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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS 
 
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR : 
Décembre 1984 
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinique Royale 
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation 
Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale 
Décembre 1989 
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne –Doyen de la FMPR 
Pr. OUAZZANI Taïbi Mohamed Réda Neurologie 
Janvier et Novembre 1990 
Pr. KHARBACH Aîcha Gynécologie -Obstétrique 
Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation 
Février Avril Juillet et Décembre 1991 
Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation 
Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie 
Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale 
Pr. BENSOUDA Yahia Pharmacie galénique 
Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie 
Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers 

Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie 
Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie 
Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie 
Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat 
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique 
Décembre 1992 
Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT 
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation 
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie 
Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie 
Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie 
Pr. JIDDANE Mohamed Anatomie 
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 Doyen de la FMPA 
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique 
Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale - Directeur du CHUIS 
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie 
Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique 
Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale 
Pr. RHRAB Brahim Gynécologie –Obstétrique 
Pr. SENOUCI Karima Dermatologie 
Mars 1994 
Pr. ABBAR Mohamed* Urologie Inspecteur du SSM 
Pr. BENTAHILA Abdelali Pédiatrie 
Pr. BERRADA Mohamed Saleh Traumatologie - Orthopédie 
Pr. CHERKAOUI Lalla Ouafae Ophtalmologie 
Pr. LAKHDAR Amina Gynécologie Obstétrique 
Pr. MOUANE Nezha Pédiatrie 
Mars 1995 
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Pr. ABOUQUAL Redouane Réanimation Médicale 
Pr. AMRAOUI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. BAIDADA Abdelaziz Gynécologie Obstétrique 
Pr. BARGACH Samir Gynécologie Obstétrique 
Pr. EL MESNAOUI Abbes Chirurgie Générale 
Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed Urologie 
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia Ophtalmologie 
Pr. SEFIANI Abdelaziz Génétique 
Pr. ZEGGWAGH Amine Ali Réanimation Médicale 
Décembre 1996 
Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie 
Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie 
Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale 
Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie 
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie 
Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie Directeur HMI Mohammed V 
Novembre 1997 
Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique 
Pr. BIROUK Nazha Neurologie 
Pr. FELLAT Nadia Cardiologie 
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatrique 
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie 
Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale 
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie 
Pr. TOUFIQ Jallal Psychiatrie Directeur Hôp.Ar-razi Salé 
Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique 
Novembre 1998 
Pr. BENOMAR ALI Neurologie Doyen de la FM Abulcassis 
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale 
Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale 
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie 
Janvier 2000 
Pr. ABID Ahmed* Pneumo-phtisiologie 
Pr. AIT OUAMAR 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. TACHINANTE Rajae Anesthésie-Réanimation 
Pr. TAZI MEZALEK Zoubida Médecine Interne 
Novembre 2000 
Pr. AIDI Saadia Neurologie 
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 - Directeur Hôp.Cheikh Zaid 
Pr. EL KHADER Khalid Urologie 
Pr. GHARBI Mohamed El Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques 
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie 
Décembre 2001 
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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. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie 
Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrique Directeur Hôp. Des Enfants Rabat 
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale 
Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur Hôp. Univ. International (Cheikh Khalifa) 
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie 
Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hôpital Ibn Sina 
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique 
Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie 
Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est. 
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. 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. CHOHO Abdelkrim* Chirurgie Générale 
Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie 
Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique 
Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique 
Pr. HAJJI Zakia Ophtalmologie 
Pr. KRIOUILE Yamina Pédiatrie 
Pr. OUJILAL Abdelilah Oto-Rhino-Laryngologie 
Pr. RAISS Mohamed Chirurgie Générale 
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. BOULAADAS Malik Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
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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. HACHI Hafid Chirurgie Générale 
Pr. JABOUIRIK Fatima Pédiatrie 
Pr. KHARMAZ Mohamed Traumatologie Orthopédie 
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. ALLALI Fadoua Rhumatologie 
Pr. AMAZOUZI Abdellah Ophtalmologie 
Pr. BAHIRI Rachid Rhumatologie Directeur Hôp. Al Ayachi Salé 
Pr. BARKAT Amina Pédiatrie 
Pr. BENYASS Aatif* Cardiologie 
Pr. DOUDOUH Abderrahim* Biophysique 
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. SBIHI Souad Histo-Embryologie Cytogénétique 
Pr. ZERAIDI Najia Gynécologie Obstétrique 
AVRIL 2006 
Pr. ACHEMLAL Lahsen* Rhumatologie 
Pr. BELMEKKI Abdelkader* Hématologie 
Pr. BENCHEIKH Razika O.R.L 
Pr. BOUHAFS Mohamed El Amine Chirurgie - Pédiatrique 
Pr. BOULAHYA Abdellatif* Chirurgie Cardio - Vasculaire. Directeur Hôpital Ibn Sina Marr. 
Pr. CHENGUETI ANSARI Anas Gynécologie Obstétrique 
Pr. DOGHMI Nawal Cardiologie 
Pr. FELLAT Ibtissam Cardiologie 
Pr. FAROUDY Mamoun Anesthésie Réanimation 
Pr. HARMOUCHE Hicham Médecine Interne 
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. SOUALHI Mouna Pneumo - Phtisiologie 
Pr. TELLAL Saida* Biochimie 
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Pr. ZAHRAOUI Rachida Pneumo - Phtisiologie 
Octobre 2007 
Pr. ABIDI Khalid Réanimation médicale 
Pr. ACHACHI Leila Pneumo phtisiologie 
Pr. AMHAJJI Larbi* Traumatologie orthopédie 
Pr. AOUFI Sarra Parasitologie 
Pr. BAITE Abdelouahed* Anesthésie réanimation 
Pr. BALOUCH Lhousaine* Biochimie-chimie 
Pr. BENZIANE Hamid* Pharmacie clinique 
Pr. BOUTIMZINE Nourdine Ophtalmologie 
Pr. CHERKAOUI Naoual* Pharmacie galénique 
Pr. EL BEKKALI Youssef* Chirurgie cardio-vasculaire 
Pr. EL ABSI Mohamed Chirurgie générale 
Pr. EL MOUSSAOUI Rachid Anesthésie réanimation 
Pr. EL OMARI Fatima Psychiatrie 
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. LOUZI Lhoussain* Microbiologie 
Pr. MADANI Naoufel Réanimation médicale 
Pr. MARC Karima Pneumo phtisiologie 
Pr. MASRAR Azlarab Hématologie biologique 
Pr. OUZZIF Ez zohra* Biochimie-chimie 
Pr. SEFFAR Myriame Microbiologie 
Pr. SEKHSOKH Yessine* Microbiologie 
Pr. SIFAT Hassan* Radiothérapie 
Pr. TACHFOUTI Samira Ophtalmologie 
Pr. TAJDINE Mohammed Tariq* Chirurgie générale 
Pr. TANANE Mansour* Traumatologie-orthopédie 
Pr. TLIGUI Houssain Parasitologie 
Pr. TOUATI Zakia Cardiologie 
Mars 2009 
Pr. ABOUZAHIR Ali* Médecine interne 
Pr. AGADR Aomar* Pédiatrie 
Pr. AIT ALI Abdelmounaim* Chirurgie Générale 
Pr. AKHADDAR Ali* Neuro-chirurgie 
Pr. ALLALI Nazik Radiologie 
Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie 
Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie Directeur Hôp.des Spécialités 
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-orthopédie 
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 
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Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie 
Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie 
Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie 
Pr. LAMSAOURI Jamal* Chimie Thérapeutique 
Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire 
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie 
Pr. MESSAOUDI Nezha* Hématologie biologique 
Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale 
Pr. NASSAR Ittimade Radiologie 
Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani* Pneumo-Phtisiologie 
Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 
Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie 
Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 
Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique 
Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie 
Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie 
Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 
Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 
Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie 
Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie 
Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie 
Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique 
Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation 
Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale 
Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
Decembre 2010 
Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 
Mai 2012 
Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 
Pr. ABOUELALAA Khalil* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENCHEBBA Driss* Traumatologie-orthopédie 
Pr. DRISSI Mohamed* Anesthésie Réanimation 
Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
Pr. EL OUAZZANI Hanane* Pneumophtisiologie 
Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 
Février 2013 
Pr. AHID Samir Pharmacologie 
Pr. AIT EL CADI Mina Toxicologie 
Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie 
Pr. AMOR Mourad Anesthésie-Réanimation 
Pr. AWAB Almahdi Anesthésie-Réanimation 
Pr. BELAYACHI Jihane Réanimation Médicale 
Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENCHEKROUN Laila Biochimie-Chimie 
Pr. BENKIRANE Souad Hématologie 
Pr. BENSGHIR Mustapha* Anesthésie Réanimation 
Pr. BENYAHIA Mohammed* Néphrologie 
Pr. BOUATIA Mustapha Chimie Analytique et Bromatologie 
Pr. BOUABID Ahmed Salim* Traumatologie orthopédie 
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Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba Anatomie 
Pr. CHAIB Ali* Cardiologie 
Pr. DENDANE Tarek Réanimation Médicale 
Pr. DINI Nouzha* Pédiatrie 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation 
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa Radiologie 
Pr. ELFATEMI NIZARE Neuro-chirurgie 
Pr. EL GUERROUJ Hasnae Médecine Nucléaire 
Pr. EL HARTI Jaouad Chimie Thérapeutique 
Pr. EL JAOUDI Rachid* Toxicologie 
Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 
Pr. EL KHANNOUSSI Basma Anatomie Pathologique 
Pr. EL KHLOUFI Samir Anatomie 
Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 
Pr. EN-NOUALI Hassane* Radiologie 
Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 
Pr. FIKRI Meryem Radiologie 
Pr. GHFIR Imade Médecine Nucléaire 
Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 
Pr. IRAQI Hind Endocrinologie et maladies métaboliques 
Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 
Pr. KADIRI Mohamed* Psychiatrie 
Pr. LATIB Rachida Radiologie 
Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra Médecine Interne 
Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie 
Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 
Pr. MRABTI Hind Oncologie Médicale 
Pr. NEJJARI Rachid Pharmacognosie 
Pr. OUBEJJA Houda Chirugie Pédiatrique 
Pr. OUKABLI Mohamed* Anatomie Pathologique 
Pr. RAHALI Younes Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique 
Pr. RAHMANI Mounia Neurologie 
Pr. REDA Karim* Ophtalmologie 
Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 
Pr. RKAIN Hanan Physiologie 
Pr. ROSTOM Samira Rhumatologie 
Pr. ROUAS Lamiaa Anatomie Pathologique 
Pr. ROUIBAA Fedoua* Gastro-Entérologie 
Pr. SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
Pr. SAYAH Rochde Chirurgie Cardio-Vasculaire 
Pr. SEDDIK Hassan* Gastro-Entérologie 
Pr. ZERHOUNI Hicham Chirurgie Pédiatrique 
Pr. ZINE Ali* Traumatologie Orthopédie 
AVRIL 2013 
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM* Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 
MARS 2014 
Pr. ACHIR Abdellah Chirurgie Thoracique 
Pr. BENCHAKROUN Mohammed* Traumatologie- Orthopédie 
Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique 
Pr. EL KABBAJ Driss* Néphrologie 
Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira* Biochimie-Chimie 
Pr. HARDIZI Houyam Histologie- Embryologie-Cytogénétique 
Pr. HASSANI Amale* Pédiatrie 
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Pr. HERRAK Laila Pneumologie 
Pr. JEAIDI Anass* Hématologie Biologique 
Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
Pr. MAKRAM Sanaa* Pharmacologie 
Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 
Pr. SEKKACH Youssef* Médecine Interne 
Pr. TAZI MOUKHA Zakia Génécologie-Obstétrique 
DECEMBRE 2014 
Pr. ABILKACEM Rachid* Pédiatrie 
Pr. AIT BOUGHIMA Fadila Médecine Légale 
Pr. BEKKALI Hicham* Anesthésie-Réanimation 
Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 
Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 
Pr. DERRAJI Soufiane* Pharmacie Clinique 
Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali Anatomie 
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim* Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL MARJANY Mohammed* Radiothérapie 
Pr. FEJJAL Nawfal Chirurgie Réparatrice et Plastique 
Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 
Pr. LAKHAL Zouhair* Cardiologie 
Pr. OUDGHIRI NEZHA Anesthésie-Réanimation 
Pr. RAMI Mohamed Chirurgie Pédiatrique 
Pr. SABIR Maria Psychiatrie 
Pr. SBAI IDRISSI Karim* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
AOUT 2015 
Pr. MEZIANE Meryem Dermatologie 
Pr. TAHIRI Latifa Rhumatologie 
 
PROFESSEURS AGREGES : 
JANVIER 2016 
Pr. BENKABBOU Amine Chirurgie Générale 
Pr. EL ASRI Fouad* Ophtalmologie 
Pr. ERRAMI Noureddine* O.R.L 
Pr. NITASSI Sophia O.R.L 
JUIN 2017 
Pr. ABI Rachid* Microbiologie 
Pr. ASFALOU Ilyasse* Cardiologie 
Pr. BOUAITI El Arbi* Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. BOUTAYEB Saber Oncologie Médicale 
Pr. EL GHISSASSI Ibrahim Oncologie Médicale 
Pr. HAFIDI Jawad Anatomie 
Pr. MAJBAR Mohammed Anas Chirurgie Générale 
Pr. OURAINI Saloua* O.R.L 
Pr. RAZINE Rachid Médecine préventive, santé publique et Hyg. 
Pr. SOUADKA Amine Chirurgie Générale 
Pr. ZRARA Abdelhamid* Immunologie 
MAI 2018 
Pr. AMMOURI Wafa Médecine interne 
Pr. BENTALHA Aziza Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL AHMADI Brahim Anesthésie-Réanimation 
Pr. EL HARRECH Youness* Urologie 
Pr. EL KACEMI Hanan Radiothérapie 
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La pancréatite aigüe est un processus inflammatoire du pancréas et la plus 

commune des affections gastro-intestinales qui nécessite une prise en charge en 

urgence. C’est une affection fréquente et potentiellement grave qui peut, en 

quelques jours, tuer un adulte jeune sans pathologie préexistante. Si son diagnostic 

positif est en général aisé, en revanche la recherche de la cause peut être 

compliquée. 

La lithiase biliaire est la principale cause des PA (70% des étiologies), elle 

doit être recherchée en priorité du fait de sa fréquence et de la spécificité de la 

prise en charge. Le taux d’incidence annuel est de 34 cas pour 100.000 

habitants.[1]  

L'évolution est favorable sans séquelles significatives dans 80 à 85% des cas, 

mais grevée de complications et d’une mortalité importante dans sa forme sévère. 

Le taux de mortalité varie de 8 à 10 % et la morbidité dans les formes graves de 

30 à 40 %.[1] 

Les complications locales des pancréatites aiguës biliaires (la nécrose 

pancréatique, la formation de pseudo-kyste, l’abcès, l’hémorragie) et systémiques 

(l’épanchement pleural, le syndrome de détresse respiratoire aigüe, l’insuffisance 

rénale et défaillance d’organe) nécessitent souvent une prise en charge dans une 

unité de soins intensifs.[2] 

Le diagnostic de la pancréatite aigüe biliaire repose sur des arguments 

cliniques, biologiques et morphologiques. Les nouvelles méthodes d’imagerie 

notamment l’échoendoscopie et la cholangio-IRM sont performantes et 

permettent souvent le diagnostic de l`origine biliaire des PA. La cholangio-

pancréatographie rétrograde endoscopique « CPRE » est actuellement à visée 

thérapeutique, sa place, en urgence, dans la stratégie thérapeutique a été 
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longtemps débattue [3]. En effet la décompression des voies biliaires demeure un 

objectif primordial dans la prise en charge de la pancréatite aigüe biliaire, mais il 

reste confronté à la fois à la gravité de la PAB et au risque de complications propre 

au geste endoscopique. 

L’objectif de notre étude est d’évaluer l’intérêt de la CPRE dans la prise en 

charge des pancréatites aiguës biliaires. 
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1. Patients  

Entre Janvier 2001 ET Août 2019, 154 cas de pancréatite aiguë d’origine 

biliaire ayant bénéficiés d'une CPRE ont été colligés à l’unité d’endoscopie 

digestive de deux centres universitaires (service de Gastro-Entérologie II de 

L'hôpital Militaire d'Instruction Med V et Centre hospitalier universitaire de 

Cheikh Zaid). 

2. Méthodes  

Tous les patients ont bénéficié d’un examen clinique complet, d’un bilan 

biologique comprenant : hémogramme, bilan hépatique (Transaminases, 

Phosphatases Alcalines, Gamma Glutamyl Transférase, Bilirubine totale et 

conjuguée), bilan d’hémostase (taux de plaquettes, Taux de Prothrombine), 

ionogramme (urée, bicarbonates),un bilan pancréatique ( lipasémie), d’un bilan 

morphologique systématique (échographie et/ou scanner abdominal, 

éventuellement une bili-IRM) et d’une cholangio-pancréatographie rétrograde 

endoscopique (CPRE) après une consultation pré anesthésique systématique. 

 Les données épidémiologiques, cliniques, radiologiques et endoscopiques 

ont été recueillies et analysées en utilisant le logiciel SPSS version 20.0. 

 Toutes les CPRE ont été réalisées chez des patients à jeun depuis 6 h, après 

une antibioprophylaxie à base d’Amoxicilline protégée administrée par voie 

veineuse, et poursuivie cinq jours après par voie orale. 

Tous les patients ont bénéficié d’une anesthésie générale avec intubation 

systématique. 
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Résultats 
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La pancréatite aigüe biliaire représentait 11,8 % des indications de la CPRE. 

1. Epidémiologie  

1.1. Répartition des malades selon le sexe : 

  Le sexe féminin marque une légère prédominance dans notre série avec 87 

cas soit 56,5 % ; contre 67 cas de sexe masculin, soit 43,5 %. Le sexe ratio est de 

0,77. 

 

 

Figure 1 : Répartition des malades selon le sexe 

 

 

 

1.2. Répartition des malades selon l’âge : 

sexe feminin
56%

sexe masculin
44% sexe feminin

sexe masculin
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  L’âge moyen de notre population était de 54 ± 16 ans avec des extrêmes 

allant de 20 à 94 ans. 

 

Figure 2 : Répartition des malades selon l’âge 

2. Diagnostic de l’origine biliaire de la pancréatite aigüe : 

2.1. Antécédents bilio-pancréatiques :  

Les patients de notre série avaient des antécédents bilio-pancréatiques 

représentés comme suit : 

• Antécédent de coliques hépatiques a été soulevé dans 70 cas, soit 45,4 % 

• Une lithiase vésiculaire connue a été soulignée dans 17 cas, soit 11 % 

• 13 patients ont présenté une poussée antérieure de PA, soit 8 % 

• 19 patients ont bénéficié d’une cholécystectomie antérieure, soit 12,3%  

• 5 patients ont bénéficié d’une sphinctérotomie biliaire endoscopique, soit 

3,2 %. 
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2.2. Orientation clinique : 

Dans notre série un ictère rétentionnel a été retrouvé dans 46 cas soit 30%, 

avec un tableau d’angiocholite associé chez 28 patients soit 18,2 %. 

2.3. Bilan biologique :  

Dans notre série : 

• Une cholestase biologique a été retrouvée chez 101 patients soit 65%. 

• Une cytolyse hépatique a été détectée chez 57 patients soit 37 %. 

2.4. Examens morphologiques : 

2.4.1. Apport de l’échographie :  

L’échographie abdominale a été réalisée chez 92 patients soit 60 % ; elle a 

permis de mettre en évidence : 

• Une dilatation de la voie biliaire principale chez 55 patients soit 60%. 

•  Une lithiase vésiculaire visible chez 38 patients soit 41,3%. 

2.4.2. Apports de la tomodensitométrie abdominale (TDM) : 

 La TDM a été réalisée chez tous les patients permettant de mettre en 

évidence la lithiase biliaire chez 60 patients, soit 39 %. 

2.4.3. Apport la bili-IRM :  

La bili-IRM a été réalisée chez la majorité des patients (sans pouvoir préciser 

le pourcentage exact des patients ayant bénéficiés de la Bili IRM par manque de 

données). Cet examen a permis d’apporter le plus souvent la preuve radiologique 

de l’origine biliaire de la PA. 
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 Figure 3 : Bili IRM objectivant des mini lithiases cholédociennes 

 

Figure 4 : Bili IRM : Coupe Coronale montrant une lithiase de la VBP  
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2.4.4. Echoendoscopie :  

L’examen a été réalisé chez 38 patients le plus souvent suite à un doute sur 

la présence de mini-lithiases biliaires à la Bili-IRM. 

L'origine biliaire a été identifiée chez 44,7% (n = 17) des patients ; dont 7 

ont bénéficié d'une CPRE complémentaire en même temps anesthésique.  

 

Figure 5 : Image écho-endoscopique d’une mini-lithiase de la VBP non vue à la Bili-IRM 
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3. Diagnostic de gravite  

Le score clinico-biologique de RANSON non établi dans notre étude ; 

attribué pour les patients ayant été hospitalisés aux services de réanimations. 

 Le score de gravité calculé dans cette étude est le score morphologique de 

Balthazar, la répartition des malades selon ce score est représentée sur la figure 6. 

 

Figure 6 : Répartition en fonction du grade de sévérité de la pancréatite aiguë selon la 

classification de BALTHAZAR 

 

 On note une nette prédominance des formes graves dans notre série « 70 % 

pour les pancréatites grade D et E, et seulement 30 % sont des pancréatites 

bénignes ». 
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4. Résultats de la C.P.R.E / S.E 

Tous nos patients ont bénéficié d’une CPRE avec intention de 

sphinctérotomie biliaire endoscopique. 

 

 

Figure 7 : TDM abdominale montrant une PA grade E. 
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Figure 8 : Cholangiographie rétrograde montrant un calcul du bas cholédoque ``flèche`` chez 

un patient atteint d`une PA. 

 

Figure 9 : Vue endoscopique montrant les différentes étapes d’une infundibulotomie avec 

extraction de calculs chez une patiente ayant présentée une pancréatite aigüe sur calculs 

enclavés du bas cholédoque. 

 

  



15 
 

4.1. Résultats de la CPRE/SE 

Dans notre série, le taux de succès du traitement endoscopique de la lithiase 

de la voie biliaire principale (vacuité de la VBP) a été obtenu dans 132 cas soit 

85,7 % et dans 94.4% des cas après utilisation de manœuvres supplémentaires 

(sphincteroplastie, lithotritie mécanique, drain nasobiliaire...) Les échecs étaient 

liés le plus souvent à une rétraction duodénale ce qui rendait l’accès à la papille 

impossible dans les pancréatites aigües sévères. 

Le diamètre moyen de la VBP était de 12 mm (avec des extrêmes de 8 et 14 

mm), un rétrécissement de sa portion retro-pancréatique était noté dans 14,3 % 

des cas.  

Un empierrement du cholédoque et ou des gros calculs étaient retrouvés chez 

47 patients soit 30,8 %. 

 

Figure 10 : Vue endoscopique montrant l`extraction des calculs de la VBP après SBE.  
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4.2. Complications en rapport avec le geste : 

Le taux de complications était de 2,6 %, toutes liées à une sphinctérotomie 

hémorragique jugulée par tamponnement au ballonnet. Nous n’avons eu à 

déplorer aucun décès lié au geste de sphinctérotomie et aucun cas de perforation 

duodénale dans notre série. 

5. Evolution propre de la PA  

L’évolution de la pancréatite aiguë était favorable sous traitement médical et 

après CPRE dans la majorité des cas, la guérison a été obtenue chez 139 patients 

soit un taux de réussite de 90 %. 

Un choc septique a été signalé chez 6 patients, l’installation de collections et 

l’aggravation de la nécrose ont été rapportées dans 10 cas mais ayant bien 

évoluées sous traitement médical.  
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1. Généralités : 

 La pancréatite aigüe est la plus commune des affections gastro-intestinales 

qui nécessite une prise en charge en urgence. Le taux d’incidence annuel est de 

34 cas pour 100.000 habitants dans les pays à haut revenu [4]. La France enregistre 

entre 11.000 et 13.000 nouveaux cas par an [5]. 

L’origine biliaire est retrouvée dans 30 à 70% des pancréatites aigües. Parmi 

les facteurs qui augmentent le risque de PAB on retrouveꓽ le sexe féminin, âge 

≥70 ans, la présence des calculs biliaires < 5mm, par contre le sexe masculin est 

un facteur de risque pour les formes graves et compliquées [6]. Le taux de 

mortalité varie de 8 à 10% [7] et la morbidité dans les formes graves entre 30 et 

40% [5]. 

Le mécanisme des pancréatites aigues serait en rapport avec une migration 

des calculs à travers la papille. Ce phénomène est responsable en général de 

pancréatites aigües modérée alors que l’enclavement d'un calcul au niveau du 

carrefour bilio-pancréatique ou la rupture du canal pancréatique seraient à 

l'origine de pancréatites plus sévères. L'hyperpression intracanalaire et le reflux 

des secrétions pancréatiques entrainent une réponse inflammatoire responsable de 

la libération de cytokines dans la circulation systémique, qui conduit à une 

perméabilité capillaire accrue, à une toxicité cellulaire directe et à une nécrose 

pancréatique. Les phénomènes d’hypoxémie et l’insuffisance circulatoire sont à 

l'origine de défaillance d’organe.[7] 

Généralement l’évolution de la pancréatite aiguë d’origine biliaire est 

favorable, alors que 15 à 20% des cas présentent des complications locales et 
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systémiques nécessitant une prise en charge adéquate dans les unités de soins 

intensifs. 

L’objectif primordial dans la prise en charge de la PAB avec des signes 

d'obstruction biliaire, est la décompression des voies biliaires dans les plus brefs 

délais mais les modalités et le moment opportun du traitement de la maladie 

lithiasique restent encore controversés. [8] 

2. Diagnostic de l’origine biliaire de la pancréatite aiguë : 

 Bien que La présence de calculs biliaires seuls puisse suggérer une origine 

biliaire [9], ce diagnostic étiologique repose le plus souvent sur un faisceau 

d’arguments cliniques, biologiques et radiologiques. Plusieurs combinaisons ont 

été proposées depuis l’étude de Blamey qui permettent d'évaluer la probabilité 

d'une étiologie biliaire [10, 11]. 

2.1. Arguments cliniques : 

L’origine biliaire d’une PA peut être évoquée devant :  

2.1.1. Les données de l’anamnèse ꓽ  

➢ Notion de lithiase biliaire connue [12].  

➢ ATCD de douleurs de type biliaire est en faveur d'une origine biliaire 

de la PA.  

2.1.2. Le sexe ꓽ 

Le sexe féminin constitue un facteur prédictif de l'origine biliaire dans les 

PA. Dans certaines études, dont celle de Millat et collb [13] on note une nette 

prédominance du sexe féminin dans les pancréatites d’origine biliaire. Dans notre 

série on note une légère prédominance féminine.  
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Signes cliniquesꓽ  

❖ Signes fonctionnelsꓽ 

• La douleur abdominale type pancréatique ne permet pas de prédire l'origine 

biliaire de la pancréatite aiguë. [14, 15] 

❖ Signes physiquesꓽ  

• Lors d’une étude réalisée par Paloyan et coll [16], 148 patients présentant 

une PA dont 82 souffrent d’une PA d’origine biliaire, l'ictère a été observé 

chez 27 % des malades ayant une PA biliaire. Ainsi l'ictère est un élément 

évocateur de l’origine biliaire. 

•  L’association ictère, sensibilité de l'hypochondre droit et signe de Murphy 

positif est un syndrome clinique très évocateur de la PAB. 

Dans notre série l’orientation clinique vers l’origine biliaire des pancréatites 

aiguës était basée sur les arguments suivants : 

✓ Les A.T.C.D bilio-pancréatiques retrouvés dans 93 cas soit 60%. 

✓ Un ictère rétentionnel retrouvé dans 42 cas, soit 27 %. 

✓ Un tableau d’angiocholite retrouvé dans 28 cas, soit 18,2 %. 

2.2. Arguments biologiques : 

2.2.1. La cholestaseꓽ 

McMahon et Pickford ont été les premiers à suggérer une augmentation des 

taux sanguins de GGT, PAL et de la Bilirubine chez les patients présentant une 

PAB et ceci à travers une étude incluant 122 patients. Dans cette étude : Le taux 

de GGT était plus élevé en cas de PA biliaire qu'en cas de PA non biliaire surtout 



21 
 

le premier jour d'admission, et il était encore plus élevé en cas de lithiase de la 

voie biliaire principale. Le taux de PAL était élevé chez 66 % des cas de 

pancréatite aigüe biliaire contre 10 % des cas de PA non biliaire.[10] 

Le taux de bilirubine était plus élevé en cas de PA biliaire qu'en cas de PA 

non biliaire à l'admission. Elle était > 25 mmol/L dans 62 % des cas de PA biliaire 

contre 5% des cas de PA non biliaire.[10] 

2.2.2. La cytolyseꓽ 

McMahon et Pickford dans la même étude “ont montré une élévation nette 

des transaminases chez 88% des patients souffrant de pancréatite aigüe biliaire 

contre 10% chez les patients avec PA non biliaire.[10] 

Blamey et Dougherty [17][18] ont publié 2 études respectivement en 1983 et 

1988, qui ont montré l’intérêt des aminotransférases dans le diagnostic précoce 

de l’origine biliaire des PA. Dans ces études L'activité sérique de l'ALAT et de 

l'ASAT était élevée en cas de PA biliaire qu'en cas de PA non biliaire surtout à 

l'admission. Cette élévation au-delà de 10 fois la normale avait une forte valeur 

prédictive de l'origine biliaire d'une PA. [19] 

Dans une autre série Ammori et al ont montré que L’élévation des 

transaminases avait une sensibilité de 91%), une spécificité de (100%), une VPP 

de (100%) et une VPN de (86%) pour l'identification de la cause biliaire d'une 

pancréatite aiguë [20]. 

Dans notre série, le bilan hépatique a objectivé un syndrome de cholestase 

dans 70 % des cas, et une cytolyse importante dans 42 % des cas. Le tableau 1 

résume les résultats des études déjà faites, ainsi que ceux de notre sérieꓽ 
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CYTOLYSE 

SUP A 10*N 

CYTOLYSE SUP A 10*N 

GGT PAL BILIRUBINE 

Dougherty 53% ____ ____ ____ 

Mc Mahon ____ 62% 59% 67% 

Notre série 42% 70% 

Tableau 1 : Perturbations du bilan biologique lors des PAB. 

2.3. Arguments morphologiques : 

2.3.1. Apport de l’échographie abdominale :  

L’échographie abdominale est un examen facile, simple et anodin qui doit 

être effectué immédiatement pour confirmer l'origine biliaire de la pancréatite 

aigüe et de chercher la présence des lithiases de la voie biliaire principale ou les 

signes indirects d’obstruction biliaire, par exemple la dilatation de la VBP et la 

présence d’un sludge vésiculaire. [21] [22] 

La sensibilité de l’échographie pour la détection des calculs biliaires est de 

plus de 95% dans les cas simples, mais dans la PAB, la sensibilité pour la 

détection des calculs biliaires est plus faible, seulement 67%-78% dû à l’iléus 

réflexe et à la distension abdominale. [23] 

 La sensibilité de l’échographie abdominale pour la détection de la LVBP 

varie entre 50%-80%, mais la spécificité est élevée, atteignant 95%. [24][25] 
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Le diamètre de la VBP peut orienter le diagnostic. Dans une étude 

prospective, le diamètre de la VBP a été mesuré avant cholécystectomie. Il n’y 

avait pas de calculs dans le VBP si le diamètre était inférieur ou égal à 3 mm, 

tandis que 7,7% des patients avec une VBP mesurant 4 mm ou plus avait des 

lithiases. Donc si la taille de la VBP augmente, la probabilité d’avoir des lithiases 

aussi augmente. [26] 

Dans notre étude l’échographie a été réalisée chez tous les patients et a mis 

en évidence une dilatation de la VBP dans 60 % des cas et la présence d'une 

lithiase vésiculaire dans 41 % des cas. 

 

Figure 11 : Lithiase de plus de 12 mm dans une VBP dilatée 

 b. Apport de la TDM abdominale : 

 

La TDM est moins sensible que l'écho‒endoscopie et la cholangio‒IRM pour 

la détection des calculs biliaires au cours la PAB, surtout pour les petits calculs et 

VBP de petit diamètre. 
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La sensibilité varie entre 40‒60%, la spécifité entre 92‒97%, la VPP est 89 

% et la VPN est 48%. [10, 27, 28] 

La tomodensitométrie n’a d’intérêt qu'en cas de doute diagnostic, pour 

évaluer le pronostic de la PA ou pour détecter les complications notamment une 

nécrose pancréatique ou péri-pancréatiques, collections intra et extra-

parenchymateuses, ascite ou voies biliaires dilatée. [21, 29] 

 Dans notre série la TDM a permis de mettre en évidence la lithiase biliaire 

chez 60 patients, soit 39 %. 

2.3.2. Apport de la cholangio-IRM 

La cholangio‒IRM a une grande performance en termes de diagnostic de 

lithiases biliaires lors des PAB. Elle a l'avantage d'être non invasive et permet une 

bonne visualisation des canneaux biliaires et pancréatiques. [30, 31] 

 Les méta-analyses rapportent une sensibilité de 92% -94% pour le 

diagnostic de lithiase cholédociennes > 6 mm de diamètre et une spécificité de 

99%, alors que la sensibilité diminue à moins de 55 % pour les lithiases de moins 

de 6 mm ce qui est fréquent en cas de PAB. Son efficacité pour la détection de 

petits calculs vésiculaires n'a pas été évaluée. [32-33]  

Nous avons eu recours dans notre série à la cholangio-IRM à plusieurs 

reprises, elle a permis d’orienter le diagnostic étiologique en objectivant des 

lithiases de la VBP. 

2.3.3. Apport de l’echoendoscopie (EE) : 

L’écho-endoscopie (EE) est une technique d’imagerie utilisée depuis plus de 

30 ans, elle est devenue progressivement une technique de plus en plus utilisée 

dans le diagnostic de la lithiase biliaire.[34] 
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L'échoendoscopie est plus précise que l’échographie abdominale, avec une 

sensibilité et une spécificité de plus de 90% sauf qu'elle est plus chère et nécessite 

un long apprentissage. L’EE reste également plus performante que l’IRM pour la 

détection des calculs biliaires de moins de 6 mm. [21] 

7 études ont été réalisée spécifiquement pour évaluer la sensibilité et la 

spécificité de EE pour le diagnostic de l'origine biliaire d’une PA. L’écho-

endoscopie a été faite dans les premières 24-72h, suivie d’une CPRE en cas de 

présence de lithiases biliaire. La sensibilité de l’écho-endoscopie était ꓽ 86-100 %, 

la spécificité ꓽ 92-100 %, la VPN 85-100 %, et la VPP 92-100 %. La morbidité et 

la mortalité étaient nulles [35]. Une méta-analyse réalisée sur 36 études portant 

sur 3532 patients a révélé une sensibilité de 89% et une spécificité de 94% pour 

la détection de LVBP [36]. 

Dans une revue des essais cliniques depuis 1994 jusqu’à 2010, en comparant 

l’écho-endoscopie avec CPRE, il a été constaté que EE a évité le recours à la 

CPRE dans 71,2% des cas, sans aucune complication, tandis que la CPRE était 

compliquée dans plus de 20% des cas. [37] 

Les résultats de ces études ont montré que l’écho-endoscopie est un moyen 

très efficace pour le diagnostic de l'origine biliaire lors de la PAB. 

 

 

 

 

 



26 
 

 

 

 

 

 

Figure 12 :  Image écho-endoscopique d’un calcul enclavé dans le bas cholédoque. 
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Le tableau suivant résume l`apport des différentes techniques d`imagerie 

dans le diagnostic des lithiases biliaires au cours des PAB. 

 

Tableau 2 : Apport des différentes techniques d’imagerie dans le diagnostic des lithiases 

biliaires 
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3. Diagnostic de gravité 

L’évaluation de la gravité de la PAB est indispensable pour adopter une prise 

en charge adaptée, en fonction de l’état du malade. Des scores Clinico ‒

biologiques et morphologiques ont été établis pour estimer la gravité de la PAB. 

3.1. Définition de la gravité  

Toute PA est grave jusqu’à preuve du contraire. Ceci à cause de la possibilité 

d'aggravation progressive. L'appréciation correcte de la sévérité nécessite donc un 

recul d’au moins 48 h. La mortalité des PA est due le plus souvent à deux 

principales causes qui sont représentées par les défaillances d’organes, dans les 

premiers jours, et l’infection de la nécrose pancréatique, entre la 2ème et la 4ème 

semaine d’évolution. 

La classification d’Atlanta révisée en 2012, distingue maintenant trois 

niveaux de gravité (faible, intermédiaire, sévère) en fonction de l’existence ou non 

de défaillances d’organe et de complications locales ou systémiques [38-39]. 
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Forme simple 
Forme modérément sévère 

(1 des critères suivants) 
Forme sévère 

Absence de 

dysfonction 

d’organe  

Présence transitoire (< 48 

heures) de dysfonction 

d’organe 

Dysfonction d’un 

ou plusieurs 

organes durant 

(˃48 heures)  

Absence de 

complication 

locale ou 

systémique 

Présence de complication 

locale ou systémique sans 

dysfonction d’organe 

persistante  

  

Complication systémique 

sous forme d’exacerbation 

d’une comorbidité sous-

jacente (BPCO, ischémie 

chez les patients 

polyvasculaire) 

Tableau 3 : Classification d'Atlanta révisée de la sévérité de la pancréatite aigue 

  



30 
 

L’existence de défaillances d’organe telles que l'hypotension artérielle, 

l'insuffisance rénale aiguë, la détresse respiratoire aiguë hypoxique, les troubles 

de conscience sera recherchée. Cette défaillance d’organe peut être évaluée par 

un certain nombre de scores clinico-biologiques. Les complications locales sont 

évaluées par le scanner (score de Balthazar) alors que Les complications 

systémiques sont définies comme étant les décompensations de tares préexistantes 

comme une insuffisance cardiaque, respiratoire, rénale, ou d’une cirrhose. 

3.1.1. Scores clinico-biologiques ꓽ 

De nombreux scores ont été développés ꓽ ceux qui sont spécifique de la 

pancréatite aigueꓽ Ranson, Imrie, Glasgow, SIRS, BISAP, et des scores 

généralistes utilisés dans le contexte de réanimation ꓽ 

❖ Score Ranson 

Le score Ranson a été élaboré en 1974, c’était le pilier de la prédiction de 

mortalité pendant plusieurs décennies. Il existe 5 critères conçues pour 

l’évaluation à l’admission, suivi de 6 autres que doivent être évalués 48 h après 

l’admission.[40] 

 Chaque paramètre est coté 1 lorsqu'il est présent. La pancréatite est 

considérée comme sévère si le score est ≥ 3. 
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La mortalité < 3% avec moins de trois critères anormaux, de 15 % avec un 

score de trois à cinq et supérieure à 50 % au-delà de 5 critères. La Sensibilité de 

ce score est de 76 %, la Spécificité de 70 %, une valeur prédictive positive (VPP) 

de 38 % et une valeur prédictive négative (VPN) de 92 %. [41-42]  
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❖ Le score de Blamey et Imrie 

En 1978, le nombre de critères de score de Ranson est réduit à 9 dans le Score 

d’Imrie, et à 8 en 1984 pour le score de Blamey, dans le but de simplifier le recueil 

de certains éléments comme la séquestration liquidienne. 

 Chaque critère positif vaut 1 point. Le risque de mortalité et de 

complications augmente pour une valeur supérieure à 2 points. [43, 44] 

• Age > 55 ans.  

• Leucocytes > 15000 / mm3 

• Glycémie > 10 mmol/l  

• Urée sanguine > 16 mmol/l  

• PaO2 < 60mm Hg  

• Calcémie < 2 mmol/l  

• Albuminémie < 32g/l 

• LDH > 1.5 X N 

• La sensibilité et de 94.1% et la spécificité de 27.9% [42] 

❖ Score SIRS  

Le score de Ranson est remplacé progressivement par le SIRS ꓽ syndrome de 

réponse inflammatoire systémique, il est devenu le gold standard pour prédire la 

sévérité de la PA, calculé à l´admission et à 48 heures, simple et répétable durant 

les 24- 48 h. 

 Il est défini par la présence d´au moins 2 des 4 critères suivant [42] 

• Température inférieure à 36° ou supérieure à 38° 

• Pouls supérieur à 90/min 

• Fréquence respiratoire supérieure à 20/min 
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• Leucocytose inférieure à 4 G/l ou supérieure à 12 G/l 

• La persistance d´un SIRS à la 48 -ème heure est hautement prédictif 

de PA sévère.[45] 

• La sensibilité et la spécificité d’un SIRS persistant pour la 

prédiction de la mortalité sont respectivement de 77-89 % et 79-86 

%.[46] 

❖ Score BISAP 

Ce score permet la prédiction d’une pancréatite aigüe sévère dans les 

premières heures, évalué à l'admission du patient, ce qui permet un diagnostic 

précoce d’une pancréatite aigüe sévère [47]  

• Il contient 5 paramètres ꓽ 

• Taux d'urée sanguine ˃ 25 mg⁄ dl 

• Score de Glasgow < 15 

• Score SIRS ≥ 2 

• Âge ˃ 60 ans 

• Présence d’un épanchement pleural  

Chaque paramètre présent vaut 1 point. Un score entre 0‒2 points ꓽ risque de 

mortalité < 2% entre 3‒5 points ꓽ risque de mortalité ˃ 15%. [48] 

La sensibilité de BISAP est de 74.2%, la spécificité 68.3%, la valeur 

prédictive positive est de 93.2%, et la valeur prédictive négative est de 59.1% [47] 
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❖ Score d'Apache 

   C'est un score de gravité utilisé pour les patients de réanimation, il est non 

spécifique de la PA, il a été développé dans les années 1970, c'est le score le plus 

utilisé et qui a été largement validé pour prévenir le risque de complications et de 

mortalité précocement [45]. Les avantages d’APACHE II sont sa simplicité, 

objectivité, et la capacité d'être calculer à tout moment pendant le séjour du patient 

dans l'hôpital avec des paramètres recueillis durant les 24 premières heures 

d'hospitalisation. Plusieurs études d'observations éventuelles ont prouvé que la 

spécificité est de 66%-81% et la sensibilité de 64.7%. [49, 50] 

Scores morphologiques  

L’index de sévérité tomodensitométrique de Balthazar et Freeny, contient 5 

grades croissant, réalisé à 48‒72h, permet d'évaluer la gravité scanographique de 

la pancréatite aigue ꓽ [51] 
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Tableau 4 : Score de Balthazar 

 

Figure 13 :  Les stades de classification Balthazar  

about:blank
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(i) RESULTATS : 

Il permet d'évaluer la sévérité avec une sensibilité de 85,7% et une spécificité 

de 71% et de prédire la mortalité avec une sensibilité de 100% et une spécificité 

de 58,5% [52] 

Mais ce score a également des limites, il est difficile de différencier entre le 

stade D et E et la densification de la graisse péri-pancréatique n'est pas facile à 

déterminer. 

La combinaison du score bioclinique de Ranson et, de Balthazar, permet de 

mieux estimer la gravité de la maladie [53]. Le risque d’abcès est 0 chez les 

malades de grade A, B ou C avec un indice de Ranson inférieur à 2, par contre 

l’incidence des abcès atteint 80 % chez les malades de grade E avec un indice de 

Ranson supérieur ou égal à 6 [54]. 

4. Place de la sphinctérotomie endoscopique biliaire dans la 

prise en charge initiale des pancréatites aigues biliaires : 

La cholangio pancréatographie rétrograde endoscopique⁄ sphinctérotomie 

constitue le traitement de choix de la lithiase résiduelle de la voie biliaire 

principale et en cas d'angiocholite [55-56]. La place de la sphinctérotomie 

endoscopique dans la PAB a fait l'objet de beaucoup de débats et les données de 

la littérature sont parfois controversées. 

L’intérêt d’une sphinctérotomie endoscopique précoce dans la PAB, réside 

dans la diminution de la pression et le reflux biliaire dans le canal pancréatique 

permettant de minimiser les risques de complication. 
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Le recours à cet examen est basé sur un certain nombre d’études et de méta-

analyses ayant comparé le taux de succès de la sphinctérotomie précoce et le 

traitement médical seul dans les PAB. [57]. 

5. Résultats globaux des différentes études : 

Etude de Neoptolemos « Leicester » :  [58-59] 

Dans cette étude, le taux de succès de la CPRE dans les PA modérées était 

de 94%, et de 80% dans les PA sévères. Cette étude a permis de retenir trois 

conclusions importantes :  

Les malades ayant eu une CPRE/SE ont présenté moins de complications par 

rapport aux malades traités de façon conventionnelle 12% versus 34%, et un taux 

de mortalité inférieur, mais non significatif 2 % versus 8% pour les malades traités 

de façon conventionnelle. 

Les résultats étaient identiques dans les 2 groupes de malades avec 

pancréatite aigüe modérée : morbidité : 12%, mortalité nulle, alors que la 

différence était importante entre les deux groupes de malades avec PA sévère : 

morbidité 24% vs 61%, mortalité 1,7% vs 18 % p < 0,001. 

Le traitement par la CPRE réduit la durée d’hospitalisation des patients ayant 

une pancréatite sévère : 9,5 jours versus 17 jours. 

5.1. Etude de Fan et al « Hong Kong » : [57] 

Une diminution significative des complications biliaires et infectieuses chez 

le groupe traité par CPRE/SE, comparativement au groupe traité 

conventionnellement : 0% versus 12%, p=0,001; surtout pour les PA jugées 

sévères. Par contre, le taux de mortalité des 2 groupes n’était pas différent : groupe 

CPRE/SE : 5%, groupe traitement conventionnel : 9%. 
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5.2. Etude de Nowak « Katowice » : [60] 

La morbidité a été moindre dans le groupe CPRE et SE que chez le groupe 

bénéficiant de traitement conventionnel ꓽ17 % versus 36 %, p < 0,001 ainsi que la 

mortalité 2 % versus 13 %, p < 0,001. Les résultats étaient d’autant meilleurs que 

la SE était réalisée précocement, dans les premières 24 heures, plus la CPRE était 

précoce plus la morbidité et la mortalité étaient basses. Cette étude a mis en 

évidence que la CPRE avec SE ont un bénéfice, s’étendait aux patients ayant une 

pancréatite aigüe modérée.  

5.3. Etude de J Cuilleret et alꓽ [58] 

Le taux de mortalité chez les malades ayant bénéficié de la sphinctérotomie 

endoscopique est 3,1% contre 7,6 % chez le groupe témoin, et le taux de morbidité 

25 % contre 32 % dans le groupe témoin. 

La SE n'a pas induit de mortalité, par contre 1 cas a eu une perforation 

duodénale et 2 autres ont eu des hémorragies.  

Cette étude suggère que la SE précoce est bénéfique dans le traitement des 

pancréatites aigües biliaires. 

5.4. Etude de Fölsch « allemande » ꓽ [61] 

Il n’y avait pas de différence significative en morbidité et mortalité entre les 

deux groupes, par contre les complications étaient plus fréquentes dans le groupe 

CPRE, en raison d’une grande fréquence des défaillances respiratoires. Les 

auteurs ont conclu que la sphinctérotomie endoscopique n’a pas de valeur 

bénéfique dans le traitement des pancréatites aigue biliaires sauf si présence 

signes d’obstruction ou d’infection biliaire. 



39 
 

Méta‒analyseꓽ 

8 méta-analyses basées sur ces études randomisées ont essayé d'évaluer ces 

résultats [62]. La première méta-analyse a validé l’intérêt d’une CPRE en urgence 

pour tous les patients atteints de pancréatite aigüe biliaire, par contre 7 autres n'ont 

pas montré de bénéfice de la CPRE pour les patients ayant une PAB bénigne. 5 

méta-analyses sur 8 ont montré l’importance de la CPRE avec sphinctérotomie 

pour le traitement des PAB graves. Les PAB avec obstruction biliaire ou 

angiocholite associée, ont été exclu de la plupart des études randomisées et méta-

analyses du fait des résultats validées de la CPRE dans cette situation.  

6. Comparaison des résultats des différentes études : 

 L’analyse des résultats de notre série et des différentes études permet de 

préciser des situations dans lesquelles la CPRE/SE est vraiment bénéfique, Il 

semble exister un consensus sur certains points :  

L’association de la pancréatite aigüe à des signes d’obstruction biliaire ou 

angiocholite constitue pour tous les auteurs une indication formelle de 

sphinctérotomie endoscopique en urgence qu`elle que soit la gravité de la PA [63]. 

Dans notre série, 74 patients ont présenté des signes d’obstruction biliaire, 

l’évolution après SE était favorable dans 68 cas, soit 92% de succès.  

Pour la PA sévère cinq guidelines recommandaient la CPRE en urgence alors 

que trois la déconseillaient [62]. 

Dans notre série 48 patients ayant une PA sévère ont bénéficié d`une SBE 

dans un délai de 72h, l’évolution après SE était favorable dans 39 cas, soit 81%.  
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Pour la pancréatite aigüe biliaire modérée, 3 études prospectives n'ont pas 

montré un effet bénéfique de la pratique en urgence de CPRE/SE sauf si des signes 

d’obstruction biliaire apparaissent secondairement [64-65].  

7. Synthèse  

  En se basant sur ces résultats et sur les recommandations du jury de la 

conférence de consensus organisée en 2001, par la Société Nationale Française de 

Gastro-Entérologie (SNFGE) [66] les indications d’une SBE prennent en 

considération la sévérité de la PA, l’association d’une obstruction biliaire et le 

délai entre l’intervention et l’apparition des symptômes ꓽ  

SBE est indiquée en urgence en cas d'angiocholite et/ou d'ictère obstructif 

quels que soient la durée d'évolution et le degré de gravité 

En cas de PA sévère, les avis sont controversés. 

La SBE ne constitue pas une urgence thérapeutique en cas de PA modérée, 

elle est indiquée en différée avant la cholécystectomie en cas de calcules de la 

VBP. 

En 2012, à l’initiative de l’International Association of Pancreatology (IAP) 

et de l’American Pancreatic Association (APA), s’est tenue une conférence 

multidisciplinaire et multinationale sur le même sujet dont les conclusions ont été 

publiées en 2013 dans Pancreatology [41, 67]. Les recommandations étaient les 

suivantes : 

La CPRE précoce n’a pas d’indication dans la PA biliaire bénigne (grade 1A, 

accort fort).  
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 La CPRE n’est probablement pas indiquée dans la PA biliaire sévère sans 

angiocholite (grade 1B, accord fort). 

La CPRE est probablement indiquée dans la PA biliaire associée à une 

obstruction biliaire (grade1C, accord fort).  

La CPRE est indiquée en urgence (< 24 heures) en cas de PA biliaire associée 

à une angiocholite (grade1B, accord fort). 
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Conclusion 
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 La pancréatite aiguë correspond à une inflammation aigue du pancréas 

accompagnée de douleurs abdominales intenses. Le mécanisme de cette atteinte 

est une autodigestion de la glande par ses propres enzymes. Une obstruction 

transitoire du canal pancréatique et/ou biliaire par des calculs biliaires en est la 

cause la plus fréquente. 

Le diagnostic de la pancréatite aigüe biliaire repose sur des arguments 

cliniques, biologiques et morphologiques. 

Les nouvelles méthodes d’imagerie ꓽ EE, la cholangio-IRM sont 

performantes et permettent le diagnostic de l`origine biliaire des PA. 

La cholangio-pancréatographie rétrograde endoscopique en urgence à une 

place indiscutable dans la PAB associée à une angiocholite et/ou d'ictère 

obstructif, elle n’est pas indiquée en cas de PAB bénigne. Les dernières guidelines 

ne la recommandent pas en urgence en cas de PAB sévère mais ce point fait encore 

l’objet de discussion.  
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Résumé 

Titre : Intérêt de la CPRE dans les pancréatites aigues biliaires 

Auteur : Aâbyr AL Asfar 

Mots clés : Cholangio pancréatographie rétrograde endoscopique, pancréatite aigüe 

biliaire, Sphinctérotomie endoscopique  

Objectif : Evaluer l'intérêt de la CPRE et de la sphinctérotomie biliaire endoscopique 

dans la prise en charge des pancréatites aiguës d'origine lithiasique.  

Matériels et méthodes: Il s’agit d’une étude rétrospective, descriptive et analytique 

menée au sein de 2 centres universitaires, sur une période de 18 ans, du janvier 2001 à août 

2019. Tous les patients ayant bénéficié d’une sphinctérotomie dans le cadre d’une pancréatite 

aiguë d’origine biliaire ont été inclus. Les données épidémiologiques, cliniques, radiologiques, 

endoscopiques ainsi que le taux de succès et de complications de la CPRE, ont été recueillies 

et analysées.  

Résultats : Parmi tous les patients ayant bénéficié d’une CPRE dans le cadre de la pathologie 

lithiasique, 154 cas avaient une PAB soit 11,8% des indications de la CPRE. L’âge moyen des patients 

était de 54 +/- 16 ans avec une légère prédominance féminine (sexe ratio H/F : 0,77). Une angiocholite 

aigüe était associée à la pancréatite aigüe dans 18,2% des cas ; dans tous les autres cas, des signes 

d’obstruction biliaire était démontrée à l’imagerie (Echographie abdominale, TDM abdominale, 

cholangio-IRM, et/ou échoendoscopie). A la cholangiographie endoscopique, un empierrement 

cholédocien et/ou des gros calculs étaient retrouvés chez 30,8% des patients (n=47). Le taux de succès 

initial de la CPRE était de 85,4%, et de 94,4% après manœuvres supplémentaires. Le taux de 

complications était de 2,6% (saignement des berges de la sphinctérotomie jugulée par compression 

pneumatique). L’évolution de la pancréatite aiguë était favorable dans 90 % des cas. 

Conclusion : La CPRE quand elle est bien indiquée (cas d'angiocholite et/ou obstruction 

biliaire associée) garde une place de choix dans la prise en charge des pancréatites aiguës 

d’origine biliaire. 
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Abstract 

Title: Interest of ERCP in acute gallstone pancreatitis. 

Author: Aâbyr AL ASFAR 

keywords: Endoscopic Retrograde Cholangiopancreatography, Sphincterotomy, Acute 

gallstone pancreatitis. 

 

Objectif: Evaluation of the role of ERCP and the biliary drainage in the treatment of 

acute gallstone pancreatitis. 

Material and methods: It's about a retrospective, descriptive and analytical study 

undertaken within 2 university centers, over a period of 18 years, from January 2001 to August 

2019. All the patients with acute biliary pancreatitis that were treated with ERCP were included 

in this case study. The epidemiologic, clinical, radiological and endoscopic data were collected 

and analyzed. 

Results: Among all the patients who underwent ERCP for the lithiasis pathology, 154 

cases had acute biliary pancreatitis, which means 11.8% of the indications for ERCP. The mean 

age of the patients was 54 +/- 16 years with a slight predominance of women (sex ratio M / F: 

0.77). Acute cholangitis was associated with acute pancreatitis in 18.2% of cases; in all other 

cases, signs of biliary obstruction were demonstrated on imaging (abdominal ultrasound, 

abdominal CT, cholangio-MRI, and / or endoscopy). On endoscopic cholangiography, bile duct 

stones and / or large stones were found in 30.8% of patients (n = 47). The initial success rate 

for ERCP was 85.4% and 94.4% after additional maneuvers. The complication rate was 2.6% 

(bleeding from the edges of the sphincterotomy controlled by pneumatic compression). The 

course of acute pancreatitis was favorable in 90% of cases. 

Conclusion: ERCP when it is well indicated (case of cholangitis and / or associated 

biliary obstruction) retains a prominent place in the management of acute biliary pancreatitis. 
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 ملخص 

:   التهاب   في  الراجع  بالطريق  الباطني  بالتنظير  الصفراوية  القنوات  و  البنكرياس  تصوير  أهمية  العنوان 

 المرارية  القناة  بانسداد المتعلق الحاد  البنكرياس

 الأصفر   عبير : المؤلف

الأساسية:    التهاب   الراجع؛  بالطريق  الباطني   بالتنظير   الصفراوية  القنوات  و   البنكرياس  تصوير   الكلمات 

 الباطني بالتنظير المصرة   بضع  الحاد؛   الصفراوي البنكرياس

الهدف: تقييم أهمية تصوير القناة الصفراوية والقناة البنكرياسية بالتنظير الباطني بالطريق الراجع في علاج  

 الالتهاب البنكرياسي الحاد الناتج عن انسداد القناة المرارية بالحصى المرارية. 

عبارة عن دراسة استعادية وصفية وتحليلية أجريت في مركزين جامعيين، على  هذا البحث  مواد ووسائل:

حالات التهاب البنكرياس    جميع ، وشملت2019إلى أغسطس/آب    2001عاماً، من يناير/كانون الثاني    18مدى  

الباطني بالتنظير  والبنكرياسية  الصفراوية  القناة  تصوير  من  المستفيدة  والسريرية    .الحاد  الوبائية  البيانات  جميع 

 والإشعاعية والمنظارية تم جمعها وتحليلها.  

  تصوير القناة الصفراوية والقناة البنكرياسية بالتنظير الباطني  من بين جميع المرضى الذين خضعوا ل ـنتائج:

الراجع اصابة    بالطريق  تأكدت  الحصيات،  أمراض  الصفرا  154بخصوص  البنكرياس  بالتهاب  الحاد.  حالة  وي 

(. ارتبط التهاب  M / F: 0.77سنة مع اغلبية طفيفة للنساء )نسبة الجنس    16  -+/  54عمر المرضى هو  متوسط  

٪ من الحالات. في جميع الحالات الأخرى، ظهرت  18.2القنوات الصفراوية الحاد بالتهاب البنكرياس الحاد في  

)الموج التصوير  على  الصفراوية  القنوات  انسداد  للبطن،  علامات  المقطعي  التصوير  للبطن،  الصوتية  فوق  ات 

التصوير بالرنين المغناطيسي للقنوات الصفراوية، و / أو التنظير الداخلي(. في تصوير الأقنية الصفراوية بالمنظار،  

(. معدل  47٪ من المرضى )العدد =  30.8تم العثور على حصوات في القناة الصفراوية و / أو حصوات كبيرة في  

٪ )نزيف  2.6معدل المضاعفات هو    ٪ بعد مناورات إضافية.94.4٪ و85.4الأولي لـلتقنية المدروسة هو    النجاح

المدروسة   بالتقنية  العلاج  الهوائي(. تطور المرض بعد  المتحكم به عن طريق الضغط  من حواف بضع المصرة 

 ٪.   90بالإضافة للعلاج الطبي ناجع بنسبة نجاح 

الباطني  وضحت هذه    خاتمة: بالتنظير  البنكرياسية  القناة الصفراوية والقناة  الدراسة مكانة وأهمية تصوير 

المرارية القناة  بانسداد  المتعلق  الحاد  البنكرياسي  الالتهاب  الراجع في علاج  تطبيقها   بالطريق  مع احترام شروط 

  .  .حسب الحالات
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Serment 

d'Hippocrate 
 Au moment d'être admis à devenir membre de la profession médicale, je 

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

➢ Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

➢ Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes 

malades sera mon premier but. 

➢ Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

➢ Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l'honneur et les nobles 

traditions de la profession médicale. 

➢ Les médecins seront mes frères. 

➢ Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon 

patient. 

➢ Je maintiendrai le respect de la vie humaine dés la conception. 

➢ Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une 

façon contraire aux lois de l'humanité. 

➢ Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 



 

  

 قسم أبقراط 
الرحيمبسم الله الرحمان   

 أقسم بالله العظيم

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

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضمممميري ويمممرفي جاعلا يمممحة مريضمممي هدفي

 الأول. 

 .وأن لا أفيي الأسرار المعهودة إلي 

 .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على اليرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب 

 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 

  بار ديني أو بدون أي اعت وطني أو عرقي أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضمممممممماي 

 سياسي أو اجتماعي.

 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نيأتها 

  وأن لا أسمممتعمل معلوماتي الطبية بطريض يضمممر بحقوا الإنسمممان مهما لاقي  من

 تهديد.

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بيرفي 

.والله على ما أقول شهيد   
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  اليفراوية القنوا  و  البنكرياس تيوير أهمية
 التهاب  في الراجع بالطريض الباطني بالتنظير

 المرارية القناة بانسداد المتعلض الحاد البنكرياس 

 وحة ر ط أ 
 2021/    /    :ت ونوقشت علانية  يوم مدق

 

 طرف   ن م 

 الأيفر عبيرالسيدة 
 بالقصر االكبي  1995يناير   17المزدادة في  

 دة ـاشـه نـيـللـ

 الطبـي ـف رـوت ـدك
 

  ؛ الراجع   بالطريق   الباطني   بالتنظير   الصفراوية   القنوات   و   البنكرياس   :   تصوير  ة لمات الأساسي ك ل ا 

 الباطني   بالتنظير   المصرة   بضع    الحاد؛    الصفراوي   البنكرياس   التهاب 

 أعضاء لجنة التحكيم: 
   رئيس              أحمد بنجلون  السيد

 الهضمي  الجهاز أمراض أستاذ في 
 مشرف      حسن الصديق السيد 

   الهضمي  الجهاز أمراض  أستاذ مبرز في 
   عضو     السيدة إيمان بنالبغدادي

 الهضمي  الجهاز أمراض في  ةأستاذ 
 عضو      ة منى صلحون السيد
 الهضمي  الجهاز أمراض في  ةأستاذ 
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