patient N° IV et présente Des
gamétocytes, de schizocytes et de trophozoites du Plasmodium ovale pour le
patient N° V.

2. Radiologie :
a) Echographie:

L'échographie c’est la technique d’imagerie la plus utile en premiére
intention a I’urgence qui montre généralement un hématome sous-capsulaire et
un épanchement intra abdominal, ce qui pose fortement le diagnostique de la
rupture de la rate. C'est un examen non irradiant, peu couteux, trés accessible
qui permet de déterminer rapidement les indications d'une intervention

chirurgicale et peut aussi éliminée d’autres urgences d’un abdomen aigu[49].
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L’échographie examen aisément réalisable au lit du malade, permet un

diagnostic rapide avec une sensibilité de 70 %, dépendante de I’opérateur[40].

Une échographie normale n’¢limine pas totalement le diagnostic[50], mais

peut étre en faveur d’un bon pronostic[51].

Figure 31: Echographie montrant une plage échogéne de la loge splénique.[52].
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Figure 32: L’échographie abdominale révélé une masse hyperéchogene

composée de rate et de liquide périsplénique [5].
b) TDM Abdominal :

Le TDM est examen de choix, permet de complété les données insuffisants
de I’échographie et aussi réaliser en raison d’un contexte poly l€sionnel. Le
scanner permet la classification des Iésions spléniques en 4 stades de gravité
croissante (tableau V). La présence d’épanchement intra péritonéal peut étre
ajouteé au grade pour précisée le niveau de gravité. C’est examen de référence vu
la qualité et la rapidité de sa réalisation. Il peut diagnostiquer 38% des Iésions
nos suspectées initialement devant la clinique ou 1’échographie et méme changer

I’attitude thérapeutique chez 25% des cas.

Malgré ces avantages, la spécificité et la sensibilité de cet examen,

n’atteignent jamais 100% quels que soient I’opérateur et la machine. Un scanner
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normal est fréquemment en faveur de 1’absence de 1ésion significative[9], [53]-
[55].

Le TDM abdominal est I’examen de référence, Une tomodensitométrie est
souvent essentielle pour établir le diagnostic et classer la lIésion splénique, Le
résultat le plus courant sur la tomodensitométrie est la splénomégalie avec
lacérations spléniques, un hémopéritoine, saignements intrapéritonéaux ou
subcapsulaires (un hématome sous-capsulaire), et moins fréqguemment un
épanchement périsplénique, une déchirure spléniqgue ou hématome

intrasplénique[31].

Il joue un role majeur dans la surveillance d’un hématome sous capsulaire
non rompu, car ce cas nécessite que un traitement conservateur avec une
surveillance radiologique de la taille et le volume de I’hématome sous
capsulaire, et posséde une meilleure précision pour le suivi des lésions

hémorragiques.

La tomodensitométrie abdominale avec injection est I’examen de choix
chez les patients dont I’hémodynamique est stable, elle permet un bilan lésionnel
précis (aspect du parenchyme, de la capsule splénique, présence d’un

hémopéritoine quantifiable) parfaitement corrélé aux données peropératoires[40]

D’aprés la littérature un un systeme de classement de 1-V basé sur les
résultats du TDM est utilisé. Cette échelle tient compte de la taille de la rupture
splénique et de I’hématome associé, ainsi que de toute atteinte hilaire. Les
patients stade (I-11) peuvent étre traites de facon conservatrice, alors que les
patients de haut grade (IV-V) nécessitent geénéralement une intervention

chirurgicale[53].
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Figure 33: TDM abdominal: splénomégalie et rupture partielle de la rate[41]

Tableau 1V: Classification des lésions spléniques
selon les résultats du Scanner[9]

Lésions capsulaires avec hématome inférieur 4 1 cm Lacération
Grade 1

superficielle inférieure 4 1 cm
Grade 2 Fractures spleéniques de 1 a 3 cm Héematome inférieur a 3 cm

Fracture splénique de plus de 3 cm Hématome sous capsulaire
Grade 3

supérieur a 3 cm

Deévascularisation splénique (non rehaussement) Fragmentation
Grade 4

splénique en 3 ou 4 morceaux
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Figure 34: Rupture de la rate chez un Gabonais[43].
a- splénomeégalie avec hématome périsplénique
b- Epanchement du cul de sac de Douglas

Figure 35: TDM d’une coupe coronale en faveur d’un grand hématome périsplénique (fléches
noires) avec saignement actif (fleche pointillée). Du liquide péritonéal libre était (fleches
blanches), y compris le liquide dans une hernie diaphragmatique grande (fleches
blanches)[56].
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c) IRM:

Son efficacité dans cette pathologie n'est pas claire (ce type d’imagerie n'a
pas été retrouvé dans la littérature), mais elle donne des résultats similaires a
I'échographie et au scanner[57]. Le probléeme est posé devant son non

disponibilite en urgence face a des symptomes évocateurs.
d) Angiographie :

La présence d’une expansion sous capsulaire oriente vers un hématome
sous capsulaire et la expansion en intra abdominale oriente vers une hémorragie

abdominale et la rupture splénique.
e) RXthorax/ASP :

Des radiographies du thorax et l'abdomen permet d’exclure d'autres
urgences responsables des symptomes. Une fracture des cétes inferieur gauche
peut prouver l'importance du traumatisme et conduire a la recherche d'une rate

rompue.

L’ASP et radio thorax ne permettent pas de diagnostiquer les lésions
spléniques, mais ils peuvent confirmer un eventuel épanchement intra péritonéal
en cas d’opacité au niveau de I’HCG, peuvent aussi d’objectiver des fractures de
cotes[9].

f) ETT/ECG
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3. La paracentese abdominale / Laparoscopie / Autopsie / Ponction

lavage / Laparotomie:

Avant la réalisation des méethodes radiologiques a balayage, le diagnostic
de la rupture splénique se faisait par ponction de paracentese, par laparoscopie
ou par chirurgie primaire. Dans les zones endémiques, lorsque les méthodes
radiologiques ne sont pas disponibles, le diagnostic peut &tre obtenu par examen
clinique ou par des méthodes non radiologiques, c’est-a-dire la paracentése ou la
chirurgie, selon I’état du patient et les modalités disponibles. En cas de déces
inattendu ou d’effondrement prématuré fatal la seule méthode de diagnostic est

I’autopsie

Chez les patients a 1’¢état hémodynamique instable, la ponction lavage du
péritoine a visée diagnostique est une solution rapide et sensible détectant
I’épanchement sanguin intrapéritonéal. Dans les formes graves avec signes

d’irritation péritonéale, la laparotomie en urgence affirme le diagnostic[40].

La ccelioscopie joue un réle majeur en cas de doute, car elle permet une
exploration complete de la cavité abdominale, pour rechercher des lésions
viscérales[9].

4. Examen histopathologique :

A I’examen anatomopathologique, les rates ont un aspect congestif, elles
sont le plus souvent hypertrophiques avec des poids compris entre 400 et
5009, mais pouvant aller jusqu’a 1 kg. Des hématomes sous-capsulaires sont

retrouvés dans plus de la moitié des cas. Les lésions histologiques

caractéristiques siegent au niveau de la pulpe rouge, qui est élargie par un
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infiltrat cellulaire lymphocytaire des cordons. Cette infiltration est retrouvée

dans la capsule et dans les parois vasculaires[29], [40].

Des résultats des examens anatomopathologiques décrivent et classent les

differentes Iésions de la rate. Alors une classification utile a était proposée par

SHACKFORD en 1981[58].

Tableau V: classification de SHACKFORDI58].

Grade I Plaie superficielle ou décapsulation.

Grade IT Plaie profonde n'atteignant pas le hile ou plaie étoilée

Grade 111 Hématome sous capsulaire, Plaie atteignant le hile. Eclatement polaire ou d'une
hémi rate.

Grade IV Fracas de la rate ou lésion pédiculaire

Grade V Ecrasement de la rate ou pronostic vital en jeu

Tableau VI: Facteurs cliniques associés a la rupture splénique non traumatique[1].

Les signes fréguemment présents :

(> 60 %)

Douleur abdominale, généralement quadrant supérieur
gauche

Faible (<12g/dL) ou chute d'hémoglobine

Nombre élevé de globules blancs > 10000

Les signes modérément présents (33

% 2 60 %)

Douleur a I'épaule, généralement du c6té gauche
Hypotension

Faiblesse

Tachycardie

Les signes faiblement présents (10

% a 30 %)

Splénomégalie
hépatomégalie

Distension abdominale
Lymphadénopathie
Douleur thoracique gauche
Nausée et vomissements
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Le diagnostic de rupture splénique est difficile, 1’absence de spécificité des
symptdbmes pouvant faire évoquer d’autres wurgences chirurgicales
(gynecologiques, viscérales, vasculaires), un infarctus splénique, un abces,

voire une torsion splénique[40].

Le diagnostic positif repose le plus souvent sur les données d’imagerie

recueillies par échographie ou tomodensitométrie abdominale[40].

La rupture spontanée de la rate normale représente un probleme dans le
diagnostic. En I’absence de traumatisme, le diagnostic de rupture splénique n’est
pas toujours établi en tenant compte uniquement des signes et symptomes
classiques de la douleur du quadrant supéricur gauche et de I’instabilité
hémodynamique[l]. L’existence de douleurs abdominales et d’une
splénomeégalie massive douloureuse indique une atteinte splénique qui doit étre
confirmée en 1% ligne par une échographie abdominale en urgence. Alors que la

sensibilité de la TDM est meilleure pour diagnostiquer des lésions[59].

Le diagnostic de rupture splénique est clinique, confirmé par une
tomodensitométrie ou une laparotomie (chez les patients hémodynamiquement
instables). Plusieurs systemes de classement basés sur des résultats de
tomodensitométrie ou d’échographie ont été établis pour la rupture splénique et

chacun d’eux s’est révélé utile pour guider les décisions de gestion[31].
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Alors d’apres la littérature, le diagnostic de la RSS était obtenu a partir de :
ela clinique

eL’imagerie (échographie abdominale et scanner abdominale) : Les
résultats de I’imagerie en faveur de : I’hémopéritoine, 1’hématome sous
capsulaire, la splénomégalie, 1’épanchement péri splénique, caillots sanguins

péri spléniques.
el a paracentése

eL’autopsie en cas de décés avant d’étre diagnostiqué, le diagnostic n’est
fait qu’a I"autopsie chez 8% des cas, car les patients s’aggravent et meurent
avant d’étre opérés ou méme diagnostiquer[35].

el a chirurgie
eL_aparoscopie peut étre un choix dans certains cas.

Dans notre série, Le diagnostic été évoqué par la présence d’une
splénomégalie homogene individualisation de collection périsplinique
hétérogene a 1’échographie abdominale avec un aspect TDM compatible a un
hématome sous capsulaire de la rate non rompus dans le 1* cas, alors que le
diagnostic a été poser devant un TDM abdominale en faveur d’une rupture
spontanée de la rate bénigne pour notre 2eme patient et devant les signes
d’irritation péritonéale et 1’état de choc septique, la présence d’une
splénomegalie avec hématome peérisplénique et épanchement péritonéale chez le
4eme patient, et confirmé en peropératoire durant la laparoscopie exploratrice
qui a mis en évidence I’hématome sous capsulaire de la rate rompue et distendue
avec un saignement actif, des caillots sanguins et 1’hémopéritoine . Chez le
3éme et le 5éme patients le diagnostic de la rupture splénique a été découvert en
peroperatoire au cours de la laparotomie.
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VII.DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

Contrairement a la rupture splénique traumatique, la rupture spontanée de
la rate n’est pas souvent considérée dans le diagnostic différentiel de douleur
abdominale et peut étre facilement confondue avec d’autres pathologies
abdominales. Ne pas penser a la rupture splénique peut étre catastrophique. Cela
illustre 1’'importance de maintenir une large différence chez les patients
présentant une douleur abdominale aigué et devrait rappeler au médecin

d’envisager le diagnostic de rupture splénique non traumatique spontanée[60].

Alors la rupture splénique atraumatique devrait étre considérée dans le
diagnostic différentiel de douleur abdominale aigué inexpliquée dans le quadrant

supérieur gauche[1].

Les medecins devraient avoir suspecté toujours le diagnostic de la rupture
splénique non traumatique, en particulier chez un patient présentant une douleur
abdominale isolée du cOté gauche. Parmi les diagnostics différentiels de ce
tableau clinique : ischémie cardiaque, infarctus de myocarde, empyeme
thoracique, embolie pulmonaire, pneumonie, ulcération peptique ou rupture de
diverticulose sigmoide ou n’importe quelle cause de I’abdomen aigu (par

exemple, appendicite aigué, pancréatite)[1], [31].

Si une instabilité hémodynamique se produit, une rupture de la grossesse
ectopique, une rupture de I’anévrisme aortique abdominal ou méme un choc

septigue peuvent étre suspectés[1].

Un tableau douloureux abdominal isolé peut étre évoque devant plusieurs
autres pathologies, les douleurs abdominales n’oriente pas seulement vers une

rupture spontanée de la rate.
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Les principales causes de douleur abdominale aigué dans la tranche d'age
40 — 80 ans sont : les cholécystites, les angiocholites, perforation des organes,
les coliques nephretiques, les occlusions, les pancréatites, les sigmoidites, les
ulcéres gastriques, les gastrites, les péritonites, I'anévrysme aortique et la

pneumopathie.

La rupture de la rate splénique non traumatique peut imiter une grande
variét¢ d’états pathologiques, y compris I’infarctus du myocarde, 1’embolie
pulmonaire6 la rupture de la grossesse ectopique et ’appendicite aigilie. Cette
confusion avec d’autres états pathologiques a entrainé des retards dans le

diagnostic et le traitement appropriés et méme jusqu’a la mort.[1]
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VIIL.ETIOLOGIES :

La rupture de la rate est principalement causée par un traumatisme.
Cependant, dans certains cas rares, il se produit également sans traumatisme
évident, qui est appelé rupture splénique non traumatique (RSNT) ou rupture
splénique spontanée[61]. La rupture spontanée de la rate est une affection
extrémement rare qui peut étre causee par des facteurs intrinseques ou

extrinseques[62]

La rupture spontanée de la rate est une complication rare de diverses
maladies. Selon Renzulli et al. cette affection peut étre classée en rupture
splénique atraumatique-idiopathique (7 %) et atraumatique pathologique (93 %).
L’¢étude susmentionnée identifie six groupes étiologiques pour la rupture
splénique spontanée et ces groupes sont par ordre de fréquence comme suit :
néoplasique (30,3%), infectieux (27,3%), inflammatoire(20%), médicamenteux /
iatrogene et liés au traitement (9,2%) , les troubles mécaniques (6,8 %) et chez

un sujet avec une rate normale (6,4 %)[30]

D’autres études sur la rupture spontanée de la rate comprennent
principalement des rapports de cas et font référence aux infractions spléniques,
aux troubles de la coagulation, a la thrombopénie, a I’hypertension portale, a la
vascularite, a la thrombose veineuse de la rate et aux lésions spléniques focales.
Les maladies infectieuses peuvent provoquer un élargissement de la rate en
raison de I’hyperplasie de la pulpe et de I’hyperémie du sinus et du plexus du

manteau[62].
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Il faut parfois beaucoup de temps pour identifier les facteurs étiologiques
sous-jacents de I’RSS. dans la recherche de Liu et al.[61] des facteurs
étiologiques ont été identifiés chez seulement 37,5 % des patients atteints d’RSS
(3/8 : anticoagulant, La maladie de Vaquez et tumeur splénique du cbélon a
flexion) avant la chirurgie et chez 50 % des patients atteints d’RSS (4/8 :
pancréatite chronique, cirrhose hépatique, cancer du pancréas et la pneumonie
interstitielle aigue) pendant ou apres la chirurgie, qui était de27,8% et 41,7%
respectivement, dans la recherche de Renzulli et al[30]. D’autres études ont
révélé que jusqu’a 71 % des causes sous-jacentes de I’RSS avec amylose étaient

inconnues au moment de 1’intervention chirurgicale[63].

De plus, en raison des limites des techniques de diagnostic et des examens
pathologiques, certains facteurs étiologiques potentiels tels que certaines

maladies infectieuses virales peuvent éventuellement passé inapercus.

Pour Liu et al[61], la proportion de facteurs étiologiques locaux était de
71,4 % (5/7), y compris les troubles inflammatoires, les troubles néoplasiques et
la splénomégalie congestive dérivée de maladies des organes périspléniques, ce
qui était supérieur aux données de Renzulli (10,9 %) [30]. Il n’y avait aucun
facteur étiologique infectieux dans I’étude de Liu et al[61l], alors que la

proportion était de 27,2 % dans les données de Renzulli[30].

Arnold et VanVooren[64] ont regroupé les diverses étiologies de la rupture

splénique pathologique en quatre catégories :

eMaladies inflammatoires : mononucléose infectieuse, paludisme, la fievre

typhoide, la grippe, hépatite virale, tuberculose, actinomycose, sarcoidose,

endocardite bactérienne subaigle, fiévre récurrente, brucellose et syphilis.
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eTroubles hématologiques : sous cette classification, on retrouve l'anémie

hémolytique congénitale, I'anémie hémolytique auto-immune, I'némophilie, le

syndrome de Feely, la polyglobulie essentielle et la prise des anticoagulants.

eMaladies néoplasiques : dont certaines sont les leucémies, les lymphomes,

les maladies myéloprolifératives et les maladies métastatiques.

eDiverses : autres conditions préedisposant la rate a la rupture sont la
thrombose veineuse splénique, la splénomégalie congestive, les infarctus
spléniques, la maladie de gaucher, l'amylose, la pancréatite, les kystes
épidermoides et la grossesse.

Tableau VI1: Causes de rupture non traumatique de rate

apres revue de 194 cas de la littérature[35].

Etiologies

Infectieuse 30%

e Virale 18 %
e Mononucléose infectieuse +++, Hépatite A,Virus de I’'Immunodéficience Humaine,Varicelle, Cytomégalovirus
e  Bactérienne 8 %
Endocardite, Septicémie ou abcés & Staphylocoque, Légionellose, Fievre Q, Salmonellose, Septicémie a Méningocoque,
Tuberculose, Septicémie a Hémophilus, Abcés a Klebsielle et Streptocoque
e  Parasitaire 4 %

®  Paludisme +++, Kyste hydatique

Hématologique 27 %

e  Hémopathie maligne centrale 15 %

Leucémies ++ aigué ou chronigque, myéloide ou lymphoide

Hémopathie maligne périphérique 9 %

Lymphome malin, hodgkinien ou non hodgkinien

Hémopathie bénigne 3 %

e  Thalassémie, Purpura thrombopénique, Hémophilie, Anémie hémolytique

Tumeur solide ou kystique 11%

e  Tumeur maligne 7 %
e  Sarcome ou métastase splénique
e Tumeur bénigne 4 %

®  Hamartome, angiome

Pathologie digestive 10%

Pancréatite ++, Hypertension portale, Anévrysme de I’artére splénique, Maladie de Crohn

Rhumatologique 4%

Polyarthrite rhumatoide, Lupus

Insuffisance rénale avec dialyse 3%

Autres 15%

Amyloidose, Post-partum, Fibrinolyse et anticoagulants, Inclassables
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Tableau VIII: Les six grands groupes étiologiques selon Renzulli et al[30].

Leucémie myéloide aigué
Leucémie aigué lymphoblastique
Leucémies diverses

Troubles hématologiques malins Lymphome de Hodgkin
Néoplasiques Lymphome non hodgkinien
Troubles myéloprolifératifs

Syndromes myélodysplasiques

Histiocytose
Affections hématologiques non malignes | Purpura thrombocytopénique idiopathique

Divers

Angiosarcome
Péliose
Affections néoplasiques primitives Lésions kystiques
Hémangiome

Divers

Choriocarcinome
Affections néoplasiques métastatiques Cancer du poumon
secondaires Mélanome

Divers

Mononucléose infectieuse

Infection a cytomégalovirus

Troubles infectieux virales Infection par le virus de I'immunodéficience humaine
Infectieux Fievre dengue

Divers

Endocardite
Fievre Q
Troubles infectieux bactériens Tuberculose
Fievre typhoide

Divers

Paludisme tertiana (Plasmodium vivax)

Affections infectieuses protozoaires Paludisme tropical (Plasmodium falciparum)
Divers
Affections infectieuses fongiques Aspergillose

Pancréatite chronique

Troubles inflammatoires et néoplasiques Pancréatite aigué

locaux Cancer du pancréas
Troubles inflammatoires Divers
non infectieux Amylose primaire
Troubles amyloides Amylose secondaire
Divers
Troubles vasculaires Granulomatose de Wegener
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Périartérite noueuse

Divers

Troubles génétiques

Troubles hématologiques

Maladies de stockage

Affections auto-immunes

Polyarthrite rhumatoide
Lupus érythémateux disséminé

Divers

Troubles liés aux
médicaments et aux

traitements

Rupture splénique liée au médicament

Facteur de stimulation des colonies de
Anticoagulation
Thérapie thrombolytique

Divers

granulocytes

Rupture splénique liée a la dialyse

Hémodialyse

Dialyse péritonéale continue ambulatoire

Troubles mécaniques

Rupture splénique liée a la grossesse

Pendant la grossesse
Pendant le travail et le post-partum
Post-césarienne

Grossesse intrasplénique

Splénomégalie congestive

Cirrhose du foie (hypertension portale)

Occlusion de l'afflux hépatique (manceuvre de Pringle)

Ulcere gastrique

Rate normale

Rate normale

Sans facteur de déclenchement

Avec facteur de déclenchement

Les maladies infectieuses et hématologiques occupe une large place parmi

les étiologies de RSS, ils présentent plus de la moitié des cas. Les étiologies

d’origine infectieuses présente 30 % des cas sont frequemment représentées par

la MNI et le paludisme, mais les causes hématologiques présentent que 27 %

marquee surtout par les hémopathies malignes. Existe d’autres étiologies sont

beaucoup plus rares :

tumeurs solides ou bénignes de la rate (11 %), les

pathologies digestives (pancréatite, hypertension portale) (10 %), les causes

rhumatologiques (4 %) et I’insuffisance rénale au stade de dialyse (3 %). Alors

que certains cas restent de cause indéterminée classée parmi les étiologies

idiopathique dans prés de 5 % des cas, pas d’étiologie confirmer aux examens

paracliniques et aucune notion de traumatisme n’a était motionnée[35].
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A. La mononucléose infectieuse (MNI) :

La mononucléose infectieuse (MNI) correspond a la primo-infection
symptomatique, genéralement bénigne, courante chez les adolescents et les
jeunes adultes. Elle est causée par le virus Epstein-Barr et dure habituellement
quelgues semaines; la phase aigué dure environ 1 semaine ou 10 jours. Des
complications cardiaques, pulmonaires, neurologiques, rénales, hématologiques

et du systéme immunitaire sont signalées dans jusqu’a 5 % des cas[65].

La MNI représente a elle seule 16 % des RNTR et reste la principale cause
de rupture dans les pays tempéres[35]. En MNI, la rate est généralement
augmentée a 3-4 fois la taille normale[66]. Mais la rupture splénique spontanée
(RSS) reste une complication rare de la MNI avec une incidence estimée de
0,2 %[65], alors que c’est la complication la plus grave et la plus dangereuse,
potentiellement mortelle, c’est la premicre cause de déces dans cette maladie
souvent bénigne[67], [68], survient chez 0,6 % a 0,7 % des patients[69]. Rutkow
[42] a defini quatre criteres pour la RSS : (1) aucun antécédent de traumatisme
récent; (2) un syndrome clinique compatible avec la MNI; (3) des preuves
hématologiques et sérologiques de la MNI; et (4) une histopathologie splénique

compatible avec un diagnostic de MNI.

Certains auteurs suggéerent que, du fait de la possibilité de rupture pour un
traumatisme minime et également du fait de nombreuses formes peu
symptomatiques de MNI restant non diagnostiquées, la prévalence exacte de
RNTR au cours de la MNI n’est pas bien connue, de méme que sa morbidité—

mortalité[70].
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L’age moyen des RNTR au cours des MNI est d’environ 25 ans avec des
extrémes compris entre 10 et 72 ans ; les hommes représentent pres de 2/3 des
cas et dans 50 % des cas, il existe une splénomégalie[70], [71]. Les
modifications structurales du parenchyme splénique au cours de la MNI
pourraient expliquer les RNTR. Le parenchyme deviendrait plus friable, la
capsule plus fine et la survenue de douleurs scapulaires serait, dans 50 % des
cas, la traduction d‘une minime rupture de la rate avec irritation du

diaphragme[42]

Le développement récent de modalités d’imagerie sensibles a permis un
traitement non opératif dans plusieurs cas et a rendu le dernier critere
obsoléte[69].

B.Le paludisme :

Le paludisme est I'une des maladies tropicales les plus graves. Selon
I’Organisation mondiale de la Sant¢ (OMS), 300-500 millions d’étres humains

souffrent du paludisme chaque année, dont plus d’un million meurt[41].

C’est la deuxieme cause infectieuse des RNTR avec une prévalence
comprise entre 1/50 000 et 1/100 000 cas[35].

La rupture splénique est parmi les complications palustres moins connue et
potentiellement mortelle, I’incidence de cette pathologie n’est pas bien connue;
elle varie de 0 % a 2 %[72]. Les premiers cas de rupture splénique au cours du
paludisme ont été signalés au XlIXe siecle, Malgré cette ancienneté, ses
caractéristiques épidémiologiques et cliniques sont encore mal comprises.
Aucun cas de rupture splénique attribuable au paludisme transfusionnel ou a
d’autres méthodes d’inoculation du paludisme n’a été signalé, c’est-a-dire des

accidents de laboratoire. Au cours du dernier demi-siécle, seuls des cas naturels
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transmis par vecteur ont été observés. L’incidence réelle de la rupture splénique
pathologique dans le paludisme naturel transmis par vecteur est inconnue, car
aucune étude prospective n’est disponible. Alors que dans les régions
endémiques, les cas de rupture splénique sont susceptibles d’étre sous-

diagnostiqués et sous-déclarés[41].

Les RNTR semblent plus fréquentes chez les hommes jeunes non
immunisés et donc plutdt d’origine occidentale et plus particuliérement au cours
de I’acces palustre. Une splénomégalie est fréquente. La rupture est parfois
inaugurale ou survient pendant le traitement d’un accés palustre, quand la
parasitémie peut étre faible voire nulle elle peut se compliquer par des infections
a Plasmodium vivax, falciparum ou ovale. Les mécanismes évoqués sont une
hypertension intraparenchymateuse associée a des phénomenes de fibrose, des
troubles de la microcirculation par des hématies parasitées responsables d’une
CIVD locale et/ou en présence de jeunes trophozoites, les globules rouges sont
soudainement congestionnés en raison de la congestion sinusoidale [35]

La rate joue un role majeur dans la défense de I’hdte contre Plasmodia et
d’autres parasites intravasculaires. Pendant le paludisme aigu et chronique, la
structure et la fonction splénique modifiée produisent un élargissement léger a
modéré ou peuvent entrainer des complications. Cette hypertrophie splénique est
trés courante dans les régions impaludées du monde; on le trouve dans 50 a 80
% de certaines populations, Sens dans 95% -100% des personnes atteintes de
paludisme aigu, la reconnaissance par examen de routine se produit pour
seulement 50% -90%. Une splénomégalie palpable généralement appréciée dans
les 3 a 4 jours suivant ’apparition des symptomes et peut étre observée dans

toutes les formes de paludisme aigu, y compris 1’infection congénitale[29].
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Bien que de nombreuses étiologies de la rupture splénique spontanée
existent, les infections sont la principale cause de splénomégalie, avec ceux
susceptibles de produire 1’¢largissement le plus important étant le paludisme, la
leishmaniose viscérale (kala-azar) et la schistosomiase. Mais dans le monde
entier, on estime que le paludisme est la principale cause[29].

Dans notre analyse le diagnostic d’une rupture spontanée de la rate
secondaire a une maladie infectieuse «le paludisme » est évoqué a
I’interrogatoire chez 2 patients (III, IV) (Fiévre apres le retour d’une zone
d’endémie palustre) alors que chez le 5éme patient il a été recherché en post
opératoire dans le cadre du bilan étiologique de la rupture spontanée de la rate,

Le diagnostic a été confirmé par les frottis sanguins et les gouttes épaisses
en faveur Des trophozoites, gamétocytes et shizontes de plasmodium ovale chez
le patient N° III, alors qu’elle confirme la fievre tierce et mis en évidence le
Plasmodium ovale chez le patient N° IV et présente Des gamétocytes, de
schizocytes et de trophozoites du Plasmodium ovale pour le patient N° V.

C. Autres infections bactériennes :

Les infections bactériennes notamment les endocardites représentent moins
de 10 % des étiologies de RNTR. La fréequence de RNTR au cours des
endocardites bactériennes est estimée a 0,08 %. Dans une série de 22 RNTR
compliquant une endocardite bactérienne, la RNTR était révélatrice de
I’endocardite dans quatre cas et la mortalité était de 17 cas. D’un point de vue
anatomopathologique, la splénomégalie est quasiment constante et il existe des
infarctus spléniques dans 78% des cas, associés dans 51% des cas a des micro-
abces. Les mécanismes évoqués pour la rupture sont 1’oblitération vasculaire
périphérique d’origine micro-embolique et/ou [’existence d’un processus
d’artériolite oblitérante. Il existe également quelques cas de RNTR au cours

d’infections bactériennes sans endocardite[35]
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D. Les hémopathies malignes :

Les causes hématologiques constituent la deuxieme catégorie des étiologies
de la RNTR. Il s’agit dans la majorité des cas d’hémopathies malignes avec un
risque de rupture semblant augmenter avec 1’age. Divers mécanismes ont été
évoqués : hémorragie au sein de foyers d’infarctus, au sein de foyers tumoraux
et/ou anomalies de I’hémostase. Au cours des lymphomes malins hodgkiniens
ou non, la rate peut étre infiltrée par des cellules malignes lymphoides avec
présence de foyers hémorragiques et d’infarctus. La drépanocytose est une cause
plus rare de RNTR et a été essentiellement rapportée chez des enfants. Le
mécanisme invoqué de rupture est ’apparition de 1€sions hémorragiques au sein

des foyers d’infarctus récents[35].

Les tumeurs malignes hématologiques sont souvent incriminées comme
cause de rupture pathologique de la rate. La splénomégalie est une forme trés
courante de leucémie myeéloide chronique. Cependant, la progression de la
splénomégalie dans la leucémie myéloide chronique est généralement lente et
insidieuse que de nombreux patients peuvent ne pas étre conscients de lui
jusqu’a ce que la rate soit devenue énorme en taille. La rupture splénique
spontanée est un événement mettant la vie en danger qui peut étre une
présentation initiale d’une complication imprévisible au cours de la maladie
chez un patient atteint de leucémie myéloide chronique. Un ou plusieurs des
mécanismes suivants peuvent étre comme cause de rupture splénique spontanée
dans la leucémie. (i) L’effet mécanique de I’infiltration leucémique dans la rate,
surtout si la capsule est en cause. (ii) Infarctus splénique avec hémorragie
subcapsulaire consécutive et rupture subséquente de la capsule splénique. (iii)

Défaut de coagulation sanguine. La rupture pathologique de la rate s’est produite
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presque exclusivement chez les adultes et la rupture de la rate est généralement

modéree a grave[33].

Giagounidis et al. Ont également signalé que le taux de mortalité par
rupture splénique spontanée dans les tumeurs hématologiques malignes était de
37 % dans les cas opérés et de 93 % dans les cas non opérés. Dans une revue de
la littérature, nous avons pu identifier 136 cas de rupture splénique pathologique
depuis 1861; 34% se sont produits dans des leucémies aigués, 34% dans des
lymphomes non hodgkiniens et 18% dans des leucémies myéloides chroniques
(LMC). Nous trouvons un rapport hommes-femmes de 3:1, avec des différences
considérables pour les maladies spécifiques rencontrees. Il semble qu’en dehors
de [I’infiltration splénique par une maladie hématologique, des infarctus
spléniques et des troubles de coagulation, le sexe masculin, 1’age adulte, la
splénomégalie séveére et la chimiothérapie cytoréductrice peuvent augmenter le
risque de rupture splénique pathologique. Les facteurs pathogenes sont
I’infiltration splénique, les infarctus spléniques et les troubles de la coagulation.
Les patients de sexe masculin, les patients de plus de 20 ans, les patients
présentant une splénomégalie et ceux qui ont récemment recu une
chimiothérapie cytoréductrice semblent étre plus a risque de souffrir d’une
rupture pathologique. Tout patient se plaignant de la sensibilit¢ abdominale
supérieure gauche, qui peut rayonner sur 1’épaule gauche (signe de Kehr), doit
étre observe de prés et des investigations diagnostiques plus poussées
(échographie de I’abdomen, tomodensitométrie abdominale) devraient étre lancé

pour éliminer la rupture de la rate[28].
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E.Pathologies digestives :

Les RNTR sont rares au cours des pancréatites, qu’elles soient aigu€s ou
chroniques. Les mécanismes invoqués de rupture sont une hyperpression
parenchymateuse splénique en raison d’une hypertension portale segmentaire
et/ou I’extension de la nécrose pancréatique vers la rate avec digestion
enzymatique du parenchyme splénique et des vaisseaux intraparenchymateux.
Les RNTR au cours des pancréatites posent peu de problémes diagnostiques car
elles semblent exceptionnellement révélatrices de la pancréatite et dans cette

affection le recours au scanner est tres frequent[35].
F.Autres [73]:
1. Maladies de I'immunité :

Polyarthrite rhumatoide (syndrome de Felty), Lupus érythémateux
disséminé, Anémie hémolytique immunologique, Lymphadénopathie angio-
immunoblastique, Hypersensibilité d'origine médicamenteuse avec maladie
sérique, Thrombopenie et neutropenie immunologiques.

2. Affections avec troubles du flux sanguin spléenique :

Cirrhose postnécrotique et cirrhose de Laennec, Obstruction de la veine
hépatique, Schistosomiase hépatique, Obstruction de la veine porte ou
transformation du sinus caverneux, obstruction de la veine splénique,

Insuffisance cardiagque congestive, Anévrisme de l'artére splénique.
3. Affections associées a des anomalies érythrocytaires :

Sphérocytose, Drépanocytose, Ovalocytose, Thalassémie.
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4. Affections infiltratives de la rate :

syndrome de Hurler, maladie de Tangier, granulomatose multifocale
(éosinophile) a cellules de Langerhans, hématopoiese extramédullaire
hamartomes, fibromes, hémangiomes, lymphangiomes, kystes.

Malignes: leucémies, lymphomes, maladie de Hodgkin, tumeurs

spléniques, primitives, angiosarcomes, métastases tumorales, syndromes
myeéloprolifératifs.

La RNTR sur une rate tumorale est une circonstance extrémement rare. Il
peut s’agir de métastases ou de tumeur bénigne. Les métastases sont souvent
d’origines pulmonaire, mammaire, cutanée (mélanome), colique ou
gynécologique. La maladie est généralement diffuse et les métastases spléniques
multiples[35].

5. Autres affections :

Splénomégalie idiopathique, Thyrotoxicose, Anémie par carence
martiale, Sarcoidose, Bérylliose, Lymphadénite nécrosante histiocytique de
Kikuchi. En plus des raisons classiques, la prise de substances toxiques peut
étre I'une des causes, et I'insuffisance rénale est un moyen de savoir[48].

6. D’origine inconnue :

La rupture non traumatique spontanée de la rate représente un probléme
dans le diagnostic. Elle peut se produire méme en I’absence d’antécédents de
traumatisme, d’infection passée ou récente, et sans antécédents hématologiques
ou néoplasiques, ou d’autres maladies[60]. Dans 1’examen d’Orloff et de
Peskin’s[3], seulement un des 28 cas de rupture spontanée avait été diagnostiqué

correctement avant I’intervention.
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Y a-t-il des cas de rupture spontanée de la rate qui sont d’étiologie
inconnue comme dans les deux patients (I et 11) de notre étude. L’absence de
notion de traumatisme élimine une rupture d’origine traumatique. La négativité
des NFS, du frottis sanguin et de la goutte épaisse élimine le diagnostic d’une
mononucléose infectieuse et du paludisme. La négativité des sérologies (HVB,
HVC, VIH) élimine tous cause d’origine infectieuse virale. Pas de notion de
maladie rhumatologique. Pas de tuberculose vu la négativité de la recherche des
BK dans les crachats. Pas de notion d’une insuffisance rénale vu la normalité de
taux de I'urée et créatinine. Hémoculture est sans particularité, pas de notion
d’endocardite infectieuse sur le bilan cardiovasculaire (ETT, ECG) et aussi un

taux normal de la lipasémie élimine le diagnostic d’une pancreéatite.

Deux patients de notre étude présentent 1’hypothése d’une rupture
spontanée de la rate secondaire a un effort physique (Alpinisme chez le 2éme
patient alors une haute altitude hypoxémie s’impose), 17 % des ruptures
spontanées de la rate originaire d’une lourde charge[66].

Tableau I1X: Caractéristiques chez 926 patients

pour les six principaux groupes étiologiques|30].

Nombre(%) Hommes (%) age moyen Mortalité liée au RSS

(années) (%)

Affections néoplasiques 281 (30,3%) 674 52(16) 214
Infectieux 253 (27,3%) 75,8 35 (15) 8,7

Troubles inflammatoires, non 185 (20%0) 69,1 48(13) 9,5

infectieux
Troubles liés aux médicaments | 85(9.1%) 57 52(14) 13
et au traitement

Troubles mécaniques 63 (790) 25 36(13) 17
Rate normale 59 (6,3%) 63 47(15) 2
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IX. TRAITEMENT :
A. Traitement non chirurgical :[49], [58], [72], [74]-[79]

Le traitement non chirurgical (TNC) des lésions spléniques peut étre
réalisé chez I'adulte et I'enfant. En fait, le TNC a été proposé par un chirurgien
pédiatre de Toronto en 1968. Vu le rdle majeur de la rate dans la réponse

immunitaire nécessite sa conservation le plus souvent possible.

Le traitement non opératoire des ruptures spléniques doit étre posé en

premiere intention si le patient est stable sur le plan hémodynamique.
1. Méthodes du TNC :

une surveillance stricte en réanimation, a proximité d’un bloc opératoire,
avec un repos total au lit d’'une moyenne de 15 jours, la présence d’une voie
d’abord périphérique facilitant 1’observance, Au moins 3 examens clinique
abdominaux/jour, une surveillance clinique chaque jour de la PA et de la FC
toutes les trois heures jusqu’a 48 heures, toutes les six heures pendant 72 heures,
2 fois/jour par la suite (stabilité hémodynamique de I’hémopéritoine), biologique
(une NFS avec hématocrite quotidienne) et imagerie (échographie abdominal) a
J1, J3, J6, J10, puis tous les 15 jours jusqu'a la normalisation (examen du 3éme
mois) (idéalement par une TDM a J7 puis par une surveillance échographique
non couteuse et suffisante sauf si complications) sont justifiés, et un repos strict

sans effort ou activité physique intense et du sport de contact pendant trois mois.
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Si le patient est toujours stable sur le plan hémodynamique avec la stabilité
ou la régression de la taille et le volume de I’hématome sous capsulaire, il peut
sortir sous traitement médical symptomatique avec un contrble de
I’hémogramme et de I’imagerie (échographie) chaque six mois. Aussi que
certains auteurs proposent la somatostatine pour réduire le débit splanchnique

dans les ruptures des rates normales[3].

Une ré-hospitalisation est impeérative a la moindre douleur. Toute activite
physique doit étre proscrite le premier mois, la reprise des sports de contact est
déconseillée avant trois mois et subordonnée a la normalisation des anomalies

morphologiques.
2. Indications :

Les patients Stables hémodynamiquement qui peuvent étre surveillés de
prés, chez les enfants aussi. Si 1’état hémodynamique est stable et que les
facteurs etiologiques sont évidents, le traitement non chirurgical peut étre

envisagé[61].

Ne peut étre basée sur 1’abstention chirurgicale comme traitement sauf en
cas d’absence d’altération de la conscience les patients doivent étre parfaitement
conscients et coopérants, de signes d’irritation péritonéale et de traitement
anticoagulant, chez un patient ne nécessitant pas plus de 4 culots globulaires au
maximum si la transfusion est nécessaire, moins de 36-48 heures de la début des
symptomes. Chez l'adulte, il faut prendre en considération l'absence de tars
cardiovasculaire, respiratoire ou rénal, et I'dge doit étre moins de 60 ans (il faut
exclure les patients plus agés a cause de possibilite de la présence des

antécédents des maladies chroniques séveres).
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Les méthodes non opératoires ont été utilisées avec succes dans les années
1980, et la splénectomie continue d’étre utilisée couramment dans nos jours. De
toute évidence, en cas d’hémorragie massive ou d’instabilit¢ hémodynamique, il

n’y a pas d’autre option que la laparotomie exploratoire et la splénectomie.[66]
3. Reégles d'arrét du traitement non chirurgical :
On doit éviter le TNC et opérer en cas de :

— Besoin de plus de 3 unités de transfusion sanguine ou 24 heures de
transfusion sanguine pour maintenir la pression artérielle maximale au-dessus
de 9 mmHg, corriger I'anémie, le taux d’hémoglobine est inférieur a 9g/100 ml

ou I'nématocrite est inférieur a 30% ;

— Un hémopéritoine de grande abondance (a 1’échographie et/ou a la

tomodensitometrie) ;

— Lésion splénique grave a 1’échographique et/ou

tomodensitometrique (lésions dites expansives) ;
— Suspicion d’une irritation péritonéale.
4, Les avantages :
Les principaux avantages de la prise en charge non chirurgicale sont :

1) la préservation de la fonction splénique, en particulier la prévention de

I’OPSI chez les jeunes patients;

2) la prévention des complications liées a I’opération, par exemple,
I’infection intraabdominale, problemes de plaie et obstruction intestinale

adhesive[65].
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Au cours de la derniére enquéte, cependant, on a mis de plus en plus
I’importance de la préservation de la rate, en particulier chez les enfants et les
personnes qui se rendent régulierement en zone d’endémie, car les patients
splénectomisés montrent une sensibilit¢ accrue a une infection grave.

L’incidence de la septicémie postsplénectomie chez les enfants est de 0,58 % a

0,86 %, avec une mortalité de 50 % a 80 %[69]

L’administration du vaccin antipneumococcique a permis de réduire au
minimum la survenue de cette complication. Toutefois, la prise en charge
conservatrice reste relativement peu fréquente, étant réservée uniquement aux
patients qui sont hémodynamiquement stables en étroite observation et

surveillance[65].
5. Les inconvénients :

Les inconvénients d’un traitement non chirurgical sont une hospitalisation
prolongée, I’utilisation accrue de techniques d’imagerie (comme chez un patient
de notre étude), des transfusions sanguines et un retour nettement plus lent aux
activites quotidiennes et sportives. Il existe également un danger que
I’hématome sous-capsulaire, apres étre resté stable pendant plusieurs semaines,
puisse se rompre[69]. Le risque de reprise hémorragique, maximal dans les
premiers jours, doit étre expliqué au patient. 1l se diminue avec le temps, mais
des ruptures secondaires tardives ont été rapportées au-dela de dix semaines.
Des pseudo-kystes spléniques et exceptionnellement des abces peuvent survenir
a distance. Enfin les besoins transfusionnels éventuels font courir un risque de
contamination minime mais non nul par un agent viral (virus de I’hépatite C et

B, VIH) ou autre.
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Johnson et al. [80] ont signalé un jeune homme atteint de RSS a la MNI qui
a subi avec succes une aspiration subcapsulaire persistant échoguidé apres 4
semaines de traitement conservateur. Dans le cas signalé ici, le patient était
hémodynamiquement stable, mais 1’hématome subcapsulaire n’a pas pu se
résorber spontanément apres un mois et a été traité par drainage écho-guidé. Le
drain de la queue de porc a été laissé en place pendant 36 h pour assurer un
drainage complet et permettre la surveillance des nouvelles hémorragies.
Aucune complication n’a été détectée. L’hématome ne se répéta pas et le garcon

reprit toutes ses activités[69].

Giagounidis et al. [28] ont objectivé que sur les 88 patients opérés, 55
(63 %) ont survécu et 33 (37 %) sont decedés alors que sur les 43 patients qui
n’ont pas été opéres, 40 sont decédes. Compte tenu de ces résultats, la seule
thérapie de choix, sensible, efficace doit étre 1’ablation opératoire de 1’organe
« la splénectomie ». et vu son taux d’échec relativement élevé, d’autres auteurs
aussi ont rapporté que 1’échec du traitement conservateur est associ¢ a la

quantité d’hémopéritoine et au stade de la Iésion splénique[81]-[85].

Comme chez un patient de notre étude ses parametres hémodynamiques
étaient stables, alors une approche de traitement conservateur a été choisie. Le
retour au domicile était possible aprés 20jours de son hospitalisation, apres que
la tomodensitométrie abdominale a démontré que 1’hématome périsplénique
avait diminué. Le patient a fait I’objet d’un suivi régulier pendant 9 mois. La
derniére tomodensitométrie, réalisée 1 mois aprés ’admission, n’a montré
qu’une faible hypodensité splénique antéro-antérieure. Neuf mois apres
I’admission, le patient n’avait aucun symptome abdominal et les résultats de

1’échographie et du bilan biologique étaient normaux.
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B.Traitement chirurgical :[78], [86]-[88]
1. Les voies d'abord :

La plupart des chirurgiens utilisant habituellement la voie médiane, car elle
permet d’explorer toute la cavité abdominale pour les patients avec des Iésions
grave. Sinon en cas de la stabilité du malade et apres une confirmation

d’absence de Iésion associée une voie sous costale gauche est possible.
2. Méthodes, techniques et indications :
a) Produits hemostatiques et colles biologiques :
» Collagénes :
Le Colgen ; I'Avitene ; Le Pangen.
> Colles :

La colle GRF : la colle cyanoacrylate : la fibrine (bioglue) est actuellement

la colle la plus fréguemment utilisée.
> Indications :

Les meilleures indications de ces produits biologiques et colles sont les
Iésions spléniques de type 1 et de type 2 (tableaux V), qu'elles soient isolées ou
lites a des lesions d'autres organes. lls peuvent parfois aider a parfaire

I'némostase des coupes apres splénectomie partielle.
b) Coagulation :
> Méthodes :
« Electrocoagulation a haute fréquence

« Coagulateur a l'infrarouge
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« Thermo coagulateur
« Coagulateur a argon
o Laser

> Application et indications :

Ces méthodes nécessitent une technicité de haut niveau ainsi que des
équipements sophistiqué onéreux Indisponibles chez les pays pauvres. On ne
peut coaguler que les vaisseaux de petits diamétres de 1’ordre de 2mm ou moins
et a distance du hile, alors que les branches proches de ce dernier ainsi que les

déchirures profondes échappent a I’hémostase.
c) Laspléenorraphie:

C’est un acte chirurgicale le plus simple a utilisé. Cependant, la suture
n’intéresse que la capsule et aussi permet 1'hémostase par compression,
essentielle pour les Iésions du parenchyme, ne s'exerce que difficilement dans
ces conditions. La suture doit étre minutieuse, et le serrage doit étre délicat et
prudent. Le risque d’aggravation est possible e cas d’échec ou de mauvaise

application.
» Sutures :

Actuellement on utilise des sutures en catgut chromé ou mieux a résorption
lente du type acide poly glycolique ou polyglactine, 3/0 ou 4/0, idéalement avec
des aiguilles rondes, demi-cercle, 18 ou 26 mm ou 5/0, avec des aiguilles 3/8, 13

mm. Nombreuse techniques sont possibles.

- Sutures simples : comprennent soit de points simple soit des surjets, en X

ouen U.
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- Sutures appuyees: Pour éviter la rupture de la capsule, plusieurs

chirurgiens ont proposé de pratiquer les sutures appuyées.

La suture en U ou en cadre prend appui sur la surface de la rate par le biais
de pledgets et permet de bien tendre les tissus du parenchyme sans fragiliser la
capsule. Les pledgets peuvent étre des bandelettes de Téflon, du vicryl, du

Pangeon, des fils a résorption rapide ou encore de 1’épiploon ou de la séreuse.

> Complications :

La spléenorraphie ne présente pas beaucoup de complication l'incidence de
récidive du saignement varie entre 0 et 5% si la suture est bien exécutée selon

Feliciano et coll. [86].
» Indications :

La splénorraphie est conseillée surtout chez les patients ayant une lésion de
type 1, 2 ou 3 (tableau 5).
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d) Splenectomie partielle:

Principe comme les sutures, la technique de splénectomie partielle

nécessite une mobilisation totale de la rate pour bien explorer tous les lésions.

» Technique :

Tous d’abord une ligature élective de 1’artere segmentaire qui responsable
de la vascularisation du pole a réséquer. L’incision se pratiquer au niveau de la
jonction qui unit la partie vivante vascularisé et la partie ischémique a I’aide au
bistouri électrique ou bien écraser le parenchyme avec une obligation de rester
perpendiculaire au grand axe de la rate. En cas de pratique la technique
d’écrasement et si les vaisseaux sont visibles 1’hémostase de la partie a resequer
est assurée par les sutures directes. On peut utiliser une électrocoagulation a
I’aide d’une suture en U simples ou bien une application de fibrine On peut
appliguer un treillis résorbable retaillé, de I'épiploon, du ligament rond ou de la

capsule.
» Indications:

En cas des lésions unique ou multiple des vaisseaux du hile splénique avec
ischémie d’une portion de 1’organe ou en cas de destructions polaires la

splénectomie partielle est proposer qui peut aller jusqu'a une hémi splénectomie.
e) Filet résorbable :[79]

Cette technique peut s'appliquer a des lésions plus profondes. Ce déroule en
un temps opératoire court et peut étre pratiquée aussi en cas de Iésions septiques
associées. Cette méthode présente que peu de complications, il peut étre
accompagne d'autres méthodes : splénectomie partielle, suture ou hémostase par

des substances biologiques.
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> Indications :

Cette méthodes utilisée en cas des lesions splénique de types 1, 2, 3 qui
intéresse les plaies et les déchirures capsulaires, elle est parmi les techniques qui
peut étre pratiquée avec prudent en cas des lésions de type 4 et aussi en certains
des lésions de grade 5 qui presentent un éclatement lorsque d’une ischémie

incompléte.

Holdsworth[79], préfere conserver cette méthode en cas d’une petite
portion de la rate que de penser a l'auto transplantation pour une protection

efficace; l'utilisation du filet résorbable apporte une solution a ce probleme.

> Complications :

Cette méthode, d’aprés quelque publication, présente une seule

complication spécifique qu’est le serrage trop important des filets.

Ces techniques de développement plus récent (splénorraphie avec
utilisation de filets de vicryl, resection partielle, colles hémostatiques) sont
séduisantes. Les taux de succes ¢leves rapportés dans les ruptures d’origine
traumatiques devraient favoriser la diffusion de ces techniques qui ont été
utilisées dans de rares observations de ruptures spléniques compliquant des
mononucléoses infectieuses ou des infections palustres. Des greffes spléniques
dans 1’épipiloon et le péritoine ont été¢ expérimentées pour palier au déficit
immunitaire dd a la splénectomie mais sans résultats probants[43]. La chirurgie

réparatrice de la rate avec résections partielles est preférée[77]
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f) Splénectomie totale :

En urgence, La plupart des chirurgiens utilisant habituellement la voie
médiane, car elle permet d’explorer toute la cavité abdominale pour les patients
avec des lésions grave. Sinon en cas de la stabilité du malade et aprés une
confirmation d’absence de Iésion associée une voie sous costale gauche est

possible.

> Les indications:

-Rupture compléete du parenchyme avec ischémie totale.
-Des lesions splénique multiples grave.

-L’instabilit¢ de I’état hémodynamique du patient et tant qu’il présente des

contre indications du traitement conservateur.

>  Prise en charge périopératoire de la SL[9], [89], [90]

La morbidité potentielle de la splénectomie suggére un certain nombre de
mesures prophylactiques.

++ Controle radiologique :

L’échographie est un examen facile, non couteuse, simple, et disponible
pour controler et suivi la taille et le volume de la rate mais elle présente des
limites (le morphotype du malade et la présence de gaz digestifs) alors ces
résultats ne sont pas assez fiable[91]. Alors que la TDM abdominale a HR est
I’examen de référence pour la déterminer des rates sur numéraires, et aussi ¢’est
le principale et le meilleur bilan d’extension locorégional des formes malignes et
permet aussi la description détaillée de la morphologie et des caractéristiques
vasculaires de la rate[92].
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+ La correction des perturbations hématologique:

Avant la chirurgie, si le taux des plaquettes est inferieure de 20 000 par
millimétre cube, c’est une indication de prise de corticothérapie (prednisone ou
prednisolone, 1mg/kg/jr, 5 a 7 jours avant 1’opération) ou/et des
immunoglobulines (400mg/kg/jr, 3 a 5 jours avant 1’opération) est obligatoire
pour atteindre un taux de plaquettes plus de 50 000 par millimetre cube. Méme
si le taux de complications peut atteindre 33 % apres SL en cas de thrombopénie
sévere, cette derniére n’est pas une contre-indication a la voie laparoscopique
[93]. En quelques cas la transfusion de plaquettes est parfois obligatoire. Si une
anémie est objectiver dans certaines maladies hématologiques doit étre corrigée

avant le geste opératoire.
+ La vaccination [94], [95]:

Chez les patients splénectomisé une vaccination antipneumococcique est
obligatoire, méme si n’a pas une protection compléte, une recherche anglaise
prouvait que 41% qu’ont été vacciné apres étres splénectomisé souffrent d’une
infection a pneumocoque. Alors que y a-t-il pas d’un moment exacte fixé pour
cette vaccination quelques chercheurs proposent son injection 2semaines ou plus
apres I’intervention alors que certains d’autres préferent de I’administrer trois
jours apres la SL, et des etudes montrent qu’il n’y a pas de différence entre les
deux techniques de vaccination dans la réponse immunitaire des patients.
Cependant une revaccination est nécessaire a cing ou six ans. Alors que La
vaccination contre I’Haemophilus influenzae n’est conseillée que chez les
patients a risques, porteurs d’une maladie hématologique ou d’une maladie
chronique grave, vaccination antigrippale annuelle recommandée chez les

splénectomisés et aspléniques. Et la vaccination contre le méningocoque, elle
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proposée chez les patients qui vont séjournés dans des zones d’endémie ou
d’épidémie récente. Par contre des études proposent que la vaccination doit étre
administrer 15 jours avant la splénectomie, alors que c’est possible que pour les
interventions programmées froids et non pour les cas nécessitent une
splénectomie en urgence[96], [97]. Le risque d’infection est plus important lors
des deux premieres années mais un tiers des infections apparaissent apres la
cinquieme année de la splénectomie et spécialement chez les patients ayant une

longue espérance de vie[98].
+» La prophylaxie antibiotique [99]:

Les complications infectieuses de la splénectomie sont maintenant bien
connues (Shaw et Print, 1989), et I’importance de la préservation splénique dans
la mesure du possible est généralement acceptée (Cooper et Williamson, 1984).
La splénectomie augmente la sensibilité aux infections pneumococciques, ainsi
qu’aux infections comme Haemonphilus influenzae, Neisseria meningitidis et de
nombreuses autres bactéries (Shaw et Print, 1989)[49], qui sont des bactéries
généralement sensibles aux bétalactamines. Vu ’augmentation récente de la
résistance des pneumocoques aux bétalactamines, L'efficacité de
I’antibioprophylaxie par pénicilline orale et la sélection de souches résistantes
sont révélées. L’ importance d’un AB a spectre étroit (Péni V) qui peut réduisé
la colonisation naso-pharyngée. L’AMM en 2001 déclare que la Péni V est le

seul AB indiqué tant chez I’enfant que chez 1’adulte en cas de splénectomie.

Une antibioprophylaxie est nécessaire du fait des insuffisances vaccinales.
Elle permet de prévenir un sepsis a pneumocoques et repose sur I’administration

de penicilline.
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Antibioprophylaxie débutée lors de [D’induction de 1’anesthésie. En
postopératoire, elle est continuée par la prise d’oracilline pendant deux ans afin
de diminuer le risque d’infection [96]. Une antibiothérapie est recommandée en
présence de toute infection bactérienne, prouvée ou méme suspectée, chez la
malade splénectomisé. Le tableau n°VI montre le schéma de
I’ Antibioprophylaxie :

Tableau X: L’ Antibioprophylaxie donnee
aux patients splénectomisé[100].

Alternative en cas
Antibiotigue Posologie
d'allergie
Preoperatoire Clindamycine +
fefazgline 2g.
intraveineuse, Gentamycine 2-3me/kg
Postopeératoire
Erythromycine :
immediat : Amoxicilline S00me 2 foisf|
s00me/j en 1 injection
intraveineuse,
Des lareprise de
l'alimentation ; )
Imillion o unite Erythromvycine :
[pour une durée Penicilline W
2fois /] 500mg/jen 1 prise
minimale de 2ans :
PETDS)

Chez I’enfant, I’antibioprophylaxie est administrée pendant au moins cing

ans apres l’acte chirurgicale avec une posologie de 100 000 Ul/kg par jour
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jusqu’a dix kilos puis de 50000 Ul/kg par jour entre 10Kg et 40Kg (maximum :

2m par jour), en deux ou trois prises.
s L’embolisation splénique :

L’embolisation de I’artére splénique joue un rOle majeur lors des cas de
splénomégalies surtout plus de 20cm par la diminution de sa taille et de son
volume et aussi diminue le risque de complication par saignement[101]. Une
étude a prouvé que les saignements et les pertes sanguines au cours de
I’intervention et moins abondante avec une embolisation associé 47ml alors
qu’en absence de cette derniére les saignements arrivent jusqu'a 119ml[102].
Parmi les complications de I’embolisation qu’on peut cités, sont : les douleurs
abdominales, la pancréatite caudale, une nécrose partielle du foie et une embolie
pulmonaire[102]. A part la taille de la rate, existe d’autres indications de
I’embolisation sont : les malades obéses ou a risque de saignement, la présence

d’un faux anévrisme splénique et les témoins de Jéhovah.

L’efficacité de ’embolisation dans les ruptures traumatique de la rate tend
a permettre de la proposer dans les ruptures spontanées de rate afin d’éviter les

conséquences néfastes de la splénectomie selon ribordy[103].

Depuis 1958, un seul cas de traitement par embolisation a été rapporté en
2002 par Ribordy[103], chez un patient de 36 ans, le diagnostic de rupture
splénique stade 3 due au paludisme a été retenu (frottis sanguin et imagerie),
I’embolisation de 1’artére splénique a été réalisé en urgence apres 1’instauration
d’un traitement antipalustre a base de quinine et de tétracycline, ainsi que des
mesures de réanimation (transfusions sanguines et expansions volémiques).
L’évolution était bonne avec disparition de la douleur, et stabilité¢ de 1’état

hémodynamique.
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Figure 36: artériographie sélective du tronc cceliaque avant 1’embolisation

C: artériographie sélective du TC apres embolisation de I’artére splénique.
*» L’information :

On doit informer le splénectomisé des risques infectieux quels risquent sa
vie, d’ou I’importance de consulter rapidement en cas d’apparition de signes
d’infection et qu’il doit étre conscient des mesures préventives qui doit prendre
lors de voyages dans des zones a risques (zone endémique de méningite ou de
paludisme par exemple). Au total la meilleure prévention des OPSI,
premiérement la conservation de la rate. Il est primordial d’informer le patient et
son entourage sur les risques et les mesures préventives pour prévenir ce risque.

Les patients doivent porter une carte de splénectomise[79].
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Figure 37: Splénectomie a I’aide d’une laparotomie. Installation, incision sous costale gauche

ou médian.1. Chirurgien ; 2. Deuxiéme main; 3. Responsable des instrument[104].

Figure 38: Splénectomie sous laparotomie.

Ligature et section des vaisseaux courts[104].
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Figure 39: Splénectomie par laparotomie.

analyse et contréle de l'artére splénique au niveau du hile[104].

Figure 40: Splénectomie par laparotomie. Le déplantage de la rate.
Ligature et section des vaisseaux de la région postérieur[104].
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Al

Figure 41: Splénectomie par laparotomie. Hochement splénique. La main droite relache les

attaches postérolatérales. Les deux mains tirent la rate hors de I'nypocondre[104].

La splénectomie était considérée comme eétant le traitement de référence
des ruptures spontanées de la rate jusque les années 1990, du fait de sa
simplicité et de son caractere radical[2]. Historiquement, la splénectomie était le
traitement de choix pour toutes sortes de ruptures spléniques. Les examens de la
rupture splénique avant 1960 ont souligné la splénectomie immédiate comme

critique pour la survie[49].

De nombreux chirurgiens ont préféré la splénectomie totale au traitement
non opératoire chez les patients atteints de RSS en raison de la possibilité d’une
mort subite au stade précoce et de la probabilit¢ accrue d’une transfusion

sanguine avec son risque de transmission d’hépatite non A, non B[69].
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Avant 1960, la splénectomie immeédiate était essentielle a la survie.
Hershey et Lubitz ont cité des taux de mortalité de "presque 100%" avant 1920
sans chirurgie contre 12,44% avec splénectomie. Dans une série de ruptures de
1920 a 1946, ils ont trouve des taux de mortalité de 39 % a 94,5 % sans
intervention chirurgicale comparativement a 26 % a 33 % avec intervention
chirurgicale. En 1955, malgré la description de quatre patients qui ont été traités
avec succes par la tamponnade, Covell a convenu que la splénectomie est le

traitement de choix[29].

La splénectomie doit étre réservée aux ruptures graves de la rate ou celles

qui présentent des saignements prolongés ou récurrents[29].

Le principe d’une splénectomie totale, méme chez les patients
hémodynamiquement stables, peut étre justifi€¢ pour trois raisons. Tout d’abord,
I’examen histologique de la rate établira I’étiologie de I’RSS ainsi que toute
maladie systémique sous-jacente[105]. Deuxiémement, un nombre important de
maladies malignes peuvent causer I’RSS, interdisant ainsi toute approche
préservant les organes. Troisiemement, la fonction splénique pourrait deja étre
compromise par une altération pathologique ou une infiltration du parenchyme
splénique, résultant en une hyposplénémie fonctionnelle[106], [107]. Dans de
telles circonstances, le retrait d’une rate non fonctionnelle est justifi¢ et

n’augmentera pas le risque d’une infection post-splénectomie.

Presque la totalité des patients (4/5) de notre étude ont bénéficié¢ d’une

splénectomie en 1% intention vue leurs instabilités hémodynamiques.
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> Suites opératoires des splénectomies totales[108] :

-Les perturbations portent essentiellement sur le taux des plaquettes : le
taux de plaquettes augmente d’environ 30% ; cette augmentation touche 75%
des splénectomiseés, elle débute entre le 2eme et le 10eme jour postopératoire et

passe par un pic a la 3eme semaine.

- les thromboses vasculaires, embolie pulmonaire. Plus précisément, sont les
thromboses portales, mésentériques ou spléniques [79]. La survenue de ces

thromboses n'est pas en rapport avec la thrombocytose;

- le risque infectieux est toujours present, d’ou I’importance de

I’antibioprophylaxie préopératoire.

- Les pneumopathies sont fréquentes ; d'atélectasies ou de

bronchopneumopathies.
- Les abces sous phréniques sont rares.

- L'augmentation des GB, plus précisement les lymphocytes, les plaguettes
peuvent rester élevées mais reviennent habituellement a des taux normaux ;

méme élevées elles ne nécessite aucune PEC; la lignée rouge reste normal.

- La rate joue un réle majeur dans le systéme immunitaire contre les germes
encapsulés. Les patients splénectomisée présentent durant leur vie le risque
d'infection foudroyante (méningites ou de pneumopathies). Ce syndrome ou
Overwhelming post Splenectomy Infection (OPSI) présente sous forme d’une
septicémie trés souvent mortelle; le pneumocoque est la bactérie responsable
dans 50% des cas; la fréquence des infections graves est tres importante chez
I'enfant, semble se situer aux alentours de 1% par sujet splénectomisé chez

I'adulte. La gravité du risque est en rapport avec la maladie sous-jacente et
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décroit en fonction de I'ancienneté de la splénectomie. le taux de déces par
maladie ischémique cardio-circulatoire est également significativement plus

élevé chez les splénectomisés [109].

Une étude a été démontrée que la rate reste sensible a la rupture méme
apres que tous les criteres cliniques, hématologiques et sérologiques montrent
une guérison compléte de I’infection. Pour cette raison, il est recommandé que
les activités normales ne reprennent pas pendant une période de deux a trois
mois par la personne non athlétique et que I’athléte ait une période de six mois

sans activite prescrite[42]
g) Traitements selon I’étiologie :
o Les antipaludeenes en cas de paludisme.
e Le mebendazol comme traitement médical des kystes hydatiques.
e Les ATBs en cas des abces de la rate.

e Les antibacillaires pour traiter la tuberculose splénique suivent un

schéma particulier.
e Shunt porto-systémique en cas de I’HTP.

e Lachimiothérapie pour les tumeurs malignes....
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M Splénectomie
M Traitement conservateur
1 Traitement conservateur puis splénectomie

m Abstention

Figure 42: les Différentes modalités therapeutiques de la Rupture spontanée de la rate selon

la série de littérature.

Tableau XI: Traitement de la rupture splénique chez 774 patients[30].

nombre de patients | Réopération* | Mortalité liée a I'RSS

Traitement chirurgical primaire£ 660 (85,3) 49 (7,4)
Splénectomie totale 651 o 48
Chirurgie partielle 9 1 1

Traitement primaire non chirurgical* 114 (14,7) 5(4,4)
traitement conservateur§ 107 16 5
Traitement conservateur par 7 0 0

embolisation artérielle splénique

*=Splénectomie secondaire aprés une chirurgie conservatrice de la rate (par exemple, splénectomie, splénectomie
partielle) ou un traitement conservateur; £=chirurgie dans les 24 heures suivant le diagnostic; *=traitement
conservateur pendant au moins 24 h; §=taux de splénectomie secondaire non signalé chez 22 patients. ASR, rupture

de la rate atraumatique.
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Selon Renzulli et Al. [30] le traitement initial était la splénectomie totale
(84,1 %), la chirurgie de préservation des organes (1,2 %) ou la chirurgie
conservatrice (14,7 %); 17 % de ce dernier groupe ont fini par subir une
splénectomie retardée en raison d’un nouveau saignement. Comparativement
aux patients ayant subi un traumatisme abdominal aigu, les proportions de
patients subissant une chirurgie de préservation d’organes ou une prise en
charge non chirurgicale sont faibles. De plus, le taux de réussite du traitement
non opératoire est plutdt faible, et ’embolisation artérielle transcathéter des
Iésions spleniques était rare. La présente étude semble indiquer que les lignes
directrices relatives au traitement de la rupture splénique isolée consécutive a un
traumatisme abdominal aigu ne peuvent pas €tre appliquées simplement a I’RSS;
93% de cette derniere était associée a une rate pathologiquement altérée. De
plus, les patients atteints d’RSS sont généralement plus agés que ceux atteints de
rupture splénique traumatique. Le choix du traitement est, tout comme pour les
Iésions spléniques traumatiques, déterminé par la stabilité hémodynamique, la
quantité de produit sanguin utilisée, le degré d’hémopéritoine et I’étendue de la
Iésion splénique telle que décrite par la classification de I’AAST[110], [111].
Dans le cas de I’RSS, il faut tenir en compte la pathologie sous-jacente, qui peut
se limiter a la rate ou comporter un élément systémique. Les patients atteints
d’RSS d’¢étiologie maligne devraient généralement subir une splénectomie totale
immédiate, bien que dans certaines circonstances 1’embolisation artérielle

transcathéter puisse étre utilisée comme mesure de stabilisation temporaire.
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Les patients atteints d’RSS d’étiologie non maligne peuvent étre traités par
une chirurgie conservatrice ou une approche non chirurgicale, avec ou sans
embolisation artérielle transcathéter. D’autres facteurs de risque, tels que 1’age
avancé ou le traitement anticoagulant (par exemple, pour une valve cardiaque
mécanique), doivent étre pris en considération. Méme si toutes les conditions
préalables a une gestion non opérationnelle sont remplies, le taux d’échec
relativement élevé ne doit pas étre oublié. Enfin, il y a des patients avec RSS
d’étiologie inconnue pour lesquels le traitement standard devrait probablement

étre la splénectomie totale[30].
Tableau XI1: Traitement des ruptures non traumatiques

de rate (revue de la littérature)[35].

Traitement
Pas d’intervention (diagnostic post-mortem) 16 (8 %)
Splénectomie 165 (85 %)
Traitement conservateur* 13 (7 %)
Total 194 (100 %)
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X.PRONOSTIC :

Le taux de mortalité est souvent en rapport avec le retard diagnostique et de

le mode thérapeutique, ainsi a la gravité de la pathologie causale[69], [112].

Entre 1980 et 2008, une étude a propos de 845 patients, les informations
concernant la mortalité liée a I'RSS étaient disponibles pour 786 patients; aucune
information n'a été fournie pour 59 patients. Le taux global de mortalité lié a la
RNTR, quelle que soit la modalité de traitement, était de 96 (12,2%) sur 786.
Plus spécifiquement Le taux de mortalité 1i€ a PRNTR pour les patients
bénéficiers d’une intervention chirurgicale était de 7,4% (49 patients sur 660),
alors que le taux de mortalité chez les patients traités de maniere conservatrice
était de 4,4% (cing sur 114)[30].

En 1996, Parmi 136 cas de rupture splénique pathologique signalés dans la
littérature, 88 patients ont subi une intervention chirurgicale, tandis que 43
patients ont été traités sans intervention chirurgicale. Aucune information n’a pu
étre obtenue pour les 5 autres cas. Sur les 88 patients qui ont subi une
intervention chirurgicale, 55 (63 %) ont survécu et 33 (37 %) sont décédés. Sur

les 43 patients qui n’ont pas subi d’intervention chirurgicale, 40 sont
décédés[28].

En 2003, une éetude intéresse un 40aine d’années, trouvent que le taux
globale de mortalité en cas de RSS d’environ 20%, 14 % en postopeératoire[35]
(tableau XIII).

L’incidence de la septicémie postsplénectomie chez les enfants est de

0,58 % a 0,86 %, avec une mortalité de 50 % a 80 %[113].
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Pour notre étude la mortalité était a 0%, les cing patients sont bien évolue

apres leur prise en charge thérapeutique chacun selon son cas.

Tableau XI11: mortalité des ruptures

non traumatiques de rate (revue de la littérature)[35].

Mortalité
Sans traitement 16/194 (8 %)
Postopératoire 23/165 (14 %)
Globale 39/194 (20 %)
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Conclusion
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La rupture spontanée de la rate est une pathologie tres rare dont le diagnostic
est difficile en absence de notion de traumatisme. Elle peut menacer le pronostic
vital du patient, survient principalement chez les jeunes adultes de sexe
masculin. C’est une complication potentiellement mortelle qui met la vie en

danger.

Trois facteurs pathogéniques ont été avancés pour expliquer la survenue
d'une rupture splénique pathologique: L’infiltration de la rate par une maladie
hématologique avec des modifications de sa structure histologique, Des infarctus
spléniques induisant des zones de resistance réduite et des troubles de la
coagulation conduisant a des saignements intraspléniques et sous-capsulaires et

résultants finalement en une rupture capsulaire

Le diagnostic doit étre envisagé chez un patient qui présente une douleur
dans le quadrant supérieur gauche causée par I’irritation diaphragmatique par le
sang intrapéritonéal qu’est un signe précieux pour déterminer la rupture
splénique avec une irradiation de cette douleur vers I’épaule gauche (signe de
Kehr), une hypotension et une tachycardie. Il est aussi cliniquement important
de déterminer si la splénomeégalie est présente. Une hyperleucocytose a NFS

avec une anémie et une thrombopénie possible.

L'échographie et le scanner a contraste permettent d’orienter et améliorer
les modalités de diagnostic de choix. La tomodensitométrie abdominale est
souvent essentielle pour détecter cette affection potentiellement grave et peut
étre utilisée pour confirmer le diagnostic, surtout si le diagnostic clinique n’est

pas clair.
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Jusqu'a ce jour, cette complication a été déecrite plus fréguemment dans un
cadre néoplasique, infectieux, inflammatoire, meédicamenteux / iatrogene et liés
au traitement, les troubles mécaniques et méme chez un sujet avec une rate

normale

Un diagnostic et une prise en charge précoces sont essentiels pour un
résultat favorable et pour prévenir un résultat potentiellement catastrophique. La
mise en ceuvre rapide d’un plan de traitement bien défini, la morbidité et la

mortalité associée peuvent étre minimisées ou eliminées.

Le traitement est essentiellement chirurgical par splénectomie totale qu’est
le traitement de choix avec vaccination pour prévenir I’infection opportuniste
post-splénectomie. C’est la conduite a tenir la plus recommandée dans la plupart
des cas, et un traitement conservateur est appliqué a quelques patients, en
fonction des facteurs étiologiques et de 1’état hémodynamique, mais si le patient
reste hémodynamiquement instable malgré la réanimation on passe directement

a la chirurgie.
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RESUME
Titre : La rupture spontanée de la rate.
Auteur : CHTAIBI kaoutar.
Rapporteur : Pr. AIT ALI abdelmounaim.
Mots clés : Rupture Splénique Spontanée — La rate — Splénectomie.

Objectif : Le but de notre étude est d’objectiver les signes et formes cliniques,
paracliniques, les étiologies et les traitements des ruptures spontanées de la rate. Etablir une
démarche diagnostique spécifique et étudier les étiologies de la rupture splénique non
traumatique.

Matériels et méthodes : C’est une étude rétrospective descriptive portant sur une série
de 05 cas de RSS colligés durant 05 ans allant d’Octobre 2015 a Aout 2020.

Observations: Nous rapportons 05 patients de sexe masculin, d’age moyen de 35 ans,

hospitalisés pour prise en charge d’un tableau de douleur abdominale brutale avec fievre.
Nous signalons 2 cas de rupture splénique spontanée d’étiologie idiopathique et 3 cas suite a
une complication infectieuse du « PALUDISME » Le diagnostic de la rupture splénique a été
évoqué chez 3 patients par I’imagerie, et chez les 2 autres, il a été découvert en peropératoire
au cours de la laparotomie. La splénectomie a été pratiquée chez quatre patients ; alors qu’un
seul cas a bénéficié d’un traitement conservateur vu sa stabilité hémodynamique. L’évolution
était favorable pour tous les patients de notre série d’étude.

Discussion : Plusieurs mécanismes physiopathologiques peuvent étre suspectés. Les
causes de la rupture spontanée ne sont pas totalement déchiffrées. Le diagnostic est obtenu a
’aide de I’imagerie dans la plupart des cas, mais il peut étre confondu avec d’autres urgences
abdominales chirurgicales donnant place a un diagnostic en peropératoire de la rupture
splénique. Les choix thérapeutiques dépendent de 1’état hémodynamique des patients.

Conclusion : la rupture splénique spontanée est une entité rare mais grave, qu’elle faut

évoquer devant un tableau d’abdomen aigue, pour un diagnostic précoce et meilleure PEC.
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ABSTRACT

Title: Spontaneous rupture of the spleen.
Author: CHTAIBI kaoutar
Protractor: Pr. AIT ALl abdelmounaim.
Key words: Spontaneous Rupture of the spleen/non-traumatic — Spleen — Splenectomy.
Purpose: Identify the clinical, paraclinical, etiological and therapeutic aspects of
spontaneous ruptures of the spleen. Establish a specific diagnostic approach and study the
etiologies of non-traumatic splenic rupture.

Materials and methods: This work is a retrospective study with a descriptive focus on

a series of 05 cases of spontaneous rupture of the spleen collected during 05 years ranging
from October 2015 to August 2020.

Observations: We report 05 male patients, average age 35, hospitalized for
management of a chart of brutal abdominal pain with fever. We report 2 cases of
spontaneous splenic rupture of idiopathic etiology and 3 cases following an infectious
complication of «MALARIA» The diagnosis of splenic rupture was evoked in 3 patients by
radiology, and in the 2 others, It was discovered intraoperative during laparotomy.
Splenectomy was performed in four patients; while one case has received conservative
treatment due to its hemodynamic stability. The evolution was positive for all patients in our
study series.

Discussion: Many pathophysiological mechanisms may be implicated. The causes of
spontaneous rupture hasen’t been totally clarified yet. The diagnosis was gotten by
radiology in most cases, but it can be confused with other surgical abdominal emergencies
giving rise to an intraoperative diagnosis of splenic rupture. Treatment strategies depend on
the hemodynamic state of the patients.

Conclusion: spontaneous splenic rupture is a rare but serious entity, which must be

evoked in front of a table of acute abdomen, for an early diagnosis and better treatment.
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