
Description du cas

Un homme de 43 ans, en bonne santé habituelle
et sans antécédents médicochirurgicaux, se pré-
sente un soir en urgence en raison de douleurs
abdominales sous forme de crampes, constantes,
très intenses (8/10), apparues le matin même, et
s’étant péjorées dans l’après-midi. Les douleurs
sont décrites en barre dans la région épigastri-
que avec irradiation dans l’hypochondre gauche.
Elles s’accompagnent de nausées et de quelques
épisodes de vomissements biliaires et alimentai-
res, sans autre trouble du transit.
Cliniquement, le patient est afébrile, pâle et
transpirant. On note une hypertension (150/
100 mm Hg) et une fréquence cardiaque dans
la norme (55/min). Au status abdominal, on
ausculte des bruits de tonalité normale mais
peu fréquents. On constate une douleur diffuse
à la palpation du pourtour de l’épigastre et une
détente sans défense dans l’hypochondre gauche.
Le reste du status est dans la norme. Les exa-
mens de laboratoire montrent une leucocytose
à 15,0 G/L (4,0–10,0) et une CRP à 5 mg/l (N
<10 mg/l). L’ECG est dans les limites de la norme.
Le patient reçoit une antalgie associée à une
injection intraveineuse de 40 mg d’oméprazole.
Il est rapidement soulagé et on retient le diag-
nostic de dyspepsie devant cette présentation
clinique et l’évolution favorable sous traitement
d’inhibiteur de la pompe à protons. Le patient
rentre à domicile avec une prescription de 40 mg
d’oméprazole par jour.
Quatre jours plus tard, il se présente à nouveau
en urgence en raison de la persistance de dou-
leurs dans la région épigastrique et dans l’hy-
pochondre gauche, malgré le traitement d’omé-
prazole. Il n’a plus présenté de nausées ni de

vomissements. Par contre, il n’est pas allé à selles
depuis deux jours.
L’examen clinique révèle des douleurs très im-
portantes (10/10) à la palpation de la région épi-
gastrique, de l’hypochondre gauche, de l’hypo-
chondre droit et également à la percussion de la
loge rénale gauche. Les examens de laboratoire
montrent une CRP à 111 mg/l, une leucocytose
à 14,2 G/L ainsi que la présence de sang et de
nitrites à l’examen des urines. Une échographie
abdominale permet d’exclure une pathologie hé-
pato-biliaire, et un lavement n’améliore pas la
symptomatologie douloureuse. Face à ce tableau
clinique et paraclinique, on évoque une diver-
ticulite, une pancréatite, une pyélonéphrite ou
une lithiase urinaire surinfectée, et on réalise
un scanner abdominal. Celui-ci met en évidence
deux infarctus spléniques qui n’ont pas été évo-
qués dans le diagnostic différentiel (fig. 1x).

Discussion

La rate est un organe souvent «oublié» lors de
douleurs abdominales. Dans la situation présen-
tée, cinq médecins, dont trois médecins aînés,
ont examiné en deux temps le patient avant que
le scanner ne démontre un infarctus splénique.
La difficulté à évoquer ce diagnostic est confir-
mée par la littérature. Dans la revue d’une large
série d’autopsies, il a été démontré que seuls 10%
des infarctus spléniques avaient été suspectés
cliniquement du vivant du patient alors que l’in-
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Summary
Pain irradiating in the left hypochondrium?
We report the case of a 43-year-old man with subacute epigastric pain and
left hypochondriac irradiation. The final diagnosis is a splenic infarction. A
typical manifestation of this disease is a sudden diffuse pain in the left
hypochondrium, accompanied by nausea and early satiety. Etiology is usually
hematologic for patients under 40 years old and embolic for patients over
40. Abdominal scanner can be used to confirm the diagnosis, the treatment is
conservative. Splenic infarction is rare, and therefore not often included in the
differential diagnosis. More than 20% of the cases can lead to complications
such as an abscess or rupture. Therefore splenic infarction should be included
in the differential diagnosis in the situation of left hypochondriac pain.

Figure 1
CT-scan abdominal: hypodensité triangulaire de la rate
(flèche), base périphérique, sommet hilaire, évocatrice d’un
infarctus splénique.
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farctus splénique avait contribué substantielle-
ment à la morbidité et à la mortalité dans 44%
des cas [1].
Rare, l’infarctus splénique peut avoir des consé-
quences sévères telles que des abcès, une rupture
ou une perte de fonction, ce qui doit appeler à une
certaine vigilance. Le taux de complications de
l’infarctus splénique étant élevé et les douleurs
ou l’irradiation de douleurs dans l’hypochondre
gauche fréquentes, les pathologies spléniques
doivent faire partie du diagnostic différentiel de
douleurs abdominales.
La distribution selon l’âge de l’infarctus spléni-
que est bi-modale, avec un premier pic vers l’âge
de 30 ans et un second vers 60 ans. Environ 50%
des patients demeurent asymptomatiques. Chez
les autres, les symptômes classiques sont des
douleurs de l’hypochondre gauche (67%), des
nausées, des vomissements et une satiété pré-
coce. Les douleurs sont dans la moitié des cas
d’apparition brutale; dans l’autre moitié, les dou-
leurs sont absentes ou diffuses [2]. Plus rarement,
on observe des douleurs référées au niveau tho-
racique ou de l’épaule gauche (signe de Kehr).
A l’examen clinique, on peut retrouver des dou-
leurs à la palpation de l’hypochondre gauche. Les
examens paracliniques montrent chez 53% des
patients une anémie inflammatoire et chez 49%
une leucocytose; plus rarement une thrombocy-
tose et des corps de Howell-Jolly témoignent d’un
infarctus important avec perte de fonction de la
rate [2].
Dans le diagnostic différentiel des douleurs de
l’hypochondre gauche, on retiendra les patholo-
gies pleurales et pulmonaires gauches, la pyélo-
néphrite ou lithiase rénale à gauche, et l’origine
costale. Hormis ces atteintes extra digestives, le
diagnostic différentiel des atteintes digestives
comprend l’ulcère gastrique, la gastrite, la consti-
pation, la diverticulite et la pancréatite.
Pour établir le diagnostic d’infarctus splénique, le
scanner abdominal injecté est l’examen de choix.
L’ultrason, qui ne peut pas différencier la texture
normale de la rate de celle infarcie dans un pre-
mier temps, reste l’examen de choix pour le suivi
de l’évolution et des complications éventuelles [3].
Chez notre patient, il est intéressant de noter que
l’échographie abdominale effectuée afin d’exclure
une pathologie hépatobiliaire a montré une dis-
crète zone hypoéchogène de la rate qui n’a toute-
fois pas permis d’orienter le diagnostic différen-
tiel. L’angiographie peut être utile pour visualiser

l’anatomie des vaisseaux spléniques, si on recher-
che une étiologie vasculaire à l’infarctus, mais
n’est pas utile pour le diagnostic.
Le traitement de l’infarctus splénique est conser-
vateur avec une antalgie, une hydratation et une
surveillance. En général, la résolution s’observe
en une à deux semaines. On note des complica-
tions dans environ 20% des cas, le plus souvent
dans le cadre d’infarctus secondaires à une oc-
clusion vasculaire. Il peut s’agir d’une rupture
de la rate avec hémorragie sous capsulaire ou
hémopéritoine, d’un abcès splénique, ou de la
formation de pseudokystes. La splénectomie est
alors nécessaire; elle peut aussi être indiquée en
cas de douleurs persistantes et chroniques [2].
Dans le bilan étiologique, une cause embolique
est retrouvée dans environ 40% des cas, le plus
souvent chez les patients de plus de 40 ans. L’em-
bole provient en général du cœur gauche (fibril-
lation auriculaire, hypokinésie post infarctus, pa-
thologies valvulaires et endocardites), beaucoup
plus rarement de l’aorte ou du cœur droit en cas
de communication septale. Le deuxième groupe
de causes est hématologique et touche générale-
ment des patients de moins de 40 ans: anémie fal-
ciforme, myélofibrose, leucémies, lymphomes, et
polycytemia vera. On note également des causes
diverses telles que des anomalies structurelles de
l’artère ou de la veine splénique, des vasculites et
des torsions de rate accessoire. L’infarctus splé-
nique a finalement été décrit dans le cadre de col-
lagénoses, d’amyloïdoses, de sarcoïdose, d’infec-
tions virales, de pancréatites, de néoplasies, de
prises de cocaïne ou de troubles de la crase [2].
Chez notre patient, malgré une recherche étiolo-
gique étendue, seule une sérologie à CMV s’est
révélée positive; cette infection pourrait être la
cause de l’infarctus splénique, puisque la possi-
bilité d’une relation causale entre primo-infec-
tion à CMV et infarctus splénique a été décrite
dans la littérature [4].
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