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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 Taoufig DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a 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
Janvier, Février et Décembre 1987

Pr. AJANA Ali

Pr. CHAHED OUAZZANI Houria

Pr. EL YAACOUBI Moradh

Pr. ESSAID EL FEYDI Abdellah

Pr. LACHKAR Hassan

Pr. YAHY AOUI Mohamed

Décembre 1988

Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib
Pr. DAFIRI Rachida

Pr. HERMAS Mohamed

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed

Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*
Pr. CHAD Bouziane

Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima

Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DAOUDI Rajae

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Neurologie

Radiologie
Gastro-Entérologie
Traumatologie Orthopédie
Gastro-Entérologie
Meédecine Interne
Neurologie

Chirurgie Pédiatrique
Radiologie
Traumatologie Orthopédie

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Cardiologie

Pathologie Chirurgicale

Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anatomie-Pathologique
Anesthésie Réanimation

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Gynécologie Obstétrique



Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. GHAFIR Driss* Médecine Interne

Pr. IDDANE 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.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

DRISSI KAMILI Med Nordine*

EL MESNAOUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

HDA Abdelhamid*

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMIL Touriya*

BELKACEM Rachid
BOULANOUAR Abdelkrim

EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
GAOUZI Ahmed

MAHFOUDI M’barek*
MOHAMMADI Mohamed
OUADGHIRI Mohamed
OUZEDDOUN Naima

ZBIR EL Mehdi*

Novembre 1997

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALAMI Mohamed Hassan
BEN SLIMANE Lounis
BIROUK Nazha
CHAOUIR Souad*
ERREIMI Naima
FELLAT Nadia
HAIMEUR Charki*
KADDOURI Noureddine
KOUTANI Abdellatif
LAHLOU Mohamed Khalid
MAHRAOUI CHAFIQ
OUAHABI Hamid*
TAOUFIQ Jallal

YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AFIFI RAJAA
BENOMAR ALI
BOUGTAB Abdesslam
ER RIHANI Hassan
EZZAITOUNI Fatima
LAZRAK Khalid *
BENKIRANE Majid*
KHATOURI ALI*
LABRAIMI Ahmed*

Janvier 2000

Pr.
Pr.

ABID Ahmed*
AIT OUMAR Hassan

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Cardiologie - Directeur ERSM
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie
Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Traumatologie-Orthopédie
Néphrologie

Cardiologie

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Radiologie

Pédiatrie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Neurologie

Psychiatrie

Gynécologie Obstétrique

Gastro-Entérologie

Neurologie — Doyen Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale
Néphrologie

Traumatologie Orthopédie
Hématologie

Cardiologie

Anatomie Pathologique

Pneumophtisiologie
Pédiatrie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
BOURKADI Jamal-Eddine

CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer
ECHARRAB EI Mahjoub

EL FTOUH Mustapha

EL MOSTARCHID Brahim*

ISMAILI Hassane*

MAHMOUDI Abdelkrim*
TACHINANTE Rajae

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AIT OURHROUI Mohamed
AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said

CHERTI Mohammed
ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
HSSAIDA Rachid*

LAHLOU Abdou

MAFTAH Mohamed*
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
NASSIH Mohamed*

ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABABOU Adil

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN El Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid

Pédiatrie
Pneumo-phtisiologie
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Dermatologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie

Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Anesthésie-Réanimation

Traumatologie Orthopédie
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale
Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *

EL MANSARI Omar*

FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
MOUSTAGHFIR Abdelhamid*
NAITLHO Abdelhamid*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Meédecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Meédecine Interne
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie



Pr
Pr
Pr
Pr

. RHOU Hakima
. SIAH Samir *

. THIMOU Amal
. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH El Hassan
AMRANI Mariam
BENBOUZID Mohammed Anas
BENKIRANE Ahmed*
BOUGHALEM Mohamed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHABOUZE Samira
KHARMAZ Mohamed
LEZREK Mohammed*
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre*
TARIB Abdelilah*

TIJAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALAOUI Ahmed Essaid
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
AZ1Z Noureddine*
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENHALIMA Hanane
BENYASS Aatif
BERNOUSSI Abdelghani
CHARIF CHEFCHAOUNI Mohamed
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila

JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed

. NIAMANE Radouane*

Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Traumatologie Orthopédie
Urologie

Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Microbiologie

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo Faciale
Cardiologie

Ophtalmologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardio logie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie



Pr. RAGALA Abdelhak
Pr. SBIHI Souad
Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. AKJOUJ Said*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIYI Abdelhamid*

Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine
Pr. BOULAHY A Abdellatif*
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas
Pr. DOGHMI Nawal

Pr. ESSAMRI Wafaa

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. GHADOUANE Mohammed*
Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

Pr. LAATIRIS Abdelkader*
Pr. LMIMOUNI Badreddine*
Pr. MANSOURI Hamid*

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SEKKAT Fatima Zahra
Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*
Pr. AMHAIJJI Larbi*

Pr. AMMAR Haddou*

Pr. AOUFI Sarra

Pr. BAITE Abdelouahed*
Pr. BALOUCH Lhousaine*
Pr. BENZIANE Hamid*

Gynécologie Obstétrique

Histo-Embryologie Cytogénétique

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie
Radiologie
Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Gastro-entérologie
Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Urologie

Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale
Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
ORL

Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GANA Rachid

GHARIB Noureddine
HADADI Khalid*
ICHOU Mohamed*
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LALAOUI SALIM Jaafar*
LOUZI Lhoussain*
MADANI Naoufel

MAHI Mohamed*

MARC Karima
MASRAR Azlarab
MOUTAIJ Redouane *
MRABET Mustapha*
MRANI Saad*

OUZZIF Ez zohra*
RABHI Monsef*
RADOUANE Bouchaib*
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine*
SIFAT Hassan*
TABERKANET Mustafa*
TACHFOUTI Samira
TAJDINE Mohammed Tarig*
TANANE Mansour*
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr.

DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr

ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali*

AGDR Aomar*

AIT ALI Abdelmounaim*

AIT BENHADDOU El hachmia

Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Neuro chirurgie
Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie

Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologique
Parasitologie

Meédecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AKHADDAR Ali*
ALLALI Nazik
AMAHZOUNE Brahim*
AMINE Bouchra
ARKHA Yassir
AZENDOUR Hicham*
BELYAMANI Lahcen*
BIIJOU Younes
BOUHSAIN Sanae*
BOUI Mohammed*
BOUNAIM Ahmed*
BOUSSOUGA Mostapha*
CHAKOUR Mohammed *
CHTATA Hassan Toufik*
DOGHMI Kamal*

EL MALKI Hadj Omar
EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid*

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAIJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
L’KASSIMI Hachemi*
LAMSAOURI Jamal*
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *
ZOUHAIR Said*

PROFESSEURS AGREGES :

Octobre 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
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De tous les biens dont 'homme peut jouir, la santé est sans doute I'un de plus précieux

et cette méme santé est indispensable pour le développement de la nation.

L'appendicite aigué ou inflammation de l'appendice iléo-cacal, est reconnue, dans le
monde entier, comme la cause la plus fréquente d'abdomens aigus chirurgicaux [1]. En dépit
de leurs valeurs, plus d'un tiers des diagnostics suggérés par la clinique et la biologie, posent

toujours probléme chez les patients avec suspicion d'appendicite aigué [2].

En effet, la clinique de I'appendicite aigué est trés variable sans signe pathognomonique
et donc source d’erreurs diagnostiques (50% des cas) et de retard a la prise en charge.
Cependant plusieurs types de lésions anatomiques peuvent égarer les médecins vers des
appendicectomies inutiles et blanches. Il est maintenant recommandé de confirmer le
diagnostic d’appendicite aigue par la biologie ainsi que I’imagerie avant toute chirurgie.
L’objectif étant de faire le diagnostic d’appendicite aigue et d’¢liminer les diagnostics
différentiels, afin de diminuer le nombre de chirurgies inutiles. Elle permet également de
rechercher des complications et de localiser I’appendice afin de guider la voie d’abord

chirurgicale.

Il s’agit d’une pathologie nécessitant un diagnostic précoce, et un traitement urgent en
milieu chirurgical vu son évolution imprévisible, pouvant exposer le malade a de graves

complications et ainsi mettre en jeu le pronostic vital.

Devant une douleur abdominale avec suspicion d’appendicite chez I’adulte. Les experts
du groupe d’orientation ont défini chez 1’adulte trois situations cliniques avec des niveaux de
probabilité différents : fort, faible et intermédiaire. Dans ces situations, il est en particulier
tenu compte de 1’dge, du sexe et du morphotype des patients. Ne sont pas concernées les
situations particuliéres que sont I’appendicite de I’enfant et de la femme enceinte. 11 est aussi
tenu compte des situations de forte prévalence notamment les sujets de moins de 30 ans et les
plus de 65 ans [3]. Le score d’Alvarado est le plus utilisé, il sert a écarter le diagnostic sans

examens complémentaires. [4]

La cause exacte de ’appendicite reste encore indéterminée. L'obstruction luminale (par

fragments de maticres fécales, striction ou autre obstruction mécanique) a longtemps été
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considérée comme responsable. Cependant une obstruction ne peut étre identifiée que dans
30a40% des cas ; Une ulcération de la muqueuse est 1'événement initial dans la majorité des

cas. La cause de l'ulcération est inconnue ; bien qu'une étiologie virale ait été proposée [5].

En outre, a I’heure actuelle, cette affection pose des problémes de prise en charge
thérapeutique. L appendicectomie pour appendicite aigu€ reste encore grevée d’une mortalité

non nulle et d’une morbidité variant entre 5 a 30 %.

La voie d’abord la plus souvent utilisée €tait une incision située en fosse iliaque droite
(FID) : Mac Burney. Depuis le début des années 1980, de nouveaux ¢léments médicaux et
socioéconomiques ont apparu : progres des méthodes de radiodiagnostic surtout 1’échographie
et le scanner, développement de la chirurgie par abord ccelioscopique ainsi que politique
générale médicale visant a limiter au maximum les dépenses de la santé. Tous ces ¢léments
ont transformé la prise en charge de I’appendicite aigué et de nombreux travaux scientifiques

ont été publiés a ce sujet pour déterminer la meilleure conduite a tenir [6].

En revanche, actuellement, I’appendicite aigue simple peut, selon certains criteres, étre
traitée par antibiothérapie seule sans traitement chirurgical secondaire, 1’appendicite
compliquée et le plastron peuvent étre traités par antibiothérapie, parfois aprés un drainage

initial, et avec une intervention chirurgicale différée [7].

L'évolution est généralement bonne si I'appendicectomie a été faite a temps. Cependant
ils existent des complications infecticuses a savoir : les péritonites localisées (abces sous-
phrénique, abcés du Douglas et le plastron appendiculaire), le lachage du moignon

appendiculaire, le syndrome du 5°™ jour ainsi que les péritonites généralisées [8].
pp y J q p g

L'objectif général de la présente étude vise a caractériser rétrospectivement les aspects
épidémiologiques, cliniques, biologiques et évolutifs de 1'appendicite aigue au sein du service
des urgences chirurgicales viscérales (Chirurgie 1; Pr. CHKOFF) du centre hospitalier
universitaire IBN SINA de RABAT, afin de prouver I’intérét de ’hémogramme et des scores
clinico -biologiques de probabilité diagnostique dans la certitude diagnostique, ainsi que dans

la confirmation étiologique de 1’appendicite aigue.
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Il s’agit d’une des pathologies les plus courantes dans les pays industrialisés.
L'incidence globale est beaucoup plus basse dans les pays sous-développés, notamment dans

une grande partie de I'Afrique et dans les groupes socio-¢conomiques les plus défavorisés.

Des données précises concernant le taux des appendicites dans notre pays sont difficiles
a obtenir. Les chiffres publiés dans la littérature indiquent une incidence annuelle en France
variant de 40 a 60 pour 10 000, mais dans 20 a 30% des cas, on ne retrouve pas de lésion

d’appendicite aigue a I’examen anatomo-pathologique.

Alors qu’aux états unis, le taux d’appendicite aigue est de 250 000 cas par an avec une

faible décroissance sans explication claire, également pergue en Grande-Bretagne.

Donc, pres de 10% de la population fera une appendicite aigue a un moment ou 1’autre
de sa vie. La majorité des cas surviennent chez les adolescents et les jeunes adultes et
I’incidence serait un peu plus élevée chez les hommes que chez les femmes. L’appendicite
peut cependant exister aux 2 ages extrémes de la vie, posant alors un probleme de diagnostic

souvent difficile ainsi qu’un pronostic plus défavorable. [9]

L’¢tude de la répartition des appendicites aigues au cours de 1’année, pour David DZ et
coll. du Centre de formation et de recherche en médecine et santé tropicales montre une
recrudescence en hiver et en automne avec un pic de fréquence entre Janvier et Mars. Et dans
8% une association entre ’appendicite aigue et I’infection des voies aériennes supérieures a

¢té mentionnée [10].

Et enfin, depuis le début du siecle, I’incidence est en baisse dans les pays industrialisés,
certains auteurs attribuent cette baisse a 2 facteurs principaux : un apport en fibres plus

important et I’amélioration de I’hygiéne qui a réduit le nombre des infections entériques.
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1. Anatomie descriptive :

1.1.Situation :

L’appendice s’implante d’une fagon constante sur la face interne ou postéro interne du
caecum, 2 a 3 cm en-dessous de la jonction iléo-caecale. Au point de convergence des trois
bandelettes musculaires coliques antérieure, postéro-interne et postéro-externe. Il est

descendant en position latéro-interne [11].
Son si¢ge est encore sujet a des variations liées:
e A la situation du caccum

® A sa position par rapport au caecum.

Ces variations de situation sont expliquées par ’embryologie et elles sont extrémement
fréquentes et intéressantes a considérer, car elles expliquent le polymorphisme clinique et les

difficultés opératoires.

BAE e e re
Colon
ascendant
I FTa T,
Appendice
Caecurm

Figurel : situation de ’appendice
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@ Variations positionnelles de I’appendice par rapport au caecum :

Indépendamment de la position du caecum, 1’appendice tout en gardant des rapports

fixes avec sa base d’implantation, a une direction tres variable :

Anatomie de
|’'abdomen

A Bouchet

J Cuilleret
a:latéro-caecale
externe
b:sous-caecale
c:pelvienne
d:médio-caecale
g:nterne

[ Rétro-1léale

g retro-caecale

|

Figure 2
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Figure3
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O o r A *a

Figure4

Figure 2 ; 3 : 4 : variations de position de ’appendice [12]
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a. la position rétro caecale :

Cette position caecale est expliquée soit par des arguments embryologiques de
développement asymétrique du bourgeon caecal, soit par les accolements périton¢aux

anormaux lors de la descente du caecum dans la fosse iliaque droite [11].
Plusieurs variétés peuvent étre retenues:

= Appendice rétro cacal fixé par des adhérences péritonéales derriere le caecum et
remontant plus ou moins en haut derriere le colon ascendant, voire jusqu'a I’angle

colique droit.

= Appendice rétro caecal libre non fixé derriere un caecum flottant ou un colon

ascendant libre.

Le caractere intra- ou extra péritonéal de cette localisation rétro-cacale explique ces

variétés et leurs difficultés d’exérese chirurgicale.

b. la position méso ceeliaque :

A partir d’un caecum toujours en position normale, ’appendice nait en position interne
transversale ou ascendante, rétro iléale et parfois rétro mésentérique. Lorsqu’il est long, Il

atteint parfois la région médiane.[12]

c¢. la position pelvienne :

L’appendice est long avec un méso étiré. Il plonge dans la cavité pelvienne et peut

contacter des rapports avec la vessie, le rectum, [’utérus, I’ovaire et le ligament large [11].

d. Appendice sous caecal:

L’appendice se situe dans le prolongement du caecum [11].
@ Variations positionnelles du caecum :

Il est situé communément dans la fosse iliaque droite. Il se continue par le célon
ascendant et sa limite supérieure correspond a la ligne horizontale passant par le bord

inférieur de la jonction iléo-colique.

11
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Son extrémité inférieure, ou bas fond caecal, est recourbée en bas et en dedans [11]. Le
caecum se développe aux dépens de la branche inférieure de I’anse intestinale primitive sous

forme d’un bourgeon.

Cette anse intestinale primitive, va réaliser une rotation de 270° autour de I’axe
mésentérique, au cours de laquelle le bourgeon caecal va progressivement migrer vers la fosse

iliaque droite. [11]

Des anomalies de rotation, un arrét ou un exces de migration du caecum, expliquent les

différentes localisations anatomiques rencontrées :

Figure5 : variations de position du caecum

12



Hyperleucocytose dans 'appendicite aigue : corrélation clinico-biologique | 2016

¢ Un caecum en situation haute, par migration incompléte :
@ Dans le creux épigastrique (€pigastrique)
@ Sous le foie (sous-hépatique)
@ Devant la fosse lombaire droite (pré lombaire droit)
e Un caecum en position basse, par exces de migration:
@ Devant le détroit supérieur
@ Devant le pelvis
e Un caecum a gauche, beaucoup plus rare, par absence de rotation de I’anse.
1.2.FORME ET DIMENSIONS :

L’appendice vermiculaire est un diverticule creux ayant une forme de cul de sac
cylindrique. Sa taille, trés variable d’un individu a I’autre avec une moyenne de 8cm (extréme

de 1 a 20 cm) pour un calibre de 5a 8 mm de diametre environ.
L’appendice présente :
= Une partie initiale : courte transversale, presque horizontale
= Une partie distale : descendante presque verticale

= Une pointe arrondie

13
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Colon e 2

Appendix 3

Figure 6 : forme de I’appendice
1 : partie initiale
2 : partie distale
3 : pointe de I’appendice

1.3.CONFIGURATION :
4+ Externe :

L’appendice est lisse, sa coloration est gris—rosée, sa consistance est ferme élastique.
#+ Interne :

On distingue :

L’orifice appendiculaire, situé sur la face médiane du caecum, arrondi, il est parfois

limité par un repli muqueux; la valvule de Gerlach, ou parfois obturé.

Un autre rétrécissement est situé¢ plus bas, la valvule de Manniga dans le canal

appendiculaire [12].

14
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Figure 7 : configuration interne de ’appendice [14]

: Méso-appendice ;
: Séreuse

: Muscle longitudinal

: Sous-muqueuse

1

2

3

4 : Muscle circulaire
5

6 : Nodules lymphatiques agrégés
7

: Glandes intestinales

1.4.STRUCTURE :
Le caecum et I’appendice sont formés comme le reste du cdlon par quatre tuniques:
= La séreuse péritonéale ;

= La musculaire : qui se compose de deux couches musculaires; 1'une superficielle

longitudinale, I’autre profonde circulaire.
= La sous-muqueuse : renfermant de nombreux organes lymphoides.

= La muqueuse : avec au niveau de I’appendice, une particuliere abondance de follicules
lymphoides [13].

15
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2. Rapports:
2.1.Rapports péritonéaux :

Le péritoine viscéral forme au bord supérieur de 1’appendice un méso qui s’attache a la

face postérieure du mésentere, au-dessus de la derniere anse iléale.
Le méso appendice :
- S’attache en dehors sur le caecum entre I’appendice et 1’iléon
- Présente un bord interne libre, concave, suivi par I’artére appendiculaire

- Contient entre ses deux feuillets péritonéaux du tissu adipeux en abondance

variable, les vaisseaux et nerfs de I’appendice.
2.2.Rapports avec les organes :

a. En position normale iliaque droite :
eEn avant :

La base appendiculaire répond en avant a la paroi abdominale antérieure. Sur cette
paroi, la projection de la base appendiculaire se trouve dans la zone du point de MAC

BURNEY au milieu de la ligne ombilico-épine iliaque antéro supérieure.
e En arriere :
Le caeco-appendice répond aux parties molles de la fosse iliaque interne.
¢ En dehors :

- En haut la paroi abdominale latérale est formée par les corps charnus des muscles

larges.
- En bas en-dessous de la créte iliaque, c’est la fosse iliaque interne.
eEn bas :

La base appendiculaire répond a I'union de la fosse iliaque interne avec la paroi

abdominale.

16
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e En dedans :
Dans la grande cavité péritonéale :
- Les anses gréliques
- Le grand épiploon
Sous le péritoine pariétal postérieur :
- Les vaisseaux iliaques externes, en dedans de I’appendice
- L’uretere droit
- Les vaisseaux spermatiques ou utéro-ovariens en dehors de I'uretere.
b. En position anormale :
Un appendice ascendant ou haut situé, peut étre en rapport avec :
- Enavant : le foie et la vésicule biliaire
- En arriere: le rein droit
- Endedans : I'ureteére et les vaisseaux péritonéaux
Un appendice long et pelvien ou bas situé, peut étre en rapport avec :
- Enavant : I’orifice profond du canal inguinal et le cordon
- En arri¢res : les vaisseaux iliaques externes et hypogastriques et 'uretére.

- En bas : le rectum en arriere, le cul de sac de Douglas, I’utérus, les annexes droits

et la vessie en avant.

Un appendice interne méso-coeliaque se situe au milieu des anses gréliques et devant le

péritoine.

17
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Colon Mézentére
ascendant
lléan
Appendice
Caecum
Sigmoide

Figure8 : les rapports de I’appendice dans ’abdomen [13]

3. Vascularisation et innervation :
a. Arteéres:

L’artére iléo colique ou colique droite inférieure se divise en deux branches, I’'une
colique, remontant le long du colon ascendant, I’autre iléale, constituant avec la branche

terminale de I’artére mésentérique supérieure I’arcade iléo colique.
De cette arcade naissent des artéres terminales pour le caecum et I’appendice:
e [’arcade caecale antérieure passe en avant de I’iléon
e [’artére caecale postérieure en arricre

e [’artére appendiculaire proprement dite, nait de 1’artére caecale postérieure ou de

I’arcade iléo colique.

18
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Elle descend derriére 1’iléon et gagne le bord mésentérique de 1’appendice :

Soit en s’accolant a celui-ci prés de sa base, puis en le suivant jusqu’a sa pointe.

Soit, le plus fréquemment, en se rapprochant peu a peu de I’appendice en le

pénétrant pres de sa pointe.

Elle donne :

- Une artére caeco-appendiculaire pour le bas-fond caecal.

- Une arteére récurrente iléo appendiculaire inconstante se rendant vers I’iléon.

- De rameaux appendiculaires.

La vascularisation appendiculaire est de type terminal : sans réseau anastomotique.
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Figure 9 : Vascularisation de I’appendice [14]
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Figure 10 : La région caeco-appendiculaire [14]

1 : Artére appendiculaire
2 : Ténia méso-colique

3 : Récessus rétro-caecal

20
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Figurell: Région iléo-caecale ; appendice vermiforme [14]
1
2
3
4
5
6
7
8
9

10 : Artére appendiculaire

: Branche iléale

: Artére iléo-colique

: Artére mésentérique supérieure
: Artére appendiculaire

: Récessus iléo-caecal supérieur
: Iléon terminal

: Pli iléo-caecal

: Récessus iléo-caecal inférieur

: Appendice vermiforme

11 : Méso-appendice

21
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b. Les veines

Les veines sont satellites des artéres. Elles se jettent dans la veine iléo-caeco-cdlo-

appendiculaire puis dans la veine mésentérique supérieure.

Figurel2 : les veines coliques [14]

1
2
3
4
5
6
7

: Veine porte

: Veine mésentérique supérieure

: Veine iléo-colique

: Veine carcale postérieure

: Veine appendiculaire

: Vaisseaux testiculaires ou ovariens droits

: vaisseaux iliaques externes

22
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c. Les lymphatiques

Les lymphatiques se rendent aux ganglions de la chaine iléo colique. De 14, ils suivent la

veine mésentérique jusqu’au confluent portal commun.

Figure 13 : Drainage lymphatique de ’appendice [14]

1
2
3
4
5

: Neeuds mésentériques supérieurs
: Neeuds coliques droits

: Neeuds iléo-coliques

: Neeuds précaecaux

: Neeuds appendiculaires

d. Les nerfs

Les nerfs proviennent du plexus solaire par le plexus mésentérique supérieur.

23



Hyperleucocytose dans I'appendicite aigue : corrélation clinico-biologique | 2016

o
+

RAPPEL
| PHYSTOPATHOLOGIQUE

=

24



Hyperleucocytose dans 'appendicite aigue : corrélation clinico-biologique | 2016

L’appendice est un milieu tres favorable a I’infection, son contenu est riche en germes
aérobies et anaérobies. Il contient comme le colon 10°a 10° germes par millilitre ou gramme

de feces. Cette flore endoluminale est adhérente a la paroi appendiculaire.

L’inflammation appendiculaire se fait rarement par voie sanguine, presque toujours par
voie muqueuse, et tout facteur exaltant la virulence de la flore locale peut déterminer une crise

aigué (corps €tranger, parasites tel qu'oxyures).
Il existe deux mécanismes essentiels de défense :
e La couche musculaire qui permet le péristaltisme et la vidange.
e Les lymphatiques pour la destruction des germes.

En cas d’obstruction appendiculaire, il se produit une stase et une pullulation des

germes débordant les mécanismes de défense.
Cette obstruction pourrait étre provoquée par :

- Une hyperplasie lymphoide des formations lymphoides sous muqueuses réalisant
un rétrécissement, voire une déchirure de la muqueuse, cette situation se rencontre

essentiellement chez I’enfant lors d’infection virale ou bactérienne.

- Un stercolithe constitué de résidus organiques pouvant se développer sur un corps

étranger.
- Un corps étranger lui-méme.
- Une hyperplasie de la paroi rencontrée dans les colites inflammatoires (Crohn).

- Un parasite : seuls certains parasites sont responsables d’obstruction par des
granulomes ¢épithélioides intra-pariétaux et peuvent étre responsables de la
constitution d’une appendicite, parmi ceux -ci il faut citer I’Entérobius

Vermicularis et les Ascaris.

- Une tumeur appendiculaire ou caecale.

25
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1. Histologie normale :

= La sous-muqueuse de ’appendice renferme un abondant tissu lymphoide agencé en
follicules qui sont abondants chez I’enfant. Avec 1’age, leur nombre et leur taille diminuent.
On note parallelement une atrophie de la muqueuse et une augmentation du tissu fibro-

adipeux de la sous-muqueuse.

=»[a musculeuse comporte, comme dans I’ensemble de I’intestin, deux couches

musculaires toutefois minces.

Les appendices enlevés chirurgicalement pour un tableau clinique d’appendicite
correspondent le plus souvent a des I€sions inflammatoires non spécifiques et parfois a des

tumeurs.

2. Les lésions inflammatoires non spécifiques :

L’appendicite aigue est due a des germes aérobies et anaérobies. Divers aspects ont été
décrits :

a. Appendicite catarrhale ou endo-appendicite :

Elle correspond a une atteinte localisée de la muqueuse, parfois de la sous-muqueuse
avec une inflammation limitée, un infiltrat de polynucléaires et quelques foyers nécrotiques
disséminés. Les anatomopathologistes insistent sur la mise en évidence d’ulcérations de petite

taille, de microabces cryptiques qui ne sont parfois observés que sur certains plans de coupe

correspondant a I’appendicite focale.

+ Macroscopiquement, ’appendice est hyperhémié avec accentuation de la

vascularisation sous séreuse.
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Figurel4 : images microscopiques de ’appendicite catarrhal [15]

b. Appendicite ulcéreuse et suppurée :

Les ulcérations de I’appendicite catarrhale se sont transformées en pertes de substances

étendues avec amas de nécrose infectée dans leur fond.

L’infiltrat inflammatoire a prédominance de polynucléaires a envahi I’ensemble de la

paroi.
Un enduit fibrino-leucocytaire peut siéger au niveau de la séreuse.

# Macroscopiquement, I’appendice est rouge, oedématié, avec parfois quelques

fausses membranes.
c. Appendicite abcédée :

Elle correspond a une appendicite ulcéreuse et suppurée avec une inflammation péri

appendiculaire intense et une paroi infiltrée de microabces.

4+ Macroscopiquement, ’appendice peut avoir un aspect en battant de cloche
lorsque la suppuration si¢ge a la pointe. Lorsque cet abces est volumineux, il

peut ressembler a une pseudotumeur inflammatoire
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d. Appendicite gangréneuse :
Elle correspond a une nécrose extensive de la paroi d’origine ischémique.

Histologiquement, est présente une destruction complete de la paroi appendiculaire avec

une réaction inflammatoire peu importante et des thromboses vasculaires.

4+ Macroscopiquement, I’appendice a un aspect verdatre avec des plages de

nécrose.
e. Appendicite phlegmoneuse :
Plus rare, elle se caractérise par une nécrose suppurée diffuse transpariétale.
3. Approche moléculaire :

L’¢étude moléculaire récente a permis de mettre en évidence des modifications dans des
picces d’appendicectomies réalisées pour des douleurs de la fosse iliaque droite avec un
examen anatomopathologique classique considéré comme normal : accentuation de
I’expression de ’acide ribonucléique ARN messager du TNF alpha et des interleukines 2,

augmentation de la PGP 9,5 protéine géne produc|[16].
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Le phénomene inflammatoire représente un cadre physiopathologique privilégi¢ pour
'¢tude des lésions cellulaires. On peut en effet décomposer l'inflammation aigu€ en une
succession rapide d'agressions et de réponses, qui le conditionnent mutuellement et qui, apres
une origine locale, finissent par se généraliser dans l'organisme tout entier. Les leucocytes
participent a toutes les étapes de ce déroulement; tant dans la circulation sanguine, en raison
de la leucocytose qui y régne, que dans les exsudats, dans lesquels ils migrent par diapédese ;
ils sont particuliecrement exposés aux agressions et aux réponses qui caractérisent le
phénomene inflammatoire. Bien plus, tout au cours de ce phénomene, les globules blancs
assument des fonctions de défense et participent activement a la lutte de 'organisme contre les
agressions. On peut donc se demander dans quelle mesure le métabolisme des leucocytes sera
modifi¢ dans l'inflammation, et de quelle maniere ces modifications métaboliques éventuelles

se répercuteront sur l'accomplissement de ces fonctions de défense ?

L’hémogramme est un examen souvent demandé¢ en pratique quotidienne, car il donne
des informations précieuses sur la formation et I’utilisation des cellules sanguines. Il constitue
avec les autres données cliniques un élément trés important pour le diagnostic et peut méme,

dans de rares cas, permettre a lui seul de poser le diagnostic.

L’hémogramme automatisé s’est impos¢ comme une technique fiable, rapide et
¢conomique en pratique quotidienne pour la différenciation des leucocytes et la détermination
de Pindice érythrocytaire. Il reste un besoin d’optimisation dans la détermination des
précurseurs des granulocytes (degré de déviation gauche), dans le dépistage des cellules
atypiques et des formes immatures et dans la quantification des formes dysplasiques. La
sensibilité pour la détection des cellules anormales est essentiellement fiable (>90%) lorsque
la population de ces dernicres dépasse 5%. Lorsque la formule automatisée présente des
signes d’alarme (par exemple : lymphocytes atypiques, cellules lymphomateuses, blastes ou
indices suggérant la présence d’une déviation gauche réactionnelle), il faut impérativement

faire un frottis sanguin et procéder a une différenciation sous microscope. [17]
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+ DEVELOPPEMENT, REGULATION ET FONCTION DES
LEUCOCYTES :

Trois quarts des cellules nucléées de la moelle osseuse sont impliqués dans la formation
des leucocytes. Elles se développent a partir de cellules souches pluripotentes en passant par
des cellules progénitrices pluripotentes, puis se différencient en granulocytes (neutrophiles,
¢osinophiles et basophiles), monocytes et lymphocytes. La granulopoiese et la lymphopoiese

sont fonctionnellement distinctes a un stade relativement précoce.

L’organisme produit environ 1,6 milliards de granulocytes, dont prés de 75% de
neutrophiles, par kg de poids corporel et par jour [18]. Les neutrophiles murissent en 6 a 10
jours dans la moelle osseuse (partie mitotique) et y restent ensuite encore quelques temps en
formant un pool de réserve avant de passer dans la circulation sanguine. Ce «pool de réserve»

est 10 a 15 fois plus élevé que la quantité de leucocytes circulant dans le sang.

Globalement, 90% des neutrophiles se trouvent dans la moelle. Le pool circulant (2—
5%), qui représente leur phase de transit dans le sang, ne dure que 3 a 6 heures. C’est le seul
compartiment accessible aux mesures. En cas d’infection, ce pool peut doubler en I’espace de
5 heures par libération accrue du pool de réserve médullaire. Plus de la moitié des
neutrophiles circulants est plaquée contre 1’endothélium vasculaire et forme ce que nous

appelons le «pool marginaly.

Les neutrophiles peuvent étre libérés de ce pool en quelques minutes sous I’effet de
I’adrénaline, dans le cadre d’une réaction immeédiate a un stress [3]. Les neutrophiles
adhérents migrent activement, par chimiotactisme, dans les tissus — par ex. inflammatoires
(pool tissulaire contenant 5 a 8% des leucocytes). Ils y capturent les micro-organismes, qu’ils
incorporent dans des phagosomes et auxquels ils administrent des enzymes protéolytiques
bactéricides. Ils survivent durant 1 a 4 jours, puis sont détruits dans le cadre du processus de

défense ou €éliminés par apoptose.

La production et la migration des granulocytes sont régulées par des interactions
complexes entre de nombreux facteurs. La prolifération de la cellule progénitrice commune

est stimulée par I'interleukine-3 et des facteurs stimulant des colonies de granulocytes-

32



Hyperleucocytose dans 'appendicite aigue : corrélation clinico-biologique | 2016

macrophages (GM-CSF), la maturation et la différentiation ultérieures principalement par le

G-CSF.

- Chez les sujets sains, la concentration de G-CSF est faible, mais peut augmenter
considérablement en réponse a une infection, induisant une augmentation du nombre de
neutrophiles et un allongement de leur durée de vie. Avec leurs propriétés bactéricides et leur
pouvoir de phagocytose, les neutrophiles forment une composante essentielle de la premiere
ligne de défense de I'immunité non spécifique dirigée contre les agressions par les micro-

organismes.

- Lors d’une septicémie, ils peuvent cependant causer, par un phénomene de
séquestration et d’agrégation dans la microcirculation, des dommages collatéraux
considérables pouvant aller jusqu’a des insuffisances multi-organiques [19]. Ce n’est alors pas
le nombre absolu de neutrophiles qui est déterminant, mais certaines sous-populations
spécifiques provoquant les dommages par la libération d’enzymes protéolytiques (défensines)

[20].
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Figure 15 : processus inflammatoire [21]
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+ L'’hématopoiese :
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Figurel6 : Schéma illustratif simplifié de la différentiation hématopoiétique (BFU-E: Unité
formatrice de blastes d’érythrocytes; CFU-Me: Unité formatrice de colonies mégacaryocytaire;
CFU-GM: CFU granulomonocytaire; CFU-M: CFU de monocytaire; CFU-G: CFU
granulocytaire; CFU-L: CFU lymphocytaire) [22]
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<+ Anomalies de la formule blanche :

L’hémogramme normal comprend la différentielle leucocytaire, les lymphocytes, les
monocytes matures ainsi que les données érythrocytaires et plaquettaires, Le tableau I donne

un aperc¢u des définitions et des causes de diverses anomalies.

Tableau I: les sous-populations de leucocytes dans le sang périphérique et leur signification en

cas de surnombre. [16]
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1. Granulocytes neutrophiles

Les granulocytes neutrophiles suivent un processus de maturation partant d’un
myéloblaste, passant par les stades de promyélocyte, myélocyte, métamyélocyte, parvenant a
la forme de batonnet et aboutissant au neutrophile segmenté mature. Dans le sang
périphérique normal, on ne doit voir que les deux derniéres formes. La présence de formes

immatures en nombre dans le sang périphérique : la myélémie (métamyélocytes, myélocytes
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et batonnets) est décrite comme une «déviation gauche». L’existence de formes encore moins
matures au niveau du sang périphérique ne s’observe pratiquement que dans les maladies
hématologiques malignes, en cas d’envahissement de la moelle osseuse par une tumeur solide

ou en cas de septicémie grave.

Les granulocytes neutrophiles mirs contiennent un noyau divisé en 3 a 4 segments et
possedent un cytoplasme granulé. Si on trouve plus de 5 segments, on parle
d’hypersegmentation. Celle-ci parle en faveur d’un processus mégaloblastique ou, plus
rarement, d’'une anémie ferriprive. Cette image peut aussi se trouver physiologiquement chez
des sujets de grand age. Les corpuscules de Dohle sont des inclusions basophiles situées en
périphérie et correspondent a un reliquat de ’ARN des précurseurs myéloides. Ils sont
présents en petit nombre dans le frottis sanguin normal. Lorsqu’ils sont présents en plus grand
nombre, ils sont un signe non spécifique d’inflammation avec augmentation de la
granulopoiése d’ou I’appellation de granulations toxiques. Les vacuoles cytoplasmiques se
forment dans le cadre de I’autolyse des neutrophiles et constituent également des signes non

spécifiques de métabolisme cellulaire stimulé, par exemple dans le cas d’une septicémie.
2. Lymphocytes

20 a 40% des globules blancs circulants sont des lymphocytes. Ils apportent un soutien
aux granulocytes neutrophiles et parfois aussi aux monocytes et sont responsables du

caractere spécifique de la réponse immunitaire.

Les populations de lymphocytes circulants sont constituées par 65 a 80% de
lymphocytes T matures (immunité cellulaire avec cellules suppressives, Helper et
cytotoxiques). 5 a 15% sont des cellules B formant des anticorps (immunité humorale). 10%
sont appelés «grands lymphocytes granuleux» (LGL) en raison de leur morphologie
particuliere. Fonctionnellement, ils sont surtout constitués de cellules tueuses naturelles [NK]
et de cellules cytotoxiques dépendant des anticorps. Les cellules T et NK possedent une
action cytotoxique directe dirigée contre les cellules infectées par un virus et les cellules
tumorales. Des lymphocytes atypiques, caractérisés par leur cytoplasme déformable,

s’observent surtout lors d’infections virales (par ex. mononucléose).
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3. Eosinophiles

Les €osinophiles ne sont présents dans le sang périphérique qu’en petit nombre (<4%).
A Tinstar des neutrophiles, ils disposent du pouvoir de phagocytose. Ils participent a
différents processus immunologiques et allergiques et interviennent dans les infections
parasitaires. Ils sont également impliqués dans les mécanismes de réparation (y compris la

guérison des plaies).
4. Basophiles

Les basophiles forment <1% des leucocytes et servent de médiateurs de I’inflammation
par la libération de différentes substances, en particulier I’histamine. Ils portent a leur surface,
comme leurs cousins mastocytes au niveau des tissus, des récepteurs a IgE et sont impliqués
dans les réactions allergiques. Une leucocytose a basophiles est trés inhabituelle et peut
suggérer I’existence d’une forme de leucémie a basophiles ou a mastocytes. Le nombre de

granulocytes basophiles ou €osinophiles est augmenté dans la leucémie my¢loide chronique.
5. Monocytes

Les monocytes sont des précurseurs sanguins des macrophages tissulaires et constituent
les plus grandes cellules du sang périphérique normal. Leur principale tache est la
phagocytose. Leurs lysosomes contiennent des enzymes protéolytiques bactéricides. Ils
synthétisent différentes cytokines, ainsi que des facteurs de croissance hématopoiétiques, par

exemple les facteurs de stimulation des colonies (CSF).

+ Variations de I'hémogramme :
a. Leucopénie

On parle de neutropénie en cas de numération des neutrophiles inférieure a 1,5 x 10°/1
(segmentés et batonnets). Le risque infectieux progresse en cas de valeurs inférieures a 1,0 x
10°/1 et il augmente d’autant plus que la numération est plus basse. C’est surtout en cas
d’intoxication ou d’envahissement ou encore en cas de moelle hypocellulaire. Dans les
neutropénies survenant dans le cadre des thérapies anticancéreuses, la mucosite induite par la

chimiothérapie est souvent la porte d’entrée pour des infections bactériennes.
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Lorsqu’une neutropénie sévere dure plus de 10 jours, le risque d’infections fongiques
invasives potentiellement fatales augmente. La notion d’agranulocytose se rapporte a une
absence de granulocytes, mais est souvent utilisée a tort pour décrire des neutropénies séveres

(<0,5 x 10°/1).

Une neutropénie survient a la suite d’une production ou a une maturation insuffisante,
d’une adhésion endothéliale plus importante des neutrophiles circulants ou d’une utilisation
périphérique accrue dans le cadre d’une septicémie ou d’une coagulation intravasculaire
disséminée.

Des neutropénies postinfectieuses s’observent souvent apres les infections virales, mais
ne constituent que rarement un danger d’infection grave. Une splénomégalie conduit a une

augmentation «Red flags» indiquant des infections dans I’hémogramme.

Certaines anomalies ne s’observent pas dans I’hémogramme normal et constituent des
«red flags», autrement dit des signaux d’alarme indiquant un processus pathologique

significatif - d’ou l‘intérét du frottis sanguin- tels que :

— une déviation gauche sans neutrophilie signifie qu’une utilisation élevée ne peut plus
étre compensée par la néoformation et la libération par la moelle et représente, en cas de

persistance, un signe d’infection ou d’inflammation grave.

— L’association d’une thrombopénie et d’érythrocytes fragmentés (schizocytes) doit
faire penser a un processus microangiopathique — potentiellement fatal par exemple une

septicémie sévere.
b. Leucocytose

Une leucocytose n’est que rarement 1’expression d’une maladie primaire de la moelle,
telle qu’une leucémie ou un syndrome my¢loprolifératif. Elle constitue beaucoup plus souvent
une réponse appropriée de la moelle normale a un stimulus extérieur. Elle n’est ni spécifique,
ni sensible pour les maladies infectieuses. Les principales causes sont les infections
(50%), les réactions de stress (38%), les médicaments (11%) et les processus

inflammatoires stériles, tels que nécroses tissulaires ou infarctus (6%) [20] (tableau I).
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Les causes spécifiques ne peuvent pas étre différenciées par la répartition des globules
blancs, mais cette derniere permet tout de méme de tirer quelques conclusions quant a
I’¢tiologie:

— les modifications morphologiques réactionnelles des neutrophiles (granulations
toxiques, corpuscules de Dohle, vacuoles) ont une sensibilit¢ >80% pour les

infections, tandis qu’une déviation gauche supérieure a 20% a une spécificité de

80% [23].

— une leucocytose secondaire a un stress physique ou émotionnel est induite par des
stéroides endogenes, est la conséquence d’une démargination des leucocytes et ne
s’accompagne pas — au contraire des infections — d’une stimulation de la moelle
avec déviation gauche. L’administration de stéroides exogénes donne a peu de
choses pres la méme image, bien que I’hydrocortisone soit en mesure de provoquer
une certaine libération de neutrophiles, y compris des précurseurs, par la moelle.
Une déviation gauche nette ne saurait toutefois étre attribuée a une corticothérapie

[24].

— S’il n’est pas possible de faire la distinction entre une infection, une inflammation et
un traumatisme sur la base d’une leucocytose marquée (>20 x 10°/1), une
lymphopénie ou une éosinopénie préexistante parlent plutét en faveur d’une

infection [25].
c. Lymphopénie :

Les lymphocytes circulants ne représentent que 2 % du total. Quels mécanismes
peuvent expliquer cette lymphopénie durable pendant une infection bactérienne aigué, et

I'absence de recrutement des autres secteurs ?

La lymphopénie est connue chez les personnes agées dans les infections bactériennes,
sans explication. Des lymphopénies sont retrouvées chez des jeunes adultes dans les contextes
d'appendicites aigués, expliquée souvent par un phénomene de redistribution. La lymphopénie
dans certaines pathologies infectieuses inflammatoires, mais elle n'a jamais été retenue

comme un critére en général.
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d. Eosinopénie :

L’¢osinopénie, isolée ou associée a d’autres criteres de formule sanguine, n’est pas un
bon marqueur diagnostique d’infection bactérienne en cas de douleurs abdominales. En
revanche, I’absence d’éosinopénie permet d’exclure raisonnablement une appendicite, lorsque

la probabilité de ces diagnostics est faible ou modérée.

Les mécanismes de I’éosinopénie sont pour le moment inconnus. Peu de données sont
disponibles dans la littérature. Les causes d’€osinopénie les plus souvent citées sont les
déficits immunitaires chez lesquels Freeman [40] a suggéré I’intervention d’anticorps de type
IgG a activité antiosinophile. Dans les infections microbiennes, le mécanisme de
I’€osinopénie reste hypothétique. Bass [41] a suggéré I’intervention de chémokines a I’origine

d’une margination des €osinophilles.
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La présente étude a analysé de maniere rétrospective les dossiers médicaux d'une série
de patients hospitalisés entre le 1¥ Avril 2014 et le 31 décembre 2014 concernant 1’expérience

du service de CHIRURGIE I du centre hospitalier universitaire Avicenne de Rabat.

Pour réaliser ce travail, nous avons assemblé les dossiers de 100 patients colligés au
sein du service des urgences chirurgicales viscérales pour la prise en charge d’une suspicion

d’appendicite aigue.

Ces patients ont consulté pour une symptomatologie douloureuse de la fosse iliaque
droite, hypogastrique, péri-ombilicale ou diffuse avec un maximum au niveau de la fosse
iliaque droite. Tous les patients ont fait I’objet d’un examen clinique soigneux avec un

interrogatoire qui a essay€ de préciser les antécédents ainsi que les signes associés.

Nos patients ont été le plus souvent examinés a quelques heures et parfois a plusieurs
jours aprés le début de la crise. Tous ces patients ont bénéficié d’un hémogramme :
I'hyperleucocytose était définie par un taux sanguin de globules blancs> 10.000
¢léments/mm’, la neutrophiliec par un taux de polynucléaires neutrophiles > 7000
¢léments/mm’, on parle d’une éosinopénie quand le taux de polynucléaires éosinophiles est
<100 éléments/mm’ ainsi que la lymphopénie correspond & un taux de lymphocytes <1500

éléments/mm°.

Seuls ¢étaient inclus dans cette étude, les patients hospitalisés pour appendicite aigué
durant la période d'étude et chez qui un hémogramme a ¢été réalisé en Urgence. Par contre,
étaient exclus les patients dont les dossiers médicaux €taient absents ou incomplets durant la
période de récolte des données, les patients admis pour plastron appendiculaire ainsi que pour

une éventuelle péritonite appendiculaire.

Nous nous sommes proposés d’étudier pour chaque cas, plusieurs parametres. Ainsi une

fiche d’exploitation a été établie :
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Cette fiche est sous forme de tableau et elle comporte :
= Données démographiques :

- L’age

- Le sexe
= Délai entre 1’apparition de la douleur et la consultation aux urgences
= Données cliniques :

o Mode de début

o Signes fonctionnels :

- Douleur abdominale : si¢ge et irradiation

- Nausées et vomissements

- Troubles du transit : diarrhées, constipation ou arrét des matieres et des gazs

- Autres signes associés

o Signes généraux :

- Fievre

- Tachycardie

o Signes physiques :

- Inspection du malade

- palpation abdominale

- Toucher rectal
= Examens biologiques :

- Hémogramme : GB, PNN, PNE, lymphocytes

- Protéine C réactive

- Vitesse de sédimentation
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= Score d’Alvarado
= Examens radiologiques :
- Abdomen sans préparation
- Echographie abdominale
- Tomodensitométrie abdominale
= Diagnostic préopératoire
= Protocole thérapeutique :
- Traitement médical
- Traitement chirurgical

= Compte rendu opératoire :

Voie d’abord

- Type d’incision chirurgicale

Localisation de 1‘appendice

- Lésion anatomo-pathologique
= La concordance clinico-biologique
= [es suites opératoires

- Simples

- complications
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Fiche d’exploitation :
ige |seve |Délaide | Domnéescliniques biologie Saare radiologie | Do pré-opératoire | tratement (RO Concordance | Suites
onsitatin dAvarado ey opérataires
n hinlogique
AP Appendicteaigue | Meédica Voed'sbord | Qui Simples
Foo|<dh | Déhut Hémogramme; | <4
- B Echographie | Adcés tiurgcal | Typed'incision | Non compiications
Mo B Signes fonctionnels: | - PNN 5-1 | ddomingle | appendiculaie
= Douleur - PNE Siege de
) shdominde | - Lymohooytes | 8-10 | TOM {appendice
- Vomsements dominale
j - Touksdu | CRP Lésionanatomo-
fransi pathologique
447 - Dutressines [\
Tjouphs | Signesgénéraux;
- Fiéure
- Tahycardie

Signes physiques:

- Inspection

- Palpafion
ahdominale

- Toucherrecta
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La saisie des données, leur uniformisation et leur exploitation est faite sur Excel 2010

ainsi que IBM SPSS statistics v23.

Les données qualitatives ont ¢été présentées sous formes de proportions (%) et celles
quantitatives en fonction de la normalit¢ de la courbe en: moyenne + écart-type (ET),

médiane + intervalle interquartile.

Sur un total de 151 Patients ayant consult¢é pour un syndrome appendiculaire aigu
pendant la période d’étude, 100 cas (taux de réponse 66%) ont finalement constitu¢ la

population d’étude dont 68% d’hommes et 32% de femmes avec un sexe ratio de 2,12.
A. CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES :
1. Répartition selon I’age :

La médiane d’age de nos patients est de 26,5 ans avec des extrémes allant de 21 a 35

ans.

Pourcentage

1161I-'-" VEVD202 I2TI24 22627 20 293031 I FIIEITIEITIOAT AFL4464T 404958 S8 G061 G2 BITOTA

Figurel?7 : age de nos patients
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2. Répartition selon le sexe :

Sur 100 patients étudiés, on a noté une nette prédominance masculine avec 68 hommes

contre32 femmes, soit un sexe ratio de 2,12.

68%

m HOMMES

m FEMMES

Figurel8: Répartition selon le sexe
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B. REVELATION DE LA PATHOLOGIE:
1. Mode de début :
L’installation de la symptomatologie était aigue dans la plupart des cas.
2. Délai de consultation :
Une consultation tardive expose a un haut risque de complications septiques.

Le délai de consultation influence la sévérité du tableau clinique.

degzh

EORCER
g5

Figure 19 : délai de consultation des malades

Dans notre série, la majorité des patients ont consulté entre le premier et le deuxiéme

jour: 61 cas ; le délai moyen de consultation est de 2,7 jours.
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C. VRAIES APPENDICITES VS APPENDICECTOMIES BLANCHES :

Dans notre série, 95 patients parmi 100 ont été opérés ; 39 appendicectomies sont

revenues blanches soit 41% des cas.
M Constatations opératoires :
% Protocoles thérapeutiques :
95 de nos malades ont été opérés.
@& Voies d’abord :

Sur 95 patients opérés : 1 seul abord coelioscopique a été préféré, le reste des patients

ont subi une laparotomie classique.

Tableau II : les voies d’abord chirurgical d’appendicite

Voies d’abord Effectif Pourcentage
Chirurgie coelioscopique 1 1,05%
Chirurgie classique 94 98,95%
TOTAL 95 100%

@ Types d’incision chirurgicale :

Parmi les 94 patients opérés par voie classique, 90 ont bénéfici¢ de I’incision de Mac

Burney, tandis que les 4 autres ont été abordés par incision de Jalaguier.
@ Localisation de ’appendice :

Généralement 1’appendice est situ¢ dans la fosse iliaque droite, mais d’autres

localisations sont possibles.
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Tableau I1I : les localisations de I’appendice :
Localisation de 'appendice Effectif 95 Pourcentage

Latéro-caecal 50 52,63%

Rétro-caecal 30 31,58%

Mésocaeliaque 9 9,47%

Pelvien 2 2,10%

Sous-hépatique 4 4,21%

100,00%
90,00%
80,00% -
70,00%
60,00%
50,00%
40,00%
30,00%

52
31
20,00% - 9 i
i : ~

0,00%
Appendice
latéro-caecal

Appendice
rétro-caecal

Appendice
mésocaeliague

Appendice
pelvien

I
Appendice sous-
hépatique

FIGURE?20: localisations de I'appendice

@ Lésions anatomo-pathologiques :

Tableau IV : aspects macroscopiques des appendices retrouvés en peropératoire :

Aspect macroscopique Effectif Pourcentage

Appendice catarrhal / normal 39 41,05%

Appendice Appendice ulcéré | 56 14 58,95% 14,73%

pathologique Appendice abcédé 14 14,73%
Appendice 15 15,79%
gangréné
Appendice 13 13,68%
phlegmoneux

Total des piéces opératoires 95 100%
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100,00%
90,00%
80,00%
70,00%
60,00%
S 41,05%
40,00%
30,00%
20,00% 14,73% 14,73% 15,79% 13,68%
« Bl . . .
0,00%
Appendice Appendice ulcéré Appendice abcéde Appenidic,e Appendice
gangréne phlegmoneux
catarrhal
Appendice pathologique
B FIGURE 21 :aspect macroscopique del'appendice

@ Suites opératoires :

Chez notre population d’étude, et sur une durée de 9 mois, la majorité de nos malades
avaient des suites opératoires simples (94 cas). Toutes les suites d’appendicite aigue simple

¢taient favorables.

En revanche, pour les complications a court terme : on ne note aucun cas d’abcés de la
paroi, 1 seul cas d’abces profond (il s’agit d’un patient qui a présenté a J5 du post-opératoire
une fievre avec altération de 1’état général évoquant un défaut de lavage péritonéal d’ou

I’indication de reprise chirurgicale avec lavage péritonéal abondant et drainage)

Aucun de nos patients n’a présenté une complication a long terme : occlusion sur brides

ou éventuelle éventration.
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100% - s
90% -
80%
70%
60%
50% -
40%
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20%
10% | o - i o)/ S— S
0% . . ' ' '
suites abcésde la abcés profond occlusion sur éventration
opératoires paroi brides
simples
Complications a court terme Complications a long terme
Figure 22: les suites opératoires

M Symptomatologie clinique :
@ Les signes fonctionnels :
= La douleur abdominale :

Maitre symptome et signe d’appel fréquent motivant la consultation. Cette douleur
abdominale a été présente dans la quasi-totalité des cas (99 patients) ; absente uniquement

dans 1 seul cas.

Elle était le plus souvent localisée a droite (84 cas) chez nos patients opérés (95

patients), rarement au niveau épigastrique (2 cas).

Quelquefois la douleur était diffuse, plus accentuée au niveau de la fosse iliaque droite

(9 cas).
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Tableau V: Localisation de la douleur abdominale dans les appendicites

LOCALISATION DE LA Effectif
DOULEUR Vraies56 Fausses39
appendicites appendicites

= fosseiliaque 48 36

droite

= Epigastrique 1 1

= Généralisée 7 2

= Total 56 39

100,00% —————— -
| - - } .'.- ) N - - —
80,00% - e

|
60,00% -

40,00% +
|

20,00%

0,00% /
/" ™ VRAIES APPENDICITES

ul{rl

localisée dans la FID T —— — /"’ FAUSSES APPENDICITES

généralisée avec
max FID épigastrique

Figure 23 :localisationde la douleur
abdominale dans les appendicites

= |es nausées et vomissements :
Sur les 95 patients, 64 avaient des nausées- vomissements (67,37%).
= |es troubles du transit :

A type de: diarrhées (4 cas), constipation (2 cas) et arrét des matiéres et des gazs

(AMG) chez un seul patient. Le transit était effectif dans la majorité des cas (89 patients).
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100,00%

80,00%

60,00%

40,00% W VRAIES APPENDICITES
I FAUSSES APPENDICITES
20,00%
0,00%

transit normal . .
diarrhées

constipation

Figure 24 : les troubles du transit'dans les
appendicites

= Les autres signes associés :

Les brulures mictionnelles retrouvées chez 2 malades, ayant bénéficié d’examens
cytobactériologiques des urines dont 1 positif.

Tableau VI : Récapitulatif des signes fonctionnels (95 malades)
SF

Douleur | vomissements | diarrhées A Constipation | AMG

58,95% | 37,89%
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@ Les signes généraux :
=La fievre :

L’admission de 70 patients €tait marquée par une température > 38°. Cette dernicre est

représentée dans le tableau et le graphique suivants :

Tableau VII : I’évolution de la température dans les appendicites

TEMPERATURE Tnormaleou | 38°<T 38,5°<T< | T>39° FIEVRE
< 38° <38,5° 39°
EFFECTIF Vraies appendicites | 11 16 15 15 65,71%
Fausses 15 10 14 0 34,22%
appendicites

100,00%

90,00%

80,00%
70,00%
60,00%

50,00% el ) M VRAIES APPENDICITES

40,00% , FAUSSES APPENDICITES
30,00%

16,48% 15,79%

53%
0% -

0,00% T - - r
Tnormale ou< 38°<T<385° 38,5°<T<39° T>39°

*" Figure 25: température et appendicite

7 15,79%
20,00% 11,57

10,00%

= La tachycardie :

78,94 % des patients ont présenté une tachycardie avec une fréquence cardiaque >90

battements par minute. Parmi ces malades :
- 22 patients avaient une fausse appendicite.

- 53 malades avaient une vraie appendicite.
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Il existe un parallélisme entre accélération du pouls et augmentation de la température.

M snaencs
W Préeerca

Figure 26 : fréquence cardiaque de nos patients

@ LES SIGNES PHYSIQUES :
= Le psoitis :
Existant chez 60% des patients, dont 80% présentent une appendicite rétro-caecale.
= L’inspection abdominale:
Objective une distension de I’abdomen chez 2 patients ayant un abcés appendiculaire.
= La palpation abdominale :
Elle prend toute sa valeur devant une symptomatologie non spécifique.

Une palpation minutieuse et soigneuse a été réalisée chez tous les patients a la recherche

de:
- sensibilité de la fosse iliaque droite (chez 27 patients soit 28,42%).

- défense de la fosse iliaque droite (chez 68 patients soit 71,58%).
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- masse abdominale (1 patient) évoquant un abce€s appendiculaire: masse

douloureuse, mobile par rapport aux 2 plans profond et superficiel.

signe de Rovsing (29 patients) et le signe de Mac Burney (21patients).

Le toucher rectal ; indispensable pour le diagnostic positif ainsi que différentiel, n’a pas

été réalisé chez la quasi-totalité de nos malades vu la situation d’urgence et I’interprétation

difficile.
Tableau VIII : les signes physiques de ’appendicite aigue
Signes physiques Sensibilité Défense | Distension Masse Signe de Signe de
FID FID abdominale abdominale Mc Burney | Rovsing
Vraies 13 43 2 1 12 23
Effectif | appendicites
Fausses 14 25 0 0 9 6
appendicites

N.B : plusieurs signes physiques peuvent coexister chez un méme patient !!!!

100,00% .

| N o N .
80,00% —
60,00% SN e _
. 45,26% -
-~ : | .
40,00% ~14,74% .. _
1 -~
| -~ z Yo - _ - _ |
2000% | 1388% ——p— %@ 74519 |
|~ 2%“ - | &
0,00% -~ ’ f/f
I LTS . o o /'
Sensibilité FID .. rp S /
Distension abdominale Py
Signe de Mc Burney

Signe de Rovsing

Figure 27:appendicite et signes physiques
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M Données biologiques :

1. Hémogramme:

L’hémogramme a été réalisé chez tous nos patients a la recherche d’ hyperleucocytose,

d’éosinopénie ou de lymphopénie témoignant la présence d’un foyer infectieux.

o L’hyperleucocytose :
Les résultats sont les suivants :

Tableau IX : leucocytose et appendicite

effectif

La valeur des GB

GB<10 000 éléments/mm?

100,00% -

90,00% -

80,00% -

70,00% -

60,00% -/

50,00% -

40,00%

B VRAIES APPENDICITES

30,00% - 2421% .

W FAUSSES APPENDICITES

k=

20,00%
10,00%
0,00%

e

63%

421

9,47%

1%

T
GB=10 000
éléments/mm3

T T
15000<GB < 20
000élé/mm3

10000<=GB < 15
000 élé/mm3

GB =20 000
élé/mm 3

Figure 28 : leucocytose et appendicite
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L’hyperleucocytose dans notre étude correspondant a un taux de GB>10 000
¢léments/mm’ était présente dans 93,68% des cas, avec des chiffres proportionnels a la

gravité de la maladie :

- Le plus faible taux étant de 3780 éléments/mm’ est retrouvé chez un patient

présentant une appendicite aigue simple.

- le taux le plus élevé étant de 28 970 éléments/mm’ est objectivé chez un patient

avec un abces appendiculaire.

- 6 cas de leucocytose normale (4000 éléments/mm’ < GB <10 000 éléments/mm?’)

correspondant a des appendices catarrhales.
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o La neutrophilie :

La neutrophilie dans cette série d’é¢tude correspond a un taux de Polynucléaires
neutrophiles > 7000 éléments/mm’ .elle a été constatée chez 92,63% de nos malades avec un

intervalle entre 2450 éléments/mm’ et 26 870 éléments/mm”.

Tableau X : neutrophilie et appendicite

Effectif
La valeur des PNN

PNN < 7000 éléments/mm 3 4 3

10000< PNN < 15000 éléments/mm?® 36 15

100,00% A

80,00%

60,00% -

15,79%
40,00% 9,4 1zﬁ
20,00% 5 7,37 9,47 FAUSSES APPENDICITES
& é VRAIES APPENDICITES
0,00% r T T .
PNN< 7000 JO0O<PNN<  10000< PNN < PNN> 15000
élé/mm3 10000 15000 élé/mm 3
élé/mm3 élé/mm3

figure 29: neutrophilie et appendicite
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o L’éosinopénie :

L’éosinopénie correspond a un taux de polynucléaires ¢€osinophiles < 100
¢léments/mm’. Elle a été relevée chez 82,10% des patients avec des valeurs variant entre 0

éléments/mm° et 450 éléments/mm”.

Tableau XI : éosinopénie et appendicite :

Effectif

Taux des PNE

100,00%

80,00%

G0.00% 41,05% 23%

40,00%

20,00% B VRAIES APPENDICITES

0,00% FAUSSES APPENDICITES

0<PNE< 50
50< PNE 100

élé/mm 3 dé/mm3  100<PNE<
200é1é/mm 3 PNE > 400

élé/mm 3

Figure30: taux des PNE chez nos malades
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o La lymphopénie :

La lymphopénie correspondant & un taux de lymphocytes <1500 éléments/mm’, était
présente chez 56,84% patients, dont 30,52% avaient un taux de lymphocytes< 1000

éléments/mm°. Elle variait entre 320 éléments/mm° et 4497 éléments/mm’.

- Une numération normale des lymphocytes a été retrouvée chez 42,10% dont 17,89%

avaient une appendicectomie blanche.
- 2% de nos malades ont présenté une lymphocytose > 4000 éléments/mm”.

Tableau XII : taux des lymphocytes selon les cas

Effectif
Taux des lymphocytes

Vraies appendicites 56 Fausses appendicites 39

Lymphocytes < 1000 éléments/mm? 21 8

1000< Lymphocytes < 1500 12 13
éléments/mm’

1500< Lymphocytes < 4000 23 17
éléments/mm?®

Lymphocytes > 4000 éléments/mm? 1 1

100,00%
90,00%
80,00% -
70,00%
60,00% -
50,00%

40,00%
30.00% 22,10% 2421% e B VRAIES APPENDICITES

20,00% gayy L283% FAUSSES APPENDICITES
10,00% |
0,00% + ~ : - 4
Lymph £ 1000 1000<Lymph<  1500<Lymph < Lymph > 4000
élé/mm3 1500élé/mm3  4000é&lé/mm3 élé/mm3

Figure31: lymphocytes et appendicite
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o Protéine C réactive :

Protéine d’inflammation. Elle a été réalisée chez 49 patients .Le degré de sévérité est

paralléle a son augmentation.

Tableau XIII : corrélation CRP et appendicite

EFFECTIF
VALEUR DE CRP

Négative ou < 5 mg/I

100 mg/I < CRP < 200 mg/I|

100,00%
80,00% - 20,41%
24,49%
60,00% - 22,45%
16,3
40,00% - 122
20,00% - < FAUSSES APPENDICITES
et VRAIES APPENDICITES
0,00% . . . ¢
CRP<5mg/l 5mg/l<CRP  100mg/l< CRP> 200
<100 mg/| CRP< 200 mg/|
mg/|
Figure32: corrélation CRP et appendicite
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2. La vitesse de sédimentation :

Ne fait pas partie des examens de routine dans notre service, elle a été réalisé¢ chez 4

patients dont 2 revenus positifs.
M Score d’Alvarado:

Calculé chez tous nos patients mais non pris en considération dans la décision

thérapeutique.

Tableau XIV : score d’Alvarado de nos patients

Effectif
Score d’Alvarado
Vraies appendicites 56 Fausses appendicites 39
<4 1 3
5-7 16 12

- La plupart de nos malades (63patients soit 66,31 %) ont un score d’Alvarado compris

entre 8 et 10, bénéficiant d’une prise en charge chirurgicale urgente.

- Parmi ces malades, on note 39 cas de vraie appendicite (41,05%), ainsi que les 24

malades restants avaient une appendicite blanche (25,26%).
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0,00%
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Figure 33 : score Alvarado dans notre série

M LES DONNEES RADIOLOGIQUES :

1. Abdomen sans préparation :

L’abdomen sans préparation était pratiqué essentiellement chez les patients présentant
un arrét des maticres et des gazs, une constipation, ou une suspicion de péritonite

appendiculaire ; montrant le plus souvent des niveaux hydro-aériques témoignant d’un Iléus

réflexe avec parfois une image de stercolithe.

2. Echographie abdominale :

L’¢échographie a ¢ét¢ demandée par I’interne aux urgences devant une suspicion

d’appendicite aigue ou de symptomatologie douteuse, avant de demander ’avis spécialis¢ du
viscéraliste.

2 malades se sont présentés aux urgences avec :

- Un ASP montrant des niveaux hydro-aériques , évoquant un iléus réflexe.

- Une TDM abdominale en faveur d’une péritonite appendiculaire.
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98 malades ont bénéfici¢é d’un examen échographique dont les résultats sont les

suivants :
- normale chez 6 patients (6,12%).

- signes indirects de I’appendicite aigue sans visualisation d’appendice chez 8§ cas
(8,16%). Ces signes sont: anses gréliques agglutinées, infiltration de la graisse

péri-appendiculaire, lame d’épanchement dans FID,
- appendicite aigue simple chez 53 patients (54,08%).

- appendicite aigue localement compliquée avec épanchement péri-appendiculaire

ou dans le cul de sac de Douglas chez 20 cas (20,40%).

- abces appendiculaire chez 11 patients (11,22%)

Tableau XV : échographie abdominale et appendicite

Données échographiques Effectif
Echographie normale 6
Signes indirects de I'appendicite 8
Appendicite aigue simple 53
Appendicite aigue localement compliquée 20

Abceés appendiculaire 11
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Figure34: échographie abdominale et
appendicite

3. Tomodensitométrie abdominale :
Jamais demandée dans notre pratique du service pour confirmation d’appendicite.

4 patients se sont présentés aux urgences avec un scanner abdominal réalisé a titre

externe objectivant :
- Une appendicite aigue latéro-caecale avec infiltration de la graisse péritonéale.
- Une appendicite aigue avec stercolithe.
- Une collection abcédée méso-caeliaque droite.

- Une péritonite d’origine appendiculaire.
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1. Récapitulation :

Tableau XVI : notre série de cas

Effectif POURCENTAGE

Patients non opérés :

- Plastron appendiculaire

Pas d’appendicite
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L’appendicite aigue est l’affection la plus courante conduisant a une intervention
chirurgicale. La prévalence de I’appendicectomie peut €tre estimée a environ 42 % des

interventions chirurgicales abdominales non traumatiques, selon plusieurs études [23, 25,53].

La présente étude a défini les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, biologiques
et évolutives de I'appendicite aigu€ au service des urgences chirurgicales viscérales du CHU

de Rabat.

I. Aspects épidémiologiques :
Age et sexe :

L'appendicite aigue est une pathologie du sujet jeune ; tres fréquente entre la puberté et

l'age de 25ans. Exceptionnelle avant trois ans, elle reste rare chez le trés jeune enfant.

L’age moyen de nos malades est de 25 ans, avec un pic entre 21 et 30 ans. Sa fréquence
diminue avec 1’age. Cette moyenne est identique a celle d’A.Crombé a Lyon en France en I’an
2000 et concorde avec les données de la littérature (par exemple en Europe 1’age moyen étant

de 30 ans).

Tableau XVII : Age moyen de survenue de I’appendicite aigue :

Auteurs Nombre d’appendicectomies Age moyen
A.crombé (Lyon- France) [27] 100 patients 25 ans
M.NDO (Kinshasa-Congo) [30] 72 patients 28 ans
K.AHALLI (Rabat-Maroc) [31] 300 patients 32 ans
N.KOUAME (Abidjan-cote d’ivoire) [32] 620 patients 29 ans
Notre série 100 patients 25 ans
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Figure 35: 4ge moyen de survenue de
I'appendicite

Notre série révele une prédominance masculine, tous stades de sévérité confondus; avec
68% d’hommes contre 32% de femmes et un sexe ratio de 2,12. Dans d’autres séries,
notamment au Congo et en France, la répartition selon le sexe est tout a fait I’inverse avec une
nette prédominance féminine, tandis que le sexe masculin multiplie par 2 le risque

d’appendicite aigue grave [31-32].

Il semble qu’elle soit plus rare chez la femme enceinte.

72



Hyperleucocytose dans I'appendicite aigue : corrélation clinico-biologique | 2016

Tableau XVIII: répartition selon le sexe :

Auteurs HOMMES FEMMES Sexe ratio

M.NDO 23,6% 76,4% 3
N.KOUAME 49,2% 50,8% 1,03
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Figure 36 : appendicite selon le sexe
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II.

Diagnostic positif :

Le diagnostic de I’appendicite est fréquent mais il reste difficile en raison du grand
polymorphisme clinique, de 1’absence de parallélisme anatomo-clinique et du caractere

imprévisible de son évolution.

Chez I’enfant, le diagnostic est d’autant plus difficile a poser que les signes initiaux sont
variés et trompeurs orientant vers une autre étiologie de maladie infantile. Ceci peut induire
un retard diagnostique, augmentant le risque de complications [34], ceci d’autant plus que les
enfants sont jeunes. Ce qui explique qu’une moyenne de 15 a 25% d’appendices sains

réséqués (faux positifs) est communément acceptée par la communauté médicale [35].
Les faux positifs peuvent atteindre jusqu’a 45% selon certaines études [35].

Les valeurs les plus élevées de faux positifs admis sont retrouvées chez les femmes en
age de procréer, les appendicites compliquées augmentant le risque relatif d’infertilit¢ de 3 a 5

fois [35].

Un diagnostic pré opératoire fiable, précis et sensible est nécessaire pour éviter les
interventions inutiles, sans retard de diagnostic. C’est pourquoi plusieurs critéres

diagnostiques doivent étre pris en compte : cliniques, biologiques ainsi que radiologiques.
A. Symptomatologie clinique:

L’examen clinique commence par [Dinterrogatoire du malade, il précise les
caractéristiques et I’évolution de la douleur abdominale, qui est dans la majorité des cas le
motif de consultation. Il recherche les signes associés a type de vomissements, troubles du

transit, signes urinaires ainsi qu’une fievre.

L’interrogatoire a ¢également pour but de rassurer le malade afin que I’examen clinique

soit plus facile et donc plus fiable, sur un sujet détendu et confiant.

Le délai entre D'apparition de la douleur, souvent le premier symptome, et la

consultation aux urgences est de 24 a 48 heures en moyenne dans notre étude.

Plus ce délai augmente, plus le risque de perforation et de complications augmente.
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1. Signes fonctionnels :

La crise appendiculaire typique se caractérise par un début brutal ainsi qu’une évolution

rapide. Le tableau clinique comprend 3 symptomes :
= La douleur :

L’appendicite aigue est marquée par une douleur abdominale de type viscéral résultant
des contractions de 1‘appendice ou de la distension de sa lumicre. Elle est spontanée péri-
ombilicale ou épigastrique migrant secondairement dans la fosse iliaque droite. La migration

de la douleur est un signe qui doit étre impérativement recherché lors de I’interrogatoire.

Cette douleur est d’intensité variable, pouvant étre sévere en coup de poignard
interrompant D’activité (la marche, le mouvement et le sommeil), ou modérée au début,
augmentant progressivement d’intensité. Elle peut étre majorée par la toux, la marche ainsi
que le palper abdominal par mobilisation du foyer inflammatoire; a I’inverse les

vomissements peuvent soulager la douleur.

Dans notre expérience, la douleur est quasi constante (absente uniquement dans 1 seul
cas). 86,7% des cas avaient une douleur de si¢ge classique : la fosse iliaque droite ; des
douleurs de localisations particulieres doivent faire penser a un siége ectopique de

I’appendice.

Dans d’autres travaux publiés notamment africains [38], cette douleur est considérée

jusqu’a preuve du contraire comme évocatrice d’une appendicite aigue en milieu africain.
= Les vomissements :

Les vomissements sont réflexes, au début alimentaire puis deviennent bilieux. Ils
débutent de facon contemporaine ou postérieure a I’apparition de la douleur. Ils sont

généralement précédés de nausées et s’accompagnent de paleur et de sueurs froides.

Dans notre série, on note 67,37 % des cas avaient des vomissements, ce qui rejoint les

données de la littérature.
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= |es troubles du transit :

La constipation (2,1%) et I’arrét des matieres et des gazs (1,05%) ne sont pas des signes

classiques. La diarrhée (4,21%) renseigne sur un certain degré de gravité.
Le transit reste normal chez 88% de nos patients.

Tableau XIX : récapitulatif des signes fonctionnels chez nos malades

Signes fonctionnels

Auteurs

Notre série 88,42% | 11,57%

2. Signes généraux :

Les signes généraux sont dominés par la fievre et la tachycardie ; a I’ouverture buccale

la langue saburrale oriente le diagnostic.

Une ¢étude rapporte que la température moyenne augmente avec la durée d’évolution de

la douleur [35].
L’hyperthermie (73,32%) est un signe fluctuant lors des appendicites.

Notre étude est une étude rétrospective, transversale basée sur les dossiers médicaux
avec possibilité d’erreurs lors de la collecte des données. Cependant, ’administration ou non

d’antipyrétiques avant la consultation aux urgences n’a pas été mentionnée dans nos tableaux.
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Dans I’étude de M. Ngowe Ngowe [36], qui a concern¢ 323 appendicectomies, 322
patients présentaient une hyperthermie (99,7%), et la fievre oscillait entre 37,5°C et 38,9°C.

L’¢tude de M.NDO, portant sur 72 cas, a objectivé une fievre chez 35 patients (48,6%).

Avec une température corporelle étant de 37,6°C £1.

Tandis que I’étude d’A.Crombé concernant 100 patients a réveélé une fievre supérieure a

38° chez 71% des cas.

Dans notre série, la température a été comprise entre 38° et 39° dans 57,53% des

cas.
Tableau XX : température moyenne dans I’appendicite aigue
Auteurs Température moyenne Pourcentage
M. Ngowe Ngowe 37,5°C-38,9°C 99,7%
M. NDO 37,6°C#1 48,6%
A. Crombé <38°C 71%
K. Ahalli 38°C-38,5°C 60%
Notre série 38°C-39°C 57,53%

3. Signes physiques :

L’inspection du malade doit s’attacher a rechercher des signes de sepsis avec une
altération de I’état général, Son attitude figée évitant tout mouvement, la flexion antalgique de
la cuisse droite (psoitis), la crispation douloureuse survenant au moindre changement de
position est évocatrice. On observe ensuite la paroi abdominale en demandant au malade de
respirer profondément, bien souvent surviendra un blocage de I’inspiration caractéristique ;
enfin I’effort de toux entrainera une brusque exacerbation des douleurs et on verra le malade

appliquer les deux mains sur la fosse iliaque droite.
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La palpation abdominale faite abdomen plat, est douce et débute par le coté indolore.

Elle recherche :

- Une douleur provoquée en fosse iliaque droite au point de Mac Burney situ¢ a un
pouce et demi ou a 2 pouces de 1’épine iliaque antéro-supérieure sur une ligne menée de cette
épine iliaque a ’ombilic.

Dans I’étude de M.NDO, cette douleur était présente chez 75% des patients

Dans notre série, elle est présente chez 28,42% des cas.

- Une défense pariétale correspondant a une défense des muscles de la fosse iliaque

droite secondaire a I’irritation de la séreuse péritonéale par I’inflammation appendiculaire.

L’absence de défense doit conduire a mettre en doute le diagnostic d’appendicite en
position latérocaecale ; mais n’élimine pas une appendicite en position pelvienne ou

rétrocaecale.

Ainsi une étude de ’AURC a trouvé une sensibilit¢ de ce signe pour le diagnostic
d’appendicite de 62%, une spécificité de 75%, une valeur prédictive positive de 62%.et une

valeur prédictive négative de 76%.

Dans notre travail, la défense est retrouvée dans 71,58% Comparativement a 41% dans

I’expérience d’A.Crombeé.

- Une masse abdominale sensible et mobile par rapport aux 2 plans superficiel et

profond faisant évoquer un plastron ou un éventuel abces appendiculaire.

Cette masse a ¢té individualisée lors de la palpation chez 5 malades dans le travail de

K.AHALLI ; dans notre série un seul patient avait une masse palpable.
D’autres signes cliniques ont €été décrits mais ils n’ont qu’une valeur relative :

- Le signe de Blumberg : la réalisation d’une manceuvre de compression de la FID

associée a une décompression brutale peut étre douloureuse.

Ce signe a été objectivé chez 13,8% des malades dans le travail de M.NDO.
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- Le signe de Rovsing : la compression ferme de la fosse iliaque gauche peut étre

responsable d’une douleur ressentie a droite.
L’expérience de M.NDO a mis en évidence ce signe dans 11,2%.
Dans notre étude, elle était présente chez 30,52% de nos patients.

Le toucher rectal doit étre pratiqué systématiquement. Il permettra souvent de mettre
en évidence une douleur latéralisée a droite, plus rarement, de percevoir dans le cul-de-sac de
Douglas un exsudat collect¢ dans le cas déja évolué. Le toucher vaginal chez la femme

vérifiera I'absence de pathologie génitale évidente (kyste de I'ovaire, salpingite).
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Figure 37: les signes physiques de I'appendicite aigue
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B. Formes cliniques :

Malheureusement pour les cliniciens, le diagnostic est parfois difficile ; il est classique
de dire que « dans I’appendicite, tout peut se voir ». Les erreurs du diagnostic clinique des
appendicites aigues peuvent étre amplifiées par les formes atypiques qui représentent environ

10% des cas.

Influence du terrain :

- Appendicite de la femme enceinte : le diagnostic est trés difficile au début en raison
du caractére banal des vomissements et de la fréquence des pyélonéphrites, il est cependant,
en général tres facile a la fin. Il faut faire ’examen en décubitus latéral gauche de I'utérus.

L’hyperleucocytose peut également étre banale au cours de la grossesse [42].

- Appendicite du vieillard : I’évolution peut se faire soit sous forme tumorale due a un
plastron ou un abces et simulant un néoplasme injecté du caecum, soit occlusive a type
d’occlusion fébrile. Le lavement baryté et la coloscopie permettent dans ce cas de redresser

I’erreur diagnostique.

- Appendicite de I’enfant : se caractérise par une symptomatologie atténuée, trés
souvent trompeuse, a type d’entérocolite ou d’indigestion simple, mais ces formes peu
marquées peuvent correspondre a des formes anatomiques déja évoluées (notamment un

appendice gangréneux). [43]

Il faut, avant de porter le diagnostic d’appendicite, faire un examen ORL, une
radiographie pulmonaire, rechercher des signes méningés, une infection urinaire ou une

maladie éruptive.

- Appendicite du nourrisson : le diagnostic est toujours tres difficile en raison de la

banalité des douleurs et des vomissements a cet age.

= Variantes symptomatiques :

- Gangréne appendiculaire a expression toxique : elle est liée a la nature anaérobie

des germes en cause, a la fragilit¢ du terrain (ages extrémes), elle est marquée par une
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symptomatologie discrete (douleur modérée, spontanément et a la palpation) et un état toxi-

infectieux sérieux (état de choc, facics terreux, oligo-anurie).

- Formes atténuées sous antibiotiques et antalgiques, a symptomatologie
incompléte ou atypique : marquée par des douleurs vagues, quelques nausées, 1’absence
d’hyperthermie. Elles ont une gravité accrue par le temps perdu. La recherche d’une
hyperesthésie cutanée, de I’abolition d’un réflexe cutané abdominal, d’une douleur iliaque
droite provoquée par une pression dans la FID a une grande valeur pour faire porter le

diagnostic. [62]

= Formes cliniques suivant le siége :

- Appendice rétro-caecale : le maximum des signes est vers ’arriére et la douleur
provoquée ne sera décelée que par le palper bi-manuel, une main iliaque et une autre
lombaire. Cette variété d’appendicite évolue plus volontiers vers 1’abcés que vers la

péritonite, car I’infection reste limitée a la logette rétro-caecale.
L’ECBU est négatif et il n’y a aucun signe fonctionnel urinaire.

- Appendicite méso-caeliaque : dans cette variété, la pointe de I'appendicite est péri-
ombilicale, le diagnostic précis est donc difficile a poser car I’appendice est profond donc
difficilement accessible au palper abdominal. Mais I’appendice est plus haut situé pour qu’on

déclenche par un toucher vaginal ou un toucher rectal une douleur provoquée.
Il se manifeste par une occlusion fébrile.

- Appendicite pelvienne : elle se manifeste, en plus de la douleur et du syndrome
infectieux, par des signes urinaires. Le toucher rectal est indispensable et le diagnostic

différentiel peut étre difficile chez la femme ou elle peut simuler une salpingite. [62]

- Appendicite sous-hépatique : localise le maximum de ses signes dans I’hypochondre
droit et peut simuler une cholécystite mais 1’échographie montre une vésicule biliaire normale

et a paroi fine.

Dans notre étude, plusieurs sieges d’appendicite ont €té constatés mais la localisation la

plus fréquente reste celle de la FID (latérocaecale 52%, retrocaecale 31%)
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- Appendicite herniaire : elle frappe un appendice situé¢ dans le cas d’une hernie

inguinale droite, fait penser a un étranglement herniaire. L’intervention redresse le diagnostic.

- Appendicite occlusive : une obstruction complete de la lumicre appendiculaire par un
fécalithe peut entrainer une occlusion vasculaire, une gangreéne et une perforation rapide. La

douleur est tellement vive qu’on peut penser a une thrombose mésentérique ou un volvulus.

C. Modifications biologiques :

L’appendicite aigue est caractérisée par un syndrome inflammatoire chez les patients
étudiés.

Les résultats de notre étude objectivent que, en présence d’infection tous les parametres
de ’hémogramme sont statistiquement perturbés. Surtout au dépend de la formule blanche

avec augmentation des leucocytes totaux et des polynucléaires neutrophiles, et diminution

significative des lymphocytes et des polynucléaires €osinophiles.

Un parametre pris isolément peut avoir une excellente spécificit¢é comme les
lymphocytes <700 éléments/mm’, mais une faible sensibilité. Aucun paramétre ne peut étre

formel envers une appendicite aigue.

=] ’hyperleucocytose a PNN :

Les infections bactériennes tels que I’appendicite aigue sont les causes les plus
fréquentes des polynucléoses neutrophiles, marqueur important dans le domaine de
l'infection; marqueur qui peut méme exister en l'absence d'un syndrome fébrile tel un foyer
infectieux latent vésiculaire. Néanmoins, on constate qu'elle est la résultante de nombreuses

pathologies.

La majorité des études [44-45-46] affirment qu'une ¢€lévation du taux des GB est en
faveur de I’appendicite aigue. Un résultat similaire a été retrouvé dans notre travail avec une
hyperleucocytose >10 000 éléments/mm’ chez 93,68 % de nos patients dont le méme

pourcentage a une polynucléose supérieure 4 7000 éléments/mm”.

Selon I’¢tude de Fabrice LAVIGNE [44], il est remarquable d’observer que si 65% des

patients infectés ont une polynucléose neutrophile supérieure a 7000 éléments/mm’, 35% des
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patients non infectés ont une polynucléose atteignant cette valeur. La classique leucocytose

avec polynucléose neutrophile se révele étre donc un parametre prédictif médiocre.

Les anomalies constatées relevent de deux origines principales : La réponse au stress est
caractérisée par une sécrétion du cortisol, responsable des modifications des paramétres des
leucocytes circulants. Et lors d'une infection bactérienne, les modifications sont dues a la
production des interleukines, a une atteinte médullaire et a des réactions inflammatoires sur le

site méme de l'infection. [44]

L’¢tude de Maria F. Bates [45], réalisée au sein de ’hopital HASBRO a concerné 847
appendicectomies dont 22 sont revenues blanches soit 2,6%. Cette ¢tude a permis d’établir
une courbe caractéristique du fonctionnement du récepteur indiquant que Il’utilisation de
seuils de GB de 9000 et 8000 éléments/mm’ aboutit a des sensibilités de 92% et 95%
respectivement a confirmer le diagnostic d’appendicite aigue, ainsi que la réduction des taux
d’appendicectomies blanches a 77% et 36% respectivement. Les résultats observés dans les

12 mois suivant cette étude ont confirmé ces sensibilités et spécificités attendues.

Par ailleurs, certains patients ayant des symptomes évoluant depuis <24h avaient un

premier hémogramme normal puis une ascension du taux des GB sur des tests répétés.
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Figure 38 : intérét de la courbe de la leucocytose dans le diagnostic de I’appendicite aigue. Le
taux des GB (multiplié x1000/ pl) indique le pourcentage de la sensibilité et des faux positifs. La
ligne continue concerne tous les patients. La ligne pointillée : est réduite aux patients présentant

des symptomes évoluant depuis >24h.

Et selon la méme étude, 1’existence d’une myélémie sur I’hémogramme est considérée

par certains auteurs comme un parametre plus sensible que le nombre total des GB.

Dans I’é¢tude de Maria F. Bates, une polynucléose était présente dans 21% des
appendicectomies blanches par rapport a une hyperleucocytose constatée dans seulement

11% des cas.

En revanche, I’étude de Wang et Al concernant les patients ayant consulté¢ au
département des urgences pour douleur abdominale aigue, a constaté que la coexistence d’une
leucocytose et d’une déviation gauche participe impérativement dans le diagnostic

d’appendicite aigue avec une sensibilité et une spécificité¢ de 79% et 80% respectivement.

Selon Muhammad Saaiq [48], les taux de sensibilité, de spécificité, de la VPP ainsi que
de la VPN dans le diagnostic de I’appendicite aigue étaient respectivement de 91.81%,

43.55%, 81.77% et 65.85%.
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Ainsi que d’autres études [46 — 47| confirment I’intérét de la numération des GB dans le
diagnostic de I’appendicite aigue, notamment chez les adultes et les enfants. Avec une
sensibilité et une spécificité de 70% a 80% et de 60% a 68% respectivement. Et donc la

spécificité du taux des GB est supérieure a celle des neutrophiles.

Et selon Haider Kamran [50], le taux total des leucocytes participe au diagnostic de
I’appendicite aigue avec une sensibilité étant de 76,5%, une spécificité de 73,7% ainsi qu'une

VPP de 92,5%.
Dans notre étude, 92,86 % des vraies appendicites étaient en hyperleucocytose.

En résumé, un taux normal de GB représente un facteur de risque
d’appendicectomies blanches, le pourcentage de ces dernieres peut étre réduit par la mise en
observation des malades présentant un syndrome appendiculaire précoce évoluant depuis

moins de 24h ainsi que la réalisation d’'un hémogramme de controle.

Tableau XXI : valeur diagnostique de I’hyperleucocytose a PNN dans la suspicion d’appendicite

aigue selon la littérature

Etude Type de I’étude Sensibilité Spécificité
% %

Maria F. Bates Rétrospective 92 82

Wang et Al Prospective 79 80

Muhammad Saaiq Rétrospective 91,81 43,55

Mekhail P Rétrospective 70 62

Bundy DG Rétrospective 80 68

Haider Kamran Prospective 76,5 73,7%
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=] ’éosinopénie :

Le diagnostic d’infection abdominale bactérienne est un défi quotidien pour I'urgentiste.
L’¢osinopénie, isolément associée a une hyperleucocytose ou conjuguée a une neutrophilie et
lymphopénie a été démontrée comme un bon marqueur précoce d’infection bactérienne.

Cependant, sa spécificité est sensiblement égale a celle des PNN.

L’intérét de la valeur de 1’éosinopénie comme marqueur des infections bactériennes fut
suggérée par Schilling [51]. Cependant, ce n’est que récemment que Gil et Al. [52] ont insisté
sur la fréquence et la profondeur de I’éosinopénie lors d’infections bactériennes et ce
contrairement aux maladies systémiques et cancéreuses. Les études antérieures sur les
modifications des parametres de 1’hémogramme ne déterminaient en général qu’une seule

valeur et pas 1’évolution au cours du temps.

Selon plusieurs auteurs, 1’éosinopénie la plus profonde est observée dans les pathologies
infectieuses, tandis que la constatation d’une €osinopénie en pathologie médicale fait

suspecter plutdt une implication des mécanismes hormonaux du stress.

Différents mécanismes induisant cette €osinopénie peuvent €tre évoqués: effet du
stress, substances chimiotactives. Toutefois, La réponse €osinopénique observée lors des
phénomenes inflammatoires semble causée par une séquestration des éosinophiles circulants,
séquestration favorisée par le complément. Dans un modele animal, Bass et al. observent que

I’injection de C5a induit une réponse ¢osinopénique rapide. [54-55]

En 2002, Kaminsky et al. [53], sur une série de 187 patients présentant une affection
biliaire ou urinaire admis dans un service d’urgence, concluaient que 1’éosinopénie permettait
de détecter la présence d’une maladie infectieuse si le taux d’€osinophiles était inférieur a

100/mm’ et ce avec une sensibilité de 91 %. Cependant, la spécificité était faible.

Dans le méme ordre d’idée, Gil et al. [52] ont étudié prospectivement 138 patients avec
un syndrome inflammatoire d’étiologie variée. L’éosinopénie moyenne était de 72/mm’ dans
le groupe « infectés », ce qui était significativement moins que dans le groupe présentant une

pathologie inflammatoire non infectieuse.
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En 2007, une autre étude a ¢été menée par M. Vranckx concernant la valeur de
I’éosinopénie autant que marqueur d’infection bactérienne au sein du service d’urgences au
centre hospitalier Tubize-Nivelles en Belgique [57]. 639 patients ont été inclus dont 41
avaient une appendicite. Cette étude démontre que le critére d’éosinopénie inférieure a 50
éléments/mm’ avait une VPP de 52,85% et une VPN de 81,20%. Ainsi que le critére
d’éosinopénie inférieure a 100 éléments/mm’ avait une VPP de 37,91% et une VPN de
80,84%. Et aussi, la VPN d’une €osinopénie <50 éléments/mm’ était de 94,79% en cas

d’appendicite aigue.

D’autre part, H. Gil a. [57] conclue par son ¢tude que la valeur moyenne des
éosinophiles est de 72¢éléments/mm” au cours des infections bactériennes.

Lorsque les leucocytes sont supérieurs a 10 000 éléments/mm’ et les éosinophiles

inférieurs a 40 éléments/mm’, la valeur prédictive positive en faveur d’une infection
bactérienne est de 100% et la VPN est de 50% Sinon pour le reste de la population, la VPP
est de 92% et la VPN est de 57%.

Tableau XXII : valeur diagnostique de I’éosinopénie dans la suspicion d’appendicite aigue selon

la littérature

Etude Type de I’étude Sensibilité Spécificité
% %

Kaminsky et al. rétrospective 91 faible

M. Vranckx rétrospective 52,85 81,2

H. Gil prospective 56 92

Si PNE<40éléments/mm?®

H. Gil prospective 64 1]

Si PNE<40éléments/mm?® et 100 oo

leucocytes>10000éléments/mm?®

Nous confirmons ces données dans notre étude et on constate que 82,10 % de nos
patients présentaient a [’admission une éosinopénie avec un taux de PNE<100

¢léments/mm’ Néanmoins, la littérature ne nous permet pas de retenir ce paramétre comme
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critére pronostique car sa valeur pronostique n’a jamais ét¢ démontrée contrairement a celle

de la lymphopénie et la leucocytose.

Cependant, nous ne retrouvons pas de corrélation entre le taux de PNE a I’admission et

la durée d’hospitalisation ou I’évolution (mais ’effectif est réduit).

La comparaison de I’évolution chronologique de la numération blanche au cours des
appendicites est utile. L’€osinopénie, pourrait refléter 1’aspect aigu de ces pathologies plus

que de I’origine de I’inflammation.

= .ymphopénie :

La lymphopénie dans le contexte des infections est surtout connue chez les personnes
agées, peu analysée malheureusement chez les adultes jeunes. La lymphopénie chez le sujet
jeune a longtemps ¢€té rattachée a la sécrétion de cortisol, et plus dans les infections virales

que dans les infections bactériennes.

Certains auteurs se sont penchés sur la signification des résultats de la lymphopénie en
fonction de I’age. Par exemple, Andreoli compare trois groupes d’individus de 23-44ans, 45-
S4ans et de 54ans et plus. Il ne semble exister aucune différence entre les groupes d’ages
différents [58-60]. Ce qui semble démontrer qu’il n’y a pas de lymphopénie physiologique
avec I’age.il existe cependant des réactions différentes aux agressions bactériennes liées aux
altérations de I’'immunité humorale (diminution de la réponse anticorps et faible syntheése Ig G

et A) et cellulaire, sans oublier certains facteurs nutritionnels chez le sujet agé.

Vu que I’appendicite aigue est une pathologie du sujet jeune, cela peut expliquer la
proportion non négligeable des patients avec un taux normal de lymphocytes calculée dans

notre ¢tude. Néanmoins, ceux présentant une lymphocytose.

En 1985, des études rétrospectives de plus de 400 dossiers montrent que si une
lymphopénie accompagne une infection chez la personne agée le pronostic est péjoratif. Les
auteurs constatent qu'en dessous de 772 lymphocytes le risque de décés était accru et qu'au-
dessus de 1200 les chances de survie étaient significativement améliorées [S8]. Et donc plus

la lymphopénie est profonde, plus ’infection est grave et plus le pronostic est péjoratif.
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D’autre part, peu d’études chez les jeunes adultes se sont intéressées a 1’évolution des
lymphocytes dans les infections bactériennes, et encore moins dans la pathologie abdominale.

Cependant il existe quelques études dans I’appendicite aigue évoluée :

-Jahangiri a comparé une centaine de patients présentant une appendicite aigué. Il
retient le diagnostic d'appendicite aigué clinique mais a histologie normale, d'appendicite
aigué et d'appendicite gangrenée. Pour ces deux derniers diagnostics les patients présentent
une leucocytose avec polynucléose neutrophile, lymphopénie et €osinopénie; plus prononcée
pour l'appendicite gangrenée. La discreéte lymphopénie observée dans les appendicites a
histologie normale peuvent s'expliquer par la réaction au stress, la lymphopénie plus profonde
dans les appendicites avérées par l'infection s'explique bien par les médiateurs de 1'infection.

[59].

- Dans la méme idée, Devuys a comparé les appendicites gangrenées en fonction du
temps (pré, per et post opératoire: jusqu'a 4 jours). L'auteur constate une lymphopénie et
¢osinopénie pendant l'infection et un retour a la normale apres le traitement; les résultats

biologiques sont d'autant plus séveres que l'histologie 1'est [61].

-Selon I’étude de Kaminsky et al. [53], une lymphopénie inférieure & 700éléments/mm’
n’¢était pas tres sensible (28%) mais était tres spécifique (94%) d’une infection avec une VPP

étant de 76% et une VPN de 69,1%.

-Et selon la méme étude, on constate que la sensibilit¢ devient 58%, la spécificité
72,9%, la VPP 55,6% ect la VPN devient 74,8% en cas de lymphopénie inférieure a 1200

éléments/mm°.

Les résultats de I’étude de M. Vranckx rejoignent les données de la littérature en termes
de valeurs prédictives. Ainsi, une lymphopénie inférieure a 700 éléments/mm’ avait une VPP

a 58,85% et une VPN a 72,52%.

Dans notre ¢étude, 58,93% des vraies appendicites avaient une lymphopénie

(lymphocytes < 1500/mm’).
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Tableau XXIII : valeur diagnostique de la lymphopénie dans la suspicion d’appendicite aigue

selon la littérature

Auteur Type de I’étude VPP VPN
% %
Kaminsky et al. Rétrospective 55,6 74,8

Si Lymph<1200 éléments/ mm?

Kaminsky et al. Rétrospective 76 69,1
Si Lymph<700 éléments/ mm’

M. Vranckx Rétrospective 58,85 72,52

Donc au total, on déduit que statistiquement, seule la lymphopénie est un facteur
significativement discriminant entre les groupes infectieux et les autres groupes,
contrairement aux PNN, aux GB totaux et aux ¢osinophiles. Au regard de tous les éléments
de la formule blanche, la lymphopénie semble donc étre le marqueur le plus fiable ; sa
spécificité et sa VPP sont trés bonnes, cependant la probabilité de rencontrer une lymphopénie
inférieure a 700éléments/mm’ est de I'ordre de 0,25. L’analyse de ce critére n’est donc pas

tres performante dans le diagnostic d’une infection malgré sa forte spécificité [44].
"CRP:

L’appendicite aigue est caractérisée par un syndrome inflammatoire biologique chez les
patients étudi€s, d’ou I'intérét de demander la CRP en plus de ’hémogramme. La valeur

diagnostique de ces tests est susceptible de dépendre de la durée des symptomes.

Les données analysées montrent une variabilité entre les études en ce qui concerne la
capacité discriminante individuelle qui reste par ailleurs faible. Selon I’é¢tude de M. Vranckx,
une valeur de CRP supérieure a 3 ng/ml avait une VPP a 62,86% et une VPN a 85,17% dans
le diagnostic de I’appendicite aigue. [S6]

Et dans les mémes conditions, et selon I’¢tude de H. Gil a, pour une CRP supérieure a

100 mg/ml, la VPP est de seulement 85% et la spécificité étant de 57%. [S7]
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Selon d’autres études, le taux des leucocytes et de la CRP sont significativement

corrélés au processus infectieux.

Néanmoins, d’apreés I’étude prospective de Atema JJ portant sur les malades admis aux
urgences pour suspicion d ‘appendicite aigue, aucun taux des globules blancs ou de la CRP
ne peut suffisamment confirmer ou infirmer le diagnostic de I’appendicite aigue chez les

patients qui présentent une douleur abdominale évoluant depuis 5 jours ou moins. [63]
D. Autres marqueurs de I'appendicite aigue :

Au cours de la derniére décennie, une certaine attention a été attirée sur l'association
entre I'hyperbilirubinémie et I'appendicite aigue. Cela pourrait étre expliqué par la prescription
excessive des tests sanguins dans le service des urgences.et par conséquent, plusieurs études

ont été effectuées pour tester cette hypothese.

L’ictére dans le contexte de I’appendicite aigue a €té décrit dans la littérature il y’a plus
de 60 ans. On postule que le taux sérique de la bilirubine augmente a la suite d’une septicémie
ou d’un empyeme portal entrainant un dysfonctionnement hépatocytaire. On pense que cela

est dii aux endotoxines bactériennes ou aux cytokines.

Actuellement, plusieurs études se sont acharnées a prouver [’association entre
I’hyperbilirubinémie et I’appendicite aigue[83-84-85-86-87]. Cependant, la majorité¢ de ces
¢tudes ont examiné la valeur de la bilirubine sérique élevée dans l'appendicite " perforée «.
Les signes cliniques chez les patients avec une appendicite perforée ne sont pas subtiles et
bien que l'hyperbilirubinémie peut étre utile, il ne devrait pas changer ni accélérer notre

conduite a tenir.

Les auteurs ont également constaté que la bilirubine sérique avait une spécificité ¢levée

de 88% et une VPP de 91% pour une appendicite aigu€ simple.

Dans notre étude, aucun de nos malades n’a bénéficié du dosage de la bilirubine

sérique aux urgences.
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E. L’intérét des scores en matiére de diagnostic d’appendicite aigue :

Le diagnostic d’appendicite aigue repose souvent sur l’expérience clinique et la
réalisation d’examens complémentaires parfois inutiles. La création d’un score clinico-
biologique permet de définir trois zones de probabilité diagnostique a partir d’items cliniques
et biologiques simples : diagnostic probable, diagnostic douteux et diagnostic improbable.

Seul le groupe intermédiaire nécessitera a juste titre des explorations complémentaires.

Alvarado a développé un tel score a partir d’une population opérée et son score a été
amélioré par d’autres : Andersson [64], score de Fenyo-Lindberg [65] ainsi que le score

Frangois [66].

Le score d’Alvarado est le plus connu et diffusé dans la littérature médicale. Les items
du score sont repris dans le tableau ci-dessous. Cependant, il a été construit a partir des

données d’une population de patients opérés pour une appendicite aigue.

Tableau XIV: Score d’Alvarado

10 SYMPTOMES SCORE (10/10)

Douleur migratrice de la FID 0/1
Anorexie 0/1
Nausées / vomissements 0/1
Température supérieure a 37,3° 0/1
Défense en fosse iliaque droite 0/2
Défense a la percussion en FID 0/1
Hyperleucocytose supérieure a 10 000 éléments/mm’ 0/2
Neutrophilie supérieure a 75 % 0/1
Total 10
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Selon I’¢tude de Mackay et Shepherd [67], sur un groupe rétrospectif de 150 patients

vus aux urgences pour douleurs abdominales, si le score avait été appliqué ;

- La sensibilité et la spécificité d’un résultat inférieur ou égal a 3 auraient été

respectivement de 96,2% et 67%.
- Et pour un score supérieur a 7, de 77% et de 100%.

- Et dans la zone de doute (entre 4 — 6), la sensibilité¢ et la spécificité¢ étaient
respectivement de 35,6% et 94%, et deviennent 90,4% et 95% aprés réalisation d’un scanner

abdominal.

Dans un protocole prospectif, Winn et al. [81] ont propos¢ une attitude thérapeutique

avec :
- Score inférieur ou égal a 4 : retour a domicile sans suivi.

- Score entre 5 et 7 : antibiothérapie (une dose intraveineuse de Métronidazole et

de Gentamicine, puis Amoxicilline-Acide Clavulanique per os pendant sept jours).
- Score compris entre 8 et 10 : chirurgie en urgence.

Cette méme étude comportait 122 patients auxquels le score était appliqué. Dans le
premier groupe de score inférieur a 4, aucun des 12 patients n’a présenté¢ d’appendicite,
méme en cas de ré hospitalisation et d’intervention chirurgicale. Dans le groupe de score
supérieur a 8, 50 des 57 patients ont été opérés en urgence, deux en différé et seuls six
patients (11,5%) n’avaient pas d’appendicite. Dans la zone de doute diagnostique, 49 des 53
patients ont pris le traitement antibiotique et huit patients (7,5%) ont cependant di étre opérés

d’une appendicite.

Par ailleurs, le délai opératoire (3,9 heures versus 7,9 heures) et la durée
d’hospitalisation (38,5 heures versus 44,2 heures) ont ¢été significativement diminués par
rapport a un groupe historique récent. Ces données intéressantes sont a confirmer par des

¢tudes de meilleure valeur statistique.
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Et dans le méme cadre, une étude a été faite récemment en 2005, concernant
I’application du score d’Alvarado dans le diagnostic d’appendicite aigue [68] a conclu que
I’application de ce systeme améliore le diagnostic et, par conséquent réduit les explorations
négatives ainsi que le taux de complications (perforation). Le taux d’appendicectomies
blanches était de 15,6%, et le taux de perforation était de 7,8% avec une valeur prédictive

positive étant de 84,3%.

Un tel score a permis une prise en charge thérapeutique rapide et un moindre coiit
pour les hopitaux .la réalisation d’examens morphologiques est indiqué quand le score
atteint une valeur intermédiaire. Un chemin clinique a ainsi pu étre mis en place au

service des urgences. !!

Au CHIS, les scores diagnostiques ne sont pas encore utilisés aux urgences devant
une douleur abdominale, mais, devant un tableau typique ou douteux d’appendicite aigue, un
hémogramme est demandé¢ a la recherche d’une hyperleucocytose a PNN ; le réflexe d’appeler

le chirurgien viscéral devant toute suspicion d’appendicite est la regle.

Cependant, et pour une approche diagnostique appropriée, nous suggérons un score de
probabilité clinique [score d’Alvarado modifié] comportant 10 items clinico-biologiques,

permettant ainsi d’établir 3 niveaux de probabilité clinique : faible, forte et intermédiaire.
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Tableau XV: score d’Alvarado modifié

Items Score (10/10)

Douleur FID 0/1
Nausées vomissements 0/1
Température > 38° 0/1
Défense a la FID 0/1
Neutrophilie > 7000 éléments/mm?> 0/1
PNE > 100 éléments/mm?® 0
Eosinopénie < 100 éléments/mm’ 1
Eosinopénie < 50 éléments/mm? 2
Lymphocytes >1500 éléments/mm* 0
Lymphopénie < 1500 éléments /mm? 1
Lymphopénie < 1000 éléments /mm? 2
CRP > 5 ng/ml 0/1
Total 10/ 10

F. Examens radiologiques :

L’appendicite aigué reste un diagnostic clinique dans la majorité des cas. Dans les cas
litigieux, I’échographie doit étre réalisée en premiére intention car c’est un examen simple et
performant avec une spécificité de 90% d’ou son intérét dans le diagnostic différentiel surtout
avec une origine gynécologique. Les limites de I’échographie sont morphologiques (obésité et

iléus réflexe) et son caractére opérateur — dépendant.

En cas de persistance du doute diagnostique ou de limite morphologique a
I’échographie, la TDM abdominopelvienne est recommandée avec des résultats excellents en

termes de sensibilité et spécificité étant proches de 95%. Les données de la littérature
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comparant ’échographie et le scanner concluent a la supériorité du scanner en termes de

performances diagnostiques.

A coté de cette réponse factuelle, il faut rester pragmatique et surtout admettre que seul
le radiologue est habilité a choisir entre échographie et TDM selon son expérience et ses

habitudes.

Enfin, en pratique, 1’échographie doit étre réalisée en premicre intention du fait, d’une
part, de son caractere non invasif et, d’autre part, de ses résultats en termes de performances.
Mais en cas de doute diagnostique ou de limite morphologique a 1I’échographie, le scanner

doit étre demandé.
G. Diagnostic différentiel :

Il est préférable de sur diagnostiquer car le retard diagnostic est associ¢ a la perforation
et a I’augmentation de la morbidité et la mortalité. Les constatations opératoires les plus

fréquentes quand une appendicite aigue est diagnostiquée par erreur sont :

- Une adénite mésentérique : on retrouve des antécédents de maladie respiratoire ou
digestive, la douleur est mal localisée, la fievre est €levée. Le diagnostic reste souvent porté a

I’intervention.

- Les infections des voies urinaires : toute douleur abdominale non étiquetée doit

entrainer un ECBU, voire une urographie intraveineuse.

- Une pneumonie droite: peut entrainer une défense abdominale, 1’examen

radiologique pulmonaire montrera une opacité franche lobaire qui évitera une intervention.

- Un diverticule de Meckel peut simuler une appendicite, sa recherche systématique

peropératoire s’impose.

- Chez la fillette en période pré-pubertaire, il faut penser a une origine ovarienne des
douleurs abdominales et aprés un certain age a un kyste de corps jaune ou la rupture d’un

follicule ovarien voire méme a une salpingite.
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- L’hépatite virale : le dosage des transaminases est utile dans certains syndromes

douloureux de I’enfant.

Selon HARRISSON [5], une maladie inflammatoire pelvienne, une rupture de GEU,
une cholécystite aigue, un ulcere perforé, une pancréatite aigiie, une obstruction intestinale, un

calcul urétral peuvent étre des diagnostics différentiels.

Il existe certaines maladies qui peuvent entrainer des douleurs abdominales : purpura
rhumatoide, gastro-entérites, tumeurs abdominales tels les tumeurs carcinoides et les tumeurs

kystiques ou mucoceles appendiculaires, épilepsie abdominale.
H. Traitement de I'appendicite :

Le diagnostic d’une appendicite aigue implique sans délai I’intervention chirurgicale.
Mais les modalités de ce traitement peuvent varier selon qu’il s’agit d’une appendicite simple

ou d’une forme compliquée.

Seuls les plastrons appendiculaires doivent étre traités médicalement, sous surveillance
en milieu chirurgical pour pouvoir poser I’indication chirurgicale a temps en cas

d’abcédation.
1. Traitement médical VS appendicectomie :

Le traitement actuel des appendicites aigues est une appendicectomie. Mais I’efficacité
des antibiotiques pour traiter des appendicites aigues compliquées d’une péritonite localisée
ou non compliquées, a été évaluée par plusieurs études, seuls ont été retenus les méta-analyses
d’essais controlés randomisés dont la période de recherche de la littérature allait jusqu’en

2011.

Quatre études rétrospectives sont résumeées dans le tableau 1 ont traité respectivement
47, 471, 9 et 252 patients ayant une appendicite aigue par des ATB avec une efficacité¢ de
respectivement 89,5%, 89,8%, 100% ct 84,1%.
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Tableau XVI : études rétrospectives rapportant ’efficacité d’un traitement ATB des

appendicites aigues :

Auteurs Année Nombre de patients Contexte Efficacité du traitement antibiotique (%)
Harisson [70] 1953 47 Patients hospitalisés 89,5
Coldrey [71] 1959 Patients hospitalisés 91,8
Adams [72] 1990 471 Militaires 100
1992 9 Militaires marins 84,1
Gurin [73] 252

Sept essais controlés randomisés et une €tude comparative rétrospective, ont comparé
un traitement ATB a I’appendicectomie pour le traitement des appendicites aigues. (Tableau

XVI)

Tableau XVII : études prospectives randomisées comparant ’efficacité d’un traitement ATB a

I’appendicectomie dans les formes non compliquées d’appendicite aigue.

Auteurs (année) Nombre total de Mode de Efficacité des antibiotiques Récidives
patients diagnostic de
I’appendicite
Eriksson (1995) [74] 40 Clinique 95% 35%

Styrud (2006) [82] 252 Clinique 86% 14%
Hansson (2009) [75]  369° Clinique +/-  90,8% en PP° 13,% en PP®
Echo ou

TDM
Malik (2009) [76] 80 Score 100% 10,4%
d’Alvarado

" Dans le groupe antibiothérapie, sur 2002, 96 (47,5%) ont tout de méme été opérés (violation de protocole : préférence du patient ou
du chirurgien). Dans le groupe chirurgie, sur 167 prévus pour étre opérés, 12 (7,7%) ont eu un traitement antibiotique
(violation de protocole). Les analyses ne sont pas en intention de traiter (ITT).

PP : analyse en per protocole (aprés avoir exclu les violation de protocole).

Ainsi, une autre ¢tude a ¢été réalisée en France. Il s’agit d’une étude randomisée
multicentrique dans 5 hopitaux de I’Assistance Publique-Hopitaux de Paris, comparant
I’appendicectomie et I’antibiothérapie, admis uniquement pour les appendicites aigues non
compliquées. Le diagnostic était fait avant I’inclusion par une TDM. 243 patients ont été
randomisés, 120 pour une appendicectomie et 123 pour un traitement ATB ; les résultats vont

étre prochainement publi€s, I’analyse statistique venant d’étre finalisée. [77]
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En conclusion, dans I’appendicite aigue non compliquée, la faiblesse méthodologique

des essais randomisés actuellement publiés ne permet pas de conclure de I’efficacité des ATB.
2. Voies d’abord chirurgical:

Le bénéfice de la ceelioscopie par rapport a la laparotomie pour le traitement des
appendicites aigues demeure un sujet de controverse malgré la publication de nombreuses

études randomisées.
a. Préparation préopératoire et antibiothérapie :

L’appendicite aigue constitue une urgence chirurgicale. L’intervention ne doit toutefois
pas étre précipitée. Une préparation médicale en préopératoire est utile, surtout dans les
formes compliquées. Ce traitement, entrepris pendant 2 a 3 heures avant I’intervention,
comporte une réhydratation par voie intraveineuse, la mise en place d’une sonde gastrique en

présence d’une occlusion.

L’antibiothérapie est débutée dans tous les cas a I'induction anesthésique. Elle est
administrée uniquement en début d’anesthésie en présence d’une appendicite aigue, ulcéreuse,
catarrhale voir d’un appendice sain. Devant la constatation d’une appendicite suppurée,
gangréneuse, perforée avec abces localisé ou péritonite, 1’antibiothérapie sera poursuivie

pendant au moins 48 heures.

Il s ‘agit le plus souvent d’une double antibiothérapie par voie générale a base de

Pénicilline et d’'un Aminoside, et du Métronidazole contre les anaérobies.
b. Choix de la voie d’abord :

De nombreuses études ont comparé 1’appendicectomie par ceelioscopie par rapport a

I’appendicectomie par laparotomie.
= La chirurgie classique :

L’appendicectomie est réalisée habituellement par 1’incision décrite par Mac Burney,

incision oblique de la FID en abordant la cavité péritonéale par dissociation des fibres
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musculaires des muscles obliques de I’abdomen. Cette voie d’abord comporte des variantes

avec une transversalisation plus ou moins marquée de 1’incision.

La ligature du méso appendiculaire débute I’appendicectomie. Il s’agit d’une ligature de
’artere appendiculaire qui nait du tronc iléo-caeco-appendiculaire et de ses branches. Lorsque
I’appendice est fixé, la ligature du méso peut étre réalisée secondairement apres ligature et
section de la base de I’appendice (appendicectomie rétrograde). L’appendicectomie est faite
au ras du caecum apres mise en place d’une ou deux ligatures a sa base ; la persistance d’un

moignon appendiculaire long peut étre responsable d’une appendicite sur moignon.

L’intervention comporte un certain nombre de gestes qui s’ont d’autant plus nécessaires

que I’appendice est peu remanie¢ :

- 11 faut vérifier les annexes chez la femme ; en particulier les annexes droites a la

recherche d’un kyste de I’ovaire ou de salpingite.
- 11 faut vérifier le mésentére a la recherche d’adénolymphite.

- 11 faut faire un déroulement des 70 derniers centimetres du gréle a la recherche d’un

diverticule de Meckel.

La piece opératoire doit toujours étre adressée au laboratoire d’anatomopathologie pour

un examen histologique.

Les soins post-opératoires comportent une alimentation parentérale jusqu’a reprise du
transit, associ¢e éventuellement a une aspiration gastrique en cas d’iléus. La surveillance post-

opératoire est trés importante.
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=> Ouverture de I’aponévrose du grand oblique

=> Dissociation du plan musculaire

=> Coupure du plan péritonéal

Figure39 : la traversée pariétale en cas d’appendicectomie par voie de Mac
Burney [50]

Figure40 : L’extrait de I’appendice vermiculaire [53]
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Figure41 : Ligature, section du méso appendiculaire [47].

Figure 42: la ligature avec enfouissement en cas d’appendicectomie par voie

de Mac Burney [53]

= La ccelioscopie :

L’intervention est faite habituellement sous AG avec une ventilation par intubation
trachéale. Le matériel comporte un systéme vidéo (avec une caméra, une lumiére froide, un
moniteur couleur), une optique, un insufflateur de CO2 pour la réalisation du
pneumopéritoine et une instrumentation spécifique (trocarts, pinces a préhension et a
coagulation, crochet coagulateur, aspirateur). Des instruments de chirurgie traditionnelle sont

nécessaires devant la nécessité d’une conversion en laparotomie.

L’intervention ne peut étre effectuée qu’apres réalisation d’un pneumopéritoine. Celui-
ci, initialement fait a ’aide d’une aiguille de Palmer permettant d’injecter sous pression du
CO2, est actuellement fait par I’introduction d’un trocart a extrémité mousse sous contrdle de

la vue (ceelioscopie ouverte). L’optique, ou est raccordée la caméra permettant de créer
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I’espace de vision, est introduit par un trocart au niveau de ’ombilic. Deux autres trocarts

sont habituellement nécessaires, 1’'un sus pubien ou en fosse iliaque gauche et I’autre en FID.

Le premier temps de I’intervention est une exploration facilitée par le pneumopéritoine.
L’hémostase du méso appendiculaire se fait dans la plupart des cas par coagulation, mais peut
nécessiter ’emploi de clips ou de ligature. Un lavage de la cavit¢é abdominale peut é&tre
effectué selon sa nécessité en fin d’intervention, de méme que la mise en place d’un drainage

abdominal.

L’intervention se termine par une évacuation soigneuse de CO2 et par une fermeture
cutanée des orifices de trocarts avec une fermeture aponévrotique de 1’orifice ombilical pour

prévenir toute éventration secondaire.

Figure 43 : disposition des trocarts de caelioscopie :
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Au fil de D’expérience acquise en ccelioscopie, le nombre de contre-indications

formelles a la ccelioscopie a diminué :

- Les contre-indications formelles sont : I’hypertension intracranienne, I’instabilité
hémodynamique qui risque d’étre aggravée par le pneumopéritoine, certaines cardiopathies ou
HTAP, les troubles graves de I’hémostase quand on considere que la chirurgie risque d’étre

hémorragique et enfin I’insuffisance respiratoire grave.

- Les contre-indications relatives sont a discuter en fonction du geste a réaliser, de
I’expérience de I’équipe et des bénéfices attendus grace a la ceelioscopie tels que : ATCD de

laparotomie, 1’age ainsi que la présence d’une valve de dérivation ventriculopéritonéal.
= Tableau comparatif :

La ccelioscopie ne peut pas actuellement étre considérée comme le traitement de
référence de I’appendicite aigue chez ’adulte du fait du risque mal évalué¢ d’abcés profond.
Elle a pour autant plusieurs avantages par rapport a la laparotomie en diminuant la fréquence
des abces de paroi, le nombre de malades sans diagnostic, le nombre d’appendicectomies
inutiles essentiellement chez la femme en période d’activité génitale et en permettant une
reprise plus précoce d’une activité normale. Le bénéfice sur la douleur postopératoire et la
durée d’hospitalisation est plus modeste. Les avantages attendus de la ceelioscopie concernant

la diminution des occlusions postopératoires et des éventrations devront étre démontrées. [79]

Ces avantages pourraient étre plus importants pour les femmes jeunes, pour les sujets

ayant une activité professionnelle et pour les malades obeses.

Le risque d’abces profond, notamment pour les malades ayant une appendicite perforée
ou gangrenée, est mal connu et devra étre évalué par des études complémentaires avant de
pouvoir établir des recommandations définitives pour le traitement de ’appendicite aigue de

I’adulte.
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Tableau XVIII: points forts de la laparotomie Vs la ccelioscopie

Laparotomie Ccelioscopie
- Facilité de mise en ceuvre - Exploration de toute la cavité péritonéale.
dans le cadre d’urgence. - Peu de complications pariétales immédiates.
- Temps opératoire réduit. - Faible risque d’éventration chez I'obese.
- Coat faible du matériel. - Eliminer les diagnostics différentiels chez la fille en pré
pubertaire.

- Pas d’élargissement de I'incision en cas de variations
topographiques.

- Possibilité de toilette péritonéale compléete en cas de péritonite
généralisée, en évitant une voie d’abord médiane en milieu
septique.

- Moins d’adhésions donc faible risque d’occlusion secondaire
tardive.

- Réduire la durée d’hospitalisation.

.SUBSTRATUM ANATOMO PATHOLOGIQUE

L'évolution de I'appendicite aigué est responsable au plan anatomopathologique plus de
forme catarrhale (inflammation, cedéme et hyper vascularisation) que d'aspect turgescent
friable, de perforation et d'abces appendiculaire. Ceux qui corroborent I'évolution par ordre de

gravité croissante du substratum anatomopathologique d'appendicite aigué.
J. Complications :

L’évolution est généralement bonne si I’appendicectomie a été faite a temps [79].

Cependant ils existent des complications infectieuses a savoir :

- Les péritonites localisées : correspondent a un foyer infecté dans une partie de la

cavité¢ abdominale (abces sous-phrénique, abces de Douglas, plastron appendiculaire....)

- Le lachage du moignon appendiculaire : se manifeste vers le 5™ jour par une
douleur brutale de la FID, avec fiévre, défense localisée. Et donc une ré intervention

d’urgence s’impose. [80]
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- Le syndrome du Séme jour : complication d’une appendicectomie sur appendice

sain, se traduit le 5™ jour par une douleur brutale de la FID, avec fiévre a 39°, défense
localisée et iléus de carrefour. La ré intervention chirurgicale d’urgence s’impose pour

effectuer une toilette péritonéale et un drainage. [80]

- Les péritonites généralisées a foyers multiples, graves, correspondent a une
appendicite insuffisamment drainée ou a un syndrome du Semejour négligé. Elles associent
un syndrome infectieux sévere, un syndrome occlusif et péritonéal. Elles sont exposées a des
complications septicémiques avec collapsus, défaillance cardiaque et rénale. Elles nécessitent

un traitement chirurgical par laparotomie médiane sous couvert d’une réanimation intensive.

Les complications occlusives sont relativement fréquentes.
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Dzuleur abdeminale et suspicion d'appendicite chez I'adulte
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Figure 39 : Arbre décisionnel
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K. Les recommandations de ’ANDEM et de la SNFGE

En 1996, ’ANDEM ( I’agence nationale du développement et de 1’évaluation de la
médecins) en collaboration avec les professionnels, a pu dégager un consensus sur les
pratiques recommandables en maticre de diagnostic et de prise en charge de I’appendicite. Les
mémes recommandations ont €té publiées par la SNFGE (société nationale francaise de gasto-

entérologie)en 2001.

Concernant le diagnostic clinico-biologique, trois €éléments permettent d’exclure le

diagnostic d’appendicite grave et de surseoir a I’appendicectomie :
- I’absence de fievre supérieure a 38°C ;
- I’absence de défense localisée a la fosse iliaque droite ;
- I’absence de leucocytose supérieure a 10000 éléments/mm’.

Concernant I’imagerie, ’ANDEM et la SNFGE ont émis les recommandations

suivantes :

- La radiographie sans préparation de l'abdomen (ASP) est inutile au diagnostic

positif de I'appendicite, sauf chez le jeune enfant ;

- L'¢tude échographique de I'appendice peut étre utile lorsque le diagnostic clinique

est difficile ou douteux ;

- Une échographie appendiculaire jugée normale n'élimine pas le diagnostic

d'appendicite ;

- L'échographie abdomino-pelvienne a un role dans le diagnostic différentiel de

l'appendicite et dans celui des abces pelviens.

Concernant I’examen anatomopathologique aprés appendicectomie, ’ANDEM et la

SNFGE ont émis la recommandation suivante :

L'examen anatomopathologique est indispensable, quel que soit 1'aspect macroscopique

de I'appendice.
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L’appendicite aigue est une urgence abdominale trés fréquente, elle est évoquée devant
tout abdomen aigu. Elle touche essentiellement I’adolescent et le jeune adulte de sexe

2éme

masculin entre la et la 3°™ décennie, sa certitude diagnostique reste difficile a établir

malgré les progres scientifiques.

Parallelement au constat clinique, L’analyse biologique de la formule blanche objective
que I’association des trois parametres polynucléose neutrophile, lymphopénie et éosinopénie a

une valeur diagnostique positive.

La décision chirurgicale découle d’une palpation abdominale soigneuse associée a des
examens biologiques. Afin qu’elle soit judicieuse, des scores clinico-biologiques (score

d’Alvarado modifi¢) sont congus pour améliorer I’objectivité diagnostique.

Les examens radiologiques tels que I’ASP et/ou I’échographie abdominale n’ ont de

valeur ajoutée que lors des formes cliniques atypiques.

L’amélioration d’aptitude diagnostique positive reste la priorité des recommandations,
visant d’ une part la diminution du pourcentage des appendicites négligées perforées et

d’autre part moins de recours a ’appendicectomie de principe.

Le traitement de choix est chirurgical. Une appendicectomie peut étre réalisée par
laparotomie de la fosse iliaque droite, technique de référence, ou par ccelioscopie. Vu que

I’appendicite est une urgence différée, reste a préciser le moment opportun pour 1’opérer ?

Réputée pour sa bénignité, ’appendicectomie reste encore grevée d’une mortalité non
nulle et d’une morbidité entre 5 a 30 %, occasionnant parfois un séjour hospitalier prolongé

ou une ré-intervention.

« Toute crise d’appendicite aigué commence comme une indigestion et se termine

comme une péritonite ».
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RESUME

Titre : Hyperleucocytose dans I’appendicite aigue : corrélation clinico-biologique.
Auteur : MEDDAH Jihane
Rapporteur : Pr. CHKOFF

Mots-clés: appendicite aigue, polymorphisme clinique, hémogramme, score d’Alvarado,
appendicectomie.

L'appendicite aigué est reconnue, dans le monde entier, comme la cause la plus
fréquente d'abdomens aigus chirurgicaux. En dépit de leurs valeurs, plus d'un tiers des
diagnostics suggérés par la clinique et la biologie, posent toujours probléme chez les patients
avec suspicion d'appendicite aigu€ ; d’ou I'intérét de scores clinico-biologiques permettant

ainsi d’éviter les investigations inutiles et de réduire le taux d’appendicectomies blanches.

Notre étude avait comme objectif de démontrer I'intérét de ces scores, surtout la place
de la formule blanche dans la prédiction diagnostique et la confirmation étiologique de

I’appendicite aigue.

Il s’agit d’une étude rétrospective d’une série de cas d’appendicite aigue dans la période
allant du 1% Avril 2014 au 31 Décembre 2014, au service des urgences chirurgicales

viscérales du centre hospitalier universitaire IBN SINA de RABAT.

Sur un total de 151 Patients consultant pour un syndrome appendiculaire aigu pendant
notre période d’étude. 100 cas (taux de réponse 66%) ont constitu¢ la population d’étude
avec un sexe ratio de 2,12. L’age variait entre 16 et 73 ans (moyenne d’age étant de 25 ans).
Sur 100 patients 95 ont été opérés pour appendicite aigue dont 39 laparotomies blanches
(41,05%).La présentation clinique est polymorphe .La palpation abdominale par des
cliniciens expérimentés garde une place prépondérante permettant un diagnostic positif
(examen clinique fiable dans 100% des vraies appendicites) et une réduction des taux de
laparotomies blanches. L’interprétation de 1I’hémogramme reste utile dans 1’orientation
diagnostique de [D’appendicite aigue surtout I’association neutrophilie, €osinopénie et

lymphopénie (69,15% des vraies appendicites).

En conclusion, Juxtaposer des critéres clinique et biologique (score d’Alvarado

modifié) favorise une approche diagnostique appropriée de I’appendicite aigue.
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ABSTRACT

Title: leukocytosis in acute appendicitis: clinical and biological correlation.

Author: Jihane MEDDAH

Reporter: Pr. CHKOFF.

Keywords: acute appendicitis, clinical polymorphism, blood count, Alvarado score, appendectomy.

Acute appendicitis is recognized over the world as the most frequent cause of surgical
acute abdomen. In spite of their values, more than a third diagnostics suggested by clinical
examination and biology, remains a problem in patients with suspected acute appendicitis;
hence the interest of clinical and biological scores allowing to avoid needless investigations

and reducing the rate of white appendectomies.

Our study aimed to demonstrate the value of clinical-biological scores, specially white

formula in diagnostic prediction and etiologic confirmation of acute appendicitis.

It’s about a retrospective study, a series of cases of acute appendicitis, in the period
from April 1st 2014 to December31th 2014 , in the service of visceral surgical emergency of

University Hospital IBN SINA RABAT.

From a total of 151 patients consulting for acute appendicitis syndrom during the study
period. 100 cases (answer rate 66%) constituted the study population with a sex ratio of 2,
12. Ages ranged between 16 and 73 years (median age was 25 years). About 100 patients,
95were operated for acute appendicitis including 39 white laparotomy (41.05%). The clinical
presentation is polymorph. The abdominal palpation by experienced doctors retains a
dominant position for a positive diagnosis (100% in real appencitis) and reduced rate of
laparotomy. The interpretation of blood counts is still useful in the orientation diagnostic of
acute appendicitis especially the association of neutrophilia, eosinopenia and lymphopenia

(69, 15%).

In conclusion, Juxtaposing clinical and laboratory criteria (modified Alvarado score )

promotes proper diagnostic approach to acute appendicitis.
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