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La littérature consacrée aux splénomégalies tropicales est immense, mais
i1 est souvent diffdcile de faire le lien ontre les travaux des oliniciens ¢t des
épidémiologistes.

Ces derniers nlenvisagent en pratique que les splénomegalies palustres,

alors que les cliniciens s'intéressent plutbt aux autres causes.

Clegt pourquoi il nous a semblé intéressant d'aborder simultanément le

rurale.

Si le diagnostic clinique est facile et si les formes aigu¥s, transitoires
sont les épiphenoménes dvaffectio bien détermindes, un certain nombre de spléno-—
megalies chroniques restent sans &tiologie. Nous essayerons de cerner les princise
pales étiologies de splénomegalie 3 partir des observations faltes au cours de
notre enquitos

Nous suivons le plan d'étude suivant 2

« Premidre partie ¢ Enqu@te hospitaliére sur les splsnomggalies

o Douxitme partie ¢ Enqu¥te en zone rurale sur les splénomégalies.

Dans un dernier chapitre nous envigagerons les discussions et conmens
taires qui découlent de nos observations en les comparant avec celles d'études

antérieures.
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I.
+ SUJETS ETUDIES ET METHODES DE TRAVAIL ¢ .
3 8

SUJATS ETUDIES 3

N8tre étude porte sur 235 sujets porteurs dtune splénomégalies Nous
avons mené deux enquEtes. '

La premlere effectude de Janvier 1980 & Septembre 1980 a permis de Tow
censer 143 patients dans les différents services de Médecines I, II, IV A IV B de
l'HBpiggi/PoinﬁnG_dirigés respectivement par le Professeur De Duflo, le Dre
B.De Moreauwy le Professeur Duflo, le Professeur AgwRhalye

I1 convient cependant dtindiquer que certains malades proviennent d%ate
tres services g Neurologie (Bs Duflo) et Phtisiologie (5. Sangaré)e Cette enqufte
a &té faite de fagon systématique & partir des consultations régulidres des dife

férents chefs de service et des dvacuations sanitairese

La deuxi2me, rétrospective récouvrant les amnées T8 et T9 a permis

16 recueil de 92 malades des services de médeoine I et 1T

Dans notre échantillon il y'a une prédominance des hommes (59,1%) par
| rapport aux femmes (40,9%). Celd signifieraitmil que les howmes sont plus Prém
| disposés que les femmes ? ? Sfrement non ¢ pour l'ensemble des malades hospitalisés

on retrouve le m8me sexe ratios 58,3% d*hommes et 41,5% de femmese

LYéchantillon comporte plus dYadultes que dv'enfantse La faible partie
cipation des enfants s‘'explique par le fait que 1'HB8pital du Point=G ne digpose

pas d'un s ervice de Pédiatriecs
celle de

La répartition ethnique est le reflet de/Bamako 2 prédominance des
Bambaras 28% et des peulhs 2442%, des malinkés et des Sarakolése

-

L] L]
F . -
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2. METHODES D8 TRAVAIL 3
Nous avons relevé le contenu des dossiers des 92 malades de 1tenqulie

rétrospective.

Tous les 143 de 1'année 1980 ont été explores suivant un protocole sis

milaire 8
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« un examen clinique général

= un bilan para clinique =

Les observations cliniques et les résultats des différents examens com-—

plémentaires ont été reportés sur une fiche d'observaiion standardisée réproduite

Gn anneXcs

a/ Données épidemiologiques

Chaque observation précise le nom, le prénom 1'8ge, le sexe,
1ltethnie, le liecu de naissance, la profession et le domicile du
malade.

b/ Données cliniques ¢

La clinique a comporté pour les 143 malades @utre 1tanamnése $
~ 1%étude de la rate ot de ses caractéres $
. Taille 3 la classification de Hackett a été utilisées
. Consistance 3 ellc est variable 8 molle ferme ou durd.
e Surface pouvant &tre lisgse, irréguliére eu tout au plus
nodulaire.
« Bord antérieur # crenelé réguiier
« Bxistence de douleurs
¢ Ancienneté
w 176tude des caractéristiques du foie s taille, douleur, surfaoce,
consistance, bord inférieur, l'existence de souffle et de re-
flux hépatomjugulaire.

— 11étude des signes associds ¢ ascite, hémorragie digestive,
circulation veineuse collatérale, ictére, pf&leur, adénopathie,
ethylisme,

w un cxamen somatique général étudiant l'appareil cardio~vascu-
laire, l'appareil pleurowpulmonaire, ®'appareil urowgénital,
1'appareil ostéomarticulaire.

Les 92 autres n'ont pas cu a bénéficier de 1l'étude des caractéres de la

rate et du foie § les observateurs se confentant de noter du reste tout juste leur

existence. Les signes associés n'ont pas toujours été appréciés.

coefons




o/ Examens biologiques @
Les malades ont presque tous eu les m8mes examcns complémentairese

w un bilan hématologique systématfque, effectuée par A. BAGAYOKO,
S. MID.ARA fand 0. DEVIBELE'

w un bilan hépatique suivant llorientation clinique. I1 comporte le
dosage de¢ la bilirubine, des transaminases SGET, des phosphatases
alcalines (M. DEMBELE) et éventuecllement la protidémies

= Ltexploration de lthémosthase s taux de prothrombine (nous

mBme) temps de saignement, et de coagulations

w la recherche de parasites 3 1l'examen des selles (4. DIALLO) des
urines (Ae BAGAYOKO) do la muqueuse rectale (Be TRAORE) et &vers
tuellement du sangs 183 malades soit 77,8% ont regu un examen

paragsitologique des selless

Ltexamen des urines a 64 pratiqué ohez 194 melades soit 82,5 1'exam

men parasitologique du sang a ¢%é offectuée chez 36 patients soit 15,3% du totale
I1 y & eu 126 biopsies de muqueuse rectale soit 5149%e

~ la gérologie palusire que nous aurions voulu gystématique 4 pour
deg raisons indépendantes de notre volonté n'a pu Bire appliquée
qu'a 96 dé nos malades, soit 40,8% = (S. PAINKE).

« le sérodiagnostic de Wédal a été obtenu dans 21 cas so0it 8,9%
(To MAIGA). |

w 1'Antigéne Australie a été recherché chez 123 de nos malades
(5243%) (S. SIDIDE)

« 1'alapham~fectosprotéfne demandée suivant le contemte clinique
a &té effectuéo dans 101 oas (42,9%).

w éventuellement une analyse chimique et cytobactériologique du

liquide dtascite & été faite.

d/ Autres axamens complémentaires :

~ Lfexploration radiologique du thorax a été systématique.
w 1tintradermomréaction & la tuberculine a été obtermue chez
100 malades soit 424 Fhe

cosfoee
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la fAbroscopie & la recherche dthypertension portale a &té prome
$iquée chez 151 malades (642%) par trois opérateurs $ Profosseur
B, Duflo ; Professeur A. GQUINDO Dre Be De Moreaue

la ponotioﬁabiopsieAhépathue effedtuée par iouﬁ le persommel sous
1a surveillance du Professeur Be Tuflo a été faite dans 43 oas
soit 18,2%s Les ponctionu~biopsies hépatiques ont été pratiquées
4 ltaiguille de Menghini puig luies a Marseille par le Professeur

RiCOSSé.

La laparoscopie exploration de dernier recours, a eu son indies
cation chez 13 malades (5,5%)e (Dre Be De Moreau) e

tr

la bfﬁsie ganglionnaire demandé® en cas de suspicion de

tuberculose ou d'hémopathie maligne a été effectude chez 11

malades (4y6%).
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[/~ NEXE

ENQUETE SPLENOMEGALIR

NOM 32 Prénom 1t Nom de Jeune fille

Age ¢ ‘ Sexe ¢t Bthiaie 3 |

Lieu de naissance ¢ , Domicile f

Service 8 . N° de 1lit ¢ N° de serothdque &
Date dtentrée 8 Motif d'hospitalisation &

SPLIANOMEGALIE Etiologie 3

Heuteur ¢ om § Stade 1, 24 3; be

Consistance molle ferme dure Surface lisse irrégulidre nodulair

Bord antérieur cranelé, irrdgulier Bouleur oui non
Ancienncté 3 Mode de découverte

FPoie ¢ Normal e Anormal _
Hauteur cm 3 Douleurs oui non seulement & 1tébrantement
Surface lisse irrdguliére nodulaire, consistance molle ferme dure
Bord inférieur mousse, arrondi tranchant

Souffle oui non ; Reflux hepatojugulaire oui non

Ascite & oui ; aoctuclle, ancienne ( )

Hémorragie digestive 3 oui non § hématemése, melena j actuelle ancienne ( )
Circulation veineuse collatérale ¢ oui non

Tctire 1 oui, non § actuelye ancien ( } modéré, intense

Pfleur 3 oui non ethylisme § oui, non

Adénopathiesi oul, non j préciser

Appareil cardio vasoculaire 3

Appareil pleuroqpuhnonaire::

Appareil urowmcénital $

Appareil ostéoartioulaire 8




Bilan hématologique . ) , .
NCGR g Hb g Ht ¢ : VGM ¢ o, CCHM 3

B 3 PNs FE 3 Mg Lt M3
, autres cellules
réticulocytes @ plaguettes

électrophorése de 1‘*hémoglobine

G6PD : déficit, pas de déficit

Vs ¢ ‘ Groupe $
Myélogramme 3

Biochimie
transminases SGPT t phosphatases $
bilirubine fotale conjuguée 3 fer serique &
protides 3 . .
TP 3 TP aprés KL § s 8 TC ¢
“ Antigzéne australie $ alphs foeto protéine ¢

Paragitologie @

salles @
urines
sang ¢
R 3
Sérologie &
Intradermoréaction tuberculine ¢
Radio du thorax § . BK
de 1tabdomen %
Fibrogcopie 3

Laparoscopie $

Biopsie du foie 3

Aubees examens complémontaires @

. Byolution de la splénomégalie 3
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II; $ RESULTATS ¢
H :

Ao RESULTATS GLBAUX

1. La prévalence des splénomégalies en médecine interne & Bamako esit

certes élevés. Elle est de 1llordre de 20% de l'ensemble des hospitalisations duran

la période de notre enqulte dans les différents services de médecines

Ce pourcentage ne réprésente certainement pas la prévalence exacte des
splénomégalies chez les Bamakois adulie®§j parceque certaines splénomégalies nous
ont échappée A lfinverse dlautres ont été recueillies A une période autéricure 3

celle de 1l'enquBte.

2. La répartition étiologique ¢ est résumée sur le tablean n®}

Dans 208 cas nous avons pu mettre en évidence une étiologies Ce nombre

représente 88,5% du totale
Dans 27 cas soit 11,5% lt'étiologie est inconnue ou douteuse.
Les 208 principales étiologies sc répartissent comme suites

24 paludismes
23 infections
7 hépatites chroniques agressives 8 HeCele
35 oirrhoses
16 cancers primitifs du foie CuP.F

B8 bilharzioses & Schigtosoma mansoni

11 hyperthnsions portales dlétiologie indéterminéo
33 hémoglobinoses

20 hémopathies malignes

3 hémolyses auto~immunes

2 géophagies

13 étiologies multiples

43 splénomégalics tropicales idiopathiquese

a/ Les hypertensions portéles : dominent par leur fréquence ¢ 32,7%

des étiologics de splénomégalie.

coe/aes
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De touwtes les hypertensions portales les cirrhoses occupent le premior
rang avec 45,4%. Les CoP.Fa réprésentent 20,7%, les étiologies indéterminées
1442% 3 enfin, viennent les bilharzioses & Semansoni (10,5%), ot les HCA 9%).

v/ Les Hémoglobinoseg interviemnent dans 14% des cas ceci explique

1¥importance des hémoglobinOSQS dans la pathologie tropicale. Elles se répartise
gent de la manidrc suivante 3 ”
~ 8 hémoglobinoses 58 :_24;2% de 1'ensemble des hémoglobinopaihies
« 10 hémoglobinoses 3C 3 30,3%
-6 noCC 3 18,17
- 5 " " SF 3 15,1%
- /4 Béta=thalassémies 12,1%

¢/ Le Paludisme : constitue 10,2% des étiologies de splénomégaliese Le

pourcentage semble bas, mais il s'explique par 1'%ge adulte de nos
malades et le critére diagnostique adopté @
4 savoir la régression rapide de la splénomégalie sous traitement ane

timpalustre et, accessoirement la positivité de la gouttemépaisse,

8/ Les infections 9,7% comportent &

- 12 fidvres typholdes (5241%)

o 8 tuberculoses (34,T%h)

w 1 rhumatisme artioulaire ailfd (4,3%)
~ 1 hépatite aiguc (4,3%)

~ 1 ondocarditc d'Osler (4,3%

I1 faut signaler que le¢ Refo.lle n'est pas une . cause habituelle de
aplénomégaliecs .Mamianes

e/ Leg hémopathies malignes $ observées dans 8,5% des cas se réparw

tigsent en @
w 4 leucerrics myelo¥des chroniques
m 3 lymphomes de Burkiit
~w» 3 leucemies lympho¥des corhoniques
=~ 1 leucose aigu¥ lymphoblastique
w 6 lymphosarcemes
w 2 maladies de Hogkin
= 1 maladie de Kaposi

'vl./tl‘




£/ Les_splénomégalies tropicales idiopathigues 54 5%

représentent un pourcentage faible par rapport a celui commnunément

admis dans la littérature. Mais nous avons adopté un critére diam
gnostique rigoureux s il s'agit de 1'absence détiologie malgré un

bilan complet, PBH comprises

g/ Les hémolyses autosimmunes $ affectent la rate dans 3 a0s

h/ leg géophagies : sont notSes dans 2 cas

i/ Les étiologies multiplesssont responsables de 5;5% des splénomégaliec

Ces associations étiologiques sont diverses et variées $

e 3 paludismes associés & une typhotde

- 2 asgociations paludisme-antigene w Australie positif

w 2 Antigines = Australid® positifs staggociant & une bilharziose
. & Sehistosoma mansoni

bilharziose plus un paludisme

tuberculose associe & un paludisme

tuberculose et une cirrhose

]
. ]

association remarquable comportant paludismey Schistosomose &
S, mansoni, typhofdes
~ 41 autre non moins remarquable associant cirrhosey paludisme,

insuffisance rénale.

Les splénomégalies d'étiologie inconnue ¢ Elles se rencontrent pour la

plupart chez les sujets dont 1texploration a été incompléte pour diversoes

raisonse Les splénomégalies sont de 11,5% de l'ensemble des dossierss

..!/i..




Tableaw n°® 1 Répartition des principales étiologies

1 1 3 K
k] Etiologies ¢ Nombre 3 Pourcentages ¢
3 - 3~ P 3
R k | k4
: Paludismes 1 24 3 109 2% <
L] 1 1 3
¢ Infections T 23 3 9, 7% %
P 3 Lo 3
B : . 3 1 $
¢ Hépatites chroniques agressives s 1 3 1
3 K 1 3
¢ Girrhoses -2 35 ‘s 1
% ;) 2] 3
: Cancers primitifs du foie : 16 : 32, 7% :
1 _ Bk | s k]
g3 Bilharziose & 8, mansoni 1 8 3 t
. < : | E
? 4.7.P. atétiologie indéterminée oy 3 3
% one , U 3 1
) 2 1 L] %
4 Hémoglobinoses 1 33 t 145 3
B U 2 3
: Hémopathies malignes ': 20 : 8,55 :
3 1 3 ' L
4 Hémolyses autowimmmnes £ 3 3 T ]
L o 3 !
3 - . L ) 2 ;4
3 .Geogphagles t 2 : s
1 ) T 1
1 BEtiologies multiples t 13 1 5¢5% 1
* U - ]
: Splénomégalies tropicales idiopathiques :'\ 13 :_ 5455 :
1 T L3 ' 1
3 Etiologie inconnue t 27 7 11455 £
E e Qo - $ . < N
k 1 Total ecosssncsosccevsevasvensssn = 3 235 k4 3
] \ ] § £

coefone
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B DONNEES EPTDEMIOLOGIRUES $

1e Répartition en fonction du sexe $

Le tableau n?2 nous montre la fréquence plus éReovée des aplénomégalies
on général . chez 1thomme (59,1%) que chez la femme (40,9%)« Mais cette remarque ne
vaut pas pour l'ensemble des hospitalisations ; les hommes représentent 60,4% des

hospitalisations, les fommest 39y65he

La différence de prévalence des splénomégalies stexpliquerait paf la
fréquence des HeCele des cirrhoses, des HeTwPe indéterminées des hémopathies
malignes chez lthommes Les HeCels 4 les cirrhoses, ct les hémopathies malignes
sont respectivemont 6,2988 et 2433 fois plus fréquentes chez lthomme que chez

la femmes
Curieusement dans notre série de sexe ratio. des CePeFe est bas (1,00)

Pour les autres étiologiesy on ;ne note pas de différence statistim

quement signifiocatives

ceeface
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Tableau n® 2 Répartition selon le seXe

L 2 4 e
2 1 £ _ k] 2 3
. g Hommes 4§ Femmes 3 Total 4% Sexe « ratic i
LY 3 % k4 3 %
pr — & L 3 0 '3
L) L4 - L4 »

3 3 3 t] t 2
4 Paludismes 2 N 3 i3 $ 24 ] 0484 3
% ¥ 3 % B ]
% Infections T 13 L3 10 t 23 3 1430 8
2 Le 3 2] 3 |
2 HeColo 3 6 3 1 T T 3 6400 1
B ‘s H ] 8 el
4 Cirrhoses 3 26 ] 9 t 35 ‘% 2,83 8
? 2 23 3 3 3
3 CoPoFa t 8 B 8 1 16 1 1,00 e
k] S 3 3 ‘s ‘3
t+ Bilharziose & S. mansoni 3 4 L 4 + 8 3 1,00 £
" ] b ] . 1 ., ;) . o
% HTP indéterminée T 7T 4 % 11T % 170 2
: 3 s e B :
¢ Hémoglobinoses T 17 1 16 3 33 3 1,06 2
1 ‘3 14 3 'l 1
3 Hémopathies malignes T 14 3 6 5 20 1 2,23 ¥
i 13 1 I 2 : ]
4 Hémolyses automimmunes 3 2 3 1 t 3 2 2,00 2
4 : 2 T 3 e 3 7
¢ Géogphagies 3 0 ¢ 2 3 2 3 0400 12
B 3 ] 3 3 ' -
¢ Btiologies multiples ? 9 L4 4 T 13 3 2450 3
3 S 8 '$ 3 swmmdf)
4 STI H 6 3 7 T 13 e 0,85 ]
% ‘2 8 3 3 i o
¢ Etiologic inconmie T 16 3 b t 2T % 1445 :
% '8 3 ] 3 ?
2 Total t 139 ] 96 T 235 1 1.44 3
8 3(59,1%) & (40,9%) 2 3
o 13 ¢ 3~ % «wrd
3 ensemble des hospitalisés T 109 3 TI8 3 T g
3 2(6044%) 3 (39,6%) = 1814 3 1,52 £
2 % 3 L N g 4
2 g $ g g 3

NeBo = HoToPe = hypertension portale
S.Telo = splénomégalie tropicale idiopathique

eos/soe



2, Répartition en . . fonction de 1'8ge (Tableau n® 3)
A notre avis, elle offre un intor& certain pour le diagnostic étiologia

quUO e
= Globalement, la fréquence des gplénomégalies est plus importante

chez les jeunes que chez les sujets 8gés, une fols corrigé le biais

du recrutement du services

- chez les sujets de moins de 20 ans les causes ocouramment renconbrées
sont les hémoglobinoses (18%), le paludisme (168), los infoctions
(13%) Mals an peut aussi voir les hémopathiaé malignes et méme leos
oirrhoses (10%) dont 2 cas avant 10 ans, voire le CPF (1 cad)o

w chez_les adultes jeunes, les cirrhoses (16%) les hémoglobinoses,
los hémopathies malignes {10%) les HTP indéterminées (10%) prédom
minent. Cependant le paludisme (7%) les infections (644%) restent

fréquenta.

- chez les sujets plus 8gés, il y'a une prépondérance des cirrhoses

(23%) et des CPF (21%) § mais les autres causes restont possiblese

evefens
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Tableau n® 3 bis Ordre d'importance dos des principales étilogies en fonction

de 1'8@3. )
o : e N T t ¢
'3 R 1 1 3 1
k] g 020 ans 8 24=40 ans ;3 41 et pluss Enscmble 3
K kI K] -3 ‘3 %
'3 -l 1 — B ~3
s ‘g 3 3 3 3
4 Paludisme . ‘g 2%me % Séme T Téme t dmo 1
P _ ol ot ~$ ol S '} v “'
¢ Infections ‘s 3eme 't  Géme '3 4ome 3 4ome %
3 s e -3 - 3 1
3 He Co As g Bame t Bdme B 3 11dme '3
- B e 33 Bowanams 3
g Cirrhoszes Tt 4dme t ler t jor 1 lex 3
» 3 1 . 3 -3 3
4 Co Po P t 128me t  1éme . ¢ 28me 3 6éme %
it : e} 8 3 3
3 Se Mo 3 Bdx 3 83 t Téx 3 108 3
E o £ r$ S dnan ] : 3
¢ HoPuTe indéterminde T 108 t Y ‘4 Téx T 9 L]
o —— o G : ) 3 s
% Hémojlobinoses t e T 28 t 38 3 28 t
L ‘s . ‘s L S . 3
3 Hémopathies malignos t 58 1 3ex 1t 58 -4 5& k }
¥ % ' L . '$ % ' 3
$ Hémolyses automimmunes T 138 s 128 g Téx Tt 128 t
T 3 ' 3 - 2= 2
4 Qéophagies % 10&x ] - 3 1 138 ]
= ] - 'S ! ) wo'd ¢
%t Etiologies multiples T 68 ] 68x t Téx 1 T8 4
t P 3 ' B 4 3 -
T SeTeIX t T 1 8éx 3 58x 3 Tex ]
3 ] 3 : S 3

Ce tableau recapitule les principales étilogies en fonction de leur

fréquenoe,:et en fonction de 1'8go.

eosfans
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3¢ Répartition en fonction de 1'8ge et du sexe

Les tableaux n® 4 et 5 montrent que $
Fntre 010 ans les hommes dominant les femmes dans l'acquisition d'une

gplénomégalice
« Entre 31 et 40 ans la splénomégalie es§ plus fréquente chez la femme

que chez 1*homme =
w Dans les autres classes d'8ge la prévalence des splénomégalies est
3 pou prés identique dans les 2 sexes.
Les hommes répondraient®™ils plust®t aux agressions antigéniques que les

fommes 7
= 11 n'y a pas de différence dans le détail des causese

.D./.I.
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Tablean n°® 5 Répartition selon 1'#ge chez les femmes
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4e Répartition ethnique 3 Tablean n® 6

Compte temu de la diversité des othnies dans notre échantillon, il
olt difficile d'étudier leur variation dans les principales étiologies de s8plénom
mégalie: o 51 l%on considére 1tensemble des causes, on constate que la répartition
ethnique ost une mosafque, avec prépondérance des Bambaras (28%), des Peulhs
(24427), des Sarakolés (15y3%) ot malinkés (1351%) e

Cette prépondérance nc peut #4re considérée significative, car superpo—
sablo 3 la répartition ethnigme. des hospitalisés : Bambaras, 38,7% Peulhs 3
19,9% « Malinkés (14,47%) Sarakolés (1145) ~

R A
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Tableau n® 6 ¢ Répartition ethnique

L3

. 4 ) 3 ] s L] T %
] ¢ Bambaras ¢ Peulhs % Sarakolés Malinkésg Autres 3 Total
. £ s 1 1 3 3 : H
3 1 2 3 1 1 3 3
3 2 1 1 LB 1 : H : 2
4 Paludisme 3 6 ] 5 + 6 1 2 3t 5. ¢ 24 3
s -3 3 ] 3 ] 3 , 1
4 Infections 1 4 £ 4 3 6 £ 3 T 5 3T 23 3
Tt 3 t - 3 3 3 - sy
4 He Co Ao k! 2 £ | 2 1 1 $ 0 L 2 k| T :
3 -3 3 RO 1 i3 3 3
4 Cirrhoses t B ] T % 2 1 8 T 7 T 35 13
3 - -1 “$ ) - T -1
$ Co Po Fo L] 5 ? 3 . 2 ] 2 T 4 3 16 %
L ] 2] ] > ‘s 3. 2 2
¢ Bilharzioge & S. 1 H 3 ‘Y 1 T k4
¢ mansoni t 1 1 0 t 3 3 1 T 3 t 8 3
)| 3 3 3 —y 3 3 H
8 He Te Po indéter~ 1 ] ] ﬁ ] 1 3
¢ minée ) 3 2 6 £ 0 ] 0] t 2 Tt 11 %
! -3 o 3 H N— 3 2
¢ Bémoglobinoses T 1B 3 8 1 4 3 2 1+ 6 $ 33 3

2. ] 3 3 P 3 " 73 -2
¢ Hémopathies malim 3 t t t 3 3 3

. % gnes £} 6 3 5 3 2 £ 5 Tt 2 t 20

. 3 1 't 3 ] ' 2 ;] -
¢ Hémolyses aunto~im= 3 2 1 1 3 3 3
4 munes S 0 | 1 ‘ 1 1 0 k4 1 2 3 ]
4 3 1 - 3 ) 3 2
4 Géogphhgies L | o] 3 1 1 0] 1 1 3 0 1 2 3
k] : (B ot ot § ' 1 1 H 2
4 Multiples ] 6 4 2 3 A | 0 T 3 T B 1

% 2] ;3 3 H 3 2 2
2 SeTola | 3 g | 1 1 3 2 5 < 1 $ - 13 1
- 3 d 3 3 1 g e ]
¢ Etiologie inconnue ¢ = 6 T M 3 4 3 2 T 4 + 27T %
3 3 3 . 2 ‘8 -3 ‘s |
k 4 Total ecesecesvss w5t 66 . 57 1 36 ] 31 * 45 kS 235 h 1
) 3 28% 3 24425 3 15037 % 13415 ¥ 19,715 3 )
& S | S S 5 3 3
3 t ] 2 . t ] ]
1 Pourcentage chez ¢ ] A | ’ t 1 : 1
¢ los hospitalisés 3 28,7 ¢ 19,903 11,4% % 14,Th 3  « 1 = 1
3 $ t g 5 ] 3 g

. cosfoce
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s Ce ASPECTS SYMPTOMATIQUES

1o La rate

a/ Diagnogtic positif 3
I1 est en général facile de réoonnafire une grosse rate, massc de 1lthy—

pohondre-gauche, superficielle, mobile avec la respiration, fuyant sous le rebord

costal, & bord antérieur creneléc, de congistance et de taille variables, nc don~
nant s@rement pas le contact lombaires

« les obsorvations n® 20,.21, 23 montrent que le probléme n'est pos

toujours facile et partant la confusion est possibles
Les petites rates peuvent passer inappergues & ltexamen physiquef.

Les trés volumineuses splémomégalies posent le probléme diagnogtique de toutes
les masses et tumecurs de la régione

=~ une rate peut &tre confondue avec un gros rein gauche, une tumeur

colique, un kyste de 1l'ovaire gauche.

- une splénomégalie peut Sgalement stagsocier & une autre tumeur 3

2 » - - -
: mesge dure de la fosse lombaire. gauche, masse mésentériquce

. b/ Caractércs de la rate t Tableau n® 7

Ils nfont guére de valeur d'oricntation étiologique.
Les grosses rates sc retrouvent dang dous les groupes étioclogiques.

Tous les ocaractéres de la ratc sond présents dans toutes les étiologies.

En définitive ¢
e« le wolume de la rate ntorionte guére vers une étiologie pricises
Toutefois les trés grosses rates évoquent 1'hypertension portale
et los hémopathies malignes.
« l¥appréciation de la surface oriente parfois vers une hémopathie
maligne,
w l'appréciation de la oconsistance .."offre peu d!'interft.

= l%xistence de douleur est notée dans les HTP et les hiémoilom

‘binoges ¢t les hémopathies malignes.
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2, La fidvre : Tableau n® 8

~ Classiquement la fidvre est un élément essentiel du diagnostic
étiologigue des splénomégalics.lons potre série nous avons digtin-
gué les splénomégalies fébriles (prés de 40%) des splénomégalies
apyrétiques (prés de 60%).

w Fn fait ctest une notion trés discutable, car dans tous les
groupes étiokogiques existent des Splénomégalies fébriles et des

Splénomégalies apyrétiquess

« En effet les splénoméralies fébriles peuvent certes corresponw
dre & un paludisme,({6/24) une infection (14/23), mais aussi a
une hémoglobinose(17733) une hémppathie maligne n~8/20

~ A ltinverse les splémomégalics apyrétiques sont dues le plus
souvent 3 unc hypertension portale(61/77), une S.Tele (11/13),
mais aussi parfois 3 un, paludisme (87/(og%iuggtigﬁgcgﬁo¥raitem
ment antibiotique antipalustre regu juste avant lthospitalisam

tion

coefone




Tableau n® 8 Répartition des principales étiologies en fonction de la fisdvre

3

1 H H s
3 t Splénomégaliess Splénomégaliess Total 3
T Etiologies ¢ fébriles 3 apyrétiques 3 3
b ‘$ : : ¢ =]
T k] 1 s 3
4 Paludismes 3 16 3 8 T 24
o 1 Goonar 11 3
4 Infections 2 14 z 9 s 23 3
) } | o ] ‘3 4
4 He Co Ao 1 1 T 6 s 7 2
: Lo 1 - 3
4 Cirrhoses T 3 28 4 35 3
. . . o 1 B 3
4§ Co Po Pa 2 6 ‘‘ 10 2 16 2
1 1 t : 3 3
¢ Bilharziose & S, mansoni 3 o} 3 8 1 8 5
* 1 1 = 3
2 He Te Po indéterminée : 2 ? 9 '] 11 ®
>, N e ‘3 2 ‘3
4 Hémoglobunoses T 17 3 16 1 33 %
* 2 ' P 3
‘4 Hémopathies malignes t 8 H 12 2 20 t
T s 3 3 3
¢ Hémolyses autowimmmunes T 2 1 2 2 3 q
t S o' '3 2
‘4 Géophagies 43 1 2 1 % 2 3
$ 4 & I e 3
3 Multiples r 9 k3 4 L 13 @
s 3 '$ b 3
3 SeTele ] 2 $ ol 2 13 ?
k2 X s Z3 e
4 Inconnues 2 T 2 20 t 27 1
) ¥ "3 2 .
tTOtal meosocosspoenssesces X § 91 3 144 L 235 3
3 r - 3 , 1 3
t 3 38,77 1 61,37 3 $
3 4 $ §

C../..ﬂ
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3, Le foie TABLEAU N° 9

a/ Présence dtune hépatoméfmlioc
Une hépatomégalie est notée chez 156 patients soit 6643% de notre

échantillone

La fréquence du gros foie est de 100% dans les CePeFe 857 dans
les hépatites chroniques agressives 62485 des cirrhoses, 58,30% dans le paludismo

52;5% dans les splénomégalies infecticuses.

La présence dlune hépatomégalie ne peut donc pas servir dforientation

pour le diagnostic dtune grosse raiee

b/ Caractéres_de 1thépatoméonlie 3

Les gros foies évoquent les cirrhoses et CePaF'e

L'appréciation de la consistance rendue difficile par llascite
ot un pammicule adipeux épais offre un intér8t dans le diagnostic
dos C.PeFs ot des hémopathies malignes ol le foie est de BONS LS
$ance dure. Dans les autres étiologiesyle foie est ferme en appoe
rence. La constatation de nodules sur la @arface hépatiquos

hémopathie

oriente volontiers vers un CPF une cirrhose ou .. | maligneas

Llexistence d'une doulour est en rapport le plus souvent avec un CFFe
On l'observe aussi couramment dane les splénomégalies infectieuses, les cirrhoscs
los hémoglobimopathiese Elle est parfois présente dans les hémopathies malignes,

par ailleurs rarde

La perception d'un souffle hépathique a une grande valeur § elle est

pathognomonique de CFFe

Le roflux hépatd -jugulaire constant dans le foie cardiaque a €té obser-
. . los . . . . :
vé chez relativement pou de malades dans?hemogloblnoses les hémopathies malignes,
les étiologies multiples les étiologies inconmues ctle paludisme, En fait il

gloxplique par le biais d'un coeur anémiques

Le bord inféricur n'a pas de valeur dlorientation diagnostiques

ceefene
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4. Les autres signes 3 Tableaun nb® 10

a/ Ltascite : évoque la cirrhose, le CPF, et la tuberculoge abdomis

nale. Nous avong cependant noté quelques cas danc les autres ¢tiom

logicse Stagiraite-il d'une association fortuite 7

b/ Log hémorragiecs digestives $ répondant dans la grande majorité

des cas & une rupture de varices oesophagiennes sond caractérige
tiques des H.T.Pe Rarcment des cas dtHémorragie digestive ont

étié relevé®dans les autrcs groupes étiologiquese

¢/ La cirowlation veineuse collatérale est plus fréquente dans 1YHIP

ot les hémopathies malignes.

d/ La présence d'un ictére évoque avant tout une hémoglobinose, une

cirrhose, un CeP.Fe § mais 1'jictere est rencontré a un degré moin—

dre dans toutes les causes de grosse rate .

e/ La p&lcur présente partout, oriente tout de m8me vers une hémoglo-

binose, unc hémopathie maligne ou une infectione

f/ Les adénopathies orientent volontiers vers les hémopathies maligme

ot les splénomégalies infectieuses § ce qui est classiquee

g/ Lialtération de 1'état général n'est pas gpécifique « Un trés mau-
Ve
vais état général oriente oertesyin CPF (11/16) une hémopathic
maligne 13/20 une cirrhose (20/35)y une tuberculose. L*amaigrise

gement s'obscrve aussi couramment dans lem hémoglobinoses (16/33).

H/ Ltimpubérisme et 1 tamenorrhée évoquent de m@me que le retard

gtaturo=pondéral la géaophagics Classiquement impubérisme et amonoz
rhée orientent svant tout vers la tuberculose et la cirrhosey le

retard staturo-pondéral la malnutrition et les hémoglobinosess

cos/ose




Twe o6 o6 to v6 0 b €5 8 o5 o6 00 85 54 e 86 05 4 €3 6C 65 GO AR b M =B TR W T T -
hJT HE R gg H{ =g o o) e
0] ot @ ¢ 10 (07}
A S
B185 A Y E1{7 ks‘oa 5] oo
L JeT] O @ o @ 3 @ mg - 5 @
o R o+ o) =0 o < @D
g_. N B oy | ok O G | OC
b o U v O o = (e
m\? o8 5B H QQ ©
H ? T~ (] QB
P, | g v e
o o b gi od ob TF 0 ob v o3 0i w5 84 05 o6 o o ee v 0 - :g o
g &
— - (¢] ajwmi] njo Q - @ a
U'_IJ.
uﬂu‘“uei»d“oiﬂtéﬁ}&o&ol.{ﬁ.&.pﬁﬂufd.luﬁ“dﬂ
1 o
i e i
- n W ] Wil oo n (% g%
udﬁc&dm‘-oi“m‘aﬂénw‘cé”ﬁiﬂ‘rﬁ:iﬁﬁ.puﬁnﬂoidﬁﬂdd
3]
(o] o - [\W) n " O o - 2_)
e
uﬁuws-ﬁﬂnmﬁqu“cﬁwéw-du..”“.p““aiﬁ-in“d%n
E'
) — ~t —s [ ) =2
— o (] n s (O %) n - [ ] 8
CDm
nuuﬁsﬁuobﬂwoéui.uﬁ»uulsgdu«.«uub.&nuu“uauﬂu
Q
—t —r
o — s vf -0 & ™ - Q
ve ob 00 99 w08 ob ol o b ci 46 95 98 o3 i ed o eb 0F o3 ed & o o ood o 3; o o
[a) © td
N OTA B
He O M
n — - sl Bt O n - E!tcg.':!‘
n“‘!rﬂdffﬁwwwucad“ﬁ-timﬁunfdﬁbﬁﬂ-il‘ - [ )
‘_I-
2 g,m
[ ST
=] Q o wa b0 W (75 w 2 oo
: 35 %
H e
R T LR LR N R PRI U SR R
lj'(D\
(=31
s - e Q Q
n - 229 \n [o] @ o Q £ w0
o -
_ w
nuﬂ:‘ei“qiw‘o&“ﬁ«‘cf‘:ulép&nlu‘““nﬁﬁﬁoiﬁ“dg’;.ﬁ
i e Dy
e 3
— - s ) ]
o — W | 0 [Av] o o N OC% 'g
m$§
o %0 96 83 ob 0b € o oh o €5 65 85 60 3 B wbos b o8 46 0d 06 OB T N R
wem
ECD(Dt
w g
o Es o
o (v — - o (@) (o) — . wel-:
=
mg-l
u“uq’ﬂiﬁqinﬁo&cﬁucaﬁ““mn“uoluﬁ?“lkddﬁ“d
B. &
o 4= o sl alo} o - - )
[V e]
B
no&_q&n’oﬁoﬁ¢i‘u‘o-'-o&tioioindo&oﬁxi«'-uoiu-i-iui‘aiwun!i,é.
d.
() (=] [o 29 L wn (W) - n I .5
&
eodn&dﬁ_d‘citéﬁcﬁa&eih‘n_ririﬂ‘u‘ﬁ“-iﬁ-oﬁol’ﬁ«d“ﬂﬂu
w
’ i
ot s I b (s sy — o
. e oh 55 96 v vh e £F W th a5 44 bV Th %k Ob ¥S 2 eb 06 o5 wi sh 66 4 wb 08 86 0 s W
3
. o]
— 2l s w1 +
e i (o, %%
O W 8 w o (o) O g [+,% E‘
J.....A...l..k-da&n!-i.dh&

=
-

So51008Se SOUSTIE S99 Souonbady Ol oU MEITQBL
“LZ"‘ '

-

o U




Do ASPECTS PARACLINIQUES

1. Exploration hépat:ique ¢ Tableau n°11

a/ Pilan hépatique classique

Dans notre expérience liélevation du taux de bilirubine oriente vers la

cirhose, le CPFy la drépanocytose et LYHCA,
Liascension des transaminases s?observe aussi gouvent dans le paludisme
que dens la cirrhosee Elle est fréquente dans les CPF et encore plus dans les

HCA et les infectionse

Ltaugmentation des phosphatases alcalines est rare dans notre série §

slle est parfois en rapport avec les cirrhoses.

ntont
Les modifications des taux de cholestérol et de protide - aucune wmleur

dl'orientation.
Liabaissement du tauk de prothrombine se voit plus gouvent dans les
cirrhoses et trés rarement dans les autres HTPW

En conclusion sucun de ces examens biologiques n'a de valour décisives

b/ Ltanalyse du liquide d'ascite éventuel @
I1 a peu dtintérft.

Ltagpect macroscopique ntoriente gudre le diagnostice

Le taux des protides est mutant élevé qutabaisgé dans les cirrhosos

et les CIFe

La cytologie n'est pas un élément formel de diagnostic d'une 8plom
nomégalice Dans les paludismes,=les cirrhoses, les CPF tous les
types . ... cellulaires ont été trouvé®sauf les cellules néow
plasiques rencontrées uniquement dans les splénomégalies d'étio-

logie inconnue ou douteuscs

c/ Recherche de 1'Antigéne Ausiralie et de 1talphamfoetomprotéine

w 1'Antigéne Australie esi presque constamment positit. dans les
HOA (5/6)e I & ét6 trouvé positif 3 fois sur 21 dans les
cirrhoses et 2 fois sur 8 dens les CPF 1 fois sur 3 dans les
‘“hémopathies malignes, Des pourcentajyes beaucoup plus élevés .. .

g

auraicnt été sans doute retrouvé®avec des techniques plus

sonsibles que celle utilisé®dans ce travail (Contre électrophom
v,

» 1lialphasfoeto proté¥no est spécifique de CPFe Elle est positive

8 fois sur 16 dans cp groupe étiologiques
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2, Hématologie ¢ Tebleau no 12

a/ Ltanémie est fréquente dans toutes les étiologies de splénomégalie
Mais son type hématologique pout rev€fir une grande valeur dfo-
rientation 2

. 0 . . . . .
~ anémie hypchrome ou microcytaire aregenerative des géophagies
et des hémorragies chroniques de certaines HTP.
w anémic microcytaire régenerative évodatrice de Bétamthalassémie
'« anémie normochrome regénérative des hémorragies aigufs des
HTF ot surtout des hémolyses diverses (auto—immunes, hémogl o
binopathiea)

— anémie normochrome aregzénérative des hémopathies malignes.

b/ Legs modifications des leucocytces $
~ La polynmuoléose ncutrephile, classiquement élément de diagnostio

dMine infection nta pas ¢té observée dans nos splénomégalies
infectieusese . Par =217 8 elle ntoriente particuliércment pas
" le diagnostic.
« Nous n'avons pas noté¢ de leucopenic me
: e Lo numération des lcoucocytes n'a d'interft que dans les loue
coses et accessoircment les hémoglobinosese

Y4 L'électrophores® de 1%hémoglobine 2
Elle permet de recomnaftre aisément les hémoglobinopathies spléno—

génes (tablean 12bis)

£ . . *
3 1 Hemojlobines recensées 3 Hémoglobines splénogdnes 4% Pourcentage':
: ] — L] i o s T
] k : . H
;] 858 1 11 i 8 3 72,7% ?
| 14 ;- Pn N (;
1 - ] 3 -4 ‘‘
3 SF .1 17 L] 5 ] 29,47 2
3 ] 2 g+ ' *
5S¢ ]
. . 17 . 10 1 58,8% s
k]
—lC 6 T 6 ¥ jo00 ?
. ot 4 it ) 9 3
¢ Bwthalassemie 4 3 3 1007 ]

.l./‘ﬁ.
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Lfanalyse du tablcau précédent montre que 3

« 100§ des Bétamwthalassemios et des hémoglobinoses CC sont splaxogénes

- Les hémoglobinosses sont regponsables de 72,?% de splénomégalies.

« Dans 58,8% des cas, les doubles hetérogygotes 3¢ détorminent unc Spléno-
mégalioe

~ Quang aux hémoglobinoses SF slles n'interviennent dans la gonése d'une

prosse rate que dans 29445 dos cade

~

Classiquemcent on dit que les hémoglobinoses SC intorviemment plus from
quemment que los SS dans la détermination d'une splénomégalie j cevl

ntest pas le cas dans notre éohantillone

d/ Autres examens 3
Le dosago de G6 PD est sang inter8t pour le diagnostic d'une spléno

mégalies Un seul ca# de deficit en 36 PD a &t¢ releve ot

co-ci curicusement dans lecs paludismese

o~ Le test de Coombs est essentiel pour reconnaftre une anémie

hémolytique autosimmune: .

eos/sas
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Tablean n® 12 Hématologie
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3, Parasitologie $ Tableau n° 3
a/ Bilharziose & on retrouve dos Schistosomes (Se mansoni et S haoo-

atobium dans presque toutes les étiologies de splénomégalios
Ce qui n'a rién de surprenant car 3
- 18447 de 1'ensemble dos hospitalisations ont des oeufs de

Semansoni & la biopsie do la muqueuse rectaloe

~ 21% de 1'ensemble dos hospitalisations ont dos oeufs de Sehao~
matobium 3 la biopsie de la mugueuse rectales
11 est toujours difficile de faire un lien entre la préscnce
de bilharzies dans les excrétas/?ué 1la biopsie de la muquouse

roctale et l'existence dtune splénomégalice

b/ Faludisme 3
- La goutte dépaisse est certcs positive dans lc¢ paludisme sauf
dens le cas ot le malade regoit du quinimaxe Mais aussi elle
est positive dans un trés grand nombre dtantres étiologies 2
hémoglobinoses (5 cas swr ) les cirrhoses (3 cas sur 5),
7 cas sur 7 des splénomégalies relevant de cause®pultiples
ont aussi une goutte épaisse positives Sa signification est

dono aléatoirge

‘ chez
= La sérologie palustre a été pratiquée 96 maladese Sur T2

do-oces malades soit 750 clle est positivee

Le pourconta;e dea pérokagics palustres posltlves chez 1fensomble des splé
nomégal igues ne diffarc/d'une manlére gignificative de colui de 1Yonsemble des mem
lades hospitalisés au Pointeds La tallla de notrc échantillon reénd difficile 1'in-
terprétation des cdrélations éventuelles entrafero % (;alustre ot étiologiae
Cortes elle est positive dans toubes les. splénomégalies palustres, mais elle n'est
positive que dans 5 oss sur 9 des splénomégalies tropicales idiopathiques dont
1torigine palustre est habituellement envisagéee o

I1 faut noter pour mémoire que le test thérapeutique aux antimpaluddens

-

ost un argument essentiel du diagnostic do splénomégalies palusires.
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4o Examens divers 3
a/ Le_gérodiagnostic de Widal pratiquée & la demande a été efféctud .
dans 21 cas soit 8,9%e Ba positivité est S¥ocatrice de figvre ty=-
phoTde (10 cas sur 10)s On 1'a toutefois trouvé positif 3 fois

gur 3 dans les hémoglobinoses et 2 fois sur 4 dans les étiologics

multiplese Les 3 drépanocytaires avaicent une sal. monellose asso-

ciée & leur hémoglobinopathie j cecl nlest pas rarce

b/ La radio du thorax et 1'abdomen sans préparation éventuelf. n'ont

guédre de valeur d'orientations

o/ Lturée sansuine et la glycémie ne sont pas plus déoigives quo los

examens ralidlogiquoe.

d/ LYintra-dermo=—réaction & la tuberculine est un argument dtappoint

dans le diagnostic de la tuberculose, quand on ltinterpréte aveo

les données cliniques et histologiquess

5 Bndoscopie 3 Tableau n° 14
a/ La fibroscopic oesowgastro-ducdépale faite au fibroscope souple &

vision latérale ou axiale & . été pratiquée chez 151 malades goit
64429 Nous voulions la faire systématiquementy mais 11état graba-
taire de certains malades ot les diagnosties évidents nous retine

rent la maine

Lo mise en évidence de varices ocsophagiennes signe d*HTP orientc vers la
cirrhose (68,9%) les HIP indéterminée®(54¢5%) le CFF (4641%) et la bilharziose 2
S mansoni (33,37%)e

b/ La laparogcopie ¢ Pratiquée en l'absence de contre indications

(troubles de l'hémogtase, cicatrices ou adhérences) la laparose
copic a permis d'éluoider le diagnostic de 5 CEF; 4 cirrhoses,

une tuberoulose abdominalee
Elle n'a en fait été effectuée quo chez 13 malades (5,5%)5

6o Examen histopathologiques $

a/ Aucun prélévement de rate nta été pratiquée aar clest un geste

trop dangerouxs

.go/ogo
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b/ Le ponciion = blOPBLG Répat. 1quo '

Effectuée aprés exploration de 1'hémostase et dosape du taux
dthémoglobine, ollc a é4é pratiquée chez 43 melades (1842%) e Ses
oontre indications (troubles de la coagulation, anémie biologique

cardiopathie) ont certainement ocontribué a4 limiter oo nombres

Flle stest avérée un examen dtinter8t primordial dans le diagnostig de
1'HCA, de la bilharziose 4 S, mansonis Elle a guidé le ddagnostic de 3 ecirrhosesy
2 CPF, 2 hémopathies malignes, et 1 paludismo.

c/ La biopsieganskhonnaire se faisait apres les mBmes précautions

que oelles de la ponction Liopsie hépatiique.

Flle a ét6 intéressante dans les suspioions dthémopathior maligme: el a

permis le diagnostic d'une tuboroulosce
Onze malades seuloment soit 4,6% ont subi une biopsie ganglionnaires

d/ La p&ﬁtionJ sternale ¢ ost utile dans le diagnostic des &eucomies

Elle a &té rarement pratiquée.

VAT
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III.

T 1
% OBSERVATIONS REMARQUABLES
R 3

Plut8t que de détailler les 245 obgervations qui ont servi de base a 1.

nalyse qui précedeo, nous avons préferé selectionner les plus intéressantes d'entre

alleg,

Naus rapporterons d'abord 19 cas de splénomégalies d'étiologie diverse

puis 4 cas de diagnostic différenticle

A+ SPLENGMEGALIES

Observation: n°1 t Splénomégalie palustire & symptomatologie tromm

Monsieur K. Dianguiné, malinké, 17 ans, est hospitalisé pour syndrome
néphrotiques LYexamen physique revdle une splénomégalie stade If, fermo,
lisse, indolore, une ascites A l'anamndse on retrouve une notion dtictérc
survernu trois ans plustBt. Sur le plan fonctionnel on note de la fidvfe
vespérale ot des vomissementsa

Yhémogramme montre une ancmie & 8ge La vitesse de sédimontation est
accélérde 1 120 = 135, La goutte épaissc met en évidence des hématozos
aires. La sérologie palustre est positives La splénomégalie regressc sous
.. . _ = ,ohloroquine.

Observation, . n%2 g Paratypho¥de

Mlle Se Mabintou, jeune femme de 16 ans, est admise & 1'hfpital avec
fidvre, épistaxis et arthralgiecss A l'examen elle présente une splénow
mégalie modérée, stade II, mesurant 8cm, ferme, lisse au bord antériour
crenelé non douloureuse, ct un souffle systhlique au foyer mitral.

L'é;eotrophorése de 1'hémoglobine décéle une hémoglobine AeFe Le dosaje
da ., (6 PD revéle un déficite La sérologie palustre est négative,
par contre le serodiagnostic de widal est positif ot 1l*hémoculfure met

en évidence ¢ Salmonella para Ae

* b ./....
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Obaservations n®3 ¢ Relele

Mme G. N'Ddye, 20 ans ost entrée dans le service pour le bilan ¢ run

hépatosplénomézalics L¥oxamen clinique revéle unc volumineusc splén

mépalie stage I1I, mesurant 14 em dure, lisse non doulourcuse }

une hépatomégelic ferme, lisse, non soufflant, avec reflux hépas

tomjugulaire, Sur le plan eardio vasculaire notre paticnte IS
sente un roulement diastolique de pointe plus un frémissements

Il existe une He0.0 et une HVD radiologique et éleotrique et surw
tout un syndrome inflammatoire majeur (vs y_120).

La maladé est mise au récime sans sely au traitement digitalomdiurd
tiquey ot auxcorﬁicofaes. Sous ce traitement cn observe une resroge
sion notable de - la splénomégalie et du syndrome inflammatoiree.

Obgervations n®{ ¢ Tuberculose

Monsieur S Hadou, 50 ansy est hospitalisé pour altération de 1%éta

général pews doulour lombaire ot fidvre. L'examen physique déecle
une splénomégalie moddérée lisse ferme indolorey des adénopathies
inguinales, et une déshydratations. Par ailleurs on note uné¢ hydro-
cdle plus épididymite, eot, une hydasthrose du genou gauche.

Lthemogramme met en évidence unc anémie & T,8ge La VeSe cst &

115 w 1234 La radiographie du thorax revdle des opacités microm
nodulaires dans les deux champs pulmonairese L'IDR & la tuberculine
et positive 3 12mme

La ponction biopsie du foie fait le diagnostie dm tuberculose.
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Observations n°5 : Hépatite aigle

M, Do Oumar 15 ans entré dans le service pour ictére et hémateméso,

& & llexs Spe 5 égali dérces LY¥(_tultation
présente & l'examen une hépatosplénomégalie moderces Lc_ou
cardiague met en évidence un souffle systolique apxien sans irra~
diatione

La fibroscopie pratiquée en urgence décéle une gastrite purpuriques
Les transamimascs sont trds élevées (supérieur & 125) les phosphas
tases sont normales de m@mo que le bilan hématologiques La row
cherche de 1'Apiu est négative. La ponction biopsie du foie ime
pose lef dingnostic en revelant une légére clarification des hépam
tocytes plus une infiltration des espaces portese

Observatiom n% & Hépatite chronique agressive

Me M. Idrissa 15 ans ost hospitalisé pour le bilan d'une hépatospliw
nomégalies Il a des antécédents de bilharziose urinaire 4# d'icteroe
A lv'examen la rate est volumineuse stade ITI, fermeyirrégulitre j

le foic est modérement augmentdé de volume, forme & bord inférieur
tranchanty nong soufflante Par ailleurs, on note la présente d'adéno-
pathies axillaires bilatéraless La recharche de 1'Antigéne Australie
‘egt positives LYIDR est positive & 1Tmme La PeBeHe fait le diagnosti
d¥¢hépatite chronique agressivee

Observations n®7 t Cirrhose ascitique

Mmoe K. MaTmouna 49 ans cst hospitalisée pour syndrome oedématomascie
tiquoe L'examen clinique revéle une hépatosplénomdgalie modérée, une
ascite, oty un oedéme dos membres inféricurse

La NeFeSe revéle unc anémie sévére & 6,25ge¢ La sérologie palustre
et positives. La fibroscopie met en évidence des varices oesophaw
gienneses La laparoscopie confirme le diagnostic de ¢irrhose.

Qbservation: n® 8 s Cirrhose anascitique

Me Do Mamadou 19 ans, est admis dans le:. servicer de Médecine pour
molosna et hématemdsece 4 llexamen on découvre une splénomégalie
stado II, 'l._ .ferme, lissc, non doulourcuscs , ,. Par aillcurs
1'examen clinique est normale.

La NFS revéle une anémie & T,8ge. La bippsie du foic confirme le

diagnostic de cirrhoses Lo malade décédera quelques mois plusesbard
a4 la suite de récidives des hémorragies digeatives.

-ou/»oo




* Observation n°9 ¢ CFF chez une fomme

v

Le

Mmo T, Oumow; 48 ansy entrée & 1'h8pital avec un antéoédent I ,
dtictére, présente & llexamen wne splénomégalic modérée, unc hépo
tomégalie doulourcuse, nodulaire, dure, & bord inférieurc moussc,
non soufflant, sans reflux hépato- jugulaires L¥'état général est
trés altérdl

La fibroschpic de 4é¥dlo dos varices oesophagiennes, la recherche

d'alphawfoeto-protefner est posivitee A noter une sérologie palustr
positive,

Observation n°10 ¢ Bilharziose & S, mansoni

Me De Sogua,17 ans, est hospitalisé pour altération de 1vétat gé
néral et oedéme des mombres inférieurs. Dans les antéocédents on
note une hématurie torminale. LY'examen physique déc2le une splénow
mégalie stade IT, doulourcuse ct, une hapatomegalie sensible, dig—
créto.

Lthemogramme montre unc amémie & Tge On découvre dans les selles
et & la biopsioe de muqueuse rcotale des oeufs de Schistosoma manson
La PBH confirme le diagnostic de bilharziose hépatospléniques

Observation n°11 ¢ Pancféatido

- Me Ko Ousmane 35 ans, diabétique conmu, et, ethylique vient cons
gulter pour douleurs abdominales l'examen somatique permet de dée
couvrir unc splénomégalie stade II, ferme, lisse, efy, un ictéres.

LYTDR est positive 2 13mm. 4 la radiographie de l'abdomen sans
préparation on met en évidence des calcifications pancréatiquese.
Ltamylasemic est & 57 unités /1@J}§n&. On peut discuter une pane
oréaticque chronique calcifiante avec HTP segmentaire ou unc cirw
rhose éthyliquee

Observation n®12 8 Hémoglobinose CC

M. K. Salif 25 ans, ost hospitalisé pour une"splénomégalie fébrilo"
Ltexamon revéle un syndrome meningé méconnu § la ponction lomm
baire raméne un liquide purulent riche en pneumocoque § Quant &

la splénomégalie elle n'était pas 1lidea une septicemie mais 3 une
hémoglobinose CC misc on évidenoce par l'électrophoriae systématicue
de 1'hémoglobines A noter une sérologique palustre positive.

vos/oes




Observation n® 13 § Maladie do Cooley

My Me Moussa 11 ans, présénie une volumineuse gplénomégalie, une
hépatomégalie douloureuse, une insuffisance cardiaguey des adénow
pathies cervicales et inguinales bilatérales. Sur lé plan ginéral

on note un facids mongdlofde, un ictdre, une anémicy ety un importan’
retard gtaturospondérale

Lthémograme reveéle une anémie majeure (4g/100ml) microeytaire
(Ta3) regénérative (enythroblastose++). Ltélectrophordse de 1thémow
globine montre la formule suivante 3 FA (PO Ard0%3e Les deux
parents ont une bétasethdlassémie héterozygotey un petit frére a
également une maladie de Cooleys

Observation n®14 ¢ L M &

M, Do Momadou 43 ans est adressé en chirurgie en vue dtune spléneo-
tomice Il présente en 8ffet depuis 5 mois une volumineuse splénombe
galie nodulaire, dure ot douloureuse. Il existe par ailleurs un gros
foie et quelques adénopathiese LYhémogramme affirme aisément lep
diagnostic en rcvelant une myelemie équilibrée & 200 000/mm3 » Sous
misulban, une rémisgion clinique et hématologique est obicnue en

6 scmainese

Observation n°15 ¢ L L C & forme splénomégalique

Mme S Kadiatou 35 ans, est hospitalisée pour une volumineuse Sp1 6
nomégalie stade IV, associé & une hépatomégalie modérées L'hémo
gramme rovdle une hyperleucocytose a 86 000/mm3 dont 967 de lgmphom
oytess § le myélogramme monire également unc infiltration lympho¥do
majeurcs

Sous chloraminophdne, on obltient une regression partielle de la
splénomégalie et de la lymphocytoses

Observation n°16 & Lymphome de Burkitt

Le potit Souleymane Se T ans est hospitalisé dans un état cachcow
tiques I1 présente une splénomégalie stade III, irréguliére et doum
loureuse, une hépatomégalie dure et irrégulidre, une tumeur de la
thyro¥de, une tumeur du maxillaire supérieure gauche ot de voliunies
neuges adénopathices, La ponction d'un ganglion raméne des cellules
de Burkitt typiques (blastos vacuolaires)e

c-o/oo.




Obgervation n® 17 ¢ Hémolyso auboeimmune

L

Me Ds Imsa 22 ans, est admis pour anémie, fidvre, altération de
1tétat général et subiotéres 4 1'examen physique on note une volue
mineuse splénomégalie, une hépatomégalie modérée scensibles Par
aillcurs il y'a des adénopathies cervicales, .. axillaires,
inguinalesy et, un souffle systolique parasternal gauchees

Lihémogramme met en évidence une anémie sévére (3g), normochrome
normocytaire, regénérative (300 000 rét#tﬂlocytes?. La bilirubis
nemie mixte est élevée de mfBme que le fer seriques La moclle
est erythroblastiques Le test de Coombs est positif'e La corticom
thérapie obtient la guérisons '

Observation n°18 s Géophagis, ?

Mllo Te Sira 25 ans, présente depuis quatre ans une splénomégalie
modérée douloureuse, unc hépatomégalie douloureuse, lisse, ferme,
3 bord infériesure tranchant. Il faut noter par ailleurs une p
leur oonjonctivale, une perléche, un retard staturo pondéral, un
impubérisme; une insuffisance cardiques. '

L™hémogramme revéle une andmie & 5,2gy hypochrome microcytaire
aregenératives On ne petrouve aucune cause de saignement chronique,
la FBH est normale.

N En reprenant 1'interrogatoire de l'entourage de la malade on To-—
trouve la notion de éophagiec qui explique bien lfeonsaemble des trou
hlcesga

Obgervation n®i9 s Splénomégalie tropicale idiopathicue ?

M. Ko Adama 50 ans, vient consulter pour une splénomégalic modlréoy
ferme, lisse datant de vingt ans. L'examen physiquey & part une
hépatomegalic modéric, Ba rapporte rien, de m¥me que l'ensemble

des examens d¢ biologiquess L'IDR & la tuberculine est positive

% 10mme A la biopsie du fole on note une congestion modérée non
siznificatives A noter un paludisme immunologicques

.
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Be DIAGNOSTIC DIRFERENTIEL 3

Observation n®20 ¢ Gros rein

M. Co N'Tji 40 ans, bambera, est hospitalisé pour tumeur abdomies
anlo. Monsieur N'Tji avec un passé d*hématurie terminale prisente

3 1lYexamen des douleurs abdominales violentes irradiant aux orgoe
nes génitdux externes, une messe do 1'hypochondre gauche attel=
gnant . .. 1tombilic, ferme « Cette monstrueuse masse forme
frit évoquer chez cet adulbe une splénomdgalics Un bilan wiolow
gique mis en cours sera nézatife Clest LW.IeVe qui apporte 1a clé ¢
du disgnostic en montrant un rein ganche muet ocorrespondant a une
volumineuse pyonephrose & l'interventions

Observation n%1 ¢ Fistule du oolon iransverse

Mme D, Oumou 28 ans vient consulter pour douleurs de l'hypochondre
goucho avec antécédent do dysenteries L'examen revélo une volumie
neuse masse dure, lissc, douloudeuse, ne donnont pas le contact
lomboire, mobile avec la respiration sous l'auvant costal gauche
dont ltorgsine splénique semble évidentes

Le bilan biologique nc rovéle aucune anomalie § mais la 8érolom
¢ie palustre est positive de m®mne que L'IDR & la tuboerculine

4 10 mue Lo laparcscopie montre qulen fait la rate eat normaleet
qutil existe unc voluminsuse masse cachée sous 1l¥épgplooms Le
lavement baryté décéle une compression extrinsdques Le fibroscorie,
la. PBH, et, 1'UIV sont normales. La [, laparotomie revtle une
figtule du colon trensverse bouchde par le grand Spipleom |

Obgervation n°22 t Tumeur du zr8le

Mme Da Madina 40 ansy est hospitalisce pour un syndrome subocclus
gife A l'oxamen on note unc hépatosplénomégalie des addnopathics

et gne altération profonde de 1'état géndrals LWUIV ot le lavemend
baryté sont normauxe Lo laparoscopie monire que la messe de 1Yhypow
chondre gauche n'est pos spléniques Lo laparotomie revéle un
lymphome de Burkitt du gr8le.

Observation n%3 : Kyste ce l'ovaire

11 stagit d'und jeune femme qui entre dans le parvice pour kysie
de l'lovaire droit et splénomégalie. Le bilan préopératoire ne mone
tre rien de particulier. lors de la laparotomie pour exerase du
kyste de l'oveire droity on a la surprise de constater que la
"orosse rate"est en fait un kyste de l'ovaire gauches

. .-o/ooo
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1 SUJETS ETUDIES ET METHODE DE TRAVAIL 3
3 s

1. SUJETS ETUDIES

a/ Généralités @

Notre travail porie sur 2949 sujets, examinés dans le cadre dTune enqufte
sanitaire sur les populations devant &tre déplacémspar la mise en eau du barrage de
Selingué en 1980-81.

Cette enquBte a é1é effectude par différentes équipes de 1'Bcole Natiow
nale de Médecine et de Pharmacie & la domande du Programme des Nations Unies pour
le Développementa

L*objectif principal de ce travail était d'apprécier au mieux 1l'éiat de
santé des populations avant leur déplacement pour définir les actions sanitaires
prioritaires a mettre en oeuvre. Accessoirement, cette enquBte a permis plugieurs

travaux de recherche dont le n8ire.

b/ Choix des malades cxaminés 2

Q@atorze villages ont é1¢ visités ¢ dix villages qui. seront déplacés ot
quatre villages témoing qui se trouveront en bordure du lac de retenue lors de la

mige en ecu du barragos

Dans chaque village 250 personnes environ ont &été examinées aprés
tirage au sort des familles sur le cahier de recensements On peut donc considérer
que la population étudiée refléte préciscment ltensemble de la population prisente
dans la zone au moment de l'enquBte.

o/ Période de 1llenquBte s

L'enquéte a ou lieu du T au 25 Mars 1980 en pleinc saison gdchey donc

on dehors de la période de transmission active du paludismce

d/ Composition par 8&ge sexe et othnie ¢

Les tableaux n®l5 et 16 donnent la répartition par 8ge, sexc, et ethnie

de le population étudides Ils appellent les remarques guivantes ¢

It./d..
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«~ La population est dans 1'ensemble trés jeune puisque plus de la

moitié des sujets ont moins de 15 ans.

w Notre échantillon comporte un peuﬁ plug de femmes (51,8%) que
dthommes (4842%)e Ce qui s'éxplique par 1'absenoce d'un grand nomlro
de jounes hommes, ayant quitté leur village pour aller travailler

gur le chantier du barrage, ou & Bamako ou cn CBte=d'Ivoires

~ lLes ecthnies majoritaires sont repriésentées par les peulhs (50,3%),
los Malinkés (36,3%) les Bambaras (11,6%).

2+ METHODE DE TRAVATL

Toug les sujets entrant dans 1'enquBte ont eu un interrogatoire S0C1Lo-
démographique détaillé et un examen chinique complet (avoo trois postes 1'un pour

les enfants, le second pour les hommes et le troisiéme pour les femmes ) o

Aprroximativement un sur doux a en outre subl de nombreum examens COle

plémentaires §

= Bilan hématologique complet avec électrophorése de 1'hémoglobine,

dosage de G6 PDe
~ Examen parasitologique du sang, @es sellesy des urines, de la peatls
- Serodiagnostic de 1l'hépathte B et do la brucellosces

- Intra-dermowréaction 3 la tuberculinece

Y
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Pableau n° 15 Répartiton par Bre et sexe de la population étudiée 3

_Seligg"ué .

e oA 3 3 s :
N : e t Hommes ¢ Pemmes ¢ Total 3
3 Age T} ¥ 3 3
" e = t 1 3
3 3 3 3 %
2 0~ 11 mois t 5 t 59 3 109
2 ‘2 s 3 el
3 L] 3 < 1 e 3
1 1 3 S |
T 5w 14 ans T 518 ¢ 4310 3 949 3
3 4] ] wcmranes s s |
1 ] L ] L S |
g 15— 44 ans 1 367 : 603 1 970
k ] k] 1 % s
4 45 = 64 ans T 154 1 150 3 304 3
1 2 1 $ ¢
3 - RN ) ] 3 2
s Supérieur ou égal . & 65 ans . 24 1 18 < 42— 1
: ] 3 ‘T ‘s L
': TO'bal E N EEEEEEEFERNERN R AR NN ] E’g 1 422 :1 527 ' 2 949 "
1 3 4842%) 3 51,8% 2. - ¢
& 3 3 3 $

Tableau n® 16 Répartition ethnique de la population étudiée & Selingué

-~

3 L ] $
£ Ethnies 3 Nombre 3 Pourcentage L]
) | 3 3 s
1 3 2 ' ?
1 Malinkés ] 1072 1 3643% 3
k| : | ' '3 :
%+ DPoulhs 1 1 485 ') 5043% t
1 ] : 4 ‘1
4+  Dambaras 1 345 ) 1146% 3
$ ‘s S e
4 Maures T 16 3 - k]
3 2] 2 | ?
¢ Forgerons ) 13 ] ~ T
¢ Sarakolés T 18 1 - H
1 -$ 1 3
3 Total ] 2 949 2 ]
1 H $

A




‘

1 )

11, {1 RESULTATS 3
.3 L

A, ETUDE DF LA BREVALENCE DES SPLENOMEGALIES A SELINGUE

1+ Prévalence globale deg splénomégalies $

= La prévalence "brute" des splénomeégalics est de 16,9% (499 porteurs do
splénomégalic sur 2949). 41% de ces splénomégalies sont au stade I, 41% au
stade II, 120 au stade III, 65 au stade IV ou Ve
w La prévalence standardisée des splénomégalies n'est en fait que

de 15,2% chiffre qui reste néanmoins tres Clevés

Rappelens gue la prévalence standardisée d'une affection est la préve

'
lence,( Eh %%%fait gi lo composition par fge ot sexe de la population étudiée étodit
la m8me que celle d'une population standard servant de norme (ioi la population

de 1l'ensemble du Mali d'aprés le reccnsement de 1976 )e

2, Variatiof de la prévalence en fonction de 1'8ge et du sexe

E Le tablean n°17 montre que la .prévalence de splénomégalic ost particu-
liéroment élevée entrc 1 ot 14 ans (28%) § elle n'est pas négligeable chez les
enfants de moins d’un an (15,6%). Par contre elle est faible chez les adultes - .-
(4,3%). Ces variations de la prévalence on fonction de 1'fge suggérent déja les
r8lc prépondérant du paludisme dans la genese des/?p%E?gmégg%iQ%n zone rurcles

La prévalence des enfa%ﬁﬁgﬁféﬁié%ug% ans (le classique indice splénique)est de

31% s Ce qui pour les 8 situe la région de 8elingué parmi les zones

de mésomendemie palustres '

Le tableau n®18 ne montre aucune différence statistiquement sigmificative
dans la prévalence des splénomégalies chez l'homme et la femmees Cela est vrai

non seulcment pour l'ensemble des hommes, que des femmes, mais aussi pour les

différentes classes d'8ze étudiéos.

ot.o/cnt




Tablean N° 47 Répartition des splénomégalies en fonction de 1'8ce

1 1 1 1 3 3 1 3 :
4 g2 O 141 moig 3 | = 4 ans .m.u.....ﬂ.m.ﬂm.n 15 = 44 anss 45 e 64ans 3 Supéridur 3 Total 3
3 abe T 8 3 1 3 ) 3 355 ans ¢ 1
1 —3 2 3 3 1 3 1 )
1 3 1 3 3 3 t 3 1
4 Pas de splénomégalie 3 92 s 407 ¢ - 691 3 . 923 1t 295 ¢ 42 % 2 450 13
3 T (84,4%) 1t 70,870 (72,8%) 3 (95,2%) v (97F) = (100B) 1 (83,9%)
1 3~ 3 1 3 3 4 1 1
4 Stade 1 1 7 3 57¢ 113 3 24 13 W H 0 13 206 1
3 t  (6:4%) ¢ (9,9)r  (11,9%) & (2,58) s (244%) 1 (%) =
* 3 ;] 3 3 1 1 3 1
1 Stade 2 t 8 3 B - 113 3 12 1 13 0 3 207 3
3 1 (13%) % (12,7 (11,9%) = (,26) 3 T s (1) 3
3 3 3 3 3 1- ! 3 1
¢ Stades 3-4-5 s 2 3 38 -~ 321 11 2 3 1 c 3 - 86 %
1 3 1 (6,6%)s  (3,4%) 3 (1,9%) 3 1 3 (4,40) 3
3 3 1 1 13 3] T 3 ]
¢ Ensemble des splénomé- 3 H H 1 H : 1 3 3
3 galies 3 17 2 168 3+ mwm 3 47 ¢ 9 0 3 499 1
2 3 15,6%) 3 (29427  (2742%) (448%) 1 ( 3%) 3 3 (16,9%) 3
3 3 3 S 3 3 : 3 1 3
4 Total des sujets 3 109 3 575 % 949 1 9702 304 42 3 2 949 1%
t 3 3 : 3 H H H '3
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Pableau n® 18 Prévalence des splénomégalies en fonction de 1'8re et du sexe

= -

3 3 T t 3 1 1 2 T 3

H ¥ 3 $ O = 11 moisg 1w 4 ans % 5= 14 ans 13 15 = 44 anss 45 64 ans 3 Supérieur ¢ Total 3

3 3 T 3 3 3 :] T 3 65 ans 3 3

" ¢Absence de splé 3 : ¢ 2 3 ] E 1

" gnomégalie 3 44 £ 226 3 370 % 353 2 150 t 24 1 17165 ¢

" 3 3 3 4 3 % 1 1 T

4 Hommes 1Splénomégalie 3 6 ] 83 t 148 ¢ 16 ¢ 4 2 0 3 257 %

1 1 T 3 1 - 2! 4 3 -

3 ¢Prévalence des % L t L 3 L o 3 3

1 ¢ splénomégalies 1 12 3 26,% 3 28,66 1 444 3 246 g 18% 3

;! £ . 3 ‘3 2] ‘3 ‘g '3 ‘g
T gPrévalence des 3 H ;] ] s, t ) 1
3 tsplénomdgalies 3 18,6% 1t 32% 2 25.5% 2 5,9 3 3,3% o 1 15,8% 1.
‘s E § '3 3 2 o s g3 T g 3 1

¢. Femmes 3 Splénomégalie 8 11 3t 85 ] 110 T 31 ] 5 3. 0 1 242 ]

13- 3 1 ) T 3 1 3 3 )

3. ¢ Absence de spléwg L} 4 T 1. T 1. ]

3. 4 nomégalie 1 48 ¢ 183 3 321 T 572 3 145 1. 18 1 1285 1.
3 1 : * ‘s 3 ‘% 3 ‘3 3

v - ] * - E 2
4

-
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3, Variations de la prévalence en fonction des ethnicse

Le tableau n® 19 montre que la prévalence est identicque chez les Boulhs
ot les Malinkéss Par contre elle est significativement plus basse chez les
Bambaras s cela ne correspond trés vraissemblablement pas a4 un phénoméne d'orcre
ethnicue, mais simplement au fait que les Bambaras habidant Selingué sont moins
impaludés que les autres §'2659% geuloment dtentre.eux sont porteurs de trow
phozo¥tes de P, falciparum alors que c'est le cas de 34,4% de ltensemble de la

population étudide,

Tableau n® 19 Prévalence des splénomégalies selon les ethnies

T~ 1 3 3 1
3 “\\Nfﬁ(j YQ 1 Absence de 3 Splénomégalie ¢ Pourcentage H
t . 4 splénomégalie 3 ] ' 3
1 E b ‘ RIS 1 2 3 -
L] o | 2§ ? 4
1 ) £} 3 | 3 3
$ Malinkés 3 887 3 185 3 1793% ]
1 1~ - 3 1 1
3 3 3 3 : 1
1 Peulhs 1 1 226 " 259 3 17,4% i
! T 1 3 3 ' K
Bamb .

. 4 Dambaras . 301 : 44 : 1248% -
LI 1 L] 3 k]
1 Maures " 12 1 4 . - N
£ ‘ 1 L ] k { ; £
: Forgérons 3 10 3 3 1 - s
] . 1 1 ] k]

Sarakol -
1 068 1 14 1 4 ', "
1 '3 3 g 3
4 Total g 2450 3 499 s 1629% .
3 $ 8 H H

eeefone
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4e Variations de la prévalence des gplénomégalies en fonction deg villaces

Le tableau n® 20 montre dlassez importantes variations de la DI ETme
lence standardisée des gplénomézalies et de 1l'indice splénique (prévalence desg
splénomégalies chez les enfants de deux & dix ans) selon les villages.

Cos variations ne sont pas rizoureusement parall¥les & celles des pré-

valences standardisées du paludisme 3 P. falciparum et P. malariace

Par contre il est curieux de noter la bonne correspondance entre Pr e
valencd standardisée et indice splénique ¢ la premidére est approximativement

ézale & la moitié de la seconde.

Tableau n® 20 ¢ Prévalence des splénoméralies en fonction des villages comparéa

3 la prévalence du paludisme.

g

3 1 1 B 3 1
3 2 Prévalence gtanwg Indice g Prévalence . ¢ Prévalence stoan-g
g Villages ¢ dardisée des ¢ splénicuet standardisée 3 dardisée du Pe 3
1 ¢t splénomégalies § 1 du Pe~falcipast malariae 1
3 g s 25 Zum 3 1
% : 1 -3 1 '  § 3
4 Dossola % 16% B 456 3 21,42% 1 548% T
; T s : -3 3 2 H
% Kangaré 1 15, 4% s 3% 2 25% 2 2460 s
3 + 3 ] 2 2 2
4 Dalaba 1 10,8% 1 24% -t 28,6h 3 442 1
3 - T 3 3 3 - %
‘4 Bérébogola % 14% T 30h 3 3441% 1 11, Th K
] : 5 - ‘- T 7 4
1 Moribala E 15 44% T 3% 3 31,60 ] 64 % ]
3 S 3 3 -3 1
3 Kéniéba 9 1642% e 34% 0t 3448% 1 644% 3
' 23 : T 1 . :
4 Makadiana T 20,45 't 33% 3 3% 1 6y 5% ¢
4 = 1 3~ 3 ]
¢ Tagan 1 20,8% T 3% 3 40,2% 3 546% 4
o 3 g 3 t
2 Dingo 1 124 1% T 2% 1 319 3 2% 't
1 T - oo '8 : 1 1
4  PFinguana e 1642% 1 256 % 29,% 4 646% 4
) 2 s 3 - 2
1 Bambala 1 18, %% T 3% 1 48% t 1542% 1
4 ] : ] 3 + 3
% Faraba 1 T46% ] 29% % 29,5% T % 'l
¥ -3 con %1 : 3 : A
tFaraba coura 4 17,2% ] 396 3% k3 4’4% 3
) e 4 g % T : ‘3
2, Kond jiguila % 13 ,5% 1 306 % 38,8% t 8y T 1
B 7 : % 3 ' ) ' 3
% Total, 1. 15,2% . 31% 3 3145 3 6y4% '3
R 3 ?. $ 2 $ 3
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Be ASPRCTS CLINIQUES

1. Caractores de la rate

w Lo volume de la rate a toujours é4é précisé. T% de sujets examines
otalent porteurs d'une petite rate stade I 7% d'une rate moyenne
stade II, et 4,4% d'une rate volumineuse stade IITL, IV ou V. Si

1a fréquence des grosses rates varie. . beaucoup avec 1'8ze comme
noug ltavons déja vuy la proportion relative des différents types
de splénomégalie ne varie gudre, En tout cas, tout au cours de
1tenqubte le volulle de la rate n'a jamals fourni d'orientation

étiologique précise.

- Toutes les rates palpées étaient indolores gauf une dtentre elles
chesz une femme de 32 ans ne présentant aucune anomalie clinique
ou biologique susceptible d'expliquer ces douleurs (ni ictdre,
ni fidbre, ni signes évoguant une hypertension portale ; hémogram-
me, électrophorése de 1thémoglobine normaux j goulte épaisse,

recherche de l'Antigéne-Australie négatived Je

« La consistance a semblé normale aux cliniciens dans tous les casg
gauf 4 : il stagissalt de volumincuses splénomégalies stade IIX
correspondant dans un cas & une hémoglobinose 3C assez mal tom
lerée chez une femme de 15 ans, associée dans un autre ocas
3 une anémie incompldtement explorée, et dans les doux autres
cas chez des sujets dont rien ne permettait dTexpligquer la duret¢

de la ratce

2, L'association & une hépabomégalie

12,8% des splénomégalies stassocient & une hépatomégalic.

Les tableaux 21 et 22 montrent la fréquence des hépatosplénomézalies en
fonction d& 1'%gze ct du sexe et la comparent & celle des splénomégalies isolées

ot des hépatomégalics isolées.

I1 est frappant de consfater lc parallélisme &troit qui existe dans la
répartition par ®ze ht par sexe des splénomégalies, des hépatosplénomégalies et
des hépatomfgalies § si les splénomégalies sont infiniment plus frégquentes que los
hépatosplénomézalies st les hépatomégalies, la classe d'%e la plus atteinte

est dans tous les cas celle des enfants de moins de 15 ans.

vesfase



Ce parallélisme suggere évidemment une étiologic commune & la plupart
des splénomépalies des hépatosplénomégoalies et des hépatomégalies ¢ Il stagit

trds probablement du paludisme.

Tableau n® 21 Fréquence des hépatosplénomézalies en fonction de 1'8ce

i

1 1 c

] 2 t T 3

1 hge  g0-1imoist 1-donsy 5-14 1 1540 2 4564 sSupérieut Tobal

't T ¢ + ans % ans %t ans 3 65 ans %

1 P | 1 —3 3 : )

3 T 3 4 4] T ' T

1 Splénomégalie 17 ¢ 138 2 216 1 43 ¢ -8 3 0 ¢ 435
1 1 1 3 H 3 1 2 (14,55) .
;] B 1 S T— <3 1 ; - $m
gHépatosplénome 3 ] 1 H E 4 3

¢ mégalie ] 0 = 30 ¢ 32 0% 4 1 5 1 0o ¢ - 64
S 1 g T T 1 (2,1%)
4 - — T 2 — ;] Brommsarmmnmei

4 Hépatomégam 3 4 £ H 3 3 t

g lie ] 2 1 18 13 33 1% 6 ¢ 5 % 2 3 - 69
1 ] 1 3 ] 3 1 1 (243%
¢ Ni Splénomée3 3 3 T 3 3 3

¢ galie ni Héwg ] % H - 1 1

4 patomégalie 3 90 2 489 % T84 ¢+ 98 3 300 3 42 1 2 698

] ] ) 2 ) ) 3 3 (88,7%)
1 Total 3 109 * 5758 949 31000 t 314 3 44 3 2 997

3 2 3 3 : t g 3

nd“ﬁv‘ﬁﬂo&a‘ﬁﬁdn‘ﬁd“-‘l&dﬁn'-ia!
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Tableau n® 22 Fréquence des hépatosplénoméealies on fonckion de 1t82¢ et du

sexe

-

!

s b 1 g  § .3 ‘s ]
3 2 0w 1131 w4 5=~ 14115 = 44245-64anssSupéri- ¢ Total 1
. 4mois ¢ ans 3§ ans ¢ ans four 3 3 ki
t ] Lk X ] 2 3 Ghans 3 *
] ] % 3 2 1 t 3 ]
35plé-] Hommes? 6 1t 66 3 134 % 16 4 % 0 3 1
 gnomé-} ceeremnn$s ;] : fo 3 . - 4
ggelie) Fommess 11 1 e 3 92 % 27 ¢ 4 1 0 <
B 3 2] ) H 3 ] : %]
~ qHépatolHommes?t 0 1 17 ¢ 14 1 01 1 0 3 31 ¢
48plén z] S 3 —— : 3 -3 5 =
mégom {Femmesg O 133 18 ¢ 41 1+ O 1 36 1
tlio 3 3 3 1 s 1 ] .
qHépatofHommess 17 3 131 17 % 11 0 3 0 1 2
gmégam § 1 3 -3 T 3 L] -ty 4
glie Femmes' 1 5% 16 % 5% 5 ¢ 2 3 4
4 ' 3 3 4] 3 3= — 3 4
tNi Hé=fHommess 43 ¢ 213 3% 353 % 3503 0 150 3 24 3 3
gpato |} 1 2 L e e | % Yroma 3 L]
sni spl{Femmest 47 ¢ 176 1 431 1 6B ¢ 150 3 18 1 1
4apléno 4 — B B :] ) L . 3 *
Y e :
] i . _ ! ' _ !
4 Formesy 59 266 4 | 55T o 639 , 160 4, 20 s
H g ] : 3 3 s ] :
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34 Autres sisnes cliniques 3

a/ Ascite 3
Sur les 3 ascites constatées au cours de 1'enqufite une seule
slassociait 3 une gplénomésalie, et du reste aussi & une hépatomézalie et un ictdre

réalisant le tableau d'unc cirrhose post hépatitique évidente.

b/ Ictdre
. Parmi tous les sujets splénomégaliques deux peulement étaient

ictériques soit 0,4% ce qui est paradoxalement & peine supérieur au pourcentage

de; l'ensemble des sujets examinés..

o/ Sigmes pénéraux :

Les résultats indiquds sur le tablean 23 sont a intefpréter aveo
une grande prudence, HN effet les pédiatres n'ont considéré comme fébriles que les
onfonte fidvreux lors de llexamen alors que les autres cliniciens se sont surtoutb
fiés aux dires des sujets. Les pédiatres ont aussi peout-Btre tfés largement sous-—
egtimé 1tamaigrissoment des onfants oxaminds puisque 1'étude amthropométricue
a revelé plus de 30% de malmutris pour la plupard méconnus cliniquements De plus
1'appréciation de la p#leur conjonctivale chez les enfants qui venaicent de

gubir une prise de sang, unf gnipy et une IDR était pratiquement impossiblee
gujets
Cette remarque explicue que 1es/éplénomégaliqnes, pour la plupart jeunos

apparaissent dans notre enquBte paradoxalement moins fébfiles, moins p8les et plus

sros que les sujets non splénomégzaliques .

4/ Adénopathies

Les adénopathics semblent curisusement plus fréquentes statistiquemont
chez les sujets non splénomégaliques que chexz les sujets splénomégaliquese Il
stagit 13 encore d8un biais d'échantillonnage 3 les sujets Bzés sont trés souvent

porteurs d'adénopathies inguinales banales alors qutils n'ont plus de splénomégnli

f"/"'



Tabloau n® 23 Fréquence (en pourcentane) do certains signes cliniques chez les

sujets gplénomépaliques om non splénoméraliques

&

1 3 1 t
2 Signes cliniques ¢ Sujets splénomésa~ ¢ Sujets non splénomésamt
3 t liques s liques t
L . ‘¢ s 3
1 L] ) H <
¢ Pigvre 1 2,5% 4 9,6% T
1 1 : ey 3
3 Amaigrisscement 2 2,4% s 10,6% 3
T 't : t 8
¢ Anémie olinique 3 2,2% 3 3,43% 2
P ~$ - 2 ] 2]
1 Tctdre 1 0,4% ) 092% 1

—— d1 - ] e
¢ Adénopathies 1 T46% 1 14.44% t
3 4 $ 3
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Co CORRELATIONS SPLENOMEGALLE e PALUDISME,

T+ Etude sur 1'onsemble de la population

Nous avons déjd noté que les variations en fonction de 1%8ze, de ltethnie
ot dans une ocertaine mesure de la géographie sugrérent le r8le prépondérant% du pow

ludisme dans la gendse des splénomégalies 3 Selingués.

« Les tableoux 24 et 25 montrent qu'il existce une corrélation étroite
entre 1'apparition dlune splénomégalioc et les résultats de la goutte épaisse aussi

bien en ®e qui concerne le P. falciparum que le P. malariaec.

~ Plus la goutte Cpaisse ost riche en trophozdltes do Pe falciparum
ou en shhimontes de P. malariae,plus la fréquence dog Splénoméam
1i@s.s’éléve'f (aifférence hautement significative avec des X2 atiei
gnant respectivement 112 et 42)e A noter que la présence de Samém
tocytes de P, falciparum seuls ne semble pas augmenter d'une fagon

statistiquement significative la fréquence des splénomégalios.

« En outre plus la goutto épaisse cst riche en trophoz®ftes de Po fal-
ciparum plus le volume moyen des splénomégalies augmontes Par
contre la richesse en sohimaubes de P. malariae ne gemble glére

auzment® la fréquence de trés grossc®rates.

o Le tableau n%6 montre qulil existe également une corrélation évidente
entre la fréquence des splénomégalies 6t la sérologie palustre (immunofluorescenoe
sur antigéne de P, falciparum j } la corrélation est hautement significative avec

un X2 = 26,6 § (P inf.a 0,001)e

On peut noter qu'il existe peu de différence $ntre la prévalence des
splénomégalies chez les gens dont la sérologie est peu ou moyennement positive

alors que la prévalence s'éléve considérablement chez les sujets dont la sérologie

o3t fortement positiveo.

I1 ne semble pas exister de corrélation étroite enire le volume de la

splénomégalie et le résultat de la sérologic palustre.

cos/oes
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Tableau n® 24 Splénomégalies et Pasmodium falciparum

b

3 Goukte épaisse 3 1 3 T t 3 1
t t Négative ¢ Schizontes 7m~3 Schizontes ¢ Schizontes 3 Gamdtocytes t Total 3
] Rate - 1 L} w\wo champs 3 AOImO\woow. gt plus de mO\wo gauls 2 H
3 - 3 3 3 -3_champs 2 1 3
‘$ k] 3 L 3 3 T : |
¢ Pas de splénomégalie 1 394 3 T2 3 132 t 74 T 23 k] 695 1
$ s 3 £ T 24 3 : 4
3 Stade I 3 34 t 13 s 27 s 32 ] 2 1 18 3
t “% ‘s ] s H 3 %
1 Stade IL t 23 3 9 3 33 3 44 ! 3 3 M2 %
k] 3 3 3 1] 3 ol S
¢t S$2dfIIl = IV = ¥ t 9 3 3 3 12 1 17 1 1 3 42 %
3 ] ! ) s 1 '3 ‘s 3
¢ Ensemble des splénomégaliesy -~ 66 4 -~ 25 ] 72 3 N3 £ 6 3 262 3
" 3 (14,3%) v (25, TR) T (35,9%) 1 (55,7% ) 3 (20%) 1 (27,4%) =
1 | 1 . ¢ % 24 3 : 3
3 Total . 4 460 1 97 3 204 T 167 g 29 3. 957 %
3 3 3 H 3 3 : ]
...\ﬂ..




Tablean n® 25 & Splénomdralies et Plasmodium = malariae

3 . S 3 N 3 t L 3

;T foutte epalsse o wegative 3 P. malarise % Pumalariae 1 P malariac 3

3 Rote ¢ g : 3 1~9/50 champs 3 10~50/50 achamps + do 50/50 3 Total
3 ; : 7 : I : L ] 3 champs 3

- . g - 3 — 1

t 3 ¢ = 1 3 $ : k] .
¢ Pag ‘de splénomégalie i 3 643 ] 29 1 20 3 3 1 695
2 il . - 3 3~ 3 3 3

1 Stade 1 . T 96 3 4 2 5 3 3 1 108
B e 1 : L 3 3 3

1 Stade 2 t 83 ‘1 14 ‘2 13 3 2 3 192
B 1 : 3 3 3 3

L I ; oy - L ; 3 k - 3 *
}Stades 3 -4 =5 s 26 3 5 3 10 3 1 42
3 wumm.HJHm.w.mm splénomésgali b . { 3 - 3 8 b 6 3 26-
3 BO : 1 plénomégalies . 204 P . 23 : 2 3 . 261
m Total \ m gs 5 - 8 5 . 957
- — T : .~ : : \.an" “ ﬂ “ ]

Hy




Tableau n® 26 Prévalence des splénomégalies en fonction du desré de positivité
de la sérologie palustre

}

3 Sérologie palustre 3 % s ) £ 1 |
o $ Négative §$ Positive a t Positive 2 t Positive & t 3 ‘3 |
T pate ] s 1/40 t  1/160 t 1/640 g Total 3
1 1 $ = > 3 %
1 1 21 1 3 3 3
¢ Pas de splénomégalie 3 . 209 1 126 | 123 3 115 1 173 3
n 3 +- 2 3 3 3
¢ Stade 1 3 20 1 17 3 22 1 24 ) 83 2
- -3~ ] 3 3 3 1
4 Stade 2 3 19 1 19 T 23 1 36 3 97 T
1 t _ 3 ] 3 3 1
3. Stades 3 =4 = 5 3 T t 11 H T 3 17 ] 36 3
3 3 ;. 3 -3 — 3 3
3 Ensemble des splénomégalies e 46 s AT 3 52 T T $ 216 |
t— 1 (18%) T (2T,2%) ¢ (29,26} 3 (38,1%) 3 (27,4%) 1
L 4 3 % - £ 3 3 s
3 Total 1 255 3 1B 3 175 t 186 L] 789 T
3 3 31 3 $ 4 1

eenfees




2. Btude des corrélations splénomégalies -paludisme en fonction de

1'%%6 L

Les tableaux 27, 28 et 29 aboutissent tous au mBme résulitat : clest
1
avant 14 an5/4¥u‘%§iste une corrélation nette entre la fréquence des splénombe

galies et les index parasitologiques.

«BEn ce qui concerne le paludisme & P. faciparum (tableau no27)
on peub faire les remarques suivantes § )

-~ la prévalence des splénomégalies est faible chez les sujets dont
la goutte épaisse est négative ; elle est cependant " plus Y o
vée avant 15 ans (10%) qulaprds (4%)e

w la prévalence des splénoméﬁggées est beaucoup plus élevée chez les
sujets dont la goutte épaisse/positive jusqu'd 1'8e de 15 ans
(différence trés hautement significative X2 largement supérieur
avec un P, trés inférieur & 0,001).

-~ la prévalence des splénomégalies chez ces porteurs de P. fgbiparum
est plus faible chez les sujets de plus 5 ans que chez ceux de
moins de 5 ans (P = 0,001).

o En ce gui concerne le paludisme & Ps malariae (tableau n°28) on cons—
tate également qu'il n'est splénogine que chez 1l'enfant de moins de 15 ans, mais
il est impossible de dire pour des raisons d'effectifry s'il 1%est davantage

avant ou aprés 5 ans,

e La sérologic palustre (tableau n® 29) les adultes splénomégaliques
ne semblent pas dans cette enquBte, ®tre plus souvent porteurs dlanticorps antie
palustr® que les aduthtes indemnes,

vesfeee
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Prévalence des splénomégalies en fonction de 1'8re et de la présence de Plasmodium

~ falciparum
t 1 3. 3 3 3 0 1 1
g ¢ mohns dlun i 3 4 ons 3§ 5~ 14 ans 3 15 = 44 ansg 45 = 64 anst Supirieur ¢ Total 1
T 7 an ¥ ] 3 £ 1355 ans 3 1
" S - 3 % 3 -3 3 %
¢Pas de plas Pas de 3 3 2 3 ‘4 3 3 T
¢ modium spbénomégalies 34 L 5 147 3 213 478 164 3 29 T 1065 %
gfaleciparum ¥ 3 3 ‘s 3 L ; “3 it 14
Y jsplénomégaliet 4 ) 21 ¢ - 41 2 23 w 3 0 3 wh. 1
k] t ?oﬂv 3 Sm.mﬁv T (16, %) ¢ hhnmﬁv 1 (2,% 3 T (8,1% 3
‘s ~ s 5 3 L ] | ¥ o o~ 3
] . Pas de splée 3 ¥ E; £ ] 1 1 T 1.
3 Mwmwmwwmw.x nomégalie 8 1 3 81 1 219 1 99 3 T 1 1 =z 418 1
3 ciparum - - - ‘$ f o 3 34 3o 3 3 1
g splénomégalies 5 1 .WW ;3 111 3 3 03 A } 0 : 3 wa 2
z ) 1 (83%) 3 (4944%) 1 (33,68) 3 (,9%) % 1 1 (32,26)
1 3 1 3s - 13- 3 — : —
M..nlnu1 3 L] 3 * T L S 3 1
». - - - [ B T (4

.O‘\.I.
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Prévalence des splénomégalies en fonction de 1'8cc et de la présence

de Plasmodium malariae

n

X
[

N " 3 3 3 3 1 1 : 1
1 ¢4 moins d'1 t1=wdans 35~ 14 t 15 =44 1 45 - 64 g Supérieur ag Total - £}
1 - g an 3 3 ans 3 ans $ ans 1 €5 ans L] 1
1 1 3 % 1 3 3 ;]
gPas de Pas de 3 3 2 L 3 % 3 3
4P, mala~ § gplénomégalie 3 35 T 208 1 398 g 568 3 180 & 29 + 1418 3
griae $ 3 3 ? t L 3 3
1 splénomégalie 3 8 ] wd ﬁw 2 mw ] 6 1 0 3 235 1
1 : 3 (18,6%) 1 (25.4%) 1 (23,9 1 (4,2%) 3 (3,28) 1 (14,26) 1
1 ] 3 — g 3 2 3 1
‘¢ . Pas de splénowt 3 3 3 3 4 3 t
" MMmstom mégalie " o % 20 1 35 ¢ 9 1t 11 3 66 3
3 ’ 3 3 L 3 3 e 1 1
aBmewwmm @ Splénomégalie 3 2 3 29 =2 26 % 1 ] 0 1t 0 1 ‘58 1
1 s 100% T 59,1% 42,56 ¢ 0% 1 1 T 46, 3
t $ 3 3 3 3 : 3




n® 26
Tablean Lprévelence des splénomégalies en fonction de 1'8cc et de la sérologie palusire

L

" i

}

3 3 L] 3 1 3 3 L] $
g g Moins d' an ¢ 1~ 4 ans 35— 14 4 15 = 44 ansy 45 =~ 64 % Supéricur &g Total ']
] 3 s ¢+ ans ] : ¢ ans 3 65 ans 3. ]
T . 3 3 3 % 3 ) 1 3
48érologle § Pas de 3 t 3 3 1. T 3 1
gnégative splénomégie 1 T 3 3 t 3 T I 1
3 lie £ 1Tt T4 ; 118 ¢ 168 2 65 % 9 1 451 18
1 3 T I 3 : 3 1 1
1 Splénomégam 3 ] 1 2 t 3 ] 3
) lie ] 2 1 16 1 28 1t 9 1 2 3 0 1 57T ¢
1 T 10,5% Tt TR s 191% 1 % ot 9% 3 1 1,2 3
t — 3 3 T 3 3 3 : 3
Te 3y Pas de Spléws 3 X ¥ 2 : ] k] 3 t
T gérologie nomégalie m 13 m 117 .m 234 ¢ 285 m : 76 ] 18 ¢ 743 3
3 ﬁomm..wu.d.m — - - — » * 3 L g ¥ 't .
3 Splépomegam 3 s 1 H t 3 2 ‘s
] lie 3 T 3 70 3 B3 3 ik 1 3 1 0 1 184 1
7 3 35% 2 3% % 40, 3 3 Th % 3,7 % s 19,2% %
3 g= 2 = Y 4 g 3 =4

cesfove
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D, CORRELATION SPLENOMEGALIE-HEMATOLOGLE

1°/ Anémie ¢

a/ Il existe une éiroiite corrélation entre splénomégalie et anée.

micas

Le tableau n® 30 qui indigue la prévalence des endémies en fonction
de l'existence ou non d'une splénomégalie 4t du stade de la splénomégalie éven—
tuelle le montre 3 1Mévidenoce.

lénomégaliques <
En effet 19,1% des/6pa R E8L1AUCENt un taux dthémoglobine inférieur
a 10g alors gque cfesf lc cas de 6,6% soulement des sujets indemnes de gpléno-
mégalie § la différence est hautement significative (X2 = 33, Py inférieur a

0,001).

11 ost intéressant de noter que plus 2a splénomégalie est volumineuse,
plus l&anémie est fréquente & alors que sa prévalence n'est que de 11% chez les
porteurs d'une splénomégalie stade I, olle atteint 35% chez les sujets dont la

splénomégalie est volumineuse (stade III, IV ou Ve

b/ La corrélation entre splénomégalie et anémie n'existe que chez

les sujets jeunes. Le tableau n® 31 indique les moyenncs du
taux de 1'hémoplobine et de 1'hématocrite en fonction de 1texi

tence ou non d'une splénomégalie et de 1'8ge.

Aussi bien en cec qui concerne l'hémoglobine que 1*hématocrite,
1a différence des moyennes n'est statistiquement significative
que chez les sujets de moins de 15 ans. Les potites différenco
congtatdes chez les admlbes-ne sont pas statistiquement signim~

ficatives.

c/ 11 est trds veaissemblable que les corrélations entre spléno-
mégaliec et anémie chez les sujets jeunes sont dues au palie
disg% qui constitue simultanément la principale cause des ané-

mies/splénomégalies dans cette classe d'8ze.

Qfl/dll




Tableau n® 30 t Prévalence globale des anémies chez les porteurs de splénomégalie

£ ] 1 1 3
g $ in@érieur ou 3§ Supérieur & 73 To‘ba.‘l 3
3 3 égal 3 10g. 3 10g d*hémomg 1
L 3 . ¢ globine ’ 3
: 3 3 I : 4 E
3 % -3 3 -3
4 Présence de gplées ‘3 1 3
t nomégalie 1 38 1 161 t 199 3
) 3 19, 1% 3 3 3
k - s J ;S 3 . J
t Pas de spléno= 3 3 L 4 L]
t mégalie 1 67 1 951 3 1098 4
s 1 6,6% $ 1 3.
1 3 t. ] 1
3 Stade 1 1 S 10 T 8 % 88 t
3 Tt 11,4% 3 t 1
3 1 1 3 3
1 Stade 2 t Y : 63 80 t
1 T 21,3% ] 1 3
1 3 3 st} e}
t Stad® 3y 4 ot 5 3 11 1 20 T 31 ]
3 T 35 ] 3 1
3 i $ 3 |
an Q/O-.




Tableau »° 31 t Moycnnes et etarﬁ-types de 1'némoglobine et de

1thématocrite en

Fonction de  préscnce ou non dlune splénomézalie et de
18

1t .

I ] : (I 3
1 2 “Hémoglohine ‘2 Hématocrite ']
3 1 12450 + 1,8 t 39,71 % 5420 T
3 k| ¢ 3 - 14
1 3 k] t I *
;] g Pas de spléno- 3 Splénomégalie ¢ Pas de splénom 3 Splénomégalie
3 t mégalie E 1 mégalie 1 1
k] 1 . . ] '3 -3 !
t Total T 12,74 & 1FH 1 48 + 1,95* 3 40333 £ 4,93 % 35,80 4 5440 *

: 3 $ o o 1
t 0-11 mois. 3 - ] - t 38,43 & 5,44 t 33,88 4 5530 * ¢
: { } o 2 2 ' '
4 e ans T 11417 + 1,64 2 10,01 + 1,87 *z 36451 & 4481 1 33,90 & 5,8 * :
13- 'l - - 1] ~$-

41 53 14 ans 1 1294 & 1935 3.12,0 % ,33 *s 39460 + 3,76 *x 37,93 & 3.97 * 1
* ] 2 ]
3 15 3 44 ans" 13 ’2 - 1 T 3 12'2 .t 2,77 T+ 41 ’-'56 .'t 4,90 '3 39’03 i 6,91 T
k] 3 : 3 2 e — g1
% 45 & 64 ansl 13,4 + 1968 1 12,6 & 8412 ¥ 42,60 + 4479 T 40,40 % 3,78 %
% 1 -1 3 - 4
1 Supérieur t L | 3 1
4 ou égal & 3 . ‘3 3 ; 1
1 65 ans 3 13'4 _t 1'57 3 - ] 42'37 .'l; 4’18 E | - )
$ L 3 3 2 3

* indique les différences statistiquement significatives.
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2e¢ Hémoglobinopathiewm

a/ Hémoplohinoses "mincure#!

La pregﬁlonogsdgg gglenomegalles ne differe pas d'une maniére
ez
statistiquement signlficatlvq/dont 1'hémoglobine est normale et chez les hétéro-

zygotes AQ ou AF,

Par contre la prévalence des splénomégalies chez les sujets AS est plus
faible que chez.des autres personnes étudiées, La différence east statistiquement
gignificative (X2 m 4y P = 0,705)s 11 est séduisant de relier ?tﬁ? constatation
3 la protection qutassure 1'hémoglobinose AS contre le paludisme A Pe falciparumf

DOSJ. 1Ve

il a dureste e}g démontré par ailleurs dans cette engufte que le pourcentage de
goutte épaisse/est plus faible G'une maniére statistiquement significative (P =

0,005)chez les sujets AS que chez les autresas Ainsi, loin d'8ire splénogéne,
1thémoglobindse AS réduit la fréquence des splénomégalies palustres.
b/ Hémoglobinbsd majemres 3

T1 est frappant de constater qufelle ne tiennent qutune place

trés limitée parmi les causes de splénomégalier & Elles n'expliquent que 241%
des splénomégalies rencontrées & Selinguée. Par ailleurs il est tout aussi

surprenant de noter que beaucoup d'entre-ellene détérminent pas de splénomégalics

voefeee
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3. Déficit en G6 FD

Le tableau 33 montre l'évidence que la prévalence aé splénomégalies
est plus faible chez les déficitaires que chez les non déficitaeiress La différence

est hautement significatife (X2 = 8,98, P = 0,005)e¢

Comme 1'hémoglobinose AS, le déficit en G6 FD ou plutdt 1l'enzyne défi-
citaire retrouvé 3 Selingué assure un protection certaine & 1l'égard du paludisme
3 P. falciparum § les gouttes épaisses sont moins positives chez les sujets

déficitaires que les non déficiteires. La différence est significative (P.=0,001)u

Ainsi le déficit en G6 PD du moins la variante déficitaire rencontrée
lors de cetie enqufte n'est pas splénogéne mais assure au contraire unef proteo—

tion contre les splénomégalies palustres.

Tableau n® 33 @6 PD et splénomégalies

4

I“’*‘*‘%\ @6 PD T 3 3 T
TRate ™ % Pas de déficite Déficit 1 Total ]
] 3 3 t $
3 2 sy 2] 3
A 3 3 T ] £
3 Absence de splée 3 ] z 2
1 nomégalie 3 1379 2 88 ] 1 467 3
& '3 : 1 e ]
T Splénomégalies - 3 - 288 3 5 L] 493 t
1 t (173%) 2 504% 3 16,Th ¢
3 3 L 3 " 3
T Total 1 1 667 3 93 s 1 760 3
3 t ¢ : _ i |

lqo/ooo
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4e Btude de la corrélation entre prévalence des splénomégalics et Vvam
riations des leucocyles 2 mahleau n® 34

a/ Leucogytes

e I1 nlexiste pas de corrélation entre la prévalence des spléno—

mégalies et la leucopenies

= Par contre les hyporleucocytoses sont plus fréquentes chez les
sujets porteurs de splénomégalie (26,2%), que chez les non
splénomégali®o(17,64) 3 la différence est statistiquement
significative (X2 = 28, P supérieur & 0,001), mais il existe
certainement un biais 1ié & 1'8ze (les enfants qui ont un taux

plus élevé de leucocyto sont aussi les plus spménomégaliques).

b/ Neutrophiles @

Il n'y a pas unc grande corrélation entre la prévalence des

aplénomégalics et les variations de la neutrophilie@

o/ Lymphocytos @

T1 existe unc corrélation entre la fréguence des gplénomégalics
et 1thyperlymphocytoseces Sur l'ensemble des splénomégalies
46% alassociend 3 une hyperlymphocytosces Le pourcentage des gor
non splénomégaliques ayant une hyperlymphocytose est plus fai-
ble:33,8%s La différence cst statistiquement significative

(Pe inféricur & 0,001).

Fn étudiant les relations ecntre splénomégalie et lymphocjtose par classc
d'®ze (Tableau n® 35), on constate que la corrélation n'est qulapparente 3 elle
nlexiste pas si 1'on étudie Bes sujets du m8me &gze § =i globaloment elle semble
nette, ce n'est gue parceque les petits enfants ont en m8me temps plus de spléno—
mézalies et plus de:'lymphooytoses que les autres,

d/ En comparant les moyennes et écartetypes des neutfophiles et
lymphocytes en fonction de llexistence de splénomégalie on tire
les obgervations suivantes ¢

~ la moyenne des neutrophiles chez leg mujets splénomégaliques
(3 277 plus ou moins 1 903 ) semble plus élevée que chez les
sujets non splénomdgaliques (3 040 plus ou moins 1 696),

mais la différence n'est pas significatives

eeefone
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Par contre il existe d'une manieére statistiquement significative une

tendance 3 la neutropenie chez les enfants de moins de 15 anse

- La moyenne des lymphocytes chez les splénomégaliques (4197 + 1936)est
plus élevée que thez les sujets non splénomégaliques (3655‘: 1709). La diffém
rence est statisticuement significative (XZ = 3,5) $ si on fait une comparaison

par classe d'fge il n'y a pas de différence significatives

5e Hémopathies malignes $

les
Aucune lcucose n'a été retrouvée sun/1399 hémogrammes effeotueso.
patent 2949
Aucun hematosarcome/ n'a é4é décelé parmi les . "7 personnes

examinées. Signalons cependant un cas de maladic de Hodgkin chez un
adolescent de Dossola dont la famille n'avait pas été tirée au

80Tt

cre/ens
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n® 34 : Anomailos de la numération et de la formule leucoqytalre en

fonction de la splénomégalie (Normes de s Bornard)

e b o0 wi ob ok oh-vi-ob-sb- ol S8 vi-eb vi oi of S eboi- obovh od o> 0i-0d oi 06 I

) } " Y 1
4 Pas de Splénomé i Splénomégalic 3 Total 1

& galie | 4

R | " ‘! = H

Taux de loucoe ¢ inférie - 1 ) 1
cytes a40001 35 (3448 1 9 (4557) i M 13
._..l' . o g

Yomnel 1 815 (o) ¢ 140 (59;375: 955 1

—éuperlgit - 3 ;ﬁ_ ;

* a 10 000 %_ 18ﬂ (1715%) 1 53 (2612%)*' 24 L)

: T +, 3 )

| } inférieurt t 1 T
Toux de neiim 31800 % 170 (187) ) 35 (19,77)1 205 3
tropliles ] T | : 3
- § Nowmal ! 754 (79,7'7) E 147 (718, 6%)t 901 t

— = \ 1 )

Supérieﬁr* ; x 2

a7o00 22 (2,3%) % 5 (2476) 27 s

" L _ . - - t L 4‘
} Inférieurd 1 ] 3

Taux de lymphof & 1 500 4 7 3 0 ) 7 3
oytos t e 1 : 3 : ]
Normal ¢ 619 (6544%) 1 109:(%4%) 1 720 3

Supéricur 1 y E ] 1 :

34000 1t 320 (33,8%) 3 86 (46%) s 406 1

3 s 3 t

O‘O/.ll




Tableau n° 35 & Moyennes et étabt-types de la numération des noutrophiles et des

Llymphocytes en fonction dé la splénomégalie et de 118c.

-

. - :
1 * t 1
1 2 Neutrophiles (1 133) $ Lymphocytes (1 133) ]
s T 3079 +1 734 2 3745 %1 759 t
" '3 ~ 3 - =
1 1 3 3 ; £
) ¢ Pas de splénomée Splénomégaliect Pas de splénowt Splénomégaliet
K T galie 3 3 mégalie 1 2
] 3 T 3 3 3
1 1 3 1 3 +
4 Ensemble 13040 &+ 1696 ¢3 277 + 1 9038 3 655 + 1709 %4197 + 1 93 6%
3 1 x4 2 § % . 3
4 inférieur ou ¢ ‘ I | 3 1
% 6gale & Jans 33 407 42 202 ¢ 3 1403170915094:2385 T 5185 %2 121 3
] - t MR _ 3 1
T 5«1 ans $2933 471694 333914205683 5%+ 163 33800416113
3 ] ] 2 macsetnsy 2
415 = 44 ans '83108i1599 ‘3314531607'83169\:126123760'?;0-_2111‘_!
k Ay 3 ] 3 T <
345 = 64 ans ‘:2830__-!;1448 ':322531860133823131932925313571
1 Qe 1 e - — |
1 Supérieur ou % 3 1 ' t 3
3 Sgaly & 65ansy 2 486 + 1 170 3 - %3843 +1845 1 - ™
" 3 3 ] s ] 3

NeBe ¢ Les * indiquent les différences statistiquement significativese

snoo/ﬁhl




E. AUTRES CORRELATIONS 3

1. La melnutrition protéfno—calorique des enfants est trés répanduc :
sa prévalence est de 30% environ pour l'ensemble des enfonts de moins de 15 ans,

ot de plus du double dans la classe d'8ce de 1 3 4 ans,

TI1 ntexiste aucune corrélation évidente entre cette malmatrition et lesm

splénomégalies.

2, La brucellose est peu frégquente dans la zone étudiée § la préves
lence de RoseBengale positif edit cde 1, 12% seulemente Ld encore il n'existe aue

cune corrélation statistiquement significative avec les splénomégaliose.

3, La tuberculose ne s&ﬁtﬁﬁue faiblement dans la zone étudiée & nous
ntavons retroumé.aucun cracheur de BK, les index tuberculinkques sont faibles
(1492%) & 15 onsy 45% chez les adultes on mayenne )e L& encore aucune corrélation

nts été retrouvée avec les splénomégalies.

4+ L'népathte B sévit intensément dans la région et la prévalence stan—
derdisée du portage chronique de 1'Antigéne HBs atteint 8% (chiffre particulidro-
ment impressionnant dans la mesure ou la contre électrophorése utilisée pour le

dépistage de l'Antigéne Australie est relativement peu sensible)s

Le tableau n°36 montre qu'il n'existe cepandant aucunc corrélation sta-
tistiquement significative entre le portage chronique de l'antigéne Australie
ot les splénomégalies ou les hépatosplénomégalies. Clest dire que la majorité

des porteurs chroniques de ltantigéne Australie sont des porteurs sainse

5. Les bilharzioses sont assez peu répanduce actuellement § la PréEVam
lence de la bilharziose & S‘qggggg;gpgggLest de 3,5%, celle de la bilharziose &

Ssmangoni est de 0,92%s Ni L'une ni 1'autre n'intervient d'une manidre statistiem

quement décelable dans la génése des splénomégaliess

6. Les hépatopathies cliniquement patentes sont peu fréquentes § 5 cir=
rhoses cliniquement trés probables ont été relevées j une seule d'entre-elles

gtaccompagnait d'unc splénomégalies

Aucun cag de CPF n'a été dépisté dans l'enquBte ; la recherche de

1.talphamfoeto=protétne cffcctuée chesz 250 hommes adultes a toujours é1é négatives

dct/.’.ﬁ




Tableau n® 36 3 Corrélation Antigéne Australie-Splénomégalie

1 % 3 3 3
| ¢ Ap-Awpositif 2 Agedusnégatif % Total ¢
T L | —— o e 3
3 t 1 L ] k ]
4 SPlénomégalie 3 28 ] 239 ] 267 %
t 3 4 3 3
t Hépatosplénomégam? ] 3 1
3 lie 3 9 3 37 3 38 3
1 3 3 : 1 3
t Hépatomégalie 3 5 1 37 3 42 1
1 3 ] 3 3
4 Ni ltune ni ltaumt t L] ]
1 tre 3 114 L] 1379 3 1493 1
1 -3 3 $ 1
1 Total 1 148 1 1 692 3 1840 12
3 $ 3 | 3
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Fe CONCLUSION

Une enqulte épidemiologique ocomme celle effectuée & Selingué . ne peut
évidemment prétendre dépister la ou les ocauses de la splénomégalie de chaque
individu j elle permet seulement de recomattre les causes principales au niveau

de l'ensemble de la population,

Notre étude confirme que le paludisme est de loin le facteur étiolom
gique peincipsal des eplénomégalies de l'enfant 3 1l'indice splénique est effecti~
vement un bon indice galudométriques

En regard du paludisme, toutes les autres étiologies ne semblent

jouer qutun r8le marginal & hémoglobinoppibig, hypertensionsportalesse
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La prévalence des splénomésalies en zone tropicale est beaucoup plus

élevée cue dans les pays tempéreés.

Chez ltenfant, l'indice gplénique ou prévalence des splénomégalies chez
les enfants de 2 & 10 ans peut atteindre voire dépasger 90% en zone d'holoendémie

palusire.

Chez l'adulte la prévalence des splénomégalies est plus faible mais
néanmoins beaucoup plus élevée qu'en Burope. En effet aux causes cosmopolites
des splénomégalies s'ajoutent des étiologies particulidres spéoifiquement tropi-—

cales, notamment pafagitaires. ou génotypiques.

Dans nos deux études, nous avons tenté de préciser les problémes diagnos-
tigues desdﬁplén%@ggalles 3 1'Hpital surtout chez les adultes et 1'intér8&t épi-
tétude
démiologique /des splénomégalies dans une population non gélectionnée en zone ru-—
I‘E‘«leu

Aprés avoir confronté les résultats de nos deux enqufies maliennes,

menées
nous les compareront & ceux a'enquit® comparables

» dans dlautres pays
datifrique avant d'égoquer les particularités remarguables des ocauses de spléno—

mégalie: les plus courantes en aone tropicale,

A, COMPARAISON DU RESULTAT DE NOS DEUX ENQUETES

1. Prévalence des splénomégalios $

T1 est difficile de comparer d'une manidre rigoureuse nos résultate
3 Bamako et & 9élingué puisque & Selingué nous avons étudié la population dtune
manisre non discriminative alors qu'a Bamako il stagissait d'une population hos-

pitaliére hautement sélectionnée.

Toutefois si on se limite aux adultes on peut remarquer qu'a 1'H8pital
prés det 20% des malades sont porteurs d'une splénomégalie alors que dans la
population générale 2% seulement le sont. Clest assez dire que les affections

splénogénes sont responsables d'une lourde morbidité.

2+ Préquence relative des principales étiologies 3

~ Le paludisme représcnte dans la population non sélectionnée de
Selingué la cause de trdég loin la plus importante du moins chez las
enfants. Les autres étiologies ne jouent qu'un rBle offacé, Aiffi-

cile & metire en évidence par llenqufie épidémiologiques

eoafone




~ En milieu hospitalier Bamakois, le paludisme n'a été retenu, que dens
0% des cas comme cause de la splénomégalie contre 32, de rate conges—
tive A'HeTePe et 245 de rate hématologiques

— Ceg différences importantes s'empliquent de plusieurs maniéres @

- o La struoture démographique des deux populations étudides est tris

différente, beaucoup plug Jeune & Solingué qu'd Bamakoe

s Le r8le du paludismme est difficile & spprécier en milieu hospitalier
car la plupart des malajes sont traités par des entipaludéens avant d'8tre hoge
pitalisése

e A l'inverse y la place des autres étiologies eat difficile & préciser
dens une enquBte de masse car elle nécessi te 1la mise en oeuvre de méthedes

diagnostiques complexes inspplicables sur le terraine
~ Nons pensons que l'approche étiologique épidémiologique et hogpi~
1idre loin de se contredire se completent utilement 3
. L'approche épidémiologique permet de &ituer la fréquence relgtive
des étiologies les plus courantes notamment parasitairese
s L'gpproche hospi talidre permet de recomaltre les causes plus rares,

gouvent plus difficiles & meottre en évidence et souvent plus graves, rosponsables

d'une plus lourde mortalité que les causes banaless

Be COMPARAISON DE NOS RESULTATS 4 CEUX D' AUTRES ENQUETES AFRI CAINES
1e Enqudtes hosgpitaliéres

Te tablesu n° 37 résume les rémltats des principales stati stiques hogpi-
talidres de la 1ittératures Toutes ces enqu¥tes mettent en évidence les mBmes
gfoupes étiologiques $ le paludisme, les infections, les hypertiensions portales
(cirrbhse, OPF, bilharziose)y les hémoglobinoses ot los hémopathies malignes ré
présentont toujours les causes les plus fréquentes et =i 1'ordre exact. de ces
principales étiologies varie d'une statistique & llautre il s'agit en grande parts

de fluctuations d'échantillonnages

La seulc différence importange concernc les splénomégalies tropicales
iafbathiques qui ne représentent que 5yFh des cas dens notre gérie alors qu'elles
g'&levent & 4% dans la statistique de Bryceson (rof nt 14) § bl est diffioile de
dire =i ces différences correspondent 4 un réel phénoméne pathologique ou bien
3% une définition plus /. ou moins exigente des splénomézalies tropicales idiopaihi’

e ques,

.l./...
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Pour notre part nous n'avons retenu ce diagnostianue'loquue le
bilan avaitcpermis d'écarter d'une manidre pratiquemont formelle toutes les autros

étiologiesns

2¢ BnquBtes épidemiologiques $

Les rémultats dos cnquBtcs épidemiologiques de masse sont extrémemoent

variables en fonction essentiellement des éndémies parasitgiress

=~ La prévalence des splénomégalies chez les enfants de moins de 10 ans
est un indice paludométrique dont la qualité est encore confirmée par notre one
quBtos Nous rappelons & cet égard la classificgtion de 1'Organisation ¥ondiale de

la 8antg qui distingue @

e Les zones hypoendémiques ot 1l'index. splénique est compris entre O et
10he
» Los zones mésodndémiques ol 1l'index splénique est compris entre 11 et
50
¢ Les zones hyperendémiques ou holoendémiques ou 1'index splénique est
supérieur 2 THh § dans les zones hyperendémiques.la prévalence des splénomézalies
palustres reste élevée chez les adultes alors qugelle eat faible dans les zones ho=
loendémiqueses
~ Dtautres  poctours splénogénes peuvent également Btre mis en évidence
par l'enquBte épidémiologique ¢ dans cerbtaines zones d'hyperendemi
cité bilharziennc, la prévalence des splénomégélies Jos adoloscents
¢t Jes adultes jeunes refldte ll'ipportance de cette heminthiasc §
dans dtautres zones la décourverte d'un grand nombre de splénomégalies
ohez 1l'adulte peut conduire & rechercher des factours splénogénes

particulicrs ¢ cirrhose infection génétypiquo ees

o-o/-on




Tablean n® 37 Comparaison de nos résultats & coux'i d'autres enqu¥ies
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Ce. PARTI CULARL T8S DES PRINCIPALES AFFECTIONS SPLENOGENRS EN AFRIQUE NOIRE 3

1« Les qplénomégalies gsecondaires

a/ Le paludisme ¢

C'est unc maladie endémicque trés répandue sous les tropiquese Bllo est
due aux Blasmodiess Dans unc région d'hyperondémiey lc paludisme est aigu. chez
1'enfant ot asymptomatique chez 1'asdultes On dgerit lc paludisme viscéral &volu—
tif chez les sujets ncufs non prémunis, recemment implantés dans la zonc impas—
ludéoce Dans les réegions d'hypoendemiey le paludisme eét agisonnier ot sg trans—

mission est discontinuce

Clinigue ¢ Le paludismc so manifeste par des accés fgbriles, des 1'as—
thénie, de 1'andmio, ot parfois des troubles digestifse La splénomégalio qutil
détermine cst généralement modérée, fermes Blle peut s'associer & une hépatomégalie
et rogresso sous traitoment antipalustres Des complications tel que l'accés por—

nicieux peuvent : entrainer la mortes

Le diagnostic repose sur ls goutte épaissoy la sérologic palustro ot le

test thérapoutique a La chloroguinee

e Le paludiame cst la causc essontielle de splénomégalie fébrile choz les

(]
sujets non prémuniise Dans notre série il y'a pres de 10%/galudismes;

4du cours de la primo invasion la spl énomégalic est inconstante et tardives

Lors des acces de récidive, clle apparaltt en m@me tomps que la fievres

b/ Hépatite chroniquo ggrossive et cirrhose ¢

~ Leg hépatites chroniques et les cirrhoses sont brés fr&uentes en
Afrique Woires BE11d affectont plus souvent lthomme que la femme § dens notre
gérie il y'a 32 hommes contrec 10 femmes, et se rencontrent surtout chez 1'adulte

Jounce

4 Bamoko lo rBle dé& llithylisme dans le déclenchement d'une cirrhose est
contingente La grande majorité des cirrhoses sont secondaires a4 lthépatiye viralc
dont 1'incidence ntest pas néglizegble dans nos régionss Yais dans notre série

trois cirrhotiques seulcment sont porteurs A'Ag-—Aue

- La symptomatologie des cirrhoses tropicales n'a rien de particulicr
le diagnostic est évoqué devant un syndrome ocdemato-ascitiquey un ictére et
parfois un gros foiey mais o'est l'histologie ou l'endoscopie qui donne la

certitudes
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o/ Les C P ¥ 1

Comme les cirrhoses, ils sont trés répandus en 4frique Noires Ju
Mali leur prévelonce est élevée de mBme qu'au Sénégale
La prévalence masculine signalBe par tous los auteurs n'a curicusement
pas été trouvée dans notre sérice Les DPFd.go%goggsmbvenir chez les sujets jeunes

Un cas a été relevé chez une joune femme/dans notre échantillona

L'aflatoxine g &té incriminge dans sa gendses Le virus de 1l'hépatite
/ vraisembliable .
B joue un r8le plus/n & o La cirrhose aussi peut avoir une dézénérescon-

ce malighe, e Dans notre série deux cancéreux sont porteurs d'ig=iue

“Bymp tomatologie 2.

Les principaux signes cliniquos sc rééument & un gros foie dary, nodulaiz

douloureuxy un souffle hépatique caractérigtique (196 dans notre séric)e

La splénomégalie, l'ictire, 1'HTP sont des signes contingontse L'alté~
rgtion do 1'état général est importantes

Lo diagnostic repose sur la recherche de l'Alphawfoeto=protdne qui a
une valeur déeigive lorsqu’elle est positives Exceptionnellement le diagnostic

peut 8tre histologiquce

d./ Log Bilharzioges $

Ce sont des maladics trés fréquentes surtout dans les zones irriguécss

La symptomgtologie n'est pas bruyantes La splénomégalie conséquence d'unc HeTePs
par bloc présinusal s'observe surtout chez le grand enfant et 1l'adulte au cours

de la bilhgrziose & Be mansonie.

Le diagnostic est difficile $¢ la mise en évidence d'oeufs de bilhargie
dans les déjections et & 1la biopsie de muqueuse rectale n'a qu'unc valeur d'oriens

tation § lour découverte sur PBH seulc est décisives

o/ La tuberculoso $

Boteclleo aussi trés répanduc en Afrique Moirce }‘a tuberculose est la consé=
quence de la pénétration du Bc dans l'organismes Bes localisations sont multipless
Quand elle se . fiXe au niveau de l'abdomen, elle détermine une péritonite ou

hépatosplénomégalie fébriles

Le dipgnostic se fait par 1'ITR et la PBHe

.l./...
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£/ Hémoglobino pathies @

Ces affections génotypiquos sont $rés courantes en Afrique Noiree Les plug
fréquentes sont 1'homozygotisme 88 mal tolérd., 1‘homzygotisme 0@, en - ool
géndral bien toléréy et les doubles hétérozygotese Les thalassemies sont rares
chez le noir Africaine Par contre les doubles hétérozygotismes sont assez {Rdw
quents, et déterminent une splénomégalie dons la mesure oh il existe une hémom
lyse pathologiques

La clinique est évocatrice § la splénomégalic est un signe fréguent au
cours des hémoglobinoses de l'enfants Chez lladulte la splénomégalie est rarcs
Ceci s'explique par l'atrophie de la rate du fait deq/:.i'nﬂamcmrepetés. Le
diagnostic se fait aisément & 2'électrophordse de 1'hémoglobinees

g/ Los causes comme le Kalawizar, 1'Mstoplasmose,l¥byd%tidose

1'abods de la rate n'ont pas été rétrouvées dans notre sérice

h/ Les causes cosmopolites telles que les hémolyses autoimmunes et les

hémopathics malignes sont rares dans notre sérioce

2¢ La Splénomégalie tropi.(’;ale idiopathigue.
a/ Définition : on définit la splénomézalic tropidale-tdiopathigue par

les critéres suivants : (Char mot)
- Sa survenue & 1'%ge adulte (1-2%)
-~ l'environnement tropical

— l'absence d'éticlogie démontrée malgré un bilan complet, PEH comprisce

b/ Fréquence : Blle est trés variable d'une région & 1l'autres Elle
ost de 5,95 dans notre série, allant de 5 & T34 sclon les auteurse
c_/ Btiologie 3
* Lo syndrome de splénomégalie tropicale est correlé aux paludisme
(5y 23, 454 70, T2y T3y 81, 82)e Plusiours areuments militent en Faveur de 1'&Hio-
logie palustiras
- ent8épiddnio iqu :
e La répartition géogrephique du syndrome de splénomégalie tropicale est

superposable & celle du paludisme (78)e

¢ Le syndrome de splénomégalie tropicale di sparai't‘ aprés éradication du
du paludismos

oo'a/-o'o
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--_Azgru_menﬁg gérologigue s il existe unc sugmentation du taux des an—

ticorps antipalustres chez les sujets splénomégaligmuoss

- jxguments thérgpeutiques 3

On note une lente regression de la splénomégalie sous trai tement
antipalugtre prolongé (4, 22y 53y T1)e

Mais le syndrome de splénoméglie tropicale n'est 1ié - ni au paludisame

parasi tologiquie (la goutte éaisse mst négative), ni & un déficit immunitaires

* On penge que le syndrome de splénomégalie tropicale est une réaction
immunologique inappropriée de certains individus aux hématozoaires tenant & un

facteur génétique de 1'hBte.

-~ I1 y'a une fnfiltration lymphocytaire des sinus hépatiquos et parfois
du sang (23, 39 4 82)e
- lo titrc sérique des Igh est élevé (17, 2%y 23, 82)e

d./ Amectssymptomgtimmset évolutifs général
I1 slagit d'une #res grosse rate parfois douloureuses 1'état/ 0at plus

ou moinsg atteint, le foie souvent hypertrophide On note dens nertains cas une
anémi ee
Le gyndrome de Spléﬁomégalie tropicale peut évoluer vers des complioca—
tions 3
_ = Rupture traumatique de la pate
~ Infdctus splénioue,

- Lymphome
- Hypertensgion portale (syndrome de Banti)

- Lieg deux derniéres complications sont discutéess

2 Aspocts thérgpeutiques @

e~ La chimiothérspie antipalustre prolongée obtient une régression

souvent partielle de la splénomégaliee

i bbo%”o'ao
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=~ 0n pout envisager la splénectonie en cas d'infdctus repétés ou da
traumatiame ayant entrainé une rupture de la rates Il faut . Btre réservé
dans ces indications 31 la gplénectomie exposc A dos complicationg majeures

(infections ot paludi sme).

.ao/oo_g
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Nous avong étudié les splénomégalies dans les services de médecine
interne de 1'h®pital du Point-~d & Bamako et chez l'ensemble des habitants de la

région de 8élingude

. 4o ENQUETE HOSPITALIERE SUR LES SPLENOMERALTES ) BAKO
124 Notre étude a porté smur 235 sujets (143 étudiés personnellement ct

92 étudiés réfrcqﬁeotivement gur les archives)o

2_°/ La prévalence hogpitaliére des gplénomégalies est élevée de l'ordre
de 204 de l'ensemble des maladese Les splénomégalies sont aussi
fréguentes chez leg hommes que chez les femmea et plus courantes

chez les mujets jeunes que chez les sujets Agése

3°/ Les étiologies rencontrées sont nombreuses 2
~ Paludisme (10,20) et infections diverses (9,7%)
« Hyperthensiof portald® (32,7%) $ hépatite chronique agressive
(299%) cirrhose (1448%), CPF (648%), bilharziose (3,4%), et hy—
pértensions portales diverses (4y25)e

- Hénoglobinosas(w,%), hémopathies malignes (8,5%).
~ Syndrome de splénomégalie tropicale idiopathique (5,5%)
~ Cause®multiples (5,%4) ou inconnue®(11,5%)e

4°/ Les notions d'%ze et de scxe ont une cortaine valeur dloriontation
diagnostique ¢ fréquence des HCOA des cirrhoses choz 1'homme, du pa—
ludi eme des hémoglobinoses chegz les sujots jeuncs, des cirrhoses

et des OPF chez les sujets plus Bgde

5°/ Ni Ye volume, ni les caractéres de la rate ne pemettent unc orien

tation disgnostique précise dans la majoritg des case

6°/ La fidvre est banale non sculement dans les splénomégalies pa=—
lustres ou infectieuges malis encore s cours des hémopathies
malignes et des hémoglobinoses § elle peut en fait se rencontrer
dans . - . toutes les étiologies et ne saurait en aucun cas

servir de coritire diagnostique dlexclusione

7°/ La valeur disgnostique des autres signes cliniques doit &tre
évaluée d'une manidre nuancée 3 certains gros foid sont manifeosw
tement tumoranx ou cirrhotiques, meis une hépatomégalie peut
s'observer dans presque toutes les étiologieé. Les hémorrazies

digestives, la circulation veineuse collatérale sont caractéris—

tiques de 1'HTP, l'ascite d'une HTP ou d'une tuberculose,




1'ictére d'une hépatopathie ou d'une hénolysss-

8°/ Le bilan hépatique classique n'a qu'une valeur d'orientation 1
limitée & da différence de la recherche de l'alpha foetosprot&ne
quiy lorsqu'elle est positive signe le CPFs )

9°/ Lthémogramme est fondamental pour dépister une andmie et’§ préoiser
" le type hématologique ou encore pour diagnostiquer une leucoses -
L'électrophorése de l'hémoglobine doit Btre systdmatique pour
dépigter les hémoglobinoses § pour les thalassemies elle doit sou=-
vent Btre completé®par le dosage de 1'Hb A& et de 1'hémoglobine F

et par l'enquBte familialee

10"/ Los oxemens parasitologigues sont dlinterprétation difficile §
la mise en évidence d'une bilharziose ou d'un paludisme (parasie
tologique ou sérologique) ne permet pas d'affimmer 1'existence
d'un lien de cause & effet entre cette parasitose et la gpléno—

mésaliee

11°/ Le test thérspemtique & la chloroquine (ou & un autre schizontooi-
dea constitue 1'argument essentiel du diagnostic de splénomégalie
palustres Il doli donc 8tre gystématique & une posologie . . i i
suffisante et pendant suffisanment longtempse

12°/ La fibroscopie a l'avantage de permettre le diagnostic de la

majoritg des HIP sgnf faire courir de risques au malades

13°/ La lsparcscopie et la ponction biopsie constituent les exsmens
de dernier récours pemettant le diagnostic de certitude.  dans
la quasitotalité des cas mais leur® contre indications ne sont

pas excepiionnelles .

14°/ Le diagnostic de gplénomégalie tropicale idiopathique ne saurait
Btre qu'un diagnostic d'exclusion gprés élimination de toutes .

leg autres caliscese

'15"/ En résumé en présence d'une splénomégalie de 1'adultoe & Bamakos
" les meilleurs arguments du disgnostic étio_logique sont reprée
gentés par le test thérgpeutique & da chloroguingy 1'hémow
gramme, 1l'électrophordse de l'hémoglobine, la fibroscopie,

et en cas de difficultéy, la PBH et la lgparoscopice

sed/o0e




B. ENQUETE EPIDIMIOLOGIQUE SUR L3§ SPLENOWECLLIES EN ZONZ RURALE 4 SULINGUE

19/ Cotte étude a 6té effectude dans le cadfe de l'enmuBte générale sur
1'état manibsire des populations devant Btre déplacées par la mise

on egu du barrage de Sélingude
globale
2"/ La prévalenoe/des splénomégalies ost de 16,9% et aprés stondardisation

du 154 2he Los splénomégalies sont particuliérement fréquentes choz
1'enfant avec un index splénique de 3% (prévalence de splénomégalie
deg sujets de 23 10 ans)e

3/ I1 existe d'asscz importaptes variations de ces prévalonces en fone=

L8
tion des villages étudié:?de 1'ethnies

4°/ Les splénomégalics s'associent dans prés de 13 des cawW & une
héatomégalie surtout chez 1l'enfante Par contre 1'association & une

ascltey un ictére ost excecptionnelles

5°/ Le paludisme constitue de trés loin le facteur étiologique principale
* {1 existe une corrélation hautement significative entre 1'exi stence
d'une splénomégalie et la mise en évidence de trophozoltes de

Pe falciparumyde schizontes de Ps malariae ou d'anticorps. anti-
palustress
La gorrélation n'existe en fait quP pour les enfants de moins de

15 ange

- )

6°/ Les corrélations avec les résultats des examens hématologiquos sem=

blent: 1a conséquence du paludismee

~ Log endmies sont significativement plus fréquentes chez les sujets splé-
nomégaliques que chez les sujets indemnes de gplénomégalio § cette corré

lation n'existe en fait que chez les enfeants de moins de 15 anse

-~ Lbs splénomégalies sont significativement moins fréquentes chez les
drépanoagytaires hétérozgygotes et les sujets déficitaires en G6 PD
vrai semblablement parceque ces affections assurent un certain. dezré

de protection & &'égard du paludismce
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Tl existe une tendance & la neutropéniec chez les enfants splénomégam
liquese '
~ Les hénoglobinoses majeures, les hépepathies malignes ne soni la cause
gque d'un trds petit nombre de splénomégalie & &'échelle d'unc popus
latione
79/ Nous n'avons trouvé aucune corrélation évidente avec une affection

chronique (bruoellose, tuberculosey, hépatite. B) ni avec les

a
bilharzioses qui sont peu fréquentes danaﬂéone atudi Soe

8°/ Les hépatopathies, notamment la cirrhose et le CPF ne constituent
qu'une cguse rare de splénomégalie qui échgppe en grande partie aux

enquites transversales comme celle de Selingude

Ce CONFRONTATION DES DEUX ENQUETES ¢
En confrontant ces deux enquBtes on peut dire schématiquement que le

paludisme constitue de trés loin la cause principale des splénomégalies infantiles

qui sont . : du reste les plus nombreuscge

Chez l'adulte, les causes infectieuses, hématologiques, hépatologiques
prennent une place importante du moins & &'h®pitale Les splénomégalies tropicales
jdiopathiques noms ont part peu fréquentes meis il est possible que boaucoup

dfantre elles ne justifient pas l'hospitalisatione
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