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Abréviations

AAST : American Association of Surgery of Trauma
NOM : Non Operating Management

EAS : Embolisation Artérielle Splénique

FA : Faux Anévrysme

FAV : Fistule Artério-Veineuse

PDC : Produit de Contraste

TA : Temps Artériel

TP : Temps Portal



Introduction

La rate est selon les publications le premier ou le deuxiéme organe, le plus fréquemment 1¢sé
lors des polytraumatismes(1,2).

Le traumatisme splénique est la cause principale d’hémorragie interne secondaire a un
traumatisme abdominal fermé(3). Sa prise en charge a nettement évolué au cours des années,
allant du traitement chirurgical systématique vers une approche non chirurgicale, la décision
reposant principalement sur 1’état hémodynamique du patient, les 1€sions éventuelles associées
et sur le grade 1ésionnel selon I’American Association of Surgery of Trauma (AAST). La
classification AAST comprend 5 grades ayant une corrélation directe avec la mortalité (4)

(Tableau 1).

Grade Type de lésion Description

I Hématome Sous-capsulaire, <10% surface splénique
Lacération Déchirure capsulaire <lcm de profondeur

11 Hématome Sous-capsulaire, 10-50% surface splénique

Intra-parenchymateux, <Scm

Lacération Déchirure capsulaire 1-3 cm de profondeur, sans atteinte des vaisseaux
trabéculaires
I Hématome Sous-capsulaire >50% surface splénique ou rompu ou expansif

Intra-parenchymateux, >5cm

Lacération Déchirure capsulaire >3 cm de profondeur ou atteinte des vaisseaux
trabéculaires
v Lacération Atteinte des vaisseaux segmentaires ou hilaires avec dévascularisation

majeure (>25% de la rate)
\% Lacération Fragmentation compléte de la rate
Lésion(s) hilaire(s) entrainant une dévascularisation compléte

Tableau 1. Classification AAST du traumatisme splénique. Ajout d’un grade si lésions multiples jusqu’au grade

1.
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Dans une étude incluant 1094 patients, pres de la moitié des traumatismes spléniques étaient de
grade III a V dont 23% de grade III(5). Cette classification ne prend cependant pas en compte
la présence éventuelle de Iésions vasculaires traumatiques. Ces lésions comprennent les
blushes, faux anévrysmes, fistules artério-veineuses et fuites actives de produit de contraste.
Les mécanismes de formation des Iésions vasculaires spléniques apreés un traumatisme restent

mal identifiés(6), notamment concernant les Iésions d’apparition différée.

I. Fonction et anatomie de la rate

La rate est un organe lymphoide secondaire et un filtre disposé sur la circulation artérielle.

Elle est entierement recouverte de péritoine, sauf au niveau du hile ou s’insérent les ligaments

gastro-spléniques et pancréatico-spléniques.
Elle est constituée (Figure 1) (7):

- D’une capsule externe, composée de tissus élastiques et musculaires, qui s’invagine
dans le parenchyme réalisant des travées conjonctives, sieges d’artéres trabéculaires.
- D’un parenchyme constitué de 2 compartiments aux fonction et morphologie

différentes : la pulpe blanche et la pulpe rouge.

Figure 1 Coupe sagittale de la rate. Image publiée dans: Mark F.
Cesta; Toxicol Pathol 2016: centre germinatif; 2: pulpe rouge;
travées conjonctives

La pulpe rouge permet la filtration sanguine et I’¢limination des globules rouges et des

plaquettes. Elle comprend les sinusoides veineux et des cordons réticulaires riches en
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macrophages. Les sinusoides veineux sont délimités par un endothélium discontinu, percé

d’orifices le rendant perméable aux éléments figurés du sang.

La pulpe blanche est le si¢ge de la fonction immunitaire, la rate étant le 2° organe lymphoide
secondaire (contient 7 des lymphocytes totaux). Elle est formée de 3 ¢léments : le centre

germinatif, le manchon péri artériolaire et la zone marginale.

Figure 2. Rate. Image kpubliée dans: Mark F. Cesta; Tw;ic;l Pathol 2006

Zone marginale (MZ et MS), Centre germinatif (F) pulpe rouge (RP), artére centrale ( A), travée

conjonctive (T), Hile (H).
Afin d’assurer ses fonctions, la rate est un organe richement vascularisé. La circulation sanguine
intra splénique est complexe et toujours discutée. L’artére splénique se ramifie en arteres
trabéculaires puis en artéres centrales qui sont enveloppées par les manchons péri-artériolaires
de la pulpe blanche. Elles forment ensuite les artéres pénicillées puis les artéres capillaires au
sein la pulpe rouge. A partir de cette étape, 2 théories existent : une communication directe avec
les sinusoides veineux (circulation fermée) ou une ouverture des capillaires dans les espaces
réticulés, drainés pas les sinusoides veineux (circulation ouverte). Le drainage se fait ensuite

via les veines trabéculaires jusqu’au systéme porte.
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II. Traitement chirurgical

Le traitement chirurgical est le traitement de référence dans la prise en charge du traumatisé
splénique hémodynamiquement instable : la splénectomie totale est impérative lorsqu’il existe
un état de choc hémorragique et/ou une hypothermie avec un risque de coagulopathie (8—10).
L’altération de la fonction immunitaire est I’inconvénient principal de la splénectomie totale et
est d’autant plus importante que le patient est jeune ou immunodéprimé. Elle est a 1’origine
d’infections fulminantes, en majorité dues aux germes encapsulés (pneumocoque, Haemophilus

influenzae et méningocoque)(11).

III. Traitement non opératoire

Le traitement non opératoire (NOM — Non Operating Management ) permet chez le patient
hémodynamiquement stable, la conservation de la fonction splénique et évite les risques

secondaires a une laparotomie (8—10).

Le NOM comprend d’une part la surveillance clinico-biologique et d’autre part la réalisation
éventuelle d’une embolisation artérielle splénique (EAS) complémentaire. Il est mis en ceuvre
pour environ 85% des patients traumatisés spléniques avec des taux d’échec entre 8 et
38%(8,12). L’EAS peut étre proximale réalisant une occlusion du tronc de I’arteére splénique ou
distale ciblant les 1ésions vasculaires en distalité. Ses principaux risques sont la persistance du
saignement et la survenue d’une hémorragie différée, notamment par rupture de lésion
vasculaire traumatique apparue secondairement (13—15). Les principales complications sont les

abces et infarctus spléniques et les complications au point de ponction(16,17)

La place de I’EAS en complément a la surveillance simple dans le but de diminuer ce risque
d’échec est encore controversée, plusieurs études ayant la méme population avec des résultats
opposés. Un consensus semble se former sur son intérét, méme en absence de 1ésion vasculaire,
dans les grades AAST IV et V (8,18-21) et sur I’absence de résultats significatifs lors de sa
réalisation dans les grades faibles I et I1(19).

La littérature reste discordante concernant le grade intermédiaire AAST III mais également sur

I’intérét de traiter systématiquement toute 1ésion vasculaire splénique post traumatique. En
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absence de recommandations claires, les prises en charges de 1ésions vasculaires varient selon
les équipes(22-24).

L’Eastern Association for the Surgery of Trauma (EAST) recommande de considérer
I’artériographie en cas de traumatisme grade AAST >III, de présence d’un « blush », d’un
hémopéritoine modéré ou d’une fuite active de PDC. Elle précise toutefois qu’un « blush » seul
n’est pas une indication a une EAS mais doit étre rapporté au grade et a la clinique du patient(8).
Le risque d’une utilisation plus systématique de I’EAS serait d’exposer le patient aux
complications de cette technique, retrouvées chez 14 a 29% des patients (16,17) et associées a

44% de morbidité (vs 10% en absence d’EAS) (25).

IV. Le scanner dans le traumatisme splénique

Le scanner est la technique d’imagerie la plus performante dans le bilan du traumatisme
abdominal. Il a une trés bonne sensibilité et spécificité dans la détection des Iésions
parenchymateuses (respectivement a 93% et 100%) et vasculaires spléniques (76% et 90%)
(26,27). 1l est classiquement réalisé en contraste spontané et aprés injection aux temps artériel
et portal.

Il permet de définir le grade AAST, de quantifier I’hémopéritoine et de détecter des 1ésions
vasculaires.

Il n’y actuellement pas de consensus sur la fréquence et la durée de la surveillance
scanographique, ni sur 1’intérét de réaliser un temps artériel en supplément du temps portal, lors

du NOM, chez des patients traumatisés spléniques, souvent jeunes (14,28).

L’objectif principal de notre travail était d’étudier I’évolution des Iésions vasculaires spléniques
traumatiques, initiales ou d’apparition différée, de diagnostic scanographique chez les patients
ayant bénéficié d’un traitement observationnel initial. L’objectif secondaire était d’analyser

I’apport de la réalisation du temps artériel en surveillance.
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Matériels et Méthodes

I. Patients

11 s’agissait d’une étude rétrospective monocentrique réalisée au CHU de Nantes du ler janvier

2010 au 30 septembre 2017.

334 patients étaient ¢ligibles, adultes et enfants, hospitalisés pour traumatisme splénique.
Ont été exclus :
e 105 patients ayant bénéficié d’une EAS (n=51) ou d’une splénectomie initiale (n=54).
e 181 patients n’ayant jamais développé de 1ésion vasculaire splénique visible au scanner
(23 patients ont été suivis par échographie). L’évolution clinique était favorable.
e 0 patients ayant été embolisés sans imagerie initiale réalisée ou a disposition au moment
du traumatisme, dont :
o 2 FA constatés a J5 et J10 sans dégradation clinique
o 2 fuites actives a J5 et J15
o 2 ruptures spléniques sans lésion vasculaire a J4 et J6.
e 6 patients, dont :
o 1 blush et 2 Faux anévrysmes surveillés a I’échographie (thrombose spontanée)
o 1 blush en mort encéphalique

o 2 FA perdus de vue
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N= 334 patients traumatisés splénique dans
la période de recueil

Exclus N= 54 splénectomies
N=51 EAS

Exclus . - .
N=181 patients sans Iésion vasculaire

scanographique + clinique favorable

Exclus
— | N=6 sans scanner initial

Exclus N=6 surveillance échographique,

mort encéphalique, perdus de vue

N= 36 : Population finale — Iésions vasculaires spléniques traumatiques au scanner/
traitement observationnel simple initial

Fig. 3 Flowchart

II. Définition des lésions vasculaires

Les Iésions vasculaires ont été analysées selon les définitions suivantes(28—31) :

Blush : rehaussement intra-parenchymateux, mal limité, de densité comparable a celui d’une
artére, non visible au temps portal.

Faux anévrisme : un rehaussement bien limité, comparable a celui d’une artére, persistant au
temps portal (cinétique vasculaire).

Fistule artério-veineuse : rehaussement précoce d’une veine splénique au temps artériel.
Fuite active de produit de contraste : extravasation de produit de contraste, visible au temps

artériel et majoré au temps portal.
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III. Recueil des données et analyse des scanners

Les données concernant 1’age, le sexe, le type de traumatisme et I’évolution clinique ont été

récoltées a partir du dossier informatisé.

Les scanners initiaux ont été réalisés dans le service de radiologie du CHU de Nantes ou dans
’un des hopitaux de la région nantaise avant transfert au CHU. Seul un patient n’a pas bénéficié
de la réalisation d’un temps artériel en plus du temps portal.

Tous les examens, initiaux comme de contrdle, étaient disponibles sur le PACS local.

Des reconstructions multiplanaires ont été réalisées avec des coupes de 2,5mm d’épaisseur.

Le scanner initial a permis d’établir le grade AAST, I’abondance de 1’épanchement intra-

péritonéal, la présence d’un hématome péri-splénique et d’une Iésion vasculaire splénique.

L’abondance de I’hémopéritoine a été considérée comme faible en cas d’atteinte d’un territoire,
moyenne de deux territoires et grande a partir de trois territoires parmi 1’espace péri-splénique,

le Morrison, les gouttieres pariéto-coliques et le cul-de-sac de Douglas(27).

Pour chaque scanner, nous avons recueilli le nombre de Iésions vasculaires, leurs contours
(réguliers ou irréguliers, nets ou flous), leur localisation dans le parenchyme sain ou 1¢ésé, leur
situation sous-capsulaire, le délai d’apparition ou régression et leur visibilité au temps artériel

et portal.

Afin de limiter le biais d’interprétation et compte-tenu de la meilleure sensibilité du temps
artériel dans la détection des Iésions vasculaires spléniques(26), nous avons lu les acquisitions
au temps portal avant celles au temps artériel : toute lésion visualisée uniquement
rétrospectivement au temps portal, a ét¢ considérée comme non détectable a ce temps.

Une 2° lecture couplant les deux temps a ensuite été réalisée afin de caractériser la 1ésion selon

nos définitions et d’étudier 1’apport du temps artériel dans le contexte de surveillance.

Nous avons également répertori¢ le délai de réalisation de chaque scanner de controle par

rapport a celui réalisé initialement.
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Ces données ont été recueillies par un radiologue junior (D.A.) et validées par un radiologue

sénior (R.L.).

Afin de clarifier les résultats, nous avons analysé séparément les patients d’évolution favorable
et défavorable.

L’évolution défavorable a été définie comme une dégradation clinique (déglobulisation, déces)
et/ou I’apparition de Iésions vasculaires ayant posé 1’indication d’une splénectomie ou d’une

EAS.

IV. Analyses statistiques

Les données ont ét¢ analysées selon les méthodes descriptives usuelles.

Les comparaisons entre les différents sous-groupes ont été réalisées a 1’aide du test exact de
Fisher compte tenu du faible effectif de patients. Son seuil de significativité a été fixé a p<0,05.
Afin de réaliser ce test statistique, nous avons classé¢ les grades AAST et le volume de
I’hémopéritoine chacun en 2 catégories : bas (I et II) et haut (Il a V) ; faible (Absent et faible)

et abondant (moyen et grand).
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Résultats

Au total, 36 patients ayant présenté¢ des lésions vasculaires spléniques traumatiques de
diagnostic scanographique et non initialement traitées chirurgicalement ou radiologiquement

ont ét¢ inclus. Leurs caractéristiques sont détaillées dans le Tableau 2.

Evolution Evolution
Population, n Totale

favorable défavorable

36 25 (69,4) 11 (30,6)

Sexe, n (%)
Femme 7 (35) 5(24,2) 2 (10)
Homme 29 (65) 20 (75,8) 9 (90)
Age, moyenne (intervalle) 35 [15-73] 36 [16-72] 33 [19-64]
Type de traumatisme, n (%)
AVP 21(58,3) 12 (48) 9(81)
Chute 8(22,2) 6 (24) 2(19)
Piétinement 2(5,5) 2 (8) 0
Plaie par arme blanche 3(8,5) 3(12) 0
Indéterminé, non perforant 2(5,5) 2 (8) 0
AAST, n (%)
| 0 0 0
I 10 (27,8) 7 (28) 3(27,3)
Il 18 (50) 14 (56) 4 (36,4)
IV 7(19,4) 4 (16) 3(27,3)
\Y 1(2,8) 0 1(9)
Abondance hémopéritoine, n (%)
Absent 6(16,7) 4 (16) 2(18,2)
Faible 11 (30,6) 8 (32) 3(27,3)
Moyenne 9 (25) 6 (24) 3(27,3)
Grande 10 (27,8) 7 (28) 3(27,3)

Tableau 2 — Caractéristiques cliniques et lIésionnelles de la population
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Les principales causes de traumatismes étaient les accidents de la voie publique (n=19) et les

chutes (n=8).

Le grade AAST médian était de III (Il a V).

11 patients (30,6%) ont présenté une évolution défavorable selon les criteéres de notre étude et
8 étaient symptomatiques :
- 5 patients ont bénéficié d’'une EAS (5 FA et 1 FAV)
- 4 de splénectomies (2 FA rompus, 2 fuites actives apparues).
- 1 EAS a été réalisée dans le contexte de traumatisme grade AAST V et dégradation
clinique sans Iésion vasculaire identifiée secondairement (multiples blushes initiaux).
- 1 patient est décédé d’une hémorragie intra abdominale en moins de 24H sur un

traumatisme grade IV avec blush unique de Smm.

25 patients (69,4%) ont donc évolué favorablement. Dans ce sous-groupe, seule une 1ésion
apparue sous forme d’un blush puis d’un FA de 6mm a persisté en fin d’étude (J203) et n’a pas

été embolisée.

54 1ésions ont été retrouvées : 22 1¢ésions initiales (40,7%) et 32 1ésions différées (59,3%).
Il y avait au total 24 FA, 28 blushes et 2 fuites actives. Leur distribution est détaillée dans le
Tableau 3.

Toutes les lésions différées ont été détectées sur le 1 scanner de controle, a en moyenne 4,7

jours (4 a 7 jours, médiane a 5).

42 1ésions (80,7%) ont régressé spontanément. Leur régression a été constatée en moyenne a
11,8 jours (1 a 42, médiane a 7,5). Celle-ci était a 13,5 jours pour les Iésions initiales et 10,5

jours pour les 1ésions différées.
Parmi ces lésions, un blush s’est révélé étre une FAV a I’artériographie, 6 blushes ont évolué

en 5 FA (2 FA ont persisté et ont été traité) et | FAV, 2 FA ont pris 1’aspect de blush avant de

régresser.
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Total lésion, n (%)
Initiales
Diftérées
Total Blush, n
Initiales
Diftérées
Total FA, n
Initiaux
Différés
Total Fuite active
Initiales
Différées
Total FAV
Initiales

Différées

Population
Totale
54
22 (40,7)
32 (59,3)
28 (51,8)
15 (53.5)
13 (46,5)
24 (44,5)
7(29,1)
17 (70,9)
23,7
0
2
0
0

0

Evolution
Favorable
38
17 (44,7)
21 (55.3)
21 (55,3) *
11(52,3)
10 (47,6)
17 (44,7) *
6 (35,3)
11 (64,7)
0

0

0

0*

Evolution
Défavorable
16
5313)
11 (68,7)
7 (43,7) **
4 (57,1)
3(42,9)
7 (43,7)
1(14,3)
6 (85,7)
2 (12,6)
0
2
0

0

Q***

Tableau 3 - Détails et répartition des lésions vasculaires. *3 blushes -> 2FA +1FAYV ; 2 FA -> 2 blushes. **3

Blushes -> 3FA. *** 1 blush : FAV a I’artériographie
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I. Evolution défavorable

11 patients (30,6%) ont présenté une évolution défavorable. 8 patients ont été symptomatiques
(5 déglobulisations, 2 déces, 1 douleur abdominale brutale) a 4,3 jours en moyenne (1 a 10
jours, médiane a 3,5). Le grade AAST moyen était de III (IT a V).

Leurs caractéristiques cliniques et 1ésionnelles sont détaillées dans les Tableaux 2 et 4.

Un total de 16 1ésions a été visualisé, toutes en territoire 1ésé et 3 de topographie sous capsulaire.
Leur taille moyenne était de 6,5mm (2 a 12mm).

- 4 patients ont eu 5 Iésions initiales : 1 FA, 3 blushes uniques et 1 atteinte a type de
blushes multiples.

- 8 patients (1 patient ayant des 1ésions initiales) ont eu au total 11 1ésions différées : 2
fuites actives, 6 FA et 3 blushes apparus a en moyenne 5,4 jours (3 a 7).

Il y avait 2 fuites actives, 7 FA et 7 blushes (dont 1 atteinte a type de blushes diffus) :

- TFA, 1 FAV, 2 fuites actives ont ¢té¢ traités. Les caractéristiques cliniques et
procédurales sont détaillées dans le Tableau 4. 8 des 10 Iésions traitées étaient
d’apparition différée.

- 2 FA se sont thrombosés spontanément, 1 blush et I’atteinte a type de blushes diffus ont
entierement régressé et 1 blush n’a jamais été controlé (patient décédé a J1). Leur

régression a été constatée a en moyenne 4,2 jours (1 a 10).

Nous avons remarqué que 3 blushes ont évolué vers le FA dont 2 ont persisté et ont été traités

et qu’un blush s’est avéré étre une FAV a ’artériographie et a été embolisé.
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Procédures

EAS

Proximale

Sélective

Proximale et distale

Splénectomie

Indication par patient

Déglobulisation, majoration hémopéritoine, AAST V, blushes au

scanner initial (régressifs), J2

1 FA, Déglobulisation, AAST I1I, J7
2 FA sans dégradation clinique, AAST 11, J7
1 FA sans dégradation clinique, AAST 111, J7

1 Blush, déglobulisation lente, AAST IV : FAV a
I’artériographie, J5
1 FA sans dégradation clinique, AAST III, J§

1 FA sans fuite active, déglobulisation et majoration hématome,
AAST 1V, J8

1 FA rompu : hématome intra parenchymateux, rupture
capsulaire, AAST III, J10

1 Fuite active et rupture splénique, déglobulisation, AAST II, J1.
Décés de causes neurologique.

1 Fuite active et rupture splénique, déglobulisation, AAST 11, J7

Tableau 4. Caractéristiques et indications des traitements
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II. Evolution favorable

25 patients (69,4%) ont évolué¢ favorablement dans notre étude. Leurs caractéristiques sont

détaillées dans le Tableau 3. Le grade AAST moyen était de III (IT a IV).

Au total, 38 1ésions ont été visualisées, 16 étaient en territoire 1€sé et 12 de topographie sous
capsulaire. Il y avait 17 1ésions initiales et 21 1ésions différées dont 1’apparition a été constatée

a en moyenne 4,3jours (2 a 7, médiane a 5).

17 FA (dont 2 atteintes a type de FA millimétriques diffus) et 11 blushes (dont 4 atteintes a type

de blushes diffus) ont été comptabilisés. Leur taille moyenne était de 8mm (3 a 20mm).

Seul un FA de 6mm, apparu sous forme d’un blush, a persisté en fin d’étude (J203) et n’a pas
été¢ embolisé.

La régression de I’ensemble des autres 1ésions a été constatée en 12,8 jours en moyenne (3 a
42).

Nous avons constaté 2 évolutions de blush en FA, 1 du blush a la FAV et 2 du FA au blush.
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III. Iconographie

Fig. 4. FA visible au temps artériel (1) et portal (2). Temps
artériel en coupe coronale (3) et artériographie (A) avant
ESA sélective, patient asymptomatique.

Fig 5. Rehaussement extrasplénique au TP majoré au TP correspondant a une
fuite active de PDC.
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Fig 6. FAV visible sous la forme d’un blush, sans
modification du TP. artériographie suivie d’une EAS
proximale et distale. Contexte de déglobulisation.

Fig 7. FA supérieur (*) et inférieur (T)visibles aux 2 temps FA sur le
scanner de contrdle a J7. Double embolisation sélective. Patient
asymptomatique.

26



Fig. 8. Blush visualisé au TA, non visible au TP sur le scanner
initial (S1). Persistance du rehaussement au TP en faveur d’un
FA sur le scanner de contréle a J3 (S2).

IV. Apport du temps artériel

28 blushes et 11 FA, soit 72% des 1ésions et 34,5% des FA (en comptant les 1€sions devenues

FA), n’auraient pas ét¢ visualisés sans la réalisation d’un TA (figure 9).

Lorsqu’on s’appuye uniquement sur I’aspect initial des 1ésions, 6 1ésions (11,1%) non visibles
sans I’aide du TA ont eu un impact clinique ou thérapeutique (figure 9). Pour les 6 patients

concernés, 2 étaient asymptomatiques.

Concernant notre population d’évolution défavorable, 4 patients sur les 9 (44%) ont bénéficié

de I’apport du TA dans le diagnostic de Iésions vasculaires ayant bénéficié d’un traitement.

En ¢tudiant de fagon plus spécifique le dernier scanner avant traitement des 6 patients

symptomatiques ayant une Iésion vasculaire (figure 10) :

- 33% des lésions n’auraient pas été visualisées en absence de TA.

- 67% des lésions étaient visibles aux 2 TP.

Parmi les 4 Iésions visibles au TP, il y avait 2 fuites actives de PDC et 2 FA. Les FA n’étaient
pas visibles an absence de TA sur les scanners antérieurs (un blush et un FA visible a 1’aide

d’un TP).
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11 évolutions
défavorables

y 8 patients symptomatiques

3 patients
asymptomatiques > 1deéces
1 grade V sans lésion au
” moment de l'artériographie

6 patients traités
symptomatiques

¥ ® - -

Bénéfice du TA Visible au TP Bénéfice du TA Visible au TP
N=2 N=1 N=2 N=4

Fig. 10 Visibilité des lésions aux 2 temps au scanner pré-thérapeutique.
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Discussion

I.  Evolution des lésions vasculaires spléniques

69,4 % des patients ayant eu des lésions vasculaires spléniques traumatiques initiales ou

différées ont évolué favorablement, sans nécessité d’EAS ou de chirurgie.

Ce taux est difficile a confronter aux données de la littérature, aucune ne considérant ’EAS
comme un échec du NOM mais comme faisant partie intégrante de celui-ci. Cependant, le taux
de déces et de splénectomie (13,8%) constaté reste concordant avec un taux d’échec du NOM

variant dans la littérature de 10 a 34% (32,33).

77,7% des lésions recensées ont régressé spontanément en 11,8 jours en moyenne, parmi

lesquels 18 FA et 24 blushes (dont 5 devenus des FA).

L’¢étude de Muroya et al. rapportait 44% (8 cas sur 18) d’occlusion spontanée de FA différés,
constatées a en moyenne 5,2 jours(14). Une telle différence de résultats peut étre expliquée par
la réalisation d’un TP seul et par la différence de nombre de Iésions recueillies. Dans notre
¢étude, les patients ont bénéficié d’un contrdle scanographique dans des délais trés variables et
parfois prolongés (moyenne a 5,4 jours (2 a 42) pour le 1 contrdle, a 17,4 jours (6 a 42) pour

le 2°) a ’origine d’une probable surestimation du délai de régression.

59,3% des lésions et notamment 71% des FA étudiées sont apparues secondairement.

Ces résultats sont cohérents avec un taux de 1ésions vasculaires différées variant de 40 a 74%
selon les équipes(6,34,35). Nous n’avons pas mis en évidence d’association statistiquement
significative entre le grade AAST et I’apparition de 1ésions différées dans notre étude (p=0,66),
comme ’équipe de Weinberg (6,35). Une telle association est inconstamment retrouvée : un
grade AAST >III peut selon Morrison et Furlan, étre prédictif de la survenue de 1ésions

différées(14,28,36).
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Dans notre ¢étude, 37,5% des patients ayant présenté des lésions différées et une évolution
défavorable étaient classés grade AAST II. De fagon surprenante, ils comprenaient les 2 fuites
actives constatées, suggérant que de telles lésions vasculaires peuvent survenir dans les

traumatismes mémes minimes, comme décrit précédemment (6,30,37).

80% des lésions traitées €taient apparues secondairement et toutes les 1ésions différées ont été
constatées sur le 1 scanner de contrdle, a en moyenne 4,7 jours (4 a 7, médiane a 5). Ceci
concorde avec les résultats de Davis et al. mettant en évidence 74% des 1ésions différées dans
les 48h apres le traumatisme et de Muroya et al. donnant une moyenne comparable a 4,6 jours
(12a8)(14,34).

Ces résultats mettent en avant le role essentiel du 1°" scanner de contrdle dans le dépistage des
Iésions d’apparition différée. Le timing de sa réalisation n’est pas défini, variant de 2 a 7 jours

selon les équipes(6,9,14,33).

La question de I’intérét de la surveillance scanographique systématique du traumatisé splénique
reste non tranchée(8). Certaines études mettent en évidence une augmentation du risque d’échec
du NOM en cas de présence de 1ésions vasculaires (31,34,35,38,39). Il est intéressant de noter
qu’un temps artériel n’était pas réalisé dans la majeure partie de ces études. D’autres articles
quant a eux ne retrouvent pas d’impact clinique significatif lors de la réalisation de scanners de
controle systématiques. Ceci peut-&tre expliqué par la faible incidence des 1ésions vasculaires
spléniques évaluée a entre 7 et 15% (6,14,34,36) et par le faible nombre de patients
asymptomatiques tirant bénéfice d’un scanner systématique(19,40—42). Les guidelines de
I’EAST 2012 ne tranchent pas sur la nécessité de réaliser des scanners itératifs mais proposent
que leur réalisation soit guidée par la clinique(8). Dans notre étude, 3 patients asymptomatiques
(8,3%) ont bénéficié de la surveillance scanographique systématique, traités pour des lésions

différées avec un grade AAST II et III avec aucun ou faible hémopéritoine.

Un premier scanner de controle a J4- J5 en absence de signe clinique est cohérent avec les
résultats de notre étude et sur les délais d’apparition Iésionnelle évoqués dans la littérature. En
cas d’apparition d’une Iésion sans décision d’embolisation, nous pouvons proposer un scanner
de contrdle a J10 en parallele a la surveillance clinique. Zarzaur recense 12 cas de splénectomies
entre 24h et 9 jours dans une population de 383 traumatisés spléniques surveillés 180 jours et

recommande ainsi une surveillance clinique jusqu’a 14 jours pour les grades AAST >1I11(43).
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Dans notre étude, 8 patients ont été symptomatiques a 4,3 jours en moyenne (1 a 10 jours), ce

qui peut justifier une surveillance clinique jusqu’a 14 jours.
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II.  Apport du temps artériel

72% des 1ésions et notamment 34,5% des FA n’auraient pas été visualisées en absence de TA.
Ce taux est discretement supérieur a ceux de 59% et 61% de 1ésions non visibles au TP retrouvés
respectivement par Uyeda et al.et Furlan et al.(28,44) Toutefois ces résultats concordent avec
la littérature, montrant une nette supériorité de la sensibilité du TA par rapport au TP dans la
détection des lésions vasculaires spléniques, évaluée a 70% vs 17%(26). Cette méme étude

retrouvait une spécificité comparable des 2 temps a 90%.

Il est en revanche licite de se poser la question de I’impact clinique malgré la nette supériorité
du TA en termes de détection Iésionnelle vasculaire puisque seuls 2 patients parmi les 8
symptomatiques, soit 5,5% de la population, présentaient des Iésions visibles uniquement au
temps artériel. La question du bénéfice clinique de la détection des I¢sions vasculaires au TA
est posée par plusieurs équipes, ne mettant pas en évidence une amélioration significative de
I’évolution clinique avec 1’ajout de ce temps d’acquisition (29,44). Il faut souligner que les
¢tudes qui mettent en évidence un sur risque d’échec du NOM en présence de lésions
vasculaires étaient réalisées avec un TP seul et qu’aucune étude réalisée a ce jour n’a recherché

un lien entre I’échec du NOM et la présence d’une Iésion uniquement visible au TA.

En dépit de ces ¢léments, le temps artériel nous apparait nécessaire a la détection, la

confirmation et la caractérisation des lésions vasculaires spléniques post-traumatiques.
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III. Analyse Iésionnelle

11 existe une multitude de définitions de 1ésions vasculaires dans la littérature se basant pour
certaines sur le rehaussement aux TP et TA (sous réserve qu’il soit réalisé) et d’autres sur des
criteres morphologiques (26-29,38,39). Nous avons choisi de définir les lésions vasculaires
uniquement sur leurs visibilités aux TA et TP, de facon a inclure I’ensemble des rehaussements
focaux spléniques post traumatiques.

Nous avons toutefois constaté une grande variabilité morphologique au cours de notre recueil :
des blushes ovalaires et/ou bien limités, des FA irréguliers et/ou aux contours flous. Les FA
spléniques retrouvés ne semblent pas partager les mémes caractéristiques morphologiques, bien
limités, comme retrouvées dans d’autres organes. Ceci est probablement expliqué par
I’anatomie propre de la rate dont la micro vascularisation est encore partiellement incomprise

et le parenchyme gorgé de sinus veineux.

Plusieurs équipes ne définissent que 2 entités Iésionnelles radiologiques : la fuite active de PDC
versus la fuite contenue, souvent nommée « blush » dont la définition n’est pas consensuelle,
incluant les FA et les FAV.

Concernant la fuite active, tous les auteurs mettent en avant son caractére irrégulier. Ils ne sont
pas unanimes sur le caractére possiblement intra parenchymateux ou sur la nécessité de
visualiser une majoration a un temps plus tardif (26,28,38,39).

Concernant les lésions contenues, elles sont souvent opposées aux fuites actives et les
définitions varient selon les auteurs qu’ils réalisent ou non une acquisition au TA. Dans leurs
¢tudes, Boscak et Uyeda considerent le FA comme une extravasation contenue, quel que soit
son comportement au TP(26,44). Gavant et Shanmiganathan ne réalisent que des TP et se basent

sur le caractere bien limité pour différencier le FA/FAV d’une fuite active.

Lors de notre étude nous avons observé plusieurs modifications Iésionnelles : 6 blushes ont pris
I’aspect de 5 FA et d’'une FAV au scanner ; 2 FA ont pris 1’aspect de blush avant de régresser.
Plusieurs hypothéeses pourraient expliquer ces constatations :

« La présence d’un continuum lésionnel entre le blush, le FA et la FAV : Les mécanismes

Iésionnels vasculaires post traumatiques au sein de la rate restent mal identifiés. Une
distinction anatomopathologique entre le blush et le FA est incertaine et ’apparition

retardée de nombreuses 1ésions vasculaires posent la question de leur genése : L’équipe de
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Weinberg et al. évoque 3 hypothéses pour 1’apparition de Iésions différées: la lyse d’un
caillot au sein du site 1és¢ a I’origine d’une fuite de PDC visible au scanner, I’impact de la
pression artérielle, une 1ésion présente mais non visible pour des raisons d’insuffisance

technique ou de timing de I’acquisition par rapport a 1’injection(34).

X/
L X4

Les limites techniques du scanner pour la caractérisation des 1ésions vasculaires spléniques

post traumatiques :

o La fistule artério-veineuse probablement sous-diagnostiquée en raison du caractére non
dynamique de I’étude du rehaussement.

o La distinction entre une authentique fuite contenue intra-parenchymateuse,
correspondant au faux anévrysme a haut risque évolutif et une fuite labile aussitot
drainée par le systéme veineux sinusoidal, directement en communication avec le
systeme artériel qui pourrait correspondre a certains blushes de notre étude.

o La présence de nombreux artéfacts lors de la réalisation d’un bodyscanner et les
difficultés dues a I’hétérogénéité du parenchyme splénique 1ésé peuvent mettre en

difficulté le radiologue dans I’analyse du scanner.

24% des FA (7/29 en comptant les 1ésions qui ont évolué) et 13,3% des blushes (4/ 30 blushes
au total) ont eu un impact clinique ou thérapeutique. Nous n’avons pas mis en évidence
d’association significative entre le FA et une évolution défavorable (p=0,33).

Nous avons remarqué lors de notre recueil que 7 1ésions sur les 10 traitées avaient des contours
nets. Nous avons donc cherché s’il existait une association entre un aspect Iésionnel a contours
nets et le traitement par EAS ou splénectomie. D’apres le test exact de Fischer, 1’association

retrouvée est significative (OR = 7,3 [1,3-52,36], p=0,008).

IV. Limites de notre étude

Il y a plusieurs limites a notre étude, incluant son caractére rétrospectif et monocentrique ainsi
que le faible nombre de patients limitant la puissance de 1’étude. L’analyse des images n’a pas
¢été réalisée en aveugle du dossier médical, bien que nous ayons lu systématiquement le temps

portal avant le temps artériel.
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Enfin, du fait des multiples limites techniques et perfusionnelles énoncées précédemment, il a
été parfois difficile de différencier les différents types de Iésions, notamment en absence
d’artériographie systématique comme examen de référence. Il pourrait étre intéressant
d’évaluer I’apport des contours nets dans la caractérisation des lésions intra-spléniques post-
traumatiques a l’aide d’une étude prospective avec réalisation systématique d’une

artériographie comme examen de référence.
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Conclusion

La majeure partie des patients ayant bénéficié d’un traitement observationnel initial et
présentant des lésions vasculaires spléniques traumatiques initiales ou différées, évoluent
favorablement, sans nécessité d’EAS ou de chirurgie.

En absence de symptome clinique intercurrent, un premier scanner de contrdle a environ 5 jours
du traumatisme permettrait de dépister les 1ésions vasculaires pouvant bénéficier d’une prise en
charge endovasculaire.

Un taux important de Iésions ne sont pas visibles sans réalisation de temps artériel. Méme si
I’impact clinique de sa réalisation n’est pas clair, ce temps reste intéressant pour détecter et
confirmer la présence d’une Iésion vasculaire visualisée au temps portal.

Un pourcentage non négligeable de patients ayant eu une évolution défavorable avait un
traumatisme de grade AAST II. Il est donc important de ne pas sous-estimer la probabilité de
dégradation secondaire des traumatismes méme minimes en pratique quotidienne.

Des ¢études ultérieures sont nécessaires pour une meilleure compréhension des mécanismes
Iésionnels vasculaires spléniques post traumatiques. Cela permettrait d’aboutir a une définition
plus consensuelle des différentes 1ésions et d’optimiser la prise en charge du patient traumatisé

splénique.
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Objectif : Evolution des Iésions vasculaires spléniques traumatiques de diagnostic
scanographique chez les patients ayant bénéfici¢ d’un traitement observationnel initial. Analyse
de I’apport de la réalisation du temps artériel en surveillance.

Matériels et Méthodes : Etude rétrospective monocentrique du ler janvier 2010 au 30
septembre 2017. 36 patients ayant des lésions vasculaires initiales ou d’apparition différée ont
¢été inclus, étudiés selon leur profil d’évolution. L’évolution défavorable a été¢ définie comme
une dégradation clinique et/ou 1’apparition de 1ésions vasculaires ayant posé I’indication d’une
splénectomie ou d’une embolisation artérielle splénique (EAS). 2 lectures des scanners ont été
réalisées : une premieére au temps portal seul puis une seconde en association au temps artériel.
Résultats : 30,6% des patients ont présenté une évolution défavorable : 7 faux anévrismes
(FA), 1 fistule artério-veineuse et 2 fuites actives ont été traités, 1 patient est décédé d’une
hémorragie intra abdominale. Parmi les 24 FA, 28 blushes et 2 fuites actives recensées, 80,7%
ont régressé spontanément. Toutes les 1€sions différées ont été détectées sur le 1¢ scanner de
contrdle, a en moyenne 5 jours. 72% des Iésions et 34,5% des FA, n’auraient pas été visualisés
sans la réalisation d’un temps artériel.

Conclusion : La majorité des patients ayant bénéficié d’un traitement observationnel initial ne
nécessitent pas de chirurgie ou d’EAS secondaire. En absence de symptome clinique
intercurrent, un premier scanner de controle a 5 jours, associant temps artériel et portal est utile

pour dépister les 1ésions vasculaires pouvant bénéficier d’une EAS.
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embolisation artérielle splénique ; temps artériel.
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