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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 CH 
KILI     
1989 – 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI    
1997 – 2003 : Professeur Abdelmajid BELMAHI    
2003 – 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI 
 
 
 
 

ADMINISTRATION : 
Doyen    :    Professeur Mohamed ADNAOUI    
Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines  
Professeur Mohammed AHALLAT 
Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération   
Professeur Taoufiq DAKKA   
Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques à la Pharmacie   
Professeur Jamal TAOUFIK 
Secrétaire Général : Mr. El Hassane AHALLAT  
   

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS 

ET 
PHARMACIENS 

 PROFESSEURS : 
 

Mai et Octobre 1981 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajih   Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. TAOBANE Hamid*    Chirurgie Thoracique 
 

Mai et Novembre 1982 
Pr. BENOSMAN  Abdellatif    Chirurgie Thoracique 
 

Novembre 1983 
Pr. HAJJAJ Najia ép. HASSOUNI   Rhumatologie 
 

Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz    Médecine Interne – Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi   Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif    pathologie Chirurgicale 
 

Novembre et Décembre 1985 
Pr. BENJELLOUN   Halima    Cardiologie 
Pr. BENSAID  Younes    Pathologie Chirurgicale 
Pr. EL ALAOUI Faris Moulay El Mostafa  Neurologie 

 



 

Janvier, Février et Décembre 1987 
Pr. AJANA Ali     Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria   Gastro-Entérologie     
Pr. EL YAACOUBI Moradh    Traumatologie Orthopédie 
Pr. ESSAID EL FEYDI  Abdellah    Gastro-Entérologie 
Pr. LACHKAR Hassan     Médecine Interne 
Pr. YAHYAOUI Mohamed    Neurologie 
 
Décembre 1988 
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. DAFIRI Rachida     Radiologie 
Pr. HERMAS Mohamed     Traumatologie Orthopédie 
 

Décembre 1989  
Pr. ADNAOUI Mohamed    Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. BOUKILI MAKHOUKHI Abdelali*  Cardiologie 
Pr. CHAD Bouziane     Pathologie Chirurgicale 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda  Neurologie 
 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. CHKOFF Rachid     Pathologie Chirurgicale 
Pr. HACHIM Mohammed*    Médecine-Interne 
Pr. KHARBACH  Aîcha    Gynécologie -Obstétrique 
Pr. MANSOURI Fatima    Anatomie-Pathologique 
Pr. TAZI Saoud Anas     Anesthésie Réanimation 
 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AL HAMANY  Zaîtounia   Anatomie-Pathologique 
Pr. AZZOUZI Abderrahim    Anesthésie  Réanimation –Doyen de la FMPO 
Pr. BAYAHIA Rabéa     Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI  Abdelkader   Chirurgie Générale 
Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif  Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA  Yahia    Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina    Ophtalmologie 
Pr. BEZZAD Rachid     Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHABRAOUI Layachi    Biochimie et Chimie 
Pr. CHERRAH  Yahia    Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar     Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed    Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida    Pharmacologie – Dir. du Centre National PV 
Pr. TAOUFIK Jamal     Chimie thérapeutique 
 
Décembre  1992 
Pr. AHALLAT Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Adil    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOUJIDA Mohamed Najib   Radiologie 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza   Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI  Chafiq     Gynécologie Obstétrique 
Pr. DAOUDI Rajae     Ophtalmologie 
Pr. DEHAYNI Mohamed*    Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad   Neurochirurgie 



 

Pr. FELLAT Rokaya     Cardiologie 
Pr. GHAFIR Driss*      Médecine Interne 
Pr. JIDDANE Mohamed    Anatomie 
Pr. TAGHY Ahmed     Chirurgie Générale 
Pr. ZOUHDI Mimoun    Microbiologie 
 
 
 
 
 
 

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

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

Mars 1995 

Pr. ABOUQUAL Redouane    Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz    Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir    Gynécologie Obstétrique 
Pr. CHAARI Jilali*     Médecine Interne 
Pr. DIMOU M’barek*    Anesthésie Réanimation – Dir.  HMIM 
Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*   Anesthésie Réanimation 
Pr. EL MESNAOUI Abbes    Chirurgie Générale 



 

Pr. ESSAKALI  HOUSSYNI Leila   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. HDA Abdelhamid*    Cardiologie - Directeur  ERSM 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed  Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia   Ophtalmologie   
Pr. SEFIANI Abdelaziz    Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali    Réanimation Médicale 
 

Décembre 1996 
Pr. AMIL Touriya*     Radiologie 
Pr. BELKACEM Rachid    Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim   Ophtalmologie 
Pr. EL  ALAMI EL FARICHA EL Hassan  Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed     Pédiatrie 
Pr. MAHFOUDI M’barek*    Radiologie 
Pr. MOHAMMADI Mohamed   Médecine Interne 
Pr. OUADGHIRI Mohamed    Traumatologie-Orthopédie 
Pr. OUZEDDOUN Naima    Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi*     Cardiologie   
 
 
 
 
 
 

Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan   Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BEN SLIMANE  Lounis    Urologie 
Pr. BIROUK Nazha     Neurologie 
Pr. CHAOUIR  Souad*    Radiologie 
Pr. ERREIMI Naima     Pédiatrie 
Pr. FELLAT Nadia     Cardiologie 
Pr. HAIMEUR Charki*    Anesthésie Réanimation 
Pr. KADDOURI Noureddine       Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif    Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid   Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ    Pédiatrie 
Pr. OUAHABI Hamid*    Neurologie 
Pr. TAOUFIQ Jallal     Psychiatrie 
Pr. YOUSFI MALKI  Mounia   Gynécologie Obstétrique 
 

Novembre 1998 
Pr. AFIFI RAJAA     Gastro-Entérologie 
Pr. BENOMAR  ALI     Neurologie – Doyen Abulcassis 
Pr. BOUGTAB   Abdesslam    Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI  Hassan    Oncologie Médicale 
Pr. EZZAITOUNI  Fatima    Néphrologie 
Pr. LAZRAK  Khalid *    Traumatologie  Orthopédie 
Pr. BENKIRANE  Majid*    Hématologie 
Pr. KHATOURI ALI*    Cardiologie 
Pr. LABRAIMI  Ahmed*    Anatomie Pathologique 
 
 
 
 
 
 
 



 

Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed*     Pneumophtisiologie 
Pr. AIT OUMAR Hassan    Pédiatrie 
Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd  Pédiatrie 
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine   Pneumo-phtisiologie 
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale 
Pr. ECHARRAB El Mahjoub   Chirurgie Générale 
Pr. EL FTOUH Mustapha    Pneumo-phtisiologie 
Pr. EL MOSTARCHID Brahim*   Neurochirurgie 
Pr. ISMAILI Hassane*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*   Anesthésie-Réanimation 
Pr. TACHINANTE Rajae    Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida   Médecine Interne 
 

Novembre 2000  

Pr. AIDI Saadia     Neurologie 
Pr. AIT OURHROUI Mohamed   Dermatologie 
Pr. AJANA  Fatima Zohra    Gastro-Entérologie 
Pr. BENAMR Said     Chirurgie Générale 
Pr. CHERTI Mohammed    Cardiologie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma  Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HASSANI Amine    Pédiatrie 
Pr. EL KHADER Khalid    Urologie 
Pr. EL MAGHRAOUI Abdellah*   Rhumatologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. HSSAIDA Rachid*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. LAHLOU Abdou     Traumatologie Orthopédie 
Pr. MAFTAH Mohamed*    Neurochirurgie 
Pr. MAHASSINI Najat    Anatomie Pathologique 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae   Pédiatrie 
Pr. NASSIH Mohamed*    Stomatologie Et Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. ROUIMI Abdelhadi*    Neurologie 
 
Décembre 2000 
Pr. ZOHAIR ABDELAH*    ORL 
 

Décembre 2001 
Pr. ABABOU Adil     Anesthésie-Réanimation 
Pr. BALKHI Hicham*    Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENABDELJLIL Maria    Neurologie 
Pr. BENAMAR Loubna    Néphrologie 
Pr. BENAMOR Jouda    Pneumo-phtisiologie 
Pr. BENELBARHDADI Imane   Gastro-Entérologie 
Pr. BENNANI Rajae     Cardiologie 
Pr. BENOUACHANE Thami   Pédiatrie 
Pr. BEZZA Ahmed*     Rhumatologie 
Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi  Anatomie 
Pr. BOUMDIN El Hassane*    Radiologie 
Pr. CHAT Latifa     Radiologie 
Pr. DAALI Mustapha*    Chirurgie Générale 



 

Pr. DRISSI Sidi Mourad*    Radiologie 
Pr. EL HIJRI Ahmed     Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid   Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik     Chirurgie-Pédiatrique 
Pr. EL OUNANI Mohamed    Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said     Pédiatrie 
Pr. GAZZAZ Miloudi*    Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek    Chirurgie Générale 
Pr. KABBAJ Saad     Anesthésie-Réanimation 
Pr. KABIRI EL Hassane*    Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar   Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim    Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. MAHASSIN Fattouma*    Médecine Interne 
Pr. MEDARHRI Jalil     Chirurgie Générale 
Pr. MIKDAME Mohammed*   Hématologie Clinique 
Pr. MOHSINE Raouf     Chirurgie Générale 
Pr. NOUINI Yassine     Urologie 
Pr. SABBAH Farid     Chirurgie Générale 
Pr. SEFIANI Yasser     Chirurgie Vasculaire Périphérique 
Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia  Pédiatrie 
 
Décembre 2002  

 

Pr. AL BOUZIDI Abderrahmane*   Anatomie Pathologique 
Pr. AMEUR Ahmed *    Urologie 
Pr. AMRI Rachida     Cardiologie 
Pr. AOURARH Aziz*    Gastro-Entérologie 
Pr. BAMOU  Youssef *    Biochimie-Chimie 
Pr. BELMEJDOUB  Ghizlene*   Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. BENZEKRI Laila     Dermatologie 
Pr. BENZZOUBEIR Nadia    Gastro-Entérologie 
Pr. BERNOUSSI  Zakiya    Anatomie Pathologique 
Pr. BICHRA Mohamed Zakariya*   Psychiatrie 
Pr. CHOHO Abdelkrim  *    Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra    Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair  Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAOURI Mohamed *   Dermatologie 
Pr. EL MANSARI Omar*    Chirurgie Générale 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai    Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI  Zakia     Ophtalmologie 
Pr. IKEN Ali      Urologie 
Pr. JAAFAR Abdeloihab*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. KRIOUILE Yamina    Pédiatrie 
Pr. LAGHMARI  Mina    Ophtalmologie 
Pr. MABROUK Hfid*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*   Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUSTAGHFIR Abdelhamid*   Cardiologie 
Pr. NAITLHO Abdelhamid*    Médecine Interne 
Pr. OUJILAL Abdelilah    Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RACHID Khalid *    Traumatologie Orthopédie 



 

Pr. RAISS  Mohamed     Chirurgie Générale 
Pr. RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*   Pneumophtisiologie 
Pr. RHOU Hakima     Néphrologie 
Pr. SIAH  Samir *     Anesthésie Réanimation 
Pr. THIMOU Amal     Pédiatrie 
Pr. ZENTAR Aziz*     Chirurgie Générale 
 
Janvier 2004 
Pr. ABDELLAH El Hassan    Ophtalmologie 
Pr. AMRANI Mariam     Anatomie Pathologique  
Pr. BENBOUZID Mohammed Anas   Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. BENKIRANE Ahmed*    Gastro-Entérologie 
Pr. BOUGHALEM Mohamed*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BOULAADAS  Malik    Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale  
Pr. BOURAZZA  Ahmed*     Neurologie  
Pr. CHAGAR Belkacem*    Traumatologie Orthopédie 
Pr. CHERRADI Nadia     Anatomie Pathologique 
Pr. EL FENNI Jamal*    Radiologie   
Pr. EL HANCHI  ZAKI    Gynécologie Obstétrique  
Pr. EL KHORASSANI Mohamed    Pédiatrie  
Pr. EL YOUNASSI  Badreddine*   Cardiologie  
Pr. HACHI Hafid      Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima     Pédiatrie  
Pr. KHABOUZE Samira    Gynécologie Obstétrique 
Pr. KHARMAZ Mohamed     Traumatologie Orthopédie  
Pr. LEZREK Mohammed*    Urologie  
Pr. MOUGHIL  Said      Chirurgie Cardio-Vasculaire  
Pr. OUBAAZ Abdelbarre*    Ophtalmologie 
Pr. TARIB Abdelilah*    Pharmacie Clinique  
Pr. TIJAMI  Fouad      Chirurgie Générale 
Pr. ZARZUR  Jamila      Cardiologie   
 

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



 

Pr. LYAGOUBI Mohammed    Parasitologie 
Pr. NIAMANE Radouane*    Rhumatologie 
Pr. RAGALA Abdelhak    Gynécologie Obstétrique 
Pr. SBIHI Souad     Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia     Gynécologie Obstétrique 
 

Décembre 2005  
Pr. CHANI Mohamed    Anesthésie Réanimation  
 

Avril 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen*    Rhumatologie      
Pr. AKJOUJ Said*     Radiologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader*   Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika    O.R.L 
Pr. BIYI Abdelhamid*    Biophysique 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine   Chirurgie - Pédiatrique  
Pr. BOULAHYA Abdellatif*   Chirurgie Cardio – Vasculaire 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas   Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal     Cardiologie 
Pr. ESSAMRI Wafaa     Gastro-entérologie 
Pr. FELLAT Ibtissam     Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun    Anesthésie Réanimation 
Pr. GHADOUANE Mohammed*   Urologie 
Pr. HARMOUCHE Hicham    Médecine Interne  
Pr. HANAFI Sidi Mohamed*   Anesthésie Réanimation 
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*   Microbiologie 
Pr. JROUNDI Laila     Radiologie 
Pr. KARMOUNI Tariq    Urologie 
Pr. KILI Amina     Pédiatrie  
Pr. KISRA Hassan     Psychiatrie 
Pr. KISRA Mounir     Chirurgie – Pédiatrique 
Pr. LAATIRIS  Abdelkader*    Pharmacie Galénique 
Pr. LMIMOUNI Badreddine*   Parasitologie 
Pr. MANSOURI Hamid*    Radiothérapie 
Pr. OUANASS Abderrazzak    Psychiatrie 
Pr. SAFI Soumaya*     Endocrinologie 
Pr. SEKKAT Fatima Zahra    Psychiatrie 
Pr. SOUALHI Mouna    Pneumo – Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida*     Biochimie 
Pr. ZAHRAOUI Rachida    Pneumo – Phtisiologie 
 

Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid     Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila     Pneumo phtisiologie 
Pr. ACHOUR Abdessamad*    Chirurgie générale 
Pr. AIT HOUSSA Mahdi*    Chirurgie cardio vasculaire 
Pr. AMHAJJI Larbi*     Traumatologie orthopédie 
Pr. AMMAR Haddou*    ORL 
Pr. AOUFI Sarra     Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed*    Anesthésie réanimation 



 

Pr. BALOUCH Lhousaine*    Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid*    Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine    Ophtalmologie 
Pr. CHARKAOUI Naoual*    Pharmacie galénique 
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader*   Chirurgie générale 
Pr. ELABSI Mohamed     Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid   Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima    Psychiatrie 
Pr. GANA Rachid     Neuro chirurgie 
Pr. GHARIB Noureddine    Chirurgie plastique et réparatrice 
Pr. HADADI Khalid*     Radiothérapie 
Pr. ICHOU Mohamed*    Oncologie médicale 
Pr. ISMAILI Nadia     Dermatologie 
Pr. KEBDANI Tayeb     Radiothérapie 
Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*   Anesthésie réanimation 
Pr. LOUZI Lhoussain*    Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel    Réanimation médicale 
Pr. MAHI Mohamed*    Radiologie 
Pr. MARC Karima     Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab    Hématologique 
Pr. MOUTAJ Redouane *    Parasitologie 
Pr. MRABET Mustapha*    Médecine préventive santé publique et hygiène 
Pr. MRANI Saad*     Virologie 
Pr. OUZZIF Ez zohra*    Biochimie-chimie 
Pr. RABHI Monsef*     Médecine interne 
Pr. RADOUANE Bouchaib*    Radiologie 
Pr. SEFFAR Myriame    Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine*    Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan*     Radiothérapie 
Pr. TABERKANET Mustafa*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. TACHFOUTI Samira    Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*   Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour*    Traumatologie orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain     Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia     Cardiologie 
 
 
 
 
 

Décembre 2007 
 

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN   Ophtalmologie 
 
 

Décembre 2008 
 
 
 
 

Pr  ZOUBIR Mohamed*       Anesthésie Réanimation 
Pr TAHIRI My El Hassan*    Chirurgie Générale 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali*    Médecine interne 
Pr. AGDR Aomar*     Pédiatre 



 

Pr. AIT ALI Abdelmounaim*   Chirurgie Générale 
Pr. AIT BENHADDOU El hachmia   Neurologie 
Pr. AKHADDAR Ali*    Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik     Radiologie 
Pr. AMAHZOUNE Brahim*    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. AMINE Bouchra     Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir     Neuro-chirurgie 
Pr. AZENDOUR Hicham*    Anesthésie Réanimation  
Pr. BELYAMANI Lahcen*    Anesthésie Réanimation 
Pr. BJIJOU Younes     Anatomie 
Pr. BOUHSAIN Sanae*    Biochimie-chimie 
Pr. BOUI Mohammed*    Dermatologie 
Pr. BOUNAIM Ahmed*    Chirurgie Générale 
Pr. BOUSSOUGA Mostapha*   Traumatologie orthopédique 
Pr. CHAKOUR Mohammed *   Hématologie biologique  
Pr. CHTATA Hassan Toufik*   Chirurgie vasculaire périphérique 
Pr. DOGHMI Kamal*    Hématologie clinique 
Pr. EL MALKI Hadj Omar    Chirurgie Générale 
Pr. EL OUENNASS Mostapha*   Microbiologie 
Pr. ENNIBI Khalid*     Médecine interne 
Pr. FATHI Khalid     Gynécologie obstétrique 
Pr. HASSIKOU Hasna *    Rhumatologie 
Pr. KABBAJ Nawal     Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem     Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya    Pédiatrie 
Pr. L’KASSIMI Hachemi*    Microbiologie 
Pr. LAMSAOURI Jamal*    Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen    Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik     Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha *    Hématologie biologique  
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La pancréatite aigüe se définit par une inflammation de la glande 

pancréatique. Celle-ci peut être déclenchée par un reflux du liquide bilio-

pancréatique dans le canal pancréatique principal ou une hyperpression ou par 

une action toxique directe. Secondairement, il peut se produire une autodigestion 

de la glande pancréatique par ses propres enzymes, constituant la pancréatite 

nécrosante. 

Les causes principales de pancréatite aigüe sont représentées par 

l’alcoolisme et les calculs d’origine biliaire. 

L’incidence de la pancréatite aigüe varie de 30 à 70 cas pour 100 000 

habitants [1-6]. 

La mortalité globale de la pancréatite aigüe, toutes causes confondues, est 

de 4 à 10% des cas et peut dépasser 25% dans les formes graves [7,8]. 

On ne connait toujours pas avec précision les mécanismes qui entrainent le 

passage d’une forme à l’autre. Aussi est-il intéressant d’évaluer les facteurs 

pronostiques de toute pancréatite aigüe, en vue d’une prise en charge appropriée. 

Les facteurs pronostiques décrits dans la littérature sont très variés. Ils font 

appel à des scores spécifiques, et non spécifiques, intégrant des facteurs 

cliniques, biologiques et radiologiques. 

Dans ce travail, nous nous sommes proposés d’évaluer les facteurs 

prédictifs de mortalité dans la pancréatite aigüe. 
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L’objectif a été d’évaluer les facteurs pronostiques fiables en vue d’une 

prise en charge optimale. 

Avant d’étayer les données de notre étude, nous allons rappeler quelques 

aspects relatifs au diagnostic positif de la pancréatite aigüe et à l’évaluation de 

sa gravité. 
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I-Physiopathologie 

La recherche concernant la physiopathologie de la pancréatite aigüe souffre 

de divers problèmes rendant difficiles les études sur l’homme. En effet, la 

rapidité d’installation de la cascade inflammatoire et la localisation rétro-

péritonéale du pancréas rendent pratiquement impossibles les études in situ sans 

modifier l’évolution naturelle de la pancréatite aigüe. Les modèles développés 

aboutissant aux différentes théories sont issus d’expériences in vitro et chez 

l’animal. Les études menées chez l’homme sont rares, et ne concernent que les 

essais thérapeutiques. La trajectoire menant de l’initiation de la pancréatite au 

syndrome de défaillance multi-organe n’a pas été étudiée dans son ensemble et 

n’est qu’extrapolée de la somme de différentes étapes étudiées séparément 

(Fig.1) [9].  

Avant d’étudier ces deux étapes, nous allons rappeler la sécrétion des pro-

enzymes digestives dans les conditions physiologiques. 

1- Sécrétion physiologique des pro-enzymes digestives 

Les enzymes du suc pancréatique sont présentes sous une forme inactive 

dans la cellule acinaire et deviennent actives uniquement dans la lumière 

intestinale lorsque le trypsinogène est activé en trypsine par l'entérokinase [10]. 

Une fois activée, la trypsine entretient son auto-transformation, contribuant ainsi 

à amplifier la réaction biochimique. En l'absence d'agression, le niveau d'auto-

activation est contenu par un mécanisme de rétrocontrôle négatif via la trypsine 

et par un inhibiteur protéolytique spécifique appelé « Pancreatic Secretory 
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Trypsin Inhibitor » ou PSTI (Fig.1). Par une liaison covalente simple avec la 

molécule de trypsine, le PSTI parvient à protéger le pancréas lors de périodes de 

faible activation du trypsinogène. Cependant, la capacité inhibitrice du PSTI 

peut être rapidement dépassée, exposant l'organe au risque de pancréatite aigüe 

[11]. Alors que le trypsinogène peut être activé en trypsine active par 

l'entérokinase, les autres précurseurs enzymatiques ne peuvent devenir actifs que 

sous l'effet de la trypsine. Aussi, la trypsine représente-elle la clé de l'activation 

en cascade de l'ensemble des précurseurs enzymatiques (Fig.1). 

2- Initiation de la pancréatite aigue  

L’hyperpression intracanalaire semble être une des étapes clefs dans 

l’initiation de la pancréatite aigüe. Si l’augmentation de la pression 

intracanalaire  est évidente dans le cas de la pathologie biliaire, l’alcool semble 

agir par une augmentation de viscosité du suc pancréatique via une sécrétion 

accrue des protéines. La conséquence  en est une précipitation intracanalaire 

anormale de ces protéines avec formation de bouchons. Ces derniers obstruent la 

lumière canalaire et induisent, outre une inflammation locale, une augmentation 

de la pression intracanalaire en amont, dont les effets s’exerceraient jusqu’ à la 

surface des cellules acinaires [12,13]. 

L’hyperpression intracanalaire est responsable d’une augmentation de la 

perméabilité  des parois des canaux aux enzymes protéolytiques. Il s’en suit une 

diffusion péricanalaire vers le tissu interstitiel responsable de l’œdème, d’un 

processus inflammatoire et d’altération de la microcirculation. Dans un second 

temps, on assiste à une extension des lésions aux acini. 
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Figure 1: Représentation schématique de la cascade d’activation 

 des différentes enzymes pancréatiques. 
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3- Amplification et diffusion systémique  

Alors que l'activation et la libération systémique des enzymes 

pancréatiques activées par la trypsine ont longtemps été incriminées comme les 

facteurs responsables des complications locales et à distance, le concept de 

réponse inflammatoire systémique est devenu dominant dès la fin des années 

1980 [14]. En effet, la pancréatite aigüe  partage  un certain nombre de 

caractéristiques avec le syndrome d'inflammation systémique ou SIRS 

(Systemic Inflammatory Response Syndrome) responsable de défaillances 

multiples d'organes, à l’instar de ce qui est observé dans les états septiques 

graves [15]. 

Une des séquences évoquées prend source au sein de la cellule acineuse 

agressée, avec comme principales conséquences : l’altération de l’homéostasie 

intra-cytoplasmique et l’activation du facteur NF-KB. 

- L’altération de l’homéostasie intra-cytoplasmique modifie la distribution de 

calcium, entrainant la dysfonction mitochondriale et aboutissant au stress 

oxydatif. Les espèces activées dérivées de l’oxygène vont alors traverser la 

membrane, altérée par la phospholipase A2, et compromettre la perméabilité 

endothéliale. 

- Le facteur NF-KB est un facteur de transcription nucléaire qui active la 

transcription de gènes codant pour des protéines pro-inflammatoires dont le 

TNF-α, les interleukines (IL-1, IL-6, IL-8…) et les chémokines. 
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Ces protéines pro inflammatoires possèdent un haut pouvoir d’activation 

endothéliale, leucocytaire et d’auto-amplification. 

En raison de l’implication des différents médiateurs dans la réponse 

inflammatoire et immunitaire au cours d’une pancréatite aigüe, des orientations 

thérapeutiques visaient à prévenir efficacement le SIRS en agissant sur les 

médiateurs libérés par le pancréas enflammé. Les résultats de telles stratégies se 

sont révélés décevants, suggérant le besoin de prévenir la production massive 

des médiateurs du SIRS plutôt que d'inhiber ultérieurement l'action de l'un ou de 

l'autre (Fig.2) [16]. 



Facteurs prédictifs de mortalité dans la pancréatite aigue (Etude rétrospective à propos de 50 cas) 

10 

 

Figure 2: physiopathologie de la défaillance multi viscérale au cours de la PA [17]. 
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II-Diagnostic positif 

1- Définition clinique 

Suivant la conférence d’ATLANTA 2012 [18], 1e diagnostic de pancréatite 

aiguë repose sur l’association de deux des trois critères suivants : 

- douleurs typiques ; 

- élévation des enzymes pancréatiques au-dessus de trois fois la normale ; 

- imagerie par scanner, IRM ou échographie. 

Si les deux premiers critères sont présents, un scanner à l’admission est inutile 

pour le diagnostic. Il ne sera réalisé que si un de ces deux critères est absent, ou 

si le patient présente une défaillance viscérale. Le début de la pancréatite 

correspond au début des douleurs. 

2- Evolution et sévérité 
La pancréatite aigüe évolue en deux phases : 

- une phase précoce (early phase) qui correspond à la première semaine 

environ. Elle est caractérisée par des anomalies systémiques liées à 

l’inflammation pouvant entrainer des défaillances viscérales. Si la 

défaillance viscérale dure moins de 48h, elle est qualifiée de transitoire. 

Passé ce délai, la défaillance viscérale est dite persistante ; 

- une phase tardive (late phase), après la première semaine, qui peut durer 

des semaines, voire des mois. Elle est caractérisée par la persistance de 

défaillance viscérale ou par la présence de complications locales 
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(collections péripancréatiques, thromboses vasculaires, nécrose colique 

…).  

L’évaluation à cette phase se doit d’être clinique et morphologique, 

nécessitant une imagerie pour caractériser les différentes complications 

locales. 

Trois degrés de sévérité ont été définis : 

- pancréatite aigüe peut grave (mild acute pancreatitis). Elle est caractérisée 

par l’absence de complication locale ou systémique et de défaillance 

viscérale. Dans ce cas, la mortalité est quasi-nulle et l’imagerie 

tomodensitométrique n’est pas nécessaire ; 

- pancréatite aigüe modérément grave (moderately severe acute 

pancreatitis). Elle est caractérisée par la présence d’une ou plusieurs 

complications, ou une défaillance viscérale transitoire. Dans ce cas, 

l’évolution et variable, avec une mortalité faible, mais une morbidité 

pouvant être élevée ; 

- pancréatite aigüe grave (severe acute pancreatitis). Elle est caractérisée 

par la présence d’une défaillance viscérale persistante, pouvant concerner 

un ou plusieurs organes. La mortalité est élevée et est d’autant plus 

importante qu’il existe une infection de nécrose. 

3- Elements d’imagerie 

L’examen tomodensitométrique sans et avec injection de produit de 

contraste reste l’imagerie de référence, du fait de son accessibilité, de sa 

disponibilité et de sa grande précision. Comme vu plus haut, il n’est pas 

nécessaire chez tous les patients. Pour les patients qui présentent une pancréatite 
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aigüe modérément grave ou grave, le premier scanner doit être réalisé 72 heures 

au moins après le début des symptômes, l’idéal étant entre 5 et 7 jours. Il est 

répété si une aggravation clinique apparaît. Il est également utile pour guider un 

drainage radiologique et évaluer l’efficacité des traitements. Enfin, dans le cas 

particulier des patients de plus de 40 ans présentant une première poussée de 

pancréatite aigüe sans cause évidente, le scanner a pour rôle de rechercher une 

éventuelle néoplasie pancréatique. Le compte rendu de l’examen 

tomodensitométrique doit comporter la description du parenchyme pancréatique 

et en particulier la présence et l’extension d’une éventuelle nécrose, et la 

description des collections. Il doit comporter une évaluation de la sévérité de la 

pancréatite aigüe suivant un score radiologique (Cf. Infra. Eléments de gravité) 

[19]. 

L’IRM est généralement réservée à la détection de calculs cholédociens, et pour 

mieux caractériser les collections qui ne paraissent pas purement liquidiennes. 

Celles-ci contiennent des composants solides et semi-solides correspondant en 

particulier à des débris de nécrose des tissus pancréatiques et/ou graisseux. Elle 

peut également être réalisée lorsqu’il existe une contre-indication au scanner (en 

particulier une insuffisance rénale ou une grossesse). 

L’échographie n’est utile que pour rechercher des calculs dans la vésicule 

biliaire, et est souvent moins précise qu’un examen tomodensitométrique ou une 

IRM pour les calculs du bas cholédoque. 
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III- Eléments de gravité  

Une fois le diagnostic établi, il faut évaluer la gravité initiale de la poussée, 

bien qu’il soit très difficile, d’en prévoir l’évolution. L’évaluation initiale de la 

gravité est très importante car elle guide le traitement, le lieu d’hospitalisation 

du malade et le pronostic à court terme. 

Le diagnostic de gravité devra reposer sur des critères fiables, permettant de 

mettre rapidement en œuvre des moyens de prise en charge adaptée. 

Les éléments d'appréciation de la gravité sont très variés, reposant sur des 

critères cliniques, clinico-biologiques et/ou radiologiques. 

1- Appréciation du terrain et des paramètres cliniques 

La sévérité d’une pancréatite aigüe peut, des fois, être présumée sur la 

simple présentation clinique.  

Le terrain du patient, représente un facteur de gravité de la pancréatite. Les 

éléments liés au terrain les plus fréquemment rapportés sont représentés par : 

- un âge>80 ans ; 

- une obésité (BMI > 30 kg/ m²) ; 

- une insuffisance d’organe préexistante ; 

- une dénutrition ; 

- un état d’immunodépression : diabète, corticothérapie à long terme … 

[20,21]. 
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Sur le plan clinique, certains signes locaux revêtent un caractère de gravité. 

C’est le cas des signes suivants : 

- ecchymoses pariétales ; 

- distension abdominale majeure (iléus reflexe, séquestration liquidienne de 

plus de 6litres/j…); 

- ascite et épanchements pleuraux [22-24]. 

Les signes cliniques généraux intègrent souvent une défaillance d’organe : 

- hémodynamique (pression artérielle moyenne < 60 mm Hg) ; 

- pulmonaire (Pression artérielle en oxygène à l’air libre < 60mm Hg, 

Saturation artérielle en oxygène < 92 %) ; 

- neurologique (score de Glasgow neurologique < 13) ; 

- rénale (clairance de la créatinine < 60 ml/min) ; 

- hépatique [22]. 

Il faut toutefois admettre que la prévalence faible des signes cliniques de 

mauvais pronostic et leur interprétation subjective rendent peu pertinents ces 

paramètres dans l’évaluation de la gravité d’une pancréatite aigüe. Par ailleurs, 

quand ils sont pris isolément, ils n’ont que peu de valeur car directement liés à la 

réponse inflammatoire. Par conséquent, des critères objectifs paraissent 

indispensables pour  évaluer la gravité d’une pancréatite aigüe. 
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2- Critères biologiques  

Bien que de très nombreux examens aient été évalués, peu de marqueurs 

sont réellement utilisables en routine. 

Divers dosages biologiques ont été évalués à différentes étapes 

physiopathologiques de la gravité. Ainsi, une corrélation a été retrouvée entre  

sévérité de la pancréatite et taux urinaire des peptides d’activation du 

trypsinogène [23].  D’autres auteurs ont établi des corrélations entre chute des 

taux sanguins des inhibiteurs de protéase - α2 macroglobuline ou α1 antitrypsine 

et gravité. 

La meilleure performance pronostic est obtenue, cependant, par le biais des 

médiateurs de l’inflammation. 

De nombreuses équipes ont établi que les taux sanguins d’élastase leucocytaire 

étaient 5 à 6 fois plus élevés dans les formes sévères (500 à 600 mg/litre) que 

dans les formes bénignes où ils ne dépassent guère les 100 mg/l [24]. 

Beaucoup plus accessibles en pratique clinique, sont les dosages de cytokines et 

surtout de la C-réactive protéine (CRP). 

2-1 Cytokines  

L’interleukine 6 (IL-6) est la cytokine pro-inflammatoire dont les 

concentrations mesurées dans les premiers jours d’évolution paraissent les 

mieux corrélées à l’évolution de la pancréatite aigue. Ses concentrations sont 

élevées dès l’admission dans les formes sévères alors qu’elles restent 
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indétectables  dans les formes modérées. Des concentrations d’IL-6 inférieures à 

400 pg/l permettraient d’éliminer une pancréatite aigüe sévère [25].  

Le dosage de l’IL-6 ne peut cependant être recommandé en routine, en raison de 

l’absence de valeur seuil clairement déterminée et de sa faible disponibilité [25-

27]. 

2-2 C-réactive protéine (CRP)  

Le dosage sérique de la CRP, protéine induite par l’IL 6 et reflet de 

l’inflammation, est de pratique courante [28]. Il n’y a pas de seuil de CRP 

formellement admis pour définir une pancréatite aigüe grave, mais une 

concentration inférieure à 150 mg/l à la 48ème heure après l’admission permet 

d’éliminer une forme grave, avec une valeur prédictive négative de l’ordre 94% 

[29]. L’augmentation de la CRP au cours de l’évolution doit faire rechercher une 

complication locale, surtout de type infectieux [30]. 

2-3 Procalcitonine  

L’intérêt de la procalcitonine dans la prise en charge de la pancréatite aigüe 

a fait l’objet d’une littérature abondante. Le dosage de la procalcitonine au cours 

d’une pancréatite aigüe serait utile pour reconnaître l’étiologie biliaire de la 

pancréatite, évaluer sa gravité et diagnostiquer précocement une surinfection de 

la nécrose pancréatique. 

Des études avaient en effet conclu que tout patient qui présentait un taux de 

procalcitonine dosé le jour de l’admission supérieur à 1ng/ml devait être 

considéré comme ayant une obstruction biliaire [31,32]. Ces résultats n’ont pas 

cependant été corroborés par d’autres études qui n’ont pas confirmé la valeur 
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prédictive de la procalcitonine comme marqueur de l’étiologie biliaire d’une 

pancréatite aigüe [33,34]. 

Dans une méta-analyse ayant regroupé 24 études, Mofidi et al. [35] ont conclu à 

l’intérêt du dosage de la procalcitonine dans l’évaluation de la gravité et la 

prédiction de l’infection de nécrose pancréatique. La sensibilité et la spécificité 

de la procalcitonine pour l’évaluation de gravité étaient respectivement de 0,72 

et 0,86. Pour la prédiction de l’infection de nécrose pancréatique, la sensibilité et 

la spécificité de la procalcitonine étaient respectivement de 0,80 et 0,91. 

En dépit des résultats rapportés, l’intérêt de la procalcitonine dans le diagnostic 

de sévérité de la pancréatite aigüe sévère reste, en l’état actuel, limité. En 

revanche, vu sa bonne valeur prédictive négative, des concentrations basses 

inférieures à 2 ng/ml permettraient d’éliminer une pancréatite aigue sévère 

[36,37]. 

3- Scores biocliniques  

3-1 Scores spécifiques  

Le manque de valeur prédictive des critères cliniques et/ou biologiques pris 

isolément a conduit les auteurs à développer des scores biocliniques spécifiques 

de la pancréatite aigüe. Les plus fréquemment utilisés sont représentés par le 

score de Ranson et le score d’Imrie. 

Le score de Ranson s’est longtemps imposé comme référence en termes de 

l’établissement de la gravité de la pancréatite aigüe. Il est établi à partir de 11 

paramètres :  
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- cinq sont mesurés à l’admission et traduisent l’intensité du processus 

inflammatoire ; 

- six sont évalués à la 48ème heure et reflètent le retentissement systémique et 

général de la pancréatite aigüe. 

Chaque paramètre est pondéré de 0 ou 1 point. La somme arithmétique de la 

note de chaque paramètre donne le score global. La pancréatite est jugée à 

risque d’être grave au-delà de 3 points. La mortalité croit avec le nombre de 

points cumulés (Tab. I) [38,39]. 

Le score d’Imrie, dérivé du score de Ranson, permet une évaluation 

immédiate du pronostic. Il est calculé une seul fois dans les 48 premières heures 

suivant l’admission du patient. Le score propose huit items, cotés à un point 

chacun. Comme pour le score de Ranson, un score d’Imrie supérieur ou égal à 

trois est en faveur d’une pancréatite aigüe grave (Tab. II) [40,41]. 
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Tableau I: Score bioclinique de Ranson  

À l’admission 

Âge                                                                     > 55 ans 

Leucocytes                                                          > 16 000/mm3 

LDH                                                                    > 1,5×N 

ASAT                                                                  > 6×N 

Glycémie                                                             > 11 mmol/L 

 
Entre l’admission et la 48éme heure 

Chute de l’hématocrite                                        > 10 points 

Élévation de l’urée sanguine                               > 1,8 mmol/L 

Calcémie                                                              < 2 mmol/L 

PaO2                                                                    < 60mm Hg 

Chute des bicarbonates                                        > 4 meq/L 

Sequestration liquidienne                                     > 6 La 
 

Nombre de signes                                   Risque de mortalité (%) 
0—2                                                                              0,9 

3—4                                                                              16 

5—6                                                                              40 

7—8                                                                             100 

Ce score évalue la gravité de la pancréatite aiguë initialement et 48 
heures après les premiers symptômes. Chaque paramètre est coté 1 
lorsqu’il est présent. La pancréatite est considérée comme sévère si le 
score est supérieur à 3. 
a. Cela signifie qu’il a fallu perfuser plus de 6 L de soluté dans les 48 
premières heures pour maintenir un équilibre hydroélectrolytique 
satisfaisant. 
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Tableau II: Score d’Imrie 

Dans les 48 premières heures Score 

 

Age 

Leucocytes 

Glycémie 

Urée sanguine 

PaO2 

Calcémie 

Albuminémie 

LDH 

 

>55 ans 

>15 000/ mm3 

>10 mmol/L 

>16 mmol/L 

<60 mm Hg 

<2 mmol/L 

<32g/L 

>600 UI (3,5 N) 

 

Plus récemment a été proposé le score BISAP (Bedside Index of Severity 

in Acute Pancreatitis) [42]. Constitué de cinq paramètres (niveau d’urée, 

encéphalopathie, SIRS, âge et présence d’un épanchement pleural), le score 

BISAP s’est révélé d’utilisation aisée (Tab. III).  

Découlant d’une large cohorte de plus de 18 000 pancréatites aiguës, il a été 

ensuite validé sur une population de taille et de gravité similaires. Chaque 

élément pèse un point et un BISAP supérieur à deux est associé à une 

augmentation de mortalité qui se trouve multipliée par un facteur 10 [42]. Pour 

un score BISAP de zéro, la mortalité observée est inférieure à 1% [43]. 
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Tableau III: Score BISAP  

 Urée sanguine (Blood urea nitrogen) > 25 mg/ml 

 Trouble de la conscience (Impaired mental status) 

 Syndrome de réponse inflammatoire systémique (SIRS) (> 2 critères) 

 Age > 60 ans 

 Epanchement pleural (Pleural effusion) on CT scan 

 1 point for the presence of each finding. 

BISAP Score Observed Mortality 

0 0,1% 

1 0,4% 

2 1,6% 

3 3,6% 

4 7,4% 

5 9,5% 

 

3-2 Scores généralistes 

Parmi les scores non spécifiques, le score APACHE II (Acute Physiology 

and Chronic Health Evaluation) est aisément réalisable, validé sur un grand 

nombre de malades et utilisable pour l'évaluation du pronostic au jour le jour. Il 

peut être calculé dès l’admission et tout au long de l’évolution de la pancréatite. 



Facteurs prédictifs de mortalité dans la pancréatite aigue (Etude rétrospective à propos de 50 cas) 

23 

Le score APACHE II intègre 12 variables physiologiques, ainsi que l’âge et 

l’état de santé antérieur (Tab. IV) [44,45].  

Doté d'une bonne valeur prédictive négative (93 %), il permet d'éliminer une 

forme grave quand il est inférieur à 10 à la 24ème heure après l'admission et de 

prédire l'absence de décès s'il reste inférieur à 10 au cours des 3 premiers jours 

[46]. 

Une pancréatite aigüe est qualifiée de sévère pour une valeur d’APACHE II ≥ 8. 

Les scores de défaillances d’organes occupent aussi une place importante 

comme scores prédictifs de mortalité. Ils ont tous l’avantage d’être 

reproductibles quotidiennement et de pouvoir ainsi s’intégrer dans des scores 

dynamiques. C’est le cas en particulier du SOFA score (Tab. V) [47-49].  
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Tableau IV: Score d'APACHE II 

Valeur 
physiologique 

High abnormal range                                                        Low abnormal range 

 +4 +3 +2 +1 0 -1 -2 -3 -4 

Température ≥41 39-40,9  38,5-
38,9 

36-38,4 34-
35,9 

32-33,9 30-31,9 ≤21,9 

Pression artérielle 
moyenne 

≥160 140-159 110-
129 

 70-109  50-69  ≤49 

Fréquence 
cardiaque 

≥100 140-179 110-
139 

 70-109  50-69 40-54 ≤39 

Fréquence 
réspiratoire 

≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  ≤5 

Oxygénation : 
a)FIO2≥0,5 
gradient A-aDO2 
b)FIO2<0,5 
gradient PaO2 

 
≥500 

 
350-499 

 
200-
349 

  
<200 
 
PO2>70 

 
 
 
PO2 
61-70 

  
 
 
PO2 56-
60 

 
 
 
PO2<55 

pH artériel 
 
HCO3 (meq/l) 

≥7,7 
 
≥ 52 

7,6-7,69 
 
41-51,9 

 7,5-7,59 
 
31-40,9 

7,33-7,49 
 
22-31,9 

 7,25-7,32 
 
18-21,9 

7,15-7,24 
 
15-17,9 

<7,15 
 
<15 
 

Kaliémie (mEq/l) ≥7 6-6,9  5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-2,9  <2,5 

Natrémie (mEq/l) ≥100 160-179 155-
159 

150-154 130-149  120-129 111-119 ≤110 

Créatinines 
sanguine(mg/dl) 

≥3,5 2-3,4 1,5-
1,9 

 0,6-1,4  <0,6   

Hématocrite ≥60  50-
59,9 

46-49,9 30-45,9  20-29,9  <20 

Leucocytes 
(10³/mm³) 

≥40  20-
39,9 

15-19,9 3-14,9  1-2,9  <1 

Score de Glasgow 

Agescore <44  0      45-54 2       55-64 3       65-74 5         ≥756 
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Tableau V: SOFA score 
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Enfin, le score de SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) 

représente actuellement le score le mieux validé pour l’évaluation de la gravité 

de la pancréatite aiguë. Le SIRS a été proposé lors d’une conférence de 

consensus dont l’objectif était de mieux caractériser les différents niveaux de 

réponse systémique à l'infection [50].  

Il est défini par l'existence simultanée d'au moins deux des 4 critères suivants :  

- température > 38 °C ou < 36 °C ; 

- fréquence cardiaque > 90/min ; 

- fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32 mm Hg ;  

- leucocytes > 12 000/mm³ ou < 4 000/mm³ ou présence de formes immatures 

circulantes (> 10% des cellules).  

Ces manifestations sont la conséquence d'une cascade de médiateurs : cytokines, 

dérivés de l'acide arachidonique...  

Le SIRS représente la réponse systémique non spécifique à une agression, 

infectieuse ou non.  

Chez un patient porteur d’une pancréatite aiguë, la présence de SIRS à 

l’admission et surtout sa persistance plus de 48 heures prédisent une évolution 

sévère et un sur-risque de mortalité. 
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3-3 Score radiologique  

L'examen de référence dans l'évaluation morphologique de la gravité des 

pancréatites aiguës est la tomodensitométrie hélicoïdale avec injection de 

produit de contraste iodé [51-54]. La tomodensitométrie ne doit être réalisée 

qu’entre la 48ème et la 72ème heure après le début des symptômes. 

La quantification de l’inflammation et de la nécrose par l’addition de ces deux 

éléments permet d’établir "un index de sévérité tomodensitométrique" (IST) ou 

"CT severity Index" (CTSI) (Tab. VI) [46]. 

Les valeurs du scores vont de 0 à 10 points. Lorsque le score est inférieur à 3, la 

mortalité est de 3% et la morbidité de 8%. Lorsque le score est supérieur à 7, la 

mortalité est de 17% et la morbidité de 92% [52,54]. 

Un autre système de cotation utilisé pour évaluer la sévérité de la pancréatite 

aigue est le système EPIC (Extra Pancreatic Inflammation on Computed 

Tomography) (Tab. VII) [55]. 

 La définition du risque peut être obtenue avec le système EPIC dans les 24 

heures suivant l’admission, sans nécessiter d’administrer un produit de 

contraste. 
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Tableau VI: Index de sévérité tomodensitométrique 

 Inflammation pancréatique et péri-
pancréatique 

Nécrose pancréatique 

Grade A Pancréas normal 
(0 point) 

Pas de nécrose 
(0 point) 

Grade B Élargissement focal ou diffus de la glande 
pancréatique (1 point) 

Nécrose < 30 % 
(2 points) 

Grade C Pancréas hétérogène et densification de la 
graisse péri pancréatique 
(2 points) 

Nécrose entre 30 et 50 
% 
(4 points) 

Grade D Une seule coulée pancréatique 
(3 points) 

Nécrose > 50 % 
(6 points) 

Grade E Deux coulées péri pancréatiques ou plus 
ou présence de bulles de gaz au sein 
d’une coulée (4 points) 

 

Index Morbidité (%) Mortalité (%) 

≤ 3 8 3 

4-6 35 6 

7-10 92 17 
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Tableau VII: Score EPIC (Extra-Pancreatic Inflammation on Computed Tomography, 
Inflammation extrapancréatique à la tomodensitométrie) de sévérité de la pancréatite 

aigue (Score EPIC ≥ 4 : pancréatite aigue sévère) 

Indicateur pronostic Score 

Epanchement pleural 

Aucun 

Unilatéral 

Bilatéral 

 

0 

1 

2 

Ascite (périsplénique, périhépatique, ascite pelvienne inter-anse) 

Aucune 

Une localisation 

Plusieurs localisations 

 

0 

1 

2 

Inflammation rétropéritonéale 

Aucune 

Unilatérale 

Bilatérale 

 

0 

1 

2 

Inflammation mésentérique 

Absente 

Présente 

 

0 

1 
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Il s’agit d’une étude rétrospective qui a porté sur les patients admis dans le 

service de réanimation chirurgicale de l’hôpital Avicenne pour pancréatite aigüe. 

La période d’étude s’est étalée sur sept ans (Novembre 2008 – Novembre 2015). 

Ont été inclus dans l’étude tous les patients hospitalisés pour pancréatite aiguë. 

Le diagnostic était posé sur la base de douleurs abdominales associées à une 

lipasémie supérieure à 3 fois la normale et/ou un aspect scannographique de 

pancréatite aiguë. 

Pour chaque patient inclus dans l’étude, nous avons relevé les paramètres 

suivants (Cf. Fiche d’exploitation. Annexe 1) : 

1. Données démographiques 

- âge ; 

- sexe. 

2. Antécédents et comorbidités 

3. Eléments de diagnostic positif 

- douleurs abdominales ; 

- lipasémie ; 

- tomodensitométrie abdominale. 

4. Diagnostic étiologique 
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5. Critères de gravité 

- score APACHE II ; 

- score de Ranson ; 

- score d’Imrie ; 

- score de Balthazar ; 

- index de sévérité tomodensitométrique (IST) ; 

- score SIRS ; 

- score BISAP. 

6. Moyens de traitement 

7. Evolution. 

Nous avons procédé par la suite à une analyse statistique par le logiciel SPSS, 

Windows version 20.0. 

Les variables qualitatives ont été exprimées en effectifs et en pourcentages et 

elles étaient comparées par le test de Khi-deux. Les variables quantitatives ont 

été exprimées en médianes et quartiles et elles étaient comparées par le test de 

Mann-Whitney. 

L’étude de la relation des différents paramètres cliniques et des scores de gravité 

avec la mortalité a été réalisée par un modèle de regression logistique. Les 

facteurs retrouvés significatifs et ceux avec un p ≤ 0,25 en analyse univariée, ont 

été étudiés en analyse multivariée. 

Une différente a été considérée significative pour une valeur de p < 0,05. 
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I - Données démographiques et comorbidités  

50 patients ont été inclus dans l’étude. L’âge médian des patients était de 

56 ans, avec des extrêmes allant de 24 à 73 ans. Le sex-ratio hommes/femmes 

était de 1,63 (31 hommes/19 femmes) (Fig.3). 

 

Figure 3: Répartition selon le sexe. 

 

Les principales comorbidités étaient représentées par le diabète et l’hypertension 

artérielle qui étaient retrouvées respectivement dans 18% et 10% des cas. 

Le délai moyen d’admission en réanimation par rapport au début des symptômes 

était de 5,4 jours, avec des extrêmes allant de 1 à 8 jours. 
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II - Eléments de diagnostic positif  

La douleur abdominale a été retrouvée chez tous les patients. Elle était 

d’installation brutale, de siège épigastrique, transfixiantes ou en barre. 

La lipasémie a été dosée chez tous les patients de notre étude. Elle était 

supérieure à trois fois la normale dans 43 cas, soit 86% des cas. 

Il en était de même pour la tomodensitométrie abdominale qui a été réalisée 

chez tous les patients. 

La majorité des patients avaient une pancréatite classée  stade E de Balthazar. 

Celle-ci a été retrouvée en effet chez 70% des patients. Dans 10% des cas, la 

pancréatite était classée stade D (fig.4). 
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Figure 4: Répartition des patients selon la classification de Balthazar 

 

Pour ce qui est du pourcentage de la nécrose pancréatique, 3 patients (6 %) ont 

présenté une nécrose pancréatique de plus de 50% (Tab. VIII). 
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Tableau VIII: Répartition des patients selon le pourcentage de la nécrose pancréatique 

Nécrose pancréatique Nombres de patients Pourcentage 

Absente 34 68% 

<30 7 14% 

30-50 6 12% 

>50 3 6% 

 

Pour ce qui est de l’origine de la pancréatite aigue, elle était représentée par une 

lithiase biliaire dans 38% des cas, et une intoxication alcoolique dans 34% des 

cas. Une dyslipidémie a été retrouvée dans 1% des cas. 

Pour les 27% des cas restants, l’origine de la pancréatite aigue a été 

indéterminée. 

III - Critères de gravité 

Pour tous nos patients, nous avons évalué la gravité par l’analyse des scores 

biocliniques spécifiques (Ranson, Imrie), et non spécifiques (APACHE II), ainsi 

que par le score BISAP. Nous avons également évalué l’index de sévérité 

tomodensitométrique (IST). 
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1- Score de Ranson 

Le score de Ranson a été évalué chez tous les patients. Il était inférieur à 3 

chez 11 patients (22%) et supérieur ou égal à 3 chez 33 patients (78%) (Fig.5). 

 

 

Figure 5: Répartition selon le score de Ranson 
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2- Score d’Imrie 

Il comprend huit paramètres (1 point pour chaque critère), mesurés dès 

l’admission du malade. Dans notre étude, le score d’Imrie a été supérieur ou 

égal à 3 chez 35 patients, soit 70% et inférieur à 3 dans 15 cas (30%) (Fig.6). 

 

 

Figure 6: Répartition selon le score d'Imrie 
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3- Score APACHE II 

Le score APACHE II a été calculé chez tous les patients. Il était supérieur à 

8 dans 34 cas (68%) (Fig.7). 

 

 

Figure 7: Répartition selon le score APACHE II 
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4- Le score BISAP 

Le score BISAP a été calculé chez tous nos malades. Le seuil de gravité est 

défini par la présence d’au moins 3 critères. Il a été supérieur ou égal à 3 chez 19 

patients, soit 38% (Fig.8). 

 

Figure 8: Répartition selon le score BISAP 
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5- Score SIRS 

Le SIRS est défini par l’existence simultanée d’au moins 2 des 4 critères 

suivants : 

- température < 36°C ou > 38°C ; 

- fréquence cardiaque > 90/min ; 

- fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 32mm Hg ; 

- leucocytose > 12 000/mm3, < 4000/mm3 ou présence de formes immatures 

circulantes (> 10% des cellules). 

Il a été supérieur à 2 chez tous nos patients. 

6- Indice de sévérité tomodensitométrique (IST) 

L’indice de sévérité tomodensitométrique (IST) a été obtenu par addition 

des scores d’inflammation pancréatique et de nécrose pancréatique (Tab. IX). 
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Tableau IX: Répartition des patients selon l’indice de sévérité tomodensitométrique 

(IST) 

IST Nombres de patients Pourcentage (%) 

0 4 8% 

1 1 2% 

2 6 12% 

3 5 10% 

4 17 34% 

6 8 16% 

8 7 14% 

10 2 4% 

 

Dans notre étude, la moyenne de l’index de sévérité tomodensitométrique 

obtenue pour les 50 malades était de 5,4. 17 patients (34%) avaient un IST 

supérieur à 4.  

IV- Morbidité et mortalité 

1- Morbidité 

La morbidité des patients de notre étude était estimée à 52%. 26 patients 

ont présenté, en effet, des complications variées. Ces complications étaient à 

type de dysfonctions ou de défaillances viscérales apparues durant les deux 

premières semaines de l’hospitalisation. 
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On a relevé 17 cas (34%) de complications respiratoires. Celles-ci étaient 

essentiellement à type d’épanchements pleuraux (88%). Cinq patients (10%) ont 

présenté un syndrome de détresse respiratoire aiguë (SDRA). 

L’insuffisance rénale a été retrouvée chez 13 patients, soit 26% des cas. Dans 

cinq cas (10%), le taux de créatinine était supérieur à 20 mg/l. 

Cinq patients (10%) ont présenté un collapsus cardiovasculaire avec une 

pression artérielle systolique inférieure à 90 mm Hg. 

Deux patients (4%) ont présenté une thrombopénie inférieure à 80 000 

éléments/mm³. 

Pour ce qui est des complications intra-abdominales, huit patients (16%) ont 

présenté une infection de nécrose pancréatique, et un patient a présenté une 

perforation colique, compliquée d’une péritonite avec choc septique. 

Les principales complications retrouvées dans notre étude sont représentées sur 

le tableau suivant (Tab. X): 
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Tableau X: Principales complications relevées dans notre série 

Complications Nombre (%) 

Complications respiratoires (SDRA) 5 (10%) 

Complications rénales (insuffisance rénale, avec une 
créatinine > 20mg/l) 

5 (10%) 

Complications cardiovasculaires (collapsus avec 
pression artérielle systolique < 90 mm Hg) 

5 (10%) 

Complications hématologiques (thrombopénie < 80 000 
éléments/mm³) 

2 (4%) 

Infection de nécrose pancréatique 8 (16%) 

 

2- Mortalité 

L’évolution était favorable chez 24 patients.  

26 patients ont présenté des complications, dont les suites ont été fatales chez 20 

parmi eux. Le taux de mortalité globale était ainsi de 40%. 

V - Facteurs prédictifs de mortalité 

La mortalité globale était de 40%. Les facteurs de mortalité analysés étaient 

les suivants : 

- l’âge ; 

- le sexe ; 
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- l’étiologie de la pancréatite aigue, selon qu’il s’agissait d’origine biliaire ou 

d’un alcoolisme ; 

- la lipasémie ; 

- le score de Balthazar ; 

- l’index de sévérité tomodensitométrique ; 

- le score APACHE II (supérieur ou inférieur à 8) ; 

- le score de Ranson (supérieur ou inférieur à 3) ; 

- le score d Imrie (supérieur ou inférieur à 3) ; 

- le score de BISAP (supérieur ou inférieur à 3) ; 

L’analyse de la mortalité en fonction des paramètres sus-cités est représentée sur 

le tableau suivant (Tab. XI) : 
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Tableau XI: Analyse univariée des facteurs prédictifs de mortalité 

 
 Survivants (30) 

n (%) 
Décédés (20) 

n (%) 
P value 

Age (en années) Age médian 51[36-57] 61,5[50,5-65,75] 0,05 

Sexe  hommes/femmes 
(% hommes) 

16 (53,3%) 15 (75%) 0,122 

 
Origine de la PA 

Lithiase 
vésiculaire 

12 (40%) 6 (30%) NS 

Alcoolisme 5 (16,7 %) 12 (60%) 0,001 

Lipasémie >3N 25 (83,3%) 18 (90%) NS 

Score de Balthazar Stade D et E 20 (66,7%) 20 (100%) NS 

Index de sévérité 
tomodensitométrique 

(IST) 

 5 [4-7] 5 [5-9] 0,17 

Score APACHE II ≥ 8 14 (46,7%) 20 (100%) 0,00007 

Score de Ranson ≥ 3 19 (63,3%) 20 (100%) NS 

Score d’IMRIE ≥ 3 17 (56,7%) 19 (95%) 0,003 

Score de BISAP ≥ 3 7 (23,3%) 12 (60%) 0,009 
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En analyse multivariée, les facteurs prédictifs de mortalité sont représentés 

sur le tableau suivant (Tab. XII): 

 

Tableau XII: Analyse multivarié des facteurs prédictifs de mortalité 

 Odds Ratio P value IC à 95% 

Age 1,08 0,038 0,992-1,178 

Sexe Masculin 1,75 0,64 0,168-18,266 

Origine de la PA (alcoolisme) 5,85 
 

0,17 
 

0,473-72,417 
 

Score APACHE II 1,469 0,019 1,065-2,025 

Score Imrie ≥ 3 14 0,049 1,012-193,593 

Score BISAP ≥ 3 1,6 0,685 0,166-15,335 
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La pancréatite aigue est une inflammation de la glande pancréatique qui 

revêt des caractères très variables. Elle est dite grave quand il s’y associe une 

défaillance d’organe ou des complications locales à type de nécrose, d’infection 

ou de pseudo-kystes. La pancréatite aigue grave représente en moyenne 20% de 

l’ensemble des pancréatites aigues [56]. 

Si la mortalité de la pancréatite aigue peu grave ne dépasse pas 5%, celle de la 

pancréatite aigue grave est de plus de 25% [57]. 

La réduction du taux de mortalité liée à la pancréatite aigue grave passe par une 

prise en charge optimale de cette affection. L’un des premiers axes de la prise en 

charge repose sur l’identification précoce des principaux facteurs de mortalité. 

Ainsi, plusieurs éléments de risque ont-ils été proposés. Il s’agit de facteurs de 

risque spécifiques ou non spécifiques. 

Les facteurs prédictifs de mortalité, les plus fréquemment rapportés dans la 

littérature sont représentés par des éléments individuels dont l’âge et la C-

réactive protéine (CRP) ou des scores composites. Ceux-ci sont représentés 

essentiellement par le score d’APACHE II, le score de Ranson, le score d’Imrie, 

l’index de sévérité tomodensitométrique, le score de BISAP et enfin le score 

SIRS. 

La fiabilité de chaque facteur de risque a été diversement appréciée dans la 

littérature. Par ailleurs, la nature des facteurs prédictifs de mortalité rapportés a 

largement évolué au fil des années. 
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I- Facteurs individuels 

Parmi les facteurs de risque cliniques souvent identifiés, on relève l’âge 

avancé, l’existence d’une comorbidité et un terrain obèse. 

Indépendamment des scores biocliniques spécifiques, l’âge avancé est 

souvent décrit comme un facteur prédictif de mortalité dans la pancréatite aiguë. 

Dans une étude ancienne ayant porté sur 279 cas de pancréatite aiguë, de Beaux 

et al. [58] ont identifié l’âge avancé comme facteur prédictif de mortalité (11% 

vs 2% ; p=0,003). 

Les mêmes résultats ont été retrouvés par Ranson et al. [38] une corrélation 

entre la mortalité de la pancréatite aigüe et l’âge au-delà de 70 ans, avec une 

sensibilité de 55% et une spécificité de 88%. 

L’obésité semble également être un facteur pronostique. Dans une série de 

99 patients présentant une pancréatite aigüe, la population de décès n’était que 

de 6% pour 80 patients non obèses, alors que 66% des 19 patients obèses avaient 

développé une pancréatite aigüe grave, avec une mortalité de 36% [59]. Ces 

résultats ont été corroborés par d’autres études, notamment celle de Papachristou 

et de Martinez [60,61] qui ont montré une association entre mortalité et obésité 

(odds ratio respectifs de 2,1 et 11,2). 

Comme la sévérité de la pancréatite aigüe est pilotée par une réponse 

inflammatoire exacerbée, une prédiction de la mortalité peut faire appel à des 

marqueurs de l’inflammation, dont la CRP. Celle-ci est surtout proposée comme 
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marqueur de gravité et de mortalité. Une association significative a été rapportée 

entre élévation de la CRP et mortalité de la pancréatite aigüe [58].  

Dans deux études utilisant la courbe ROC (Receiver Operating Characteristic), 

les auteurs ont rapporté une corrélation significative entre mortalité et élévation 

de la CRP, avec une sensibilité de 40%, une spécificité de 100%, une valeur 

prédictive positive (VPP) de 67% et une valeur prédictive négative (VPN) de 

79% [62,63]. 

La même corrélation a été retrouvée par certaines études entre mortalité de 

la pancréatite aigüe et  procalcitonine, avec une sensibilité de 93%, une 

spécificité de 88%, une VPP de 75% et une VPN de 100% [64,65]. 

Le manque de valeur prédictive totalement fiable des critères cliniques et/ou 

biologiques pris isolément a conduit les auteurs à proposer des scores 

composites, généralistes ou spécifiques de la pancréatite aigüe. 

II- Scores composites 

Le score  généraliste ayant le plus été évalué dans la prédiction de la 

mortalité de la pancréatite aigüe est représenté par le score APACHE II. Ses 

principaux avantages reposent sur l’absence de recours à des indices spécifiques 

par pathologie, la possibilité de déterminer la gravité des pancréatites aigues dès 

l’admission, le recours à des tests disponibles en urgence et la possibilité de 

suivi séquentiel de l’état du malade. 

La bonne valeur prédictive négative (VPN) du score APACHE II permet 

d’éliminer une forme grave quand il est inférieur à 10 à la 24ème heure après 
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l’admission et de prédire l’absence de décès s’il reste inférieur à 10 au cours des 

trois premiers jours. 

Plusieurs études ont analysé la mortalité de la pancréatite aigue en fonction du 

score APACHE II [57]. Une association a été retrouvée entre score APACHE II 

et mortalité, avec une sensibilité de 65-81%, une spécificité de 77-91%, une 

VPP de 23-69% et une VPN de 86-99%. Certains essais ont rapporté une 

association significative entre mortalité et un score APACHE II élevé [65,66]. 

Pour ce qui est des scores spécifiques, le score de Ranson représente depuis 

le début des années 1970 une référence historique en termes de l’évaluation de 

la sévérité de la pancréatite aigüe. Un seuil de trois critères au moins est exigible 

pour parler de pancréatite aigüe grave. A un seuil pareil, les performances du 

score de Ranson sont marquées par une sensibilité de 76%, une spécificité de 

70%, une VPP de 38% et une VPN de 92% [38,67]. Pour ce qui est de la 

prédiction de mortalité, les résultats des différentes études ont été controversés. 

Certaines études ont montré une association significative entre score de Ranson 

et mortalité [38,65, 67-69]. Cette association a été retrouvée avec une sensibilité 

de 65%, une spécificité de 70%, une VPP de 20 à 63% et une VPN de 86 à 94%. 

Des résultats similaires ont été rapportés avec le score d’Imrie. Comme 

pour le score de Ranson, le seuil de gravité est représenté par la présence de trois 

critères au moins. Les études utilisant la courbe ROC ont évalué l’impact du 

score d’Imrie sur la mortalité. Une association entre score d’Imrie et mortalité a 

été retrouvée avec une sensibilité de 94%, une spécificité de 98%, une VPP de 

18 à 66% et une VPN de 86 à 100% [69-73]. 
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Le score radiologique de Balthazar reste bien corrélé à la sévérité de la 

maladie quand il n’est pas calculé à partir d’une tomodensitométrie trop précoce. 

Réalisé plus tôt, l’examen tomodensitométrique risque de sous-estimer 

l’importance des lésions. Les signes de gravité sont représentés par 

l’inflammation pancréatique et son extension, et par l’importance de la nécrose 

de la glande pancréatique. L’index de sévérité tomodensitométrique, calculé par 

l’addition des deux éléments permet de mieux apprécier la gravité de la 

pancréatite aigue pour une valeur supérieure ou égale à 3. Une valeur supérieure 

à 7 s’accompagne d’une mortalité de 17 % [49,74]. 

Diverses études ont montré que la mortalité de la pancréatite aigue était 

fortement associée à une valeur élevée de l’index de sévérité scannographique. 

Dans l’étude de Casas et al. [75], une association significative a été observée 

entre mortalité et une valeur de l’index de sévérité tomodensitométrique 

supérieure à cinq. Dans  l’étude de Bradley et al. [76], une valeur de l’index de  

sévérité scannographique supérieure à 8 était indexée d’une mortalité élevée. 

Dans l’étude de Leung et al. [77] à propos de 107 cas de pancréatite aigue, une 

valeur de l’index de sévérité tomodensitométrique (IST) ≥ 5 était un facteur 

significativement prédictif de mortalité. Celle-ci était 15 fois plus élevée dans le 

groupe des patients ayant une valeur d’IST ≥ 5. 

De développement plus récent, le score Bedside Index for Severity in 

Acute pancreatitis (BISAP) a été validé en 2008 à partir d’une étude 

rétrospective regroupant des données de plus de 18 000 cas de pancréatite aigüe 

[78].  Le score BISAP a ensuite été validé par une étude prospective de Singh et 

al. qui a permis d’identifier les malades à risque de mortalité intrahospitalière 
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avec un seuil à 3 [79]. Un score de BISAP ≥ 3 était un facteur associé à la 

mortalité, avec une sensibilité de 71%, une spécificité de 83%, une VPP de 

17,5% et une VPN de 99% [79]. 

Des résultats similaires ont été retrouvés par une étude prospective menée 

récemment par Senapati et al. [80] à propos de 246 cas de pancréatite aigue. Un 

score BISAP ≥ 3 représentait un facteur de mortalité, avec une sensibilité de 

92%, une spécificité de 76%, une VPP de 17% et une VPN de 99%. 

Le syndrome inflammatoire de réponse systémique (SIRS) revêt une 

importance de plus en plus grande en termes de l’évaluation de la sévérité et de 

la mortalité de la pancréatite aigüe. 

Dans une étude ayant porté sur 759 patients porteurs d’une pancréatite aigue, 

Mofidi et al. [81] ont rapporté une association significative entre un SIRS 

persistant et la mortalité. Celle-ci était de 25,4% chez les patients présentant un 

SIRS persistant, 8% chez les patients présentant un SIRS transitoire et 0,7% 

chez les patients ne présentant pas de SIRS. La différence entre les trois groupes 

était statistiquement significative (p < 0,001). 

La présence à l’admission d’un SIRS et surtout sa persistance plus de 48heures 

prédisent une évolution sévère et un sur-risque de mortalité. La sensibilité et la 

spécificité d’un SIRS persistant pour la prédiction de la mortalité sont 

respectivement de 77-89% et 79-86%. Un SIRS présent à l’admission a une 

sensibilité de 100%, mais une spécificité faible de l’ordre de 31% [82]. 

Les différentes sociétés savantes recommandent actuellement le SIRS comme 

principal score prédictif de la sévérité d’une pancréatite aigüe [83,84]. 
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III- Analyse comparée des scores de gravité 

Plusieurs études ont comparé les différents scores sus-cités en termes de la 

prédiction de la morib-mortalité de la pancréatite aigüe. Les résultats des 

différentes études sont trop controversés. 

Dans une étude prospective à propos de 87 cas de pancréatite aigüe, Anglade et 

al. [85] ont comparé l’efficacité des scores spécifiques de la pancréatite aigue 

(Ranson, Imrie) et des scores généralistes (APACHE II, IGS1 et IGS2). Les 

auteurs ont conclu à une efficacité équivalente des deux types de scores en 

termes de la prédiction de la mortalité. Les valeurs de l’aire sous la courbe ROC 

variaient de 0,77 à 0,84. 

Wu et al. [86] ont comparé le score BISAP et le score APACHE II en termes de 

la prédiction de la mortalité. L’efficacité du score BISAP était équivalente à 

celle du score APACHE II, avec une valeur d’aire sous la courbe ROC de 0,82 

pour le score BISAP et de 0,83 pour le score APACHE II. 

Dans une revue de la littérature, Gravante et al. [57] ont analysé les résultats des 

différentes études qui se sont intéressées aux facteurs prédictifs de mortalité 

dans la pancréatite aigüe. Les facteurs comparés étaient très variés, comprenant 

entre autres, le score APACHE II, Ranson, Imrie, et l’index de sévérité 

tomodensitométrique (IST). Les auteurs ont conclu à l’absence d’un élément 

idéal permettant de prédire de façon fiable le risque de mortalité dans la 

pancréatite aigüe. Les différents scores avaient une bonne VPN, mais souffraient 

d’une faible VPP. Le score qui avait la VPP la plus élevée était représenté par le 

score APACHE II.  
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Des résultats similaires ont été retrouvés dans l’étude rétrospective de Simos et 

al. [87] à propos de 126 cas de pancréatite aigüe. Les facteurs analysés étaient 

représentés par le score APACHE II, le score de Ranson, le score d’Imrie, le 

score de Balthazar et la valeur de la CRP. Les facteurs significativement 

prédictifs de mortalité étaient représentés par le score APACHE II à la 48ème  

heure (avec une valeur d’aire sous la courbe ROC de 0,892), le score de Ranson 

(valeur d’aire sous la courbe ROC de 0,879) et le score d’Imrie (valeur d’aire 

sous la courbe ROC de 0,805). 

Enfin, Khanna et al. [88] ont mené une étude prospective à propos de 72 cas de 

pancréatite aigue. L’objectif était d’analyser les facteurs prédictifs de la sévérité 

de la pancréatite aigue et de la mortalité. Les facteurs analysés étaient : le score 

BISAP, APACHE II, MOSS (Multiple Organ System Score), Ranson, Imrie, 

SIRS, IST, CRP et IL-6 (interleukine 6). Les facteurs les plus prédictifs de 

mortalité étaient représentés par le score APACHE II et le score de RANSON, 

avec des valeurs respectives d’aire sous la courbe ROC de 0,86 et 0,84. 

Pour ce qui est de notre étude, les résultats semblent être concordants avec 

les données citées plus haut. 

Sur les 50 cas de pancréatite aigüe analysés, la mortalité globale était de 40%. 

En analyse univariée, les facteurs prédictifs de mortalité étaient représentés par 

l’âge, l’étiologie de la PA quand il s’agissait de l’origine alcoolique, le score 

APACHE II, le score Imrie et le score BISAP. 

En analyse multivariée, les facteurs prédictifs de mortalité étaient représentés 

par l’âge, le score APACHE II et le score d’Imrie. 
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En raison de la difficulté d’exploitation de certaines données, nous n’avons pas 

pu intégrer certains facteurs dans la prédiction de mortalité. C’est le cas 

notamment de la CRP et de la procalcitonine. L’intérêt de ces derniers réside 

essentiellement dans la simplicité de leur évaluation, les rendant plus pratiques. 

Le score APACHE II et le score Imrie qui sont, d’après notre étude, corrélés de 

façon significative à la mortalité ont comme principal inconvénient la difficulté 

d’analyse. La plupart des études ont toutefois mis l’accent sur l’intérêt de ces 

scores et leur bonne corrélation avec la mortalité. 

Il faut enfin rappeler que les recommandations actuelles des différentes sociétés 

savantes retiennent  le score SIRS comme principal élément d’évaluation de la 

sévérité de la pancréatite aigüe. Ce score simple et très pratique n’est toutefois 

pas spécifique de la pancréatite aigüe. C’est un élément de gravité dans tous les 

états inflammatoires quelle que soit leur origine. Aussi, nous semble-t-il très tôt 

d’enterrer des scores spécifiques de la pancréatite aigüe, aussi historiques, que le 

score de Ranson, d’Imrie ou de Balthazar.  

Enfin, en raison de sa simplicité, le score BISAP semble très prometteur en 

termes de la prédiction de la sévérité et de la mortalité de la pancréatite aigüe.   

Il devrait faire partie des scores d’évaluation courants de la sévérité de la 

pancréatite aigüe. 
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La pancréatite aigüe est une affection parfois grave, nécessitant une prise 

en charge multidisciplinaire. 

L’emploi de critères objectifs d’évaluation de la gravité de la maladie est capital 

en termes de prise en charge. L’analyse des facteurs prédictifs de mortalité 

permettra une prise en charge optimale. 

A travers l’analyse des résultats de notre série, les facteurs prédictifs de 

mortalité sont représentés par l’âge, le score APACHE II et un score d’Imrie ≥3.  
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RÉSUME 

Titre: Facteurs prédictifs de mortalité dans la pancréatite aigue (Etude rétrospective à 
propos de 50 cas) 

Auteur: Zakaria EL BARKAOUI 
Rapporteur : Pr A.EL HIJRI 

Mots clés: Pancréatite aigue – Facteurs prédictifs – Mortalité – Scores 
 
Introduction:  

La pancréatite aigue (PA) est une urgence médico-chirurgicale, d’évolution 
imprévisible. Elle nécessite une prise en charge multidisciplinaire dans une structure 
spécialisée. La mortalité globale est de 4 à 10% et peut dépasser 25% dans les formes graves. 

But de l’étude 
Identifier les facteurs prédictifs de mortalité dans de la pancréatite aigue 

Patients et méthodes 
Etude rétrospective, durant la période novembre 2008 – novembre 2015, portant sur 50 

patients admis dans le service de réanimation chirurgical du CHU Ibn Sina de Rabat pour PA. 
La relation entre la mortalité et les différents facteurs a été étudiée : l’âge, le sexe, l’étiologie, 
lipasémie, le score de Balthazar, l’index de sévérité tomodensitométrique, le score 
d’APACHE II, le score de RANSON, le score d’IMRIE, et le score de BISAP. Nous avons 
procédé à une analyse univariée puis multivariée des facteurs susceptibles de prédire la 
mortalité au cours de la PA. 

Résultats 
50 patients sont inclus. L’âge médian des patients était de 56 ans, avec une 

prédominance masculine (sexe ratio homme/femme égal à 1,63). La mortalité globale était de 
40%. Trois facteurs prédictifs de mortalité ont été dégagés : L’âge (p=0,038), le score 
d’APACHE II > 8 (p=0,019) et le score d’IMRIE ≥ 3 (p=0,049). 

Discussion-Conclusion 
La pancréatite aigüe reste une affection grave, grevée d’une morbi-mortalité élevée et 

nécessitant une prise en charge multidisciplinaire. Celle-ci passe par une évaluation des 
facteurs de risque. D’après les résultats de notre étude, l’âge, le score d’APACHE II et le 
score d’IMRIE constituent des facteurs pronostiques indépendants, permettant de prédire la 
mortalité.  
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ABSTRACT 

Title: The predictive factors of mortality in acute pancreatitis (Retrospective study 
about 50 cases) 

Author: Zakaria EL BARKAOUI 
Reporter : Pr A. EL HIJRI 

Keywords: Acute pancreatitis – Predictive factors – Mortality – Scores 
 

Introduction 
Acute pancreatitis is a medical-surgical emergency, with unpredictable evolution. It 

requires a multidisciplinary management in a specialized structure. The overall mortality rate 
is around 4% to 10% and may exceed 25% in severe forms. 

Purpose of the study 
To identify the predictive factors of mortality in acute pancreatitis 

Patients and methods 
A retrospective study, during period November, 2008 - November, 2015, about 50 

patients admitted to the surgical intensive care unit of CHU Ibn Sina Rabat for AP. The 
relationship between mortality and different factors: Age, sex, etiology, lipasemy, the score of 
Balthazar, the index of tomodensitometric severity, APACHE II score, RANSON score, 
IMRIE score, and BISAP score. We proceeded to a univariate analysis then multivariate 
analysis of the factors susceptible to predict the mortality of AP. 

Results 
50 patients were included. The median age of patients was 56 years, with a male 

predominance (sex ratio male / female equal to 1.63). Overall mortality rate was 40%. Three 
predictive factors of mortality were identified: age (p = 0.038), the APACHE II score> 8 (p = 
0.019) and score IMRIE ≥ 3 (p = 0.049). 

Discussion – Conclusion 
Acute pancreatitis remains a serious disease, burdened with high morbidity-mortality 

and require a multidisciplinary management. This involves an assessment of risk factors. 
According to the results of our study, age, APACHE II score and IMRIE score are 
independent prognostic factors for predicting mortality. 
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 ملخص
  حالة). 50حالة الإصابة بالتھاب البنكریاس الحاد (بصدد  ات فيبالوفی: العوامل المنبئة العنوان

  زكریاء البركاوي :من طرف

  : الأستاذ أ. الھجريالـمـقــرر

  أحراز -الوفیات  –العوامل المنبئة  -البنكریاس الحاد  التھاب :لأساسیةا لكلماتا

  مقدمة:
لا یمكن التنبؤ بھ مما یستوجب  ھاوجراحیة تطورالتھاب البنكریاس الحاد ھو حالة مستعجلة طبیة 

 وقد یتجاوز %10إلى  %4أن تتم معالجة ھذه الحالة في بنیات متخصصة حیث یبلغ عدد الوفیات من 
  في الحالات الخطیرة. 25%

  الھدف من الدراسة
  تحدید العوامل المسببة للوفیات في التھاب البنكریاس الحاد 

  والمناھجالمرضى 
حالة التھاب  50وشملت  2015إلى نونبر  2008لفترة من نونبر تم إجراء الدراسة خلال ا

البنكریاس الحاد تم جمعھا في العنایة المركزة الجراحیة في المستشفى الجامعي ابن سینا بالرباط. تمت 
، مؤشر Balthazarدراسة العلاقة بین الوفاة وعوامل مختلفة: العمر، الجنس،  الأسباب، لیباز، حرز 

. قمنا بإنجاز BISAPو حرز  IMRIE، حرز RANSONقطعیة الحاسوبیة، حرز شدة الأشعة الم
تحلیل للثوابت  الموحدة ثم تحلیل الثوابت المتعددة للعوامل التي یمكن أن تساعد على تنبؤ الوفیات في 

  التھاب البنكریاس الحاد.

  النتائج
(نسبة الجنس  عاما غالبیتھم ذكور 56شملت الدراسة خمسون مریضا، وكان متوسط العمر 

. عدد الوفیات كان مرتبط بشكل كبیر مع %40) وكان العدد الإجمالي للوفیات 1,63ذكور/إناث تساوي 
  ).p=0,034( IMRIE ≤ 3) و p=0,038 ، (APACHE II < 8 )p=0,0019تقدم السن (

  والخاتمةالمناقشة 
فیات، یتطلب تعاون یبقى التھاب البنكریاس الحاد خطیرا، یصاحبھ ارتفاع نسبة العلل و الو

 كل یعتبرالمصالح الطبیة في بنیات مختصة، ھذا ینطوي على تقییم عوامل الخطر. وفقا لنتائج دراستنا، 
 عندعوامل مستقلة للتنبؤ بالوفیات   IMRIEالمرتفع و حرز  APACHE IIالمتقدم، تنقیط  السن من

  المصابین. المرضى
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FICHE D’EXPLOITATION 

1/ IDENTITE 
     -NO : ………           NE : ………….. 
     -Nom et prénom : ……………………………. 
     -Age : ……. 
     -Sexe : ……….. 
 
2/ COMORBIDITES 
 ………………………………………. 
 
3/ ELEMENTS DE DIAGNOSTIC POSITIF 

a) Douleur abdominal aigue  
 

b) Lipasémie : 

* taux                                     > 3N             < 3N 

 
c) Critères scannograpghiques : 

 TDM : Score de Balthazar 
 

         Stade A : pancréas normal 
         Stade B : hypertrophie localisé ou  
                                 diffuse 
         Stade C : pancréas hétérogène   
                   graisse péri-pancréatique flou 
         Stade D : collection liquidien unique 
                      bien délimitée 
         Stade E : deux ou plusieurs collections 
liquidiennes mal limitées et/ou présence des 
bulles gazeuses   
 
   

 Etendue de la nécrose (Angio-scanner) : 
              Absente 
               < 30 %     

30 – 50 % 
                                 >50 % 
 
4/ ORIGINE DE LA PA : 
     -Biliaire : 
     -Alcoolisme : 
     -Autres :   ……………………. 
 
5/ CRITERES DE GRAVITE :  
 
               a/ Critères de Ranson  
 
   A l’admission : 

               Age > 55 ans 
                    GB > 16.000 / mm3 
                    Glycémie > 2 g/l   
                    LDH > 350 U/ L (1,5 N) 
                    SGOT > 250 U/ L (6 N) 
 

A la 48 ème heure : 
 
                Baisse de l’hématocrite > 10%  
                Ascension urée sanguine > 1,8 mmol/L 
                Calcémie < 2mmol/L 
                PaO2 < 60mm Hg 
                Déficit en bases > 4 mmol/L 
                Séquestration liquidienne estimée>6L 

Score :                   < 3                3 – 5           > 5 

 
               b/ Score d’APACHE II :………………… 
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c/ Score d’IMRIE : 

 
            Age > 55 ans 
                        Leucocytes > 15 000/mm3 
                        Glycémie >10 mmol/L 
                        Urée sanguine >16 mmol/L 
                        PaO2 <60 mm Hg 
                        Calcémie <2 mmol/L 
                        Albuminémie <32g/L 
                        LDH >600UI (3.5N) 
            

                e/ Score de SIRS : 

Température < 36°C ou > 38°C  

Fréquence cardiaque > 90/min 
Fréquence respiratoire > 20/min ou PaCO2 < 
32mm Hg 

              Leucocytose > 12000/mm3, < 4000/mm3 ou 
présence de formes immatures circulantes (> 10% 
des cellules). 
            
               d/ Score BISAP : 

                       Urée sanguine>25mg/dl 

                       Trouble de la conscience (Impaired 
                                  Mental status) 
                        Syndrome de réponse  
                         inflammatoire systémique (SIRS) 
                        Age>60 ans 
                        Epanchement pleural 
 
 

 

 

6/ EVOLUTION : 

                       Evolution favorable 

                       Complications 
 
                       Décès 
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AAuu  mmoommeenntt  dd''êêttrree  aaddmmiiss  àà  ddeevveenniirr  mmeemmbbrree  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  

mmééddiiccaallee,,  jjee  mm''eennggaaggee  ssoolleennnneelllleemmeenntt  àà  ccoonnssaaccrreerr  mmaa  vviiee  aauu  sseerrvviiccee  

ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  ttrraaiitteerraaii  mmeess  mmaaîîttrreess  aavveecc  llee  rreessppeecctt  eett  llaa  rreeccoonnnnaaiissssaannccee  

qquuii  lleeuurr  ssoonntt  dduuss..  

  JJee  pprraattiiqquueerraaii  mmaa  pprrooffeessssiioonn  aavveecc  ccoonnsscciieennccee  eett  ddiiggnniittéé..  LLaa  

ssaannttéé  ddee  mmeess  mmaallaaddeess  sseerraa  mmoonn  pprreemmiieerr  bbuutt..  

  JJee  nnee  ttrraahhiirraaii  ppaass  lleess  sseeccrreettss  qquuii  mmee  sseerroonntt  ccoonnffiiééss..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  ppaarr  ttoouuss  lleess  mmooyyeennss  eenn  mmoonn  ppoouuvvooiirr  ll''hhoonnnneeuurr  

eett  lleess  nnoobblleess  ttrraaddiittiioonnss  ddee  llaa  pprrooffeessssiioonn  mmééddiiccaallee..  

  LLeess  mmééddeecciinnss  sseerroonntt  mmeess  ffrrèèrreess..  

  AAuuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ddee  rreelliiggiioonn,,  ddee  nnaattiioonnaalliittéé,,  ddee  rraaccee,,  

aauuccuunnee  ccoonnssiiddéérraattiioonn  ppoolliittiiqquuee  eett  ssoocciiaallee  nnee  ss''iinntteerrppoosseerraa  

eennttrree  mmoonn  ddeevvooiirr  eett  mmoonn  ppaattiieenntt..  

  JJee  mmaaiinnttiieennddrraaii  llee  rreessppeecctt  ddee  llaa  vviiee  hhuummaaiinnee  ddééss  llaa  ccoonncceeppttiioonn..  

  MMêêmmee  ssoouuss  llaa  mmeennaaccee,,  jjee  nn''uusseerraaii  ppaass  ddee  mmeess  ccoonnnnaaiissssaanncceess  

mmééddiiccaalleess  dd''uunnee  ffaaççoonn  ccoonnttrraaiirree  aauuxx  llooiiss  ddee  ll''hhuummaanniittéé..  

  JJee  mm''yy  eennggaaggee  lliibbrreemmeenntt  eett  ssuurr  mmoonn  hhoonnnneeuurr..  

Serment   d'Hippocrate 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم

  قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:هذه اللحظة التي يتم فيها هذه اللحظة التي يتم فيها في في 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  
  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه.وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه  
   .وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول  
  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  
  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب  
  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  
  .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي.وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي  
  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  
  معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  وأن لا أستعملوأن لا أستعمل  
   بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسمابابا..  

  

 .وا على ما أقول شهيد

 



 

 

 


