dydl) Aol B gasal) &y i Jad) &y ggeand
République Algérienne Démocratique et Populaire

g.dﬂ\ daddlg gil.ﬂ\ ﬁ\l\ﬂ‘ 8))38

Ministére de I’enseignement supérieur et de la recherche scientifique

Université Fréres Mentouri Constantine 1 Faculté 14kid o ) gila 5 gAY dnala
des Sciences de la Nature et de la VieDépartement de Sl g Aol o lal 4l

Biologie Animale . \
J Wialla s pd

Memoire présentée en vue de I’obtention du diplome de Master

Domaine : Sciences de la Nature et de la Vie
Filiere : Sciences Biologiques

N° d’ordre : L _ _ ] )
N° de série : Spécialite : Immunologie cellulaire et moléculaire
Intitulé :
La Relation entre la période des examens saisonniers et de
I’appendicite chez les éleves
Présenté et soutenu par : BEN CHEIKH EL FEGOUN Hacene

BOUNAAS Manel
BOULAKROUN Anwar

Jury d’évaluation:

Président : Dr. MESAOUDI Saber- MCB - Université Fréres Mentouri,
Constantine 1. Encadreur : Dr.CHETTOUM Aziz — Pr.-Université Freres
Mentouri, Constantine 1. Examinateur : Dr.MECHATI Chahinez- MAA -

Université Fréres Mentouri, Constantine 1.

Année universitaire 2021/2023



&nercz’ment

De prime abord, nous remercions dieu le tout puissant de nous
avoir donnée la force, la santé et la volonté d'entamer et de
terminer ce travail
Pour arriver a la réalisation de ce modeste projet, Il a fallu la
conjugaison d’efforts de diverses catégories de personnes a qui
nous tenons a adresser Nos remerciements a travers ces lignes
Nous remercions particulierement notre encadrant Mr Chettoum
Aziez d'avoir accepté de diriger notre travail, ainsi que pour son
aide, ses conseils et ses encouragements.

Nous exprimons notre grande considération et nos remerciements
a Mr Messaoudi Saber d'avoir présidé notre jury d'évaluation.
C'est aussi avec tres grand plaisir que nous remercions Mme
Mechati Chahinez d'avoir accepté de juger, d'examiner et

d'évaluer notre travail.



Dédicace 1

Je dédie ce travail a ma tres chére maman pour ses sacrifices, son
amour, son encouragement, son soutien et ses prieres tout au long
de mes études et de mon parcours éducatif et universitaire.

A la mémoire de mon adorable papa qui nous a quitté depuis 7
ans que dieu I'accueille dans son vaste paradis nchallah.

A ma tente Souad et son mari Salim que j'estime bien et que je les
Considere comme mes deuxiemes parents pour leur affection et
leur soutien qu'ils m'ont accordés.

A mes fréres : lotfi, Said et Abdelkader pour leur soutien moral et
leur appui

A ma famille et & toutes les personnes que j‘aime !

Merci d'étre toujours la pour moi

-




Dédicace 2

Avec I’expression de ma reconnaissance, je dédie ce modeste travail
a ceux qui, quels que soient les termes embrassés, je n’arriverais
jamais a leur exprimer mon amour sincere.

A ’homme, mon précieux offre du dieu, qui doit ma vie, ma
réussite et tout mon respect : mon cher péere Nacer.

A la femme qui a souffert sans me laisser souffrir, qui n’a jamais
dit non a mes exigences et qui n’a épargné aucun effort pour me
rendre heureuse: mon adorable mere Soulef.

A ma chére sceur Hanene et mes freres Amer, Ayoub, Assil, qui
n’ont pas cessée de me conseiller, encourager et soutenir tout au
long de mes études. Que Dieu les protege et leurs offre la chance et
le bonheur.

A mon cher mari, pour la patience et le soutien dont il a fait preuve
pendant toute la durée de ce travail et a qui je voudrais exprimer
mes affections et mes gratitudes.

A mon fils Racim, qui a été privé de moi tout au long de la
réalisation de ce travail, je t’aime
A ma belle-famille
A mes trés chére amies : Soundous et Ines je ne peux trouver les
mots justes et sincéres pour vous exprimer mon affection, vous étes

pour moi des sceurs et des amies sur qui je peux compter.

A tous ceux qui, ont contribué de pres ou de loin a la réalisation de

ce modeste travail Merci infiniment.




Dédicace 3

A ma chere maman : Peu importe ce que je fais ou dis, je
ne pourrai jamais te remercier correctement. VVotre
affection me couvre, votre miséricorde me guide et votre
présence a mes cotés a toujours été ma source de force
pour affronter divers obstacles. A mon trés cher pére :
Vous avez toujours été a mes c6tés pour me soutenir et
m'encourager. A mes sceurs décorées : Hala, Sherifa et
Katya. A tous mes amis qui m'ont toujours encouragé et

je vous souhaite encore plus de succes. Et enfin a tous

ceux que j'aime

-

ANWAR



Résumé :

Le systeme immunitaire est composé de structures biologiques et de processus dont le but est
d’aider I’organisme a se défendre contre des stresseurs physiologiques ou psychologiques.
L’inflammation est I’un des processus déclenché au cours de cette réponse. Elle se caractérise
par une augmentation du débit sanguin et le recrutement de cellules immunitaires innées sur le
site de la lésion. Dans cette recherche nous avons étudié la relation entre le stress des examens
scolaire chez les éléves, et la fréquence de I’inflammation de ’appendice en fonction de mois
de I’année, a travers cette étude rétrospective qu’a été réalis€é ou service de la chirurgie
pédiatrigue EL MENSOURA, ou nous avons constaté qui il y a une augmentation des
interventions chirurgicale dans le milieu scolaire dans les périodes des examens et de devoirs,
ou nous avons remarqué deux pic de I’appendicectomie le premier pic est enregistré dans les
mois de décembre et janvier , Ceci represente la période d'examen de la premiére trimestre, il y
a une adaptation dans la deuxiéme trimestre ou nous avons remarqué une baisse de temps de
cas de I’appendicectomie , une deuxiéme pic est constaté dans le troisiéme trimestre et dans les
examens de la fin d’année, mais en générale |l est également essentiel de noter que les
symptdémes de l'appendicite peuvent apparaitre a tout moment de lI'année mais avec un peu de
variation de période a 1’autre, et pour une raison ou une autre, nous mettons ici en lumiere
I'anxiété en période d'examens et I'appendicite : ou a-t-on remarqué qu'il y a une relation, méme
si elle est un peu faible , en conclure que I’inflammation de I’appendice, ou de I’appendicite, est une

pathologie tres fréquente dans le milieu scolaire est Les vraies raisons restent floues.

Les Mots Clé : stress, Axe Hypothalamo-hypophysaire, Cortisol, Appendicite, I’'immunité,

inflammation, Appendice, Appendicectomie



Abstract:

The immune system is made up of biological structures and processes whose purpose is to help
the body defend itself against physiological or psychological stressors. Inflammation is one of
the processes triggered during this response. It is characterized by increased blood flow and
recruitment of innate immune cells to the site of injury. In this research we studied the
relationship between the stress of school exams in students, and the frequency of inflammation
of the appendix depending on the month of the year, through this retrospective study that was
carried out or service pediatric surgery EL MENSOURA, where we have seen that there is an
increase in surgical interventions in the school environment during the periods of exams and
homework, where we have noticed two peaks of appendectomy the first peak is recorded in the
months of December and January, This represents the examination period of the first trimestre,
there is an adaptation in the second trimestre where we noticed a drop in the time of
appendectomy cases, a second peak is observed in the third term and in year-end exams, but in
general It is also essential to note that the symptoms of appendicitis can appear at any time of
the year but with a little variation from period to period, and for some reason we're highlighting
exam anxiety and appendicitis here: where has it been noticed that there's a relationship, albeit
a little weak, in conclude that the inflammation of the appendix, or appendicitis, is a very
common pathology in the school environment is The real reasons remain unclear.

Keywords: stress, hypothalamic-pituitary axis, Cortisol, appendicitis, immunity, inflammation,

appendix, appendectomy
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Introduction :

Depuis 1’avéenement de la psycho-neuro-immunologie, Une série de travaux de recherche
croissante a démontré que les désordres et les troubles mentaux en I’occurrence la dépression et
I’anxiété peuvent provoquer des modifications sur les fonctions  immunitaires et
inflammatoires, et en affecter les réponses de 1’organisme aux agressions de tout ordre.

En effet, les malades déprimés ont fait et font toujours 1’objet de nombreuses études en
psycho-neuro-immunologie. Au départ, il s’agissait essenticllement de tester I’hypothése d’une
relation entre le stress émotionnelle aigue (qui est une réaction intense et désagréable survenant
peu apres un évenement traumatique) et I’inflammation.

Effectivement, certains auteurs ont pu observer que les patients déprimés présentent en
général une lymphopénie une réduction et diminution absolue des réponses lympho-
prolifératives aux mitogeénes non spécifiques et une baisse de 1’activité cytotoxique des cellules
NK. (Rachedi et al.,2010)

Quelques données épidémiologiques démontrent une relation entre le stress psychologique
nuisible et certaines pathologies complexes, (cardio-vasculaires, oncologiques ou autres.).

L’inflammation est une réaction de défense naturelle du corps agissant lorsque celui-ci fait
face & un intrus ou a une menace pour sa survie (virus, bactérie, microbe, blessure, stress
chronique, etc...). Mais lorsque ‘elle devient chronique, 1’inflammation Peut se retourner
contre I’organisme et s’attaquer aux divers tissus, devenant également responsable de certaines
affections.

Cet état de chose nous a pousses de faire une étude épidémiologique et rétrospective dans le
service de la chirurgie pédiatrique ou infantile el Mansourah Constantine, a travers les dossiers
de malades pour démontrer est ce qu’il y a une relation entre le stress et ’anxiété résultant
d’examens trimestriels des éléves des écoles, et I’inflammation de ’appendice.

Notre investigation avait plusieurs objectifs : -Réaliser une synthése bibliographique sur le
stress et leur relation avec I'inflammation en générale et I’inflammation de ’appendice en
particulier. -Effectuer une enquéte rétrospective, au niveau de service de la chirurgie

pédiatrique et infantile el Mansourah Constantine.
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Le stress



Définition
Selon Hans selye, le stress est la réponse de I'organisme a toute sollicitation qui
lui est faite (confronté a tout danger), c’est aussi le syndrome général d’adaptation

découvert en 1935.

Il est donc une réaction réflexe de notre organisme devant tout évenement, il se
caractérise par une réaction physiologique linéaire (libération du cortisol) qui n’est

pas spécifique du tresseur.

Le stress peut étre considéré aussi comme un concept fondamentalement
psychobiologique, les stresseurs agissent par [lintermédiaire de processus
émotionnels et cognitifs ainsi que tout phénomene mental ayant une correspondance

cérébrale et biologique.

bY

Le corps réponds a un contexte stressant par une réaction en trois phases

(alarme, résistance, épuisement) (Moisan et le Moal,2012)

2. Historique

2.1. Qui est Hans selye ?
Est un endocrinologue canadien mondialement célébre, né le 26 janvier 1907 a
vienne, il est le fondateur et le directeur de linstitut de médecine et de la chirurgie

expérimentale a l'université de Montréal.

Ce médecin est un vulgarisateur des recherches sur le stress biologique chez les
individus et les groupes, I'élaboration de sa théorie sur le syndrome générale

d’adaptation repose sur beaucoup d’expériences faites sur les rats.

En effet ; sa théorie propose que tous les stimulus sont des agents stressants
produisent une réponse générale de stress chez la personne affectée. |l est mort le
16 octobre 1982 a Montréal. (Lumsden , 2007)



» 3. Mécanisme physiologique du stress (syndrome général d’adaptation)

Alarme, résistance, épuisement

Le modéle de Hans Selye ou théorie du SGA est un ensemble de symptémes non spécifiques

qui apparaissent quelle que soit la nature de 1’agression.

Ce modeéle distingue trios phases :

3.1. La phase d’alarme

Le corps se prépare au combat ou a la fuite

C’est la premiére étape a étre déclenchée, le corps subit des changements et a ce moment

qu’apparaissent les symptomes.

La fonction et le role de cette phase est de mobiliser le corps pour qu’il soit prét a se

défendre contre toutes menaces représentées par le stresseur.

Le corps dispose plus d’énergie pour I’activité musculaire (combat ou fuit), et sa

vulnérabilité aux blessures est amoindrie.

Durant cette étape et lorsque 1’organisme réagit, des hormones seront secrétées par la
glande  médullo-surrénale dont I’adrénaline (catécholamines), celles-ci augmentent la

fréquence cardiaque, la tension artérielle, la température et le niveau de vigilance.

3.2. La phase de résistance ou d’adaptation (stabilisation)
Si les causes du stress persistent, I’individu entre dans la phase de résistance et le corps finit
par s’adapter et ne plus percevoir consciemment 1’agent stressant, les malaises apparues a la

premiere phase disparaissent.

Toutefois, la résistance du corps diminue graduellement.et le niveau d’activation corporel

demeure plus élevé qu’a la normale.

En effet, de nouvelles hormones appelées les glucocorticoides Sont elaborées par le cortex
la glande surrénale, et ces hormones augment le taux de sucre dans le sang pour apporter
I’énergie nécessaire aux muscles, au coeur et aux cerveaux ety maintenir un niveau constant

de glucose.



L’organisme se prépare aux dépenses énergétiques que nécessite la réponse a la situation
stressante. La production de glucocorticoides est autorégulés, les récepteur du systéeme
nerveux central détectent la quantité libérée dans le sang et adaptent leur production.

3.3. La phase d’épuisement

Si la situation stressante persiste encore sur une période prolongée, I’organisme finira par
passer a la phase d’épuisement, cette lutte contre le stress provoque 1’épuisement des
ressources physiques, émotionnelles et mentales et a ce stade la résistance de 1I’individu est
affaiblie ( le corps n’a plus la force de continuer a se battre contre le stress ), a ce moment que
le découragement apparait et cela peut dégénérer en fatigue physique et émotionnelle, en
dommage plus permanent ( dépression , anxiété affaiblissement, du systéme immunitaire etc.)
ou méme conduire a ce que Selye nomme les maladies de I’adaptation (urticaires, ulcéres,

crises cardiaque, inflammation ...) et de fagon ultime a la mort de 1’individu.

Alors, la Théorie de Selye met en évidence les mécanismes physiologiques qui se
produisent a I’intérieur de I’organisme lorsque celui-ci et soumis et expose au stress

(Tourigny, 1997)

Syndrome général
d’adaptation

o

o

c

E Réponse Phase | Phase Il Phase Ill
= normale Alerte Résistance / Adaptation Epuisement
‘t

7]

a

-

Contrainte

Figure 01 : Les phases du Syndrome général d’adaptation (Vermillard ; 2016)
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4. Les types de stresse
L’inventeur et le créateur du concept biologique du stress (Hans Selye) fait la différence et

la distinction entre deux types de stress, le stress positif et le stress négatif.

4.1. Le stress positif (favorable)
Que Hans Selye nomme « Eu stress »

Est la pression déclenchée par I’organisme afin de répondre a de nouveaux stimulus, cela
peut arriver en période des examens, lors de la morts d’un proche ou la naissance d’un enfant

etc.

Le stress positif permet de mettre notre cerveau en alerte, il contribue a I’amélioration de
notre concentration et de notre mémoire, il favorise le renforcement du systeme immunitaire,
en agissant sur les glandes surrénales, celles-ci libérent des hormones pouvant agir et
renforcer le systeme immunitaire, ainsi qu’il permet une meilleure adaptation a

I’environnement et a la situation vécue.

4.2. Le stress négatif (défavorable ou nuisible)

Le stress négatif appelé aussi détresse psychologique ne permet pas un retour a 1’équilibre
de I’organisme suite aux stimuli, ce type de stress engendre donc un état de détresse du corps
qui peut se traduire par un désordre ou des maladies.( Lariviére, 2021).

5. L’agent stressant (stresseur)
La réponse physiologique au stress est déclenchée par un facteur de stress pouvant étre tout
type de stimulation interne ou externe, et certains facteurs de stress courants comprennent :

le passage des examens chez les élevés

la menace physique

un évenement important de la vie (naissance, Divorce)

une bagarre ou un conflit

délais serré

perte de quelque chose ou de quelqu’un que nous aimons etc.(Selye, 1950)
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Figure 02 : déclanchement de la réponse au stress via un facteur de stress (Hans Selye ; 1956)

6. La gestion du stress :

Tout stress n’est pas nécessairement a éviter. La présence du stress nocif état que I’on appelle
détresse est dans le cadre de I’entreprise, souvent reliée a la prise de décision unilatérale :
égoisme générateur de stress négatif. Le stress engendré par un niveau de motivation adéquat

est & maintenir si I’on admet 1’existence et la présence d’un niveau optimal de stress.

Un code de conduite personnel qui se traduit par le fait de se mériter la bonne volonté et
I’estime d’autrui est fondamental dans le maintien du stress nocif a son plus bas niveau

possible.

Le stress engendrer par les conflits, la haine et la frustration serait évité, et nous atteindrions a
la joie si nous accordions plus d’attention a compréhension des bases naturelle de la
motivation et de la conduite, celui qui, dans la vie de tous les jours aura appris a se conformer

au précepte ne sera jamais décu.

Parallelement, 1’entreprise peut plausiblement maintenir le stress a son niveau souhaitable par
I’¢laboration d’un code de conduite personnelle réducteur de stress qui serait reli€ a une

idéologie participative. (Selye et Turcotte, 1976).
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7. Les symptomes du stress

L’état de stress et diagnostiquée lorsque I’individu est soumis ou expos¢ directement ou

indirectement a un événement stressant et traumatique.

En outre, il doit présenter des symptémes ou réactions différentes celant chaque sexe

pour les femmes, plutdt anxiété, obsession et dépression

pour les hommes, colere et agressivité, troubles cardiovasculaires, ulcére, problémes sexuels,
etc. (Dary, 2017)

8. L’axe hypothalamo-hypophysaire :

Le complexe hypothalamo-hypophysaire est composé de deux aires cérébrales
I'nypophyse, une glande, et I'nypothalamus, un noyau qui commande la sécrétion d’hormones
par I'nypophyse. Les deux sont reliés par une mince extension de I'hypothalamus, en forme de
fil, I'infundibulum. Ce complexe est richement vascularisé et est en contact direct avec le
sang. Sa localisation est trés proche du chiasma optique (I'endroit ou les nerfs optiques se

croisent).
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Figure 03 : Le systeme hypothalamo-hypophysaire (Camille ; 2012).



8-1 L’hypothalamus
8-1-1 Définition

Une région du cerveau située sous le cortex et le cerveau qui régule de nombreuses
fonctions importantes du corps et fabrique des hormones qui agissent sur la fonction

hypophysaire (Schwab, 2009).

L'hypothalamus est une région du cerveau composée de nombreux petits noyaux aux
fonctions diverses. Situé au-dessus du mésencéphale et au-dessous du thalamus.
L’hypothalamus de la taille d'une amande et se trouve juste au-dessus du tronc cérébral. Tous
les cerveaux de vertébrés ont un hypothalamus. Sa fonction principale est de maintenir

I'noméostasie (stabilité de I'environnement interne) dans le corps (Courtney ,2015).

. L’hypothalamus est relié¢ a ’hypophyse (autre glande du cerveau), grace a la tige pitulaire

pour former I’axe hypothalamo-hypophysaire.

L’hypothalamus constitue le diencéphale ventral. Le diencéphale est une région
embryonnaire du tube neural des vertébrés qui donne naissance a des structures postérieures
du cerveau antérieur. En synthétisant et sécrétant des neurohormones, les noyaux de
I'nypothalamus agissent comme un conduit entre les systemes nerveux et endocrinien via
I'nypophyse, régulant les fonctions homéostatiques telles que la faim, la soif, la température

corporelle et les rythmes circadiens (figure 04) (Malone, 2017).

. L’hypothalamus est le cerveau endocrinien de ’organisme parce qu'il commande la
sécrétion de toutes les glandes endocrines du corps, et il forme avec I’hypophyse un couple
fonctionnel et anatomique.

Hypothalamus

Cervea- Hypo rhyse

Figure 04 : Localisation de I’hypothalamus dans le cerveau humain (John ; 2021)



8-2

8-1-2 Le role de I’hypothalamus :
-Fabrication des RF

L'hypothalamus produit des releasing factors (RF), donc des facteurs stimulants qui agissent
sur I'hypophyse, laquelle stimule d'autres glandes de I'organisme (comme la thyroide, la

surrénale, les ovaires, etc.).
-Vie végétative

L'hypothalamus a une action sur de nombreux organes du corps comme le cceur, les intestins,
les poumons, en régulant de loin leur activité. Par exemple, la nuit, la respiration et le cceur
vont se ralentir. En revanche, durant la journée, au moment des repas, les intestins vont se
mettre en activité. C'est ce qu'on appelle le systéme nerveux végétatif auquel I'nypothalamus

participe.
-La régulation des grandes fonctions vitales

La faim, la soif, la température sont directement sous le contréle de I'hnypothalamus. C'est

donc une sorte d’horloge interne, de régulation inconsciente de toute notre vie.
-L’hypothalamus sécréte deux types d’hormones :
Les hormones qui vont transiter dans la posthypophyse, ce sont I’ADH et I’ocytocine ;

Les hormones qui contrdlent la sécrétion de toutes les hormones antéhypophyse ; Ce réle de

contrdle est un role majeur de I’hypothalamus (Bounaas and Talbi ,2018).
L’hypophyse

8-2-1 Définition
L’hypophyse est une glande de la taille d’un petit pois, contenue dans une structure osseuse
(selle turcique) située a la base du cerveau. La selle turcique protege I’hypophyse, mais ne

laisse que peu d’espace pour son éventuelle augmentation de volume.

L’hypophyse contrdle la fonction de la plupart des autres glandes endocrines et, pour cette
raison, est appelée glande maitresse. Elle est, quant a elle, contrélée principalement par
I’hypothalamus, région du cerveau située juste au-dessus de I’hypophyse. En détectant les

taux d’hormones produites par les glandes sous le contréle de I’hypophyse (glandes cibles),



I’hypothalamus ou I’hypophyse peuvent déterminer la stimulation nécessaire dans les glandes

cibles.

8-2-2 Le role de I’hypophyse

L’hypophyse, une glande de la dimension d’un pois située a la base du cerveau, produit
plusieurs hormones. Chacune de ces hormones agit sur une région spécifique de I’organisme
(organe ou tissu cible). L’hypophyse contrdle la fonction de la plupart des autres glandes

endocrines et est donc souvent appelée glande maitresse ou chef d’orchestre (John and

Carmichael ,2021).

L’hypophyse est composée de deux lobes :
-L’adénohypophyse (antéhypophyse) c’est le lobe antérieur.
-Neurohypophyse (posthypophyse) c¢’est le lobe postérieur.

1/ Post hypophyse ou neurohypophyse

L’hypophyse postérieure plus petite, gris jaunatre, arrondi, se prolonge en arriére par la tige
pituitaire, longue 5mm, elle passe sous le chiasma optique et se continue avec la paroi du
troisiéme ventricule. L hypophyse antérieure appelé aussi la neurohypophyse constitue des
axones dont les corps cellulaire sont situés dans les noyaux supraoptiques et para ventriculaire
de I’hypothalamus et de cellules gliales de soutien appelées pituicytes. La neurohypophyse est
composée de deux parties, le lobe neuronal et I’infindibulum et I’éminence médiane (Baulard

,1981 ; Kierszenbaum ,2006).

Hormones de ’hypophyse postérieure ou neurohypophyse

La neurohypophyse, constitué de prolongements de neurones et de gliocytes, n’est pas une
glande endocrine, car elle ne fabrique pas les hormones peptidiques qu’elle libére ; elle sert a
stocker les hormones élaborées par les cellules neurosécrétoire de I’hypothalamus (Marieb
,2008).La neurohypophyse sécréte deux hormones ; I’hormone antidiurétique(ADH), appelé
vasopressine, et 1’ocytocine ; ces deux hormones agissent directement sur des tissus non

endocrinien (Young et al., 2006).

ADH (Anti-diuretic hormon) :
L'hormone anti-diurétique (ADH), ou La vasopressine (AVP), est une hormone peptidique

trés proche de 1’ocytocine, synthétisée par les noyaux supra-optiques et para-ventriculaires de



I'nypothalamus, de transport appelée neurophysine et libérée par I'nypophyse postérieure. Elle
a principalement un role anti-diurétique au niveau du rein, ou elle provoque une réabsorption
d'eau via une action sur le segment distal du néphron lors d'une déshydratation corporelle
(Nicolet-Barousse et al ., 2001).

La libération de vasopressine par la neurohypophyse dans le sang est sous le contrdle de deux

stimuli principaux :

Le stimulus le plus important est une augmentation de 1’osmolalit¢ plasmatique. Cette
régulation s’exerce par des osmorécepteurs localisés dans 1I’hypothalamus.

2- La sécrétion de vasopressine est aussi stimulée par une réduction de la volémie et de la
pression artérielle. Ces variations sont détectées par des volorécepteurs situés au niveau des
oreillettes et des barorécepteurs carotidiens. L’hypovolémie, responsable d’une hypotension,
provoque une sécrétion de vasopressine, tandis qu’une hypervolémie entraine une baisse de
sécrétion.

Ocytocine

L'ocytocine (OXT) est une hormone neurohypophysaire qui est synthétisée dans les noyaux
paraventriculaires et supraoptiques de I'nypothalamus (Bounaas and Talbi ,2018).

L'ocytocine est produite principalement dans I'hypothalamus, ou elle est libérée dans le sang
par I'nypophyse ou dans d'autres parties du cerveau et de la moelle épiniére, ou elle se lie aux
récepteurs de I'ocytocine pour influencer le comportement et la physiologie (Tori D’ Angelsis,
2008). Le réle de I'ocytocine dans le contréle de la réponse au stress ou du comportement et la
régulation du métabolisme glucose / lipide semble étre trés intéressant, surtout chez les
patients obéses (Altirriba Gutierrez et al., 2015)

2/Hypophyse antérieure
L’hypophyse antérieure (L’adénohypophyse), d’origine épithéliale, comporte trois parties
distinctes : Le lobe distal, le lobe intermédiaire et le lobe tubérale.

La vascularisation de I'hypophyse est caractérisée par un réseau porte, permettant a une veine
issu d'un groupe de capillaires de se ramifier de nouveau pour redonner des capillaires,
permettant ainsi une redistribution locale des neuromédiateurs (hormones de libération et
d'inhibition) (Rochiccioli et al., 2001). Les hormones sécrétées par Il'antéhypophyse sont
spécifiques de chaque axe sous l'influence de I’hypothalamus : TSH, ACTH, FSH, LH,
Prolactine, MSH (Heffner, 2003).



Hormones de I’hypophyse antérieure ou adénohypophyse

- L’hormone corticotrope (ACTH) : & un réle essentiel est de stimuler la croissance et la

synthése d’hormones stéroides.

- Hormone de croissance (GH) : hormones qui stimule la croissance générale du corps et
régiment certains aspects du métabolisme (Tortora and Derrickson, 2017).Elle est secrétée de
maniere épisodique en réponse a des facteurs hypothalamiques et sa sécrétion est soumise a
une rétro —inhibition une partie de la réservé circulante est liée a des protéines (Ghaddhab et
al., 2017).

- Hormone thyréotrope TSH : thyréotrophine qui un réle trophine pour la glande thyroide et
stimule la sécrétion d’hormone thyroide. Provoque indirectement I’¢lévation du métabolisme
basal par stimulation des hormones thyroidiennes, et elle peut stimuler directement la lipolyse

au niveau du tissu adipeux.

- Hormone folliculo- stimulante FSH : hormone chez la femme stimule la maturation des
follicules qu’ils se développent les follicules libérent des cestrogénes et des ovules sont

préparés par les testicules (Marieb ,2008).

- Hormone lutéinisante LH : est une gonadrophine (hormone qui agit sur les glandes
sexuelles), de nature glycoprotéique, produite par 1’antéhypophyse en réponse a la

gonadotrophine releasing hormone (Gn GR) secrété par I’hypothalamus (Kubab et al., 2015).

- Prolactine PRL : est une hormone protéique, élaborée par les cellules prolactines son seul

effet est la stimulation de lactation Marieb and Hoehn ,2014).
8-3 Les glandes surrénales :

Les glandes surrénales sont des organes pairs reposant sur le pole supérieur des reins,
I’une a droite, ’autre a gauche. Elles sont située treés profondément dans 1’abdomen, derriere
le péritoine, proche de la paroi lombaire, de chaque c6té de la colonne vertébrale. Une glande

surrénale se compose de deux parties compleétement différentes ['une de I’autre :



* La corticosurrénale, qui sécréte trois grandes groupes d’hormones stéroides sont les
minéral corticoides, les glucocorticoides et les androgénes, les corticosurrénales forment la

partie externe ou cortex.

* La médullosurrénales qui forment la partie centrale ou médullaire, la meédullosurrénales
est a D'origine de la production des hormones de systéme sympathique, elle sécréte
I’adrénaline et la noradrénaline, la médulla surrénalienne se compose de deux grandes cellules
de type épithéliales (Perle muter and Thomas, 2003 ; Rauch ,2008 ; Martin and Vincent,
2013).

Physiologie des glucocorticoides :

Les hormones corticosurrénaliennes ont en commun d’étre des stéroides sécrétés par des
cellules qui ont la méme provenance embryologique issue d’une ébauche mésoblastique

dérivée de 1’épithélium cceelomique.

On distingue : la zone glomérulée produit les minéral corticoides qui sont la corticostérone et
surtout 1’aldostérone; la zone fasciculée fabrique les glucocorticoides, c’est cortisol et

accessoirement cortisone ; la zone réticulée synthétise des androgenes.

La médullosurrénale produit hormones appelées catécholamines sont 1’adrénaline et la
noradrénaline en réponse a la stimulation sympathique (Guyton ,1991; Hazard and
Perlemuter, 2000).

Biosynthése

Le cortisol est le principal glucocorticoide chez I'Homme. Il est synthétisé dans la zone
fasciculée du cortex surrénal. Il existe une étape limitante dans cette biosynthése : la
conversion mitochondriale du cholestérol en prégnénolone sous I’action du cytochrome
P450scc (side-chaine clivage).Le gene responsable de cette protéine (CYP11A) est exprimée
dans les tissus stéroides (cortex surrénal, testicules, ovaires et placenta) (Martin et al., 2017).

Le cholestérol entre dans la mitochondrie. 1l est transformé par le cytochrome P450, sous
I'action de I'ACTH, en prégnénolone. Le prégnénolone sort de la mitochondrie pour rejoindre

le réticulum endoplasmique (Guyton, 1991).

Transport :



Dans le sang le cortisol est transporté sous forme liée, surtout a la transcorrtine cortisol
binding globulin (CBG), une protéine spécifique de transport a forte affinité de liaison. La
fixation protéique plasmique a 91%. Fraction libre seule constitue la forme active (James and
Wilson, 2006).

Régulation :

Elle se fait au niveau du cortex cérébral et de I’hypothalamus. Des neuropeptides, a CRH et
AVPB (Arginine Vasopressine), stimulent la sécrétion d'ACTH. L'ACTH est libérée au
niveau hypophysaire. Celle-ci induit une augmentation de la transcription des génes ainsi
gu'une augmentation de la captation du cholestérol (le précurseur). En cas de la stimulation
chronique par I'ACTH, on observe également une hypertrophie/hyperplasie de la glande

surrénale (Guenard et al., 2001)
Il existe 3 mécanismes de contrdle neuroendocrinien :

- Rythme circadien : on a un maximum de cortisol le matin

- Réponse au stress : le cortisol est une hormone du stress, comme les catécholamines
(Gruson ,2017).
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Figure 05: Axe hypothalamo-hypophyso-corticosurrénalien (Fulla et al ; 2009).
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Effets du cortisol

Le cortisol est une hormone indispensable a la vie. On distingue les effets métaboliques, les
effets sur le systeme immunitaire et les effets sur la pression artérielle et le métabolisme hydro
sodé (James and Wilson, 2006).

Les effets métaboliques :

* Métabolisme du glucose : C'est une hormone hyperglycémiante avec une augmentation de

e La production hépatique de glucose.
e Du transport du glucose tissulaire.
¢ De la néoglucogenése.

En cas de traitement par des glucocorticoides ou lors d'un hypercorticisme, on aura une

hyperglycémie qui peut étre associé a un diabete (Brooker, 2000).
* Métabolisme protidique : C'est une hormone qui mobilise les protéines. On observe :

¢ Une augmentation du catabolisme protidique dans de nombreux tissus (peau, muscle, tissus

conjonctifs...). On observera un aspect atrophique de ces tissus en cas d'hypercorticisme.
¢ Une diminution de la synthése protéique hépatique (Schmidt, 1999).

*Métabolisme lipidique : Le cortisol stimule la lipolyse avec :

¢ Une augmentation de la libération des AG et lipoprotéines.

e Une répartition corporelle des graisses anormale en cas d'hypercorticisme chronique (James
and Wilson, 2006).

Les effets sur le systeme immunitaire :

Soit ce sont des effets bénéfiques, utilisés pour le traitement des maladies inflammatoires, soit
les effets sont génants et on peut se retrouver avec une maladie infectieuse en cas d'exces des

glucocorticoides (Martin et al., 2017).
* Effets immunosuppresseurs :

e Une diminution des polynucléaires neutrophiles sur le site de I’inflammation.



e Une inhibition de I'activation des lymphocytes B.

e Une diminution de la synthése des cytokines médiatrices de I’inflammation ( Rauch ,2008)
* Modifications du trafic des cellules immunocompétentes :

¢ Une lymphopénie (par redistribution dans la rate, les ganglions et la moelle osseuse).

e Une agranulocytose (par d’émargination, les polynucléaires sont relachés de la paroi des

vaisseaux et vont dans le sang) (Guénard et al., 2001).

Les effets sur la pression arterielle et le metabolisme hydro sodé :
* Effet minéral corticoide :
e Une rétention de Na+ et d'eau au niveau du tubule

e Une perte de K+ (Prygiel, 2012).

* Augmentation de la pression artérielle :

¢ Une augmentation de I'angiotensinogene (il s'agit d'un précurseur impliqué dans I'HTA)
e Le cortisol potentialise les effets vasopresseurs de I’angiotensine II et des catécholamines

(Blanchard et al., 2002).

Physiopathologie des glandes surrénales

La maladie de cushing

La maladie de cushing se définit comme une sécrétion excessive, chronique et
inappropriée d’ACTH (adrénocorticotropic hormone) d’origine hypophysaire. Elle est dans
I’immense majorité des cas secondaire a une tumeur bénigne issue des cellules corticotropes

antéhypophysaire : I’adénome corticotrope (Tabarin, 2000).

La maladie de Cushing est une situation d’hypercorticisme dépendant de ’ACTH ;
I’hypersécrétion de I’ACTH peut étre due a un adénome, trés rarement a un adénocarcinome
hypophysaire ou étre ectopique, d’origine néoplasique ; une hypersécrétion ectopique
néoplasique de la CRH résultera également a une hypersécrétion d’ACTH avec maladie de

Cushing (Hennen, 2001).

Le syndrome de cushing et causé par les tumeurs hypophysaire produisant de I’ACTH,

hyperplasie ou les tumeurs corticosurrénaliennes (Brooker, 2000).



Le syndrome de Cushing (SC) est un ensemble de symptomes et signes résultant de
I'exposition prolongée et inappropriée des tissus & un exces de glucocorticoides (Simon and
Meier, 2001).

La maladie d'Addison.
La maladie d'Addison est une forme chronique d'insuffisance surrénale, d’installation

progressive etinsidieuse (ISL). D'ailleurs cela rend le diagnostic difficile car son installation
est tellement lenteque le patient est habitué aux symptomes et ne pense pas a les signaler.
C'est une maladie rare. On la voyait autrefois dans le cadre de la tuberculose car on avait une
atteinte des surrénales. Aujourd'hui on la rencontre essentiellement dans le cadre de I’auto-

immunité (Gatta, 2003).

Dans la maladie d'Addison, pour des raisons diverses, on a une perte des corticosurrénales.
On a uneffondrement de la synthese du cortisol. Ce déficit en cortisol se traduit par une
absence derétrocontrole négatif de la sécrétion d'/ACTH. On aura une augmentation de la
concentration dACTH (Guo et al., 2007).
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Chapitre 2

1. Influence de facteurs de stress environnementaux sur de P’immunité
innée

L'immunité innée désigne un ensemble de réponses non spécifiques et identiques, que
I'agression soit de nature physique ou microbienne. Ces réponses sont rapides car elles ne
nécessitent pas d'apprentissage ni d'expansion clonale et constituent donc la premiére ligne de
défense de I'organisme. Les principaux acteurs en sont les macrophages, les polynucléaires et
les cellules tueuses naturelles. Les macrophages et les polynucléaires produisent des facteurs
chémotactiques qui attirent les cellules immunitaires circulantes sur le lieu de la réponse
immunitaire et activent les différents mécanismes de défense de I'néte. lls phagocytent les
pathogenes et les détruisent en produisant des enzymes catalytiques, de I'oxyde nitrique et des
dérivés de I'oxygene. Les cellules tueuses naturelles, quant a elles, reconnaissent les cellules
tumorales ou infectées par un virus et les lysent. Chez le porc, le seul effet clairement établi
du stress sur l'immunité innée concerne les cellules tueuses naturelles, dont I'activité
cytotoxique est inhibée par un stress de transport ou par quatre heures d'immobilisation forcée
(McGlone et al 1993, Wrona et al 2001).

La présence d'ACTH dans le milieu de culture ou I'administration de cortisol in vivo
diminuent la capacité des neutrophiles & migrer vers un site d'inflammation et diminuent leur
aptitude a la phagocytose, mais ni un stress lié a des températures extrémes, ni un transport de
quatre heures n'affectent la chémotaxie, la phagocytose ou la capacité a produire des dérivés
de I'oxygene in vitro par les neutrophiles porcins (Salak et al 1993, Salak-Johnson et al 1997,
Hicks et al 1998). En revanche, il a été montré que I'exposition de veaux a une marche forcée
dans un environnement froid pendant deux heures diminue la chémotaxie et la production de
superoxyde par les polynucléaires sanguins (Henricks et al 1987). Les effets du stress sur les
macrophages des animaux domestiques n'ont pas été étudiés. Les données issues d'études sur
rongeurs indiquent qu'une contention aigué, une contention chronique ou un stress social
affectent aussi la capacité des macrophages a phagocyter des particules, a produire de I'oxyde
nitrique et de l'ion superoxyde et a détruire les pathogénes phagocytés (Lyte et al 1990,
Brown et al 1993, De Castro et al 2000). Selon le compartiment dans lequel les cellules ont
été collectées et selon le type de stress, ces fonctions peuvent se trouver soit stimulées, soit
diminuées. Dans ce dernier cas, l'inhibition des fonctions antimicrobiennes des macrophages

peut diminuer la résistance aux infections mycobactériennes (Brown et al 1993).

22



Chapitre 2

LPS, pathogéne, lésion Catéecholamines,
lissulaira Glucocorticoides + GH
\‘ ,-’?’;-‘
Catécholamines, PNy _— Stress
GRH — o

— Macrophages @ L
~ 3@
e T
\."_}.-I Tk Jr(_\‘_‘\"'"
Glucocorticoides

Cytokines inflammatoires
IL- 1B, IL-6, TMF- ct f

Surménales

- Recrutement cellulaire
- Initiation de la cicatrisation stimule
- Bynthése des protéainas ’ i

) . Sysiéme
L Ll
inflammatoires narvetx cantral —— inhiba

Figure 06 : Modes d’action du stress sur la réponse inflammatoire systémique
(Melot ;2004)

2. Influence de facteur de stress sur la réponse inflammatoire

Est une réaction innée et non spécifique du corps visant a attirer les molécules et les
cellules du systéme immunitaire vers une zone lésée, dans le but d'‘éliminer les agents
pathogenes éventuels et d'amorcer le processus de cicatrisation. Lorsque I'inflammation locale
atteint un certain seuil, les cytokines inflammatoires produites par les macrophages et les
polynucléaires pénétrent dans la circulation sanguine et activent le systeme nerveux central.
Cela entraine I'apparition de symptémes de maladie et active I'axe hypothalamus-hypophyse-
surrénales. La libération de cortisol par les glandes surrénales exerce un effet de rétrocontrole
négatif sur la réponse inflammatoire. Une réponse équilibrée nécessite une interaction
harmonieuse entre les cytokines inflammatoires et les facteurs qui limitent leur production et
leur action (tels que les glucocorticoides et les cytokines anti-inflammatoires). Dans le cas
contraire, la réponse inflammatoire peut s'intensifier et entrainer un état pathologique en

raison de mécanismes d'auto-entretien et d'amplification (Merlot,2004) .

2.1. Effet pro-inflammatoire

Les informations disponibles sur les effets du stress sur la réactivité inflammatoire des

animaux de ferme sont limitées. Cependant, des études abondantes ont été menées sur des
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rongeurs, ou l'impact du stress sur la capacité du systeme immunitaire a produire une réponse
inflammatoire a été évalué en cultivant les cellules immunitaires avec du lipopolysaccharide
(LPS). Le LPS est une molécule présente dans la paroi des bactéries a Gram négatif, capable
d'activer les lymphocytes B, les monocytes et les macrophages, induisant ainsi la production
de cytokines inflammatoires par ces cellules. Chez les rongeurs, différentes expériences telles
que des défaites sociales répétées, des chocs électriques ou une exposition a une nage forcée
dans de l'eau froide ont été observées pour augmenter la production de cytokines
inflammatoires comme I'interleukine-1p (IL-1B) ou l'interleukine-6 (IL-6) par les cellules de
la rate, les macrophages péritonéaux et les macrophages pulmonaires stimulés par le LPS
(Zhu et al, 1996 ; Persoons et al, 1997 ; Avitsur et al, 2002).

En plus d'augmenter la production de cytokines inflammatoires, le stress peut diminuer
la sensibilité des macrophages aux glucocorticoides (voir figure 08). Cela se traduit par une
réduction de I'effet inhibiteur de ces hormones sur la production de cytokines inflammatoires
(Avitsur et al, 2002). Cette diminution de la sensibilité aux glucocorticoides, combinée a une
augmentation de la production de cytokines inflammatoires, peut avoir des conséquences
graves. Par exemple, chez la souris, des défaites sociales répétées ont été observées pour
augmenter la réponse inflammatoire a une injection de LPS dans la cavité péritonéale,
simulant ainsi une invasion bactérienne. A des doses élevées de LPS, cette réponse
inflammatoire excessive peut entrainer une mortalité accrue due a un choc endotoxique
(Quan et al, 2001). Lors d'une infection grippale, I'exacerbation de la réponse inflammatoire
due au stress favorise I'accumulation de leucocytes dans les poumons, entrainant ainsi des
Iésions importantes et une augmentation de la mortalité (Sheridan et al, 2000).

Les catécholamines pourraient jouer un rble dans cette production de cytokines
inflammatoires. La voie de transcription du facteur nucléaire kB (NF-xB) est I'une des
principales voies de signalisation intracellulaire impliquées dans I'expression des cytokines
inflammatoires. Chez I'hnomme, un stress aigu active la voie NF-kB dans les cellules
mononucléées du sang et induit I'expression des génes qui en dépendent (Bierhaus et al,
2003).

La noradrénaline pourrait étre responsable de cette activation, car elle est capable d'activer
la voie NF-kB des monocytes sanguins via les récepteursal- et B-adrénergiques (voir figure
09). Le stress peut intensifier les réponses inflammatoires en provoquant la libération locale
de CRH (hormone de libération de la corticotropine) par les terminaisons nerveuses
périphériques (Elenkov et Chrousos, 1999). Le CRH, a son tour, peut potentialiser la

libération de facteur de nécrose tumorale (TNF-a), d'IL-1p et d'IL-6 par les macrophages,
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ainsi qu'augmenter la perméabilité vasculaire et induire la libération d'histamine par les
mastocytes. En outre, on a récemment avancé l'idée d'un role potentiel de I'hormone de
croissance dans la régulation de la réponse inflammatoire chez le veau. Une étude a montré
que lI'administration chronique de dexaméthasone ou d'hormone de croissance seule n'affecte
pas la production d'lIL-1B et de TNF-o par les macrophages pulmonaires et les cellules de la
rate. Cependant, lorsque les deux hormones sont administrées simultanément, cela augmente
I'expression d'IL-1B dans les deux compartiments et celle de TNF-a dans les macrophages
pulmonaires (Eicher et al., 2004), ce qui suggére une action synergique des deux hormones

(voir figure 08)

2.2. Effet anti inflamatoire

Le stress ne provoque pas toujours un effet inflammatoire. Par exemple, dans le cas des
veaux, lorsque ceux-ci sont exposés a une marche forcée dans des conditions froides, cela
inhibe la réponse inflammatoire dans les poumons en cas d'inoculation de pasteurelles,

réduisant ainsi I'accumulation de macrophages et de polynucléaires (Henricks et al, 1987).
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Figure 07: Régulation intracellulaire de la réponse inflammatoire et modes d’action du
stress (Melot ; 2004).
L'effet anti-inflammatoire du stress est principalement di a I'action des glucocorticoides.
Une fois liés a leur récepteur, ces hormones se déplacent vers le noyau cellulaire ou elles
agissent de deux maniéres. En se liant a I'ADN, elles induisent la transcription de protéines a
activité anti-inflammatoire et inhibent la transcription de protéines pro-inflammatoires. De

plus, le complexe formé par les glucocorticoides et leur récepteur se lie également au facteur
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de transcription NF-kB, ce qui empéche son activation et la transcription de cytokines
inflammatoires (voir figure 9).

L'effet pro ou anti-inflammatoire du stress semble dépendre du type de stress. Par
exemple, chez la souris, lors d'une infection par le virus de la grippe, des défaites sociales
répétées favorisent la réponse inflammatoire dans les poumons (Sheridan et al., 2000). En
revanche, un stress de contention répété a I'effet inverse (Konstantinos et Sheridan, 2001).
Cette immunosuppression peut étre problématique, car elle ralentit le développement de la
réponse immunitaire contre le pathogene. Cependant, dans le cas d'une dose infectieuse tres
élevée, les tress peut protéger I'organisme en empéchant une réaction inflammatoire excessive
(Hermann et al., 1993).

De plus, les conséquences du stress sur la réactivité inflammatoire dépendent du
compartiment étudié. Un méme stress peut avoir un effet pro-inflammatoire dans un
compartiment donné et pas dans un autre. Par exemple, chez la souris, la défaite sociale induit
le développement d'une résistance aux glucocorticoides dans les macrophages de la rate, mais
pas dans ceux de la cavité péritonéale (Avitsur et al., 2002). Chez le veau, I'administration
combinée d’hormone de croissance et de dexaméthasone stimule la production de cytokines
inflammatoires par les cellules de la rate et des poumons, mais pas par les leucocytes sanguins
ou les thymocytes (Eicher et al., 2004). De méme, chez la souris, la réponse inflammatoire
cutanée est inhibée par un stress de contention ou une session de chocs eélectriques.
Cependant, cet effet semble étre a double tranchant : le stress permet de résoudre plus
rapidement la réponse inflammatoire en cas d'agression microbienne cutanée, mais peut
également retarder le processus de cicatrisation (Campisi et al., 2002; Mercado et al., 2002).
Les mécanismes expliquant les différences de réponse inflammatoire selon les tissus ne sont
pas encore complétement compris. Il est possible que les cellules immunitaires résidentes
(macrophages, cellules dendritiques, mastocytes) présentes dans chaque tissu présentent des
sensibilités différentes aux hormones et aux neuromédiateurs libérés lors du stress.
(Melot,2004)

3. Influence de facteurs de stress environnementaux sur ’immunité acquise_

L'immunité acquise constitue la deuxieme ligne de défense de I'organisme contre les
agents pathogenes. Elle est spécifique a chaque pathogéne et implique une collaboration entre
différentes cellules, notamment les cellules présentatrices d'antigenes (phagocytes), les

lymphocytes T et les lymphocytes B. Cette collaboration permet aux lymphocytes T et B
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spécifiques du pathogéne de se multiplier et de se différencier en cellules effectrices. Les
lymphocytes T CD8, une sous-population de lymphocytes, se transforment en lymphocytes
cytotoxiques, qui jouent un role dans la réponse immunitaire acquise de type cellulaire. Les
lymphocytes B se différencient en plasmocytes, qui produisent des immunoglobulines et
contribuent a la réponse immunitaire acquise de type humoral. La réponse immunitaire
acquise prend du temps pour se développer. Lors d'une premiére exposition & un antigéne,
cela peut prendre plusieurs jours, mais si lI'organisme a déja rencontré I'agent infectieux et
dispose de lymphocytes mémoires, la réponse peut se produire en quelques dizaines d’heures
(Melot,2004).

3.1. Conditions stressantes et réponse a une vaccination :

Le développement d'une réponse spécifique peut étre influencé par I'environnement dans
lequel une personne vit ainsi que par des événements particuliers. Les conditions de logement,
le contexte social et lI'accumulation d'expériences négatives tout au long de la vie peuvent
avoir un impact sur le développement de I'immunité acquise, a la fois au niveau des anticorps
produits et des cellules impliquées dans la réponse immunitaire.

En élevage, les vaccinations sont souvent réalisees lors de périodes critiques telles que
des changements de batiments ou des transports. Cependant, il a été observé que le stress
survenant dans les jours qui suivent une vaccination peut réduire son efficacité. Par exemple,
modifier la composition d'un groupe de porcs trois jours apres une vaccination contre la
maladie d'Aujeszky inhibe le développement d'une réponse spécifique (de Groot et al.,
2001). Lorsque ces porcs sont ensuite exposes au virus vivant, ils présentent une morbidité
accrue par rapport aux animaux non soumis a un stress (figure 4). Ainsi, vacciner les animaux

pendant les périodes sensibles peut ne pas étre pertinent.
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Figure 08 : Conséquences d’un regroupement d’animaux sur I’efficacité de la vaccination

contre la maladie d’Aujeszky chez le porc (De Groot et al ; 2001).

Certaines études chez les rongeurs suggerent qu'il existe une fenétre précise pendant
laquelle le développement de la réponse spécifique peut étre altéré par le stress. Selon ces
études, cette période correspond aux 48 heures avant ou aprés lI'immunisation. Les stress
survenant ultérieurement n'auraient que peu ou pas d'effet (Zalcman et al., 1988 ; Kusnecov
et Rabin, 1993 ; Wood et al., 1993).

3.2. Effets opposes sur les réponses a mediations humorale et cellulaire

Le sevrage ou le stress de contention chez les porcs ont été observés pour réduire la
réaction des lymphocytes T en termes d'hypersensibilité retardée lorsqu'ils sont stimulés sous-
cutanément avec un antigene (Ekkel et al., 1995; Hessing et al., 1995). Cependant, le stress
n'a pas été trouvé pour inhiber la production dimmunoglobulines en réponse a une
vaccination (de Groot et al., 2001). Ce phénomeéne indique que le stress affecte négativement
certains aspects de la réponse immunitaire qui sont impliqués dans les réponses cellulaires,

mais n'affecte pas ou peut méme stimuler la production d'anticorps. (Melot,2004)
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Figure 09 : influence du stress sur la balance Th1/Th2.

La balance entre les réponses immunitaires de type Thl et Th2 a été observée chez
différentes espéces, y compris les souris. Cette distinction est liée a la fagon dont le stress
affecte les lymphocytes T auxiliaires (Th).

Lorsque les lymphocytes T et B rencontrent des cellules présentatrices d'antigénes, leur
différenciation en cellules effectrices est régulée par les lymphocytes T auxiliaires. Selon les
cytokines produites par ces lymphocytes, la réponse immunitaire peut prendre une orientation
cellulaire, favorisant I'activation des lymphocytes T cytotoxiques (réponse de type 1 ou Thl),
ou une orientation humorale, favorisant I'activation des lymphocytes B (réponse de type 2 ou
Th2) (Melot,2004)

Il a été suggéré que, lors de situations de stress aigu, la réponse immunitaire peut basculer
vers un profil de type Th2 (Elenkov et Chrousos, 1999). Ce basculement serait favoriseé par
les glucocorticoides et les catécholamines, qui encouragent la production de cytokines Th2
par les lymphocytes T et inhibent la production de cytokines Th1l.

La théorie de la balance Th1/Th2 est intéressante car elle peut expliquer de nombreuses
pathologies associées au stress. En orientant le systéme immunitaire vers une réponse de type
humorale, le stress pourrait avoir un effet immunosuppresseur lorsque l'organisme est
confronté a une infection virale ou bactérienne qui nécessite généralement une réponse Thl.
Cependant, cela pourrait également favoriser I'exacerbation des réponses allergiques ou des
maladies auto-immunes, qui sont caractérisées par un profil Th2 (figure 11).

Cependant, il convient de noter que la diminution de la production de cytokines de type
Th1 au profit de la production de cytokines de type Th2 n'est pas systématiquement observée

en reponse au stress chez les rongeurs (Merlot et al., 2004). De plus, les effets du stress sur la
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balance Th1/Th2 ne sont pas connus chez les animaux d'élevage. Le basculement vers un
profil Th2 n'est pas évident, car par exemple, les glucocorticoides ne favorisent pas une
orientation des lymphocytes vers un profil Th2 chez le porc (Skjolaas et Minton, 2002).
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APPENDICITE

1. Deéfinition
Se définie comme I’inflammation le plus souvent aigue de 1’appendice iléo-caecal.

Elle est I'urgence chirurgicale abdominal la plus fréquente, elle nécessite une ablation de
I’appendice en urgence aussi appelé appendicectomie. Non traiter et non opérée, elle peut
s’évoluiez vers une forme compliquée et peut étre parfois mortelle, généralement par péritonite

ou septicémie.

Cette affection est capable de survenir a tout age mais principalement chez les
enfants.(Ababba et Sebbak, 2011)

2. ETIOLOGIE

L’appendicite peut étre causée généralement par une obstruction appendiculaire, cette
derniére survient selon I’hyperplasie du tissu lymphoide de corrélée a une infection virale, cette
situation (cas) est généralement plus fréquente chez les enfants moins de 16 ans, d’autre causes,
comme la présence des corps étrangers, des parasites, des matieres fécales ou le développement

d’une tumeur a la base de I’appendice ( Morzier, 2014)

Voici quelques exemples

2.1 Causes infectieuses

Infection générale ex :
Infection locale : -germes banaux (streptocogues, staphylocoques)

-d’origine intestinale (colibacille)

2.2 Causes parasitaires

Ex : oxyure axais

2.3 Causes alimentaires

EX : emprisonnement de débris au niveau de I’appendice qui seront infectés par la suite

2.4 Au cour d’une constipation

La maticre fécale est infectée par les colibacilles ou d’autres germes
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2.5 Autre causes

Développement de la tumeur a la base de I’appendice
Les positions anatomiques anormales de 1’appendice : sous hépatique, pélagienne
Traumatisme externe ou coudre de 1’appendice et occlusion appendiculaire par calcule ( Ababba

et sebbak,2011)
3. Anatomie pathologique

Les formes de ’appendicite
Les appendicites sont classées selon le diagnostic histopathologique de la piéce opératoire.

Les stades ci-dessous correspondent a I’évolution naturelle de la maladie

Appendicite catarrhale :
C’est une simple congestion de 1’appendice, dilatation des vaisseaux et apparition de la rougeur

(accumulation du sang)

Appendicites phlegmoneuse

L’appendice devient turgescent et se remplit de pus (liquide composé de cellule morte et de

bactérie) plus précisément au niveau de sa lumiere appendiculaire

Appendicite abcedée (suppuree)
L’appendice est trés augmenté de volume, prét a se rompre et purulent, la réaction péritonéale

séro-purulent est importante

Perforation appendiculaire

Répand du pus dans la grande cavité péritonéale (péritonite aigue), le péritoine sera affecté

Appendicite gangréneuse

Tres grave et parfois mortelle, due a une infection sévéere par des germes anaérobies.

Elle se développe suite au mauvais traitement chez 1z médecin et du diagnostic incorrect, citons

deux formes ;

Appendicite nécrosant muqueuse
Plastron appendiculaire (Ababba et sebbak , 2011)
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Remarque :

L'appendicite se differe selon I'age et le sexe :

Chez le nourrisson : elle est rare, mais treés grave, avant 18 mois le diagnostic étant spécialement
difficile

Chez I'enfant : elle est fréquente apres 04 ans, elle est trompeuse et imprévisible dans son
évolution

Chez la femme enceinte : I'appendicite pendant la grossesse est rare aussi, mais elle a une
morbidité significative et il y'a risque d'avortement si on n’intervient pas a temps

Chez le vieillard (patient agé): elle est redoutable avec un risque plus élevé de délai de prise en
charge chirurgicale que chez les patients jeunes, elle peut causer :

*D'occlusion intestinale.

*D'Abcés de la fosse iliaque.

4. Les manifestations cliniques :
Les aspects d’appendicite aigué sont multiples

On les caracteérise par :

4.1 Signes fonctionnels :
* douleur abdominale de la fosse iliaque droite, c'est le signe majeur

* les vomissements ou un simple état nauséeux.

* trouble du transit intestinal le plus souvent a type de constipation.
4-2 signes géneraux :

* la fievre, température peu élevée comprise entre 38° et 38,5°

* L'accélération du pouls (rythme cardiaque rapide)

4.3. Signes physiques:
* une douleur provoquée au niveau de la fosse iliaque droite au point de mac Burney mais elle
peut avoir d'autres localisations en fonction de la situation de I'appendice (Uwito,2007)
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5. Rappel anatomique

L'appendice iléo-caecal ou vermiforme fréquemment appelé "appendice” , est un long

prolongement caecal ( du caecum) embryonnaire qui nait au-dessous de I'angle ileo-coligue, il

mesure environ 7 a 8 cm de long pour un diametre de 4 a 8 mm en moyenne , c'est un tube plus

au moins flexueux implanté sur la face interne ou postéro-interne de la base du caecum au niveau

de la jonction des trois bandelettes musculaires coliques , son implantation est constante mais sa

position dans la cavité abdominale est variable , il peut étre rétro-caecal , pelvien , latéro-caecal

externe ou sous caecal , cette variabilité de la position de cette excroissance peut rendre

I'appendicectomie difficile , le plus souvent ce petit

organe descends dans la FID .( Morzier, 2014).
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Figure 10: Emplacement de "appendice (Cochran ; 2021)
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6._Vascularisation de I’appendice

L'appendice est vascularisé par I'artére appendiculaire provenant de I'artére caecal postérieur ou
de I'arcade ileo-caecolique.( Morzier, 2014)

Arcade iléo colique
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Arxtére

appendiculaire

APPENDICE /

Figure 12 : illustration du caecum et de son appendice vermiforme (Micheau ; 2012)

7. La structure histologique de I'appendice

Elle est analogue a celle du caecum et du c6lon, elle est formée de quatre tuniques :

7.1 La sereuse peritonéale :

Est séparée de la musculeuse par une couche de tissu conjonctif sous séreux lache

abondamment vascularisé.

7.2 La musculeuse :

Est composée de 2 couches peu épaisses qui sont : la circulaire interne et la longitudinale

externe.

7.3 La sous-muqueuse

7.4 La muqueuse :

Parfois abrasée, elle est de type colique avec un épithélium simple composé d'entérocytes et de
cellules caliciformes, pas de villosités et quelques glandes de Liberkihn de taille variable.

Le chorian est occupé par des follicules clos plus au moins volumineux qui effondrent la

muscularis mucosae et font saillie dans la sous muqueuse. (Uwito,2007).
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Figure 13: coupe transversale de I’'appendice (Histologie et pathologie des organes)
8. Le role
L'appendice n'a pas de r6le proprement dit, c'est un vestige de la transformation génétique de
I'évolution de la race humaine, il est riche en tissus lymphoides, et parfois appelé I'amygdale des
intestin car il fabrique des lymphocytes, des globules blancs chargés de lutter contre les germes
de toute sorte et corps étrangers, et c'est ce qui explique son inflammation fréquente.

Son exérese n'a aucune conséquence néfaste ou nuisible pour I’organisme. (Uwito,2007)

9. Traitement

Le traitement actuel de référence des appendicites aigués est I'appendicectomie (ablation de

I'appendice infecté), cet enlevement est realisé sous anesthésie générale.

Mais il est aussi possible de traiter de nombreux cas d'appendicite non compliquée par une
antibiothérapie ( traitement par antibiothique seulement).

Des études ont démontré que la majorité des patients consultant pour une premiere
appendicite non compliquée pourraient étre traités par antibiothérapie, quoi que d'autres cas

appendiculaires aigus.
Traités de maniére conservatrice devront subir une chirurgie.

L'antibiothérapie initiale devrait étre administrée au malade par voie intraveineuse ( IV)
pendant au moins 24 heures ( 24h-72h) a I'népital pour pouvoir surveiller toute exacerbation de

la douleur ou détérioration clinique .
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Généralement I'antibiothérapie reposera sur I'administration de Ceftriaxone (IV) pendant 24

heures, suivie de Ciprofloxacine et de Métronidazole pendant 5 a 10 jours.

Le traitement de I'appendicite par antibiothiques seulement ne convient pas a tous les patients, il
n'est pas suggéreé chez les enfants, les personnes agées et les femmes enceintes ni chez les

patients qui présentent un sepsis ou qui sont immunodéprimes.

A la fin , l'appendicectomie demeure une intervention sécuritaire qui a un faible taux de
morbidité, les cas d'appendicite traités par L'antibiothérapie nécessiteront un suivi avec des
épreuves d'imagerie ou une endoscopie , donc les malades doivent étre vus et conseillés par des
chirurgiens ainsi que ces derniers devraient aborder leur considérations avec eux pour connaitre
leur préférence en mode de traitement dans le cadre d'un processus de prise décision partagée .(
Farooq et al,2021).

Figure 14 : Traitement d’appendicite par appendicectomie (Mebarek ; 2020)

10. Phistoire du traitement de I’appendicite.
Nous avons retracé 1’incroyable parcours qui fut nécessaire pour admettre le concept

d’appendicite et les modalités de son traitement chirurgical. Aprés une longue période
préparatoire qui recouvre les xvie et xviie siécles, Francois Melier fut le premier, en 1837, qui
relia la lésion anatomique, le diagnostic clinique et le traitement chirurgical. Durant le xixe
siécle, le diagnostic et la pratique chirurgicale se développérent d’abord aux Etats-Unis, puis en
France apres 1’épisode facheux de Léon Gambetta. Marquée initialement d’une morbidité lourde

(20 %), le pronostic vital fut transformé par 1’association de I’antibiothérapie apparue au cours
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de la seconde guerre mondiale et la morbidité fut alors abaissée a 2 %. Enfin, depuis une

vingtaine d’années, la vidéochirurgie a permis un traitement chirurgical mini-invasif.(
Bonnichon, P,2013)
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Patients et méthodes

> Patients et méthode
> Patients :

Notre étude a porté exclusivement sur les cas :
-Critéres d’inclusion

- Sujet dont I’age est inférieure ou égale a 15 ans

- sexe masculin ou féminin

- Sujet scolarisé
-Critéres d’exclusion
On a exclure dans notre étude tout dossier incomplet, ¢’est —a dire un élément suivant est manquant

- Observation incompléte

- Compte rendu opératoire non retranscrit

> méthode :

Notre étude est rétrospective, la récolte des données s’est effectué grace a une fiche
d’exploitation présentée en annexe, les données des patients récupere a partir  des dossiers de
consultations et d’hospitalisations au niveau de service de la chirurgie pédiatre EL
MENSSOURA CONSTANTINE, dans la période du 01 janvier 2019 ou 31 décembre 2022.

Nous avons fait des méthodes statistiques pour ’analyse des données (le sexe, 1’age, la date de

consultation,)
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Variation du nombre des cas d’appendicite en fonction du sexe
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Figure 15 : Répartition selon le sexe

Ce diagramme représente en valeurs numériques le nombre de cas d'appendicite en fonction du
sexe, dont I'axe vertical correspond au nombre de cas d'appendicite et I'axe horizontal correspond
au sexe.

D'aprés ces données épidémiologiques, on constate que les deux sexes (masculin ou féminin)
dont a risque de présenter cette inflammation aigué, mais elle est plus fréquente chez les hommes
que les femmes. Chez les hommes, le taux d'incidence est en pic (1083 personnes atteintes
(68.20%)), par contre chez les femmes le taux d'incidence est presque a la moyenne (505 sujets
atteints( 31.80%)) D'ou on résulte que I'appendicite peut survenir chez tout le monde.

Le graphique représente le nombre de cas d'appendicite selon le sexe. Selon les données
épidémiologiques présentées, il a été noté que les deux sexes, homme et femme, sont a risque de
développer cette infection aigué, mais l'incidence est plus élevée chez les hommes que chez les
femmes.

Une étude publiée dans le Journal of Surgical Research en 2017 confirme ce constat. L'étude a
examiné les données de 2 014 patients atteints d'appendicite et a constaté que la prévalence de
I'appendicite était plus élevée chez les hommes que chez les femmes. Les chercheurs ont

également constaté que les hommes étaient plus susceptibles de développer des complications
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graves associées a I’appendicite (Hua et al .,2017).

Cependant, il est important de noter que la prévalence de I'appendicite peut varier d'une
population & l'autre et peut également étre influencée par des facteurs tels que I'age, l'origine
ethnique et d'autres caractéristiques individuelles. 1l est donc nécessaire de se référer a des études
complémentaires et de considérer différentes sources de données pour obtenir une image plus
compleéte de la prévalence de I'appendicite selon le sexe.

En conclusion, bien que I'appendicite puisse survenir aussi bien chez I'hnomme que chez la
femme, les données épidémiologiques indiquent une incidence plus élevée chez I'homme.
Cependant, il est important de se rappeler que chaque cas est unique et qu'il est essentiel de
consulter un professionnel de la santé pour toute préoccupation liée a I'appendicite ou a d'autres
problémes de santé (William J. Cochran MD (2021).L’inflammation des enfants.Clinique
Geisinger).

Variation du nombre des cas d’appendicite en fonction d’Age
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Figure 16 : Répartition selon I’age

Ce diagramme en colonnes représente le nombre de cas de crise d'appendicite en fonction de
I’age, dont l'axe vertical correspond au nombre de cas d'appendicite et I'axe horizontal
correspond a I’age.

D'aprés les résultats on a remarqué que les sujets agés de 0-5 ans touchés par l'appendicite
étaient peu, leur nombre est faible (214 cas),( 13.47%) ce qui reste inconsidérable

Les sujets agés de 6-11 ans infectés par I'appendicite étaient trop nombreux (844 cas),(53.12%)
ce qui reste tres signifiant.

Puis les patients agés de 12-15ans, on a observe que le nombre de cas s'est réduit en dépassant un
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peu la moyenne (531 cas).(33.42%)

La chance ou la possibilité de déclencher une crise d'appendicite reste quasi inexistante apres
cette tranche d’age, notons qu'il est tout de méme possible.

Cependant, a travers ce diagramme, nous pouvons constater que I'dge le plus fréquent pour
déclarer une appendicite est entre 06 a 11 ans.

Donc, on peut conclure que cette pathologie peut toucher tous les ages, mais principalement le
sujet adolescents.

Ces résultats sont en accord avec les travaux de (William J. Cochran MD (2021)) qui
confirment la relation entre la maladie de I’appendicite et 1’age chez les enfants ou la maladie est
présente chez la majorité des patients mais plus en classe de (6-11ans) ou nous avons trouve 844
cas, 531 cas en classe de (12-15ans) et un nombre des cas tres faible 214 cas en classe de (0-
Sans) et cet écart dans les résultats I’a confirmé par la plupart des études, qu’ils montrent que le
risque d’attente de cette maladie augmente progressivement avec 1’age.

Cependant, cette agitation est rare pour les enfants de moins d’un an, mais elle devient plus
fréquente avec le progres des enfants en age, et elle est plus répandue surtout chez les
adolescents, lorsque les hormones sont irréguliéres en raison du stress chez les enfants, et a partir
de 1a, nous constatons que lorsqu'ils atteignent I'dge de six ans et plus, ils deviennent plus
sensibles a l'appendicite. Ce qui conforte notre hypothése qui nous avons posé dans
I’introduction : la relation entre les examens d’étude et I’infection de 1’appendice apres 1’age de

six ans (age de scolarisation)

Variation du nombre des cas d’appendicite en fonction de la période

180
160
140
120
100
80
60
40
20
0

Figure 16: Répartition selon la période
Ce diagramme en batons représente la variation du nombre des cas d'appendicite en fonction
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des mois, dont le titre de I'axe vertical est " nombre des cas d'appendicite” et celui de I'axe
horizontal est " mois ".

Les résultats ont demontré une augmentation du nombre des cas d'appendicite durant le mois
de janvier ou le nombre des personnes touchées a été éleve et a atteint les 147 cas.(9.26%)

Puis on a observé une diminution et une décroissance progressive du nombre des cas durant le
mois de février, de mars et d'avril jusqu'a arriver a une valeur minimale ou a un nombre faible de
cas en mai ( le mois de mai a assuré le nombre minimale des cas )

Ensuite , une hausse des cas a été remarquée du juin jusqu'a septembre ou les valeurs varient
entre 130 et 143 cas , toutefois , en mois d'octobre les cas sont encore réduits en atteignant le
méme nombre qu'au juin.

Durant le mois de novembre et décembre, on a constaté un relévement des cas appendiculaires
dont il a atteint le sommet , ainsi que les résultats révélent que les nombres des cas des deux
derniers mois sont presque identiques.

A la fin et selon les données On a noté les plus grands nombres des cas d'appendicite en janvier
et en fin d'année (novembre et décembre).

Le graphique & barres montre comment le nombre de cas d'appendicite varie par mois. Selon
les données présentées, une augmentation du nombre de cas d'appendicite a été observée en
janvier, avec 147 personnes infectées. Par la suite, une diminution progressive du nombre de cas
a été observée de février a mai, atteignant environ 100 cas en mai.

Une étude publiée dans le Journal of the American College of Surgeons en 2013 a examiné les
tendances saisonnieres de I'appendicite et a constaté une augmentation des cas pendant les mois
d'hiver et de printemps, avec un pic en janvier. L'étude a également noté une diminution du
nombre de cas pendant les mois d'été et d'automne (wei et al 2011).

Cependant, il est important de noter que l'incidence saisonniére de I'appendicite peut varier
d'une région a l'autre et peut également étre affectée par des facteurs tels que les habitudes
alimentaires, le climat et d'autres variables environnementales. Il est donc recommandé de
consulter d'autres études et d'envisager des sources médicales supplémentaires pour bien
comprendre les variations saisonnieres de I'appendicite.

Il est également essentiel de noter que les symptomes de lI'appendicite peuvent apparaitre a tout
moment de I'année mais avec un peu de variation de période a 1’autre, ou nous avons remarqué
quelques pic dans les moins de 1’année, en reliant ces pic avec les périodes des examens
scolaires, en constaté que 1’augmentation de 1’appendicite est remarquable dans la fin de premier
trimestre (mois déecembre et janvier période de devoirs et des examens , et mois de juin et juillet

période des examens de troisieme trimestre et la peur de I’échec chez les élevés des écoles.
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Certains domaines d’étude semblent étre associés a davantage de détresse psychologique.
Plusieurs études se sont, entre autres, intéressées a la détresse psychologique présente chez les
étudiants en sciences de la santé, particulierement a la détresse des étudiants en médecine
(Dyrbye et al., 2006). Selon la revue de la littérature de Dyrbye et al., (2006), les étudiants en
médecine auraient un niveau de détresse psychologique plus élevé que la population générale
appariée selon I’age et I’année de formation et la période des examens . Dans le méme ordre
d’idées, selon les études qualitatives de Morneau-Sévigny, Dodin, Lamontagne et Belleville
(2013), d’Al Kadri et al. (2011) et de Radcliff et Lester (2003), les 12 périodes de transition, le
manque de support des superviseurs, 1’application pratique des acquis théoriques et la pression
associée au travail constituent des stresseurs pour les étudiants en médecine. Selon une étude
effectuée aupres de 7800 étudiants canadiens, 30 % des universitaires rapportent vivre de la
détresse psychologique (Adlaf, Gliksman, Demers, & NewtonTaylor, 2001). En comparaison,
20,74 % de la population générale agée de 20 ans ou plus rapporte vivre de la détresse (Caron &
Liu, 2010). Selon Ridner (2004), La recherche scientifique sur le stress a plus recemment aborde
le role du cerveau dans la réponse au stress. Differentes aires cérébrales sont impliquées dans
I’organisation des réponses aux stimuli aversifs ou menagants, et ces aires interagissent
largement entre elles. Les neurones hypothalamiques, par exemple, sont sensibles aux stimuli
physico-chimiques internes, aux stimuli physiques externes et aux stimuli psycho-sociaux. La
réponse de stress est immédiate dans une large mesure en raison du facteur de libération de
corticotrophine (crf), sécrété principalement par le noyau paraventriculaire de ’hypothalamus

(Koolhaas J M et al. 2011).
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Variation du nombre des cas d’appendicite en fonction de types
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Figure 18 : Répartition selon le Types

Ce diagramme représente en chiffres le nombre des cas d'appendicite en fonction des types (
formes ) , dont le titre de I'axe vertical est " le nombre des cas d'appendicite” et celui de I'axe
horizontal est " type d'appendicite”.

D'apres ces données , on a observé que cette maladie est repartie plusieurs types et formes (
quasiment cing ) , cependant, la forme la plus courante et la plus répétée est I'appendicite aigué
abcédée avec un taux tres élevé ( 1290 cas )(81.23%) , apres dans le deuxiéme niveau on a la
peritonite appendiculaire qui est moins fréquente par rapport ( a l'appendicite aigué abcédée )
Avec un taux un peu bas, inférieur a la moyenne ( 207 cas ).(13.04%)

Les formes les moins diffusées entre les individus sont I'appendicite phlegmoneuse avec un
taux de 59 cas et I'appendicite gangreneuse avec un taux de 28 cas.(3.79%)

L'appendicite catharrale est pratiquement inexistante et insignifiante avec un nombre si bas ( 3
cas seulement ).(0.19%)

A ce moment-la, on estime qu'environ 90% des patients atteints de crise d'appendicite
développent une appendicite aigué

Le graphique représente le nombre de cas d'appendicite selon les différents types. Selon les
données présentées, il existe plusieurs types d'appendicite mais I'appendicite aigué abces est la
forme la plus fréquente avec un taux élevé de 1290 cas. Ensuite, il y a I'appendicite péritonite,
qui est beaucoup moins fréquente avec une moyenne de moins de 207 cas. Les formes moins
fréquentes sont l'appendicite phlegmoneuse, avec un taux de 60 cas, et l'appendicite
gangreneuse, avec un taux de 28 cas. L'appendicite catharrale est quasi inexistante avec

seulement 3 cas.
49



Résultats et discussion

Il convient de noter que l'analyse est basée sur les donnéees spécifiques fournies dans le
commentaire et ne peut étre généralisée a I'ensemble de la population. La distribution des types
d'appendicite peut varier en fonction de divers facteurs tels que I'dge, le sexe et d'autres
caractéristiques individuelles. Une étude publiée dans I'International Journal of Emergency
Surgery en 2015 a examiné les caractéristiques de différents types d'appendicite. L'étude a revélé
que l'appendicite aigué non perforée était le type le plus courant, suivi de l'appendicite perforée
et de I'appendicite gangreneuse (Di Saverio et al 2016)

Il est important de se référer a des études supplémentaires et a des sources médicales fiables
pour acquérir une compréhension globale des différents types d'appendicite et de leur prévalence.
Chaque cas d'appendicite est unique et nécessite une évaluation médicale appropriée pour un
diagnostic précis et un traitement approprié.

Conclusion et perspectives

L’activation de I’hypothalamus par des signaux inflammatoires et/ou de stress peut déclencher
celle de I’axe HPA (hypothalamic-pituitary-adrenal axis), qui intégre [’hypothalamus,
I’hypophyse et la glande surrénale. L’activation aigué de 1’axe HPA est fondamentale pour la
réponse fight or flight (« combats ou fuis »). Elle permet de mobiliser un maximum d’énergie
pour un effort, tout en effacant la fatigue. En revanche, son activation chronique diminue
I’efficacité immunitaire et entraine des inflammations aiguées et chroniques, comme dans le cas
de I’inflammation de 1’appendice chez les éleveés stresse par la peur des examens saisonniers. Le
résultat que nous avons obtenu de cette étude est comment protéger nos éléves scolarisés de la

peur des examens et de leurs répercussions sur leur santeé.
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Résumé : Le systéme immunitaire est composé de structures biologiques et de processus dont le but est d’aider
I’organisme a se défendre contre des stresseurs physiologiques ou psychologiques. L’inflammation est I’un des
processus déclenché au cours de cette réponse. Elle se caractérise par une augmentation du débit sanguin et le
recrutement de cellules immunitaires innées sur le site de la lésion. Dans cette recherche nous avons étudié la
relation entre le stress des examens scolaire chez les éléves, et la fréquence de I’inflammation de I’appendice
en fonction de mois de I’année, a travers cette étude rétrospective qu’a été réalisé ou service de la chirurgie
pédiatrigue EL MENSOURA, ou nous avons constaté qui il y a une augmentation des interventions
chirurgicale dans le milieu scolaire dans les périodes des examens et de devoirs, ou nous avons remarqué deux
pic de I’appendicectomie le premier pic est enregistré dans les mois de décembre et janvier , Ceci represente la
période d'examen de la premiére trimestre , il y a une adaptation dans la deuxiéme trimestre ou nous avons
remarqué une baisse de temps de cas de I’appendicectomie , une deuxiéme pic est constaté¢ dans le troisiéme
trimestre et dans les examens de la fin d’année, mais en générale |l est également essentiel de noter que les
symptémes de l'appendicite peuvent apparaitre a tout moment de I'année mais avec un peu de variation de
période a I’autre, et pour une raison ou une autre, nous mettons ici en lumiere I'anxiété en période d'examens et
I'appendicite : ou a-t-on remarqué qu'il y a une relation, méme si elle est un peu faible , en conclure que
I’inflammation de 1’appendice, ou de I’appendicite, est une pathologie trés fréquente dans le milieu scolaire est Les

vraies raisons restent floues.

Mots clefs : stress, Axe Hypothalamo-hypophysaire, Cortisol, Appendicite, I’immunité, inflammation, Appendice,
Appendicectomie,



