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UNIVERSITE MOHAMMED V
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DOYENS HONORAIRES :
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* Enseignants Militaires



1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz

Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. EL OUAHABI Abdessamad

Pr. FELLAT Rokaya

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

* Enseignants Militaires

Meédecine Interne — Clinigue Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pediatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Chimie thérapeutique

Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Anesthésie Reanimation
Gastro-Entérologie

Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie

Cardiologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Microbiologie
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Pr
Pr
Pr
Pr
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ars 1994
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid

EL AMRANI Sabah
ERROUGANI Abdelkader
ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
IFRINE Lahssan

RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

ars 1994

. ABBAR Mohamed*

. BENTAHILA Abdelali

. BERRADA Mohamed Saleh
. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
. LAKHDAR Amina

. MOUANE Nezha

ars 1995
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane

AMRAOUI Mohamed

BAIDADA Abdelaziz

BARGACH Samir

EL MESNAOQUI Abbes

ESSAKALI HOUSSYNI Leila

IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
OUAZZANI CHAHDI Bahia
SEFIANI Abdelaziz

ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. BELKACEM Rachid

. BOULANOUAR Abdelkrim

. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
. GAOUZI Ahmed

. OUZEDDOUN Naima

. ZBIR EL Mehdi*

* Enseignants Militaires

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Gynécologie Obstétrique

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Chirurgie Générale

Gynécologie —Obstétrique
Dermatologie

Urologie Inspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie
Urologie

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pediatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V




Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BIROUK Nazha

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia

Novembre 1998

Pr. BENOMAR ALI

Pr. BOUGTAB

Pr. ER RIHANI Hassan
Pr. BENKIRANE Majid*

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed*

Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Pr. ECHARRAB EI Mahjoub
Pr. EL FTOUH Mustapha

Pr. EL MOSTARCHID Brahim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Pr. TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia

Pr. AJANA Fatima Zohra

Pr. BENAMR Said

Pr. CHERTI Mohammed

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma
Pr. EL HASSANI Amine

Pr. EL KHADER Khalid

Pr. GHARBI Mohamed El Hassan

Pr. MDAGHRI ALAQOUI Asmae

* Enseignants Militaires

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis

Abdesslam Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pediatrie
Pediatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef

Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Médecine Interne

Neurologie

Gastro-Entérologie

Chirurgie Générale

Cardiologie

Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pediatrie




Décembre 2001

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

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

DAALI Mustapha*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abhdelmalek
KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*
MOHSINE Raouf

NOUINI Yassine
SABBAH Farid

SEFIANI Yasser

TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
. AMEUR Ahmed *
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

AL BOUZIDI Abderrahmane*

AMRI Rachida
AOURARH Aziz*
BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOQUSSI Zakiya

* Enseignants Militaires

Anesthésie-Réanimation

Neurologie

Néphrologie

Pneumo-phtisiologie

Gastro-Entérologie

Cardiologie

Pediatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation

Neuro-Chirurgie

Chirurgie-Pédiatrique

Chirurgie Générale

Pédiatrie - Directeur Hop. Univ. Cheikh Khalifa
Neuro-Chirurgie

Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Thoracique

Traumatologie Orthopédie

Chirurgie Vasculaire Périphérique V-D chargé Aff Acad. Est.
Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pediatrie

Anatomie Pathologique

Urologie

Cardiologie

Gastro-Entérologie Dir.-Adj. HMI Mohammed V
Biochimie-Chimie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie

Gastro-Entérologie

Anatomie Pathologique




Pr. CHOHO Abdelkrim *

Pr. CHKIRATE Bouchra

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
Pr. EL HAOURI Mohamed *

Pr. FILALI ADIB Abdelhai

Pr. HAJJI Zakia

Pr. JAAFAR Abdeloihab*

Pr. KRIOUILE Yamina

Pr. MOUSSAOUI RAHALI Driss*
Pr. OUJILAL Abdelilah

Pr. RAISS Mohamed

Pr. SIAH Samir *

Pr. THIMOU Amal

Pr. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr. ABDELLAH EIl Hassan

Pr. AMRANI Mariam

Pr. BENBOUZID Mohammed Anas
Pr. BENKIRANE Ahmed*

Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre *

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZQUZI Abdellah
Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

* Enseignants Militaires

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

Chirurgie Générale
Pediatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie  Directeur Hp. Al Ayachi Salé
Pediatrie




Pr. BENYASS Aatif

Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

AVRIL 2006

Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Pr. BELMEKKI Abdelkader*
Pr. BENCHEIKH Razika

Pr. BIY| Abdelhamid*

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

Pr. FELLAT Ibtissam

Pr. FAROUDY Mamoun

Pr. HARMOUCHE Hicham
Pr. IDRISS LAHLOU Amine*
Pr. JROUNDI Laila

Pr. KARMOUNI Tariq

Pr. KILI Amina

Pr. KISRA Hassan

Pr. KISRA Mounir

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

Pr. OUANASS Abderrazzak
Pr. SAFI Soumaya*

Pr. SOUALHI Mouna

Pr. TELLAL Saida*

Pr. ZAHRAQUI Rachida

Octobre 2007

Pr. ABIDI Khalid

Pr. ACHACHI Leila

Pr. ACHOUR Abdessamad*

* Enseignants Militaires

Cardiologie

Biophysique

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pediatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Rhumatologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital 1bn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie

Pneumo - Phtisiologie
Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Chirurgie générale



Pr. AIT HOUSSA Mahdi *
Pr. AMHAJJI Larbi *

Pr. AOUFI Sarra

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

Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQOUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *

Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *
Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *
Pr. AKHADDAR Ali *

* Enseignants Militaires

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique
Chirurgie générale
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie

Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie

Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie

Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie



Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen *
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae *

Pr. BOUI Mohammed *

Pr. BOUNAIM Ahmed *

Pr. BOUSSOUGA Mostapha *
Pr. CHTATA Hassan Toufik *
Pr. DOGHMI Kamal *

Pr. EL MALKI Hadj Omar

Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid *

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. LAMSAOURI Jamal *

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

* Enseignants Militaires

Radiologie
Rhumatologie

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne Directeur ERSSM
Physiologie

Microbiologie

Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie

Radiologie

Chirurgie Pédiatrique

Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice



Pr. EL SAYEGH Hachem
Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*
Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Decembre 2010
Pr. ZNATI Kaoutar

Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. RAISSOUNI Maha *

Février 2013

Pr. AHID Samir

Pr. AIT EL CADI Mina

Pr. AMRANI HANCHI Laila
Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi

Pr. BELAYACHI Jihane

Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila

Pr. BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*

Pr. BENSGHIR Mustapha *

Pr. BENYAHIA Mohammed *
Pr. BOUATIA Mustapha

Pr. BOUABID Ahmed Salim*
Pr. BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr. CHAIB Ali *

Pr. DENDANE Tarek

* Enseignants Militaires

Urologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Hématologie

Anatomie Pathologique

Anatomie Pathologique

Chirurgie pediatrique
Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Cardiologie

Pharmacologie
Toxicologie
Gastro-Entérologie
Anesthésie Réanimation
Anesthésie Réanimation
Réanimation Médicale
Anesthésie Réanimation
Biochimie-Chimie
Hématologie

Informatique Pharmaceutique

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie

Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale



Pr. DINI Nouzha *

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr. ELFATEMI Nizare

Pr. EL GUERROUJ Hasnae
Pr. EL HARTI Jaouad

Pr. EL JAOUDI Rachid *
Pr. EL KABABRI Maria
Pr. EL KHANNOUSSI Basma
Pr. EL KHLOUFI Samir

Pr. EL KORAICHI Alae

Pr. EN-NOUALI Hassane *
Pr. ERRGUIG Laila

Pr. FIKRI Meryem

Pr. GHFIR Imade

Pr. IMANE Zineb

Pr. IRAQI Hind

Pr. KABBAJ Hakima

Pr. KADIRI Mohamed *
Pr. LATIB Rachida

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra
Pr. MEDDAH Bouchra

Pr. MELHAOUI Adyl

Pr. MRABTI Hind

Pr. NEJJARI Rachid

Pr. OUBEJJA Houda

Pr. OUKABLI Mohamed *
Pr. RAHALI Younes

Pr. RATBI Ilham

Pr. RAHMANI Mounia

Pr. REDA Karim *

Pr. REGRAGUI Wafa

Pr. RKAIN Hanan

Pr. ROSTOM Samira

Pr. ROUAS Lamiaa

Pr. ROUIBAA Fedoua *
Pr SALIHOUN Mouna

Pr. SAY AH Rochde

Pr. SEDDIK Hassan *

Pr. ZERHOUNI Hicham
Pr. ZINE Ali *

* Enseignants Militaires

Pediatrie

Anesthésie Réanimation
Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pediatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pediatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

Médecine Interne
Pharmacologie
Neuro-chirurgie
Oncologie Médicale
Pharmacognosie
Chirugie Pediatrique
Anatomie Pathologique
Pharmacie Galénique Vice-Doyen a la Pharmacie
Génétique

Neurologie
Ophtalmologie
Neurologie

Physiologie
Rhumatologie
Anatomie Pathologique
Gastro-Entérologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Gastro-Entérologie
Chirurgie Pédiatrique
Traumatologie Orthopédie



AVRIL 2013
Pr. EL KHATIB MOHAMED KARIM *

MARS 2014

Pr. ACHIR Abdellah

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *
Pr. BOUCHIKH Mohammed

Pr. EL KABBAJ Driss *

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira *
Pr. HARDIZI Houyam

Pr. HASSANI Amale *

Pr. HERRAK Laila

Pr. JANANE Abdellah *

Pr. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. LEMNOUER Abdelhay*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. OULAHYANE Rachid*

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar

Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

DECEMBRE 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham *

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

Pr. DOBLALI Taoufik

Pr. EL AYOUBI EL IDRISSI Ali
Pr. EL GHADBANE Abdedaim Hatim*
Pr. EL MARJANY Mohammed*
Pr. FEJJAL Nawfal

Pr. JAHIDI Mohamed*

Pr. LAKHAL Zouhair*

Pr. OUDGHIRI NEZHA

Pr. RAMI Mohamed

Pr. SABIR Maria

Pr. SBAI IDRISSI Karim*

* Enseignants Militaires

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Chirurgie Thoracique
Traumatologie- Orthopédie
Chirurgie Thoracique
Néphrologie
Biochimie-Chimie
Histologie- Embryologie-Cytogénétique
Pédiatrie

Pneumologie

Urologie

Hématologie Biologique
Gynécologie-Obstétrique
Microbiologie
Pharmacologie

Chirurgie Pédiatrique
ccv

Médecine Interne
Génécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Maxillo-Faciale
Biochimie-Chimie
Parasitologie

Pharmacie Clinique
Microbiologie

Anatomie
Anesthésie-Réanimation
Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
O.R.L

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Psychiatrie

Médecine préventive, santé publique et Hyg.



AOUT 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

PROFESSEURS AGREGES :

JANVIER 2016

Pr. BENKABBOU Amine
Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*
Pr. NITASSI Sophia

JUIN 2017

Pr. ABBI Rachid*

Pr. ASFALOU llyasse*

Pr. BOUAYTI El Arbi*

Pr. BOUTAYEB Saber

Pr. EL GHISSASSI Ibrahim
Pr. HAFIDI Jawad

Pr. OURAINI Saloua*

Pr. RAZINE Rachid

Pr. ZRARA Abdelhamid*

NOVEMBRE 2018
Pr. AMELLAL Mina
Pr. SOULY Karim
Pr. TAHRI Rajae

NOVEMBRE 2019
Pr. AATIF Taoufiqg *
Pr. ACHBOUK Abdelhafid *

Pr. ANDALOUSSI SAGHIR Khalid *
Pr. BABA HABIB Moulay Abdellah *

Pr. BASSIR RIDA ALLAH
Pr. BOUATTAR TARIK
Pr. BOUFETTAL MONSEF

Pr. BOUCHENTOUF Sidi Mohammed *

Pr. BOUZELMAT Hicham *
Pr. BOUKHRIS Jalal *

* Enseignants Militaires

Dermatologie
Rhumatologie

Chirurgie Générale
Ophtalmologie
O.R.L

O.R.L

Microbiologie

Cardiologie

Médecine préventive, santé publique et Hyg.
Oncologie Médicale

Oncologie Médicale

Anatomie

O.R.L

Médecine préventive, santé publique et Hyg.
Immunologie

Anatomie
Microbiologie
Histologie-Embryologie-Cytogénétique

Néphrologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Radiothérapie
Gynécologie-obstétrique
Anatomie

Néphrologie

Anatomie

Chirurgie Générale

Cardiologie
Traumatologie-orthopédie



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

CHAFRY Bouchaib *
CHAHDI Hafsa *
CHERIF EL ASRI Abad *
DAMIRI Amal *
DOGHMI Nawfal *
ELALAOUI Sidi-Yassir
EL ANNAZ Hicham *

EL HASSANI Moulay EL Mehdi *

EL HIJOUJI Aabderrahman *
EL KAOUI Hakim *

EL WALI Abderrahman *
EN-NAFAA Issam *
HAMAMA Jalal *
HEMMAOUI Bouchaib *
HJIRA Naoufal *

JIRA Mohamed *
JNIENE Asmaa
LARAQUI Hicham *
MAHFOUD Tarik *
MEZIANE Mohammed *
MOUTAKI ALLAH Younes *
MOUZARI Yassine *
NAOUI Hafida *

OBTEL Majdouline
OURRAI Abdelhakim *
SAOUAB Rachida *
SBITTI Yassir *
ZADDOUG Omar *
ZIDOUH Saad *

* Enseignants Militaires

Traumatologie-orthopédie
Anatomie Pathologique
Neurochirurgie

Anatomie Pathologique
Anesthésie-réanimation
Pharmacie Galénique
Virologie
Gynécologie-obstétrique
Chirurgie Générale
Chirurgie Générale
Anesthésie-réanimation
Radiologie

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
O.R.L

Dermatologie

Médecine Interne
Physiologie

Chirurgie Générale
Oncologie Médicale
Anesthésie-réanimation
Chirurgie Cardio-vasculaire
Ophtalmologie
Parasitologie-Mycologie
Médecine préventive, santé publique et Hyg.
Pediatrie

Radiologie

Oncologie Médicale
Traumatologie Orthopédie
Anesthésie-réanimation



2 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS SCIENTIFIQUES

PROFESSEURS/Prs. HABILITES

Pr. ABOUDRAR Saadia

Pr. ALAMI OUHABI Naima

Pr. ALAOUI KATIM

Pr. ALAOUI SLIMANI Lalla Naima

Pr. ANSAR M’hammed

Pr .BARKIYOU Malika

Pr. BOUHOUCHE Ahmed

Pr. BOUKLOUZE Abdelaziz

Pr. CHAHED OUAZZANI Lalla Chadia
Pr. DAKKA Taoufiq

Pr. FAOUZI Moulay El Abbes

Pr. IBRAHIMI Azeddine

Pr. KHANFRI Jamal Eddine

Pr. OULAD BOUYAHYA IDRISSI Med
Pr. REDHA Ahlam

Pr. TOUATI Driss

Pr. YAGOUBI Maamar

Pr. ZAHIDI Ahmed

Physiologie

Biochimie-chimie

Pharmacologie
Histologie-Embryologie

Chimie Organique et Pharmacie Chimique
Histologie-Embryologie

Génétique Humaine

Applications Pharmaceutiques
Biochimie-chimie

Physiologie

Pharmacologie

Biologie moléculaire/Biotechnologie
Biologie

Chimie Organique

Chimie

Pharmacognosie

Environnement, Eau et Hygiéne
Pharmacologie

Mise a jour le 11/06/2020
KHALED Abdellah

Chef du Service des Ressources Humaines

* Enseignants Militaires

FMPR
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A ma tres chére mére, Amal Bouhafs
A celle qui a toujours cru en moi.

A celle qui m’a soutenu sans arrét, m’a épaulé et a fait
gue je sulis ce que je suis aujourd’hui.
Aucun hommage ne serait suffisant pour exprimer la gratitude
gue j’ai pour toi.

Tu as toujours cru en mes réves et tu as toujours tout fait pour

que je les concrétise méme quand le monde était contre nous.

Tu es d’une incroyable douceur et d’une infinie bonté

et t’avoir aupres de moi me donne la force de tout affronter.

Ce travail est ton ceuvre, toi qui m’as fait réciter et apprendre
tout au long de mon parcours universitaire, toi qui m’as appris que la

persévérance est le secret de la réussite.

Puisse Dieu tout puissant te protéger du mal, te procurer
longue vie, sante et bonheur afin que je puisse te rendre un minimum

de ce que je te dois. Méme si cela me semble impossible

Je t’aime maman....&s
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A mon tres cher pere, Pr Ouadfel Jamal
A celui qui m’a fait aimer et découvrir la medecine.
A celui qui m’a fagonner, m’a appris ce qu’étais I’honneur et I'intégrite.
A celui qui se tient comme un rempart derriere moi.
A celui qui m’a montré la route que je devais prendre.
A mon ancien, dans tout ce que ce mot a comme valeur a mes yeux.

Les mots ne pourront jamais exprimer la profondeur de mon respect,

ma considération, ma reconnaissance et mon amour éternel.

Que Dieu te préserve des malheurs et te préte longue vie.

Je t’aime papa....es
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A mes trés chers sceurs et freres :
MARYAM, AMINA,
SAAD ET EREDA

A mes compagnons de route. Votre place est immense

dans mon cceur et dans ma vie.

Nous avons partagé tant de chose de nos batailles de coussins
a nos conversations sérieuses de la vie. Je tire de votre présence
ma force et prie le bon dieu de vous protéger et d’étre toujours unis.

Je vous aime Amy, mimi, saad et redoch.
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A la mémoire de mes deux grands-peres :
Sidi Larbi OUADFEL et Abdellah BOUHAFS

Votre aura a accompagné mes pas. J'espere étre digne d’étre votre petit

fils et que de la-haut, vous étes fiers de moi.

A mes grands-meres :

Amina Kadiri :

Pour ton amour et ta Baraka. Que dieu te préserve

et te préte longue vie.

Avec toute mon affection Mamina.
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Cherifa Fasla ;

Pour ton amour, tes priéres et tes encouragements.
J'espere que tu es fiere de moi aujourd’hui. Aucun mot ne suffit

pour t’exprimer toute I'affection que j’ai pour toi.

Que dieu te préte longue vie. Avec toute mon affection Mima

A la mémoire de Malalla Zoulikha :

Tu resteras a jamais dans nos ceeurs
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A tous mes oncles et tantes

Famille Ouadfel

Fatima, Zoulikha , Khadija , Sakina , Asmaa , Ilham,

Mohja , Si mohammed , Ali et Hamza

Vous m’avez inspiré et j’espere étre a la hauteur de vos attentes.

A mon oncle Abdou et ma Tante Asmaa :

J'al tant appris a vos cotés, je n’ai pas de mots assez

fort pour décrire tout ce que vous m’avez apporte.

Je vous aime
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FAMILLE BOUHAFS

Amine, Ikram, Hicham, Samira, Hafid, Sanae, Rayane,

Camile, Yassine et Taha

En témoignage de mon affection et mon attachement. VVous m’avez
soutenu et guidé tout au long de mon parcours. Nul témoignage ne peut
exprimer ma reconnaissance envers vous. J’espere un jour étre la pour

mes petits cousins comme vous |’avez toujours été pour moi

A ma chere tante Ikram:

Depuis tout petit, tu m’as entouré de ton affection et ton soutien.
Ta présence a mes cOtés a contribué grandement a ce jour.

Que dieu te protege et te donne santé et bonheur.

Avec toute mon affection Tati
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A mes amis d’Oujda :

Kaouthar, Benchaou, Bensaid, Benyoussef,
Youssef, Adil, Soufiane, Imane, Issam, Rafig et tout
ce que je n’ai pu citer. J'ai grandi a vos cOtés, mes années

a Oujda ont éte mémorable et c’est en grande partie grace a vous.
A Amine El Hassani :

Tu as été la a chaque étape de ma vie et je sais que tu seras

toujours la pour moi, parce que tu es plus qu’un ami.

A mes amis de Rabat :

Yassine, Salim, Armand, Ismail, Walid, Hamza,

Rhita, Zahra, Anass et tout ce que je n’ai pu citer.

Vous m’avez tres vite adopté des mon arrivé a Rabat, aujourd’hui
j’ai I'impression que je vous ai toujours connu. Je ne peux résumer

en quelques mots tout ce qu’on a vécu
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A L équipe de Cardiologie
du CHU Tanger- Tétouan — Al Hoceima :
Je tiens a vous remercier pour tout le soutien et toute la confiance
gue vous m’avez accordée depuis le premier jour, tout en espérant
que le meilleur reste a venir. Tous les jours, j’apprends

de vous que ce soit sur le plan professionnel ou humain

et je sais que vous serez toujours la en cas de besoin.
A Dr Harra.L, Dr Benajiba.C et Dr Benjaout.K
Pour tout ce que vous m’avez appris
A Othmane, Mehdi et Zaynab

Pour toutes les difficultés que nous avons surmonté ensemble, pour cette

2 soif de savoir qui nous rend jours aprés jours un peu meilleur, pour
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I’amitié et le respect que nous avons les uns envers les autres.
A Abdessamad, Assia, Safae, Amine, Hafid et Ikram
A ceux qui m’ont vu grandir a leurs cotés
A Kamal, Fadoua, Ayoub et Nabil

A la meilleure équipe de cardiologie
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Aux Internes du CHU de Tanger Tétouan
Al Hoceima et a I’ Association
des médecins internes de Tanger (AMIT) :
Nous avons créé et vu grandir cette association qui est maintenant
a mes yeux une deuxiéme famille. Pour tout
ce qu’on a vecu lors de nos gardes aux urgences
et en réanimation COVID-19. Pour la rigueur, I'altruisme
et I'esprit de sacrifice que j'al vu en vous. Pour le soutien que vous

m’avez apporté quand j’en avais besoin, je vous dédie ce travail.

Aux internes de la premiére promotion de Tanger :
Walid, Ohtmane, Mohamed, Hamza, Amine, Sami, Rabii, Oussama,
Adil, Achraf, Zouhir, Reda, Yassir, Mustapha, Chaymae, Nour,

Yasmine, Soukayna, Noussaiba, Amira et Ichrag
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Aux membres du comité
des internes de Tanger :

Adil, Sara, Bilal, Othmane et Mehdi, Je vous ai souvent parlé de

I’histoire de Iinternat. A vos cOtés, nous avons écrit un nouveau

chapitre dont on peut étre tres fier. Pour tout cela, je vous remercie

et je vous dédie ce travail.

Interne un jour, Interne pour toujours.
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A mon Maitre et président de theése
Monsieur Abderrahim Azzouzi

Professeur d’anesthésie réanimation

Vous avez été pour moi une source d’inspiration et un mentor

depuis le début de mes études de médecine.
Vous m’avez appris ce qu’étre medecin voulait dire.

Vous étes et vous serez toujours une source d’inspiration pour moi

comme vous I’avez été pour des milliers d’étudiants.

Nous n’oublierons jamais ce que vous avez fait pour nous et nous

sommes tous, a chacun sa fagon, imprégné par vos valeurs.

Je vous remercie pour votre bienveillance et votre gentillesse.

Je vous serai éternellement reconnaissant et prie le bon dieu de vous

préter longue vie
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A mon Maitre et Rapporteur de thése
Monsieur Ilyasse ASFALOU

Professeur de Cardiologie

Vous avez accepté de m’accompagner

tout au long de ce travail et de me soutenir.
Je vous remercie pour votre présence, vos conseils et votre patience.
Cela a été un honneur de travailler avec vous.

Recevez toute ma gratitude.
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A Mon maitre et Co-Rapporteur de these
Madame Zainab RAISSOUNI
Professeur de Cardiologie

Aucun mot ne peut exprimer le respect et la reconnaissance
gue j’ai envers vous.

Vous m’avez toujours soutenu et vous avez cru en mes réves.
Vous m’avez appris tellement sur le plan scientifique et humain.
Vous m’avez fait aimer la cardiologie, et j’espere étre digne
de cette noble discipline.

Vous m’avez donné beaucoup de votre temps, vous avez toujours été
d’une grande sagesse quand j’en avais besoin et je ne pourrais jamais
VOUS remercier assez pour cela.

Je vous dédie ce travail comme témoignage de ma gratitude et de mon
plus profond respect.

Je suis fier de faire partie de votre équipe,

Puis j’étre a la hauteur de la confiance que vous m’avez accordée
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INTRODUCTION

L’infection au SARS COV-2 (COVID-19) est une pathologie qui affecte
initialement le systéme respiratoire, mais aussi de nombreux autres organes
nobles en raison de sa phase inflammatoire (Orage cytokinique), notamment le

systeme cardiovasculaire.

Au Maroc, la gestion de la pandémie COVID-19 a connu une évolution en
fonction de I’incidence des cas enregistrés. Initialement, tous les patients
infectés par le SARS COV-2 étaient soit hospitalisés dans un service COVID-19
(Réanimation, unité de soin intensif ...), soit mis en quarantaine dans des unités
dediés a I’isolement de patient asymptomatique ou ne présentant que des
symptomes mineurs. Avec la forte augmentation du nombre de cas malgré des
mesures préventives importantes, il a été decidé de créer des centres de triage
pour les patients COVID-19 dans les différents hépitaux du royaume afin

d’évaluer les cas et permettre a certains un traitement a domicile.
Le protocole au centre de triage COVID-19 de Tanger — Maroc comporte :

- une évaluation précise des antécédents et des facteurs de risque
cardiovasculaire des patients.

- une anamnese rigoureuse et un examen clinique complet pour évaluer
la séveriteé de I’atteinte de la COVID-19 chez le patient.

- Lareéalisation systématique d’un ECG de surface 12 dérivations.



L'ECG est un moyen rapide et disponible pour se faire une idée de I'état
cardiaque. Il permet non seulement de diagnostiquer une pathologie préexistante
inconnue mais aussi de détecter une complication cardiaque mortelle de
I'infection par le SARS COV-2.

Du fait des nombreuses manifestations et complications cardiaques
retrouvées lors de I’infection a la COVID-19, I’intérét d’un ECG dans le bilan

initial des patients COVID-19 a souvent été discute.

Nous avons réalises au niveau du centre de triage COVID-19 de Tanger un
électrocardiogramme chez tous nos patients pour éliminer une contre-indication

a la Chloroquine/Hydroxychlorquine.

Plusieurs études publiées traitent des anomalies électrigues retrouvees chez
des patients COVID-19 hospitalisés que ce soit en réanimation ou en soin

intensif.

La grande majorité des patients infectés par le virus développent soit des

formes asymptomatiques, soit des formes avec des symptomes mineurs.

Nous précisons que pour le moment, aucune eétude n’a porté sur ce type de

population.
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. ELECTROCARDIOGRAMME :
A. Geénéralités :

1. Les dérivations électrocardiographiques :

Un ECG standard, appelé ECG a 12 dérivations, est obtenu en analysant les
données de dix électrodes reparties entre les membres et le thorax. [1]

Une derivation représente la différence de potentiel d'action entre deux
électrodes : l'une est considérée comme I'électrode de sonde et l'autre comme
I'électrode de référence.

L'activité électrique du cceur peut étre observee sous différents angles. Les
dérivations peuvent étre frontales, lorsque leur angle de vue est vertical par
rapport au ceceur, ou précordiales, lorsque leur angle de vue est horizontal par
rapport au ceeur.

Les dérivations des membres ou dérivations frontales sont : DI, DII, DIII,
aVR, aVL et aVF,

Les derivations précordiales sont : V1, V2, V3, V4, V5et V6 [1]

-avR va ‘

1 I v3 ‘
avF Al V2

Figure 1 : Les 12 dérivations frontales et précordiales.



2. Positionnement des électrodes :

LES ELECTRODES FRONTALES:

Les électrodes frontales doivent étre positionnées correctement, en distal
des membres, selon un code couleur universel :
- Rouge : membre supérieur droit,

- Noir : membre inférieur droit,
- Vert : membre inférieur gauche,

- Jaune : membre supérieur gauche.

AR @ AVL
(RA) (LA)

N @ @ Avr
(LL)

Figure 2 : Position des électrodes d’un électrocardiogramme de surface 12 dérivations



LES ELECTRODES PRECORDIALES:
Les électrodes précordiales sont placées de maniere a ce que les fils ne se

chevauchent pas. Elles doivent étre positionnées avec beaucoup de soin :

V1 : 4eme espace intercostal droit, parasternal droit,
V2 : 4eme espace intercostal gauche, parasternal gauche,

V4 : 5éme espace intercostal gauche, sur la ligne médio-claviculaire,
- V3 : a mi-chemin entre V2 et V4,

V5 : 5e espace intercostal gauche, sur la ligne axillaire antérieure, - -

V6 : 5e espace intercostal gauche, sur la ligne axillaire moyenne.

On peut utiliser les pistes postérieures, a savoir :

V7 : 5e espace intercostal gauche, sur la ligne axillaire postéerieure,
V8 : e espace intercostal gauche, sous la pointe de la scapula,

V9 : 5eme espace intercostal gauche, entre V8 et les veines

épineuses.

Les sondes droites sont intéressantes pour I'exploration du ventricule droit.

Elles doivent étre positionnées de la maniere suivante :

V4R : 5éme espace intercostal droit, sur la ligne medio-claviculaire,

V3R : a mi-chemin entre V1 et V4R.



B.Tracé electrocardiographique normal :

Le tracé électrocardiographique reproduit les différents incidents

électriques au cours d'un cycle cardiaque. On peut alors identifier :
1. Trois complexes ou ondes :
L'onde P : dépolarisation des oreillettes.
Le complexe QRS : dépolarisation des ventricules.
L’onde T : repolarisation des ventricules.
2. Deux espaces ou intervalles :

Espace PR : du début de I'onde P au début du complexe QRS. Il décrit le

temps de conduction auriculo-ventriculaire.

L’intervalle QT : du début du complexe QRS a la fin de l'onde T. Il
comprend la dépolarisation et la repolarisation des ventricules : c'est la systole

électrique.

= PR QRS ST LB U
ko o Sy =

gl e

Figure 3 : Les différents paramétres électriques représentant un cycle cardiaque



3. Unsegment :

Segment ST, généralement isoélectrique. C'est un élément cardinal a

prendre en compte dans l'interprétation d'un ECG critique.

Point J : point de jonction entre le complexe QRS et le segment ST.
L'analyse du point J est essentielle pour aborder les élévations ou les sous-

déecalages du segment ST.

. ECGnormal

R, 5 SRR iy T o o e Sas | ,A__._\,.«,,__.._1 s

' l
M/L——A,‘/\—%'L//\—_m/kwl/ 5 G R /\___ ... / \...._.... ( L..._../\

KEM‘ML«_WIM{.A i */L__,J /L,J/L.__,J/ \__J/\

| | 1 z
|\W\f—*——~'\‘\p—~w\fww—-_~/ \-——A/\.\N A\ /\ //\_

E 1 | l i
— ') s A jl____....il'l,/\\__,-\_jb/\__‘_,_'i‘ VAN .“,‘/\ r/\_

¥ 1 V

IS ! | f } [ | | | !.;._\rd:::g:'a“" q ity
o4 --‘—tf\.,. I/ h\.___/ul‘.—/ '\-——-—A-'P"’\---—-f\-.".—’ \——A-."f-/\- —-—'ui- b-'/L-—-—A-J: I,./\ —'—E l'r/\ 'IH/\ Sy '\A
| ,I r ! | | l ! % |
..HA_,!I/L_/\-‘,/.\—»—/\ "/{\._‘/\_‘7./\.—_./\_:5'/\—_/\-0';)’\__‘/\_L/‘\—-——/M:l‘/"\o—-—-/\«l:i/k-‘——/\..‘:l/\

Figure 4 : Electrocardiogramme sans anomalie



C. Controles de qualité :
1. La vitesse de deroulement du papier :

Il est important de savoir que le papier de 'ECG quitte la machine ECG a

une vitesse constante, généralement de 25 mm/sec.

0.5 mV

5 mm

L I

1 mm = 0.04 secondes 5 mm =0.20 secondes

Figure 5 : Vitesse de défilement papier

Parfois, nous utilisons la vitesse de défilement de 50 mm/sec. Elle est
meilleure pour I'analyse des ondes, et la fréquence cardiaque sera la moitié de ce

qu'elle devrait étre.
2. L’étalonnage :

Dans le plan vertical, 10 mm correspond a 1 mV.
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D. Parametres électriques :
1. Le rythme cardiaque

L'appréciation du rythme cardiaque doit s'intéresser a l'analyse du rythme
auriculaire, désigne par les intervalles P-P et du rythme ventriculaire, désigné

par les intervalles R-R.

- Un rythme est dit regulier quand I’intervalle R-R est constant. 1l est donc
irregulier quand I’intervalle R-R est inconstant.

-Un rythme est dit sinusal quand chaque complexe QRS est précedé par
une onde P et chagque onde P est suivie par un complexe QRS. L’onde P

doit avoir les caractéristiques d’une onde P sinusale (axe, forme...)

Ondes P sinusales

1 V3

.

SRR
ﬂ A e L

Hiott tHe L Ho

Figure 6 : Rythme régulier sinusal

"

ST B,
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2. La fréquence cardiaque :

Le calcul de la fréequence cardiaque peut utiliser plusieurs methodes,

dépendant avant tout de la regularité du rythme.

Rythme régulier : La méthode 300/nombre de grands carrés sur un seul

intervalle

Rythme irrégulier : Méthode du 900/nombre de grands carrés sur trois

intervalles

FC = 60
départ 300 150 100 75 G0

E 3 E ] - - L ] E 3

P vt e e

Figure 7 : Calcule de la fréquence cardiagque sur un électrocardiogramme

3. L'axe du cceur :

L'axe du cceur ou axe des QRS est un axe de champ électrique, généré par
les cellules cardiaques lors de [l'activation biventriculaire. C'est une force
électrique, produite par la résultante des dépolarisations ventriculaires, assimilée
a un vecteur unique. Il est physiologiquement dirigé vers la gauche, vers le bas
et vers l'arriere. Elle peut nous donner des informations indirectes sur la capacité

du muscle, sa force, sa conduction et son orientation dans l'espace.
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Un axe cardiaque est considéré comme :

- Normal, lorsqu'il est compris entre -30° et 90 voire 100° selon I’age
et la morphologie.

- En déviation axiale gauche, entre -30° et -90°, - En déviation axiale
droite, entre +90° et +180°, - En déviation hyper-droite, entre -90° et
-180°.

Axe du coeur

axes particuliers : plan frontal

-90° Hypergauche
i 7l (<-30%)
-150° 35
aVR avl
Gauche
oo (0-30%
+180° :
+150° 3 +30°
Hyperdroit +120° +60° (B!t? rg10a(!)
(> 120°) mn +90° Il
avF
Droit
(90° - 120°)
Copyright Vigot-Maloine

Figure 8 : Axe du cceur
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4. PR :

Il correspond au temps compris entre le début de I’activation atriale (P) et

le début de I’activation du myocarde ventriculaire (début du complexe QRS).

La durée normale entre le début de I’onde P et le complexe QRS (assimilé
a I’onde R ou Q) est comprise entre 0,12 et 0,20 sec. Cette durée (PR) doit étre
interprétée en fonction de la fréquence atriale. En effet, quand cette fréquence

augmente, I’intervalle P-R s’allonge (conduction décrémentielle).

« L’intervalle P-R est plus court chez I’enfant (0,10 a 0,12 sec) et plus long

avec I’age chez I’adulte (0,14-0,20 sec).

« En dessous de 0,12 sec, en I’absence de symptdmes ou de préexcitation
ventriculaire, on parle de P-R court (le plus souvent physiologique jusque

0,10 sec ; sinon, on parle de syndrome du P-R court.

« Au-dessus de 0,20 sec, il s’agit d’un bloc atrioventriculaire.

R

'
0,12-0,20 s. s

Figure 9 : Intervalle PR
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5. QRS :

Il représente la depolarisation des ventricules. Il s’agit de I’activité la plus
voltée sur PECG. La durée normale du QRS est <100ms. Un allongement du
QRS >120ms traduit I’apparition d’un délai de conduction ventriculaire : bloc de
branche droit (rSR” en V1) ou gauche (rS en V1, aspect RR’ en V6) [1].

Une nomenclature existe pour identifier ces différentes ondes qui

composent le complexe ventriculaire:

- -Onde R : premiere onde positive, >5mm de hauteur (mais annotée «

r » si <6mm).
- -Onde Q : premiére onde négative avant une onde R.
- -Onde S : onde négative qui suit le R.
- -Onde QS : onde Q unique.
- -Toutes ondes ultérieures positives ou négatives sont annotées R’, S’.
6. QT et QTc:

L’intervalle QT correspond au temps qui separe le début de la
dépolarisation du myocarde ventriculaire de la fin de la repolarisation.
L’intervalle Q-T (ou QT) traduit donc la durée de la systole électrique du
ventricule. Le QT est corrigé selon la formule de BAZETT lorsque la fréquence
cardiaque est comprise entre 50 et 100 bpm et que le rythme est régulier sinusal,
et selon la formule de FREDERICIA lorsque la fréquence cardiaque est
inférieure a 50 bpm ou supérieure a 100 bpm ou que le rythme est irrégulier
(14). Une adaptation du QTc est effectuée chaque fois que le QRS est large >
100 ms, selon la formule suivante : QTc adapté = QTc - (QRS-100)[2-3].
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E.Anomalies électriques :
+» Les anomalies de la fréquence cardiaque :

En cas d’activité du nceud sinusal défaillante, un autre pacemaker cardiaque
prendra le relais. La frequence sera donc toujours inférieure. Plus le rythme est
lent, plus I’échappement est bas situé. On parle de bradycardie lorsque la FC est
inférieure a 60bpm. On retrouve cela en cas de: bradycardie sinusale,

dysfonction sinusale ou bloc AV (2eme ou 3éme degré).

On parle de tachycardie lorsque la FC est supérieure a 100bpm. Les
étiologies les plus fréquentes sont : la tachycardie sinusale, la tachycardie
atriale, le flutter auriculaire et la FA. Le QRS peut etre élargi en cas de probleme
de conduction existant comme dans le bloc de branche préexistant ou
fonctionnel, un syndrome de pré-excitation, ou bien une tachycardie
ventriculaire. Une origine ventriculaire peut étre la cause d’une tachycardie a
complexe QRS large comme dans la tachycardie ventriculaire, la torsade de
pointe ou encore la fibrillation ventriculaire.

+» Les anomalies du rythme cardiaque :

Elles sont représentées par les bradyarythmies et par les tachyarythmies.
Une tachycardie peut avoir une origine sinusale, auriculaire, jonctionnelle ou

ventriculaire.

La vitesse et la configuration de I’onde P, sa relation avec les complexes
QRS, la forme et la durée du complexe QRS permettent un diagnostic
étiologique.

Une bradycardie peut étre sinusale ou secondaire a un BAV, un BSA ou

une dysfonction sinusale.
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Les rythmes irréguliers peuvent étre dus a des extrasystoles
supraventriculaires ou ventriculaires, a une fibrillation auriculaire, a un rythme
atrial multifocal ou a certains BAV et BSA.

¢ Les anomalies de I’axe du cceur :

Plusieurs pathologies peuvent affecter I’axe du cceur. L’axe du cceur peut
étre dévié a gauche dans des situations comme : HVG, BBG, HBAG, séquelle
d’infarctus inferieur et du syndrome de Wolf Parkinson White. Tandis que la
déviation de I’axe vers la droite peut étre la conséquence d’une HVD, HBPG ,
WPW, séquelle d’infarctus latéral ou d’un cceur pulmonaire.

¢ Les anomalies de I’onde P :

La durée et I’amplitude de I’onde P sinusale peuvent étre affectées par une
hypertrophie et une dilatation auriculaires et par le ralentissement de la

conduction inter-auriculaire et intra-auriculaire di a une fibrose auriculaire.
+ Les anomalies de PR:

L’intervalle PR est allongé par des facteurs ralentissent la conduction
nodale AV, comme une augmentation du tonus vagal ou une diminution du
tonus sympathique en cas de I’utilisation de certains médicaments tel que les
digitaliques et les bétabloquants et par certaines maladies inflammatoires,
infiltrantes et degénératives qui affectent la jonction AV. L’intervalle PR est
raccourci lorsque des impulsions atteignent les ventricules par un court-
circuitage du nceud AV, ce qui cause une préexcitation ventriculaire ; comme

dans le syndrome de Wolff-Parkinson-White.
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+» Les anomalies de QRS :

La durée et la forme du complexe QRS est modifiee par des anomalies dans
la séquence d’activation ventriculaire. Il s’agit notamment des blocs de branche,
des blocs fasciculaires, de la préexcitation ventriculaire et des troubles non
spécifigues de la conduction intraventriculaire. L’augmentation de la durée du
QRS peut aller de quelques millisecondes, comme dans les héemiblocs
fasciculaires gauches, a plus de 80 ms dans les blocs de branche complets. Les
blocs fasciculaires refletent le ralentissement de la conduction dans un fascicule
du faisceau gauche et sont caractérisés par un changement dans I’axe électrigue.
Les blocs de branche sont causés par le ralentissement de la conduction ou un
bloc dans la branche droite ou gauche, généralement causé par une fibrose, une
calcification ou des anomalies congénitales impliquant le systeme de

conduction.

Un QRS large peut refléter une augmentation de I’épaisseur du ventricule
gauche. Ce dernier peut étre responsable de trouble de repolarisation secondaire.
L’ hypertrophie ventriculaire droite est plus difficile a diagnostique par un ECG.
Initialement, elle annule les forces du ventricule gauche, entrainant une
diminution de I’amplitude de I’onde S dans les dérivations droites V1 et V2 et
une diminution de I’'amplitude de I’onde R dans les déviations gauches V5 et
V6. Avec une hypertrophie du ventricule droit plus prononcee, I’onde R
s’amplifie dans les derivations droites et les ondes S se renforcent du coté
gauche. Un épanchement péricardique ou pleural peut étre responsable d’un
microvoltage qui est une diminution de I’'amplitude des QRS dans toutes les

dérivations.
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L’amplitude du QRS est également affectée par I’age, le sexe et la race. les
jeunes ont des complexes QRS plus amples que les personnes ageées, et ceux des

hommes sont plus grands que ceux des femmes.
+» Les anomalies de ST et de I’onde T:

Les troubles de la repolarisation se manifestent par une dépression, une
élévation du segment ST ou un changement de la polarité de I’onde T. Ces
troubles peuvent étre secondaires a des troubles de conduction, a des troubles
électrolytiques ou a des drogues cardiotoniques, mais peuvent aussi étre
retrouvés lors d’un syndrome coronarien ou lors d’une myocardite. Ils sont alors

considérés comme primaires.

Le sus-décalage ou le sous-décalage du segment ST indiquent le plus
souvent une maladie cardiaque. Les troubles de repolarisation doivent faire
rechercher systématiqguement une cardiopathie ischémique car le pronostic vital

est mis en jeu.

Une variante de la normale dite repolarisation précoce n’est pas une cause

rare d’élévation du segment ST, en particulier chez les jeunes hommes.

L’hypertrophie ventriculaire gauche, des médicaments cardiotoniques, un
faible taux de potassium sériqgue et une ischémie aigué non transmurale ou
subendocardique sont les causes les plus courantes de dépression du segment
ST.

+» Les anomalies de QT et de QTc :

L'intervalle QT est prolongé de maniére congénitale lorsque le courant de
repolarisation externe (IKr) diminue a la suite de mutations génétiqgues comme

par exemple dans le syndrome de Romano-Ward. La réduction de ce courant et,
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par conséquent, le prolongement de l'intervalle QT peuvent également étre

acquis.

Il existe une liste, longue et croissante, de médicaments qui allongent
I’intervalle QT en prolongeant le segment ST ou I’onde T. Pour cette raison, il
est souvent nécessaire de surveiller ’ECG en cas de prise de medicaments
connus comme pouvant allonger I’intervalle QT. L’allongement de I’intervalle
QT apres I’administration de ces médicaments est cliniquement important, car il
peut étre un signe avant-coureur d’un type spécifiqgue de tachycardie
ventriculaire, les torsades de pointe, qui peuvent degénérer en fibrillation

ventriculaire et causer une mort subite.

De faibles concentrations sériques de potassium et de calcium sont
associées a un allongement de I’intervalle QT. Une hypokaliémie deprime le
segment ST, modifie I’onde T, génére une onde U importante et allonge
I’intervalle QT-U, alors gu’une hypocalcémie allonge le segment ST sans

importantes modifications de I’onde T.

Une augmentation des concentrations sériques de potassium et de calcium
sérigue raccourcit le segment ST et ainsi Iintervalle QT. En outre,
I”hyperkaliemie raccourcit la durée de I’onde T, la rendant plus symétrique et

plus pointue.

Un allongement marqué du QT et une inversion profonde de I’onde T se
produisent frequemment dans les premiers jours suivant un infarctus aigu du
myocarde, en particulier lorsque I’infarctus est di a I’occlusion de I’artere

coronaire interventriculaire antérieure gauche.
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Des changements similaires de I’onde T et de I'intervalle QT peuvent
apparaitre dans les dérivations précordiales a la suite d’un événement

ischémique aigu, mais en I’absence d’un IDM.

Certains  événements neurologiques, en particulier I’hemorragie
Intracranienne et une augmentation de la pression intracranienne, peuvent causer
une inversion de I’onde T et un allongement spectaculaire de I’intervalle QT.
Quand il se produit dans ce contexte clinique, il est appelé tracé d’accident
vasculaire cérébral ; il représente un déséquilibre dans la stimulation

sympathique.

La prolongation de l'intervalle QTc est considérée comme un précurseur

d'arythmies ventriculaires mortelles et d'une mort cardiaque soudaine .

21



11.COVID-19:

A. Phylogénie et structure du SARS-CoV-2

Les coronavirus (CoVs), responsables d’infections respiratoires et
digestives chez de nombreux mammiféres et oiseaux, sont divises en quatre
genres (AlphaCoVs, BetaCoVs, GammaCoVs et DeltaCoVs) [4]. Jusqu’en
2019, six étaient connus comme responsables d’infections humaines: deux
alphacoronavirus (HCoV-NL63, HCoV-229E) et quatre betacoronavirus
(HCoV-0C43, HCoV-HKUI, SARS-CoV-1, MERS-CoV) [5,6].

En janvier 2020, un nouveau betacoronavirus, le SARS-CoV-2, est isolé en
Chine chez des patients de la ville de Wuhan présentant un tableau de
pneumonie virale sévere [5,7].

1. Génome

Le SARS-CoV-2 est un virus enveloppé a ARN monocaténaire
positivement polarisé de 29,9 kb [8] (Figure 1A). Les deux tiers du génome
codent pour un vaste gene réplicase (composé de orfla et orflb) qui sera traduit
en deux polyprotéines, par la suite clivées en seize protéines non structurales
indispensables a la réplication virale [9]. Le tiers restant du génome code
essentiellement pour les protéines de structures du virus dont quatre
glycoprotéines membranaires - la protéine Spike (S), I’Hémagglutinine-Esterase
(HE) et les protéines de membrane (M) et d’enveloppe (E)-ainsi que la protéine
de capside (N).

2. Structure du virus

La nucléocapside, hélicoidale, formée de la proteine de capside (N)
complexée a I’ARN viral, est protégée par une enveloppe phospholipidique dans
laguelle sont enchassées les glycoprotéines de surface (S, HE, M et E). La

protéine S est la protéine qui lie le répéteur cellulaire du SARS-CoV-2 (ACE2)
et permet I’entrée dans la cellule. Elle est formée de deux sous-unités : S1 qui
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contient le domaine de liaison au récepteur cellulaire, et S2 qui est essentielle
pour la fusion du virus a la membrane cellulaire [10].

B. Une anthropozoonose

Le SARS-CoV-2 appartient aux virus apparentés au SARS-CoV dont le
réservoir est la chauve-souris (Figure 2B). Si le génome du SARS-CoV-2
présente 79 % d’homologie avec le SARS-CoV-1 et 52 % d’homologie avec le
MERS-CoV [7, 8], les virus les plus proches phylogénétiquement sont des
coronavirus de la chauve-souris, notamment le RaTG13-CoV (96 %
d’homologie) [11].

Cependant, les lieux de vie des chauve-souris étant éeloignés des
communautés humaines, le passage inter-espece a probablement nécessité un
hote intermédiaire. Le pangolin est incriminé.

C. Contamination, infection cellulaire et cycle de réplication
1. Voies de transmissions

Le SARS-CoV-2 se transmet essentiellement par I’émission de gouttelettes
respiratoires. Ces gouttelettes chargées de particules virales pourraient infecter
un sujet susceptible soit par contact direct avec une muqueuse (transmission
directe) soit par contact avec une surface infectée par les muqueuses nasales,
buccales ou conjonctivales (transmission indirecte). Elles peuvent étre projetées
a plusieurs metres de distance mais ne persistent pas dans I’air. Bien que le virus
puisse survivre au moins trois heures apres aérosolisation expérimentale [13], il
N’existe a ce jour aucune donnée montrant la transmission par aérosols du
SARS-CoV-2. En revanche, le virus peut survivre plusieurs jours sur des
surfaces inertes [13].
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2. Pénétration du virus dans la cellule hote

La protéine S du SARS-CoV-2 utilise le récepteur cellulaire ACE2 - une
metalloprotéase dont la fonction premiere est la dégradation de I’angiotensine 11
en angiotensine 1- pour rentrer dans la cellule héte [13] (Figure 1C). Bien
étudiée chez le SARS-CoV-1, la liaison de la sous unité S1 a ACE2 entraine une
modification conformationnelle de la protéine S, exposant S2 et permettant
I’endocytose puis la fusion membranaire [9]. Cette fusion nécessite I’activation
de S par le clivage au niveau de la jonction S1/S2 et d’un autre site de S2,
notamment réalisée par la protéase membranaire TMPRSS2 (transmembrane
protease serine 2) [14]. Dans le cas du SARS-CoV- 2, I’'ajout d’un site de
clivage furine [15] permet un clivage des sous- unités S1/S2 des la biosynthése
virale [16].

3. Cycle de réplication

Le cycle de réplication des coronavirus a été largement étudié. Aprés la
fusion et le largage de la nucléocapside dans le cytosol de la cellule hote, la
machinerie cellulaire traduit le gene de la réplicase en deux polyprotéines (ppla
et pplab) clivées en nombreuses protéines indispensables au cycle viral
(notamment deux protéases virales et une ARN-polymérase ARN-dépendant)
s’assemblant en un large complexe de transcription et de réplication [9]. Ce
complexe permet d’une part de reproduire I’ARN viral et d’autre part, par le
biais de la formation de petits brins d’ARN anti-sens appelés ARN sous-
génomiques, la production de protéines de structure des nouveaux Vvirions.
Finalement les brins d’ARN synthétisés sont combinés avec la protéine N pour
former la nucléocapside et I’assemblage avec les glycoprotéines d’enveloppe
permet le bourgeonnement de nouvelles particules virales [9]. La connaissance
du cycle viral permet de déterminer les cibles thérapeutiques inhibant sa
réplication.
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Figure 10 : Phylogénie, structure et réplication du SARS-CoV-2.

A :virale
B : Phylogénie simplifiée des coronavirus humains (HCoV)

C: Représentation de I’entrée du SARS-CoV-2 dans la cellule,
principalement le pneumocyte de type 2, et de son Structure cycle de

réplication
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D. Une réponse immunitaire inadaptée
Le SARS-CoV-2, comme le SARS-CoV-1, utilise le récepteur de I’enzyme

de conversion de I’angiotensine 2 (ACE2) comme récepteur cellulaire principal
afin de pénétrer dans la cellule héte [13]. Apres une incubation de cing jours
environ, 70 % des patients infectés développent une toux, de la fievre, ou une
dyspnée [17]. Cette phase d’invasion virale est suivie, chez certains patients,
d’une réaction immunitaire inadaptée marquée par |’aggravation de la
symptomatologie respiratoire , et du syndrome inflammatoire, en géneral huit a
dix jours apres les premiers symptomes [18]. Cette phase dysimmunitaire,
parfois appelée orage cytokinique, peut étre associée a une coagulopathic ,
I’ensemble correspondant, pour certains auteurs, a un sepsis viral [19]. Dans les
sepsis bactériens, la réaction inflammatoire, délétere et responsable de
dommages organiques, est particuliérement difficile a explorer [20], ce qui peut
expliquer le nombre important de travaux concernant I’orage cytokinique dans la
COVID-109.

1. Réponse antivirale immeédiate
1-1 Mécanismes de la réponse antivirale immeédiate

Les déterminants de la réponse immunitaire immediate au SARS-CoV-2 ne
sont pas encore connus, mais peuvent étre extrapolés a partir des modeles
d’infection virale. L’infection des cellules épithéliales et immunitaires du tractus
respiratoire génére plusieurs signaux de danger, reconnus par différents
récepteurs (Pattern Recognition Receptors, ou PRRs) liant I’ARN viral (TLRs 3,
7, 8, RIG-1, MDA-5) ou des protéines de surface virales (TLR 2, TLR 4). Ces
récepteurs vont ensuite activer des facteurs de transcription (IRF-3, IRF-7, AP-
1, NF- aB) [21]. Cette activation entraine la sécrétion de cytokines (TNF- a, IL-
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1, IL-6) entrainant une hyperperméabilité capillaire et I’attraction de cellules
inflammatoires, et d’interférons de type | (IFN-1). Ces interférons vont
promouvoir I’expression de genes cibles (ISG pour interferon-stimulated genes)
[22], par liaison a leur récepteur IFNAR, signalant par JAK/STAT [23].

L’activation des facteurs de transcription entraine une Ssécrétion
cytokinique initiale par les cellules infectees (interferons, TNF- a, IL-1, IL-6,
chimiokines). Les antigenes viraux sont internalises par les cellules
présentatrices d’antigéne, apprétes puis présentés via les complexes majeurs
d’histocompatibilité de type 1 (pour ’ARN viral) et de type 2 (pour les protéines
de surface) aux lymphocytes T CD4, CD8 et lymphocytes B, polarisés par la

sécrétion cytokinique initiale, assurant I’instauration d’une immunité durable.
1-2 Evasion virale et échappement au systéme immunitaire

L’existence de mécanismes d’évasion immunitaire n’a, a cette date, pas 6té
prouvée pour le SARS-CoV-2. Cependant, plusieurs virus de la famille des
coronavirus ont développé des stratégies d’échappement au systéme

immunitaire.
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dans I’infection par le SARS-CoV-2
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2. Une réponse immunitaire amplifiée a la seconde phase de I’infection

L’inefficacité de la réponse immunitaire initiale entraine une amplification
de la réponse inflammatoire, responsable d’une aggravation clinique chez
certains patients, qui survient autour de huit jours apres I’apparition des
symptomes, jusqu’a ’apparition d’un syndrome de détresse respiratoire aigu
(SDRA) et d’une deéfaillance multi-viscérale. Elle s’accompagne de plusieurs

signes d’hyperactivation du systeme immunitaire [24].
2-1 Hypersécrétion cytokinigue

Des taux élevés de cytokines circulantes ont été rapportés chez les patients
atteints de COVID-19 sévere (IL2, IL6, IL7, IL10, GSCF, IP10, MCP1, MIP1A,
et TNF «). Plusicurs chimiokines sont également hyperproduites et peuvent
expliquer I’infiltration pulmonaire inflammatoire observée chez les patients
infectés, et parmi elles CXCL17 (capable de recruter les macrophages
alvéolaires), CCL2 et CCL8 (associees au recrutement des polynucléaires
neutrophiles), CCL7 (recrutant les monocytes) et CXCL9/CXCL16 (recrutant
les lymphocytes T et NK) [25-26].

2-2 Signature interféron

Dans I’infection a SARS-CoV-1, le blocage de la signalisation des IFN de
type 1 s’associait a une meilleure survie sur modele murin. Ce constat ne semble
pas transposable a I’infection a SARS-CoV-2, soutenant I’idée d’une réponse
IFN-1 différente, possiblement moins délétere que dans I’infection a SARS-
CoV-1 [27].
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2-3 Lymphopénie et exhaustion lymphocytaire

De nombreuses études cliniques rapportent une fréquence élevee de
lymphopénie CD4 et CD8, plus particulierement dans les formes séveres de la
maladie, et associée a la survenue du décés [28]. Elle est commune au sepsis
bactérien. Cette lymphopeénie s’étend sur les populations CD4 (naive, mémoire,
régulatrice), CD8 et NK, sans deséquilibre du ratio CD4/CDS8, et s’associe a

I’expression de genes pro-apoptotiques [29].
2-4 Reponse humorale

Plusieurs protéines virales du SARS-CoV-2 peuvent induire une réponse
humorale. Le domaine de liaison de la protéine Spike, ainsi que la protéine N

virale ont ét¢ principalement étudiées.

Dans une étude détaillée de neuf patients infectés, la seroconversion anti-
Spike survenait en médiane a 7 jours, atteignant 100 % a 14 jours. Ces anticorps
présentaient une réactivité croisée avec les autres coronavirus humains . De
méme, une étude plus large rapportait I’apparition d’IgM et d’IgG anti-Spike
aux 11€ et 12€ jours, respectivement [30]. La séroconversion anti-N semble plus
tardive [31]. Dans I’étude de Guo, 78 % des patients développaient des anticorps
anti-N aprés 14jours de suivi [32]. Ces résultats semblent cohérents avec ceux

retrouvés dans une large étude Francaise [33].

D’autre part, une réponse lymphocytaire B mémoire spécifique semble

pouvoir étre induite par I’infection [34].
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E. Une maladie pro-thrombotique:
1. Mécanismes sous-jacents

Les mécanismes physiopathologiques exacts conduisant au phénotype pro-
thrombotique sont pour le moment inconnus (Figure 3). Il est pour I’heure
difficile de dire s’ils sont spécifiques du SARS- CoV-2 ou simplement la
conséquence de I’hyperinflammation. Si I’on reprend la triade de Virchow
décrivant les mécanismes de la thrombose veineuse, trois facteurs peuvent étre

mis en jeu: I’hypercoagulabilité, I’agression endothéliale et la stase veineuse.

L’hypercoagulabilité est soulignée par le fait qu’une des caractéristiques

histologiques du dommage alveolaire diffus présent dans la COVID-19 est le
dépdt de fibrine et le recrutement de cellules mononuclées. Ce dépdt de fibrine
est en lien avec un exces d’activation de la coagulation et un defaut de

fibrinolyse.

Cette hyper-activation de la coagulation se couple a une hypo-fibrinolyse.
[35]

Un autre facteur impliqué dans I’hypercoagulabilité est probablement la
profondeur de [I’hypoxéemie au cours de [Iinfection a SARS-CoV-2.
L’hypoxémie engendre I’activation de la voie de signalisation des protéines

HIFs (« hypoxia inducible transcription factors ») [36].

Aussi, la présence d’anticoagulants circulants lupiques a été rapportée [37],

bien que leur potentiel pro-thrombotique reste a confirmer.
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Au-dela de 1’hypercoagulabilité, une agression endothéliale directe est

identifiée. Celle-ci semble liée a deux facteurs: une atteinte virale spécifique, et
une atteinte médiee par le complement. En effet, I’équipe de Varga et al. a
publié une série de trois necropsies retrouvant des inclusions virales au sein des
cellules endothéliales rénales, pulmonaires, hépatiques et cardiaques, associées a

une endothélite [38].

Outre I’hypercoagulabilité et I’agression endothéliale, certains auteurs

émettent I’hypothese qu’il existe une stase veineuse induite par les hauts-

niveaux de pression télé-expiratoire positive (positive end-expiratory pressure
ou PEEP) appliqués chez les patients en SDRA. Ces haut-niveaux de PEEP, en
augmentant la pression intra-thoracique, diminuent la perfusion intra-pulmonaire
[39].

|Hypoxémie

\ > " Induction
‘ d'HIF1 et HIF 2

Fibrinoformation A
h i

\ Génération de thrombine ‘ ‘ Atteinte pulmonaire
. ! Thrombus
‘ fibrino-cruorique Actlvatlon dela

coagulation via le
facteur tissulaire

|Inhibition des anticoagulants | 4
naturels ‘

X

Sécrétion cytokinique :
IL-1, IL-6, TNF-alpha
A

K

Activation plaquettaire / 3 ) -
N

Inhibition de la fibrinolyse: |

: /
! /./ Induction NF-KB | libération de PAI-1 i

[~

, 3
Recrutement de cellules
mononuclées

- S )
Interaction . ot

plaquette-endothélium

Endothélium activé
Infection endothéliale

Figure 12 : Mécanismes proposés de la coagulopathie de la COVID-19
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2. Complications macrovasculaires :

Un tiers des patients hospitalisés pour les formes graves du COVID- 19
développent des complications thrombotiques macrovasculaires qui sont
associées a un risque accru de mortalité hospitaliere [40, 41]. Ces complications
comprennent notamment la thromboembolie veineuse (TEV), mais aussi
I'accident vasculaire cérébral et I'infarctus aigu du myocarde ainsi que d’autres
localisations (ischémie des membres ,thromboses digestives ...)

2-1 Thrombo-embolie veineuse :

Une concentration elevée de D-dimeres et une microangiopathie
thrombotique dans les vaisseaux pulmonaires a l'autopsie ont soulevé la question
de I'embolie pulmonaire (EP) comme cause d'insuffisance respiratoire aigué
chez les patients atteints de COVID-19. L'incidence hospitaliere de I'EP aigué
varie selon les études, le taux le plus élevé étant celui des patients gravement
malades admis dans une unité de soins intensifs (USI) [42].

2-2 Thrombose artérielle :

Des accidents vasculaires cérébraux et des infarctus aigus du myocarde ont
été deécrits chez les patients atteints de COVID-19. Dans des études
observationnelles, la proportion de patients COVID-19 présentant un accident
vasculaire cérébral (AVC) varie de 2,7 a 3,8% [42, 43, 44, 45, 46].

Les lesions myocardiques indiquées par une augmentation du taux de
troponine peuvent survenir chez 7 a 17 % des patients COVID-19 admis dans le
service général et chez 22 4 31 % de ceux admis en soins intensifs [47, 48].
Dans une récente méta-analyse de 8 études chinoises incluant 46 248 patients
infectés, 7 % des patients ont subi des lésions myocardiques (22 % des patients
gravement malades), comme en témoigne I'¢lévation du taux de troponine
cardiaque [49]
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Figure 13 Différentes formes de coagulopathie dans la maladie COVID-19
d’apres IBA .

3. Complications microvasculaires :

La thrombose microvasculaire est définie comme I'occlusion pathologique
de microvaisseaux (artérioles, capillaires et veinules) par des thrombus riches en
plaquettes et/ou en fibrine [50]. Classiquement, la thrombose microvasculaire
comprend les microangiopathies thrombotiques (par exemple, le purpura
thrombocytopénique thrombocytaire, le syndrome hémolytique et urémique) et
la coagulation intravasculaire disséminée (CIVD) [51].
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[11.CHLOROQUINE - HYDROXYCHLOROQUINE

La Chloroquine et I'Hydroxy-chloroquine font partie des amino-4-
quinoléines, largement utilisees comme antipaludéens de synthése. Ces deux
molécules trouvent également leur place en Rhumatologie notamment dans le
traitement de la polyarthrite rhumatoide et du Lupus Erythémateux Systémique.
Elles figurent sur la liste des médicaments essentiels de I'Organisation mondiale

de la santé.

L'utilisation de la Chloroquine et de I'nydroxy-chloroquine contre le Covid-
19 a éte suggéree début 2020 par des études chinoises, puis par l'infectiologue
francais Didier Raoult (en association avec l'azithromycine), ce qui avait conduit
a son autorisation temporaire a titre dérogatoire dans plusieurs pays. La

chloroquine est un antiarymique de classe I.

Les antiarythmiques de classe | ont des effets indésirables courants,
principalement lies au blocage des canaux sodiques. Ces effets sont plus ou
moins prononcés selon le médicament et I'état du patient, en particulier

I'¢quilibre hydroélectrolytique.

Ils peuvent entrainer des troubles de la conduction a tous les niveaux :

sinusal, auriculo-ventriculaire et intra-ventriculaire.

Les antiarythmiques de classe la, qui prolongent la durée du potentiel

d'action, peuvent provoquer des torsades de pointes

Une surveillance plus étroite est recommandée notamment en cas de
coprescription avec l'azithromycine, un ECG doit étre réalisé avant le début du

traitement avec la mesure du QTc au minimum.
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I.OBJECTIFS DE L’ETUDE

-Décrire les parametres éelectriques de la population de notre étude.

-Comparer la prévalence des facteurs de risque cardiovasculaire de notre

population avec celles du ministere de la santé marocain.

-Comparer notre population avec la population générale et avec la

population hospitalisée dans les services COVID-19.
II.TYPE DE L’ETUDE

Nous avons réalisé wune étude eépidémiologique observationnelle
transversale sur les patients COVID-19
I1l. DUREE, POPULATION ETUDIEE ET CRITERES
D’INCLUSION ET D’EXCLUSION :

Pour notre étude, nous avons sélectionné 1078 patients ayant bénéficie d’un

ECG selon les critéres suivant :

-Criteres d’inclusion : Nous avons inclus tous les patients de plus de 18
ans, ayant consulté au centre de Triage COVID-19 de Tanger dans la période
allant du 17/08/2020 au 18/09/2020 qui pour certains étaient asymptomatique et

pour d’autres avaient des symptomes mineurs de la maladie.

Criteres d’exclusion: Tous les patients ayant moins de 18ans, un

antécedent cardiaque ou développant des symptomes séveres de la maladie.
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IV. PROTOCOLE DE L’ETUDE ET METHODES DE
COLLECTE DES DONNEES :

Le centre de triage a eté installé au niveau d’une salle couverte dans la ville

de Tanger. Tous les patients ayant une PCR positive au SARS COV-2 et qui

sont stables sur le plan respiratoire, neurologique et hémodynamique sont

référés a ce centre.

Le patient bénéficie d’une consultation assurée par un médecin généraliste

et qui comporte :

une anamnese compléte recherchant les antécédents médicaux et les
facteurs de risque cardiovasculaire du malade : age, sexe, diabéte,

hypertension artérielle, obésité.

Une prise des constantes du malade : fréquence cardiaque, fréguence

respiratoire, tension arterielle, SpO2, Température.
Un Electrocardiogramme est systématiquement réalisé et permet de :

Mesurer le QT corrigé de chaque patient du fait du protocole national
comportant ~ lPutilisation de la  chloroquine ou de

I”hydroxychloroquine.

La mesure des parametres électrocardiographiques (FC, PR, QRS,

QTc)
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- La recherche des différentes anomalies électriques :
e Troubles de conduction (BBD, BBG, HBAG et BAV.)

e Troubles de repolarisation (Sus décalage du segment ST, Sous

decalage du segment ST, Ondes T négatives)

e Troubles du rythme (Extrasystole ventriculaire et supraventriculaire,
Fibrillation atriale, syndrome de Brugada et syndrome de wolff-

parkinson-white)

Les caractéristiques cliniques et les variables de ’ECG ont été extraites

manuellement du dossier médical et du premier ECG de chaque patient.

A cause du contexte particulier de la pandémie, I’accord des patients pour

participer a I’étude a été obtenu oralement.
V.METHODE DE RECUEIL DES DONNEES :

L’analyse a été faite sur une fiche d’exploitation établie par la délegation

régionale de la sante.
VI.ANALYSE DES DONNEES :

1. Analyse électrique :

Deux médecins ont analysé tous les électrocardiogrammes, avec une
analyse du rythme, un calcul de la fréquence cardiague et la recherche
systematique d’un bloc auriculo-ventriculaire, d’un bloc de branche droite ou
gauche, des extrasystoles ventriculaires, une torsade de pointes ou une arythmie

ventriculaire.
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Les intervalles PR, QRS et QT corrigé ont été mesurés manuellement. La
dérivation montrant le QT le plus long a été utilisée. 1l s'agissait genéralement de
V2 ou V3.

Le QTc est calculé selon la formule de BAZETT lorsque la frequence
cardiaque est comprise entre 50 et 100 bpm et que le rythme est régulier sinusal,
et selon la formule de FREDERICIA lorsque la fréequence cardiaque est
inférieure a 50 bpm ou supérieure a 100 bpm ou que le rythme est irrégulier.
Une adaptation du QTc est effectuée chaque fois que le QRS est large > 100 ms,
selon la formule suivante : QTc adapté = QTc - (QRS-100).

2. Analyse statistique :

Les données ont été saisies sur le logiciel Excel et I'analyse a été effectuéee

a l'aide du logiciel IBM SPSS Statistics dans sa version 21.

Les variables quantitatives sont decrites comme des moyennes * écarts

types et les variables qualitatives comme des proportions / comptes.
La comparaison des pourcentages a ete effectuée a l'aide du test Khi-deux.

La comparaison des moyennes a été effectuee a l'aide de la meéthode
ANOVA.

Le niveau de signification adopté était de 0,05.
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I. ANAMNESE, CLINIQUE ET FACTEUR DE RISQUE
CARDIOVASCULAIRE :

-Sur les 1078 patients, 40.1% étaient des femmes et 59.9% des hommes.

= HOMME = FEMME

Figure 14 : Répartition selon le sexe de la population de notre étude.

- La moyenne d’age était de 42.78 ans avec un écart type de 15,35 et
une médiane égale 41 ans. L’age minimum était de 18 ans alors que

I’4ge maximal était de 83 ans.

Concernant les antécédents medicaux, on a pu avoir I’information pour
1052 sujets. Parmi ces patients, 321, soit 30.5% des cas présentaient au moins

un facteur de risque cardiovasculaire :

8.6 % des patients étaient suivis pour une hypertension artérielle.
- 8.2% des patients étaient suivis pour un diabéte de type 1 ou 2.
- 10.9% des patients étaient obeses avec un IMC supérieur a 30.

- 26.4% des patients étaient soit un homme de plus de 50 ans, soit une

femme de plus de 60 ans.
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Le nombre de facteur de risque des patients de notre étude nous permet

de les subdiviser en 5 sous population (N=1052) :

69.5% des patients n’avaient aucun facteur de risque cardiovasculaire.

15.7% avaient 1 seul facteur de risque cardiovasculaire.

8.1% avaient 2 facteurs de risque cardiovasculaire.

- 4.8% avaient 3 facteurs de risque cardiovasculaire.

2% avaient 4 facteurs de risque cardiovasculaire.
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PRISE DE CHLOROQUINE/HYDROXYCHLOROQUINE :

Selon le protocole national marocain, ’'ECG est systématiquement réalisé
afin  d’éliminer toute contre-indication a IP’administration de la
Chloroquine/Hydroxychlorquine, essentiellement un QTc allongé et une

cardiopathie de NOVO ( Ischemique, rythmique... ).
Les seuils retenus au niveau du centre de Triage COVID-19 de Tanger :

QTc< 440ms pour les hommes et 460ms pour les femmes : Accord pour le

traitement.
QTc> 500ms : Contre-indication formelle au traitement.

440 ms (H)/ 460 ms (F) <QTc< 500ms : Selon I’interprétation du cardiologue

(Cardiopathie sous-jacente, traitement allongeant le QT ...)

87% de nos patients ont recu un traitement a I’HCQ/CQ.

Prise de CQ-HCQ

N

= Oui = Non

Figure 15 : Prise ou non de la chloroquine ou de I’hydroxychloroquine
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Figure 16 : Electrocardiogrammes montrant un allongement du QT
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I1l. PARAMETRES ELECTROCARDIOGRAPHIQUES :

En ce qui concerne le profil électrocardiographique, notre étude a porté sur
un échantillon large (N=1078) permettant d’avoir une idée précise sur les
differents parametres électriques :

- La fréequence cardiaque moyenne était de 80,89 bpm £ 15,58 avec une
fréquence minimale de 38bpm et une fréquence maximale de 151bpm.

12,9% des patients étaient tachycardes soit 139 patients. ( FC> ou = 100)
6,3% des patients étaient bradycardies soit 68 patients. (FC<60)

L’intervalle PR moyen était de 149,51 + 21,70. Le PR minimal était de
75ms alors que le PR maximal était de 320 ms.

-La durée de QRS moyenne était de 98,59 + 11,71. La durée de QRS
minimal était de 64ms alors que la durée de QRS maximal était de 190 ms.

- L’intervalle de QTc moyen était de 406,62 ms + 24,32. Le QTc minimal
était de 316ms alors que le QTc maximal était de 485 ms.

Tableau 1 : Moyennes des parametres électriques étudiés.

Parameétre électrique Moyenne Ecart-type
Fréquence cardiaque 80,89 15,58
QRS 98,59 11,71
PR 149,51 21,70
QTc 406,62 24,31

46



IV. ANOMALIES ELECTRIQUES:

A-Troubles de conduction :

L’utilisation systematigue de IPECG avant [I’administration de
I’hydroxychloroquine a permis la découverte fortuite de troubles de

conduction chez 120 patients, soit 11,1% des cas :

- 17 patients soit 1,6 % des patients ont présenté un bloc auriculo-

ventriculaire de type 1

- 27 patients soit 2,5 % des patients ont présenté un bloc de branche droit
complet tandis que 61 patients soit 5,7 % de notre population ont

présenté un bloc de branche droit incomplet

- 10 patients soit 0,9 % des patients ont présenté un bloc de branche

gauche.

- 15 patients soit 1,4 % des patients ont présenté un hémibloc antérieur

gauche

Tableau 2 : Répartition des troubles de la conduction dans notre étude.

Trouble de Nombre Pourcentage
conduction(N=1078)
BAV1 17 1,6
BBD complet 27 2,5
BBD incomplet 61 5,7
HBAG 15 14
BBG 10 0,9
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B-Troubles de repolarisation :

Du fait de la gravité des cardiopathies se traduisant électriquement par des
troubles de repolarisation, une recherche toute particuliere de ces derniers a été
faite. Nous avons retrouve des troubles de repolarisation chez 60 patients soit
5,6% :

- Sous décalage du segment ST chez 7 malades, soit 0,6% des patients.
- Sus décalage du segment ST 11 patients, soit 1% des patients.

- Ondes T négatifs retrouvé chez 39 patients, soit 3,6%

Tableau 3 : Répartition des troubles de la repolarisation dans notre étude.

Trouble de
o Nombre Pourcentage
repolarisation
Sus décalage 11 1
Sous décalage 7 0,6
T négatives 39 3,6
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C-Troubles du rythme :

L’électrocardiogramme étant I’examen de premiere intention pour le
diagnostic d’une grande partie des anomalies rythmiques, dans notre population,
98.9% avaient un rythme sinusal. Néanmoins, nous avons retrouvé un trouble du
rythme chez 5.1% de nos patients ce qui représente 55 malades repartis de la

maniere suivante :

- Des extrasystoles ventriculaires retrouvées chez 23 patients, soit 2,1% de

nos patients.

- Des extrasystoles supraventriculaires retrouvées chez 17 patients, soit

1,6% de nos patients.
- Une fibrillation atrial retrouvee chez 12 patients, soit 1,1% des patients.

- Un syndrome de Wolff-Parkinson-White retrouve chez trois patients, soit

environ 0,3% de nos patients.

- Un syndrome de Brugada retrouvé chez cing patients, soit 0,5% des

malades.

Troubles du rythme

J

m ESV  m ESSV FA = WPW = BRUGADA = ABSENT

Figure 17 : Répartition des troubles du rythme dans notre étude.
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V. ASSOCIATION ENTRE ANOMALIES ELECTRIQUES ET
FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE :

Dans la partie analytique de notre étude, nous avons cherché la présence
d'associations entre les facteurs de risque cardiovasculaires notamment I'HTA, le

couple sexe-age, l'obésité, le diabete, et les différents troubles électriques.

A. Association entre troubles du rythme et facteurs de risque

cardiovasculaire :

= Association entre troubles du rythme et couple Age-Sexe :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre Age-sexe et trouble de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 3,35 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,94; 5,80 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

= Association entre troubles du rythme et hypertension

artérielle :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,034 ) entre HTA et trouble de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 2,21 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,04; 4,67 ]. I’association est légerement

significative.
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= Association entre troubles du rythme et diabéte :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre diabete et troubles de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 5,40 avec
un intervalle de confiance de 95% [2,88; 10,14 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

= Association entre troubles du rythme et obésité :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,027 ) entre obésité et troubles de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 2,14 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,07 ; 4,28 ]. I’association est légerement

significative.

= Association entre troubles du rythme et présence d’au moins 1

facteur de risque cardiovasculaire :

Parmi les patients n’ayant aucun FDRCVX, on retrouve des troubles du
rythme chez 3,1% alors que chez les patients ayant au moins un FDRCVX, ce

pourcentage monte a 10%.
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Tableau 4 : Association entre troubles du rythme et facteurs de risque cardiovasculaires.

Trouble du rytf_lme Total
non oui
non 708 23 731
Facteur de risque
cardiovasculaire oUi 289 32 321
Total 997 55 1052

= Association entre trouble du rythme et facteurs de risque

cardiovasculaire.

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre FDRCVx et trouble du rythme.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 3,40 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,96; 5,92 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

Nous pouvons donc dire qu’un patient ayant au moins un FDRCVX a un
risque trois fois plus éelevé de présenter un trouble du rythme qu’un patient

n’ayant aucun facteur de risque.
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Tableau 5 : Association entre troubles du rythme et facteurs de risque cardiovasculaire

- ) Intervalle de Association
Association p Odds ratio ) o
confiance significative
Trouble du
rythme et =0,000 3,40 [1,96 ;5,92 ] oui
FDRCV
Trouble du
rythme et =0,000 3,35 [1,94;5,80] oui
age/sexe
Trouble du
rythme et Légerement
) =0,034 2,21 [1,04 ;4,67 ] o
hypertension significative
artérielle
Trouble du
rythme et =0,000 5,40 [2,88; 10,14 ] oui
diabete
Trouble du .
Légerement
rythme et =0,027 2,14 [1,07 ;4,28 ] o
L significative
obesité
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B. Association entre troubles de conduction et facteurs de risque

cardiovasculaire :

=  Association entre troubles de conduction et couple Age-Sexe :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,001 ) entre Age-sexe et trouble de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 1,99 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,34; 2,95 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

= Association entre troubles de conduction et hypertension

artérielle :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,007 ) entre HTA et trouble de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 2,13 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,22; 3,71]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

= Association entre troubles de conduction et diabéte :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre diabete et troubles de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 2,84 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,67; 4,85 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.
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= Association entre troubles de conduction et obésité :

Nous avons réealisé un test de Khi-deux qui n’a pas montré I’existence
d’une association significative ( p=0,062 ) entre obésité et troubles de

repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 1,65 avec
un intervalle de confiance de 95% [0,97 ; 2,82 ]. Ce qui confirme I’absence

d’association significative.

& Association entre troubles de conduction et présence d’au moins

1 facteur de risque cardiovasculaire :

Parmi les patients n’ayant aucun FDRCVX, on retrouve des troubles de
conduction chez 8,9% alors que chez les patients ayant au moins un FDRCVX,
ce pourcentage monte a 16,5%.

Tableau 6 : Association entre troubles de conduction et facteurs de risque

cardiovasculaires.

Trouble de
conduction Total
non oui
666 65 731
) non
Facteur de risque
cardiovasculaire ) 268 53 321
oui
934 118 1052
Total
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= Association entre trouble de conduction et facteurs de risque

cardiovasculaire.

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre FDRCVx et trouble de conduction.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 2,02 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,37; 2,99 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

Nous pouvons donc dire qu’un patient ayant au moins un facteur de risque

cardiovasculaire a un risque d’avoir un trouble de conduction deux fois plus

éleve qu’un patient n’ayant pas de FDRCVx.
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Tableau 7 : Association entre troubles de conduction et facteurs de risque cardiovasculaire

Association

Odds ratio

Intervalle de
confiance

Association

significative

Trouble du
rythme et
FDRCV

=0,000

2,02

[1,37;2,99]

oui

Trouble du
rythme et

age/sexe

=0,001

1,99

[1,342,95]

oui

Trouble du
rythme et
hypertension

artérielle

=0,007

2,13

[1,22:3,71]

oui

Trouble du
rythme et
diabéte

=0,000

2,84

[1,67;4,85]

oui

Trouble du
rythme et

obésité

=0,062

1,65

[0,97 ;2,82 ]

non
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C. Association entre troubles de repolarisation et facteurs de

risque cardiovasculaire :

= Association entre troubles de repolarisation et couple Age-

Sexe :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre Age-sexe et trouble de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 11,30 avec
un intervalle de confiance de 95% [6; 21,31 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

= Association entre troubles de repolarisation et hypertension

artérielle :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre HTA et trouble de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 7,58 avec
un intervalle de confiance de 95% [4,21; 13,65 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

= Association entre troubles de repolarisation et diabéte :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,010 ) entre diabete et troubles de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 2,50 avec
un intervalle de confiance de 95% [1,22; 5,14 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.
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= Association entre troubles de repolarisation et obésité :

Nous avons réalisé un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre obésité et troubles de repolarisation.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvé un Odds ratio = 5,90 avec
un intervalle de confiance de 95% [3,33; 10,45 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

& Association entre troubles de repolarisation et présence d’au

moins 1 facteur de risque cardiovasculaire :

Parmis les patients n’ayant aucun FDRCVX, on retrouve des troubles de
repolarisation chez 1,2% alors que chez les patients ayant au moins un
FDRCVX, ce pourcentage monte a 14,6%.

Tableau 8 : Association entre troubles de repolarisation et facteurs de risque

cardiovasculaires.

Trouble de repolarisation
Total
non oui
Effectif 722 9 731
) non
Facteur de risque
cardiovasculaire ) Effectif 274 47 321
oui
Effectif 996 56 1052
Total
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= Association entre trouble de repolarisation et facteurs de risque

cardiovasculaire.

Nous avons effectue un test de Khi-deux qui a montré I’existence d’une

association significative ( p=0,000 ) entre FDRCVx et trouble de conduction.

Pour I’estimation du risque, nous avons trouvée un Odds ratio = 13,76 avec
un intervalle de confiance de 95% [6,65 ; 28,45 ]. Ce qui confirme que

I’association est significative.

Nous pouvons donc dire gu’un patient ayant au moins un facteur de risque

cardiovasculaire a 13 fois plus de risque de présenter un trouble de

repolarisation qu’un patient n’ayant pas de FDRCVx.
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Tableau 9 : Association entre troubles de repolarisation et facteurs de risque cardiovasculaire

Association

Odds ratio

Intervalle de
confiance

Association

significative

Trouble du
rythme et
FDRCV

=0,000

13,76

[6,65 ; 28,45 ]

oui

Trouble du
rythme et

age/sexe

=0,000

11,30

[6;21,31]

oui

Trouble du
rythme et
hypertension

artérielle

=0,000

7,58

[4,21 : 13,65 ]

oui

Trouble du
rythme et
diabéte

=0,010

2,50

[1,22;5,14]

oui

Trouble du
rythme et

obésité

=0,000

5,90

[3,33;10,45]

oui
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e,

Discussion :

5



Nous allons tout d’abord peindre le profil épidémiologique de nos patients
en le comparant a une enquéte nationale avant de comparer nos données
électrocardiographiques avec celles de certaines études nationales ou
internationales portant sur des populations saines ou des populations infectées
par la COVID-109.

Comparaison de la prévalence des facteurs de risque
cardiovasculaire de notre population avec les chiffres du

ministere de la santé marocain

Dans une enquéte nationale realisée par le ministere de la santé marocain
[52], pour les années 2017 et 2018, sur les facteurs de risque communs des
maladies non transmissibles, la prévalence de I’hypertension artérielle est de
29.3%, I’obésité (IMC>30) est retrouvé chez 20% de la population marocaine

tandis que la prévalence du diabéte est de 10,6%.

Concernant le facteur &ge-sexe, selon le Haut-commissariat au plan
Marocain [53], les hommes de plus de 50 ans représentent 19,5% des cas, tandis

que 10,37% des femmes marocaines ont plus de 60 ans.

Dans notre étude, Le couple age-sexe est le premier facteur de risque
cardiovasculaire retrouvé chez 26,2% des patients, suivi de I’obésité dans 10,9%
des cas, de I’hypertension artérielle dans 8,6% des cas et du diabete dans 8,2%

des cas.
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II. Comparaison des données électrocardiographiques de la
population de notre étude avec celles de populations saines et
de populations hospitalisees pour une atteinte a la COVID-19

La population de notre étude était composée de personnes infectées par le
virus mais ne présentant que des symptOmes mineurs ou qui était

asymptomatiques. Cette étude semble singuliere puisque nous n’avons retrouve

aucune étude portant sur une population identigue.

De ce fait, nous avons procédé a une comparaison des anomalies
électrocardiographiques de notre population avec ceux de deux types de

population :

- Celle d’étude concernant des populations saines ne présentant aucune

pathologie cardiaque connue et non infectées par la COVID-19

- Celle d’étude concernant des populations hospitalisées dans des

services COVID-19 pour des formes séveres d’infection.

A. Reésultats comparatifs du PR, du QTc, du QRS et des troubles

de conductions :

Intervalle PR :

Dans la littérature, plusieurs études ont concerné des populations saines.
Celle de Jay W Mason And All [54] avec une population de 79 743 patients a
retrouvé un PR moyen de 159ms = 26 . Une etude marocaine de Marrakech
réalisée par AIT ABDELLAH Somaya [55] concernant une population de 200

patients a montré que le PR moyen était de 152,76 ms = 27,94. Quant a I’étude
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de Matteo Bertini And All [56] regroupant 431 patients hospitalisés en

réanimation COVID-19, la moyenne de I’intervalle PR était de 161ms + 33ms.

Dans notre étude, L’intervalle PR moyen était de 149,51 + 21,7.

Tableau 10 : comparatif de I’intervalle PR

——— Atteinte par la Nombre de Moyenne de
COVID-19 patients I’intervalle PR
Notre étude Oui 1078 149,51 + 21,7
Jay W Mason Non 79743 159 + 26
Ait Abdellah Non 200 152,76 + 27,94
Matteo Bertini Oui 431 161 + 33
» BAV 1:

Dans la littérature, I’étude de D DE BACQUER And All [57] sur un
échantillon de 47358 personnes saines a trouvé que 0,2% des sujets ont présentée
un bloc auriculo-ventriculaire de type 1. Dans I’étude de Luca Bergamaschi And
All [58] sur 269 patients hospitalisés pour une infection au SARS COV-2, 4,4%

des patients ont présenté un BAV 1¥°

degrée. Tandis que dans I’étude de S.
Andrew McCullough And All [59] portant sur 756 patients présentant une forme

severe de la COVID-19, 2,5 % des patients ont présenté un BAV 1.

Dans notre étude : 17 patients soit 1,6 % des patients ont présenté un bloc

auriculo-ventriculaire de type 1.
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Tableau 11 : Comparatif du BAV 1.

. Atteinte par | Nombre de | Pourcentage de
ude
laCOVID-19 | patients BAV1
Notre étude Oui 1078 1,6%
D DE BACQUER Non 47358 0,2%
LUCA BERGAMASCHI Oui 269 4,4%
S. ANDREW McCullough Oui 756 2,5%

> ORS:

Dans la littérature, le QRS moyen dans I’étude de Jay W Mason And All
[54] était de 94ms = 15. Celui de I’étude de AIT ABDELLAH Somaya [55]
était de 81,9 ms £ 22.58 tandis que dans I’étude de Matteo Bertini And All [56],

la durée moyenne du QRS était de 99ms + 23ms et celui de I’étude de Luca

Bergamaschi And All [58] était de 93ms (85-105)
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Dans notre étude, La durée moyenne du QRS était de 98.59 +/- 11.71.

Tableau 12 : Comparatif du Qrs

3 Atteinte par la Nombre de
Etude ) Moyenne du QRS
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 98,59 +11,71
Jay W Mason Non 79743 94+ 15
Ait Abdellah Non 200 81,9 + 22,58
Luca Bergamaschi Oui 269 93(85-105)

Matteo Bertini Oui 431 99 + 23

» Hemibloc antérieur gauche :

Dans la littérature, I’étude de Matteo Bertini And All [56] a montré que
7% des patients ont présenté un HBAG alors que dans I’étude de Luca
Bergamaschi And All [58], 8,8 % des patients ont présenté un HBAG.
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Dans notre étude, 15 patients soit 1,4 % des patients ont présenté un

hémibloc antérieur gauche.

Tableau 13 : Comparatif de ’'HBAG.

3 Atteinte par la Nombre de
Etude ) Pourcentage
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 1,4%
Luca Bergamaschi Oui 269 8,8%
Matteo Bertini Oui 431 7%

> Bloc de branche gauche :

Dans la littérature, 0,5% de la population étudiée par D DE BACQUER
[57] a présenté un BBG. Dans celle de I’étude de Matteo Bertini [56] elle est de
4%. Dans celle de Luca Bergamaschi [58] elle est de 2,8% et elle est de 1,5%
pour S. Andrew McCullough [59].
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Dans notre étude, 10 patients soit 0,9 % des patients ont présenté un bloc

de branche gauche.

Tableau 14 : Comparatif du BBG

Atteinte par la )
ETUDE Nombre de patients Pourcentage
COVID-19
Notre étude oui 1078 0,9%

D DE BACQUER non 47358 0,5%
Matteo Bertini oui 431 4%
Luca Bergamaschi oui 269 2,8%

S. Andrew McCullough oui 756 1,5%

> Bloc de branche droit :

Dans la littérature, I’étude de D DE BACQUER And All [57] retrouve
0,9% de sujet présentant un BBD complet. L’étude de Matteo Bertini And All
[56] trouve que 11% des patients ont présenté un BBD complet tandis que 9%
présentaient un BBD incomplet. Des BBDc sont retrouvés chez 6,9% des cas
dans I’étude de Luca Bergamaschi [58] et chez 7,8% des cas de de S. Andrew
McCullough [59]. Dans I’étude de G V Ryabykina And All [60] sur 75 patients
infectés par le SARS COV-2, 42,6 % des patients ont présenté un BBD

incomplet.
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Dans notre étude, 27 patients soit 2,5 % des patients ont présenté un bloc
de branche droit complet tandis que 61 patients soit 5,7 % de notre population

ont présenté un bloc de branche droit incomplet.

Tableau 15 : Comparatif du BBD

Atteinte par | Nombre de )
ETUDE ) % BBDc %BBDi
la COVID-19 patients
Notre etude Oui 1078 2,5% 5,7%
D DE BACQUER Non 47358 0,9%
Matteo Bertini Oui 431 11% 9%
Luca Bergamaschi Oui 269 6,9%
S. Andrew ]
Oui 756 7,8%
McCullough
G V Ryabykina Oui 75 42,6%
» QTc:

Dans la littérature, Jay W Mason [54] retrouve un QTc moyen de 412ms +
26 ; AIT ABDELLAH Somaya [55] un QTc de 390,76 + 44,79, Matteo Bertini
And All [56] un QTc de 386ms £ 62 ms; tandis que Luca Bergamaschi And All
[58] a trouvé une moyenne du QTc a 440 (422-465) ;
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Dans notre étude, I’intervalle de QTc moyen était de 406,62 ms * 24,32.

Tableau 16 : Comparatif du QTc

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Moyenne
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 406,62 + 24,32
Jay W Mason Non 79743 412 + 26
AIT ABDELLAH
Non 200 390,76 + 44,79
Somaya
Matteo Bertini Oui 431 386 * 62
Luca Bergamaschi Oui 269 440(422-465)

B. Résultats comparatifs de

anomalies rythmiques :

» FEréguence cardiague :

Dans la littérature, la fréquence cardiaque moyenne était de 68 + 12 pour
Jay W Masson[54], de 74,91 + 12,54 pour AIT ABDELLAH Somaya[55], de 87
+ 24 pour Matteo Bertini (3) et de 78 (69-89) pour Luca Bergamaschi [58]. Elle
est dans I’étude de S. Andrew McCullough [59] de 90 + 19.

Dans notre étude, La fréquence cardiaque moyenne était de 80.89 bpm +

15.509.

la fréquence cardiaque et des
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Tableau 17 : comparatif de la FC

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Moyenne
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 80,89 + 15,59
Jay W Masson Non 79743 68 + 12
AIT ABDELLAH
Non 200 74,91 £ 12,54
Somaya
Matteo Bertini Oui 431 87+24
Luca Bergamaschi Oui 269 78 (69-89)
S. Andrew
Oui 756 90+ 19
McCullough

» Extrasystole ventriculaire :

Dans la littérature, I’étude de S. Andrew McCullough [59] a trouvé que
3,4% des patients étudiés ont présenté des extrasystoles ventriculaires tandis que
dans notre étude, on a retrouvé des extrasystoles ventriculaires chez 23 patients,

soit 2,1% de nos patients.

72



Tableau 18 : Comparatif des Extrasystoles Ventriculaires

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Pourcentage
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 2,1%
S. Andrew ]
Oui 756 3,4%
McCullough

Extrasystole supraventriculaire :

Dans la littérature, S. Andrew McCullough [59] retrouve des extrasystoles
supraventriculaires chez 7,7% de sa population tandis que dans notre étude, 17
1,6%

supraventriculaires.

patients, soit de nos patients ont présenté des extrasystoles

Tableau 19 : Comparatif des Extrasystoles Supraventriculaires

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Pourcentage
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 1,6%
S. Andrew ]
Oui 756 7,7%
McCullough




> Fibrillation atriale :

Dans la littérature, I’étude de D De Bacquer [57] retrouve chez 0,49% de la
population étudiée une fibrillation atriale. Ces chiffres sont plus élevés dans les
études concernant des populations infectées par le SARS-CoV 2. Matteo Bertini
[56] a retrouvé une FA ou un flutter atrial chez 22% des patients de son étude.
Luca Bergamaschi [58] chez 9,3% alors que S. Andrew McCullough [59] a

retrouvé une FA chez 5,6% des patients.

Dans notre étude, une fibrillation atriale a été retrouvee chez 12 patients,

soit 1,1% des patients.

Tableau 20 : comparatif de la fibrillation atriale.

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Pourcentage
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 1,1%
D De Bacquer non 47358 0,49%
Matteo Bertini Oui 431 22%
Luca Bergamaschi Oui 269 9,3%
S. Andrew ]
Oui 756 5,6%
McCullough
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> Syndrome de Wolff-Parkinson-White :

Dans la littérature, I’étude de D De Bacquer And All [57] retrouve un
syndrome de wpw chez 0.09% de la population étudiée tandis que dans notre

étude, trois patients soit 0,3% de notre population, avaient ce syndrome.

Tableau 21 : Comparatif du syndrome de WPW.

ETUDE Nombre de patients Pourcentage
D De Bacquer 47358 0,09%
Notre etude 1078 0,3%

Figure 18 : ECG d’un syndrome de WPW
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> Brugada-LIKE :

Dans la littérature, SANDEEP S. PATEL and All [61] a retrouvé que sur
une population de 162 590 new yorkais, 20 patients soit 0,012% des cas ont
présenté un ECG de BRUGADA-LIKE. Une méta-analyse chinoise réalisé par
Shaobo Shi And ALL [62] réalisée sur 39 études concernant 558 689 sujets a
retrouvé que la prévalence des BRUGADA type 1 etait de 0,03% et les brugada
type 2 et 3 était de 0,42%

Figure 19 : ECG d’un syndrome de BRUGADA
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Dans notre étude, chez 5 patients soit 0.5% de notre population, nous avons
retrouvé un BRUGADA-LIKE a I’ECG.

Tableau 22 : Comparatif du Brugada-Like.

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Pourcentage
COVID-19 patients
Notre étude Oui 1078 0,5%
SANDEEP S.
non 162 590 0,012%

PATEL

Shaobo Shi non 558689 0,03%+0,42%

C. Résultats comparatifs des troubles de la repolarisation :

> Anomalies du segment ST :

Dans la littérature, I’étude de D De Bacquer [57] retrouve des anomalies
segment ST chez 2,38% des patients. 5,6% des patients de I’étude de Luca
Bergamaschi [58] en ont présenté tandis que dans I’étude de S. Andrew
McCullough [59], 0,7% des patients ont présenté un sus décalage du segment
ST.

Dans notre étude, nous avons retrouvé un sus décalage du segment ST chez
11 patients, soit 1% des patients, un sous décalage chez 7 malades, soit 0,6% des
patients ce qui fait que 1,6% des patients de notre étude ont présenté une

anomalie du segment ST.
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Tableau 23 : Comparatif des anomalies du segment ST.

Atteinte
Nombre
par la Pourcentage Pourcentage Pourcentage
ETUDE de _ , )
COVID- ) Anomalie ST sus decalage sous décalage
patients
19
Notre étude Oui 1078 1,6% 1% 0,6%
D De Bacquer Non 47358 2.38%
Luca .
) Oui 269 5,6%
Bergamaschi
S. Andrew )
Oui 756 0,7%
McCullough

> T néqgatives :

Dans I’étude de Matteo Bertini And All [56], 14% des patients ont présenté

des ondes T négatives tandis que chez S. Andrew McCullough And All[59], ce
chiffre etait de 10,5%.

Dans notre étude, des Ondes T négatives ont été retrouvées chez 39

patients, soit 3,6% des patients.
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Tableau 24 : comparatif des T négatives.

Atteinte par la Nombre de
ETUDE ) Pourcentage
COVID-19 patient
Notre étude Oui 1078 3,6%
Matteo Bertini Oui 431 14%

S. Andrew ]

Oui 756 10,5%
McCullough
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I1l.  ASSOCIATION ENTRE ANOMALIES ELECTRIQUES ET
FACTEURS DE RISQUE CARDIOVASCULAIRE :

» Associations entre I'dge et les anomalies de I'ECG

Dans une revue de la littérature, Caroline F. Healy [63] s’est basée sur des
articles traitant de I’association entre les facteurs de risques cardiovasculaires et
les anomalies électrocardiographiques en excluant tout sujet ayant une maladie
cardiovasculaire préexistante. Elle rapporte ainsi I’étude de Y L Liao [64] qui
trouve que chez les hommes comme chez les femmes, ceux qui présentaient des
anomalies majeures ou mineures de I'électrocardiogramme étaient en moyenne
plus agés que ceux qui n'en présentaient pas. Il est nécessaire de préciser ici que
Y L Liao [64] fait reférence a la classification de MINESSOTA 3 en anomalies
majeures et mineures. Dans la méme revue de littérature rapportée par Caroline
F. Healy [63], Pablo Denes [65] montre que les femmes agées faisaient
nettement plus d’anomalies électriques que les femmes jeunes. Sigurdsson [66]
sur 9139 cas d’hommes islandais avec un suivi de 4 a 24 ans a montré que la
prévalence des modifications silencieuses du ST-T chez les hommes sans
coronaropathie symptomatique était de 2 % a l'age de 40 ans et augmentait

jusqu'a 30 % a l'age de 80 ans.

Toujours dans la méme étude, Anita KUMAR [67] rapporte dans son étude
que les anomalies du segment ST/ onde T sont associées a un age plus avance.
Caroline F. Healy [63] conclut donc, que les hommes et les femmes présentant
des anomalies électrocardiographiques ont tendance a étre plus ages que ceux

qui n'en présentent pas.
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A coté de cette revue de littérature, il y a I’étude de Liping Yu [68] qui
déemontre que I'dge avance augmentait de maniére significative les risques de
présenter une fibrillation ou un flutter auriculaire, un bloc de branche gauche
complet, un bloc de branche droit complet, une tachycardie sinusale, des
extrasystoles auriculaires ou jonctionnels ou ventriculaires ou encore une
dépression du ST et des anomalies de I'onde T. Dans [|'étude prospective
communautaire de Rotterdam réalisée par Bouwe P Krijthe [69] dans la tranche
d'age des 55-59 ans, la prévalence de la FA était de 1,3 % des hommes (IC 95 %
: 0,4-3,6 %) et de 1,7 % des femmes (IC 95 % : 0,7-4,0 %) alors que la
prévalence de la FA augmentait a 24,2 % chez les hommes (IC 95 % : 18,5-30,7
%) et a 16,1 % chez les femmes (IC 95 % : 13,1-19,4 %) de plus de 85 ans; ces

deux études convergent vers le méme constat.

Dans notre etude, nous avons trouvé une association significative entre le
couple age-sexe et la présence de troubles de repolarisation, de troubles de

conduction et de troubles du rythme.

> Associations entre I’obésité et les anomalies de I'ECG

Caroline F. Healy [63] dans sa revue de littérature soutient en citant I’étude
de Y L Liao [64] qu’un IMC plus élevé était généralement associé a une plus
grande prévalence d'anomalies électrocardiographiques mineures ou majeures.
Elle se base également sur I’étude de Kawamura [70] qui a constaté que le
risque de presenter une anomalie de l'onde T a I'age de 70 ans était 50 % plus
éleve chez les patients obeses. Elle cite I’étude de Vitelli [71] qui a également
constaté qu’un IMC élevé était plus fréquent chez les personnes présentant une
anomalie de l'onde T, ou encore I’étude de Moller [72] qui a examiné les

facteurs prédictifs associés au développement d'anomalies majeures de I'onde
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Q/QS dans une étude prospective sur 20 ans, a laquelle ont participé 2 322

hommes agés de 50 ans.

Dans I’étude de Liping Yu [68], le surpoids et lI'obésité augmentaient la

probabilité de présenter une dépression ST et des anomalies T.

Selon les guidelines de I’ESC [73] publiées en 2016, I'obésité augmente le
risque de FA [74-75], car les patients obeses font plus de dysfonction diastolique
du VG ce qui augmente l’activiteé sympathique et I’inflammation et donc

augmente I’infiltration graisseuse des oreillettes [76-77].

Dans notre étude, nous avons trouve une association significative entre
I’obésité et la présence de troubles de repolarisation et de troubles du rythme.
Cependant, nos résultats ne concluent pas a une association significative entre

I’obésité et les troubles de conduction.

> Associations entre I'hypertension artérielle et les anomalies de I'ECG

Caroline F. Healy [63] a travers les analyses transversales réalisées par

Reto Auer [78] et Y L Liao [64], soutient que les hommes et les femmes
présentant des anomalies de I'électrocardiogramme ont tendance a avoir des
niveaux de pression artérielle systolique et diastolique plus éleves. L’étude de
Dhingra [79] a évalué le QRS dans une éetude regroupant 1759 patients de la
Framingham Heart Study et a démontré que la prévalence de I'nypertension
artérielle était plus élevée avec une durée de QRS plus longue. L’étude de
Liping Yu [68] rapporte que I’hypertension augmentait la probabilité de
présenter une depression ST et des anomalies de I’onde T. De plus, selon les

guidelines de I’ESC 2016 [73], I’hypertension artérielle est souvent retrouvée
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chez les malades suivis pour une FA et elle est responsable de complications

telles que les AVC d’ou I’intérét d’un bon contrdle des chiffres tensionnels [80].

Dans notre étude, nous avons trouve une association significative entre
I”hypertension artérielle et la présence de troubles de repolarisation, de troubles

de conduction et de troubles du rythme

> Associations entre le diabéte et les anomalies de I'ECG

Dans sa revue de littérature, Caroline F. Healy [63] rapporte que la
prévalence du diabete est plus élevée chez les hommes et les femmes présentant
des anomalies électrocardiographiques, ceci en se basant sur les études de Y L
Liao [64] et Pablo Denes [65]. De plus, Caroline F. Healy [63] rapporte que
dans I'ensemble, les anomalies de I’onde T sont associes au diabéte. Dans les
guidelines de ’ESC 2016 [73], il est rapporté que le diabéte et la FA coexistent

fréeqguemment chez les mémes patients [81-82].

Dans I’étude de Matthew B Sellers [83], sur 635 patients suivis pour un
diabete de type 2, 60% présentaient au moins une anomalie
électrocardiographique mineure ou majeure. Enfin, dans I’étude de Elsayed Z
Soliman [84] portant sur un suivi de 1314 patients diabétiques Type 1 sur 16
ans, a la premiére année de I'étude, 356 (27,1 %) des participants présentaient au
moins une anomalie électrocardiographique (majeure ou mineure). Elsayed Z
Soliman [84] conclut que de nouvelles anomalies électriques apparaissent
freguemment au cours de Il'évolution du DT1, ce qui est cohérent avec
l'augmentation reconnue du risque de maladie cardiovasculaire a mesure que les
patients vieillissent.
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Dans notre étude, nous avons trouvé une association significative entre le
diabéte et la présence de troubles de repolarisation, de troubles de conduction et
de troubles du rythme.
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IV. LIMITE DE L’ETUDE :

Durant la rédaction de cette étude, certaines limites ont été observées :

-Certaines anomalies électriques n’ont pas été étudié (Déviation de
I’axe cardiaque, Hypertrophie ventriculaire gauche et droite,
Microvoltage électrigue ou encore les ondes Q pathologiques)

La fiche d’exploitation instaurée par les responsables du centre de
triage ne comporte pas tous les facteurs de risque cardiovasculaire
(manque le tabagisme, la dyslipidéemie et autres)

-Les données ayant été collectées au niveau d’un centre de triage
pour patients COVID-19, le suivi des patients ayant présenté
certaines anomalies électriques majeures s’est fait au niveau de
différents centres cardiologiques et nous ne connaissons pas leurs

devenirs.
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La pandémie COVID-19 a touché de maniére non sélective toute la
population que ce soit les sujets jeunes et ages, sujets sains et sujets suivis pour

une cardiopathie et des sujets avec ou sans facteurs de risque cardiovasculaire.

Au Maroc et plus specifiqguement a Tanger, un électrocardiogramme a été
réalisé chez tous les patients ayant contracté la maladie ce qui nous a permis de
réaliser une cartographie du profil électrocardiographique de la population
locale. Ceci nous a permis donc d’avoir une idée sur la prévalence de plusieurs

anomalies électriques.

De plus, I’anamnese réalisée systématiquement chez ces patients nous a
permis de réaliser une enquéte de masse sur les facteurs de risque
cardiovasculaire de la population de Tanger. Couplé aux anomalies électriques
retrouvés au niveau des électrocardiogrammes, nous avons pu réaliser une étude
analytique pour étudier I’impact qu’avait la présence de ces facteurs de risque

sur la prévalence des différents troubles électrocardiographiques.
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RESUME

Titre: PROFIL ELECTROCARDIOGRAPHIQUE DE LA POPULATION DE TANGER INFECTEE
PAR LE SARS-Cov-2 : A PROPOS DE 1078 CAS

Auteur: OUADFEL Oussama

Mots clés : Electrocardiogramme + COVID-19 + Anomalies électriques + Facteur de risque
cardiovasculaire

Contexte: La COVID-19 a été déclarée pandémie mondiale le 11 mars 2020. Tous nos patients
ont bénéficié d’un électrocardiogramme avant la prise de chloroquine ou d’hydroxychloroquine. Cette
série nous a permis d’étudier les différents paramétres électriques et de connaitre la prévalence des
anomalies électriques dans une population infectée par le SARS-CoV-2 présentant une forme mineure

de la maladie.
Objectif : Analyser le profil électrocardiographique de notre population.

Méthodes : |1 s'agit d'une étude transversale et observationnelle de patients atteints de COVID-
19 traités par HCQ/CQ+AZT. Des ECG pré-thérapeutiques ont été réalisés pour évaluer la présence
d'anomalies a I'électrocardiogramme. Le principal objectif était d’étudier les différents parameétres
électriques et de connaitre la prévalence des anomalies électriques de notre population. Nous avons
également comparé le profil électrocardiographique des patients ne présentant aucun facteur de risque

cardiovasculaire avec celui en présentant au moins un.

Résultats: 1078 patients ont été enrblés. 87% ont recu la CQ/HCQ+AZT. 40,1% étaient des femmes;.
Le couple age-sexe, I’obésité, I'hypertension et le diabéte étaient les facteurs de risque
cardiovasculaire les plus courants. La fréquence cardiague moyenne était de 80.89 bpm + 15.58;
L’intervalle PR moyen était de 149.51 + 21.70 ; La durée de QRS moyenne était de 98.59 ms + 11.71 ;
L’intervalle de QTc moyen était de 406.62 ms + 24.32. Nous avons retrouveé de troubles de conduction
chez 11.1% des patients, un trouble du rythme chez 5.1% de nos patients et des troubles de

repolarisation chez 5.6% de notre population:

Conclusions : La prévalence des anomalies électriques de notre population ressemble a celle
d’une population saine non infecté par le SARS-CoV-2. On a retrouvé une association significative
entre la présence de facteurs de risque cardiovasculaire et I'augmentation de la prévalence des

anomalies électriques.
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ABSTRACT

Title: ELECTROCARDIOGRAPHIC PROFILE OF THE POPULATION OF TANGER
INFECTED WITH SRAS-CoV-2: ABOUT 1078 CASES

Author: OUADFEL Oussama

Key words: Electrocardiogram + COVID-19 + Electrical abnormalities + Cardiovascular risk
factor.

Background: COVID-19 was declared a global pandemic on March 11, 2020. All our patients
had an electrocardiogram before therapy with chloroquine or hydroxychloroquine. This series allowed
us to study the different electrical parameters and to know the prevalence of electrical abnormalities in

a SARS-CoV-2 infected population with a minor form of the disease.
Aim: To analyze the electrocardiographic profile of our population.

Methods: This is a cross-sectional, observational study of patients with COVID-19 treated with
HCQ/CQ+AZT. Pre-therapy ECGs were performed to assess the presence of electrocardiogram
abnormalities. The main objective was to study the different electrical parameters and to know the
prevalence of electrical abnormalities in our population. We also compared the electrocardiographic

profile of patients with no cardiovascular risk factors with those with at least one.

Results: 1078 patients were enrolled. 87% received CQ/HCQ+AZT. 40.1% were women. Age-
gender, obesity, hypertension, and diabetes were the most common cardiovascular risk factors. The
mean heart rate was 80.89 bpm + 15.58; the mean PR interval was 149.51 + 21.70; the mean QRS
duration was 98.59 ms + 11.71; the mean QTc interval was 406.62 ms + 24.32. We found conduction
disorders in 11.1% of patients, a rhythm disorder in 5.1% of our patients, and repolarization disorders

in 5.6% of our population

Conclusions The prevalence of electrical abnormalities in our population resembles that of a
healthy population not infected with SARS-CoV-2. A significant association was found between the

presence of cardiovascular risk factors and the increased prevalence of electrical abnormalities.
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