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La rate dans la maladie de Hodgkin 
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A P a t h o l o g i c a l  S t u d y  of Surg iea l ly  R e m o v e d  Spleens  in  H o d g k i n ' s  Disease  

Summary. We have made a pathologieal study of 47 spleens removed after surgical 
explorations of patients with Hodgkin disease of known duration varying from two months 
to ten years. The findings orten were paradoxical. Some spleens were not involved by the 
disease although it was of many years duration, whereas other spleens revealed involvement 
early in the disease. Some enlarged spleens +vere only hyperplastie without tumor, whereas 
normal sized spleens at times contained tumor. 

A careful pathological study ineluding gross examination is neeessary to establish the 
presence or absence of splenie involvement. Owing to such a study, we were able to modify the 
clinical grade of the disease in sixteen patients and to describe preeise maeroseopie and micro- 
stopfe changes. Our findings were different from those obtained at autopsy of patients who 
had had the disease for a ling time. On the other hand, our study gare only little information 
about how the disease had evolved and spread. As to the problem of liver involvement since 
the best biopsies consist of only small fragments of tissue, deep or isolated lesions may be 
easily overlooked. 

I t  must be emphasized that  little is known about the effect the removal of a mass of 
lymphoreticular tissue has on the evolution of Hodgkin's disease, particularly when that 
tissue shows no involvement by the disease. 

Zusammen/assung. Pathologisch-histologische Studie anläßlich der Untersuchung von 
47 Milzen von Kranken mit  Lymphogranulomatose per laparotomiam und zwar bei Krank- 
heitsverläufen zwischen 2 Monaten und l0 Jahren! Es besteht eine starke Variabilität der 
Mitreaktion der Milzen. Es finden sieh ebensoviele ,Milztumoren" von vornherein wie auch 
erst nach Ablauf mehrerer Jahre. In  vielen Fällen schien die Milz zunächst und überhaupt 
nicht beteiligt, in anderen entwickelte sich eine Granulomatose des Typus tIodgkin ohne 
nachweisbare Milzvergrößerung, in wieder anderen eine Milzanschwellung erst im Verlaufe 
vieler Jahre. Gelegentlich wird die Diagnose Lymphogranulomatose erst dann gestellt, wenn 
die aus anderer Indikation exstirpierte Milz untersucht werden kann. Die vorliegende Studie 
konnte nicht klären, weichen Einfluß die Splenektomie des lymphogranulomatös alterierten 
Organes auf den Fortgang der Grundl~ankheit nimmt. Beitrag zur Kenntnis differential- 
diagnostisch wichtiger Milzveränderungen bei Lymphogranulomatose. 

Résumé. L'étude anatomo-pathologique des rates enlevées lors de 50 laparotomies ex- 
ploratrices chez des malades atteints de lymphogranulomatose maligne ayant une évolution 
eomprise entre 2 mois et 10 ans a permis un eertain nombre de constatations intéressantes et 
souvent apparemment paradoxales: des rates restent indemnes après plusieurs années d'évolu- 
tion alors qu'éxistent des atteintes spléniques précoces, des grosses rates se révèlent non 
hodgkiniennes et purement hyperplasiques alors que sont découvertes des localisations 
spléniques sans splénomégalie. Seule une étude anatomo-pathologique rigoureusement menée, 
oü le temps essentiel est l 'examen maeroscopique, permet d'apprécier l'existenee ou l'absence 
de lésions hodgkiniennes spléniques. Sur 47 splénectomies, elle a permis de redresser 16 fois 
les évaluations cliniques faussement appréciées par les examens cliniques et paraeliniques, 
l 'erreur se faisant aussi bien en plus qu'en moins. 
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Cette 6tude permet de plus de préciser les aspects maeroscopiques et histologiques qui sont 
différents de ceux observés au cours d'autopsies de malades en fin d'évolution. Elle n'apporte 
gu6re d'informations quant au mode d'évolution et d'extension de la maladie. En cc qui 
conccrne l'atteinte hépatiqae, les biopsies les meilleures ne permettent d'examiner qu'une 
perlte portion du parenchyme hépatique et le risquc d'ignorer une atteinte parcellaireou 
profonde est grand. Enfin, une question se pose et reste sans réponse, e'est l'effet del'ablation 
d'une masse lympho-rétieulaire aussi importante que la rate sur l'évoIution de la maladie, 
surtout quand aucune atteinte lymphogranulomateuse n'y est déeouverte. 

Ju squ ' ä  ces dernières années, la spléneetomie n ' é t a i t  envisagée, au cours de la 
maladie de Hodgkin,  que comme t ra i t ement  d 'une  splénomégalie gênante  par  son 
volume, dangercuse du falt de risqucs de rup ture  ou en raison d 'au t res  compli- 
cations (Ahmann et coll. 1966; Sykes, 1954). La connaissanee d 'observat ions  
présen tan t  de longues survies après éradicat ion chirurgicale d 'une  loealisation 
ganglionnaire suivie d ' i r radiat ion,  le souei de met t re  en ceuvre un  t r a i t ement  
toujours  plus efficace, l ' adopt ion  d 'une  coneeption, déjä aneienne - -  non  ä l ' abr i  
de critiques d'ail leurs - -  coneernant  les modalités d 'extension de l 'affection, ont  
eonduit  divers auteurs,  dont  Glatstein,  Guernsey, Rosenberg et K a p l a n  (1969) ä 
proposer une spléneetomie dans les formes débutantes  de lymphogranulomatose  
maligne. Ce geste ehirurgieal est considéré comme présen tan t  u n  in térê t  double:  
d 'abord  diagnostique pe rme t t an t  en part ieulier  d 'améliorer l 'appréciat ion de 
l ' é tendue des lésions, ensuite thérapeut ique,  l ' ab la t ion  de la rate é tan t  sensée 
empêcher ou retarder  l ' a t t e in te  du foie. 

L 'é tude  anatome-pathologique des rates prélevées dans ces condit ions n 'es t  
pas d6pourvue d ' intérêt .  Po r t an t  sur des organës ffais et in téressant  des lésions 
souvent  très jeunes, elle permet,  mieux que les constata t ions  faires sur les pièees 
d 'autopsie  au stade te rminal  de la maladie, de préeiser les caractères et peut-être  
l 'histogénèse des lésions spléniques. Elle peut  enfin apporter  une eont r ibut ion  ä la 
eonnaissanee eneore impréeise du proeessus hodgkinien et de son mode d 'extension.  

Documentation 
La présente étude porte sur 47 rates prélevées au cours de laparotomies décidées chez 

50 sujets atteints de maladie de Hodgkin. Chez trois d'entre eux, la splénéctomie n'a pu être 
réaliséc en raison de trop grands risques opératoires. Les 47 malades spléneetomisés (18 du 
sexe féminin et 29 du sexe masculin) comprennent 5 sujets de 12 ä 20 ans, 20 de 21 ä 30 ans, 
11 de 31 ä 40 ans, 8 de 41 ä 50 ans, 3 de 51 ä 55 ans. La durée d'évolution depuis le prcmier 
signe clinique est de 6 mois au moins dans 13 cas, de 6 ä 12 mois pour 12 malades, de 1 & 5 ans 
pour 15 autres, de 7 ä 10 ans pour 7 autres. Trente et un malades ont été traités avant splénec- 
tomie par simple irradiation au eobalt des localisations (16 cas), par cobalth6rapie et chimio- 
th6rapie (23 cas), par chimiothérapie seule (2 cas) ; parfois plusieurs s6ries de traitement ont 
été appliquées dans les formes évoluant depuis plusieurs années. Les 16 autres sujets n'ont pas 
été traités avant la splénectomie. 

Tous ces malades ont été suivis dans le service d'ttématologie (Prof. Bousser et Prof. 
Bilski-Pasquier) et opérés au service de Chirurgie (Prof. C1. Olivier) de l'Hôtel-Dieu de Paris. 
Les faits cliniques les concernant sont exposés en détail dans d'autres publications (Rakoto- 
arimanana et toll., 1970) et dans un travail d'ensemble ()/[me G. Tricot, 1970). 

Méthodes d'étude 

Les rates sont pesées, mesurées, puls coupées verticalement en tranches selon des plans 
parallèles au plan du hile. L'épaisseur des tranches ne dépasse pas 5 mm. Des appositions puls 
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des prélèvements pour étude histologique sont effeetués en différents territoires et immé- 
diatement fixés (liquide de Helly ou de Bouin). D'autres sont faits ultérieurement sur les 
tranehes fixées par le formol neutre après prise de photographies. 

])es appositions pour étude eytologique (après coloration par les solutions de May-Grün- 
wald et Giemsa) sont également réalisées ä partir de tous les ganglions prélevés. Ceux-ei sont 
ensuite fixés dans le formol neutre ou le liquide de Bouin. 

Sur Ies coupes histologiques (foie, rate, ganglions) plusieurs eolorations sont faites: héma- 
téine-éosine-safran, trichrome bleu d'aniline selon Masson, imprégnation argentique des fibres 
de rétieuline (Gordon-Sweet), Hotchkiss-Mac Manns ä l'aeide périodique Schiff, iVfay-Grün- 
wMd- Giems~ lent. 

Pour l'étude et la comparaison des aspects histologiques (Lennert, 1953) on a fait état de la 
elassification proposée par Lukes et modifiée £ la eonférence de l%ye (1966). 

Faits observés 

L ' examen  macroscopique soigneux de route la rate débitée en tranches minces 
suffit pour détecter les plus petites lésions de lymphogranulomatose  maligne. Les 
données de cet examen ont  ainsi permis de répartir  ]es 47 rates étudiées en deux 
groupes principaux : 

- -  les rates indemnes de lésions hodgkiniennes, 
- -  les rates présentant  des foyers lymphogranulomateux.  
L 'appréeia t ion du poids et des dimensions sépare, dans chacun des deux 

groupes principaux, des petites rates et des grosses rates. 

I. Rates indemnes de lésions hodgkiniennes 

23 spl6nectomies ont  porté sur de telles rates. Leur forme est toujours eonservée 
leur poids est variable, entre ]00 et 735 g. Lee dimensions sont normales ou 
harmonieusement  aeerues. En  tenant  compte des variations inh6rentes ~ läge ,  au 
sexe, ~ la taille et au poids des sujets, il est possible de distinguer 11 rates de poids 
normal  et 12 hypertrophiques,  le poids de celles-ci é tant  compris entre 200 et 735 g. 
Le parenehyme splénique apparai t  homogène ou parfois marqué d ' un  semis de 
petites taehes b]aneh£tres correspondant  ~ des eorpuscules de Malpighi hyper- 
plasiques. 

Sur les eoupes histologiques, la pulpe blanehe est quelquefois représentée par  
de petits eorpuseules de Malpighi atrophiques sans aueun centre elair (5 eas). 
Treize fois, la pulpe blanehe était  normale avee des eentres elairs de peti te taille, 
peu nombreux  et une eouronne elaire nette. Chez einq autres malades, par  eontre, 
les eorpuseules de Malpighi sont volumineux avee un impor tan t  centre elair oü se 
reeonnaissent parfois des maerophages ä eorps tingibles et quelques rares plasmo- 
eytes, avee une large eouronne sombre péripI16rique. Cette hyperplasie lymphoi'de 
s 'observe dans deux rates de poids normal  et dans trois rates hypertrophiques.  

La  pulpe rouge a une morphologie normale. Dans les eordons, des poly- 
nueléaires neutrophiles et éosinophiles se mêlent aux lymphoeytes  et aux histio- 
eytes. Les mêmes polynueléaires se reneontrent  f réquemment  dans la lumière des 
sinus. Quelques maerophages au eytoplasme ehargé d 'hémosidérine ont  été 
déeouverts une fois irrégulièrement disséminés dans la pulpe rouge, une autre fois 
groupés éleetivement an eontaet  de eertains eorpuseules. 

Surtout ,  il l au t  insister sur la fréquenee des plasmoeytes,  le plus souvent  ma- 
rufes, rarement  jeunes. Ces plasmoeytes oeeupent les eordons et se disposent 



30 J. Delarue et J. Diebold: 

61ectivement autour des artérioles pénicfllées, réalisant des ébauches de manchons. 
Cette hyperplasie plasmocytaire se rencontre dans toutes les rates hypertrophiques. 
Parmi  les rates de poids normal, seules quatre d 'entre elles eomportent une felle 
plasmocytose. 

Enfin, une rétieulo-fibrose cordonale, diffuse dans 4 rates, localisée dans 
3 autres eas, est reconnue. Les vaisseaux sont normaux. 

Des ganglions hilaires avec loealisation tumorale sont d6eouverts dans 3 de 
ees 23 cas, deux comportant  une volumineuse rate. Dans l'une, l 'atteinte est 
massive, constituée de plages fibreuses avee nombreuses cellules de Sternberg et 
peu d'autres 61éments; dans les deux autres, la lésion est minime, faire d 'un foyer 
granulomateux très limité avec rares eellules de Sternberg. Deux observations 
comportent une atteinte ganglionnaire profonde (ganglion iliaque ou latéro- 
aortique, lésions histologiques granulomateuses) sans atteinte des ganglions du 
hile splénique. 

Quant au/oje,  il est indemme de route 1ocalisation tumorale ehez ees 23 sujets. 

II .  Rates presentant des ]oyers granulomateux 

Vingt quatre atteintes spléniques ont été découvertes ~ la dissection. Les 
différents aspeets maeroseopiques relevés dépendent du nombre et de la répartition 
des foyers granulomateux qui apparaissent eonstitu6s par un ou plusieurs nodules 
hodgkiniens, chacun représentant une véritable lésion él6mentaire. 

1. Aspeets maeroscopiques 
Le nodule hodgkinien 

I1 s'agit d'une formation tumorale homogène, £ limite nette, arrondie, ovalaire, 
ou volontiers angu]euse, de 3 k 10 mm de diamètre, blane-jaun£tre, t ranehant  sur 
le fond rouge sombre du parenchyme splénique (Fig. 1). Une couronne ocre, 
surtout visib]e après fixation, ou un liser6 hémorragique peuvent  le cerner. 
Multiples, ]es nodu]es se groupent en amas de 2 ~ 6 éléments ou parfois confluent 
en masses £ contour polyeyclique de plusieurs centimètres de diamètre (Fig. 2 et 3). 

Nombre et répartition 
Le nombre et la distribution de ces nodules hodgkiniens sont des plus variables. 

Les dimensions et le poids de l 'organe en dépendent direetement. Les déformations 
spléniques visibles avant  seetions dépendent du siège des nodules plus que de leur 
nombre ou de leurs dimensions. Tour élément tumoral, même unique, même perlt, 
mais superficiel, peut déformer la rate en faisant safllie sous ]a eapsule. En revanche, 
une splénomégalie régulière peut englober des nodules vo]umineux et multiples, 
mais profonds. 

Aspects macroscopiques 
Ils peuvent très sch6matiquement se r6partir en 3 groupes: 
a) Formes uni ou paucinodulaires. (Fig. 1). De telles formes ont été rencontrées 

chez 7 de nos malades. Les dimensions et le poids étaient dans deux cas ceux 
d'une rate normale (150 g et 160 g), alors que 4 fois la rate apparaissait un peu 
hypertrophique (200 g), et une seule fois franchement anormale (315 g). 
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Fig. 1. Forme pauci-nodulaire* 
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Fig. 2. Forme multi-micro-nodulaire 

* Photographies: Mr. Wol~e]sberger. 
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Fig. 3. Forme multi-macro-nodulaire 

La découverte d'une loealisation hodgkinienne dans ees rates normales ou pä 
peine hypërtrophiques est une surprise de disseetion. I1 laut  iei insister eneore sur 
la néeessit6 d 'un examen minutieux de la rate pour ne pas méeonnaitre une lésion 
unique minime. 

b) Formes multi-noclulaires (Fig. 2 et 3). Dans 14 de nos cas, la localisation 
splénique a réalisé un tel aspect. Le poids de 1'organe n 'est  normal qu'une fois 
(130 g). I1 est compris entre 190 et 350 g pour 10 malades, et atteint  520 g pour 
un sujet, et 1000 g pour les deux autres. La dimension des lésions est variable. 
Dans 4 observations, elles sont petites, mesurant entre 0,5 et 1,5 cm de diamètre 
(Fig. 2). Dans 10 cas, les amas nodulaires sont plus volumineux en raison de la 
confluence de plusieurs nodules et leur diamètre peut  atteindre de 2 ä 5 cm (Fig. 3). 
Dans ces formes micro- ou macronodulaires, le nombre et la répartition des nodules 
sont des plus variables. Tantôt,  quelques nodules sont localisés dans un ou deux 
territoires, près d 'un pôle, près du hile, ou en plein centre de la rate (3 cas). 
Tantôt,  ces nodules répartis en amas d' importance variable sont disséimnés dans 
plusieurs territoires diIférents, mais épargnent des zones étendues de paren- 
chyme splénique (4 eas). Tantôt,  enfin, les lésions sont très nombreuses, réparties 
dans route la rate, ne laissant pratiquement pas de parenchyme indemne (7 cas). 
Trois fois, les nodules sont petits; quatre fois, ils sont plus volumineux, réalisant 
un aspect typique de rate ((saucisson de campagne ». 

Toutes les formes de passage existent entre les aspects pauci-nodulaires, les 
formes multinodulaires localisées et disséminées, et les formes diffuses, rendant 
artificielle route tentative de démembrement  des formes mu]tinodulaires. I1 est 
toutefois possible, dans notre série, de classer 7 observations parmi les formes 
multinodulaires localisées ou disséminées et 7 parmi les formes diffuses. 
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Fig. 4. Forme tumorale 

c) Formes massives p8eudo-tumorales (Fig. 4). Observées dans 3 eas, elles sont 
bien différentes. La rate toujours très augmentée de volume (300 g, 380 g, 670 g) 
est déformée, bosselée par une ou deux masses polycycliques blanc-jaun£tre, rare- 
ment plus, occupant et détruisant un pôle, la moitié de l'organe, ou plus. 

2. Etude histologique 

Elle porte sur les lésions de la maladie de tIodgkin et sur le parenchyme 
indemne. 

a) Ldsions tumorales. Elles se développent toujours initialement dans les 
corpuscules de Malpighi (Fig. 5). Dans tous nos eas, elles intéressent plusieurs 
eorpuscules contigus. Leur coufluence aboutit  £ la formation du nodule hodgkinien 
élémentaire. Dans le voisinage immédiat,  un ou plusieurs corpuscules sont presque 
toujours atteints de fa~on plus ou moins parcellaire. 

Quelquefois, ] 'atteinte corpusculaire se traduit  par l 'apparition de nombreuses 
cellules réticulaires anormales, ä large noyau clair, irrégulier, pourvu d 'un volumi- 
neux nucléole. Un grand nombre d'éléments possèdent plusieurs noyaux. Tous ont 
un cytoplasme arrondi, extrêmement clair, presque optiquement vide. I1 s 'y  
mêle des cellules de Sternberg authentiques. Ces cellules, qui ressemblent ä celles 
décrites par  Lukes dans la forme dite sclérosante nodulaire, occupent la couronne 
sombre des corpuscules ou sont disséminées dans un corpuscule homogène, mais 
ne s '~ceompagnent pas de selérose. (Fig. 5). 

Le plus souvent, les corpuscules de Malpighi et la pulpe rouge située ä leur 
contact sont infiltrés par des eellules réticulaires anormales avec un nombre 
variable de cellules de Sternberg, mêlées/~ des plasmocytes et ä des polynucléaires 

3 Virchows Arch. Abt.  A Path.  Anat.  Bd. 353 
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Fig. 5. Petits corpuscules de Malpighi contrastant avec un corpuscule plus volumineux, 
hyperplasique homogène avec nombreuses cellules de Sternberg (apparaissant en clair). 

H E S  - -  G: 63 × 

surtout 6osinophiles ainsi qu'ä quelques lymphocytes restants (Fig. 6). Ce granu- 
lome est traversé de grêles faisceaux collagènes. Cet aspect granulomateux a été 
découvert dans les 24 rates hodgkiniennes de notre série avee quelques variations 
morphologiques : 

- - l a r g e s  plages scléreuses dépourvues de eellules, apparaissant en plein 
granulome et se rapprochant des formes fibreuses avec déplétion lymphocytaire, 

- -  foyers de nécrose parfois infiltrée de polynueléaires neutrophiles, 
- -  cellules épithélioi'des disséminées ou groupées en petits amas avee même 

eellules géantes de Langhans. 
I1 faut insister sur le polymorphisme des lésions d 'un nodule ä l 'autre, même 

chez des sujets chez qui la maladie n'évolue que depuis quelques mois. 
Quelquefois, des cellules rétieulaires atypiques, voire des cellules de Sternberg, 

peuvent être reconnues dans les sinus. Dans 2 cas, une extension ä l 'intérieur des 
reines trabéculaires a été déeouverte, sous forme de lésions polymorphes granulo- 
mateuses. 

b) Parenchyme splénique intermédiaire. La pulpe blanehe peut être atrophique, 
représentée par de simples gaines lympho/des péri-artérielles ä peine renflées en 
petits corpuseules homogènes. Le plus fréquemment, les corpuseules sont normaux 
ou franchement hyperplasiques avee de larges centres el~irs et une morphologie 
semblable ä eelle qui a été observée pour les rates indemnes de lésions hodgkinien- 
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Fig. 6. Apparition de eellules de Sternberg dans un eorpuseule de Malpighi homogéne et 
hyperplasique. HES - -  G: 270 × 

nes (Fig. 5). Les eentres elairs eontiennent parfois des eellules ä large noyau 

plurinueléolé, pouvant  être pris pour une eellule dite ~~de Hodgkin~; ou de Stern- 
berg. Seule la eoloration par le Giemsa lent permet  de fa~on eertaine d'éliminer un 
foyer hodgkinien débutant.  Cette eoloration permet en eifer de reeonnaitre ees 
eellules comme des eonstituants normaux des eentres elairs sur leur eytoplasme 
peu abondant,  très basophile et leurs nueléoles sombres, également basophiles, 
mais petits et réguliers. 

Une inffltration de la eouronne sombre et de la eouronne elaire des eorpuseules 
par des polynueléaires éosinophiles nous a paru tout d 'abord pouvoir eorrespondre 
ä des lésions hodgkiniennes débutantes. En réalité, eette éosinophilie peut  s'ob- 
server dans d 'autres états pathologiques. 

Les sinus sont tantôt  remplis de sang, tantôt  vides. Les eordons eontiennent 
une quantité variable de lymphoeytes et d'histioeytës. Une diserète rétieulofibrose 
peut s'observer. Dans tous les cas oü la pulpe blanehe est normale et surtout quand 
elle est hyperplasique, des plasmoeytes assez nombrenx se groupent autour des 
artérioles pénieillées. Des polynueléaires en nombre variable, éosinophiles et 
neutrophiles, peuvent  être déeouverts aussi bien dans les sinus que dans les 
eordons, sans rapport  avee les localisations de la lymphogranulomatose. Enfin, des 
maerophages au eytoplasme ehargé d'hémosidérine sont quelquefois disséminés 
dans la pulpe rouge, sans loealisation préeise comme dans eertaines hémolyses. 
Mais fréquemment, ils se disposent en eouronne périlésionnelle soulignant de bleu 
les nodules hodgkiniens sur les eolorations de Perls. 

3" 
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c) Ganglions du hiIe splénique. Dans 7 de ces 24 observations, les ganglions du 
hile splénique sont apparus indemnes et, dans deux autres, aucun ganglion n'a été 
trouvé. Quinze fois, en revanche, des lésions de lymphogranulomatose y ont été 
découvertes. Dans un seul cas, l 'aspect histologique est celui d'une forme scléro- 
sante nodulaire. Les quatorze antres localisations hilaires représentent un granulome 
hodgkinien plus ou moins riche en ce]lules de Sternberg, plus ou moins fibreux, qui 
détruit et remplace la structure ganglionnaire. 

d) Ganglions abdominaux. Des ]ésions hodgkiniennes sont déeouvertes dans 
17 des 24 atteintes spléniques. 

e) Foie. I1 est le siège de foyers granulomateux portaux dans 2 observations 
seulement qui d'ailleurs présentent une localisation splénique multinodulaire avec 
atteinte des ganglions du hile splénique et abdominaux profonds. 

En résumé, sur 47 rates enlevées: 
1.23 sont indemnes de route lésion hodgkinienne. Parmi ce]les-ei, 12 sont 

nettement hypertrophiques, 3 sont associées ä une atteinte ]ymphogranulomateuse 
des ganglions du hile splénique, 3 sont aecompagnées d'adénopathies hodgkinien- 
nes profondes, mais aueune loealisation hépatique n'est découverte. 

2 .24 sont le siège de foyers granulomateux. Parmi celles-ei, 5 ont un poids 
normal, 15 un poids compris entre 190 et 380 g, et 4 un poids supérieur ä 400 g. 
D'autre part, 12 s'accompagnent d'atteintes ganglionnaires ä la fois abdominales 
profondes et hilaires, tandis que 3 ne comportent qu'une atteinte des ganglions 
hilaires et 5 une atteinte des seu]s gang]ions abdominaux profonds. Cette atteinte 
hodgkinienne des ganglions du hile ou de l 'abdomen manque dans 4 autres eas. 
Enfin, 2 fois seulement des lésions hépatiques coneomitantes sont découvertes. 

Diseussion 
De eette 6tude anatomo-patho]ogique de 47 spl6nectomies effeetu6es au eours 

de 501apärotomies chez des malades présentant une lymphogranulomatose ma]igne, 
se dégagent plusieurs faits qui paraissent importants. 

1. Volume de la rate et lésions hodgkiniennes 
I1 est des rates petites, macroscopiquement normales, mais oü la dissection 

soigneuse vient révéler la présence de foyers hodgkiniens minimes et rates (5 de nos 
eas). A l'opposé, des rates vo]umineuse dont ] 'atteinte est soupgonnée cliniquement 
apparaissent indemnes de route lésion tumorale déce]able par l 'examen maeros- 
copique et l 'étude histologique (11 observations). Ainsi, pour 16 de nos malades, 
]'examen anatomo-pathologique est venu contredire les données de la clinique. Ni 
la scintigraphie, ni l 'examen peropératoire de la rate n'ont permis de prévoir ces 
eonstatations anatomiques. I1 découle de ces faits que l'étude anatomo-pathologt 
que de la rate corrige l'appréciation des stades cliniques qui, dans notre série, 
étaient surestimés dans 11 observations, sous-estimés 5 fois. La condition in- 
dispensable est une étnde macroscopique minutieuse complètée par l 'examen 
histo]ogique de multiples prélèvements. I1 nous parait important d'insister sur la 
valeur de l 'examen macroseopique qui falt ä lui seul le diagnostie. IXJous n'avons, 
en eßfet, jamais découvert dt  foyers hodgkiniens non repérés lors de la dissection. 
Quant aux modifications du poids et du vo]ume de l'organe, elles ne suIfisent pas, 
ä elles seules, ä faire suspecter une localisation splénique. Glatstein (1969) adopte 
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te prineipe que route rate de plus de 400 g est hodgkinienne. Nous ne pouvons 
aeeepter ee ehiffre-limite, et l'une de nes rates purement hyperplasiques dépasse 
700 g. Teillet et Bernard (1970) font les mêmes constatations. 

La signifieation de ees splénomdgalies sans ldsions hodgkiniennes mérite d'être 
envisagée car elle peut paraitre surprenante au premier abord. L'étude histologique 
montre que la pulpe blanche est aetive, parfois hyperplasique. Ces grosses rates 
nen tumorales découvertes par la splénectomie systématique doivent être rappro- 
chées de la notion clinique déj~ ancienne de splénomégalie régressive, ne persistant 
que taut  qu'existent des signes généraux pour disparaitre avec eux, splénomégalie 
contemporaine des poussées évolutives et réapparaissant ~ chaeune d'elles (Gugen- 
heim, 1913; Dalla Volta, 1929). Ainsi, est-il possible de penser que ces splénomé- 
galiës auraient pu régresser spontanément. Leur signification n'apparait pas 
clairement. Tout se passe comme si elles représentaient une réaction lympho~de 
hyperplasique transitoire en réponse ä une stimulation dont l'origine reste in- 
c o n n u e .  

2. Aspects macroscopiques des ldsions hodgkiniennes 

Les aspects maeroscopiques de l 'atteinte splénique seht différents des des- 
criptions initiales de Hodgkin, Paltauf et Sternberg ((~ßauernwurst~)) et Benda 
(rate porphyre). Seules, 2 de nes observations (formes multinodulaires diffuses ä 
gros nodules) répondent ä de fels aspects. I1 laut bien dire que ces deseriptions 
anciennes ent été faires sur des pièces d'autopsie au stade terminal d'une évolution 
de plusieurs années. Ce seht d'ailleurs encore ces lésions massives et diffuses qui 
seht observées dans la plupart des autopsies pratiquées actuellement. 

L'atteinte hodgkinienne se faisant sous forme de nodules plus ou moins 
nombreux, plus ou moins confluents, plus ou moins disséminés dans différents 
territoires spléniques, telle qu'elle est observée dans la plupart de nes observations, 
est moins bien connue. Elle a pourtant été décrite, en particulier, dans la thèse de 
Foulen (1932), et de Falguieres (1931). Des faits comparables aux nôtres ent été 
signalés par Ahmann et coll. ~ propos de 12 rates hodgkiniennes. Les séries 
réeemment publiées de splénectomies au cours de la maladie de Hodgkin font 
état de lésions semblables, encore que bien souven~ les renseignements macroscopi- 
ques restent peu précis (Glatstein, 1969; Allen et coll., 1970; Lowenbraun et coll., 
1970; Laquerriere 1969). 

I1 laut insister sur l'absence, dans notre série, de formes dites homogènes oü 
l 'atteinte hodgkinienne infiltre le parenchyme splénique de lagen diffuse. Toutes 
nes rates présentent des lésions nodulaires. 

3. Structure histologique des lésions 

L'étude histologique permet deux eonstatations prineipales. 
Tour d'abord, elle précise le point d'apparition des lésions de lymphogranulo- 

matose maligne qui toujours débutent dans les eorpuseules de Malpighi, la pulpe 
rouge n 'étant  intéressée que seeondairement. I1 s'agit d'un earaetère eommun ~ la 
plupart des proeessus tumoraux hématopoiétiques de la rate. 

Ensuite, elle montre la fréquence, sinon la eonstanee, de l'aspeet granuloma- 
teux des lésions hodgkiniennes. Ce granulome hodgkinien peut présenter quelques 
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variations morphologiques d'un point ä un autre de la même rate et surtout d'un 
malade ~ l'autre, comme nous l'avons vu, la sclérose étant d 'autant  plus développée 
que la durée d'évolution est plus longue. Nous n'avons, dans notre série, jamais 
reneontré de forme selérosante nodulaire ni de forme lympho-histiocytaire. I1 faut 
toutefois rappeler icl un aspect parfois observé dans les corpuscule de Malpighi 
situés ä côté de lésions granulomateuses mais n'existant jamais/~ l 'état pur. Ces 
eellules rétieulaires anormales, claires, ressemblant ä eelles décrites dans la forme 
sclérosante nodulaire, mêlées ~ des cellules de Stcrnberg vraies, apparaissent au 
milieu de lymphoeytes et forment tantôt  de petits nids, tantôt  une véritable 
eouronne ~ ]a périphérie du corpuseule. Mais ce n'est ni l'aspect d'une forme 
scléro-nodulaire, ni celui d'une forme lympho-histiocytaire. Nous considérons cette 
lésion comme représentant ]e mode de début de l'affeetion. Aucune forme avee 
franche déplétion lymphocytaire n'a pu être rctenue non plus a l 'examen de ces 
pièees de splénectomie. On satt, en revanche, que, au eours des autopsies, et après 
une iongue évolution, la rate est le siège de lésions macroseopiquement semblables, 
souvent étendues, oh voisinent des aspects de sarcome hodgkinien ou de fibrose 
diffuse avee déplétion lymphocytaire (forme fibreuse dystrophique de Favre). 

Ces eonstatations sont de nature ä faire évoquer une filiation évolutive entre 
les lésions hodgkiniennes observées. Dans les corpuscules de Malpighi, apparai- 
traient d'abord des cellules réticulaires ma]igncs et des ce]lules de Sternberg, puls 
des polynucléaires éosinophiles et des plasmoeytes, tandis que se développerait une 
selérose collagène. Ces lésions sont les seules découvertes sur les pièces de splénec- 
tomies réalisées au début de la maladie. Au fur et ~ mesure de l'évolution, ]a 
sclérose s'étend, les lymphocytcs disparaissent et par places les cellules réti- 
eulaires formet des nappes d'allure sareomateuse. I1 est certes diffieile d'affirmer 
eette filiation de fagon formelle (puisqu' elle n' est pas observée chez un meine malade) 
mais la confrontation des lésions dans une même rate ou dans des rates prélevées 
au cours de maladies de durée évolutive variable semble confirmer cette impression 
de succession lésionnelle. De plus, dans l'apparition de cette selérose, il laut 
envisager le rôle des thérapeutiques administrées dont on sait qu'elles favorisent 
l 'apparitiou de fibrose dans ]es foyers hodgkiniens et autour d'eux. 

4. Comparaison des lésions spléniques et des lésions ganglionnaires abdominales 
concomitantes 

La eorrespondance des aspects histologiques de la rate et des ganglions ab- 
dominaux et hilaires est également intéressante ~ considérer. Sur les 20 rates 
hodgkiniennes s'aecompagnant d'adénopathies abdominales et/ou du hile splénique, 
il y a eoncordanee entre les types histologiques des lésions spléniques et ganglion- 
naires dans 16 cas (granulome hodgkinien de Parker et Jackson, forme mixte dite 
3 de Lukes). Les discordances sont représentées 2 fois par des ganglions hilaires et 
profonds ayant  l'aspect d'une forme sclérosante nodulaire (type 2 de Lukes-Rye), 
a]ors que la rate présente des lésions granulomateuses. Les deux autres par la 
découverte d'un ganglion coeliaque ou latéro-aortique dont les lésions répondent 

une forme lympho-histiocytaire (type 1 de Lukes-Rye) alors que la rate est le 
siège de foyers granulomateux (type 3). 
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5. Comparaison des lésions spléniques avec les ganglions super/iciels et l'évolution 
générale de la maladie 

La eorrespondance des types histologiques de l ' a t t e in te  splénique et de la 

localisation ganglionnaire super]icielle est dans ] 'ensemble également  satisfaisante. 

Sur 22 malades,  dont  nous avons pu revoir  les ganglions ini t iaux,  19 ont  des 

lésions granulomateuses  ident iques ä celles de la rate.  Les 3 diseordances sont 

représentées par  des adénopathies  révélatr ices de type  lympho-his t ioeyta i re  pour 

un eas, seléro-nodulaire pour les deux autres, alors que les lésions spléniques sont 

granulomateuses.  Chez deux de ees malades,  le ganglion superfieiel ava i t  été 

biopsié sept ans avan t  la spléneetomie. I] y a done une ne t te  prédominance des 

a t te intes  ganglionnaires initiales de type  g ranu lomateux  polymorphe  chez les 

sujets présentant  une loca]isation splénique. 

Pour  ]es rates indemnes,  on t rouve  par  contre 6 a t te intes  ganglionnaires 

superficielles lympho-his t iocytaires ,  4 formes seléronodu]aires, 7 granulomes et 

2 formes avee déplétion lymphocyta i re .  

Dans notre  série, la topographie de ees a t te intes  ganglionnaires superficielles 

initiales mont re  app rox ima t ivemen t  ]e même nombre  de ]oealisations cervicales, 

Tableau 2. Rates avec 

Cas Sexe Age Siège lère atteinte Type Durèe Trait- Poids 
histo- d'evolution ment rate 
logique avant (g) 

splén- 
eetomie 

1 ~ 25 sus-clav. D, G 3 
4 c? 17 cer. D 1 
6 c~ 24 sus-clav. D, G cerv. 3 
7 ~ 34 cerv. axill. 3 
8 ~ 26 sus-cl~v. 3 
9 d ~ 43 ing. G. 3 

11 ~ 43 cerv. D 
12 ~ 34 cerv. D, G med. 3 

15 c~ 44 cerv. axill, med. 
16 ~ 55 sus-clav, cerv. axil]. 3 
17 ~ 31 sus-clav. D, G 3 
18 ~ 43 sus-clav. D cerv. med. 3 
22 ô~ 32 cerv. axill. G 3 
26 ~ 48 sus-elav. D eerv. 3 
27 9 28 eerv. sus-clav. G 3 
31 ~ 26 sus-elav. G 2 
34 d ~ 12 cerv. D, G 2 
36 ~7 25 cerv. D 3 
39 d ~ 24 axill. G 3 
41 ~ 45 sus-clav, bilat, axill. D 3/4 

42 ~ 22 cerv. sus-elav. G 3 
43 ~ 49 cerv. G, sus-clav. G 3 
45 i? 22 lat. laor. 3 
46 c~ 23 axill. D 3 

9 mois R, C 315 
7 ans R 150 
3 ans l~, C 380 
21 mois R 200 
4 ans 10 mois R, C 1040 
6 mois R 350 
9 ans R 300 
3ans5mois  R ,C  1000 

11 mois R 200 
17 mois 1~, C 220 
10 ans 1:{ 670 
1 mois O 130 
12 mois R, C 190 
6 mois 0 250 
5 mois 0 220 
2 mois 0 160 
7 ans R, C 225 
2ans6mois  R ,C  400 
6 mois 0 235 
3 mois 0 520 

2~ns5mois  R ,C  250 
8ans3mois  R ,C  215 
1 mois R 150 
7 mois 0 200 

Même légende que le Tableau 1. 
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sus-elavieulaires,  médias t ina les  et  inguinales  dans  le groupe avec ra te  indemne 
et  dans  eelui avee loeal isat ion hodgkinienne  splénique.  La place de la pa r t i e ipa t ion  
splénique dans  la malad ie  de t I o d g k i n  pa ra i t  ainsi  des plus diffieiles ä pr6eiser. 

I1 n ' ex is te  aueun  lieh a p p a r e n t  entre  l ' a t t e in t e  splénique et  l'age ou le sexe. 
L ä g e  des sujets  a y a n t  une r a t e  indemne est eompris  entre  16 et  53 ans, eelui des 
ra tes  hodgkiniennes  entre  12 et  55 ans. Une r a t e  indemne a 6% déeouver te  ehez 
11 femmes et  12 hommes,  une a t t e in t e  splénique ehez 7 femmes et 17 hommes.  
Cettë p rédominanee  maseul ine  n ' a y a n t  que peu  de va leur  s ta t i s t ique  sur une 
per l te  série. 

En  ee qui  eoneerne les liens i o u v a n t  exis ter  ent re  l ' a t t e in t e  splénique et  la 
durée d'évolution, r ien de préeis ne se dégage. 11 malades  ont  été spléneetomisés 
dans  les semaines (moins de 6 mois) qui  su ivent  la déeouver te  de l 'a l feet ion,  a v a n t  
t ou r  t r a i t e m e n t  (voir Tab]eaux  2 et  3, eas 14, 18, 19, 27, 31, 32, 33, 41, 45, 48 et  50). 
Des lésions hodgkiniennes  sont  d6eouvertes  dans  5 de ees ra tes  : deux fois sous une 
forme paueinodula i re ,  3 fois sous une forme mul t inodula i re ,  le poids de la ra te  
é t an t  eompris  entre  130 et  250 g. I1 existe done des a t t e in tes  précoces, dès les 
premières  semaines de l ' évo lu t ion  de la maladie ,  sans hyperp las ie  lymphoi 'de,  sans 

atteinte hodgkinienne 

Type macro- Type Ggl. Ggl. Ggl. Ggl. Mésen- Ili- Foie 
scopique histo- hile latéro- coeli- pédicule tère aques 

logique splé- aor- aque hépa- Mèso- 
nique tique tique colon 

pauci nod. 3 I l3  
uni nod. 3 N N 
turn. 3 N 143 
pauci nod. 3 t]3 
multi nod. 3 I42 
multi nod. 3 I l3 
turn. 3 N I l  3 
multi nod. 3 N 

H1 

N 

N 
I l2  

pauci nod. 3 H3 H3 
multi nod. 3 I t  3 I t  3 
turn. 3 H 3 
multi nod. 3 I[3 H3 
multi no(I. 3 H 3 H 3 
multi nod. 3 t t3  H3 
multi nod. 3 H 3 N 
pauei nod. 3 N N N 
multi nod. 3 I l  3 H 3 
multi nod. 3 H 3 I l  3 
multi nod. 3 O 
multi nod. 3 N H1 

multi nod. 3/4: H3/4 H3 N 
pauci nod. 3/4 O Il2 
pauci nod. 3 N H3 
multi nod. 1/3 Il3 H3 N 

H3 

H3 

L 

N 
N 
N 
N 
N 
N 
N 
p~s de 
biopsie 
N 
N 
N 
N 
N 
H3 
N 
N 
N 
H3 
N 
tuber- 
eu]ose 
N 
N 
N 
N 
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Tableau 3. Comparaison des principaux caractéres des rates indemnes et hodg]ciniennes 

Indemnes ttodgki- 
niennes 

Nombre 23 

Poids normal 11 

Poids entre 200 et 400 g 11 

Poids supörieur ~ 400 g 1 

Atteinte ganglions du hile 3 

Atteinte ganglions profonds 3 

Atteinte hépatique 0 

Sexe 
masculin 12 
föminin 11 

Age 16 

Durée d'évolution: 
moins de 6 mois 8 
d e 6 m o i s £ 1 a n  5 
de 1 £ 5 ans 8 
plus de 5 ans 2 

B 53 ans 

24 

5 

15 

4 

15 

]7 

2 

17 
7 

12 B 55 ans 

splénomégalie. Sur les 6 rates indemnes, une seulement accuse un poids normal  
(125 g), ]es cinq autres sont manifestement hypertrophiques : 350, 395, 240, 250 et 
245 g (voir Tableau 1). A l 'opposé, la rate peut  rester indemne après une longue 
évolution, bien que dans l 'ensemble la fréquence de l 'a t te inte  splénique augmente  
un peu avec la durée d 'évolut ion après un an. Ainsi, sur 11 cas dont  l 'évolution est 
comprise entre 6 mois et I an, 5 rates sont normales ; pour 15 sujetsmalades depuis 
une durée de 1 g 5 ans, 8 rates sont indemnes; et sur 6 malades traités pour 
maladie de Hodgkin  depuis 5 ans ou plus, seules 2 rates apparaissent indemnes, 
l 'une é tant  très hyper t rophique (735 g). 

En  définitive, la part icipation splénique est fréquente lorsque le ganglion 
initial est le siège de lésions granulomateuses (type 3) sur tout  entre le 6ème mois 
et la 5ème année de l 'évolution. E]le parai t  moins fréquente et peut- être plus 
tardive dans ]es formes initiales de type  histologique 1 ou 2. Enfin, la durée de 
l 'évolution semble modifier un  peud 'aspec t  histologique. La  fibrose en effet est 
beaucoup plus importante  dans ]es formes anciennes. 

6. Signi[ication des lésion8 splénique8 dans le mode d'extension de la maladie 

Quant  au mode d 'extension de la maladie, il est éga]ement très difficfle de th'er 
a rgument  des constatat ions faites pour adopter  les théories proposées (<~chemine- 
ment  lymphat ique»  ~ partir  d 'une porte d 'entrée digestive ou «progression 
rötrograde » des ganglions sus-claviculaires ~ l ' abdomen par le canal thoracique ou 
«propagation sanguine»). I1 est tour  au plus possible de dire que lorsqu'une rate 
présente des lésions hodgkiniennes, une atte~nte des ganglions du hile et d ' un  ou 
de plusieurs groupes ganglionnaires abdominaux est fröquente, alors que tes 
foyers ganglionnafl~es manquen t  en génöral lorsque la rate est indemne. Mais il est 
des atteintes gangl~onnaires hilaires sans part icipation spl~nique et vice-versa. 
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7. Coexistence de lésions hépatiques 

Seules t rois  a t t e in tes  hépa t iques  ont  pu  être  décelées et  affirmées pa r  biopsie 
au  cours des 50 ]aparo tomies  effectuées. La  ra te  n ' a y a n t  6% enlevée que pour  
deux des malades ,  nous ne re t iendrons  que ces deux cas. Des lésions hodgkiniennes  
B t y p e  de granulome sont  découver tes  dans  la ra te  (sous un aspee t  mul t inodula i re) ,  
dans  les ganglions du hile splénique et  hépat ique .  Ce très  faible nombre  de locali- 
sat ions hépa t iques  cont ras te  avec les suspicions cliniques et  biologiques beaucoup 
plus fréquentes.  Les biopsies hépa t iques  peropéra to i res  ne suffisent  pas  pour  
él iminer formel lement  une te]le a t te in te .  Elles ne p e r m e t t e n t  d ' exp lore r  que de 
pe t i t s  ter r i to i res  superfieiels et  des foyers  hodgkiniens  l imités  et  profonds  p e u v e n t  
a i sément  ne pas  être  intéressés pur  le p ré lèvement .  De te]les lésions profondes  se 
sont  d 'a i l leurs  révélées après  la sp lénectomie  chez cer tains  malades  de la série de 
Gla ts te in  (1969), don t  la ra te  é t a i t  hodgkinienne.  

8. Role éventuel de la 8pldnectomie sur l'évolution de la maladie 

L'effe t  de la splénectomie sur l ' évo lu t ion  de la maladie ,  i n d é p e n d a m m e n t  des 
r isques de ma]adies  infectieuses ul tér ieures ,  ne peu t  encore être  apprécié.  I1 est  
impossible  de prévoi r  si ] ' ab la t ion  d 'une  ra te  hodgkinienne  est rée l lement  bénéfique, 
si pa r  contre  ] ' ab la t ion  d 'une  ra te  normale  n ' cs t  pas  néfaste  chez ces sujets  présen- 
t a n t  dé]£ une défieiencc immuni ta i re .  

A cet te  quest ion,  comme ~ la précédente ,  la présente  é tude  ne saura i t  répondre .  
C'est  l ' aven i r  seul, après  é tude  clinique et  ana tomo-pa tho log ique  de beaucoup 
d 'observa t ions ,  qui  p e r m e t t r a  d ' acquér i r  une opinion valable .  
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