
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
تناسبحانك لا علم لنا إلا ما علم  

إنك أنت العليم الحكيم   

31سورة البقرة: الآية    





 

UNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT 
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT 

 
DOYENS HONORAIRES : 
1962 – 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ     
1969 – 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH     
1974 – 1981 : Professeur Bachir LAZRAK     
1981 – 1989 : Professeur Taieb CHKILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
ADMINISTRATION : 
Doyen    : Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  

Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération  

Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie  

Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 
ET 

PHARMACIENS 
PROFESSEURS : 
Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 
Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN Abdellatif   Chirurgie Thoracique 
 
Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI  Rhumatologie 

 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz   Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN Halima   Cardiologie 
Pr. BENSAID Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa Neurologie 

 



 

Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria  Gastro-Entérologie   
Pr. EL YAACOUBI Moradh   Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah   Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed   Neurologie 
 

Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida    Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed   Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali* Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane    Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 

Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid    Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*   Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas    Anesthésie Réanimation 
 

Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim   Anesthésie Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa    Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi   Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar    Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed   Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal    Chimie thérapeutique 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza  Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq    Gynécologie Obstétrique 



 

Pr. DAOUDI Rajae    Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya    Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*     Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed    Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 

Mars 1994 
Pr. BENJAAFAR Noureddine   Radiothérapie 
Pr. BEN RAIS Nozha    Biophysique 
Pr. CAOUI Malika    Biophysique 
Pr. CHRAIBI Abdelmjid    Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. EL AMRANI Sabah     Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL AOUAD Rajae    Immunologie 
Pr. EL BARDOUNI Ahmed   Traumato-Orthopédie 
Pr. EL HASSANI My Rachid   Radiologie  
Pr. ERROUGANI Abdelkader   Chirurgie Générale- Directeur CHIS 
Pr. ESSAKALI Malika    Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. HADRI Larbi*    Médecine Interne 
Pr. HASSAM Badredine    Dermatologie 
Pr. IFRINE Lahssan    Chirurgie Générale 
Pr. JELTHI Ahmed    Anatomie Pathologique 
Pr. MAHFOUD Mustapha   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. MOUDENE Ahmed*    Traumatologie- Orthopédie Inspecteur du SS 
Pr. RHRAB Brahim    Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima    Dermatologie 
 

Mars 1994  
Pr. ABBAR Mohamed*    Urologie 
Pr. ABDELHAK M’barek   Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. BELAIDI Halima    Neurologie 
Pr. BRAHMI Rida Slimane   Gynécologie Obstétrique 
Pr. BENTAHILA Abdelali   Pédiatrie 
Pr. BENYAHIA Mohammed Ali   Gynécologie – Obstétrique 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh   Traumatologie – Orthopédie 
Pr. CHAMI Ilham     Radiologie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae   Ophtalmologie 
Pr. EL ABBADI Najia    Neurochirurgie 
Pr. HANINE Ahmed*    Radiologie 
Pr. JALIL Abdelouahed    Chirurgie Générale 
Pr. LAKHDAR Amina    Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha    Pédiatrie 
 



 

Mars 1995 
Pr. ABOUQUAL Redouane   Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*    Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir. HMIM 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*  Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes   Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila  Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia  Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali   Réanimation Médicale 
 
Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*    Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed    Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*   Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed   Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima   Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*    Cardiologie   
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE Lounis   Urologie 
Pr. BIROUK Nazha    Neurologie 
Pr. CHAOUIR Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima    Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia    Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine    Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ   Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal    Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 



 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA    Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR ALI    Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam   Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI Fatima   Néphrologie 
Pr. LAZRAK Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. BENKIRANE Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI Ahmed*    Anatomie Pathologique 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*    Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha   Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA Fatima Zohra   Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said    Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*  Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan  Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*   Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*   ORL 



 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria   Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae    Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*    Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*   Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 
Pr. DRISSI Sidi Mourad*   Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed    Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid  Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik    Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed   Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad    Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*   Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*   Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil    Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf    Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine    Urologie 
Pr. SABBAH Farid    Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie 
 

Décembre 2002  
 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*  Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida    Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila    Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia   Gastro-Entérologie 



 

Pr. BERNOUSSI Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*  Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*   Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai   Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali     Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*  Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*  Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*   Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 
Pr. RAISS Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima    Néphrologie 
Pr. SIAH Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal    Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*    Chirurgie Générale 
 

Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan   Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*   Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA Ahmed*    Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*   Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed   Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*  Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed    Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*   Urologie  



 

Pr. MOUGHIL Said     Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*   Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI Fouad     Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR Jamila     Cardiologie  
 

Janvier 2005 
Pr. ABBASSI Abdellah    Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. AL KANDRY Sif Eddine*   Chirurgie Générale 
Pr. ALAOUI Ahmed Essaid   Microbiologie 
Pr. ALLALI Fadoua    Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah   Ophtalmologie 
Pr. AZIZ Noureddine*    Radiologie 
Pr. BAHIRI Rachid    Rhumatologie 
Pr. BARKAT Amina    Pédiatrie 
Pr. BENHALIMA Hanane   Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale 
Pr. BENYASS Aatif    Cardiologie 
Pr. BERNOUSSI Abdelghani   Ophtalmologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed Ophtalmologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim*   Biophysique 
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*   Microbiologie 
Pr. HAJJI Leila     Cardiologie  (mise en disponibilité) 
Pr. HESSISSEN Leila    Pédiatrie 
Pr. JIDAL Mohamed*    Radiologie 
Pr. LAAROUSSI Mohamed   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. LYAGOUBI Mohammed   Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*   Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia    Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*   Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*    Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine  Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas  Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal    Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa    Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam    Cardiologie 



 

Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*  Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham   Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila    Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan    Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir    Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS Abdelkader*   Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak   Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*    Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra   Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*    Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila    Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*   Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*   Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*    Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*   Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine*   Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine   Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*   Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid    Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*    Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia    Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb    Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 



 

Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima    Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *   Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*    Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*    Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*   Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*   Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*    Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*  Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain    Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia    Cardiologie 

 

Décembre 2007 
 

       Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 

Décembre 2008 
 

Pr ZOUBIR Mohamed*     Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*   Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*    Pédiatre 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia  Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik    Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*   Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra    Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir    Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*   Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*   Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes    Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 



 

Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar   Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*    Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal    Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem    Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*   Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*   Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik    Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *   Hématologie biologique  
Pr. MSSROURI Rahal    Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade    Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa    Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *  Pneumo-phtisiologie 
Pr. ZOUHAIR Said*    Microbiologie 
PROFESSEURS AGREGES : 
Octobre 2010  
Pr. ALILOU Mustapha    Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq*   Médecine interne 
Pr. BELAGUID Abdelaziz   Physiologie 
Pr. BOUAITY Brahim*    ORL 
Pr. CHADLI Mariama*    Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed*    Médecine aéronautique 
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L’oxyurose, due à Enterobius vermicularis, est une nématodose ubiquitaire 
extrêmement fréquente : un milliard d’individus sont atteints dans le monde, surtout la 
population d’âge scolaire qui est souvent infectée à 80 %  0 [2]  0 [2]. Elle est très fréquente tant 
en zones tempérées qu’en zones tropicales. C’est une parasitose colique, car les oxyures 
adultes vivent dans le cæcum. Le seul réservoir du parasite est l’homme. La transmission est 
directe de l’anus à la bouche par les doigts, en particulier chez l’enfant, indirecte par les objets 
et les aliments souillés ou par inhalation d’œufs en suspension dans les poussières  [3]. 

Les oxyures sont parfois trouvés sur la pièce opératoire après appendicectomie. 
L'association de E. vermicularis et l'appendicite a été reconnue vers la fin du XIXe siècle, 
quand une incidence de 19% d'infestation appendiculaire chez les enfants avec une 
appendicite a été signalé  [4]. D’autres études ont montré que le lien entre cette parasitose et 
l’appendicite variait de 0,2 à 41,8 % dans le monde  [5]. Depuis que l’oxyure a été mis en 
évidence dans la lumière de l’appendice, son rôle dans le déclenchement des phénomènes 
inflammatoires responsables de l’appendicite, a été soulevé  [6]. Cependant la majorité des 
auteurs innocente le parasite  [3] [7]— [9]. La localisation des vers adultes dans l’iléon terminal 
et le cæcum (action irritative) pourrait expliquer la symptomatologie digestive de 
l’appendicite  [8] [9]  [14] .  

Dans ce travail, nous nous proposons de faire une étude rétrospective sur une série de 
10 cas d’oxyuroses appendiculaires parmi 1224 appendicectomies, colligée sur une période de 
7 ans et 10 mois allant de février  2008 à décembre 2015 au 5ème hôpital militaire de 
Guelmim. Nous avons étudié les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, 
thérapeutiques et anatomopathologiques chez 10 patients âgés de 6 à 54 ans, dont 5 hommes 
et 5 femmes. Une revue de la littérature a permis de comparer nos propres données avec celles 
recueillies dans différents hôpitaux du monde.  

L’objectif de notre travail est de contribuer aux discussions liées au rôle de l’oxyurose 
dans les appendicites en se basant sur nos cas ainsi que sur la littérature. Des conclusions 
seront faites à la lumière des travaux récemment publiés. 
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A CADRE DE L’ETUDE 

Il s’agit d’une étude rétrospective de 10 cas d’oxyurose appendiculaire colligés sur une 

période de 7 ans et 10 mois allant de février  2008 à décembre 2015 au 5ème hôpital militaire 

de Guelmim. 

B MATERIEL 

 Description de la Série  

Cas 1 : 

Il s’agit d’un enfant de 6 ans, admis par le biais des urgences pour une douleur de la 

fosse iliaque droite évoluant depuis deux jours dans un tableau apyrétique avec notion de 

diarrhée.  

L’examen clinique a montré un signe de Mac Burney positif, le reste de l’examen était 

sans particularité. 

Un bilan biologique a été effectué et a montré une hyperleucocytose a 11500elts /mm3 

et une CRP à 10mg/l. Le taux de neutrophiles était de 42%. 

L’échographie abdominale a montré un aspect en faveur d'une appendicite aigue. 

L’enfant a été opéré par une voie cœlioscopique avec réalisation d’une 

appendicectomie. 

Les suites post-opératoires étaient simples et le patient a quitté le service deux jours 

après son admission. 

Le compte rendu anatomopathologique a montré un appendice d'aspect normal sans 

signes inflammatoires avec la présence de polynucléaires neutrophiles ainsi que des oxyures 

dans sa lumière (figure 1). 
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L’enfant est convoqué 10 jours après sa sortie de l’hôpital, une enquête familiale est 

déclenchée. Le patient et toute sa famille ont été mis sous traitement à base d’Albendazole 

avec une deuxième cure 15 jours plus tard. 

 

 

Figure 1 : Pièce opératoire du patient 1. 
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Cas 2 : 

Il s’agit d’une femme de 54 ans, mère de 4 enfants, admise au service dans un tableau 

de douleur de la fosse iliaque droite dans un contexte apyrétique. Elle se plaignait également 

de  vomissements répétitifs sans notion de troubles du transit.   

L’examen clinique a montré un signe de Mac Burney positif, le reste de l’abdomen était 

souple, l’examen gynécologique était sans aucune particularité. 

Le bilan biologique montrait une hyperleucocytose à 14500elts/mm3 avec une CRP à 

14mg/l. Un taux de neutrophile était à 40% et une éosinophilie à 120/mm3. 

La tomodensitométrie abdominale a montré un appendice augmenté de taille mesurant 

17mm d'épaisseur entouré d'une infiltration de la graisse en regard (figure 2). L'aspect 

tomodensitométrique était en faveur d'une appendicite aigue. 

La patiente a été conduite au bloc opératoire où une appendicectomie par voie 

conventionnelle a été réalisée, l’appendice était congestif et inflammé en position pelvienne. 

Une simple appendicectomie a été réalisée (figure 3). 

Les suites post-opératoires étaient sans complications et la patiente a quitté le service 

deux jours plus tard. 

 Le compte rendu anatomopathologique est revenu en faveur d’une oxyurose d’origine 

appendiculaire. La muqueuse appendiculaire était le siège d’un processus inflammatoire avec 

des polynucléaires plus ou moins altérés. Les oxyures étaient dans la lumière appendiculaire 

(figure 4 et 5). 

Un traitement à base d’Albendazole a été instauré pour elle et sa famille avec une 

deuxième cure 15 jours plus tard. 
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Figure 2 : Appendice tuméfié et infiltration de la graisse en regard. 

 

Figure 3 : Pièce opératoire du patient 2. 
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Figure 4 : Parasite avec son éperon caractéristique (HES, GX400). 

 

Figure 5 : Oxyure dans la lumière de l’appendice (HES, GX400). 
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Cas 3 : 

Il s’agit d’un homme de 35 ans, militaire de profession, sans antécédents particuliers, 

admis pour une douleur abdominale localisée au niveau de la fosse iliaque droite évoluant 

depuis trois jours dans un contexte subfébrile à 38°C. Cependant, il n’y avait pas de notion de 

vomissements ni de troubles du transit. 

L’examen clinique a montré une défense de la fosse iliaque droite avec un  signe de 

Mac Burney positif  le reste de l’examen clinique était sans aucune particularité. 

Le bilan biologique a montré une hyperleucocytose à 13500elts/mm3 et une CRP à  

10 mg/l. Le taux de neutrophiles était à 50% et une éosinophilie à 210/mm3. 

Le scanner abdominal a montré un appendice de siège rétro-cæcal tuméfié à paroi 

épaissie et rehaussée associée à un remaniement de la graisse périphérique, il est le siège d'un 

stercolithe à son bout, adénomégalie cœlio mésentériques, absence d'épanchement abdominal 

(figure 6). 

Une appendicectomie a été réalisée par cœlioscopie et a objectivé un épanchement 

localisé avec appendice abcédé (figure 7). Un lavage et un drainage étaient associés au geste 

opératoire. 

Le compte rendu anatomopathologique était en faveur d’un abcès appendiculaire avec 

présence d’oxyures sur la pièce opératoire. La muqueuse appendiculaire était le siège d'un 

processus inflammatoire aigu suppuré avec une collection de polynucléaires plus ou moins 

altérés. 

Un traitement à base de Zentel® a été prescrit au malade et renouvelé 15 jours plus tard. 
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Figure 6 : Appendice rétro cæcal avec épaississement de la graisse en regard. 

 

Figure 7 : Appendice tuméfié avec épanchement péri appendiculaire (vue par cœlioscopie). 
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Cas 4 : 

Il s’agit d’un jeune de 22 ans, sans antécédents particuliers, admis au service dans un 

tableau de douleur de la fosse iliaque droite, évoluant dans un contexte apyrétique avec une 

diarrhée. 

L’examen clinique a objectivé un signe de Mac Burney positif. Le reste de l’examen 

était sans particularité.  

Le bilan biologique était en faveur d’une hyperleucocytose à 12000 elts /mm3 et une 

CRP à 54 mg/l. Le taux de neutrophiles était à 30% et une éosinophilie à 180/mm3. 

L'écho abdominale a montré la présence au niveau de la fosse iliaque droite d'une 

structure digestive en cocarde mesurant 7,5mm douloureuse au passage de la sonde et 

incompressible : s’agit-il d'une appendicite? à confronter aux données cliniques et 

biologiques. (Figure 8) 

Le scanner abdominal a montré un appendice de siège latéro cæcal mesurant 14mm 

d'épaisseur, renfermant un stercolithe associé à une discrète densification de la graisse 

mésentérique adjacente et quelques ganglions mésentériques (figure 9). L'aspect 

tomodensitométrique était en faveur d'une appendicite aigue. 
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Figure 8 : Structure digestive en cocarde au niveau de la FID. 

 

Figure 9 : Appendice de siège latéro cæcal renfermant un stercolithe. 
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Une appendicectomie par voie cœlioscopique a été réalisée (figure 10). 

Le compte rendu anatomopathologique a montré un appendice tuméfié sans signes 

d'inflammation avec des oxyures dans la lumière appendiculaire. 

Le traitement à base d’albendazole a été prescrit puis renouvelé 15 jours après. 

 

 

Figure 10 : Appendice tuméfié érectile confirmant une appendicite. 
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Cas 5 : 

Il s’agit d’un homme de 25 ans, sans antécédents particuliers, admis au service dans un 

tableau de douleur abdominale évoluant dans un contexte apyrétique avec conservation de 

l’état général. 

L’examen clinique a montré une défense avec un signe de Mac Burney positif. Le reste 

de l’examen était sans particularités. 

Le bilan biologique montrait une hyperleucocytose à 12000elts /mm3 et une CRP à 20 

mg/l. Le taux de neutrophiles était à 66% et une éosinophilie à 180/mm3. 

Le scanner abdominal a montré un appendice latéro cæcal tuméfié de 12mm d'épaisseur 

associé à une infiltration de la graisse mésentérique. Il s'y associe un épaississement pariétal 

circonférentiel du bas fond cæcal d'allure réactionnel (figure 11). L'aspect 

tomodensitométrique était en faveur d'une appendicite aigue. 

Une simple appendicectomie par voie conventionnelle a été réalisée (figure 12). 

Le compte-rendu anatomopathologique est revenu en faveur d’une oxyurose 

appendiculaire. La muqueuse appendiculaire était le siège d'un processus inflammatoire, 

légèrement ulcérée comportant de nombreux polynucléaires neutrophiles  avec des oxyures en 

son sein. 

Les suites post opératoires étaient simples sans aucun signe de récidive. 

Le patient a été mis sous Albendazole. Ce traitement a été renouvelé 15 jours plus tard.  
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Figure 11 : Appendice latéro cæcal tuméfié avec infiltration de la graisse mésentérique. 

 

Figure 12 : Pièce d'appendicectomie. 
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Cas 6 : 

Il s’agit d’une Fillette de 8 ans, admise pour une douleur de la fosse iliaque  droite, 

évoluant  avec  une diarrhée et  des vomissements depuis deux jours, évoquant un tableau de 

gastro entérite. Un traitement symptomatique a été instauré sans aucune amélioration. 

A l’examen clinique, on a trouvé l’installation d’une défense au niveau de la fosse 

iliaque droite. 

Devant la persistance de la douleur au niveau de la fosse iliaque droite avec installation 

d’une défense, un bilan biologique a été demandé et a montré une hyperleucocytose  

à 15600elts/mm3 et une CRP à 25 mg/l. Le taux de neutrophiles était à 72% et une 

éosinophilie à 340/mm3. 

L’échographie abdominale a montré un aspect en faveur d'une appendicite aigue. 

 Une intervention chirurgicale, par simple appendicectomie, est réalisée avec découverte 

d’un appendice inflammatoire et abcédé par endroit (figure 13). L’évolution post-opératoire 

était bonne.  

Le compte rendu anatomopathologique était en faveur d’une oxyurose appendiculaire. 

Un traitement complémentaire a été instauré pour la patiente et toute sa famille à base 

d’Albendazole, renouvelé 15 jours plus tard avec une bonne évolution clinique et biologique. 
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Figure 13 : Pièce d'appendicectomie. 
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Cas 7 : 

Il s’agit d’une jeune fille de 20 ans, sans antécédents particuliers, admise pour une 

douleur abdominale prédominante dans la fosse iliaque droite sans vomissements ni troubles 

du transit. Il n’y avait pas de notion de retard des règles ni de symptomatologie urinaire ou 

génitale. 

Le bilan biologique montrait une hyperleucocytose à 15000elts/mm3 et une CRP à 34 

mg/l. Le taux de neutrophiles était à 52% et une éosinophilie à 420/mm3.  

Le scanner abdominal a montré un appendice latéro cæcal tuméfié (14mm d'épaisseur) 

associé à une infiltration de la graisse mésentérique et à une lame d'épanchement péri 

appendiculaire (figure 14). L'aspect tomodensitométrique était en faveur d'une appendicite 

aigue. 

La patiente a été admise au bloc opératoire où une exploration cœlioscopique montrait 

un appendice congestif et inflammé en position pelvienne. Une appendicectomie a été réalisée 

(figure 15).       

Les suites post opératoires étaient perturbées par des douleurs abdominales persistantes 

et des vomissements pendant deux jours  jusqu’à la reprise du transit intestinal et par des 

douleurs scapulaires  en rapport avec un pneumopéritoine. 

Le compte rendu anatomopathologique était en faveur d’une oxyurose appendiculaire. 

La muqueuse appendiculaire était le siège d'un processus inflammatoire aigu avec une 

collection de polynucléaires plus ou moins altérés. Les oxyures étaient de siège endoluminal. 

Un traitement à base d’albendazole a été instauré et renouvelé 15 jours plus tard avec 

une bonne évolution clinique. 
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Figure 14 : Appendice latéro cæcal tuméfié avec infiltration de la graisse mésentérique. 

 

 

Figure 15 : Pièce opératoire d'appendicite. 
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Cas 8 : 

Il s’agit d’une femme de 46 ans, mère de trois enfants, sans antécédents particuliers, 

admise pour une douleur de la fosse iliaque droite évoluant dans un contexte apyrétique avec 

conservation de l’état général. Il n’y avait pas de notion de vomissements ni de troubles de 

transit.  

A l’examen clinique, on a retrouvé un signe de Mac Burney positif avec défense de la 

fosse iliaque droite. 

L’examen biologique a montré une hyperleucocytose à 18000elts/mm3. Le taux de 

neutrophiles était à 68% et une éosinophilie à 320/mm3. 

La tomodensitométrie abdominale a montré un appendice augmenté de taille mesurant 

17mm d'épaisseur avec infiltration de la graisse en regard et une absence de collection 

nettement visible. 

 L'aspect tomodensitométrique était en faveur d'une appendicite aigue (figure 16). 

Une intervention chirurgicale a été décidée par voie cœlioscopique et a montré un 

appendice congestif et inflammé, une appendicectomie a été réalisée (figure 17). L’examen de 

l’appendice a montré des vers blanc millimétriques au sein de la lumière appendiculaire. 

Les suites post-opératoires étaient sans particularités.  

La patiente a été mise sous traitement à base d’albendazole, renouvelé 15 jours plus 

tard,  avec une bonne évolution clinique et biologique. 

Le compte rendu anatomopathologique a confirmé l’oxyurose appendiculaire. 
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Figure 16 : Appendice augmenté de taille avec infiltration de la graisse en regard. 

 

Figure 17 : Pièce d'appendicectomie avec des vers d'oxyuroses. 
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Cas 9 : 

Il s’agit d’un enfant  de 10 ans, admis pour une douleur de la fosse iliaque droite, 

évoluant dans un contexte subfébrile  avec notion de diarrhée et ceci depuis deux jours. 

L’examen clinique a montré une défense de la fosse iliaque droite avec un signe de Mac 

Burney positif. 

Le bilan biologique a montré une hyperleucocytose à 12400elts/mm3 et un taux de CRP 

à 45mg/l. Le taux de neutrophiles était à 43% et une éosinophilie à 278/mm3. 

Il fut  opéré par voie conventionnelle avec réalisation d’une simple appendicectomie 

(figure 18). 

Les suites post opératoires étaient simples et l’enfant a quitté le service au 3ème jour. 

Le compte rendu anatomopathologique était en faveur d’une oxyurose appendiculaire. 

La muqueuse appendiculaire était d'aspect normal avec quelques polynucléaires plus ou 

moins altérés. Les oxyures étaient  de siège endoluminal. 

L’enfant a été convoqué pour un traitement complémentaire à base d’albendazole ainsi 

que tous les membres de sa petite famille. Une deuxième dose a été donnée 15 jours plus tard. 
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Figure 18 : Pièce opératoire d'appendicectomie. 
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Cas 10 : 

Il s’agit d’une femme de 34 ans, mère de trois enfants, sans antécédents particuliers, 

admise pour une douleur abdominale évoluant depuis trois jours dans un contexte subfébrile 

avec des vomissements post prandiaux. Il n’y avait pas de signes en faveur d’une 

symptomatologie urinaire ou génitale, pas de notion de pertes ou de retard de règles.  

L’examen clinique a montré une douleur localisée au niveau de la fosse iliaque droite 

avec un signe de Mac Burney positif. L’examen gynécologique était sans particularités. 

Le bilan biologique a montré une hyperleucocytose à 12000elts/mm3 et un taux de CRP 

à 36 mg/l. Le taux de neutrophiles était à 82% et une éosinophilie à 380/mm3. 

L'échographie abdominale a montré la présence au niveau de la fosse iliaque droite d'un 

épanchement liquidien échogène de faible abondance avec agglutination des anses et une 

défense à l'appui (figure 19). L’aspect était en faveur d'une appendicite aigue, un abcès 

appendiculaire n’a pu être écarté. 

Le scanner abdomino pelvien a montré la présence d'une infiltration diffuse de la graisse 

avec un aspect hétérogène des anses digestives en regard (figure 20). L’appendice était de 

siège rétro cæcale. L'aspect tomodensitométrique était en faveur d'une appendicite aigue 

localement compliquée.    

La patiente a été admise directement au bloc opératoire où une appendicectomie par 

voie cœlioscopique a été  réalisée (figure 21). La surprise opératoire, au cours de la section de 

la base de l’appendice, était la découverte de nombreux vers blancs millimétriques évoquant 

une oxyurose appendiculaire. 

La patiente a été mise directement en post opératoire sous traitement à base 

d’albendazole avec une deuxième cure 15 jours plus tard. 

Les suites post-opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique a confirmé le diagnostic d'appendicite 

inflammée avec la  présence d'oxyures au sein de la lumière appendiculaire. 
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Figure 19 : Epanchement liquidien échogène de faible abondance avec agglutination des anses. 
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Figure 20 : Infiltration de la graisse avec aspect hétérogène des anses, appendice rétro cæcal. 

 

 

Figure 21 : Vue cœlioscopique montrant de nombreux vers d'oxyuroses. 
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Tableau 1: Tableau récapitulatif des dix patients. 

 
Patient Symptômes cliniques Examen clinique Bilan biologique Radio. Traitement chirurgical  

Sexe Age Douleur 
FID 

Durée 
(jours) Fièvre Trouble 

Digestif 
Prurit 
anal 

Signe  Mac 
Burney 

Défense 
FID 

GB 
(elts/mm3) 

CRP 
(mg/l) 

Echograp
hie TDM Mode Etat de 

l’appendice 
E.V. 

 per-OP 
Suites  

post-OP 

1 M 6 oui 2 - D - + - 11500 10 Echo Cœlio. Blanc non simples 

2 F 54 oui 2 - V - + - 14500 14 TDM+ Conv. Congestif 
Inflammé non simples 

3 M 35 oui 3 + - - + + 13500 10 TDM+ Cœlio. Abcédé 
Epanchement non simples 

4 M 22 oui 1 - D - + + 12000 54 Echo+ 
TDM+ Cœlio. Tuméfié non simples 

5 M 25 oui 2 - -- - + + 12000 20 TDM+ Conv. Tumifié, 
Congestif non simples 

6 F 8 oui 2 - V, D - + + 15500 25 Echo Conv. Abcédé 
Inflammatoire non simples 

7 F 20 oui 1 - - - + + 15000 34 TDM+ Cœlio. Congestif 
Inflammé non compliquées 

8 F 46 oui 2 - - - + + 18000 n.f. TDM+ Cœlio. Congestif 
Inflammé oui simples 

9 M 10 oui 2 + D - + + 12400 45 n.f. Conv. Blanc non simples 

1
0 F 34 oui 3 + V - + + 12000 36 Echo+ 

TDM+ Cœlio. Congestif 
Inflammé oui simples 
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES 

A. Prévalence 

Dans notre série, (Moujahid 2016), nous rapportons  10 cas (0,81%) d’oxyurose  

appendiculaire  sur 1224 appendicectomies  (Février 2008- décembre 2015). 

B. Age 

Dans notre série, l’âge moyen des patients  était de 26  ans  avec des extrêmes allant de 

6 à 54 ans. La distribution des cas selon la tranche d’âge est représentée sur Figure 22, 

montrant que l'oxyurose appendiculaire a été plus fréquente dans la tranche d'âge supérieure à 

30 ans. 

 

Figure 22 : Distribution des cas selon la tranche d’âge. 

C. Sexe 

Cinq patients de notre série sont de sexe masculin et les cinq restants sont de sexe 

féminin, donnant un pourcentage de 50% pour chaque sexe.  
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II. DONNEES CLINIQUES 

La symptomatologie clinique était d’installation variable, allant de 1 à 3 jours, dominée 

par la douleur abdominale localisée au niveau de la fosse iliaque droite (figure 23).  

On a pu constater un état nauséeux avec parfois des vomissements et une diarrhée chez 

4 patients (figure 24). Cependant, aucun patient ne présentait un prurit anal. 

Une sensibilité de la fosse iliaque droite avec une fièvre à 38°C chez deux malades. 

 

Figure 23 : Pourcentage des différents symptômes retrouvés chez les patients. 

 

Figure 24 : Nombre de cas retrouvés pour chaque  trouble digestif. 
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III. EXAMEN CLINIQUE 

L’examen clinique a objectivé un signe de Mac Burney positif chez tous les patients.  

Chez la moitié des patients, on a constaté une défense au niveau de la fosse iliaque 

droite (figure 25). Le reste de l’examen était sans particularité.    

 

 

 

Figure 25 : Données de l’examen clinique 
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IV. BILAN BIOLOGIQUE 

Les dix patients avaient une hyperleucocytose supérieure à 11500 elts/mm3, avec un 

maximum de 18000 elts/mm3 et une CRP supérieure à 10 mg/l, avec un maximum de 54 mg/l 

(figures 26 et 27). Le taux des polynucléaires neutrophiles variait entre 30% et 82%. Celui des 

polynucléaires éosinophiles étaient entre 120 et 420 elts/mm3. (figure 28 et 29).    

 

Figure 26 : Taux de globules blancs par patient 

 

Figure 27 : Valeur de la CRP par patient. 
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Figure 28 : Taux de neutrophiles chez les 10 patients. 

 

 

Figure 29 : Taux d'éosinophilie chez les 10 patients. 
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V. RADIOLOGIE  

L’examen radiologique s’est essentiellement basé sur l’échographie abdominale et la 

tomodensitométrie abdomino-pelvienne (figure 30). Cette dernière, réalisée chez 7 patients 

(70%), a montré des signes en faveur d’une appendicite aigue (appendice tuméfié  avec  

épaississement de la graisse mésentérique en regard). L’échographie, réalisée chez seulement 

quatre personnes, a  montré des signes indirects d’appendicite,  comme par exemple : un 

épanchement  liquidien  de faible  abondance  au niveau  de la  FID avec  une agglutination 

des anses intestinales en regard de l’appendice. Elle a été complémentée par la 

tomodensitométrie chez deux patients.  

 

 

 

Figure 30 : Données radiologiques. 
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VI. TRAITEMENTS 

A. Traitement chirurgical  

La plupart des patients ont été traités par voie cœlioscopique (figure 31). L’appendice 

était d’aspect normal dans deux cas, congestif et inflammé dans six cas, tuméfié dans deux 

cas, abcédé avec un épanchement localisé dans un cas (figure 32).   

 

 

Figure 31 : Mode chirurgical en pourcentage. 
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Figure 32 : Aspects de l’appendice à l’examen macroscopique (nombre de cas). 

 

B. Traitement Médical 

Tous nos patients ont reçu un traitement à base d’albendazol (Zentel®) avec une 

deuxième prise 15 jours plus tard. 

C. Traitement Prophylactique  

Un traitement à base d’albendazol (Zentel®)  avec une deuxième cure 15 jours plus tard 

prescrit pour  l’entourage du patient, ainsi que l’application des mesures d’hygiène, à savoir, 

la coupure des ongles, lavage soigneux des mains, etc. 
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VII. SUITES OPERATOIRES 

Les suites opératoires étaient simples pour la quasi-totalité des patients. Un seul cas 

(patient n°7) avait présenté des douleurs abdominales persistantes et des vomissements 

pendant deux jours  jusqu’à la reprise du transit intestinal, ainsi que des douleurs scapulaires  

en rapport avec un pneumopéritoine.  

VIII. EXAMEN ANATOMOPATHOLOGIQUE 

Le diagnostic d’oxyurose appendiculaire n’a été posé que sur l’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire dans 10 cas et évoqué en per-opératoire dans 

seulement deux cas. Tous les oxyures retrouvés étaient  endoluminaux, Dans  4 cas (40%)  la 

muqueuse appendiculaire était le siège d’un processus inflammatoire avec  la présence de 

polynucléaires neutrophiles plus ou moins altérés.    

A noter que l'appendice était d'aspect normal sans signes inflammatoire dans deux cas 

(appendice blanc) 

Toutefois, aucun autre parasite n’a été identifié et aucun œuf d’oxyure n’a été retrouvé 

dans la lumière de l’appendice.   



Discussion  

 

 

38 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Discussion  

 



Discussion  

 

 

39 

I. OXYUROSE- GENERALITES  

A. Définition 

L'oxyurose est une parasitose due à un ver, l'Enterobius vermicularis, communément 

nommé « oxyure ». Il s'agit d'une parasitose digestive bénigne et très fréquente, notamment 

chez l'enfant. Il s'agit de la parasitose la plus répandue dans le monde. 

Le vecteur de l'oxyurose est un petit nématode (ver rond), l'Enterobius vermicularis, qui 

mesure de 1 à 4 mm pour le mâle et de 8 à 13 mm pour la femelle. Cette dernière possède une 

longue extrémité postérieure pointue. 

Les femelles sont blanches et bien visibles dans les selles. Leur extrémité postérieure est 

progressivement effilée alors que celles des mâles, qui sont moitié moins longs, est enroulée 

ventralement. Ces derniers ne sont vus que dans les selles de purgation. 

Les femelles migrent vers l'anus (généralement la nuit) et y déposent de 10 à 20 000 

œufs. Elles sécrètent également une substance irritante qui incite l'hôte à se gratter (prurit anal 

ou ano-vulvaire), transférant les œufs sur les doigts. Lorsque ceux-ci sont ingérés 

(directement par contact doigts/bouche ou indirectement par contact avec les aliments), ils 

éclosent dans le système digestif et arrivent à maturité en 30 à 45 jours. 

Les œufs, d'une taille de 50 µm environ, sont assez volatils et permettent parfois une 

contamination par voie aérienne. 
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B. Epidémiologie 

1. Agent Pathogène 

 Classification zoologique ( [15])   

L’agent causal de l’oxyurose, est un parasite connu depuis longtemps: l’Enterobius 

vermicularis. On reconnaît actuellement une deuxième espèce nommée Enterobius gregorii, 

 [16]- [19]. La taxonomie des deux parasites est la suivante: 

 Embranchement : Némathelminthes 

 Classe : Nématodes 

 Sous-classe : Secernenteia (Phasmidia) 

 Ordre : Ascarididae 

 Famille : Oxyuridae 

 Genre : Enterobius 

 Espèces : Enterobius vermicularis, (seconde espèce: Enterobius gregorii) 

 Caractéristiques morphologiques: ( [20]- [23]) 

Adulte 

Les oxyures sont des petits organismes blancs, cylindriques, fusiformes, à section 

circulaire (vers ronds). Ils sont dépourvus de cavité cœlomique et d’appendices. Leur corps 

non métamérisé est protégé par une cuticule stratifiée, protéique dont la présence impose une 

croissance par mues. Cet exosquelette assure une protection mécanique et physiologique tout 

en permettant les mouvements. Ils possèdent à leur extrémité antérieure un renflement 

cuticulaire vésiculeux strié, une bouche entourée de trois lèvres capables de se rétracter dans 

le corps assurant une fixation solide sur la muqueuse intestinale. Les deux crêtes 

longitudinales latérales permettent une identification facile de ces parasites sur les coupes 

anatomopathologiques. L’œsophage est musculaire avec un bulbe postérieur caractéristique. 
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Les principales différences entre les deux espèces (Enterobius vermicularis et 

Enterobius gregorii) portent sur l’ornementation cuticulaire, la longueur et la forme du 

spicule. Ce dernier qui constitue l’organe copulateur est recourbé en hameçon pour les deux 

espèces. Il mesure 0,9 à 3,8 mm de long et 0,1 à 0,2 mm de diamètre pour Enterobius 

vermicularis et 1,3 à 2,8 mm de long et 0,1 à 0,2 mm de diamètre pour Enterobius gregorii.   

La femelle est ovipare, semblable pour les deux espèces, mesure 9 à 13 mm de long et 

0,3 à 0,5 mm de diamètre. Elle possède une queue pointue occupant le tiers de la longueur 

totale du corps.  Les voies génitales sont constituées par deux utérus et deux ovaires. Elles 

s’ouvrent par un trou commun, aboutissant à une vulve transversale à lèvres saillantes, située 

un peu en avant du quart antérieure du corps. L’anus est à environ 2mm de la pointe 

terminale. (Figures 33-34). 

 

    

Figure 33 : Adultes d’E.V vus à l’œil nu (gauche,  [24] [25]) et vue à la loupe (droite, [25]) 
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L'oxyure adulte est un petit ver rond, blanc, filiforme et très mobile (figures 34 et 35). 

 Le mâle mesure 3 à 5mm de long sur 200µ de large avec une extrémité postérieure 

tronquée et recourbée ventralement et un spicule permettant de différencier les 2 

espèces. 

 La femelle mesure 9 à 12 mm de long sur 500 µ de large et présente une queue 

effilée et pointue. La vulve s'ouvre au niveau du tiers antérieur du corps. 

 

  

Figure 34: Oxyurose adulte – femelle (gauche)  [26] et mâle (droite)   [27] . 
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Figure 35: Schéma d’adultes d’Enterobius vermicularis: (a) femelle et (b) male,  [27]. 

 

 Chez le mâle et la femelle : 

o l'extrémité antérieure porte une bouche munie de 3 lèvres discrètes (une dorsale et 

deux latérales) faisant saillie à l'état de repos et pouvant se rétracter dans le corps 

du ver assurant une fixation solide à la muqueuse intestinale. 

o la cuticule possède des épaississements latéraux formant une crête prismatique 

caractéristique permettant la reconnaissance facile de ces parasites sur une coupe 

anatomopathologique.  

Œuf  

Les œufs sont lisses, à parois épaisses, oblongues, asymétriques, avec une face plus 

convexe que l’autre et un pôle plus aigu d’où sortira la larve. Ils mesurent 50 à 60 µm de long 

et 30 à 32 µm de large  [17]. Ils possèdent une coque épaisse de 20 microns, claire, constituée 

par trois membranes, une membrane protéique externe et deux chitinoides internes. Au pôle 

céphalique se trouve une zone fragile (aire poreuse) qui sera facilement dissoute par les sucs 
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digestifs libérant l’embryon. A la ponte, l’œuf renferme un embryon gyriniforme. Ce dernier 

se transforme en quelques heures en un embryon vermiforme infectieux, si le degré 

hygrométrique est favorable et la température d’environ 30°C, conditions qui se trouvent 

parfaitement réalisées au niveau de l’anus où se produit la ponte. Dans le milieu rectal et les 

déjections il y a donc des œufs renfermant un embryon infectieux. Le phénomène qui ne 

s’observe pas pour les autres œufs des nématodes parasites de l’Homme, permet l’auto 

infestation. Il est important d’insister sur ce fait capital qui explique les réinfestations 

continuelles. (Voir figures: 36, 37 et 38).  

 

 

Figure 36 : Œufs d’E.V. vus au microscope optique (grossissement ×400)  [28]. 
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Figure 37 : Œufs d’E.V.  vus sur un scotch test anal grossissement ×100  [17].  

 

Les œufs sont ovalaires, mesurant 50 à 60µ de long sur 30 à 32 µ de large. Leur coque 

est épaisse, lisse, à double contour avec une face aplatie leur donnant un aspect asymétrique 

très caractéristique. A la ponte, les œufs contiennent un embryon mobile. 

 

Figure 38 : Œuf d'oxyure embryonné  [29]. 
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Trois remarques importantes doivent être faites : 

 les œufs, pondus à l'extérieur, ne sont pas mêlés au bol fécal et ne peuvent donc pas 

être retrouvés par examen coprologique ; 

 les œufs, embryonnés lors de la ponte, sont immédiatement infectieux avec, comme 

première conséquence, l'auto-infestation par transport manuel direct, de règle chez 

l'enfant. D'autre part, leur apport massif et la durée (environ 28 jours) de l'évolution 

jusqu'à la ponte des femelles qui en résulte, expliquent le rythme des poussées 

d'oxyurose si souvent rattaché à une influence lunaire ; 

 enfin, par ces œufs infectieux qui souillent les vêtements de nuit, la literie et la 

poussière des locaux, l'oxyurose constitue une véritable « parasitose infectieuse » 

que favorisent la promiscuité familiale ou communautaire et le manque d'hygiène. 

Habitat et biologie 

Réservoir et habitat du parasite   [17] [20] [19] [30] 

L’Homme représente le réservoir normal d’Enterobius vermicularis et d’Enterobius 

gregorii. D’autres espèces d’oxyures peuvent contaminer certains primates, mais ne passent 

pas chez l’Homme  [17]. Cependant l’Enterobius vermicularis peut parasiter le chimpanzé et 

peut également se rencontrer chez le rat et d’autres primates non humains  [31].  

Pour les deux espèces, les vers adultes vivent, généralement, sur la muqueuse de l’iléon, 

sur la région cæco-appendiculaire et les parties adjacentes du colon, où ils ne provoquent 

habituellement aucune pathologie. 

Nutrition  [15] 

 Les oxyures se nourrissent aux dépend du contenu intestinal et exceptionnellement du 

sang  [20]. Leurs tubes digestifs se composent d’une cavité buccale, d’un pharynx, d’un 

intestin et d’un rectum. Leurs intestins sont de simples tubes épithéliaux sans aucune 

spécialisation régionale et les détails de leurs processus digestifs sont mal connus  [15]. 
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Reproduction   [15]  

Les oxyures sont des organismes gonochoriques qui ne se reproduisent que par voie 

sexuée. Bien qu’ils aient un dimorphisme sexuel accentué, le système reproducteur des 

oxyures est semblable dans les deux sexes. Il comprend deux gonades de longueur variable. 

Chez les femelles ces gonades sont relativement développées, l’un des ovaires est antérieur, 

l’autre est placé dans la partie postérieure, avec un utérus allongé. Sur une coupe anatomique 

transversale, l’ensemble parait sous forme de « T »  [32]. Le vagin se situe vers la fin du tiers 

antérieur du corps. Ce sont des organismes ovipares, l’accouplement se fait au niveau de la 

région iléocæcale et la ponte se fait au niveau de la marge anale de l’hôte. A la ponte, les œufs 

sont embryonnés.  

Longévité  

La durée de vie des oxyures varie de 37 à 93 jours pour les femelles, elle est d’environ 

50 jours pour les mâles  [32]. 

2. Cycle évolutif 

Le Cycle 

Le cycle est monoxène, strictement humain et dure 21 jours. L'œuf, dans l'estomac, 

libère une larve qui gagne l'intestin où elle subit 5 mues successives et se transforme en adulte 

(figure 39). 

Les mâles sont généralement murs sexuellement avant les femelles. L'accouplement se 

fait dans le gros intestin, la femelle gagne alors la marge de l'anus ou la vulve où elle va 

pondre environ 10 000 œufs en 20 à 60 minutes, le soir ou la nuit, avant de mourir. Durée de 

vie: 2 à 3 mois. Les premières pontes surviennent entre 30 et 60 jours après la contamination. 

La ponte se fait donc en dehors des défécations et il n'y a pas de mélange des œufs avec 

les selles (ou exceptionnellement). 
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Figure 39 : Expulsion des milliers d'œufs par l'oxyure femelle  [29].  

 

L'œuf contient un embryon gyriniforme (en forme de têtard). Une maturation dans le 

milieu extérieur n'est pas nécessaire pour que l'œuf devienne infestant ; il l'est au moment de 

la ponte. Cette particularité permet l'auto-infestation : le sujet se recontamine à partir des œufs 

provenant de ses propres parasites. 

L'auto-infestation explique l'intensité du parasitisme qui caractérise habituellement 

l'oxyurose. Le fait pour l'œuf d'être directement infestant explique également la grande 

contagiosité de la parasitose. L'œuf peut rester 2 à 3 semaines sur le sol sec, dans les 

vêtements ou dans les draps, mais il résiste mal à l'humidité  [26]. 

Modes de transmission 

La contamination se fait par ingestion des œufs. Il existe 3 modes de transmission: 

 La transmission directe de l'anus à la bouche par l'intermédiaire des ongles des 

doigts favorisée par le prurit. Cette auto-infestation, fréquente chez l'enfant, 

explique les atteintes chroniques et souvent intenses. Le contact des mains souillées 

avec celles de l'entourage permet aussi une contamination interhumaine directe 
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 La transmission indirecte par l'intermédiaire des objets ou aliments contaminés par 

des œufs 

 L'inhalation puis l'ingestion d'œufs embryonnés en suspension dans les poussières. 

Ce mode de transmission est favorisé par la présence des œufs dans la literie, les 

vêtements et sur les objets domestiques souillés 

 L’infestation exogène  [32] [33] 

 C’est la plus habituelle et la plus fréquente chez l’enfant, explique les atteintes 

massives et répétées. Elle peut être :  

 Directe : de l’anus à la bouche par l’intermédiaire des ongles, favorisée par le prurit 

et on parle de l’auto-infestation exogène   

 Indirecte, par l’intermédiaire des objets ou des aliments contaminés par des œufs 

viables.  

L’auto infestation rétrograde ou retroinfection  [32] [34]  

Après éclosion au niveau de la marge anale, la larve rejoint par voie rétrograde le 

rectum puis le cæcum où elle devient adulte entretenant le cycle parasitaire même en présence 

d’une hygiène des mains rigoureuse. Ce mode de transmission reste cependant très 

controversé.  

L’auto infestation endogène :  

Se fait par ponte dans la paroi du tube digestif, ce mode reste possible mais discutée 

 [32]. 

Facteurs favorisants 
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La transmission de l'oxyurose est surtout favorisée par la vie en collectivité : jardins 

d'enfants, écoles, orphelinats, casernes, hôpitaux psychiatriques, etc. Elle est aussi 

essentiellement une affection familiale, se transmettant à l'intérieur de la maison. Certaines 

professions sont plus exposées : personnel enseignant, personnel soignant. 

Du fait de leur légèreté, les œufs des oxyures peuvent se diffuser facilement. Ils se 

retrouvent dans les literies, les vêtements, sur les objets domestiques, ou sont transportés par 

les mains  [32]. Dans les collectivités d’enfants, on peut les retrouver sur les murs, dans les 

salles de classe, sur les lavabos, dans les toilettes…, en effet une moyenne de 5000 œufs par 

pied carré a été détectée sur les murs des salles d’une école. Ainsi, la promiscuité et la vie en 

groupe reste le facteur le plus favorisant de la transmission des oxyures   [17] [32]. 

L'insuffisance de l'hygiène personnelle pourrait aussi accroître le risque d'infection;  [35]. Les 

autres facteurs ne sont pas bien caractérisés, mais peuvent inclure la périodicité saisonnière 

 [36] [37] et la race, en effet d’après certains auteurs la race blanche est la plus prédisposée ; 

 [38]. 

C. Répartition géographique et prévalence 

1. Répartition géographique 

Parasitose cosmopolite endémique, l'oxyurose peut être rencontrée sous tous les climats. 

L’oxyurose est une parasitose cosmopolite, largement répandue sur toute la planète. 

Contrairement aux pays tempérés, les zones tropicales sont relativement moins touchées, par 

ce que les enfants portent peu de vêtements, se baignent souvent, et que les expositions au 

soleil détruisent les œufs  [16] [17]. On estime à plus d’un milliard le nombre de personnes 

infectées dans le monde. Toutes les classes sociales sont confondues  [32] [39]. Elle est surtout 

prédominante en Russie, en Europe et en Amérique du nord où la population d’âge scolaire 

est souvent infectée à 80 %  [40]. 
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Aux États-Unis, l’oxyurose serait retrouvée chez 20 à 42 millions d’individus, touchant 

principalement les enfants, les personnes placées en institutions  [17]. Les deux sexes sont 

également touchés. La prévalence est plus forte chez les jeunes enfants scolarisés (5 à 10 ans), 

et inhabituelle à l’âge inférieur à 2 ans. Elle varie selon les études épidémiologiques de 14 % 

à 90 %  [17] [41]. De forts taux de prévalence ont été enregistrés parmi les homosexuels 

masculins, sans qu’on puisse considérer l’oxyurose comme une infection opportuniste au 

cours du syndrome de l’immunodéficience acquise (SIDA),  [17] [32]. 

2. Prévalence  

L'oxyurose atteint environ 14% à 90% des enfants avec un maximum entre 5 et 10 ans 

 [26]. 

D. Cycle parasitaire 

Le cycle d’Enterobius vermicularis, est un cycle monoxène direct, dont l’Homme est le 

seul hôte. L’infection commence le plus souvent par l'ingestion d'œufs. Cette ingestion peut se 

produire par les ongles, par les aliments souillés, ou encore par l'inhalation de poussières 

contenant des œufs. Après ingestion, et suite aux ramollissements et la digestion de la coque 

sous l’effet des sucs digestifs, les œufs éclosent dans l’estomac et le duodénum et donnent 

naissance à une larve rhabditoïde  [17] [20]. Cette dernière est peu mobile, dépourvue 

d’armature céphalique et mesure 140 à 150 µm de long  [17]. Elle migre jusqu’à l’iléon, le 

cæcum et l’appendice. En 2 à 4 mues dans l’intestin grêle, les larves deviennent adultes et 

capables de s’accoupler  [42]. 

Après l’accouplement dans la région iléocæcale, les mâles restent sur place où ils 

meurent et sont expulsés dans les selles. Les femelles migrent le long du côlon. Elles 

progressent de 12 à 14 cm par heure  [32]. Les femelles gravides traversent l’anus, cette 

migration s’effectue essentiellement la nuit  et dure environ 3 heures  [43]. Elles se fixent alors 

par leurs lèvres cornées sur la peau de la marge anale (phénomène responsable du prurit) et y 

pondent entre 4 000 et 17 000 œufs (10 000 en moyenne), en une quinzaine à soixantaine de 

minutes  [43] [44]. Ces œufs sont agglomérés en masses cylindriques blanchâtres sous l’effet 
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des contractions utérines violentes, et sont déposés dans les replis de la muqueuse anale. Une 

migration des femelles, dans un rayon de 6 cm autour de l’anus, peut être observée 

particulièrement chez la petite fille dont les voies génitales constituent un milieu de ponte 

favorable. Après la ponte, les femelles meurent et sont éliminées  [17] [32].  

 

Figure 40 : Le cycle biologique d’Enterobius vermicularis, agent de l’oxyurose  [17]. 

 

Au moment de la ponte, les œufs renferment des embryons gyriniformes, immatures et 

non infectants. Si le degré d’hygrométrie et la température sont favorables, ils se 

transforment, en 6 heures environ, en embryons vermiformes, infectants. Ces conditions sont 

réalisées dans le mucus rectal et dans l’anus  [45]. Dans un milieu avec un taux d’humidité de 

50 % et une température autour de 21°C, les œufs survivent plus de 20 jours  [46]. La durée 

moyenne du cycle est de 3 semaines, variant de 15 à 45 jours  [17].  (Figure 40) 
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E. Signes Cliniques 

En général, le portage d’E. Vermicularis est asymptomatique  [47]. La clinique est 
dominée par un prurit anal avec possibles complications et syndrome neurologique.   

1. Les principaux symptômes 

La majorité des cas est asymptomatique. Cette pathologie est le plus souvent bénigne et 
latente, ce qui facilite par ailleurs la contamination des personnes de l’entourage. Ce sont les 
enfants qui sont le plus concernés par cette maladie. 

 Les symptômes les plus courants sont surtout digestifs mais aussi généraux. Le premier 
signe rencontré et le plus caractéristique, est un prurit anal nocturne déterminé par la 
migration des femelles sur le point de pondre dans la région péri-anale. Il est d’intensité 
variable au cours de la journée, le plus souvent maximum au coucher ou la nuit. Il peut 
entraîner des lésions péri-anales de grattage ou même un eczéma, qui peuvent se surinfecter. 
L’observation de la marge anale peut montrer un piqueté hémorragique dû aux morsures des 
vers femelles lors de la ponte des œufs. Ces démangeaisons peuvent avoir pour conséquences 
des troubles du sommeil tels que des insomnies ou des cauchemars. 

Les autres symptômes pouvant être retrouvés sont peu caractéristiques et inconstants : 
douleurs abdominales (y compris les coliques)  [48], nausées, anorexie et diarrhées, pouvant 
entraîner une perte de poids  [49]. Plus rarement chez la petite fille, particulièrement en 
période pré-pubère, les femelles remontent jusqu’à la vulve où elles peuvent provoquent un 
prurit vulvaire et/ou une vulvo-vaginite  [50]. Des troubles du comportement tels qu’une 
irritation, de la nervosité ou un sommeil perturbé, peuvent être à l’origine de perturbations 
relationnelles avec l’entourage et d’une baisse de l’efficacité (notamment scolaire)  [51]. Ces 
troubles pourraient être dus à une carence en certains oligoéléments comme le cuivre, le zinc 
et le magnésium, E. vermicularis s’en nourrissant  [52]. Les grincements de dents sont 
retrouvés dans la littérature, mais il n’a jamais été vraiment prouvé qu’ils étaient liés à 
l’entérobiase. Ont aussi été associées à l’infection à E. vermicularis infection urinaire aigüe, 
énurésie secondaire et incontinence urinaire. Chez la  femme, des pertes vaginales avec ou 
sans endométrite, sont parfois observées  [53]. 
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2. Les complications 

Les complications sont rares mais potentiellement graves. Bien sûr, la première 

complication est une surinfection des lésions de grattage : dermatite bactérienne ou 

folliculite [54]. Les autres types de complications sont dus à des localisations ectopiques du 

parasite. La découverte du parasite est alors souvent fortuite lors d’examens d’urines, de 

frottis vaginaux ou d’examens anatomopathologiques de biopsies. 

 Les deux localisations les plus souvent retrouvées sont pour l’une digestive, elle 

concerne l’appendice, et pour l’autre extradigestive, elle concerne le tractus génital féminin. 

Les localisations les plus courantes  

 L’appendice 

La migration de parasites dans l'appendice cæcal peut donner des symptômes qui 

ressemblent beaucoup à ceux de l'appendicite aiguë  [55] [56]: douleurs dans le quadrant 

inférieur droit de l’abdomen, pouvant être aiguës ou intermittentes, diminution de l’appétit, 

avec ou sans vomissements, et présence éventuelle de fièvre  [57]. Dans tous les cas, le patient 

est opéré pour une appendicectomie. Lors de l’examen histopathologique des tissus, il est 

alors découvert un ou plusieurs vers adultes dans la lumière de l’appendice  [58], (figures 41 et 

42). C’est le parasite le plus couramment rencontré dans les pièces d’appendicectomies. 
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Figure 41 : Enterobius vermicularis dans la lumière de l’appendice  [58].  

 

Figure 42 : Oxyure adulte dans l’appendice en coupe transversale, ( x50)  [26]. 
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Figure 43 : E.V.  vu en peropératoire par laparoscopie  [59]. 

La section du ver est bien ronde, figure 42. On distingue nettement de l’extérieur vers 

l’intérieur une cuticule épaisse portant deux crêtes latérales, des masses musculaires 

volumineuses peu nombreuses faisant saillie dans la cavité cœlomique (musculature de type 

méromyaire), le tube digestif et l’utérus. L’E. Vermicularis  peut-être visible en per-opération 

lors d’une laparoscopie de l’oxyurose appendiculaire, figure 43. Puisque ce type de 

complication est le focus de ce travail, plus de détails sont donnés dans la section consacrée  

à la discussion.   

 Le tractus génital féminin 

Il est aisé de penser que le ver femelle peut se déplacer facilement de la marge anale 

jusqu’au vagin, l’utérus, les trompes de Fallope  [60] et même la surface des ovaires  [61] [62]. 

Ce sont les sites les plus courants d’entérobiase extradigestive  [63]. 

 Chez la fillette, une vulvo-vaginite peut être le signe d’une entérobiase, surtout si ce 

symptôme persiste et qu’il est accompagné de prurit vulvaire essentiellement nocturne. A 

l’examen, il n’est pas rare de constater l’association avec d’autres types de parasites comme 

Escherichia coli par exemple  [64]. 
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 Chez la femme, il a été trouvé des œufs et des larves d’E. Vermicularis dans les urines 

ainsi que dans les pertes vaginales (figure 44), sans pour autant que soit associé un prurit  [65]. 

Parfois, c’est lors de l’examen histologique de nodules qu’il est découvert un ver adulte ou 

des œufs d’E. Vermicularis  [66]. Ces nodules peuvent être localisés sur la vulve ; il est alors 

facile de les détecter  [67] à la surface des ovaires, où ils sont trouvés fortuitement lors d’une 

opération pour toute autre pathologie. Ils peuvent aussi se situer dans les trompes de Fallope, 

où là aussi leur découverte est le fruit du hasard, ou à tout autre endroit du tractus génital 

féminin. 

 

Figure 44: Larve d’E.V. dans l’œuf  [65]. 

Un événement, dont la fréquence et l’importance ne sont pas claires, est le transfert d’E. 

coli et autres organismes coliformes par E. vermicularis (le grattage périnéal induit la 

colonisation) dans la vessie et le tractus urinaire féminin. Le prurit anal ou vulvaire n’est pas 

systématique ; le diagnostic d’entérobiase est rarement posé d’emblée. 
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Les localisations plus rares  

 Le tube digestif 

Parfois, l’intestin peut être sévèrement atteint par E. vermicularis  [68]. Cependant, il n’a 

jamais été démontré que ce ver pouvait avoir une action invasive par lui-même. Il est donc 

supposé que l’iléon, le cæcum, le colon et le rectum présenteraient par ailleurs d’autres 

lésions (causées par Campylobacter pilori par exemple). Le parasite provoque alors une 

inflammation du tube digestif (figure 45), qui peut même faire penser à une maladie de Crohn 

 [69].  

 

Figure 45 : Coupe longitudinale : stade larvaire d'une femelle avec nombreux œufs  [69]. 

 Le péritoine 

Il a été décrit quelques cas de nodules contenant des vers et des œufs retrouvés sur le 

péritoine  [70] [71]. La porte d’entrée du parasite est probablement le tractus génital féminin 

via les trompes de Fallope, ou bien une lésion opératoire pouvant dater de plusieurs années ; 

la découverte est là aussi fortuite. 
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 Le foie 

E. vermicularis atteint rarement le foie  [72]. Une caractérisation précise des métastases 

hépatiques suspectées est donc indispensable pour éviter un acte chirurgical inutile  [73]. 

 Les poumons 

Cette localisation est très rare. Lors d’un examen radiologique pulmonaire de routine 

chez un homme, il a été découvert une lésion non calcifiée sur la partie inférieure du poumon 

droit  [74]. Après excision du tissu nécrotique et inflammatoire, il a été observé des œufs et 

des vers femelles nécrosés d’E. Vermicularis. Cette fois-ci, la porte d’entrée du parasite est 

supposée être la bouche, d’autant plus que ce patient était traité pour une entérobiase un mois 

auparavant. 

 Les reins 

Des œufs d’E. Vermicularis ont été retrouvés lors d’un examen histologique réalisé chez 

une femme venue consulter pour des douleurs abdominales  [75]. Des vers adultes ont 

également été observés dans le parenchyme rénal d’un patient adulte  [76]. 

F. Diagnostic Biologique 

La grande majorité des examens parasitologiques se font sur les selles. Dans la plupart 

des cas, lorsqu’un individu est parasité, le premier échantillon de ses selles est positif. 

Cependant, pour la détection d’E. Vermicularis, l’examen le plus spécifique est le scotch-test. 

1. A l’œil nu 

Le ver femelle mesurant autour d’un centimètre, il peut être vu à l’œil nu sur la marge 

anale ou rarement sur les sous-vêtements ou dans les selles ; c’est souvent la maman qui fait 

cette observation. 
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2. Diagnostic Parasitologique direct - Le « scotch-test » 

Cet examen est aussi nommé test de Graham, test au ruban adhésif ou test à la 

cellophane adhésive. C’est l’examen spécifique de référence  [77], dont les étapes sont sur 

figure 44. 

Les œufs étant infestants, la manipulation doit se faire avec des gants. Il faut placer un 

morceau de ruban adhésif transparent (et non translucide ou de couleur) d’environ sept 

centimètres de long au bout d’un abaisse langue, face collante vers l’extérieur (1). Puis écarter 

les fesses du patient et placer le scotch sur l’anus ; bien appuyer le scotch sur la marge anale 

(2). Ce morceau doit ensuite être retiré de l’abaisse à l’aide d’une pince (3), et être collé sur 

une lame porte objet (4), pour être enfin directement observé au microscope  [78]. Le résultat 

est visible sur les figures 46 et 47. 
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 (a) 

 

(b) 

 

(c) 

 

(d)  

    

Figure 46: Procédure de scotch-test de Graham  [29]. 
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Figure 47 : Œufs d’oxyure sur scotch  [80] (gauche) et Scotch test positif  [81](droite) 

 

Le prélèvement doit être effectué le matin avant la toilette et avant d’aller à la selle. 

Pour augmenter les chances de positivité du test, le mieux est de faire un prélèvement sur trois 

jours consécutifs.  

 L’écouvillonnage anal constitue une autre technique de recherche des œufs d’oxyure. Il 

faut passer un écouvillon sur la marge anale, le secouer dans un tube contenant quelques 

millilitres d’eau distillée, centrifuger, puis examiner le culot de centrifugation. Cette 

technique de recherche est difficile à réaliser, polyphasique, longue et nécessite une logistique 

plus coûteuse pour une faible efficacité par rapport au scotch-test anal  [79].  

3. Les examens de selles 

Les œufs d’E. Vermicularis peuvent être observés au microscope sur un échantillon de 

selles, souvent lors de la recherche de tout autre parasite. Cette observation se fait toujours par 

un examen direct et après les concentrations. Les selles peuvent être conservées au froid  

(+ 4°C) si elles doivent être examinées dans un délai relativement court. Sinon, il existe des 

méthodes de fixation qui permettent une conservation sans limite de temps. 
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4. Les analyses du sang 

 L’hémogramme  

Les infections helminthiques provoquent généralement une hyperéosinophilie variable 

 [82]. Dans le cas de l’entérobiase, elle est souvent modérée, parfois normale et rarement très 

élevée. Elle oscille légèrement lors des épisodes de réinfestation. 

 La sérologie  

Il est fréquent d’observer une augmentation des immunoglobulines E (IgE) lors 

d’infestations helminthiques. Mais certains auteurs considèrent que la sérologie ne donne 

aucun renseignement en cas d’entérobiase  [83]. Cependant, une équipe  [84] a voulu comparer 

le taux d’IgE d’enfants parasités par E. vermicularis et/ou Giardia intestinalis, et celui de ces 

mêmes enfants après traitement. Quatre-vingt-dix enfants parasités ont participé à l’étude 

(quarante-six par G. intestinalis, vingt-six par E. vermicularis, dix-huit par les deux) et vingt-

quatre enfants sains ont constitué le groupe contrôle. Il en ressort que les enfants parasités par 

E. vermicularis ont un taux d’IgE moyen supérieur à ceux infectés par G. intestinalis ; mais le 

taux n’est pas supérieur que les enfants soient parasités par l’un ou les deux parasites. Les 

enfants infectés ont été traités par du métronidazole (15-20mg/kg/j pendant 10 jours) en cas 

de giardiase, du mébendazole (dose unique de 100 mg) en cas d’entérobiase, et la 

combinaison des deux traitements en cas de parasitisme mixte. L’étude montre que le taux 

d’IgE est significativement différent avant et après traitement ; la diminution du taux d’IgE 

pourrait donc être un témoin de l’efficacité du traitement. 

5. Autre méthode d’examen : la coloscopie 

Lors d’une coloscopie réalisée chez une femme de quarante-neuf ans, Goldenberg et 

Marignani  [85] ont pu observer E. vermicularis dans la lumière du colon. Cette observation 

fortuite a été la première rapportée ; ensuite, d’autres auteurs ont fait le même constat  [86]. La 

biopsie permet alors de faire un diagnostic différentiel avec la maladie de Crohn. 
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G. Traitement 

1. Traitements « Anciens » 

Avant de disposer des thérapeutiques actuelles, d’autres méthodes étaient utilisées. 

Ainsi, au niveau topique étaient pratiqués des lavements locaux d’eau salée ou d’infusion de 

tanaisie. L’utilisation de suppositoires à base de mercure ou de sébacate de pipérazine était 

également préconisée ainsi que des badigeonnages de la région anale avec une solution hydro-

alcoolique de violet de gentiane à 1%  [87]. Concernant les traitements systémiques, de 

nombreux vermifuges dont l’efficacité n’était pas certaine et l’innocuité plutôt relative ont été 

utilisés, par exemple : semen-contra et santonine, stovarsol, thymol, carbonate de bismuth, 

phénothiazine, dérivés de triphénylméthane, tels que le violet de gentiane. Les antibiotiques 

appartenant au groupe des tétracyclines, et en particulier l’oxytétracycline ont été préconisés 

aux Etats Unis  [87]. 

2. Moyens médicamenteux 

Depuis la compréhension des particularités biologiques des oxyures, la recherche a été 

orientée vers une thérapie adaptée aux traitements de l’oxyurose. A l’heure actuelle, les 

médicaments dont on dispose se caractérisent par une efficacité immédiate et une tolérance 

remarquable. Tandis que, les mesures prophylactiques conditionnent le traitement vue la 

fréquence des réinfestation et la forte contagiosité de la parasitose. Le Tableau 2, résume les 

principales molécules utilisées contre cette helminthiase avec des spécialités commercialisées 

au Maroc  [88]– [93].  
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Tableau 2: Traitement médical de l’oxyurose 

NOM CHIMIQUE DCI NOM 
COMMERTIAL PRESENTATION POSOLOGIE EFFICACITE EFFETS 

SECONDAIRES REMARQUES 

PIPERAZINE POVANYL® 

-Suspension à 
1,5% 
-Comprimés à 
50 mg 

-Adulte : 1 
comprimé /10 Kg 
-Enfant : 1 
cuillère à 
café/10Kg 

+ 
-Gastralgies  
-Nausées  
-Vomissements 

-A renouveler 20 
jours plus tard. 
-Indiqué lors des 
premiers mois de 
grossesse 

PAMOATE DE 
PYRANTEL 

COMBANTRIN® 
HELMINTOX® 

-Suspension à 
25 mg/ml 
-Comprimés à 
100 mg 

-Adulte : 1 
comprimé /10 Kg  
-Enfant : 1 
cuillère à café 
pour 10Kg 

++ -Troubles digestifs 
-Nausées 

-A renouveler 3 
semaines plus tard. 
-Contre indiqué 
chez la femme 
enceinte.   

D
ER

IV
ES

  D
ES

 B
EN

ZI
M

ID
A

ZO
LE

S 

FLUBENDAZOLE FLUVERMAL® 
-Suspension à 25 mg 
par ml 
-Comprimés à 100mg 

-Adulte et enfant 
1 comprimé 
par prise unique 

+++ 

Très rares : 
- Gastralgies 
-Nausées 
-Diarrhées 

-A renouveler 20 
jours plus tard 
-Bien tolère. 

MEBENDAZOLE VERMOX® 

-Suspension à 20 mg 
par ml 
-Comprimé à 100 mg et 
à 500mg 

1 comprimé ou 1 
cuillère 
de  mesure 

++ Bien toléré   
 

-A renouveler 3 
semaines plus tard. 
-Contre indiqué 
chez la femme 
enceinte. 

ALBENDAZOLE ZENTEL® 

- Suspension à 4 
% 
-Comprimé à 
400 mg 

-Plus de 2 ans : ¼ 
ou ½  
comprime/ 
jour/prise unique 
2,5 ml de 
suspension à 4 % 
-Adulte : 
1comprimé/ jour 
ou 10 ml de 
suspension à 4 % 

+++ 
- Diarrhée 
-Vomissements 
-Vertige et céphalées 

-A renouveler 2 
semaines plus tard.  
-Contre indiqué 
chez la femme 
enceinte. 

. 
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3. Les Voies de Recherche 

Les voies de recherche s’orientent aujourd’hui timidement vers l’évaluation de 

nouveaux médicaments comme le nitazoxanide, dérivé nitroimidazolé proche du 

métronidazole, et l’oxibendazole, dérivé de l’albendazole. La tribendimidine, autre 

médicament actif contre les oxyures, a récemment été autorisé à la commercialisation en 

Chine. Les plantes médicinales livreront peut être dans l’avenir de nouveaux principes actifs 

antihelminthiques. 

4. Traitement Prophylactique 

L’oxyurose est une parasitose très contagieuse. Malgré un traitement bien conduit, les 

réinfestations sont très fréquemment observées. A cet égard, diverses mesures hygiéniques 

ont été préconisées qui doivent être en parallèle avec un traitement de tous les membres de la 

famille ou de la classe du sujet parasité  [17] [21] [94] [95].  

 Prévention primaire  

Cette prévention fait appel à des règles d’hygiène de base aux enfants (et aux adultes): 

se laver et rechanger régulièrement de sous-vêtements et de literie, se laver les mains avant les 

repas et après avoir été aux toilettes. Garder les ongles courts et ne pas les ronger. 

 Prévention secondaire  

Ces mesures s’instaurent devant une ou plusieurs personnes infectées. Elles doivent 

s’appliquer non seulement à la personne contaminée, mais également à son entourage, en 

particulier la famille.  Elles visent à lutter contre l’auto-infestation par : 

 Changement de la literie, des sous-vêtements et du linge, le jour du traitement. 

 Lavage des mains, avec brossage des ongles après chaque selle et avant les 

repas. 

 Utilisation d’aspirateur pour les tapis et les moquettes. 

 Coupures des ongles les plus courts possible. 
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 Le port d’un pyjama fermé ou serré pour éviter le contact direct entre les doigts 

et l’anus lors du prurit anal nocturne.  

 La lutte contre le prurit anal par utilisation des sédatifs. 

Ces mesures ont aussi pour but de lutter contre la dissémination des œufs par : 

nettoyage et désinfection des objets usuels de l’enfant (jouets, affaires scolaires…), nettoyage 

des tables d’écoles et les sols des chambres. Malgré ces précautions, le parasitisme demeure 

possible, surtout par suite d’une réinfection extrafamiliale. 

II. APPENDICITE- GENERALITES  

A. Rappel anatomique et physiologique 

 Anatomie  

 L’appendice est situé dans la fosse iliaque droite, appendu (d’où son nom) au cæcum, à 

2,5 cm de la valvule iléo-cæcale  [96]. Sa recherche est parfois laborieuse, du fait de la 

position du cæcum et du cercle centré sur ce dernier, définissant les différentes positions 

possibles de l’appendice d’autre part (Figure 48) : latéro-cæcal interne (A), rétro-cæcal (B : 

pointant vers le promontoire au milieu des anses grêles), pelvien (C : pouvant arriver au 

contact des annexes), méso-cœliaque (D) ou en entonnoir (E : libre mais implanté au bas-fond 

cæcal)  [97]. 

 Physiologie 

Chez le sujet jeune, l’appendice comporte une multitude de follicules lymphoïdes  [98]. 

Cet organe a donc sa place dans le système immunitaire intestinal et dans le système 

lymphoïde. Le nombre de follicules augmente régulièrement dans l’enfance au fur et à mesure 

de la croissance, pour atteindre un pic d’environ 200 à l’âge adulte. Leur nombre décroit et ils 

s’atrophient avec l’âge pour tomber à 50 ans à la moitié de la quantité initiale, pour disparaître 

totalement après 70 ans.  
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Hormis cette fonction récemment appréhendée, le rôle de l’appendice reste mystérieux. 

Il semblerait que sa suppression soit sans conséquence sur la fréquence de certains cancers 

(notamment du colon), contrairement à ce qu’il se disait à une époque. 

 Quelques chiffres 

Environ 7 % des occidentaux présentent une appendicite aiguë au cours de  leur vie : 

c’est l’urgence abdominale la plus fréquente  [96]. En France, 360 000 appendicectomies sont 

réalisées par an  [99]. Toute proportion gardée en termes de population, ce chiffre est 

comparable à celui de l’Allemagne, mais trois fois plus important que dans les pays anglo-

saxons et scandinaves. Cela dit au Royaume-Uni, 40 % des cas opérés sont déjà compliqué.  

Elle survient à tous les âges, avec une prédilection dans les trois premières décennies de 

vie.  

 

 

Figure 48 : Variations positionnelles de l’appendice  [97]. 
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B. Physiopathologie 

L'appendicite serait due au développement intraluminal de l'infection en amont d’une 

obstruction mécanique ou fonctionnelle de la lumière appendiculaire. La progression de 

l'inflammation entraîne l'apparition de pus dans la lumière appendiculaire, l'altération de la 

vascularisation pariétale puis la gangrène avec perforation responsable de péritonite (abcès 

appendiculaire, péritonite généralisée).  

De ce fait, par ordre de gravité croissante, on distingue trois aspects principaux parfois 

successifs en peu de temps  [99]: 

 L’appendicite aiguë catarrhale : atteinte endo-appendiculaire limitée à la muqueuse 

associant ulcération, infiltration à polynucléaires, congestion vasculaire. Il existe 

des formes strictement endo-appendiculaires, ce qui incite à l’exérèse même si le 

viscère a un aspect extérieurement normal en cœlioscopie.  

 L’appendicite aiguë suppurée : lésion inflammatoire étendue à toute la paroi avec 

réaction péritonéale. La séreuse est alors rapidement recouverte de fausses 

membranes.  

 L’appendicite gangreneuse avec atteinte pan-pariétale, nécrose, thrombose 

vasculaire parfois perforation. 

Il n’y a pas de rapport entre la clinique et les lésions anatomo-pathologiques  [96]. 

Certaines lésions d’apparence chronique (fibrose appendiculaire) sont discutées et posent la 

question de l’existence de « l’appendicite chronique ».  

L’évolution la plus fréquente se fait vers la contamination du péritoine donnant une 

péritonite diffusante dans les suites de la crise, parfois précocement : péritonite en deux 

temps. Aussi, un abcès peut se former, lui-même susceptible de s’ouvrir dans le péritoine : 

péritonite en trois temps. 
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C. Diagnostic positif 

1. Tableau habituel 

Classiquement, les douleurs débutent dans la région épigastrique et se localisent 

rapidement dans la fosse iliaque droite, où apparaît une défense. Le début est brutal, 

accompagné de nausées, de vomissements, d’une fièvre autour de 38°C et la langue est 

saburrale. La numération montre une leucocytose avec polynucléose autour de 10 000 / mm3. 

Devant ces signes, le diagnostic est posé et l’intervention suit.  

On retrouve parfois des prodromes : endolorissement diffus et météorisme. 

La douleur est avivée par la toux, la mobilisation de l’abdomen ou du membre inférieur 

droit (psoïtis fréquent). La fièvre est inconstante, modérée le plus souvent, autour de 38°. Une 

apyrexie rapide ne doit pas faire rejeter le diagnostic d’appendicite.  

Les troubles du transit sont rares (diarrhées, parfois subocclusion chez le vieillard). 

2. Examen physique 

La palpation note l’hyperesthésie cutanée et réveille ou avive la douleur au classique 

point de Mac Burney  [99]. Elle perçoit la défense. Commencée à distance dans la fosse 

iliaque gauche, la palpation peut renforcer la douleur droite (signe de Rovsing). Le signe de 

Blumberg, réaction douloureuse au rebond, traduit une réaction péritonéale, qui n’a rien de 

spécifique mais doit toujours être prise au sérieux.  

On ne négligera pas les fosses lombaires et la région sus-iliaque (signe de Lecène) dans 

l’appendicite rétro-cæcale. L’examen peut être recommencé en décubitus latéral gauche qui 

dégage l’appendice de la superposition cæcale.  

Un bon péristaltisme retrouvé à l’auscultation rassure quant à la diffusion péritonéale, 

mais celle-ci peut survenir plus tard.  

Les touchers pelviens sont intéressants si positifs (douleur à droite) : ils peuvent rester 

normaux si l’appendice est haut ou rétro-cæcal.  
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Tout en n’étant pas spécifique, la langue saburrale est un argument de plus avec la 
classique fétidité de l’haleine.  

Au final, tant mieux si ces signes convergent vers le diagnostic d’appendicite aiguë, 
mais le tableau est souvent bien plus mitigé, avec ses accalmies, ses douleurs atypiques. 

3. Biologie 

Elle n’est absolument pas spécifique  [99]. 

La leucocytose est sensible (atteignant ou dépassant 12 000 / mm3 avec polynucléose). 
Un taux bas de leucocytes ou une inversion de formule peuvent évoquer une adénolymphite 
mésentérique et conduire à l’abstention, tout en restant prudent.  

La CRP (Protéine C Réactive) est également une donnée importante. Elle ne paraît 
néanmoins fidèle que sur 24 heures minimum, commençant sa montée après celle de la 
leucocytose, parfois même alors que cette dernière commence à diminuer dans le cas d’une 
fausse alerte. Elle est de plus normale dans beaucoup d’appendicites authentiques opérées tôt.  

4. Imagerie  

Le cliché de l’abdomen sans préparation est rarement très informatif, montrant au 
mieux un iléus partiel du grêle terminal avec quelques niveaux liquides, un niveau cæcal ou 
un stercolithe  [99]. Cela dit, les recommandations de pratique clinique S.N.F.G.E. de 2001 
considèrent cet examen comme inutile au diagnostic positif d’appendicite, sauf chez le jeune 
enfant. 

Le cliché pulmonaire montre la normalité de la base droite et l’absence de 
pneumopéritoine.  

L’échographie est performante en milieu pédiatrique, où elle met en évidence 90 % 
d’aspects pathologiques. Chez l’adulte, l’amélioration des matériels et l’expérience croissante 
des opérateurs facilitent le diagnostic. La découverte d’un appendice nettement pathologique 
est de grande valeur. Mais une échographie douteuse ou normale ne permet pas d’écarter le 
diagnostic. Si la simple pression progressive de la fosse iliaque droite par la sonde est 
indolore, cela constitue un bon signe négatif.  
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Le Scanner abdominal est de plus en plus demandé à titre diagnostic. Il peut rendre 

service notamment si le patient ne peut exprimer la douleur (trouble de conscience, 

paraplégie...)   

D.  Formes cliniques 

1. Selon le terrain 

Chez la femme enceinte, les signes sont identiques mais transposés en haut et en arrière, 

dans le flanc, en raison du volume utérin. Le tableau peut prendre initialement l'allure d'une 

infection urinaire.  

Chez le vieillard, les signes pariétaux sont moins francs, parfois absents, parfois 

remplacés par un tableau sub-occlusif, pouvant s'accompagner de signes généraux de gravité.  

2. Selon la topographie 

Appendicite rétro-cæcale: signes pariétaux sont moins francs, psoïtis plus marqué. 

Défense au-dessus et en arrière de la crête iliaque, à la palpation en décubitus latéral gauche. 

Fosse iliaque droite libre.  

 Appendicite sous hépatique: peut simuler une cholécystite aiguë ou un ulcère 

perforé.  

 Appendicite pelvienne: peut évoquer une infection urinaire ou gynécologique, 

mais avec des signes francs au TR. Troubles urinaires et rectaux.  

 Appendicite méso-cœliaque: retentit plus volontiers sur le transit (diarrhée ou 

subocclusion). Point douloureux latéro-ombilical droit, touchers pelviens 

normaux. 
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E.  Diagnostic différentiel 

• Colique néphrétique droite 

Il convient en cas de doute de se pencher sur les antécédents, de rechercher du sang à la 

bandelette et de faire préciser le type de la douleur. Un calcul peut être visible à l’ASP ou à 

l’échographie abdominale. Parfois une urographie intraveineuse est nécessaire pour lever le 

doute.  

• Perforation d’ulcère gastrique ou duodénal 

Elle peut mimer la douleur épigastrique secondairement localisée à la fosse iliaque 

droite ; le diagnostic peut être difficile.  

• Diverticule de Meckel compliqué 

Il imite parfaitement l’appendicite méso-cœliaque. Il faut le rechercher en déroulant le 

dernier mètre du grêle si l’appendice paraît normal. 

• Douleurs abdominales non spécifiques. 

 Elles représentent 43 % des douleurs abdominales aiguës, mais restent un diagnostic 

d’élimination. 

• Maladie de Crohn. 

 Elle peut être découverte à l’occasion d’une poussée inflammatoire d’origine 

appendiculaire. 

• Diagnostics différentiels chez l’enfant 

 Entre 0 et 3 mois, l’appendicite aiguë est rarissime. En cas d’appendicite perforée, il 

convient d’exclure une entérocolite nécrosante secondaire à une maladie de Hirschsprung. La 

torsion d’un kyste ovarien doit également être recherchée à cet âge.  
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Chez l’enfant de plus d’un an, il faut principalement exclure par ordre de fréquence:  

 la gastro-entérite virale (parfois présence d’un rash) 

 l’adénite mésentérique (commémoratif récent d’infection ORL, lymphocytose 

relative) 

 la constipation (douleur diffuse particulièrement pénible après les repas et 

encombrement stercoral colique sur l’ASP)    

 l’invagination intestinale (rectorragie, léthargie et boudin d’invagination à la 

palpation)  

 une infection des voies urinaires 

• Autres diagnostics 

La cause des symptômes peut être liée également à une pathologie pleuro-pulmonaire, 

une hépatite en phase pré-ictérique, une origine gynécologique. 

Plus rarement, on peut évoquer d’autres diagnostics : purpura rhumatoïde, porphyrie 

aiguë, tumeur abdominale. 

F. Traitement - Appendicectomie 

1. Historique 

La première appendicectomie connue daterait de 1735 (Claudius Aymant, Angleterre) 

 [97]. Mais la responsabilité de ce type d’inflammation de la fosse iliaque droite fut d’abord 

longtemps attribuée au Cæcum (typhlite et pérityphlite de Dupuytren). En 1886, Fitz 

(Université de Harvard) objective la responsabilité de l’appendice et en 1887 Morton 

(Philadelphie) réalise la première appendicectomie, rapidement suivi par d’autres chirurgiens 

américains, dont MacBurney. La méthode ne sera admise en France qu’une vingtaine 

d’années plus tard. 
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2. Appendicectomie simple pour appendicite aiguë –  Incision de Mac 
Burney 

On reprend ici brièvement le déroulement de l'exérèse d'un appendice en position 
anatomique normale, moyennement inflammatoire et dont la base est saine, telle qu’il est 
décrit dans l’Encyclopédie médicochirurgicale  [97]. 

 Incision cutanée 

 Elle est située au point de Mac Burney, à l'union tiers externe, deux tiers internes de la 
ligne unissant l'ombilic à l'épine iliaque antéro-supérieure. 

 Plan aponévrotique superficiel 

 Le tissu cellulaire sous-cutané avec en profondeur le fascia superficialis est effondré 
aux écarteurs de Farabeuf. L'aponévrose est incisée plus ou moins verticalement selon l'axe 
des fibres au bistouri par une moucheture. Celle-ci est ensuite agrandie vers le bas et vers le 
haut au ciseau  

 Plan musculaire 

Les écarteurs de Farabeuf réclinent les bords aponévrotiques. Le muscle petit oblique 
apparaît, ses fibres musculaires sont transversales, perpendiculaires au plan précédent, et sont 
dissociées transversalement au ciseau.  

 Plan aponévrotique 

Le plan du muscle transverse est également dissocié horizontalement. Une fois ouvert, il 
donne accès au tissu graisseux propéritonéal.  

 Plan péritonéal 

Le péritoine apparaît alors. Le côlon droit ou l'intestin  grêle, sans lui être adhérents, 
peuvent être accolés au péritoine par la pression abdominale. Le péritoine est saisi par une 
pince atraumatique. Il est ouvert superficiellement par une moucheture au ciseau. Au moment 
où l'on pratique celle-ci, l'assistant exerce une traction vers la superficie des écarteurs de 
Farabeuf. Soulevant la paroi, cette traction facilite le décollement du péritoine des viscères 
intra-abdominaux au moment de l'entrée d'air dans la cavité abdominale. Les écarteurs sont 
ensuite introduits dans l'ouverture péritonéale élargie.  
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 Recherche de l’appendice 

Dans les cas simples il est libre, trouvé sur la face interne du cæcum. Il est extériorisé 

avec la partie cæcale adjacente à son implantation. 

 Contrôle vasculaire 

 Une pince pratique un passage à travers le méso au niveau de la base d'insertion 

appendiculaire. Par cet orifice, un fil à résorption lente est passé. La base appendiculaire est 

liée de manière à éviter un éventuel saignement rétrograde qui surviendrait à la section du 

méso qui va suivre. Par l'orifice initial pratiqué dans le méso, un deuxième fil est passé pour 

faire la ligature du méso. La section du méso entre l'appendice et la ligature est faite plus près 

de l'appendice et à distance de la ligature, de manière à avoir un méso dit « étoffé », garant 

d'une bonne hémostase (Figure 49). Une fois la base appendiculaire liée et le méso sectionné, 

le cæcum  est réintégré dans l'abdomen. L'appendice libéré de son méso et la base cæcale 

restent extériorisés par traction par l'intermédiaire de la pince de préhension positionnée sur 

l'appendice. 

 

Figure 49 : Section du méso appendiculaire  [97]. 
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 Ligature  

Une pince de Kocher exprime le contenu de la base appendiculaire vers l'extrémité 

distale puis est mise en place sur l'appendice, nettement en aval du fil de ligature. Une pince 

est placée sur la queue du fil de ligature de la base appendiculaire permettant d'éviter sa 

réintégration spontanée dans l'abdomen. L'appendice est sectionné en dessous de la pince de 

Kocher, au bistouri imbibé d'iode. La muqueuse du moignon appendiculaire est abrasée à la 

pointe du bistouri. La réintégration du moignon est assurée par la pince placée sur le fil, de 

manière à éviter un contact direct avec la paroi abdominale. Une autre technique de ligature 

peut-être pratiquée, qui consiste à enfouir dans une bourse le moignon appendiculaire.  

 Recherche du diverticule de Meckel 

La dernière anse iléale est individualisée et partiellement extériorisée à la pince 

atraumatique longue. Avec une deuxième pince du même type, l'iléon est vérifié en le 

réintégrant au fur et à mesure sur 1 mètre environ. En l'absence du diverticule de Meckel, la 

fermeture pariétale est envisagée. Si le diverticule est trouvé, il est systématiquement réséqué.  

 Fermeture péritonéale 

Quatre pinces prennent les bords du péritoine. Un point de Meunier (au fil à résorption 

lente) est pratiqué (Figure 50), assurant la fermeture étanche du péritoine. 

 

 

Figure 50 : Fermeture du péritoine  [97].   
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 Fermeture aponévrotique 

Les muscles petit oblique et transverse ont été seulement dissociés et ne nécessitent pas 

a priori de réparation. Un point de rapprochement de principe peut être jugé utile. Le plan 

aponévrotique superficiel est suturé par 2 à 3 points de fils à résorption lente.  

 Fermeture cutanée 

Un point rapproche le plan sous-cutané superficiel, deux points cutanés seulement sont 

souvent suffisants. 

3. Appendicectomie par laparoscopie 

La première appendicectomie cœlioscopique a été réalisée en 1983, mais elle a connu 

un réel développement vers la fin des années 80 avec l’amélioration des techniques vidéo-

laparoscopiques. Contrairement à la cholécystectomie par cœlioscopie, l’appendicectomie 

vidéo-laparoscopique n’a pas connu un véritable enthousiasme, mais son intérêt est indéniable 

dans certaines indications (sujets obèses, doute diagnostic, recherche de lésions associées, 

péritonite généralisée …)  [100]. 

Avantages de la Laparoscopie 

Les avantages majeurs de la laparoscopie peuvent être résumés comme suivant : 

 La cœlioscopie exploratrice permet la confirmation et le traitement de 

l’appendicite, ainsi que le diagnostic différentiel et le  traitement d’une  autre 

pathologie.  

 L’intérêt pour les appendices ectopiques.  

 L’intérêt pour les péritonites appendiculaires (pas de médiane, une meilleure 

toilette péritonéale). 

  La diminution des complications pariétales (abcès, éventration) ainsi que l’intérêt 

esthétique.  

 La diminution de la consommation d’antalgiques.  
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 La diminution de la durée d’hospitalisation.  

 La reprise des activités plus précocement. 

 Les avantages, à long terme,  sont surtout la diminution des occlusions sur brides. 

Inconvénients de la Laparoscopie 

Les inconvénients de la cœlioscopie sont les suivants  [100]: 

 Les risques propres à la technique 

 Le problème des abcès résiduels intrapéritonéaux (initialement considérés comme 
plus fréquents, mais probablement de  même fréquence que par la  laparotomie ~ 
0,5 %) 

 On estime un coût direct augmenté, vu l’augmentation du  coût opératoire, tandis 
que le coût du séjour est diminué. 

Malgré ces inconvénients, des études ont abouti  aux conclusions suivantes: 

 La cœlioscopie apporte plus d’avantages que d’inconvénients, donc les buts de la 
cœlioscopie sont atteints,  

 La cœlioscopie est actuellement le traitement de choix de première intention des 
appendicites  aiguës et des péritonites d’origine appendiculaire.  

 Une appendicectomie par Mac Burney doit être réservée au jeune homme mince qui 
présente un syndrome appendiculaire franc sans doute sur une appendicite 
compliquée et/ou une variante anatomique. 

Installation du Patient 

Le patient, sous anesthésie générale, est placé en décubitus dorsal, bras gauche le long 
du corps. La position double équipe est favorisée chez la femme, d’où l’intérêt d’une voie 
basse en cas de pathologie gynécologique, sans oublier d’effectuer des prélèvements 
vaginaux. L’opérateur et l’aide sont placés á gauche du patient, la colonne á droite. Après 
l’insufflation, on adopte la position de Trendelenburg et une inclinaison gauche (Figure 51). 
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Figure 51 : Positionnement du patient lors d’une appendicectomie cœlioscopique  [100].  

 

Les Techniques Chirurgicales 

a) L’appendicectomie « in » 

L’appendicectomie «in» ou la cœlio-appendicectomie intra-abdominale: l’appendice et 

son méso sont traités à l’intérieur de la cavité péritonéale par des procédés variables  

(figure 52). 

 

Figure 52 : Technique chirurgicale de l’appendicectomie « in »  [100].  
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b) L’appendicectomie « out » 

L’appendicectomie «out» ou l’appendicectomie extra abdominale: après repérage 

cœlioscopique,  l’appendice et son méso sont traités à la peau par une mini-laparotomie 

(figure 53). 

 

 

Figure 53 : Technique chirurgicale de l’appendicectomie « out »  [100].  

c) L’appendicectomie « mixte » 

L’appendicectomie mixte: le traitement du méso appendiculaire est réalisé en 

intrapéritonéal sous contrôle laparoscopique et le traitement du moignon appendiculaire est 

réalisé à la peau par une mini-laparotomie. (Figure 54). 
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Figure 54 : Technique chirurgicale de l’appendicectomie « mixte »  [100].  

Détails Techniques 

La mise en place du trocart ombilical peut se faire à l'aveugle après création du 

pneumopéritoine ou sous contrôle visuel. Pour créer le pneumopéritoine, l'aiguille de Veress 

est introduite à la partie supérieure de l'ombilic. Un premier trocart (P1) de 10 mm est 

introduit par une incision verticale ombilicale inférieure dans les plis radiés de l'ombilic, avec 

un trajet en baïonnette en direction de la cavité pelvienne. 

L'exploration endoscopique de la cavité abdominale est le premier temps de 

l'intervention nécessitant éventuellement la modification de la position du patient sur la table. 

La découverte de l'appendice est facile en cas de position habituelle. Un deuxième trocart (P2) 
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de 5 mm est mis en place sous contrôle visuel dans la région sus-pubienne gauche. Un 

palpateur atraumatique introduit par cette voie permet le déplacement du tube digestif et de 

l'appareil génital féminin pour faciliter la recherche d'un appendice ectopique ou 

pathologique. 

L'exploration endoscopique de la cavité abdominale est le premier temps de 

l'intervention nécessitant éventuellement la modification de la position du patient sur la table. 

La découverte de l'appendice est facile en cas de position habituelle. Un deuxième trocart (P2) 

de 5 mm est mis en place sous contrôle visuel dans la région sus-pubienne gauche (figure 55). 

Un palpateur atraumatique introduit par cette voie permet le déplacement du tube digestif et 

de l'appareil génital féminin pour faciliter la recherche d'un appendice ectopique ou 

pathologique. 

 

Figure 55 : Contrôle du méso-appendice  [100].   

 

Un troisième trocart (P3) de 5 mm ou plus souvent de 10 mm, en fonction du diamètre 

de l'appendice et de son méso, est mis en place dans la région sus-pubienne droite réalisant 

une triangulation avec les deux autres trocarts. Par le trocart P2, les instruments tenus à main 

gauche par l'opérateur exposent. Le trocart P3 tenu à main droite est le trocart opératoire. Une 
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pince fenêtrée de 5 mm introduite en P2 saisit l'extrémité de l'appendice et le met sous 

tension. En P3, une pince ou des ciseaux coagulateurs bipolaires coagulent puis sectionnent le 

méso, soit le long de l'appendice, soit au niveau de sa base en restant à 10 mm au moins de 

celle-ci. La ligature de l'appendice est effectuée par un nœud intracorporel en utilisant un ou 

deux porte-aiguille ou par un nœud extracorporel à l'aide d'un pousse-nœud. Une deuxième 

ligature est placée à 10 mm au-dessus de la précédente et la section de l'appendice réalisée 

entre les deux aux ciseaux introduits en P3 (figure 56). La section de l'appendice peut 

également être réalisée par coagulation bipolaire à environ 8 mm au-dessus de la ligature. 

 

 

Figure 56 : Contrôle de la base appendiculaire et section de l’appendice  [100].   

 

Le moignon appendiculaire est désinfecté à l'aide d'un tampon iodé. L'extraction de 

l'appendice est effectuée, en fonction de sa taille, au travers du trocart de 5 mm ou au travers 

d'un réducteur de 8 mm du trocart de 10 mm. Il faut dans tous les cas veiller à l'absence de 

contact avec la paroi abdominale. L'extraction des trocarts sous contrôle laparoscopique est 

faite après vérification de la zone opératoire. 
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III. DISCUSSION – OXYUROSE APPENDICULAIRE 

A.  Etude Epidémiologique 

1. Prévalence 

L'association de l’Enterobius. Vermicularis et l'appendicite a été reconnu à la fin du 

XIXe siècle, quand une incidence de 19% d'infestation appendiculaire chez les enfants avec 

une appendicite a été signalé par (Still, 1899)  [4]. Depuis lors, il y a eu de nombreux rapports 

avec des interprétations contradictoires,  [102]. En effet des études anciennes ont montré que 

le lien entre cette parasitose et l’appendicite variait de 0,2 à 41,8 % dans le monde, comme 

indiqué par (Arca et al., 2004) en évaluant une vingtaine de publications sur l’oxyurose 

appendiculaire entre 1957 et 2001, comme indiqué par Tableau 3  [5]. Cette étude a été prise 

comme une référence pour les comparaisons et discussions avec d’autres séries  [103]  [104]. 

Actuellement, la prévalence des oxyures dans les pièces d’appendicectomies varie selon les 

études de 0,7 à 8,1%. En effet, dans la littérature récente on trouve par exemples : 

 Maroc: dans notre série, (Moujahid, 2016), nous rapportons 10 cas (0,81%) 

d’oxyuroses appendiculaires sur 1224 appendicectomies (février 2008- décembre 2015). 

Moujahid et al. (2009) ont rapporté dix cas d’oxyurose appendiculaire colligés dans le service 

de chirurgie générale de l’hôpital militaire Avicenne à Marrakech sur une période de 16 ans 

(1990-2006)  [6]. Zrara et al., (1998) ont auparavant étudié une série de cas s’étalant sur une 

période de 4 ans (1992 - 1995) à l’Hôpital d’Instruction Militaire Mohamed V de Rabat  [40]. 

Sur les 272 pièces étudiées, on a relevé 7 cas d’oxyures (2,5 %). 

 France: Une enquête réalisée par (Jarry et al., 2011) dans le service de chirurgie 

gastro-intestinale de l’hôpital militaire de Desgenettes à Lyon entre le 1er novembre 2009 et 

le 21 février 2011 a mis en évidence une prévalence de 3,3% d’oxyuroses appendiculaires 

 [105]. 
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 Tunisie : Selon (El Menna, 2005), l'oxyurose appendiculaire est fréquente en Tunisie 

avec un taux d'infestation évalué à 7,4 %  [106]. Dans la série étudiée, sur un total de 458 

pièces d'appendicectomie, l'examen anatomopathologique a permis de mettre en évidence la 

présence d'Enterobius Vermicularis dans 7,2 % des cas (n = 33). Un pourcentage de 66 % des 

interventions ont eu lieu au printemps ou en été.   

 Irlande, Cork : (Fleming et al., 2015) ont analysé une série de 182 appendicectomies 

pédiatriques de Janvier à Décembre 2012,  [107]. L'incidence annuelle de l'oxyurose dans 

l'appendicite aigue chez les enfants dans cet institut est de 7% (1 sur 14). Le point critique 

soulevé par l’analyse de cette série est le taux élevé des appendicectomies blanches, qui est à 

67%.   

 Iran: Une étude rétrospective sur des appendicectomies a été réalisée par (Fallah et 

al., 2011) dans deux hôpitaux de la ville de Tabriz sur une période de quatre ans (2005-2009), 

 [108]. La série contient 5981 appendicectomies. Dans cette série 38 pièces opératoires 

(1,38%) contenaient des oxyuroses. 26 cas ont été opérés à cause de symptômes d’appendicite 

aigue, alors que les 12 restants ont été opérés pour d’autres causes. Dans la ville d'Asfahan, 

une étude anatomopathologique de (Ramezani et al., 2007) sur 5048 pièces 

d’appendicectomies a montré la présence de 144 cas (2,9%) d’oxyuroses appendiculaires, sur 

une durée de 10 ans (1993-2003),  [109]. Dans l’hôpital de la ville d’Ahfaz, une étude de 1253 

cas d’appendicites enregistrées sur une période de 5 ans (1995-1999) par (Sarmast et al., 

2005), a révélé la présence de 9 cas (0,7%) d’oxyuroses appendiculaires  [110]. Enfin, dans la 

province de Khuzestan, au sud-ouest de l'Iran, 40 oxyuroses appendiculaires étaient rapportés 

durant une période de 15 mois (2001-2003) par (Mowlavi et al., 2004),  [111]. 

 Turquie : Plusieurs publications sur l’oxyurose appendiculaire en Turquie ont été 

publiées récemment. Une série de cas au CHU de la ville d’Izmir a été discuté par (Ilhan et 

al., 2013), où 3863 appendicectomies ont été réalisées durant la période (2003-2012). Les 

auteurs s’intéressaient aux appendicites d’origine parasitaire  [112]. Ils ont eu 19 cas (0,49%). 

L’oxyurose représentait la majorité par 16 cas (84,2% des cas d’appendicites parasitaires).  Ce 

qui donne une prévalence de 0,4% à l’oxyurose appendiculaire. Une autre série de l’hôpital 
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d’Antalya était étudiée par (Aydin, 2007) avec 190 appendicectomies sur 6 ans (2000-2006), 

dont 4 cas (2,1%) d’oxyuroses appendiculaires  [113]. Finalement, une étude du CHU 

d'Ankara a été publiée par (Yabanoğlu et al., 2014), avec 1152 appendicectomies, dont 15 cas 

(1,3%) avec oxyuroses. La série s’étalait de janvier 1999 à décembre 2012,  [114].  

 Royaume Uni : (Ariyarathenam et al., 2010) ont étudié une série composée de 489 

patients ayant subi une appendicectomie laparoscopique entre janvier 2003 et mars 2009, 

 [59]. La série contenait 13 cas (2,6%) avec présence d’oxyures. D’après les auteurs, la 

prévalence pour l’Angleterre est entre 1,5% et 4,2%. Par ailleurs, (Sodergren et al., 2009) ont 

présenté une étude de la ville de Surrey, faite sur 1150 appendicectomies avec 18 cas (1,5%) 

d'oxyuroses appendiculaires  [115]. 

 Brésil : Une étude rétrospective de 1600 appendicectomies effectuées sur une période 

de 10 ans (1995-2005) dans la région de Sao Paolo par (Da Silva et al., 2007), a révélé 

l'existence de l'oxyurose dans 23 cas (1,4%),  [102].  

 Pakistan : (Ahmed et al., 2015) ont présenté une série de 2956 appendicectomies 

colligée sur une période de 9 ans (2005-2013) à l'hôpital de Karachi  [116]. L'oxyurose 

appendiculaire représentait 2,8% (84 cas). 

 Népal: (Sah et al., 2006) a rapporté une série de 612 cas d'appendicectomies à l'hôpital 

de Dharan sur une période de 2,5 ans (aout 1999-janvier 2002), dont 9 (1,47%) cas 

d'oxyuroses appendiculaires  [117]. Une étude plus récente de (Upadhyaya et al., 2015), avec 

1528 appendicectomies sur une période de 5 ans (Janvier 2007- décembre 2008), a montré 6 

oxyuroses appendiculaires, avec une prévalence de 0,39%,  [118].  

Dans notre étude, 10 cas d’oxyuroses appendiculaires ont été rapportés sur une période 

de 7 ans et 10 mois (pour 1224 appendicectomies) à l’hôpital militaire de Guelmim, donnant 

une prévalence de 0,8%. L’oxyurose appendiculaire reste une pathologie cosmopolite assez 

rare (figure 57), liée à un niveau socio-économique fragile. Sa présence dans les pays 

industrialisés peut s’expliquer par le flux migratoire qui est assez important dans ces pays.  
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Figure 57 : Prévalence de l’oxyurose appendiculaire dans différentes séries.   

 

Tableau 3: Revue de littérature sur l’incidence de l’oxyurose appendiculaire  [5].     
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2. Age 

Dans notre série, l’âge moyen des patients  était de 26  ans  avec des extrêmes allant de 

6 à 54 ans. La distribution des cas montre que l'oxyurose appendiculaire a été plus fréquente 

dans la tranche d'âge au-delà de 30 ans. Par contre, une tendance différente a été remarquée 

dans la majorité des études rétrospectives de la littérature, où la population pédiatrique est la 

plus touchée. Plus précisément, la fréquence maximale de ces oxyuroses appendiculaires a été 

constatée avant l’âge de 15 ans selon la majorité des séries étudiées,  [120] (figure 58). 

Comme exemples de distributions des âges affectés, on peut citer :  

 (Fleming et al., 2015): L’âge moyen de la série d’oxyurose appendiculaire est de 

10,9 ans (entre 3-16 ans). Ce jeune âge des patients était normal puisque la série 

était faite dans un service de chirurgie pédiatrique. 

 La moyenne d’âge chez (Ahmed et al., 2015) était de 24,6 ans (entre 1-70 ans). La 

majorité des patients avait un âge entre 11-20 ans avec 25 cas (29,6%). La 

particularité observée dans cette série est la présence de 4 cas (4,8%) dont l’âge 

était entre 61-70 ans.  

 (Ilhan et al., 2013) : il y avait 16 cas d’oxyurose appendiculaire entre 17 et 41 ans, 

dont l’âge moyen était de 27,5 ans. Il y avait 11 Femmes entre 18 et 41 ans avec 

une moyenne de 28,55 ans. Alors que les hommes faisaient 5 cas entre 17 et 33 ans 

avec une moyenne de 26 ans. 

 (Fellah et al., 2011): Ses 38 cas avaient un âge entre 5 ans et 16 ans, avec une 

moyenne de 10,3 ans.  

 (Ariyarathenam et al., 2010) : les 13 cas de la série étaient tous des femmes avec 

une moyenne d’âge de 15 ans (entre 9-43 ans). 

 (Moujahid et al., 2009) : L’âge moyen des patients était de 10 ans avec des 

extrêmes allant de 8 à 15 ans. 
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 (Sodergren et al., 2009): 14 patients (78%) avaient moins de 14 ans. Les quatre 

patients restants avaient 27, 36, 36 et 37, respectivement. 

 (Da Silva et al., 2007) : 16 patients (69,5%), des 23 cas d’oxyurose appendiculaires, 

avaient moins de 10 ans.  

 (Sah et al., 2006) : 9 patients atteints d'oxyuroses appendiculaires avaient entre 9 et 

35 ans, avec une moyenne d’âge de 15 ans.  

 (Sarmast et al., 2005) : les 9 cas étudiés avaient entre 8 ans et 36 ans. 

 (El Menna, 2005) : Parmi les malades de l’étude, 54 % étaient âgés de 15 ans ou 

moins. 

 (Mowlavi et al., 2004): La majorité des patients étaient âgés entre 9-11 ans (19 cas, 

47,5%). Alors que les patients entre 20-29 ans étaient 15 (37,50%) et les 6 cas 

restants (15%) avaient plus de 30 ans. 

 (Dahlstrom et al., 1994): la moyenne d’âge était de 22,8 ans pour des patients entre 

5 ans et 30 ans, avec une large prédominance des jeunes (~75% moins de 15 ans) 

 [119]. 

Il est nécessaire de noter que la population pédiatrique est la plus touchée par 

l’oxyurose appendiculaire, comme indiqué dans  [120] et  [121] qui ont rapporté une incidence 

de 7,5% et 12,5% respectivement. 
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Figure 58 : Comparaison des moyennes d’âge des cas traités dans différentes séries.   

3. Sexe 

Dans notre étude il y avait 5 femmes et 5 hommes. Vu le nombre limité de cas, il est 

difficile d’en tirer une conclusion. Cependant, dans la majorité des publications, on constate 

clairement une nette prédominance féminine. Le même constat a été fait par 

 [9] [12] [14] [109] [120] [122] [123] (figure 59). On peut citer comme exemples de statistiques, 

de notre littérature récente, qui supportent cette conclusion :  

 (Fleming et al., 2015) : dans les 13 cas d’oxyuroses appendiculaires, il y avaient 10 

(76,9%) filles et 3 (23,1%) garçons. 

 (Ahmed et al., 2015): 62 femmes (73,8%) et 22 hommes (26,2%). 

 (Yabanoğlu et al., 2014) : 15 cas dont 10 hommes (67%) et 5 femmes (33%). 

 (Ilhan et al., 2013) : il y avait 16 cas d’oxyuroses appendiculaires avec 11 Femmes 

(69%) et 5 Hommes (31%). 

 (Fellah et al., 2011): dans les 38 cas d'oxyurose appendiculaires, 67% étaient des 

femmes et 33% étaient des hommes. 
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 Ariyarathenam et al., 2010 : Tous les 13 cas avec oxyurose appendiculaire étaient des 

femmes (100%). 

 (Sodergren et al., 2009): La série est composée de 12 femmes (67%)/ 6 hommes 

(33%). 

 (Da Silva et al., 2007) : 14 cas (60,8%) des 23 oxyuroses appendiculaires étaient des 

hommes, les autres 9 cas (40,2%) étaient des femmes 

 (Ramezani et al., 2007) parmi les 144 oxyuroses appendiculaires étudiées on a 

retrouvé 62 (43%) hommes et 82 (57%) femmes. 

 (Sah et al., 2006) : 9 cas d'oxyuroses appendiculaires dont 3 (33%) hommes et 6 

(67%) femmes. 

 (Sarmast et al., 2005) : l’étude rapporte l’atteinte de 5 femmes (55,56%) et 4 hommes 

(44,44%) d’oxyurose appendiculaire dans leur série composée de 9 cas. 

 (El Menna, 2005) : 27 des patients (81 %)  étaient de sexe féminin. 

 (Mowlavi et al., 2004): 18 hommes (45%) et 22 femmes (55%). 

 (Dahlstrom et al., 1994): Dans leur série de 63 oxyuroses appendiculaires, les femmes 

occupaient 55,2% contre 44,8% d'hommes. 
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Figure 59 : Comparaison des pourcentages des (Hommes, Femmes) dans les séries. [97]   

 

B. Etude Clinique 

La symptomatologie clinique chez les patients atteints d’oxyurose appendiculaire est 

dominée par des douleurs de la fosse iliaque droite.  Toutefois, d’autres signes peuvent être 

associés, comme les troubles digestifs sous forme de nausées, vomissements et/ou diarrhée. 

Le prurit anal doit être « impérativement » recherché. Des signes généraux, comme une fièvre 

modérée et une tachycardie, sont parfois présents chez le patient à l’admission.  La durée de 

ces symptômes est variable allant de 1 à 3 jours.   

Dans notre étude intéressant 10 patients, tous avaient des douleurs de la FID. 6 (60%) 

présentaient des troubles digestifs et 3 (30%) avaient une fièvre modérée. Il faut noter 

qu’aucun patient ne présentait un prurit anal dans notre série.   
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A l’examen clinique, une sensibilité de la FID avec parfois une défense sont présentes 

dans la majorité des cas. Notre étude a effectivement trouvé un signe de Mac Burney positif 

chez 100% des patients et une défense chez seulement la moitié (50%). 

Parmi les tableaux cliniques qu’on trouve dans la littérature, on a (figure 60):  

 (Yabanoğlu et al., 2014) : Tous les 15 patients (100%) avec oxyurose appendiculaire 

ont été admis à l'hôpital avec une douleur et une défense de la FID.  

 Dans la série de (Fellah et al., 2011) étudiant 38 cas d'oxyuroses appendiculaires, 

seulement 26 patients (68,5%) avaient des symptômes d'appendicite aigue. Les 12 cas restants 

(31,5%) ne présentaient aucun symptôme, ils furent opérés pour d'autres raisons. Entre les 26 

patients avec symptômes: 9 cas (34,6%) présentaient des douleurs abdominales généralisées. 

Les 17 restants (65,4%) avaient des douleurs de la fosse iliaque droite. La durée des 

symptômes s'étalaient entre 12 heures et 10 jours, avec une moyenne de 2 jours. Les autres 

signes fonctionnels rapportés étaient sous forme de vomissements: 1 cas (3,8%); fièvre 

modérée: 12 cas (46,1%) ; Tachycardie: 13 cas (50%). 

 (Moujahid et al., 2009) : La symptomatologie clinique était d’installation variable 

entre un à trois jours, dominée par la douleur abdominale avec une défense localisée de la 

fosse iliaque droite, un état nauséeux, avec parfois des vomissements et une diarrhée chez huit 

enfants, une sensibilité de la fosse iliaque droite avec une fièvre à 38 °C chez deux enfants. 

Aucun patient ne présentait de signes extradigestifs ni de prurit anal.  

  (Sodergren et al., 2009):  17 patients (89,5%) présentaient des douleurs FID; 13 

(68,5%) avaient des antécédents de douleurs abdominales, 10 (52,6%) avaient des épisodes 

précédents de douleurs abdominales intermittentes allant de 2 semaines à 5 ans avant leur 

admission définitive (la durée moyenne était de 4 semaines). L'histoire de la maladie de ces 

patients rapporte des épisodes de douleurs de la FID allant de 5 jours à 60 mois répartie en un 

ou 3 épisodes par patient. Cinq (27,8%) de ces patients ont été déjà hospitalisé auparavant 

pour observation, mais aucune intervention chirurgicale n'a été réalisée. La durée moyenne 

des symptômes avant l'admission définitive était de 1 jour (entre 1 et 7 jours). À l'admission, 
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10 (55,5%) des 18 patients étaient subfébriles (>37,4°). Les deux seuls patients, dont l'examen 

anatomopathologique a confirmé l'inflammation de l'appendice, avaient respectivement des 

températures de 36,8° et de 38,8°. A noter que les auteurs ont également pris en considération 

la fréquence cardiaque comme élément d’orientation à l’examen clinique. Cette dernière était 

entre 60-131 batt/min avec une moyenne de 101 batt/min. 11 patients avaient une fréquence 

cardiaque >100 batt/min.  

 Chez (El Menna, 2005) : Les signes cliniques prédominants étaient une douleur 

abdominale dans 97 % des cas, des nausées ou des vomissements dans 66 % des cas, et une 

sensibilité de la fosse iliaque droite dans 88 % des cas. 

 

 

Figure 60 : Comparaison des signes cliniques chez les patients des séries étudiées.   
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C. Etude Biologique 

Les examens biologiques nécessaires pour le diagnostic de l’oxyurose appendiculaire se 
basent essentiellement sur le taux de globules blancs (hyperleucocytose), le taux des 
éosinophiles, des neutrophiles, ainsi que la CRP. Bien que ces bilans ne soient pas spécifiques 
de la pathologie, néanmoins ils aident dans l’orientation au cours de la démarche 
diagnostique.   

Dans notre série, l’hyperleucocytose modérée a été trouvée chez tous les patients, avec 
des valeurs entre 11500 et 18000 elts/mm3. La CRP était élevée chez tous les patients 
(100%), entre 10 et 54 mg/l. Il s’est avéré plus tard  à l’examen macroscopique que 
l’appendice du patient, ayant CRP maximale à 54 mg/l, était d’aspect normal.  Le taux des 
polynucléaires éosinophiles variait entre 120 et 420/mm3, celui des polynucléaires 
neutrophiles était entre 30% et 82%. La même tendance a été soulevé dans  la littérature 
(Moujahid et al., 2009) (Fleming et al., 2015). Par ailleurs, le nombre des polynucléaires 
neutrophiles est significativement plus élevé chez les patients atteints d’appendicite sans 
oxyures, comparé à celui des patients atteints d’oxyuroses appendiculaires, (Fleming et al., 
2015).  

Nos résultats sont en concordance avec les différents éléments biologiques publiés dans 
la littérature, comme les exemples cités ci-dessous :  

  (Fleming et al., 2015) : ont comparé les bilans biologiques de deux groupes 
d’appendicites, l’un avec oxyures et l’autre sans oxyures (figure 61). Ils ont conclu 
que le groupe avec oxyures avait un nombre d’éosinophiles modérément plus élevé 
que l’autre. Tandis que les neutrophiles étaient nettement plus élevés chez le groupe 
sans oxyures.   

 (Yabanoğlu et al., 2014) : 13 patients (86,7%) avaient une hyperleucocytose 
avoisinant les 18400/mm3.  Les 2 cas restants avaient un nombre de leucocytes de 
23800 /mm3 et 22000 / mm3 respectivement. Il s’est avéré que ces deux cas avaient 
une appendicite perforée. Malgré que tous ces 15 patients (100%) avaient des 
leucocytoses élevées, seulement 4 (26,7%) avaient des appendices inflammés ou 
perforés.   
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 (Fellah et al., 2011): Il faut rappeler que dans cette série de 38 cas d'oxyuroses 

appendiculaires, seulement 26 étaient symptomatiques et présentaient à l'admission 

un taux de globules blancs allant de 5400 à 29700/mm3. 11 enfants avaient une 

leucocytose > 10000/mm3. Le pourcentage des neutrophiles variait entre 32% et 

98%. 

 (Moujahid et al., 2009 : :  les dix patients avaient une hyperleucocytose supérieure à 

12000 éléments/mm3 et une CRP supérieure à 10 mg/l. Il n’y a pas de diagnostic 

immunologique spécifique. L’éosinophilie sanguine est toujours modérée souvent 

inférieure à 500 mm3. 
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Figure 61 : Taux de GB, neutrophiles/éosinophiles et CRP dans les appendicites avec/ sans E.V.   [107]. 
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 Chez (Sodergren et al., 2009), les patients avaient des nombres de leucocytes entre 

4600 et 22600/mm3, dont 8 (44,5%) avaient des valeurs >11000/mm3. Les auteurs ont 

remarqué que 6 de ces 8 patients avaient un taux très élevé de globules blancs avec une 

moyenne de 17400/mm3. Les deux seuls patients, dont l'examen anatomopathologique a 

confirmé l'inflammation de l'appendice, avaient respectivement des taux de globules blancs de 

19900/mm3 et 20800/mm3 et des températures de 36,8° et de 38,8°. Cette étude a utilisé le 

score d'ALVARADO, qui est le score le plus connu et diffusé dans la littérature médicale, 

s’adressant à des patients consultant pour suspicion d’appendicite  [124], (voir Tableau 4). La 

valeur du score chez le patient donne une estimation de l'état de l'appendice comme suit: score 

<4 : appendicite peu probable; 5-6 possible;   7-8  probable; et > 9  très probable. Chez 

ces patients, ce score variait entre 3 et 8 avec une moyenne de 5,6. Tous les patients avec un 

score d'Alvarado de 8 avaient une tachycardie et une hyperleucocytose. Le travail de ces 

auteurs s'est basé sur la comparaison de deux groupes de patients: un groupe ayant une 

oxyurose appendiculaire (n=18) et un groupe de référence ayant une appendicite sans 

oxyurose. Ils ont constaté que les patients avec une oxyurose appendiculaire avaient un taux 

de leucocytes inferieur au groupe de référence (avec une moyenne de 8900 contre 

14700/mm3). Le score d'Alvarado était également plus bas chez les patients avec oxyurose 

appendiculaire que le groupe de référence (en moyen 5,5 contre 7).  Les paramètres cliniques 

utilisés dans ce score étaient statistiquement similaires entre les deux groupes. Par contre, seul 

le taux des éosinophiles était légèrement supérieur dans le groupe d'oxyurose appendiculaire 

(255/mm3 contre 110/mm3).    
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Tableau 4: Paramètres clinico-biologiques constituant le score d’ALVARADO  [124]. 

Paramètres  Valeur possibles 

Douleur migratrice vers la fosse iliaque droite                      0/1 

Anorexie                                                               0/1 

Nausées/vomissements                                           0/1 

Température ≥ 37°3                                                 0/1 

Défense de la Fosse iliaque droite                                0/2 

Défense à la percussion de la  FID                                 0/1 

GB ≥ 10.000/mm3                                                   0/2 

Neutrophiles > 75%                                                 0/1 

Total (maximal) 10 

 

D. Etude Radiologique 

Selon la littérature, l’échographie et la tomodensitométrie abdominales sont les plus 

souvent utilisées en cas de pré-diagnostic des appendicites, bien qu’elles ne soient pas 

toujours fiables.  

Dans notre série la tomodensitométrie était la plus utilisée, dans 7 cas (70%). Dans tous 

ces cas, elle a montré des signes en faveur d’une appendicite aigue, tels que  la tuméfaction de 

l’appendice avec remaniement de la graisse mésentérique en regard, parfois on a noté la 

présence d’un stercolithe au sein de l’appendice ainsi qu’un épaississement pariétal du bas 

fond cæcal. 

Seulement quatre cas ont bénéficié d’une échographie abdominale, montrant des signes 

indirects d’appendicite aigue. Chez un patient, il y avait une structure en cocarde douloureuse 

à l’appui de la sonde. Un autre cas avait des anses gréliques agglutinées autour de l’appendice 

avec un faible épanchement liquidien localisé. Vu que les résultats de ces échographies n’ont 

pas été très concluants, il a été jugé nécessaire de les compléter par un scanner abdominal.  
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Autres exemples dans la littérature montrant la fiabilité réduite de l’échographie sont 

citée ci-dessous :  

 (Yabanoğlu et al., 2014): 8 patients (54%) qui avaient un score d'Alvarado 

supérieur à 6 n'ont pas bénéficié d'examens radiologiques. L'échographie 

abdominale a été faite chez les patients dont le score d’Alvarado était < 5 (5 cas; 

34%). Les derniers 2 cas (14%), qui avaient respectivement un score d'Alvarado de 

5 et 6, ont bénéficié d'une TDM abdominale. Tous les examens radiologiques ont 

montré des signes en faveur d'une appendicite. Cependant, à l'examen 

macroscopique en peropératoire, seulement 4 cas (57%) présentaient des signes 

pathologiques entre inflammation et perforation de l'appendice. 

 (Moujahid et al., 2009) : L’échographie abdominale montrait un aspect en faveur 

d’une appendicite aiguë dans huit cas (80%), normale dans deux cas (20%), mais 

dont le tableau clinique était fortement évocateur d’une appendicite aiguë imposant 

une intervention chirurgicale.  

 Pour la série de (Aydin, 2007), échographie et scanner ont été utilisés pour les 4 cas 

avec oxyurose. Ils ont montré des signes en faveur d’appendicite aigue dans 3 cas 

(75%). Alors que les laparoscopies réalisées sont revenues blanches (négatives), car 

l’examen  macroscopique de l’appendice a montré qu’il n’y avait pas 

d’inflammation.  

E. Traitements 
1. Traitement Chirurgical  

 Mode Opératoire 

La laparoscopie avec appendicectomie est souvent offerte comme une manœuvre 

diagnostique et thérapeutique. En effet, l’appendicectomie par voie cœlioscopique est 

favorisée, vu sa simplicité et son cout relativement faible. Elle permet aussi un rétablissement 

rapide des patients. Cependant, en cas de difficultés techniques, le mode opératoire 

conventionnel est utilisé.  
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Dans notre série de 10 cas d’oxyuroses appendiculaires sur 1224 appendicectomies, on 

a eu recours à une intervention par voie cœlioscopique dans sept (70%) cas, la voie 

conventionnelle n’a été utilisée que dans 3 cas (30%). Cette dominance de la laparoscopie est 

aussi confirmée dans la littérature :  

 (Fleming et al., 2015) : 108 appendicectomies (58.8%) ont été faites par  

laparoscopie pour des patients, dont la moyenne d’âge est de 12.88 ans (7-16 ans), 

alors que 39% ont été réalisées par mode conventionnel (pour une moyenne d’âge 

de 8.28 ans, entre 3 et 16 ans). Les 2.2% restantes, ont été converties à cause de 

difficultés techniques. 

 (Moujahid et al., 2009) : toutes les appendicectomies (100%) ont été réalisées par 

cœlioscopie.  

La laparoscopie dans le cas d’oxyurose appendiculaire présente un risque de 

contamination de la cavité péritonéale, comme rapporté dans la littérature. Les chirurgiens 

doivent faire preuve de prudence lors de l'exécution d’une appendicectomie par laparoscopie, 

en utilisant la technique de l’endoloop pour s’assurer que les oxyures ne soient pas libérés 

dans le péritoine lors de la section de l'appendice.  

 Dans la série de (Ariyarathenam et al., 2010) 6 des 13 oxyuroses appendiculaires 

(46%) ont été réalisés par laparoscopie. Dans 2 cas (15,3%), il y a eu une 

contamination de la cavité péritonéale avec des oxyures. Les chirurgiens ont fait 

appel à la diathermie et à l’aspiration endoscopique pour les éliminer. Pour éviter 

ce genre de problème, des précautions simples ont été établies : la section de 

l'appendice d’une manière échelonnée tout en maintenant la traction, l'élimination 

des vers en utilisant l’aspiration endoscopique ou la diathermie et le transfert rapide 

à un sac spécial. 

 (Saxena et al., 2001) ont rapporté trois cas dans lesquels les oxyures ont été libérés 

dans la cavité abdominale au cours de l'appendicectomie laparoscopique  [125]. 
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Aspect Macroscopique 

Dans l’oxyurose appendiculaire, l'inflammation de l’appendice connait différents 
degrés : 1) appendice normal sans changements pathologiques; 2) appendice inflammé et 
congestif; 3) une appendicite exsudative (suppuration); 4) l'appendicite gangreneuse; et 5) une 
appendicite perforée  [126]. Tous ces aspects pathologiques peuvent se voir à l’examen 
macroscopique.  

Dans notre série, l’appendice était d’aspect normal dans deux cas (20%), congestif et 
inflammé dans six cas (60%), augmenté de volume dans deux cas (20%), abcédé avec un 
épanchement localisé dans un cas (10%). Dans 2 cas (20%), les oxyures étaient visibles en 
peropératoire. 

Dans notre étude, deux cas d'appendicectomies dites blanches ont été enregistrés, alors 
que dans la littérature ce taux est bien plus élevé, comme rapporté dans les séries 
suivantes (figure 62): 

 Un cas extrême est rapporté par (Aydin, 2007) dans sa série où le taux de 
laparoscopie blanche était à 100% (n=6).  

 (Yabanoğlu et al., 2014) Parmi les 15 pièces opératoires avec Enterobius 
vermicularis, il y avait 12 (80%) où les appendices étaient d’aspect normal, un seul 
cas (6,6%) avait une appendicite aiguë non compliquée et 2 cas (13,3%) avaient 
une appendicite perforée. 

 (Ilhan et al., 2013) ont rencontré 9 cas (56,25%) de laparoscopies blanches. Les 
auteurs ont aussi discuté ce point avec plus de détails en réalisant une étude de 
littérature où des taux de laparoscopies négatives étaient entre 66,7% et 85,7%. 

 (Ramezani et al., 2007) appendice d’aspect normal chez 68 patients (47%) et 
inflammation aigue chez 76 (53%) des cas. 

 (Ariyarathenam et al., 2010) ont aussi rapporté 2 cas (33%) de leur série où 
l’appendice était macroscopiquement normal et sans inflammation. Cela a fait 
naitre un débat entre les chirurgiens en Angleterre concernant l’ablation ou non 
d’un appendice macroscopiquement normal chez des patients présentant des 
symptômes d’appendicite aigue.  
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Deux études n’ont rapporté aucun cas d’appendicectomie blanche. Dans la première, 

l’appendice était catarrhal, turgescent et congestif dans six cas (60%), suppuré, augmenté de 

volume et recouvert de fausses membranes dans deux cas (20%), abcédé avec un 

épanchement purulent localisé dans deux cas (20%), (Moujahid et al., 2009). Dans la 

deuxième série (Sarmast et al., 2005), l’étude macroscopique des 9 pièces d’appendicectomie 

a retrouvé 6 cas (66,67) d’inflammation aigue, 1 cas (11,1%) d’appendice suppuré avec 

perforation et 2 cas (22,2%) d’inflammation aigue de l’appendice avec découverte fortuite 

d’un Kyste de l’ovaire. 

Dans la plupart des séries étudiées dans la littérature, l’appendicectomie négative 

représente un grand défi auquel beaucoup de chirurgiens doivent faire face. En effet, il y a des 

séries où le taux de l’appendicectomie négative est supérieur à 50%. Par exemple, chez 

(Fleming et al., 2015) elle était à 69,2% des 13 cas d’oxyurose appendiculaire contre 18,9% 

chez les patients sans oxyurose, (Tableau 5).  

Tableau 5: Caractéristiques des patients « avec » et « sans » oxyures  [107]. 

 

 



Discussion  

 

 

105 

 

Figure 62 : Pourcentage des appendicectomies blanches en cas d’oxyurose.   

 

2. Traitement Médical 

Dans notre série, tous les patients ont reçu un traitement à base d’albendazol (Zentel®) 

avec une deuxième prise 15 jours plus tard. 

Dans la littérature, d’autres alternatives médicamenteuses sont citées. Par exemple, 

(Moujahid et al., 2009) propose :  

 au pamoate de pyrantel (Combantrin), 10 mg/kg en prise unique ; 

 aux benzimidazolés : mébendazole (Vermox®) 100 mg, flubendazole (Fluvermal®) 

100 mg, albendazole (Zentel®) 400 mg quel que soit l’âge ; 

 à l’embonate de pyrvinium (Povanyl®) 5 mg/kg. 

Une deuxième cure est prescrite à j15. 

Les auteurs recommandent en cas de récidive de l’oxyurose, de traiter tout l’entourage 

du patient avec Vermox® ou Fluvermal® deux comprimés à 100 mg pendant trois jours, puis 

un comprimé tous les 15 jours pendant trois mois. 
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3. Traitement Prophylactique 

La prévention de l’oxyurose consiste à traiter non seulement le patient, mais tous les 

membres de la famille ou de la communauté, à lutter contre l’auto-infection: changement de 

literie, de linge, de sous-vêtements le jour du traitement, lavage régulier des mains, coupure 

des ongles très courts, port de pyjama fermé aux extrémités (mains) pour éviter le grattage 

anal et la transmission anus doigts bouche pendant la nuit  [3] [10] [127]. 

F. Suites Opératoires 
Les complications post-opératoires demeurent assez rares. En effet, dans notre étude 

seulement 1 cas (10%) a présenté des suites perturbées par des douleurs abdominales 

persistantes et des vomissements pendant deux jours  jusqu’à la reprise du transit intestinal et 

par des douleurs scapulaires  en rapport avec un pneumopéritoine.  

Chez (Sodergren et al., 2009), les 18 patients avec oxyurose appendiculaire avaient des 

suites opératoires simples, leur hospitalisation post-opératoire était très courte par rapport aux 

autres patients opérés pour appendicite aigue sans oxyures (en moyenne 1 jour contre 2). 

G. Données Anatomopathologiques 
Dans une oxyurose appendiculaire plusieurs changements tissulaires peuvent affecter 

l’appendice allant de l’hyperplasie lymphoïde, l’inflammation granulomateuse, 

l’inflammation phlegmoneuse, jusqu’à la perforation. Les oxyures sont le plus souvent 

endoluminaux (90 % des cas), rarement intrapariétaux, car ils ne peuvent pénétrer la 

muqueuse que si celle-ci est lésée. La coexistence d’autres parasites avec les oxyures est 

possible, mais reste très rare.      

Dans notre étude, le diagnostic d’oxyurose appendiculaire a été posé à l’examen 

anatomopathologique de la pièce opératoire dans 10 cas (100%) et confirmé en per-opératoire 

dans seulement deux cas (20%). Tous les oxyures étaient de siège endoluminal. Dans certains 

cas la muqueuse appendiculaire était  le siège  d’un processus inflammatoire avec la présence  

de polynucléaires neutrophiles plus ou moins altérés. Toutefois, aucun autre parasite n’a été 

identifié et aucun œuf  d’oxyure n’a été retrouvé dans  la lumière de l’appendice.  



Discussion  

 

 

107 

On peut citer comme exemples de résultats d’examens anatomopathologiques les 

publications suivantes : 

 Chez (Da Silva et al., 2007),  l’analyse anatomopathologique de l'appendice décrit 

l'infiltration neutrophile de la musculeuse dans 12 (52,2%) des 23 échantillons et l'infiltration 

d'éosinophiles dans 13 cas (56,5%). L’appendicite gangreneuse a été diagnostiquée dans 3 cas 

(13%), et la péritonite a été trouvée dans 11 (47,8%) des 23 appendices infectés. 

L’hyperplasie lymphoïde a été observée dans 10 (43,5%) des 23 appendices. La preuve 

histologique de l’invasion de la muqueuse par E. vermicularis a été détectée dans 4 cas 

(17,3%). Ils ont trouvé un large éventail de changements pathologiques dans l'appendice en 

réponse à la présence de l’E. vermicularis. Leurs résultats morphologiques allaient de 

l'hyperplasie lymphoïde à des complications mortelles comme l'appendicite gangreneuse et la 

perforation avec péritonite. L'inflammation aiguë phlegmoneuse disséquant la musculeuse a 

été observée dans la moitié des cas. Leurs résultats sont en accord avec ceux de (Arca et al., 

2004) qui ont trouvé des changements pathologiques dans l'appendice à la majorité des 

patients symptomatiques. 

 (Sodergren et al., 2009) rapportent que seulement 2 cas (11,1%) présentaient des 

signes d’inflammations, alors que 88,9% avaient un tissu normal.  Leurs résultats 

histologiques parlant d'une faible incidence des changements inflammatoires associés à 

l’oxyure appendiculaire, est conforme à celle rapportée par  [5] ainsi que  [14]. Bien qu'une 

étude récente  [102] a constaté que l'infestation par E.V. a été associée à des changements 

pathologiques allant de l'hyperplasie lymphoïde aiguë à l'inflammation phlegmoneuse, cela 

n'a pas été confirmé par leurs résultats. 

 (El Menna, 2005) L'examen anatomopathologique a permis de mettre en évidence un 

aspect érosif des pièces d'appendicectomie dans 54 % des cas. Pour l’auteur, il s'agissait des 

cas où l'intervention chirurgicale fut en quelque sorte abusive. 
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 Dans les 38 cas étudiés par (Fellah et al., 2011), ils rapportent la particularité d'avoir 4 
pièces d'appendicectomie (10,5%) non inflammées, alors que dans les 34 cas restants (89,5%), 
tous avaient un épanchement localisé. 

 (Ahmed et al., 2015) Les différentes pièces d'appendicectomies étudiées dans cette 
série de 84 cas d'oxyuroses appendiculaires, présentaient plusieurs aspects histopathologiques: 
Plus de la moitié de ces patients (n = 48 ; 57,1%) avaient une hyperplasie lymphoïde. Une 
nécrose de la paroi (n = 8 ; 9,5%), une inflammation granulomateuse (n = 3; 3,6%), une 
perforation (n = 5 ; 6%) et un cystadénome mucineux (n = 1 ; 1,2%) ont été rarement vu. 
Aucun patient n'a montré des signes de malignité ou de micro abcès de la muqueuse. 

H. Implication de l’Oxyurose dans l’Appendicite 

Depuis que l’oxyure a été mis en évidence dans la lumière de l’appendice, son rôle dans 
le déclenchement des phénomènes inflammatoires responsables de l’appendicite a été soulevé. 
(Da Silva et al., 2007) L'association de E. vermicularis et l'appendicite a été reconnu à la fin 
du XIXe siècle, quand une incidence de 19% d'infestation appendiculaire chez les enfants 
avec une appendicite a été signalé  [4]. Depuis lors, il y a eu de nombreux rapports avec des 
interprétations contradictoires. De nombreuses controverses ont longtemps existé à ce sujet. 
En effet, la présence occasionnelle d’E. vermicularis dans l’appendice est connue depuis 
1724. Des anciennes études estimaient que les oxyures n’avaient pas de lien avec 
l’appendicite, et que leur présence ne prenait pas part à des réactions inflammatoires, qu’ils 
étaient au contraire repoussés par la formation de pus  [128].  

 Dans la littérature récente, (Moujahid et al., 2009) rapporte  que la localisation des vers 
adultes dans l’iléon terminal et le cæcum (action irritative) pourrait expliquer la 
symptomatologie digestive de l’appendicite  [8] [10] [11]. Ils pensent que leur présence dans les 
pièces d’appendicectomies suppose leur responsabilité dans la genèse de symptômes cliniques 
simulant une appendicite. L’obstruction appendiculaire par les vers adultes étant le 
mécanisme essentiel par la stase, la pullulation microbienne et l’augmentation de la pression 
intraluminale, ce qui provoque une érosion de la muqueuse et favorise la pénétration des 
germes en très grand nombre dans la paroi débordant ainsi les mécanismes de défense  
 [11] [40] [127]. 
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À côté de l’obstruction mécanique, il y a aussi les phénomènes traumatiques liés au ver, 

la surinfection par le transport associé de germes et les migrations aberrantes des vers adultes 

qui peuvent donner lieu à une appendicite.  

D’autres hypothèses tentent de trouver une explication en invoquant des réactions 

d’hypersensibilité ou encore une hyperplasie lymphoïde habituelle chez l’individu jeune ou 

une cicatrice fibreuse, ou une combinaison de l’ensemble de ces hypothèses  [9] [40] [127]. 

Effectivement, une hyperplasie lymphoïde, en réponse à la présence du parasite, peut être la 

première réaction tissulaire qui conduit à des signes cliniques de la colique appendiculaire. 

D'autre part, l'effet d'obstruction par le tissu lymphoïde important peut être l'événement 

déclencheur du processus inflammatoire (Da Silva, 2007). Toutefois, le consensus sur le rôle 

de E. vermicularis dans la pathogenèse de l'appendicite soutient que sa présence dans 

l'appendice peut conduire à des signes cliniques de la colique appendiculaire indépendamment 

de la présence d'une inflammation histologique  [9] [12] [13] [14].  

En effet, l'influence du parasite sur les formes individuelles de l'inflammation n’est pas 

encore claire. La présence de E. Vermicularis dans l’appendice  peut être responsable en 

premier d’un «syndrome appendiculaire» avec douleur de la fosse iliaque droite. Bien qu'une 

appendicectomie soit cliniquement justifiée dans ces cas, l'appendice apparaît 

histologiquement normal. Dans d'autres cas, le parasite peut provoquer des changements 

pathologiques dans l'appendice en formant des granulomes et éventuellement changer 

l’inflammation en chronique.  Dans certains cas, le parasite peut effectivement pénétrer dans 

la paroi appendiculaire avant la mise en place d'une réaction inflammatoire. Tout ce qui 

précède peut causer des symptômes conduisant à une appendicectomie. La situation dans 

l'appendicite aiguë est moins claire. Dans les rares cas où E. Vermicularis se trouve en 

association avec une inflammation aigue, il se peut que le ver soit responsable de 

l'inauguration de la réaction inflammatoire, bien que des études récentes suggèrent que dans 

5,6% des cas sa présence peut être une simple coïncidence, (Sah et al., 2006). 
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Cependant, vu le nombre élevé des appendices retrouvés dans un état 

anatomopathologique normal en cas d'oxyurose appendiculaire par rapport à ceux sans 

oxyuroses, on peut conclure que la présence des oxyures dans l'appendice peut donner les 

mêmes symptômes cliniques qu'une appendicite aigue (Ramezani et al., 2007)—47,2% 

d’appendicectomies négatives en cas d’oxyurose appendiculaire, tandis qu’elle est à 32,5% en 

absence d’oxyuroses.  Conclusion similaire a été faite par une étude portant sur 2267 

appendicites et qui a montré qu'il y avait des différences très significatives dans l'incidence 

des E.V. dans les appendices normaux et les appendices inflammés qui pourrait indiquer que 

la présence de E.V. dans l’appendice peut donner des symptômes d'appendicite aiguë; 

(Wiebe, 1991) (Sodergren et al., 2009) (Sah et al., 2006). En effet, les résultats de (Zrara et 

al., 1998) comme ceux de la littérature montrent que l’oxyure est  plus fréquent  dans les 

pièces d’appendicectomies blanches (Tableau 6) ; ce qui suppose sa responsabilité dans la 

genèse de symptômes cliniques simulant une appendicite. Mais le mécanisme n’est pas clair, 

surtout en l’absence d’une invasion de la muqueuse par le ver. Autres statistiques concernant 

le pourcentage d’appendicectomies blanches rassemblées d’une récente littérature sont  

représentées par figure 60.  

Tableau 6: Fréquence des oxyures selon l’inflammation ou non de l’appendice  [40]. 

Séries Globale Inflammé Normal 

Wiebe  (n=2267) 4,1% 1,6% 10,2% 

Dahlstrom et al.   (n=1867) 3,4% 2,07% 5,26% 

Zrara et al. 1998 (n=272) 2,5% 1,6% 13,6% 
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D’après (El Menna, 2005), les signes cliniques rappellent ceux d'un syndrome 

appendiculaire qui a conduit à une intervention chirurgicale par excès dans environ un cas sur 

deux. Cela a conduit l’auteur à insister, qu'en dehors des urgences chirurgicales, un examen 

parasitaire complet avec des scotch-tests répétés est indiqué. La positivité de ces examens 

permettrait de réduire le nombre d'interventions chez des malades ayant un pseudo-syndrome 

appendiculaire. Dans ces cas, un simple traitement antiparasitaire est indiqué. De nombreux 

auteurs ont conclu aussi que les oxyures ne sont pas responsables d’appendicites organiques, 

mais de tableaux douloureux appendiculaires fonctionnels, pouvant être traitées par un simple 

traitement antiparasitaire,  (Fleming et al., 2015). 

En résumé, la faible incidence des oxyures dans les pièces d’appendicectomie et le taux 

élevé des appendicectomies négatives dans les oxyuroses appendiculaires, soutiennent 

l'hypothèse que les maladies parasitaires ne provoquent pas l'appendicite  [129]. En effet, la 

simple présence d’E. Vermicularis dans la lumière de l'appendice peut produire des 

symptômes de l'appendicite induisant en erreur même le chirurgien le plus expérimenté. Les 

caractéristiques cliniques sont indépendantes des changements histopathologiques de la paroi 

de l'appendice. Il semble n’y avoir aucune relation entre E. vermicularis et une appendicite 

aiguë,  [117].  
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L’oxyurose due à l’Enterobius vermicularis est une nématodose cosmopolite 

extrêmement fréquente. Depuis que l’oxyure a été mis en évidence dans la lumière de 

l’appendice, son rôle dans le déclenchement des phénomènes inflammatoires responsables de 

l’appendicite a été soulevé.  

Au cours de notre étude rétrospective sur une série de 10 cas d’oxyuroses 

appendiculaires sur 1224 appendicectomies, colligée sur une période de 7 ans et 10 mois 

allant de février  2008 à décembre 2015 au 5ème hôpital militaire de Guelmim, nous avons 

étudié les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et 

anatomopathologiques chez 10 patients âgés de 6 à 54 ans, dont 5 hommes et 5 femmes. Une 

revue de la littérature a permis de comparer nos propres données avec celles recueillies dans 

différents hôpitaux du monde. 

On a trouvé que la prévalence des oxyures dans les pièces d’appendicectomies varie 

selon les études de 0,7 à 8,1%. Elle touche essentiellement la population pédiatrique avec une 

prédominance féminine.  

Les douleurs de la FID accompagnées parfois d’une fièvre modérée, de vomissements  

et de diarrhée, constituent les principaux signes cliniques retrouvés chez les patients  

à l’admission. L’examen clinique retrouve dans la plupart du temps un signe de Mac Burney 

positif avec plus ou moins une défense au niveau de la FID. Une hyperleucocytose 

accompagnée d’une CRP élevée sont les plus souvent retrouvées dans le bilan biologique,  

 le taux de neutrophile variait entre 30% et 82%, alors que l’éosinophilie reste modérée. 

L’échographie abdominale est parfois demandée, bien que sa fiabilité soit réduite. Pour cela, 

la TDM reste la plus utilisée. 
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Le traitement par voie cœlioscopique est le plus utilisé dans un but diagnostique et 

thérapeutique. L’examen macroscopique de la pièce d’appendicectomie retrouve différents 

aspects allant de l’aspect normal jusqu’à la perforation. Les résultats anatomopathologiques 

montrent souvent la présence des oxyures dans la lumière appendiculaire. Un traitement 

médical antiparasitaire est systématiquement donné aux patients, avec une 2eme cure 15 jours 

plus tard.     

Une grande partie de la littérature a soulevé la problématique des taux élevés des 

appendicectomies blanches dans les oxyuroses appendiculaires. Le consensus sur le rôle de 

l’E. Vermicularis dans la pathogenèse de l'appendicite soutient que sa présence dans 

l'appendice peut conduire à des signes cliniques de la colique appendiculaire indépendamment 

de la présence d'une inflammation histologique. Par ailleurs, la faible incidence des oxyures 

dans les pièces d’appendicectomie et le taux élevé des appendicectomies négatives dans les 

oxyuroses appendiculaires, soutiennent l'hypothèse que les maladies parasitaires ne 

provoquent pas l'appendicite. Dans notre série nous avons relevés deux cas d'appendicites 

dites blanches. 

Au terme de ce travail, nous insistons sur l’importance de penser à l’éventualité d’une 

oxyurose appendiculaire devant des patients présentant un syndrome appendiculaire. En 

dehors des urgences chirurgicales, un examen parasitaire complet avec des scotch-tests 

répétés est recommandé. La positivité de ces examens permettrait de réduire le nombre  des 

appendicectomies blanches. Dans ce cas, un simple traitement antiparasitaire est indiqué.  
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RESUME 

Titre : Oxyurose Appendiculaire – A Propos de dix Cas  avec Revue de la Littérature. 

Par :    TAIS Bouthayna 

Mots-clés : oxyuroses appendiculaire, appendicite, Enterobius vermicularis, cœlioscopie. 

L’oxyurose est due à un némathelminthe, Enterobius Vermicularis. C’est une parasitose 

digestive cosmopolite très fréquente. C’est une parasitose colique, car les oxyures adultes 

vivent dans le cæcum. Depuis que l’oxyure a été mis en évidence dans la lumière de 

l’appendice, son rôle dans le déclenchement des phénomènes inflammatoires responsable de 

l’appendicite a été soulevé : quel rôle jouent les oxyures dans les appendicites?  

Au cours de notre étude rétrospective sur une série de 10 cas d’oxyurose 

appendiculaires (5 hommes /5 femmes, âgés de 6 à 54 ans) parmi 1224 appendicectomies, 

colligée sur la période (février 2008 - décembre 2015) au 5ème hôpital militaire de Guelmim, 

nous avons étudié les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques, 

thérapeutiques et anatomopathologiques. Une revue de la littérature a permis de comparer nos 

données avec celles publiées.  

La littérature soulevait la problématique des taux élevés des appendicectomies blanches 

dans les oxyuroses appendiculaires. Le consensus sur le rôle de l’E. Vermicularis dans la 

pathogenèse de l'appendicite soutient que sa présence dans l'appendice peut conduire à des 

signes cliniques de la colique appendiculaire indépendamment de la présence d'une 

inflammation histologique. Par ailleurs, la faible incidence des oxyures dans les pièces 

d’appendicectomie et le taux élevé des appendicectomies négatives, soutiennent l'hypothèse 

que les maladies parasitaires ne provoquent pas l'appendicite. 

Au terme de ce travail, nous insistons sur l’importance de penser à l’éventualité d’une 

oxyurose appendiculaire devant des patients présentant un syndrome appendiculaire. En 

dehors des urgences chirurgicales, un examen parasitaire complet avec des scotch-tests 

répétés est recommandé. La positivité de ces examens permettrait de réduire le nombre  des 

appendicectomies blanches. Dans ce cas, un simple traitement antiparasitaire est indiqué. 
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ABSTRACT 

Title: Pinworms and Appendicitis - About 10 Cases with Review of the Literature. 

By:    TAIS Bouthayna 

Keywords: pinworm, Enterobius vermicularis, appendicitis, appendectomy, laparoscopy. 

The pinworm is due to helminthes, Enterobius Vermicularis. It is a cosmopolitan 

digestive parasitosis and very frequent. It is a colic parasitosis because adult’s pinworms live 

in the cecum. Since the pinworm was found in the lumen of the appendix, its role in triggering 

inflammatory processes responsible for appendicitis was raised, with the persisting question: 

what is the role of pinworms in the appendicitis? 

In our retrospective study, we analyzed a series of 10 cases of appendicular pinworms 

(5 males/ 5 females, aged between 6 and 54 years) among 1224 appendectomies, collected 

over the period (February 2008-December 2015) at the 5th Military Hospital of Guelmim. We 

studied epidemiological, clinical, paraclinical, therapeutic and pathological aspects. A 

literature review has been given, in order to compare our data with those published from 

different hospitals around the world.  

An important part of the literature, concerning the appendicular pinworm, has raised the 

issue related to the high rates of negative appendectomies. Indeed, the presence of pinworms 

in the appendix can lead to appendicular syndrome independently of the presence of a 

histological inflammation. Moreover, the low incidence of pinworms in appendectomy 

specimens and the high rate of negative appendectomies with presence of Enterobius 

Vermicularis, support the hypothesis that pinworms do not cause appendicitis. 

As conclusion of this work, we emphasize the importance of thinking about the 

possibility of pinworms infection for patients with appendicitis syndrome. In the absence of 

surgical emergencies, a comprehensive examination with repeated parasitic scotch-test is 

recommended. The positivity of these tests would reduce the number of negative 

appendectomies. In this case, a simple antiparasitic treatment is sufficient. 
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 ملخص

    حѧѧالات مѧѧع اسѧѧتعراض المراجѧѧع 10دراسѧѧة التھѧѧاب الزائѧѧدة الدودیѧѧة ـѧѧـ الѧѧدودة الدبوسѧѧیة و العنѧѧوان: 
 

  إعداد: التایس بثینة

  ., استئصال الزائدة الدودیةنسیجي التھاب, الدودیة الزائدة لتھاب, إالطفیلیة الدیدان, الدودة الدبوسیة: الكلمات الأساسیة

 

الدیدان البالغة تعیش في تجویѧف الأمعѧاء فѧي منطقѧة  .الطفیلیة الأكثر انتشارا الدیدان صیلةمن ف ھي الدودة الدبوسیة

 الزائѧѧدة التھѧاب عѧѧن مسѧؤولیتھا أثیرالنقѧاش حѧѧول الدودیѧѧة، الزائѧدة تجویѧف فѧѧي یھѧاعل العثѧѧور تѧم أن منѧѧذ. اللفѧائفي و الأعѧور

  الدودیة؟ الزائدة لتھابإ في ودة الدبوسیةالد الذي تلعبھ الدور ھو ما: حیث صار السؤال المتداول الدودیة،

 للزائѧدة )سѧنة 54-6 بѧین أعمѧارھم إنѧاث، 5 /ذكѧور 5 (حѧالات  10شѧملت  سلسلة لقد قمنا بدراسة استرجاعیة على

 دجنبѧѧر إلѧى 2008 فبرایѧѧرمѧن  جمعھѧѧا ، تѧمحالѧѧة استئصѧال للزائѧدة الدودیѧѧة 1224مѧѧن ضѧمن  الدودیѧة مѧع الѧѧدودة الدبوسѧیة 

بالإضѧѧافة إلѧѧى  .والعلاجیѧѧة السѧѧریریة، الوبائیѧѧة، الجوانѧѧب بدراسѧѧة العسѧѧكري الخѧѧامس بكلمѧѧیم. حیѧѧث قمنѧѧا المستشѧѧفىب 2015

     .یةمع المعطیات العالم معطیاتناالعشر حالات تمت دراسة المراجع، لمقارنة 

التھѧѧاب  السѧلبیة، أي عѧدم وجѧود أي الدودیѧة الزائѧدة استئصѧال معѧѧدلات ارتفѧاع قضѧیة أثѧار المراجѧع، مѧن ھѧام جѧزء

 الأعѧور فѧي الѧدودة الدبوسѧیة وجѧود إنحیѧث  . فѧي نفѧس الوقѧت بالزائدة بعد استئصالھا، مع وجود عدوى بالѧدودة الدبوسѧیة

. نسѧѧیجي التھѧѧاب وجѧѧود عѧѧن مسѧѧتقل بشѧѧكل الزائѧѧدة الدودیѧѧة ظھѧѧور آلام مشѧѧابھة (مقلѧѧدة) لآلام إلتھѧѧاب إلѧѧى یѧѧؤدي أن یمكѧѧن

 معѧدل وارتفѧاع الدودیѧة الملتھبѧة مѧن جھѧة، الزائدة عینات سیة بنسب منخفضة فيوجود الدودة الدبو فإن ذلك، على وعلاوة

الѧدودة  بѧأن القائلѧة الفرضѧیة كلھѧا أمورتѧدعم الѧدودة الدبوسѧیة مѧن جھѧة أخѧرى، وجѧود مѧع السѧلبیة الدودیѧة الزائدة استئصال

  .الدودیة الزائدة التھابفي  تسبب لا الدبوسیة

 الѧذین المرضѧى عنѧد العѧدوى بالѧدودة الدبوسѧیة إمكانیѧة فѧي التفكیѧر أھمیة على ؤكدن فإننا العمل، من استنتاجات ھذا

 فحѧص بѧإجراء یوصѧى الجراحیѧة، فإنѧھ الطѧوارئ حѧالات وجѧود عѧدم حالѧة فѧي. الدودیة الزائدة إلتھاب أعراض من یشكون

 الزائѧدة عملیѧات عѧدد مѧن خفѧضھو ال التجارب ھذه إیجابیة إن من. (بإستعمال إختبار اللاصق) الطفیلیة متكررعن و شامل

  . (أو السلبیة) البیضاء الدودیة

.
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Serment d’Hippocrate  

AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee,,  jjee  mm''eennggaaggee  
ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  
  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  qquuii  lleeuurr  ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  ssaannttéé  ddee  mmeess  mmaallaaddeess  

sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  eett  lleess  nnoobblleess  

ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  aauuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  

ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  

ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
::هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةهذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي في    

  بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانيةبأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية..  
  وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه..  
  ريضي هدفي الأولريضي هدفي الأولوأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة موأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة م . .  
  وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إليوأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي..  
  وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطبوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب..  
  وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة ليوأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي..  
  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي..  
  لى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهالى احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتهاوأن أحافظ بكل حزم عوأن أحافظ بكل حزم ع..  
  وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديدوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد..  
  بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفيبكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي..  

.وا على ما أقول شهيد  

 



 

 

 

 


