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1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS
PROFESSEURS DE L’ENSEIGNEMENT SUPERIEUR :

Décembre 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne - Clinique Rovale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation

Pr. SETTAF Abdellatif Pathologie Chirurgicale

Décembre 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne —Doyen de la FMPR
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda Neurologie

Janvier et Novembre 1990

Pr. KHARBACH Aicha Gynécologie -Obstétrique

Pr. TAZI Saoud Anas Anesthésie Réanimation

Février Avril Juillet et Décembre 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim Anesthésie Réanimation

Pr. BAYAHIA Rabéa Néphrologie

Pr. BELKOUCHI Abdelkader Chirurgie Générale

Pr. BENSOUDA Yabhia Pharmacie galénique

Pr. BERRAHO Amina Ophtalmologie

Pr. BEZAD Rachid Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des Orangers
Pr. CHERRAH Yahia Pharmacologie

Pr. CHOKAIRI Omar Histologie Embryologie

Pr. KHATTAB Mohamed Pédiatrie

Pr. SOULAYMANI Rachida Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat
Pr. TAOUFIK Jamal Chimie thérapeutique

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed Chirurgie Générale Doyen de FMPT
Pr. BENSOUDA Adil Anesthésie Réanimation

Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza Gastro-Entérologie

Pr. CHRAIBI Chafiq Gynécologie Obstétrique

Pr. EL OUAHABI Abdessamad Neurochirurgie

Pr. FELLAT Rokaya Cardiologie

Pr. IDDANE Mohamed Anatomie

Pr. ZOUHDI Mimoun Microbiologie

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine Radiothérapie

Pr. BEN RAIS Nozha Biophysique

Pr. CAOUI Malika Biophysique

Pr. CHRAIBI Abdelmjid Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la FMPA
Pr. EL AMRANI Sabah Gynécologie Obstétrique

Pr. ERROUGANI Abdelkader Chirurgie Générale — Directeur du CHIS
Pr. ESSAKALI Malika Immunologie

Pr. ETTAYEBI Fouad Chirurgie Pédiatrique

Pr. IFRINE Lahssan Chirurgie Générale

Pr. RHRAB Brahim Gynécologie —Obstétrique

Pr. SENOUCI Karima Dermatologie
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Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHERKAOQUI Lalla Ouafae
Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Décembre 1996

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI| Ahmed

Pr. OUZEDDOUN Naima

Pr. ZBIR EL Mehdi*

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 Abdesslam
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

*Enseignant militaire

Urologie Lnspecteur du SSM
Pédiatrie

Traumatologie — Orthopédie
Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique
Pediatrie

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

Ophtalmologie
Génétique

Réanimation Médicale

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Néphrologie

Cardiologie Directeur HMI Mohammed V

Gynécologie-Obstétrique

Neurologie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique

Urologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Psychiatrie Directeur Hop.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie
Pédiatrie

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



Novembre 2000

Pr. AIDI Saadia Neurologie

Pr. AJANA Fatima Zohra Gastro-Entérologie

Pr. BENAMR Said Chirurgie Générale

Pr. CHERTI Mohammed Cardiologie

Pr. ECH-CHERIF EL KETTANI Selma Anesthésie-Réanimation

Pr. EL HASSANI Amine Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Pr. EL KHADER Khalid Urologie

Pr. GHARBI Mohamed EI Hassan Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. MDAGHRI ALAOUI Asmae Pédiatrie

Décembre 2001

Pr. BALKHI Hicham* Anesthésie-Réanimation

Pr. BENABDELJLIL Maria Neurologie

Pr. BENAMAR Loubna Néphrologie

Pr. BENAMOR Jouda Pneumo-phtisiologie

Pr. BENELBARHDADI Imane Gastro-Entérologie

Pr. BENNANI Rajae Cardiologie

Pr. BENOUACHANE Thami Pédiatrie

Pr. BEZZA Ahmed* Rhumatologie

Pr. BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi Anatomie

Pr. BOUMDIN EI Hassane* Radiologie

Pr. CHAT Latifa Radiologie

Pr. EL HIJRI Ahmed Anesthésie-Réanimation

Pr. EL MAAQILI Moulay Rachid Neuro-Chirurgie

Pr. EL MADHI Tarik Chirurgie-Pédiatrigue Directeur HOp. Des Enfants Rabat
Pr. EL OUNANI Mohamed Chirurgie Générale

Pr. ETTAIR Said Pédiatrie - Directeur HOp. Univ. International (Cheikh Khalifa)
Pr. GAZZAZ Miloudi* Neuro-Chirurgie

Pr. HRORA Abdelmalek Chirurgie Générale Directeur Hopital Ibn Sina
Pr. KABIRI EL Hassane* Chirurgie Thoracique

Pr. LAMRANI Moulay Omar Traumatologie Orthopédie

Pr. LEKEHAL Brahim Chirurgie Vasculaire Périphérique \VV-D chargé Aff Acad. Est.
Pr. MEDARHRI Jalil Chirurgie Générale

Pr. MIKDAME Mohammed* Hématologie Clinique

Pr. MOHSINE Raouf Chirurgie Générale

Pr. NOUINI Yassine Urologie

Pr. SABBAH Farid Chirurgie Générale

Pr. SEFIANI Yasser Chirurgie Vasculaire Périphérique

Pr. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia Pédiatrie

Décembre 2002

Pr. AMEUR Ahmed * Urologie

Pr. AMRI Rachida Cardiologie

Pr. AOURARH Aziz* Gastro-Entérologie

Pr. BAMOU Youssef * Biochimie-Chimie

Pr. BELMEJDOUB Ghizlene* Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pr. BENZEKRI Laila Dermatologie

Pr. BENZZOUBEIR Nadia Gastro-Entérologie

Pr. BERNOUSSI Zakiya Anatomie Pathologique

Pr. CHOHO Abdelkrim * Chirurgie Générale

Pr. CHKIRATE Bouchra Pédiatrie

Pr. EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair Chirurgie Pédiatrique

Pr. FILALI ADIB Abdelhai Gynécologie Obstétrique
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Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. HAJJl Zakia

. KRIOUILE Yamina
. OUJILAL Abdelilah
. RAISS Mohamed

. SIAH Samir *

. THIMOU Amal

. ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

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

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

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
HACHI Hafid

JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said

OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*

TIUAMI Fouad

ZARZUR Jamila

Janvier 2005

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

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah
BAHIRI Rachid
BARKAT Amina
BENYASS Aatif*
DOUDOUH Abderrahim*
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Avril 2006

Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

*E

. ACHEMLAL Lahsen*

. BELMEKKI Abdelkader*

. BENCHEIKH Razika

. BOUHAFS Mohamed ElI Amine
. BOULAHY A Abdellatif*

. CHENGUETI ANSARI Anas

. DOGHMI Nawal

nseignant militaire

Ophtalmologie

Pediatrie
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
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Rhumatologie Directeur Hop. Al Avachi Salé
Pédiatrie
Cardiologie
Biophysique
Cardiologie
Pédiatrie
Radiologie
Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

(mise en disponibilité)

Rhumatologie
Hématologie

O.R.L

Chirurgie - Pédiatrique

Chirurgie Cardio — Vasculaire. Directeur Hopital Ibn Sina Marr.

Gynécologie Obstétrique
Cardiologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
. SAFI Soumaya*
Pr.
Pr.
Pr.

Pr

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak

SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAQOUI Rachida

Octobre 2007

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

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
AMHAJJI Larbi *
AOQOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *
BOUTIMZINE Nourdine
CHERKAOQUI Naoual *
EL BEKKALI Youssef *
EL ABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine
HADADI Khalid *
ICHOU Mohamed *
ISMAILI Nadia
KEBDANI Tayeb
LOUZI Lhoussain *
MADANI Naoufel
MARC Karima
MASRAR Azlarab
OUZZIF Ez zohra *
SEFFAR Myriame
SEKHSOKH Yessine *
SIFAT Hassan *
TACHFOUTI Samira

TAJDINE Mohammed Tarig*

TANANE Mansour *
TLIGUI Houssain
TOUATI Zakia

Mars 2009

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABOUZAHIR Ali *
AGADR Aomar *

AIT ALI Abdelmounaim *
AKHADDAR Ali  *

*Enseignant militaire

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
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation
Biochimie-chimie
Pharmacie clinique
Ophtalmologie
Pharmacie galénique
Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale
Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice

Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Microbiologie
Réanimation médicale
Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Biochimie-chimie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neuro-chirurgie



Pr. ALLALI Nazik Radiologie

Pr. AMINE Bouchra Rhumatologie

Pr. ARKHA Yassir Neuro-chirurgie  Directeur Hop.des Spécialités
Pr. BELYAMANI Lahcen * Anesthésie Réanimation

Pr. BJIJOU Younes Anatomie

Pr. BOUHSAIN Sanae * Biochimie-chimie

Pr. BOUI Mohammed * Dermatologie

Pr. BOUNAIM Ahmed * Chirurgie Générale

Pr. BOUSSOUGA Mostapha * Traumatologie-orthopédie
Pr. CHTATA Hassan Toufik * Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pr. DOGHMI Kamal * Hématologie clinique

Pr. EL MALKI Hadj Omar Chirurgie Générale

Pr. EL OUENNASS Mostapha* Microbiologie

Pr. ENNIBI Khalid * Médecine interne

Pr. FATHI Khalid Gynécologie obstétrique
Pr. HASSIKOU Hasna * Rhumatologie

Pr. KABBAJ Nawal Gastro-entérologie

Pr. KABIRI Meryem Pédiatrie

Pr. KARBOUBI Lamya Pédiatrie

Pr. LAMSAOURI Jamal * Chimie Thérapeutique

Pr. MARMADE Lahcen Chirurgie Cardio-vasculaire
Pr. MESKINI Toufik Pédiatrie

Pr. MESSAOUDI Nezha * Hématologie biologique

Pr. MSSROURI Rahal Chirurgie Générale

Pr. NASSAR lIttimade Radiologie

Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani * Pneumo-Phtisiologie
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation

Pr. AMEZIANE Taoufig* Meédecine Interne  Directeur ERSSM
Pr. BELAGUID Abdelaziz Physiologie

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie

Pr. CHEMSI Mohamed* Médecine Aéronautique

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie- Chimie

Pr. DARBI Abdellatif* Radiologie

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie

Pr. EL KHARRAS Abdennasser* Radiologie

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice
Pr. EL SAYEGH Hachem Urologie

Pr. ERRABIH Ikram Gastro-Entérologie

Pr. LAMALMI Najat Anatomie Pathologique

Pr. MOSADIK Ahlam Anesthésie Réanimation

Pr. MOUJAHID Mountassir* Chirurgie Générale

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique
Decembre 2010

Pr.ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique
Mai 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique

Pr. ABOUELALAA Khalil * Anesthésie Réanimation

Pr. BENCHEBBA Driss * Traumatologie-orthopédie

*Enseignant militaire



Pr. DRISSI Mohamed *

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

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

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.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*
Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *
Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique

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

Anesthésie Réanimation
Néphrologie

Chimie Analytique et Bromatologie
Traumatologie orthopédie
Anatomie

Cardiologie

Réanimation Médicale
Pédiatrie

Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali Anesthésie Réanimation

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.MEDDAMH 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 *

*Enseignant militaire

Radiologie
Neuro-chirurgie
Médecine Nucléaire
Chimie Thérapeutique
Toxicologie

Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Anatomie

Anesthésie Réanimation
Radiologie

Physiologie

Radiologie

Médecine Nucléaire
Pédiatrie
Endocrinologie et maladies métaboliques
Microbiologie
Psychiatrie

Radiologie

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

Neurologie
Ophtalmologie



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 ~*

Avril 2013
Pr.EL KHATIB MOHAMED KARIM *

Mai 2013
Pr. BOUSLIMAN Yassir*

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. JEAIDI Anass *

Pr. KOUACH Jaouad*

Pr. MAKRAM Sanaa *

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar
Pr. SEKKACH Youssef*

Pr. TAZI MOUKHA Zakia

Décembre 2014

Pr. ABILKACEM Rachid*

Pr. AIT BOUGHIMA Fadila

Pr. BEKKALI Hicham *

Pr. BENAZZOU Salma

Pr. BOUABDELLAH Mounya
Pr. BOUCHRIK Mourad*

Pr. DERRAJI Soufiane*

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*

Aout 2015
Pr. MEZIANE Meryem
Pr. TAHIRI Latifa

*Enseignant militaire

Neurologie

Physiologie

Rhumatologie

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

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Toxicologie

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

Pneumologie

Hématologie Biologique
Gynécologie-Obstétrique
Pharmacologie

ccv

Médecine Interne
Gynécologie-Obstétrique

Pédiatrie

Médecine Légale

Anesthésie-Réanimation

Chirurgie Maxillo-Faciale

Biochimie-Chimie

Parasitologie

Pharmacie Clinique

Anatomie

Anesthésie-Réanimation

Radiothérapie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
R.L

Cardiologie
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Pédiatrique
Psychiatrie

Meédecine préventive, santé publique et Hyg.

Dermatologie
Rhumatologie



PROFESSEURS AGREGES :
Janvier 2016

Pr. BENKABBOU Amine

Pr. EL ASRI Fouad*

Pr. ERRAMI Noureddine*
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La fin de I’'année 2019 a été marquée par la découverte du coronavirus a
Wuhan en Chine qui a rapidement atteint des proportions pandémiques.
L’Organisation mondiale de la santé a donné le nom de la COVID-19 a cette
maladie, qui signifie maladie a coronavirus 2019.(1) Le virus a I’origine de la

COVID-19 est responsable du syndrome respiratoire aigu sévere (SARS-CoV?2).

Chez les enfants, la COVID-19 est habituellement bénigne. Cependant,
dans de rares cas, les enfants peuvent étre gravement atteints et les
manifestations cliniques peuvent différer de celle des adultes. En avril 2020, des
cas de maladie similaire au syndrome de Kawasaki incomplet ou au syndrome
de choc toxique ont été rapportes au Royaume-Uni.(2,3) Depuis lors, il y a eu
d’autres cas d’enfants touchés de la méme maniere dans d’autres parties du
monde.(4-14) La maladie a été appelée syndrome inflammatoire
multisystémique de I’enfant (MIS-C); ainsi que(PIMS-TS) : syndrome
multisystéemique inflammatoire pédiatrique temporellement associé au SARS-
Cov2.

Le syndrome inflammatoire multisystémique de I’enfant est un trouble
hyper inflammatoire nouveau et rare ayant un lien temporel avec le SARS-
CoV2. Ses principaux signes cliniques sont la fiévre, les caractéristiques
typiques de la maladie de Kawasaki, un dysfonctionnement cardiaque; et des
symptémes gastro-intestinaux, neurologiques et/ou rénaux. En laboratoire, on
trouve un syndrome inflammatoire (une élévation notable du taux de la protéine
C réactive, une vitesse de sedimentation accelérée), une lymphopénie, une
hyperleucocytose neutrophile, une thrombopénie, une hyponatrémie, une

hypertriglyceridémie et une hypo albuminémie.



Le traitement est axé sur les immunoglobulines polyvalentes a

administration intraveineuse et les glucocorticoides.

Notre travail a pour but de faire une analyse de 11 dossiers de patients
ayant le syndrome inflammatoire multisystémique de I’enfant pris en charge au
service de pédiatrie de I’Hopital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat

durant une période de 10 mois allant de Décembre 2020 a Septembre 2021.

L’objectif essentiel de notre travail est de préciser les caractéristiques
épidémiologiques, physiopathologiques, cliniques, biologiques, radiologiques,
thérapeutiques et évolutives du MIS-C chez nos patients et les comparer aux

données de la littérature.
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Nous avons effectué une étude rétrospective incluant les enfants chez qui le
diagnostic du MIS-C a eté retenu et qui ont été hospitalises au service de
pédiatrie de I’hopital militaire d’instruction Mohamed V a Rabat sur une période
de 10 mois allant de Décembre 2020 a Septembre 2021.

Le recueil des éléments cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutifs
a été fait de facon retrospective par l'analyse des observations cliniques a l'aide
d'une fiche d'exploitation préétablie (annexe 1).

Le 15 mai 2020, ’OMS a publié des critéres diagnostiques du MIS-C. Il
n'existe pas de test diagnostic spécifique, bien que les résultats du laboratoire et
échocardiographiques puissent étre utiles pour évaluer les cas suspects et
differencier le MIS-C d'autres affections.

Les criteres d'inclusion des observations de nos malades ont été retenus

conformément aux recommandations de I’OMS :
Enfants et adolescents agés de 0 a 19 ans ayant de la fievre > 3 jours ;
ET deux des signes suivants :

a. Eruption cutanée ou conjonctivite bilatérale non purulente ou signes

d’inflammation mucocutanée ;
b. Hypotension ou état de choc ;

c. Signes de dysfonctionnement myocardique, de péricardite, de valvulite

ou d’anomalies coronariennes ;

d. Eléments révélateurs d’une coagulopathie (par TP, TCA, D-diméres
éleves) ;

e. Problemes gastro-intestinaux aigus (diarrhées, vomissements ou

douleurs abdominales) ;



ET des marqueurs d’inflammation élevés tels que la VS, la protéine C-

réactive ou la Procalcitonine ;

ET aucune autre cause microbienne évidente d’inflammation, y compris la
septicémie bactérienne, les syndromes de choc staphylococcique ou

streptococcique.

ET éléments révélateurs d’une COVID-19 (RT-PCR, dosage d’antigénes
ou serologie positive) ou contact probable avec des patients atteints de COVID-
19.
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I. EPIDEMIOLOGIE
Notre série concerne 11 observations colligées au service de pédiatrie de

I’HMIMV Rabat entre Décembre 2020 et Septembre 2021.

1. Age

Nos malades étaient 4gés de 4 a 15 ans avec une moyenne de 9 ans.

9 10 11 12 13 14 15 1E 1?" 18 19

Age annees)

Fd

Effectif
1

Figure 1: répartition des patients en fonction de I’age



2. Sexe

L’étude comprenait 5 filles et 6 gargcons, soit un sexe ratio de 1,2.

Figure 2: répartition des patients selon le sexe



3. Origine géographique

La répartition des patients selon I’origine géographique a montré une nette

prédominance urbaine (9/11).

Rural

Urbain

Figure 3: répartition des patients selon I’origine géographique
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4. Covid-19
10 cas ont eu un contact confirmé avec des sujets atteints de la Covid-19.
Un seul cas a été symptomatique lors de son infection a la Covid-19.

L’intervalle entre le contact avec des patients atteints de la Covid-19 et
I’apparition du MIS-C chez nos patients est retrouvé dans 9 cas, il varie entre 3

et 4,5 semaines avec une moyenne de 3,7 semaines.
5. Variations temporelles

9 cas ont été diagnostiqués entre Décembre 2020 et Janvier 2021, faisait
suite au premier pic de la Covid-19 au Maroc, les 2 autres en Septembre 2021

apres le second pic.
6. Comorbidités

Parmi les 11 patients, 2 cas étaient en surpoids avec un IMC a 20,40 kg/m?

chez la patiente n°8 et 18,21 kg/m? chez le patient n°9.
La patiente n°5 est suivie pour un asthme.
7. Nombre de consultations préalables

La moyenne du nombre de consultations est de 1,90 avec un intervalle de 0

a 4 consultations.
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Numéro P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11

Age (années) 12 6 9 15 11 9 4 8 6 5 14

Sexe Fille Gargon Gargon Gargon Fille Fille Gargon Fille Gargon Gargon Fille

Origine Rommani Rabat Témara Khouribga Témara Mohammedia Tétouan Ladyoune  Nador Khénifra Ain
Aouda

Milieu Rural Urbain Urbain Urbain Urbain Urbain Urbain Urbain Urbain Urbain Rural

Consanguinité - + + - - - - - - - -

Date d'admission 20.12.20 28.12.20 04.01.21 06.01.21 12.01.21 17.01.21 27.01.21 27.01.21 16.02.21 04.09.21 10.09.21

Nombre de 1 2 4 2 0 2 2 2 2 2 2

consultations avant

I’hospitalisation

Délai pour la prise en 5 7 6 7 7 6 6 6 6 7 5

charge hospitaliére(j)

Durée 9 8 13 11 11 10 8 7 7 11 7

d’'hospitalisation(j)

Motif d'hospitalisation Fievre Fievre Fievre Eruption Fievre Fievre Fievre Fievre Fievre Fievre Fievre

cutanée

Contact Covid-19 + + + + + i i i i i i

Intervalle d'exposition a 3 4 4 3,5 4 3 4,5 3,5 Non Non 4

la Covid-19(semaines) précisé précisé

Tableau I: Tableau des données épidémiologiques
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I1. CLINIQUE
1. Lafievre
La fievre>3j a été objectivée 100% chez nos patients.

La durée de la fievre allait de 5 a 7 jours avec une durée moyenne de 6,18

jours

La valeur moyenne de la température a I’admission était de 39,12°C variant
entre 38°C et 40°C.

2. Les signes digestifs

Les signes digestifs ont été présents chez 9 patients (81,81%) avec

respectivement :
e Les douleurs abdominales chez 8 patients/9 soit 88%.
e \VVomissements chez 8 patients/9 soit 88%.
e Diarrhée chez 5 patients/9 soit 55,5%.
3. Les signes cutanéomuqueux :

Les signes cutanéomuqueux ont été mis en évidence chez tous les patients
(100%) :

e La conjonctivite bilatérale non purulente y était chez 10 patients
(90,90%).

e L’éruption cutanée chez 10 patients (90,90%).
» Type : Maculeuse ou maculopapuleuse :

¢ Morbilliforme : 8 cas.

13



¢ Scarlatiniforme : 2 cas.
» Localisation :
¢ Visage : 5 cas.
¢ Tronc : 8 cas.
¢ Pelvis : 1 cas.
¢ Membres : 6 cas.
¢ Paumes et plantes : 2 cas
La chéilite chez 7 patients (63,63%).
Une pharyngite chez 4 patients (36,36%).
Une atteinte de la muqueuse buccale chez 3 malades (27,27%)
+» Glossite avec langue framboisée : 3cas

Le patient n°4 a présenté un cedeme des extrémités.
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Eruption morbiliforme tronc et membre inferieur B érythéme du siége

-":.r“-?- .

Figure 4: Atteinte cutanée chez nos patients

15



Hyperhémie conjonctivale et Langue framboisée et érythéme du
cedéme périorbitaire m visage

Hyperhémie conjonctivale et
Chéilite m Erythéme palmaire

Figure 5: Atteinte acrofaciale chez nos patients
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4. Les signes cardiaques/Troubles hémodynamiques :
Les signes cardiaques ont été présents chez 7 patients (63,63%).

7 patients étaient tachycardes a I’admission et une patiente a présenté un

état de choc au cours de I’hospitalisation.

5. Autres manifestations :

L’altération de I’état général (asthénie, anorexie) est constante.

Atteinte neurologique : 6 cas soit 54,54%(céphalée, meéningisme).

Atteinte musculaire : 5 cas soit 45,45 % (myalgies)

Atteinte articulaire : 2 cas soit 18,18 % (arthralgie)

[ ]

Atteinte des aires ganglionnaires : 1 cas (adénopathies cervicales de 0,5

cm de diameétre)

= Atteinte respiratoire : a I’encontre de la symptomatologie typique de la

Covid-19, n’était exprimeée chez aucun de nos patients.
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Figure 6: Fréguence des manifestations cliniques de nos patients
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Numéro P1 P2 P3 P4 (2] P6 P7 P8 P9 P10 P11

Age (années)/ Sexe 12/° 6/c 9/c 15/a 11/9 9/? 4/ 8/? 6/c 5/ 14/°
Examen Geénéral

Température(°C) 38,9 38,8 39,5 38,8 40 39,4 39 39 38 39 40
TA (mm Hg)a 100/60  95/55  100/60  111/60 110/60 100/55  90/50  120/50  100/65  90/50  110/70
FC (bpm) 8 112 117 70 72 102 110 74 108 102 98 132
FR (cpm) 20 23 24 21 24 23 26 21 30 34 22
Sa02(%) 98 96 96 99 97 98 95 98 96 95 98
Poids(kg) 32 23 30 45 41 31 20 46 28 18 57
Taille(cm) 142 116 132 150 158 130 108 140 124 108 164
IMC(Kg/m?) 15,87 17,16 17,24 20 16,42 18,34 17,15 23,47 18,21 15,43 21,19
Interprétation de Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal Surpoids Surpoids Normal Normal
I'IMC

Signes Digestifs

Douleur Abdominale + - ++ + ++ ++ S % - S -
Diarrhée - - + - + + - + - - +
Vomissements - - ++ + + ++ + + - i %
Signes

Cutanéomuqueux

Conjonctivite - + ++ + + & & & & & &
Eruption cutanée + + + + + - + + + + +
Types d'éruption Scar; Morb; Morb ; Morb; Morb; Morb ; Morb; Scar ; Morb;  Morb;
Atteinte de la - + - - - - - + + - -
mugqueuse buccale

Edeme des = = = + - - - - - - -
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Extrémités
Chéilite - + - - + + + - + + +

Pharyngite + + - - + 2 - - - - +
Signes Respiratoires - - - - - - - - - - -

Signes - - - - = = - - - - -
cardiovasculaires
Signes Neurologiques + - - - + + - + - + +

Troubles
Hémodynamiques
Tachycardie + + - - + + - + + - +

Hypotension - - - - - 2 - - - - -
TRC>2 - - - - - - - - - - -
Paleur cutanée - - - - - - - - - - -

Cyanose des - - - - - - - - - - -
extrémités

Autres

Myalgie - - - - - + - + + + +
Arthralgie - - = + - +
Adénopathies - - - - - - - + - - -
-a : I'hypotension artérielle a été définie comme une TAS<70+[2xAge(ans]) chez les enfants de 1-10 ans, et <90mmHg chez les enfants>10 ans.

-B : La tachycardie a été définie comme une FC>160bpm chez les 0-3mois, >150bpm chez les 3mois-6mois, >130bpm chez les 6mois-12mois, >125bpm
chez les 1-3ans, >115bpm chez les 3-6ans, >100bpm chez les >6ans.

-1 : La tachypnée a été définie comme un FR> 60cpm chez les0-3mois, >45cpm chez les 3mois-6mois,>40cpm chez les 6mois-12mois, >30cpm chez les 1-
3ans, >25cpm chez les 3-6ans, >22cpm chez les 6-12ans, >18cpm chez les >12ans.(15)

Tableau I1: Tableau des données cliniques
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I11. BILAN BIOLOGIQUE

Le syndrome hyper inflammatoire a été marqué chez tous les patients soit
100% des cas.

1. L’hémogramme
a. L’anemie
L’anémie était présente chez tous 10 patients (90,90%). Elle était
hypochrome microcytaire d’allure inflammatoire.
b. L’hyperleucocytose neutrophile

L'hyperleucocytose a été notée chez 10 patients soit 90,90% des cas. Elle
varie entre 7000/mm? et 21500/mm?®.

L’hyperleucocytose était a prédominance PNN dans 100% des cas.
c. La lymphopenie

La lymphopeénie a été notée chez 8 patients soit 72,72% des cas, elle varie
entre 200 et 1400/mm>.

d. Les Plaguettes

Une thrombopénie a été constatée chez 3 patients soit 27,27%, elle varie
entre 70000 et 125000/mm?®,

Une Thrombocytose a été notée chez 3 malades, soit 27.27 % des cas, elle
varie entre 523000 et 1146000/mm>.

2. Crase sanguine/Marqueurs d’inflammation
a. Protéine réactive C

La CRP était augmentée chez 100% des patients, elle varie entre 123 et 415
mg/L avec une moyenne de 215,45mg/L.
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b. La vitesse de sédimentation

Dans notre série la vitesse de sédimentation est accélérée chez tous les
malades (n=10), elle varie de 40 a 137 mm a la 1 ere heure, avec moyenne de
79,20 mm/h, et elle se normalise entre la 2eme et 8eme semaine d’évolution.

c. TPetTCA
Le TP était diminué chez un cas(P2) et TCA allongé chez 2 cas (P2 et P10).
d. L’ hyperferritinémie

Une hyperferritinémie a été notée chez 9 patients sur 10 pour qui le dosage
a ete réalisé, soit 90% des cas, elle varie de 252 a 2000ug/L.

e. Les D-dimeres

10 malades (100%) ont des D-diméres augmentés avec des intervalles entre
1100 et 3490 ng/mL et une moyenne de 1,957 ng/mL.

f. L hyperfibrinogénémie

80% de nos patients (8 de 10) avaient une hyperfibrinogénémie qui varie
entre 4,6 et 9 g/L.

3. Bilan hydro-électrolytique/ Fonction rénale
a. lonogramme sanguin
72,72% des malades (8 de 11) présentaient une hyponatrémie.
4 malades ont présenté une hypokaliémie.
5 malades sur 6 (83,33%) ont manifesté une hypocalcémie.
b. Fonction rénale

9 patients (81,81%) ont manifesté une hyperurémie minime avec un max de
0,85¢g/L.
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4. Bilan hépatique
a. Transaminases

7 cas (63,63%) ont présenté une augmentation des ASAT jusqu’a 3 fois la
normale, et 6 cas (54,54%) une augmentation des ALAT avec un max de 5 fois

la normale.
b. Lactate déshydrogénase
5 cas de 6 (83,33%) ont présenté une augmentation des LDH.
c. L’hypoalbuminémie

Une hypoalbuminémie a été notée chez 6 patients sur 7 soit 85,71%. Elle

varie entre 25 a 34 g/L.
5. Bilan lipidique
a. Les triglycérides

Une hypertriglycéridémie a été notée chez 9 patients sur 11 soit 81,81% des
cas, elle varie de 1,37 a 3,32 g/L..

b. C-HDL

Une hypocholestéroléemie C-HDL a été notée chez 8 patients pour lesquels

on dispose de résultat.
6. Le bilan cardiaque
a. Troponine HS I-c

81,81% (9 sur 11) des malades ont eu une élévation de la troponine avec un
max de 2035 ng/L
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b. NT-ProBNP

4 patients/5 pour qui on disposait de résultats avaient des valeurs

augmentées qui variaient de 2140 pg/mL a 250000 pg/mL.
7. Bilan Covid-19
a. RT-PCR guantitative

Le test PCR a éte réalisé pour tous les patients et s’est avéré negatif dans
100% des cas.

b. Sérologie virale Covid-19

Contrairement au test PCR, la sérologie virale 1gG était positive chez tous

les patients soit 100% des cas.
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Age (années)/ Sexe 12/9 6/
‘Hémogrammea
Hémoglobine(g/dL) 10,4\ 10,1\
Leucocytes(e/mm3) 11500 20900
Neutrophiles(e/mm3) 9400 19000
Lymphocytes(e/mm3) 200N 1200
Plaquettes(e/mm3) 11460002 308000
TP(%) 87 59N
TCA ratio 1,2 1,62
D-Dimeres (ng/mL) 1200
Fibrinogéne(g/L) 5,3 6,87
CRP (mg/L) 2637 1297
VS (mm/h) 657 90
Ferritine (ug/L) 2000 2527
NA+(mmol/L) 131N 127\
K+(mmol/L) 3N 35
Calcium Total (mg/L) 80N
Urée (g/L) 0,27 0,242
Créatinine (mg/L) 5 5
Glycémie (g/L) 0,67
Bilanhépatiques
Albumine (g/L) 27N
ASAT (UI/L) 27 20
ALAT (UI/L) 322 11
LDH (UI/L)
BT (mg/L) 5

9/c 15/
8,2\ 10,5V
16600 13500
13500 11800~
200N 300N
625000 125000
88 82
1
1700~ 1100~
7,67 3,6
2347 126~
957 607
12717 2000~
129N 125N
4,1 29N
88 77N
0,427 0,477
6 8
1,18~ 1,547
28N 25\
461 971 (x2)
29 90 (x2)
4671(x1,5) 257~
237 5

25

11/9

10,9V

19300
16400
1100~

161000

77
1,2
24807
8
1797
707
3077

131N
52
81N
0,857
8,3
0,7

447
567(x1,5)

9/?

10,2\
22500
205007
800
181000

81
1.2
34907
9
3017
100~
4337

128N
29N

0,41~
6
1,047

33N
24
17

296
6

4/

9,1v
7000
3600
2400
217000

9
1,2
23007
4,67
1237
407
65

135
3,7
85\
0,15
4

34N
30

497 (x2)

8/?

111N

11100

8300
1400~
176000

92
11
2100
8
2127
857
4917

137
31N
83\
0,17

5

0,9

50(x1,5)
717 (x2)
369
2

6/c

9,8\
21500
16600
9680
5230007

81
1
1500~

4157
1377

136
39
80\

0,447

36
20
10

5/

11,6
13400
10800~
2280
70000\

82
1,47
1600
4
1667
507
18377

125N

0,347
6
0,7

26N
1337(x3)
123 (x5)

3387

14/9

10N
9100
8100~
400N
102000\

89
1,2
2100
5,97
2237

304

134N

0,197

0,96

58 (x1,5)
3872
2447
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BC(mg/L)

CT (g/L) 1,22
HDL(g/L) 0,13\
LDL(g/L) 0,55
Triglycérides (g/L) 2,77

Troponine HS-Ic (ng/L) 62
NT-ProBNP (pg/mL)

ECBU .
LCR Normal
Hémocultures -

RT-PCR quantitative Covid-19 -
Sérologie Covid-19 IgG +

1,457

1667

+

9~

1,19

0,2\

0,76
1,627

20357

+

0,77
0,13\
0,43
1,45

1477

+

1,55
0,33\
0,56
3,327

12327

Normal

0,75
0,13\
0,35
1,377

1515~
250007

Normal

1,15
0,13\
074
1,427

11~

+

1,21 1,45
0,08\

0,63
2,517 1,667

1597 1
26497 138
+ +

-a : L’anémie a été définie a un taux d’Hg<11,5g/dL pour les enfants de 2-12ans, <13g/dL pour les garcons de 12-18ans, <12g/dL pour les filles de 12-18 ans ;
L’hyperleucocytose neutrophile établie a partir de 8500/mms chez les 1-4ans, 8000/mm3 chez les 4-16 ans;

La lymphopénie si <4000/mm3 chez les 1-2ans, <3000/ mms3 chez les 2-4ans, <2000/ mms3 chez les 4-6ans, <1500/ mmg3 chez les 6-18 ans, <1800/ mm3 chez les 16-21ans ;
Taux de plaquettes normal entre 150000 et 350000/ mm?3 a partir de 6 mois.

1,637

787
24667

Normal

- B : TP diminué a partir de 70% ; TCA allongé si ratio >1,2 ; D-dimeres normalement <530ng/mL chez les 1-5ans, <560ng/mL chez les 6-10ans, <390ng/mL chez les 11-16ans ;

Fibrinogénémie normale entre 1,62-4g/L chez les 1-5ans, 2-4g/L chez les 6-10ans, 2,12-4,33g/L chez les 11-16 ans ;

CRP normale <5mg/L ; VS normale <10mm/h.

La ferritinémie normale est entre 7-140 pg/L chez les 6mois-15ans, entre 20-250 pg/L chez >15ansg, entre 10-120 pg/L chez les >15ans?

-y : Natrémie entre 135-147 mEq/L pour les >1an ; Kaliémie entre 3,4-4,7 mEqg/L pour les 1-18 ans ;

Calcium total entre 88-108mg/L pour les 1-12ans, 84-102mg/L pour les 12-18ans ;
Urémie entre 0,05-0,18g/L pour les nourrissons et enfants ; Créatininémie entre 3-7 mg/L chez I'enfant, 5-10 chez I'adolescent ; Glycémie entre 0,6-1g/L

- & : L’albuminémie normale est entre 36-52g/L chez les 1-16 ans ; ASAT <35UI/L chez la fille, <40UI/L chez le gargon ;

0,63
011N
0,38
0,68

21407

ALAT <45Ul/L chez 1-3ans, <25Ul/L chez 4-6ans, <35Ul/L chez 7-9 ans, 10-13 ans : <30UI/L chez la fille et <35UI/L chez le gargon, 14-16 ans : <30UI/L chez la fille et <45Ul/L chez le garcon ; LDH
<295UI/L chez les 1-12 ans, <190UI/L chez les >12ans ; BT< 12mg/L chez I'enfant ; BC< 2 mg/L chez I'enfant.

- £: CT désirable <1,7g/L ; C-HDL désirable <0,35g/L ; C-LDL optimal <1,1¢/L ;
Triglycéridémie normale <1,25g/L pour les 1-3ans, <1,16g/L pour les 4-6ans, <1,29g/L pour les 7-9ans, <1,45g/L pour les garcons de 10-19ans, <1,40g/L pour les filles de 10-19ans.(15)

- {: NT-ProBNP < 178pg/mL, pour les 1-19ans (16); Troponine HS I-c <20ng/L pour les 1-12mois, <6ng/mL pour les 1-10ans, <3ng/L pour les 10-18ans.(17)
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V. IMAGERIE

1. L’Echocardiographie Trans thoracique
Elle a été réalisée chez tous les patients, elle a montreé :
= Aucune anomalie chez 5 patients.

= Une atteinte valvulaire mitrale chez 2 patients, et une atteinte valvulaire

pulmonaire chez une patiente.
= Un Septum interventriculaire dyskinétique chez 2 patients.
= Une altération de la fonction systoligue (FEVG<55%) chez 3 patients.
2. Radio thorax
Elle était normale chez tous les malades.
3. Echographie abdominale/TDM abdominale

Un épanchement péritonéal a été mis en évidence chez 2 cas, des ADP chez
2 cas, une infiltration de la graisse mesentérique de la FID chez un cas, et une

colite droite chez un cas.
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P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11

Radio Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal Normal

Thorax

Echo. Abd Colite droite, Infiltration de Normale Normale Epanchement
/TDM Abd ADP la graisse péritonéal de
mésentérique, mésentérique faible
Epanchement de laFID, ADP abondance
péritonéal régionales
Normale  Normale Insuffisance Dyskinésie Normale Atteinte valv.,  Dyskinésie Normale Normale Atteinte valv., Dyskinésie
mitrale minime,  du Septum FEVG=66% FEVG=38% septale FEVG=69%  FEVG=66% FEVG=68% antéroseptale
FEVG=35%, interventr. interventr. , FEVG=70%
épanchement  FEVG=45% FEVG=60%
péricardique

Tableau I11: Tableau des données de I’imagerie.
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V. TRAITEMENT

1. Immunoglobulines intraveineuses :

Tous les patients ont bénéficié d’un traitement par immunoglobulines

polyvalentes intraveineuses a la dose de 2g/Kg.
2. Corticostéroides :

5 patients ont recu des bolus de corticostéroides (Solumédrol) a la dose de

10mg/kg/j pendant 3 jours puis relais par voie orale.
3. Aspirine a dose antiagrégante :
10 patients ont recu de I’acide acétylsalicylique a dose antiagregante.
4. Antibiothérapie :

Tous les patients ont été mis sous antibiothérapie empirique a base de
3éme

céphalosporine de génération qui a été arrétée apres la récupération des

résultats des hémocultures.
5. Oxygénothérapie :
Elle a été utilisée chez une seule patiente (lunettes).
6. Autres :

Devant la défaillance cardiaque, 3 patients ont bénéficié d’un traitement a

base de diurétique et inhibiteur de I’enzyme de conversion.
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Numéro P1 P2 P3 P4 P5 P6 P7 P8 P9 P10 P11

Immunoglobulines + + + + + + + + + ¥ ¥

Intraveineuse

Corticostéroides - + - - + + - - - + +
Paracétamol + + + + + + + + + + +
Antibiothérapie + + + + + + + + + + +
Acide acétylsalicylique a + + + + + + + - + + +
dose antiagrégante

Oxygénothérapie - - - - - + - - - - -

Vasopresseurs/Inotropes

Autres - - Captopril ; - - Remplissage - - - - Captopril ;
Furosémide Vasculaire; Furosémide

Captopril ;

Furosémide

Tableau IV: Tableau des données thérapeutiques
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VI. EVOLUTION
1. A court terme

On a noté une amélioration des atteintes systémiques ainsi que des

marqueurs de I’inflammation.
a. Clinique
Etat géneral :
L’évolution est marquée par une amélioration progressive de I’état général.
Fievre :
Le retour a I’apyrexie a été obtenue dans les 48 h apres le début de

traitement, sauf chez les 4 malades qui ont benéficié d’une corticothérapie par

voie intraveineuse.
Atteinte digestive :

Une amélioration des signes digestifs a eté constatée au cours de
I”hospitalisation, néanmoins des douleurs abdominales persistantes ont été

rapportées chez un patient a 6 semaines.
Atteinte cutanéomuqueux :

I1'y a une résolution totale de I’atteinte cutanéomugqueuse au bout de 7 jours

en moyenne avec des extrémes allant de 4 a 11 jours.
Atteinte cardiaque :

Tous nos patients ayant une atteinte cardiague ont récupéré la fonction
ventriculaire. La fonction systolique et les taux de troponine et de la NT-

ProBNP étaient normales chez tous les patients a 3 mois.
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Atteinte neuromusculaire :
A 6 semaines, un patient accuse une faiblesse des membres inférieurs
Atteinte articulaire :
Disparition totale de I’atteinte articulaire a 6 semaines d’évolution.
b. Biologie

Diminution progressive du syndrome inflammatoire avec normalisation au
de la CRP, du fibrinogéne et de la VS entre la fin de la premiere semaine et 6 a

semaines.

La Troponine et la NT-ProBNP etaient normales chez tous nos patients a 3

mois.
Normalisation de I’hémogramme au bout de 2 semaines en moyenne
c. Radiologie
L’échocardiographie de contrble a été réalisée chez tous nos patients.
On a pu réaliser :
e Trois echocardiographies de contrdle chez 3 enfants.
e Deux échocardiographies de contréle chez 3 enfants.
e Une echocardiographie de contréle chez 5 enfants.

Le bilan échocardiographique de contrdle a montré une récupération totale

de la fonction ventriculaire a 6 semaines et a 6 mois d’évolution.

Les anomalies constatées sur I’imagerie abdominale a I’admission se sont

normalisées a 6 semaines.
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2. A moyen et a long terme

L’évolution a long terme était favorable chez tous les patients avec un suivi

en consultation.
Aucun patient n’a été réadmis a I’hdpital au cours du suivi

Aucune complication infectieuse ou autre n’a été constatée chez nos

patients.

Il N’y a eu aucun déces parmi nos patients.
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I. DEFINITION DE CAS DU MIS-C

Le Syndrome inflammatoire multisystémique pédiatrique ayant un lien
temporel avec SARS-Cov2 est un nouveau désordre hyper inflammatoire qui

touche les enfants sujets d’une infection a la Covid-19.

L apparition de cas d’enfants ayant une présentation clinique similaire a
d’autres syndromes inflammatoires tout en ayant des specificités
épidémiologiques, cliniques, biologiques et immunologiques a poussé les
cliniciens a établir une définition permettant de séparer nettement les cas MIS-C

des autres syndromes inflammatoires.

Malgré les efforts fournis par I’OMS ainsi que d’autres autorités sanitaires
gouvernementales (CDC et RCPCH) pour pourvoir une definition tranchante, le
MIS-C ou PIMS-TS, tout comme la MK, souffre d’un manque de spécificité
clinique et biologique.(18)

Ces définitions visent a assembler un faisceau d’arguments

épidémiologiques, cliniques, biologiques et radiologiques :
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Organes

Organisation Mondiale de la Santé -OMS-(19)

Centers for Disease Control and Prevention
(Etats Unis) -CDC- (20)

Royale College of Pediatrics and Child
Health (Royaume Uni) -RCPCH- (21)

Dénomination

Syndrome Inflammatoire Multisystémique (MIS-C)

Syndrome Inflammatoire Multisystémique
(MIS-C)

Pediatric Inflammatory Multisystem
Syndrome temporally associated with
SARS-Cov2 (PIMS-TS)

Tranche d’age

<19ans

<2lans

Age pédiatrique

Parametres cliniques

Fievre>3jours et 2 autres parametres

a) éruption cutanée ou conjonctivite bilatérale non
purulente ou signes d’inflammation mucocutanée

b) hypotension ou état de choc

¢) signes de dysfonctionnement myocardique, de
péricardite, de valvulite ou d’anomalies coronariennes
d) éléments révélateurs d’'une coagulopathie (par TP,
TCA, D-diméres élevés)

) Problémes gastro-intestinaux aigus (diarrhées,
vomissements ou douleurs abdominales)

Fievre >24h et preuve de maladie grave
nécessitant I’hospitalisation avec notamment
I'atteinte d’au moins 2 viscéres (Digestif,
cardiaque, respiratoire, rénal, cutané,
hématologique ou neurologique)

Fiévre persistante et preuve d’atteinte
d’au moins un viscére(digestif,
cardiaque, respiratoire, rénal,
neurologique ou signes de choc)

Parameétres biologiques

Les marqueurs d’inflammation élevés tels que la VS, la
protéine C-réactive ou la Procalcitonine.

Liste non exhaustive de marqueurs
d’inflammation comprenant :

-une augmentation de la VS, CRP,
Fibrinogéne, Procalcitonine, D-dimeres,
Ferritine, LDH, IL-6, ou des PNN.

-Une diminution des lymphocytes ou de
I’albumine.

CRP augmentée, Hyperleucocytose
neutrophile, Lymphopénie.

Autres Infections

Aucune autre cause microbienne évidente
d’inflammation, y compris la septicémie bactérienne, les
syndromes de choc staphylococcique ou
streptococcique

Aucun diagnostic alternatif

Aucune autre cause microbienne
évidente d’inflammation, y compris la
septicémie bactérienne, les syndromes
de choc staphylococcique ou
streptococcique, ou les infections
associées a la myocardite tel que
I’entérovirus

Covid-19

Des éléments révélateurs d’une COVID-19 (RT-PCR,
dosage d’antigénes ou sérologie positive) ou contact
probable avec des patients atteints de COVID-19.

Des éléments révélateurs d’une COVID-19
(RT-PCR, dosage d’antigénes ou sérologie
positive) ou contact probable avec des
patients atteints de COVID-19 <4 semaines
avant I'apparition des symptdmes

La PCR SARS-Cov 2 peut étre soit
positive ou négative

Tableau V: Définitions des cas du syndrome inflammatoire retarde lié au SARS-Cov 2
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Il. EPIDEMIOLOGIE

Sur le plan international, I’absence de consensus sur la définition des cas du
MIS-C et la superposition de la presentation clinique avec celle de la maladie de
Kawasaki ont contribué dans un premier temps au diagnostic erroné du

syndrome et a la difficulté d’appréeciation de I’évolution de celui-ci.(22)

Des le mois d’avril 2020, et alors que les enfants atteints d’une infection
par le SARS-CoV-2 étaient décrits comme peu symptomatiques jusque-la, le
National Health Service lancait un signal d’alerte en Angleterre en raison de
nombreux cas d’enfants consultant pour une fievre élevee, des signes digestifs et

un tableau de dysfonction cardiaque(2,3).

Depuis lors, d’autres cas ont été signalés dans d’autres parties du globe,
notamment en Europe, au Canada, aux Etats-Unis et en Afrique du Sud(4,5,8-
11,14,23-27). Paradoxalement peu de cas de MIS-C ont été rapportés en Chine
et dans les autres pays asiatiques malgré des taux élevés de cas de COVID-19 au
début de la pandémie(28).

La premiére publication de MIS-C était une série de huit enfants vivants
dans le sud-est de I’Angleterre(2). Dans les séries plus importantes rapportées
ultérieurement au Royaume-Uni et aux Etats-Unis, plus de 70% des enfants

touches étaient auparavant en bonne santé(11,29).

En France, 595 cas du MIS-C ont été diagnostiqués sur la période du 1*'
Mars 2020 au 30 Juin 2021 ; 43% des patients etaient des filles. L’age meédian
des enfants atteints du MIS-C est de 7 ans. L’incidence du syndrome chez la
population de moins de 18 ans était de 3,58 cas/100.000 habitants.(30)
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Les Etats Unis rapportent un nombre total de 1733 cas chez les sujets de
moins de 21 ans sur la période de Mars 2020 a Janvier 2021 et une incidence 2,1
cas/100.000 enfants.(31)

L’incidence de MIS-C semble varier selon la race et I’origine ethnique, les
enfants noirs et hispaniques sont plus touchés que les enfants asiatiques.(32)
Dans trois grandes seéries, la répartition en fonction de I’ethnie a montré que 25 a
45% des cas étaient des enfants noirs, 30 a 40% des enfant hispaniques, 15 a
25% des enfants blancs et 3 a 28% des enfants asiatiques(11,14,29).

Au Maroc, sur la période se prolongeant du 02 mars au 03 mai 2020, 495
enfants de moins de 15 ans ont été atteints de Covid-19 soit 9,4% du nombre
total des cas de Covid-19 sur la méme peériode et une incidence cumulée de
4,8cas/100.000 habitants. Le sexe ratio etait de 1,3 et I’4ge moyen de 7,3 ans.

54,3% des cas positifs étaient asymptomatiques.

Plusieurs cas du MIS-C ont été décrits dans difféerents CHU du royaume
mais non publiés. On ne dispose pas de statistiques évaluant les cas du MIS-C

au niveau national. (33)

Contrairement au syndrome de Kawasaki, le MIS-C est doté d’une non-
spécificité ethnique.(9,14,34)
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I11. COVID-19 ET LIEN AU MIS-C

La Covid-19 est une maladie infectieuse causée par le germe SARS-Cov-

SARS-CoV 2 Structure

Spike (S1 & S2)

Nucleocapsid (N)

Membrane (M)

Envelope (E) f& Angiotensin Converting

R :
e ) Enzyme-2 Receptor

ssRNA
(+ sense, ~30kb in length)

Figure 7: Structure schématisée du SARS-Cov2.(35)
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il s’agit d’un virus a ARN monocaténaire a polarité positive d’origine
zoonotique, appartenant au genre Betacoronavirus tout comme le SARS-Cov et
le MERS-Cov, dans la famille Coronaviridae.(36)

Le Génome du virus code, en plus des nombreuses protéines non
structurales (Nsp), pour 4 protéines structurales: La protéine (N) ou
Nucléocapside qui recouvre le génome, et les protéines (M) (E) (S) formant une

enveloppe autour de celle-ci.

La moléecule (S), qui joue un réle important dans la virulence du germe, est
une glycoprotéine transmembranaire qui permet I’acces intracellulaire du virus

dans la cellule héte. Elle est formée de 2 sous-unités :

S1 : assurant la reconnaissance et la liaison au Récepteur de la cellule hote

grace a la protéine RBD.
S2 : permettant la fusion des membranes du virus et de la cellule héte.

Entre les 2 sous-unités existe le site de clivage S1/S2 ou est sense agir la

protéase de la cellule hote, activant ainsi la sous-unite S2.(37)

L’ACE2 -molécule exprimeée sur la surface de nombreux tissus notamment
pulmonaire, cardiaque, gastro-intestinal, rénal et cérébral(38)- représente la
porte d’entrée du SARS-Cov2 dans le corps par un mécanisme d’endocytose a la
suite de la liaison de la protéine S du virus au récepteur de L’ ACE2. Le clivage
de contenu protéique de I’endosome par la TMPRSS2 permet I’activation la

protéine S, facilitant ainsi I’entrée et la multiplication dans la cellule héte.

Le virus a les chauves-souris comme réservoir, et les pangolins comme

potentiel héte intermediaire.(39)
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La période d’incubation moyenne est de 6,4 jours. La charge virale
maximale est atteinte lors de I’apparition des symptomes avec un déclin 5-6

jours apres.(40,41)
La transmission se fait par :

- vole respiratoire : constitue la forme principale de transmission. Elle se
fait via les aérosols et gouttelettes émis par la personne infectée (direct) ou par

contact avec les surfaces contaminées (indirect).(36)

-La présence de récepteurs ACE2 sur la surface des cellules épithéliales
gastro-intestinales expliquant la symptomatologie digestive de I’infection et la
mise en évidence du virus sur test PCR des selles laissent penser a une possible

transmission oro-fécale.(42)

L’infection est souvent pauci ou asymptomatique mais peut étre sévere
chez les personnes &gées et les patients présentant des comorbidités.
L’expression diminuée de I’ACE2-R et la haute activité des cellules NK
permettent le contréle de I’infection chez I’enfant.(18) Cependant, I’existence
d’un délai d’apparition des symptomes lies au MIS-C par rapport a I’infection a
la Covid-19 ainsi que la négativité des tests PCR et la positivité de la sérologie
virale chez la majorité des cas laissent penser a un phénomene post infectieux en

rapport avec une réponse immunitaire non adaptée ou retardée.(8,22)
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Figure 8: Courbe d’apparition des cas Covid-19 et des cas MIS-C en Angleterre sur la

période de Mars 2020 a Juillet 2020.(43)
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Ainsi I’infection a la Covid-19 serait a I’origine d’un déreglement de la
réponse immunitaire via un Syndrome d’activation macrophagique suivie d’une

activation excessive des LT auxiliaires CD4+ et par la suite :

- Un choc cytokinique : TNFa, IL-2, IL-6, IL-10, IL-2R, IL-17, IL-18,
IFN vy(44) qui vont stimuler les macrophages, les polynucléaires
neutrophiles et les monocytes.

- Une activation des LB puis les plasmocytes avec sécrétion d’anticorps
anti-S.(45)

Stage Il (hyperinflammation phase - DELAYED) Meningeal
irritation Mucosal
inflammation
Helper e PU;:LDMW
1 ma Ventricular
ﬂ:ﬁfﬂ? 2 T-cell 9 Consolidation ‘ dysfunction
e Atelectasis
Asymptomatic Macrophage ¢ B‘““\ e et
or mildly activation \ g
symptomatic
Super- Bl K
‘ antigens? ¢ '
TNF-B, IL-12, IL-6 o CARE

[ kidney

Nasopharyngeal IL-1,1L-23, IL-4, | o2
' )| MY Mesenteric

colonization or o

mild infection _ adenitis
Cytokine lleitis
SR NO PULMONARY ~ felease/storm Colitis
S  INFECTION: J' Ascites
[* T
mu.u : "o s Direct
e Stimulation of =S8 wiral '
Fartery T
macrophages, “SpME injury
neutrophils

predisposition {unlikely)

and monocytes

Figure 9: Pathogénése du MIS-C.(45)
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Cette hypothese est renforcée par :

- La capacité innée des coronavirus, si charge virale augmentée, a

bloguer les interférons de type | (Interférons R) et Il causant un choc
cytokinique.(46)

Tirme ==

Tirme ==
=Early IFN response = Delayed IFM response
= Rapid viral clearance = Slow viral cdearance
= Less inflammation = More inflammation
[} l
g ; Severe disease
Mild disease including MIS-C

Figure 10 : Hypothese de la pathogénese du MISC : La réponse inflammatoire est dépendante
de la charge virale. Si charge virale basse, Réponse immunitaire adaptée.

Si charge virale haute, la réplication virale peut retarder la réponse

Immunitaire causant un choc cytokinique.(46)

- La capacité des anticorps anti-S a accentuer I’activité inflammatoire
lice aux macrophages par formation de complexes immuns Protéine
S/Anticorps anti-S.(22,47)
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- La possibilité d’un phénomene auto-immun par mimétisme moléculaire
de la protéine S de I’entérotoxine B du Staphylocoque est posée, ce qui
peut expliquer I’état d’hyper inflammation rencontrée chez les patients
MIS-C.(48-50)

- L’exces de production des 1gG anti SARS-Cov2 et d’expression des
récepteurs RBD des anticorps serait un facteur prédictif de la gravité du
MIS-C.(51,52)

Ainsi, Le recrutement excessif des cellules pro-inflammatoires lors du choc
cytokinique va étre responsable d’une destruction vasculaire et tissulaire sur les
sites presentant les récepteurs de I’ACE2, et par la suite un état

d’hypercoagulabilité due a la libération du contenu cellulaire dans les vaisseaux.
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IV. CARACTERISTIQUES EPIDEMIOLOGIQUES
1. L’age
Dans notre étude, I’age médian est de 9 ans avec un intervalle entre 4 et 15

ans, des chiffres proches de ceux rencontrés sur les différentes études

internationales avec des ages médians allant de 7,5 a 10 ans.(2,8,9,11,53-55)

Le MIS-C touche avec prédilection le grand enfant, cela a la difféerence de

la maladie de Kawasaki qui touche le jeune enfant.

Série Notre série  Verdoni et al Whittaker Feldsteinet  Belhadjeretal = Ramcharanetal Pouletty et al
(n=10) et al (n=58) al (n=186) (n=35) (n=15) (n=16)
Age médian 9(6-12) 7,25(5,37-8,45) 9(5,7-14) 9,1(4,8-14,2) 10 8,8(6,4-11,2) 10(4,7-12,5)
(Ecart

interqu.)

Tableau VI: Tableau comparatif des ages médians

2. Lesexe

La répartition selon le sexe, bien que difficile a apprécier vu le nombre
limité des cas, est proche du ratio observé sur les études comprenant un chiffre
représentatif de cas.(9,11,14)

Série Notre série Verdoniet = Whittaker  Feldsteinetal Belhadjeretal Ramcharanetal Pouletty et

al (n=10) et al (n=58) (n=186) (n=35) (n=15) al (n=16)
Sex Ratio 1,2 2,33 1,94 1,37 1,05 2,75 1

Tableau VII: Tableau comparatif du sex ratio
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A noter que le sexe ratio de la Covid-19 chez I’enfant au Maroc est de
1,3.(33)

3. Variations spatio-temporelles

81,81% de nos patients proviennent d’un milieu urbain et/ou d’un milieu
semi-urbain en concordance avec les foyers de la Covid-19 au Maroc tout en
ayant la spécificité de paraitre a la suite des 2 pics de I’épidémie de la Covid-19

qu’a connu le territoire.(33)

Distribution de lincidence cumulée de
COVID-19 pédiatrigue par régian

Aegion: Tanger-Tétouan-Al Hoceima TH

Aégion: Oriental ]

Region: Fes-Meknés M

Rdpion: Rabat-3ald-Kénitra RSK

Aégion: Bénl Mellal-khénifra BE

Adgion: Grand Caseblanca-Senat &GS

Aégion: Marra kech-Safi M5

EOE Adgion: Orés-Tafi ket T
Adpion: Souss-Massa s
—— Région: Guelmim-Oued Noun GON
Adpion: Laayoune-Sakia El Hamra 15H

Aggion: Eddekhla-Oued Eddahab EOQE

CNOUSP-DELM. Mai.2020

Figure 11: Distribution régionale de I’incidence cumulée de COVID-19 par 100.000 enfants
de moins de 15 ans, Maroc, au 03 mai 2020.
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Figure 12: Graphique montrant la répartition des cas de Covid-19 au Maroc avec les cas MIS-C hospitalisés a ’THMIMV sur la

période de Février 2020 a Septembre 2021. (56)
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Belay et al. ont noté le lien temporel avec la Covid-19 ainsi que le caractére
post-infectieux et la prédominance métropolitaine du MIS-C en concordance

avec les cas de Covid-19 élevés en milieu urbain aux Etats-Unis.(31)
4. Intervalle d’exposition

Dans notre série I’intervalle entre le contact avec des patients atteints de la
Covid-19 et I’apparition du MIS-C chez nos patients est retrouvé dans 9 cas, il

varie entre 3 et 4,5 semaines avec une moyenne de 3,7 semaines.

Les séries de Dufort, Feldstein et Pouletty rapportent un intervalle

d’exposition de 21jours, 25jours, 21jours respectivement. (11,14,55)

Notre série

Séries Dufortetal Feldsteinetal Poulettyetal
(n=99) (n=186) (n=16)

Intervalle d’exposition(j) 21 25 21 26

Tableau VII1: Tableau comparatif des intervalles d’exposition a la Covid-19

5. Comorbidités

Les comorbidités associées au MIS-C étaient dans la majorité des cas

publiés : I’obésité et I’asthme.

Dans la série Feldstein et al, 27% des cas présentaient des comorbidités
dont 29% des cas sont obeses, 18% des cas sont suivis pour une pathologie

respiratoire, et 3% sont suivis pour pathologie cardiaque. (11)
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Belhadjer et al rapportent dans leur série des comorbidités chez 28% des
cas: 17% cas en surpoids, 8,5% suivis pour asthme, et un cas de lupus aigu

disséminé.(53)

Whittaker et al rapportent un surpoids chez 25% des cas et un asthme chez
12,5% des cas. (9)

Dans notre série, 2 cas étaient en surpoids (18,18%), et un cas suivi pour

asthme.

Notre série

Séries Feldstein et al Belhadjer et al Whittaker et al
(n=186) (n=35) (n=58)
Comorbidités Obésité :17% ; Surpoids : 17% ; Surpoids : 25% ; Surpoids :18% ;

Pathologies Asthme : 8,5% ; Asthme : 12,5% Asthme : 9%
respiratoires:18% ; Lupus : 3%
Pathologies

cardiaques :3%

Tableau IX: Tableau comparatif des comorbidités associées au MIS-C selon les séries
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V. CARACTERISTIQUES CLINIQUES

Contrairement aux faibles taux de symptomes graves chez les enfants
atteints de la COVID-19, les enfants atteints du MIS-C ont présenté diverses

formes de symptdmes, allant de la fievre au choc cardiogénique.(57)
1. Fiévre

Une fiévre élevée et persistante (de plus de 38 °C pendant au moins trois
jours), inexpliquée autrement que par le MIS-C, est la manifestation
caractéristique de ce syndrome. La fievre, associée a des données de laboratoire
témoignant d’une inflammation systémique marquée et a un lien temporel avec
une prévalence élevée de COVID-19 dans le milieu, doit évoquer un diagnostic
de MIS-C.

La fievre est un signe majeur dans le MIS-C, elle a été présente chez tous
nos malades. La durée de celle-ci correspond dans notre étude au délai de prise

en charge hospitaliére et elle est d’une durée médiane de 6 jours.

Verdoni et al rapportent une durée médiane de 6 jours avec un intervalle

entre 4 et 8 jours.(8)

Feldstein et al rapportent une durée mediane de 6 jours avec une
durée>5jours chez 78% des cas, de 4 jours chez 12% des cas, <3jours chez 10%
des cas.(11)

Notre série Verdoni et al Feldstein et al
(n=10) (n=186)

Durée médiane de la fievre(j) 6 6(4-8) 6

Tableau X: Tableau comparatif de la durée médiane de la fievre
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2. Les signes digestifs

La présence de signes digestifs est une caracteristique principale du MIS-C
avec notamment la douleur abdominale localisée ou diffuse, les vomissements et
les troubles de transit a type de diarrhée pouvant mimer un tableau chirurgical.

Les signes digestifs sont retrouvés chez 9 cas (81,81%) dont 89%

présentaient une douleur abdominale et des vomissements et 56% une diarrhée.

Ces chiffres sont proches de ceux rencontrés dans les séries Miller et
Dufort :

- Miller et al : 84% ont presente signes digestifs avec une prédominance
de douleurs abdominales(89%), vomissements(67,56%) et de
diarrhée(21%) ; par ailleurs, cette série retrouve une constipation chez 5
cas, 2 cas avec un méléna, et un cas avec des hematemeses.(58)

- Dufort et al: 79 cas (80%) ont présenté des manifestations digestives
dont 75% des douleurs abdominales, 72% des nausées et/ou
vomissements, 62% une diarrhée.(14)

- Les séries Toubiana, Capone et Belhadjer rapportent des signes digestifs
chez 100%, 97%,83% des cas respectivement.(53,59,60)

- Verdoni et al rapportent une diarrhée uniguement comme signe digestif
chez 6 cas (60%).(8)
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Dufort  Toubiana Capone Belhadjer  Verdoni
etal etal (n=21) etal et al (n=35) etal
(n=99) (n=33) (n=10)

Manifestations 82% 84% 80% 100% 97% 83% 60%

Notre série  Miller et al (n=44)

digestives
Douleurs 72,72% 89% 75% - - - 0%
abdominales
Nausées/ 72,72% 67,56% 2% - - - 0%
Vomissements
Diarrhée 45,45% 21% 62% - - - 100%
Autres 0,00% Constipation: - - - - 0%
11,36%;
Mélena:4,5%;

Hématémes:2,27%

Tableau XI: Tableau comparatif des signes digestifs.

3. Les signes cutanéomugueux

Le MIS-C est doté d’un tropisme cutanéomuqueux important et d’un
polymorphisme de cette atteinte rappelant I’expression cutanéomuqueuse

rencontrée au décours de la maladie de Kawasaki.

Dans notre série, au moins un signe cutanéomugueux a été retrouvé chez
nos patients (100%), dont 91% ont présenté une conjonctive bilatérale non
purulente, une éruption cutanée chez 91%, une chéilite chez 64% des cas, une
pharyngite chez 36% des cas, une glossite avec langue framboisée chez 27% des

cas et un cedeme des extrémités chez un cas.

-94% des patients dans la série de Pouletty et al ont manifesté des signes
cutanéomuqueux : soit une conjonctivite (94%), une chéilite (87%), un rash
cutané diffus (81%) ou un cedéme/rougeur des extrémites (68%).(55)
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-Dans la série Dufort, au moins un signe cutané, a savoir un rash (60%)ou
bien une rougeur/un cedeme des extrémités (9%), est retrouvé chez 62% des
patients ; et au moins un signe muqueux, y compris une conjonctivite (56%) ou
une atteinte de la muqueuse buccale(27%), chez 61% des patients.(14)

-Verdoni et al rapportent une conjonctivite non exsudative et un rash cutané
chez 70% des cas, une atteinte de la muqueuse de buccale et une chéilite chez
60% des cas et un cedéme/rougeur des extrémités chez 50%. (8)

-Le rash cutané représente le signe prédominant dans la série de Miller et al
retrouvé chez 70,5% des patients, la conjonctivite chez 52,3% des patients, une
langue framboisée et/ou chéilite chez 52,3% des patients.(58)

-Whittaker et al retrouvent un rash cutané chez 52% des cas, une
conjonctivite chez 45% des cas, une atteinte de la muqueuse buccale chez 29%

des cas, un cedéme des extrémités chez 16% de cas, et une pharyngite chez 10%
des cas.(9)

Miller et al | Whittaker et al

Série Notre série Pouletty etal | Verdoni et al
@ | ~ (n=16) | (n=10)

(n=44) (n=58)
Ll 100% 94% 70% ; 5206
cutaneomuqueux
Conjonctivite bilatérale 91% 94% 30% 52,30% 45%
Eruption cutanée 91% 81% 30% 70,50% 52%
Chéilite 64% 87% 60% 0%

i 0,
gtjglgetﬁs%eblﬁccale 21t e sk o3 =
Pharyngite 36% 0% 0% 0,00% 10%
Est‘ig‘:#;gdeme gz 9% 68% 50% 0,00% 16%

Tableau XII: Tableau comparatif des signes cutanéomuqueux
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4. Les signes cardiaques/troubles hémodynamiques

La myocardite et le choc cardiogénique qui apparait par la suite semblent
étre une constante et une complication aigue fréquente de ce syndrome post
infectieux, a la différence de la maladie de Kawasaki qui tend a s’exprimer par

des complications cardiovasculaires sur le moyen et long terme.

63% des patients dans notre série étaient tachycardes et un cas a présenté
un choc cardiogénique avec tachycardie, hypotension et une froideur
d’extrémités. Méme si on a pu objectiver radiologiquement une atteinte
valvulaire minime chez plusieurs patients, aucun d’eux n’avait un souffle

cardiaque a I’examen clinique.

Dufort et al rapportent une douleur thoracique chez 11% des malades et un

choc cardiogénique chez 10% des malades.

La série Belhadjer et al, qui n’inclue que des patients admis en unité de
soins intensifs, a rapporté la présence de douleur thoracique chez 17%des
patients, un choc cardiogénique chez 80% des patient et une tachycardie

ventriculaire chez un cas (3%).

Notre série  Dufortet Belhadjer Ramcharan Whittaker Miller  Pouletty et

al (n=99) etal (n=35) etal(n=15) etal(n=58) etal al (n=16)
(n=44)

Tachycardie -
Douleur 0% 11% 17%
thoracique

Choc 9% 10% 80% 67% 50% 50% 44%

cardiogénique

Tableau XI11: Tableau comparatif des signes cardiaques/troubles hémodynamiques
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5. Lessignes neurologiques

Des signes neurologiques, a savoir une céphalée, une raideur nucale dans le

cadre d’un syndrome méningé ou une irritabilité, sont retrouvés chez 55% de

nos patients.

La présence de ces signes peut étre expliquéee par la présence de récepteurs

ACE2-R au niveau du tissu neuro-meéningeé.(45)

Ces signes semblent étre assez fréquents dans de nombreuses études.

Signes
neurologiques

Céphalée

Syndrome méningé
0%

o R

Irritabilité

6. Les signes respiratoires.

Notre série

55%

Dufort et
al (n=99)

30%

Whittaker
et al (n=58)

26%

Belhadjer et
al (n=35)

Capone et
al (n=33)

58%

Toubiana et | Pouletty et

al (n=21)

al (n=16)
56%

55%

29%

26%

37%

0%

0%

31%

2%

9%

0%

29%

37%

18%

0%

9%

2%

0%

0%

57%

0%

Tableau XIV: Tableau comparatif des signes neurologiques

Bien que les manifestations respiratoires semblent étre absentes chez nos

patients, de nombreuses études different sur ce parametre, et ceci semble étre dd

aux critéres d’inclusion qui different d’une étude a une autre.

Par ailleurs les séries avec les critéres d’inclusion les moins sélectifs, a

savoir les séries Feldstein et Dufort(11,14), comprenaient aussi un taux de

positivité des tests PCR élevé(51%, 40% respectivement) et une expression

élevée des signes respiratoires (40%, 70% respectivement), ce qui laisse penser

a une possible inclusion de patients avec une maladie Covid-19 sévere dans les

études suscitées.(61)
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7. Autres

Les myalgies, arthralgies et adénopathies cervicales étaient assez présentes

chez nos patients tout comme dans d’autres séries.

Série Notre série Dufortetal  Whittakeretal Poulettyetal Toubiana et al
(n=99) (n=58) (n=16) (n=21)

Myalgies
Arthralgies - 6% 10%
Adénopathies 9% 6% 16% 37% 57%

Tableau XV: Tableau comparatif d’autres signes cliniques
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VI. CARACTERISTIQUES BIOLOGIQUES
1. Hémogramme

L’anémie, I’hyperleucocytose neutrophile, la lymphopénie et la

thrombopénie semblent étre des constantes dans le MIS-C.

L’anémie inflammatoire dans le cadre du MIS-C est retrouvée chez 90,90%
des patients dans notre série avec une valeur médiane de 10,2g/dL. Les valeurs
médianes dans les séries Whittaker, Toubiana et Capone sont de 9,2g/dL,
8,60/dL, 11,2g/dL respectivement.

La série Toubiana et al (n=21) rapporte, tout comme notre série, une
hyperleucocytose neutrophile chez 100% des patients. Whittaker et al(n=58)
rapportent une valeur médiane des leucocytes de 17000 /mm3 (12000-22000) et
une valeur médiane des PNN de 13000/mm?3 (10000-19000). Pouletty et al
(n=16) rapportent des valeurs médianes des leucocytes de 11500/mm? (9000-
14400) et des PNN de 9200/mm3 (7600-10700).

La lymphopénie est retrouvee chez 72,72% des cas dans notre série avec
une valeur médiane de 1100/mm3 (1100-2280). Les valeurs medianes dans les
series Whittaker, Capone, Toubiana et Pouletty sont de 800/mm3 (500-1500),
800/mm?3 (490-1420), 1100/mm?3 (400-5600) respectivement. Les séries suscitées

rapportent une lymphopeénie chez 66%, 82% et 81% des cas dans le méme ordre.

Selon Zhao et al, la profondeur de la lymphopeénie et de I’hyperleucocytose
neutrophile est un facteur predilectif de la sévérité du MIS-C et I’évolution vers
un état de choc.(62)
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54% de nos cas ont présente soit une thrombopénie ou une thrombocytose.
Méme si dans notre série on remarque une disparité des anomalies de la lignée
plaguettaire, la valeur médiane des plaquettes se rapproche de la limite

inférieure, chose remarqueée dans la littérature.(62,63)

Selon Abrams et al dans leur méta-analyse, la lymphopénie et la
thrombopénie étaient beaucoup plus associées a I’état de choc qui résulte du
MIS-C.(32)

2. Bilan inflammatoire

Le caractére hyper inflammatoire du MIS-C est facilement appréciable
biologiquement avec notamment une augmentation de la CRP et une
accélération de la VS chez 100% de nos patients avec des valeurs médianes de la
CRP de 211,5mg/L (128,8-262,8) et de la VS de la 1%® heure de 77,5mm/h
(57,5-96,25). Par ailleurs, les valeurs médianes de la CRP sur les séries Dufort,
Whittaker, Capone, Toubiana, Pouletty sont de 219mg/L (150-300), 229mg/L
(156-338), 206mg/L (122-291), 253mg/L (89-363), 207mg/L (162-236).

L’hyperferritinémie est notée chez 90% des patients dans notre
serie(n=9/10) et semble étre lice avec la CRP a la sévérité du MIS-C et
I’évolution vers I’état de choc.(62) Sa valeur médiane dans notre série est de
462ug/L  avec un ecart interquartile entre 281ug/L et 1877,75ug/L.
L’hyperferritinemie est retrouvée dans d’autres séries avec des valeurs médianes
de 522ug/L dans la série Dufort, 610 ug/L dans la série de Whittaker, 640ug/L

dans la série de Capone, et 1077ug/L dans la série Pouletty.

L’ inflammation est notamment beaucoup plus marquée dans le MIS-C que
la MK.(63)
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3. lonogramme sanguin/Fonction rénale

Méme si I’hyponatrémie et [I’hypocalcémie sont deux anomalies
fréeqguemment rencontrées dans notre serie et dans la litterature, leur présence
reste quand méme inexpliguée.(55,59,60) Cependant, on retrouve ces deux
altérations électrolytiques assez souvent chez les patients adultes qui souffrent
d’une forme sévéere de la Covid-19.(64,65) Le SIADH et les pertes digestives
sodiques pourraient expliguer selon certains auteurs cette hyponatrémie.(66)

Pouletty et al rapportent une insuffisance rénale aigue chez 56% des cas.
4. Bilan hépatique

L’hépatite dans le MIS-C, définie dans la série Cantor et al par une
augmentation des deux Transaminases (L’augmentation isolée des ASAT n’est
pas prise en compte vu qu’elle a plusieurs origines), est retrouvée chez 43% des
patients (n=19/44).(67) Capone et al, qui ont défini I’hépatite par une
augmentation des ALAT>80U/L, I’ont retrouvée chez 21% des patients. Dans
notre serie, on a défini I’hépatite par une augmentation de 2x la valeur normale

des ALAT ; elle a été retrouvée chez 36,36% des cas.

L’hypoalbuminémie est marquée dans notre série avec notamment une
médiane de 28g/L et une diminution chez 85,71% des cas(n=6/7). Les séries
Dufort(n=99) et Toubiana(n=21) objectivent une hypoalbuminémie chez 48% et
95% des cas respectivement et des valeurs medianes de 31g/L et 21/g/L
respectivement. Cette diminution est aussi notée dans les séries
Whittaker(n=58), Capone(n=33) et Pouletty(n=16). Cette anomalie biologique
est notamment rencontrée dans les formes séveéres de la Covid-19 et semble ne
pas étre liee a I’atteinte hépatique en elle-méme(68), mais elle est liée a la
gravité de la maladie et I’augmentation du risque de deces.(69,70)
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5. Bilan lipidique

Dans notre série, on rapporte une hypertriglycéridémie chez 9 patients
(82%) avec une médiane de 1,62g/L. Verdoni et al (n=10) rapportent la méme

chose chez 87% de leurs patients (n=7/8) avec une mediane de 2,39¢/I.

Notre série objective par ailleurs chez 100% des malades qui ont profité
d’un bilan lipidique une hypocholestéroléemie C-HDL(n=8). Cependant, aucune

série ne mentionne cette anomalie biologique.

Le C-HDL est un marqueur utilisé pour évaluer le risque de développement
de complications cardio-vasculaires chez I’adulte. Le lien de cette diminution
avec I’atteinte cardiaque du MIS-C et les complications sur les court, moyen et

long termes reste a poser.
6. Bilan cardiaque

Il objective la constance de la myocardite dans le MISC. Dans notre série,
92% des patients ont objectivé une augmentation soit de la Troponine HS | ou la
NT-ProBNP.

Pouletty et al rapportent une augmentation de la Troponine Hypersensible |
et la NT-ProBNP chez 100% des cas.

Le risque thromboembolique du MIS-C est objectivé biologiquement dans
notre série avec une augmentation des D-dimeres et de la fibrinogénémie chez
100% et 80% des cas respectivement. Cette caractéristique est rencontrée sur

maintes séries :

-Les séries Whittaker(n=58), Capone(n=33) et Toubiana(n=21) rapportent

des valeurs médianes augmentées de la fibrinogénémie et des D-dimeres.
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-La série Dufort et al(n=99) objective une augmentation des D-dimeres
chez 91% des patients avec une valeur médiane de 2400ng/mL (1200-13700), et
une hyperfibrinogénémie chez 86% des patients avec une valeur médiane de
6,249/L (5,06-7,64).

7. Bilan Covid-19

La positivité de la sérologie virale 1gG Covid-19 dans toutes les séries
prises comme référence a des taux elevés et la variance rencontrée sur les

chiffres de la RT-PCR témoigne du caractere post infectieux de la maladie.

Les séries Hoste et Fernandez-Sarmiento rapportent dans leurs méta-
analyses la positivité de la sérologie aux IgG et la négativité du test PCR comme

la combinaison la plus frequemment rencontrée.(34,63)
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Parameétres: valeur médiane

Dufort et al Whittaker et al

Capone et al

Toubiana et al

Pouletty et al

(Ecart interquartile) NRUREEE

Hémogramme

Hémoglobine(g/dL) 10,2(9,8-10,9)

Anémie 90,90%
13500(11100-

Leucocytes(e/mm3) 20900)

. 11800(8300-
Neutrophiles(e/mm3) 16600)
Hyperleucocytose neutrophile 100%
Lymphocytes(e/mm3) 1100(1100-2280)
Lymphopénie 72,72%

181000(125000-

3
Plaquettes(e/mm3) 523000)
Thrombopénie 27,27%
Thrombocytose 27,27%
Crase Sanguine / Marqueurs
d'inflammation
TP(%) 82(81-89)
TCA ratio 1,2(1,075-1,273)
D-Diméres (ng/mL)/% des valeurs 1900(1425-
augmentées 2345)/100%
Fibrinogéne(g/L)/Hyperfibrinogénémie RREICR:IES VLN
211,5(128,8-

CRP (mg/L) 262.8)

VS (mm/h)
Ferritine (pg/L)

77,5(57,5-96,25)
462(281-1877,75)

(n=99) (n=58) (n=33)

9,2(8,3-10,3) 11,2(10,5-12)
NP NP
10400(6700- 9140(7190-
14500) 17000(12000-22000) 12330)

829%(76%-89%) 13000(10000-19000)
NP NP

10%(5%-16%)  800(500-1500)
66%

800(490-1420)
82%

155000(105000-  151000(104000-  154000(104000-
133000) 210000) 205000)
11% NP NP
NP NP NP

2400(1200-

3700)/91%  3578(2085-8235)/- 1700(958-2140)/-
6,24(5,06-

7,64)/86% 5,7(4,4-7)/- 7,3(6,2-8,7)/-

219(150-300)
61,5(43-77,5)
522(305-820)

229(156-338) 206(122-291)

610(359-1280) 640(313-1192)
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(n=21)

8,6(5,3-12,2)

NP
17400(5400-
42800)
13600(3300-
36400)

100%
1100(400-5600)

81%
499000(78000-
838000)

NP
NP

4025(350-
19330)/95%

253(89-363)

(n=16)

11500(9000-
14400)

9200(7600-10700)

NP
1150(800-1700)

NP
188000(164000-
244000)

NP
NP

207(162-236)

1067(272-1709)



Bilan hydro-électrolytique /rénal

NA+(mmol/L) 131(127-135) 133(131-135) 130(116-135)

K+(mmol/L) 3,7(3-4)

Calcium Total (mg/L) 81(80-85)

Urée (g/L) 0,34(0,19-0,44)

Créatinine (mg/L) 6(5-7) 7,1(4,3-10,8) 6,3(2,7-41,7)

Glycémie (g/L) 0,93(0,70-1,14)

Bilan hépatique

IV  28(26-34)/85%  31(25-36)/48% 24(21-27)/- 34(30-37)/- 21(16-37)/95%

ASAT (UI/L) 44(24-58) 54(36-76)

ALAT (UI/L) 38(17-71) 42(26-95) 38(30-64) 70(6-257)
317(253,75-

LRI (O, 3(93,5) 313(267-380)  419(319-887)  320(263-419)

BT (mg/L) 5(2,5-6,75) 5(4-6)

BC(mg/L) 3

Bilan lipidique

CT (/L) 1,19(0,76-1,33)

HDL(g/L) 0,13(0,11-0,18)

LDL(g/L) 0,55((0,39-0,71)

Triglycérides (g/L) 1,62(1,42-2,51)

Bilan cardiaque

Lol olelalial=Na RRIN(aIsVARVAR IV (W=pl Vo[ H 147(6-1232)/82%

I71% T*: 8(5-45)/68%  T-T:31(6-78)/NP 282(10-6900)/81%
2577(720- 788(174- 3325(640- BNP:3354 (16-
e L e 19,412)/80% -/90% 10548)/83% 6776)/NP 16017)/78%
Bilan covid-19
TRA 20%
RT PCR quantitative 0% 51% 260 38%
sérologie virale IgG: 100% 19G:99% 19G: 83% 1gG:100% 19G:90%

130(127-134)

0,63(0,41-1,7)
5,9(4,4-12,4)

21(19-23)/-

2,39

T*:58(36-
165)/100%
BNP:4319(2747-
6493)/100%

69%
19G:87%

Tableau XVI: Tableau comparatif des données biologiques
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VIil. IMAGERIE
1. L’échocardiographie

Tous nos patients ont profité d’au moins une échocardiographie

transthoracique.
6 cas (54,54%) ont présenté des anomalies a I’échocardiographie dont :
¢ Une dysfonction systolique (FEVG<55%) chez 3 cas (27%) ;
e Une atteinte valvulaire soit mitrale soit pulmonaire chez 3 cas (27%) ;
e Une dyskineésie septale chez 2 cas (18%)

Le diagnostic de Myocardite a été retenu chez 54% des malades : troponine

et/ou NT-ProBNP éleveées associees a une dysfonction cardiaque.

L’atteinte coronaire (augmentation de la visibilité des coronaires, dilatation
ou anevrysme) et I’épanchement péricardique ont été rapportés dans d’autres
séries. (Tableau XVII)

Les dilatations et les Iésions anévrysmales coronaires sont plus rencontrés
dans la MK que le MIS-C; ceci est objectivé biologiquement dans la série
Consoglio et al qui rapportent I’absence de sécrétion de la protéine ESDN
indicatrice de lésions endothéliales chez les patients MIS-C et sa présence a des

taux elevés chez les patients MK.(71)
2. Echographie abdominale/TDM abdominale

Des anomalies digestives ont été retrouvees chez 60% des patients qui ont
profité d’imagerie digestive dans notre série(n=5): 40% des ADP

mésentériques, 40% un épanchement péritonéal, 20% une colite.
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Dans la série Miller et al, 34,1%(n=15) ont profité d’imagerie digestive

dont 80% comprenaient des anomalies.

Dans la serie Dufort et al, 44% des patients ont profité d’imagerie(n=44)

avec des anomalies retrouvées chez 77% de ces cas. (Tableau XVIII)
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Notre série  Ramcharan Belhadjer Dufortetal Poulettyetal Toubiana  Whittaker Caponeet Verdoni

(n=15) etal (n=15) etal (n=35) (n=93) (n=16) etal (n=21) etal(n=55) al(n=33) etal
()}

Anomalies 54,54%
échocardiographiques
Visibilité coronaire2 0% 46,66% 0% 0% 0% 0% - 0% 0%

Dilatation coronaire 0% 40% 17% 0% 19% 25% - 3% 0%
Anévrysme coronaire 0% 6% 0% 9% 0% 0% 14% 15% 20%

Dysfonction 27,27% 80% 100% 52% - - 62% 58% 50%
ventriculaire G

FEVG-Médiane (Ecart 38%* 44%(38- - - 35%(32-46)*  42%(10- - - -
interquartile) 50)* 57)

Epanchement 0% 53% 0% 32% 25% 0% - 0% 40%
péricardique

Atteinte Valvulaire 27,27% IM 66%); 0% 0% 0% 0% 0% IM 40%
IT 60%

Myocardite 54,54% 100% - 36% 44% 76% - - 60%

*: Seules les valeurs altérées de la FEVG ont été prises en compte pour calculer ces médianes.

100%

Tableau XVII: Tableau comparatif des données échocardiographiques

Notre série(n=5) Dufort et al (n=44) Miller et al (n=15)
Anomalies digestives 60%(n=3) 77%(n=34) 80%(n=12)
HMG, SMG, HSMG 0% 9% 0%

ADP 40% 18% 13%
Epanchement péritonéal 40% 36% 40%
Cholécystite 0% 0% 40%

Colite 20% 0% 20%

Tableau XVIII: tableau comparatif des données de I’échographie abdominale/TDM abdominale
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VIIl. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL

Le diagnostic différentiel de MIS-C est large et comprend d’autres maladies infectieuses

et inflammatoires :
Syndrome de Kawasaki (SK) :

Certains enfants qui présentent un MIS-C répondent aux critéres de MK complet ou
incomplet. Les principales distinctions entre MIS-C et SK sont résumées dans le tableau XIX.

Syndrome de choc toxique

Les syndromes de choc toxique staphylococcique et streptococcique partagent de
nombreuses similitudes avec MIS-C (tableau XIX). Des tests microbiologiques (Tests SARS-
CoV-2, hémocultures) sont nécessaires pour faire la distinction.

COVID-19 aigu sévéere

Les caractéristiques cliniques du MIS-C et de la COVID-19 aigué sévere se
chevauchent. Cependant la présentation clinique et I’atteinte multisystémique peuvent aider a
différencier le MIS-C de la COVID-19 aigué sévere

e L ’atteinte pulmonaire sévere est une caractéristique importante de la COVID-19
aigué sévere alors que les symptémes respiratoires sont plus souvent secondaires a

un choc et / ou a une altération de la fonction cardiaque.

e Le dysfonctionnement myocardique est plus fréquent dans le MIS-C que dans la
COVID-19 aigué sévere.

e Les symptomes gastro-intestinaux (en particulier les douleurs abdominales) sont

plus fréquents dans le MIS-C.

e L ’atteinte cutanéomuqueuse est fréquente dans le MIS-C et rarement observée

dans la COVID-19 aigué sévere.

e Les marqueurs inflammatoires (CRP, ferritine et D-dimeres) ont tendance a étre
plus élevés dans le MIS-C par rapport a la COVID-19 aigué sévéere. De plus, la
lymphopénie et la thrombocytopénie sont plus fréquentes dans le MIS-C
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Autres infections virales :

D’autres agents pathogénes viraux peuvent se manifester par une atteinte
multisystémique et / ou une myocardite. C’est le cas du virus EBV, le CMV, I’adénovirus et
les entérovirus. Ces virus provoquent rarement une maladie multisystémique grave chez les
enfants immunocompétents. Les sérologies virales ainsi que les PCR peuvent les distinguer
du MIS-C.

Autres infections

D’autres infections bactériennes peuvent se présenter avec une fievre persistante et une
atteinte multisystémique comme la maladie de Lyme et la rickettsiose. Des sérologies

appropriées et des tests PCR peuvent les distinguer du MIS-C.

Lymphohistiocytose hémophagocytaire (HLH) / syndrome d’activation des
macrophages (MAS) - HLH et MAS sont des affections agressives et potentiellement
mortelles qui ont certaines caractéristiques en commun avec MIS-C. HLH / MAS sont des
syndromes d’activation immunitaire excessive qui peuvent survenir chez les enfants
auparavant en bonne santé et chez les enfants atteints de maladies rhumatologiques sous-
jacentes. La plupart des enfants atteints de HLH/MAS ont une atteinte multiviscérale, des
cytopénies, des anomalies de la fonction hépatique et des signes neurologiques. Les atteintes
cardiaque et gastro-intestinale sont moins fréquentes. Le diagnostic de HLH/MAS nécessite
des tests immunologiques spécialisés.
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Caracteristiques MIS-C Maladie de Kawasaki Syndrome de choc toxique
Age 8-10ans <5ans >10ans

Sexe Gargon>Fille Gargon>Fille Gargon<Fille

Ethnicité Race noire/hispanique> asiatique Race asiatique Pas de spécificité ethnique
Fievre Présente Présente Présente

Signes cutanés
Adénopathies
Troubles
Hémodynamiques
Complications
cardiovasculaires

Signes importants

Marqueurs
d'inflammation
Défaillance viscérale

Cause

Anticorps anti-SARS-
Cov2
Auto-anticorps
Lymphocytes T
Comorbidités

Traitement

Signes typiques rencontrés chez la

Similaires & MK mais polymorphes majorité des patients

Rares Fréquentes
<5% évoluent vers syndrome de choc lié a
Fréquents MK

dysfonction systolique; Myocardite;
Choc cardiogénique Dilatations et Anévrysmes coronaires
Signes digestifs
Augmentation plus marquée que
MK ; Syndrome d’Activation
macrophagique

Signes digestifs sont rares

Hyperleucocytose neutrophile

Atteinte multi viscérale Rare
Pathologie post infectieuse due a la
Covid-19 Aucune cause identifiée
Présents Non Rapporté
quelques études Rare
Lymphopénie LT CD8+ impliqués

Rare
IGIV, Corticothérapie systémique,

Anti-IL-1, Anti-IL6 IGIV, Corticothérapie systémique, Anti-IL-1

Erythrodermie, pétéchies
Moins fréquentes

Normalement présents

Rares
Signes cutanes, Troubles
hémodynamiques

Hyperleucocytose neutrophile
Atteinte viscérale> 2 Organes
Infection staphylococcique/
Streptococcique

Pas d'information
Pas d'information
Lymphopénie

Antibiothérapie+ Restauration+
Assistance circulatoire

Tableau XIX: tableau comparatif des diagnostics différentiels du MIS-C
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IX. TRAITEMENT

Dans notre série, tous les patients ont recu des immunoglobulines
intraveineuses a une dose de 2g/kg et une antibiothérapie empirique a base de
Ceftriaxone de 100mg/kg/j. 45,45% des patients ont recu une corticothérapie
systemique 10mg/kg/j de Methylprednisolone puis relais par voie orale chez qui
la fievre persistait a 36h de I’injection des IGIV. 27,27% ont profité de
diurétiques et d’IEC pour défaillance cardiaque. Une patiente a profité
d’oxygenothérapie et d’un remplissage vasculaire pour manifestation de signes

lors de son hospitalisation.

Dans multiples séries, le traitement a base d’IGIV, de corticothérapie
systemique et d’oxygenothérapie constitue le fondement de la prise en charge
thérapeutiqgue du MIS-C. De part les similitudes physiopathologiques avec la
maladie de Kawasaki, I’intérét des IGIV peut étre assumé a travers les différents
effets déja connus des IGIV et leur projection sur la physiopathologie du MIS-
C:

- L’inactivation et le déclenchement de I’apoptose des Lymphocytes T
auto réactifs par interruption de leur interaction avec les Cellules

Présentatrices d’Antigéne.(72)

- Blocage de la prolifération et de la différentiation des Lymphocytes B

ainsi que de la production d’anticorps par les plasmocytes.(73-76)

- Diminution et contrdle de I’activité destructrice des Macrophages. (77—
80)

L’intérét des corticostéroides, notamment la Méthylprednisolone, dans le

contrble des états hyper inflammatoires et la réduction de I’incidence de des
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lésions coronaires est déja prouvé.(81)Cependant, leur usage en association aux
IGIV pour le prise en charge les myocardites est de plus grande importance et

précisément chez les patients dont la FEVG est extrémement altérée.(82,83)

Les séries Pouletty et Capone rapportent I’utilisation de I’Anakinra (Anti-
IL1), le Tocilizumab (Anti-L6) et I’Infliximab (Anti-TNFa) pour contrdler les

états d’inflammation persistants.
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Série

Délai pour
I'hospitalisation
Durée médiane de
I'hospitalisation
usl

IGIV

Corticothérapie
systémique
Oxygénothérapie

Acide acétylsalicylique
a dose antiagrégante
Anticoagulants
Antibiothérapie
empirique

Inotropes
Remplissage
vasculaire
Immunomodulateurs

Autres

Notre série Dufort et Pouletty et al Toubiana et al Belhadjer et
al(n=99) (n=16) (n=21) al(n=35)
6 4
9(7-11) 6(4-9) 8(5-17)
9% 80% 81%
100% 70% 93% 100% 71%
(second dose 33%) = (seconde dose:24%)
45% 64% 25% 48% 34%
canules:9% VM:10% VM:52% 94%
Canules:6% Invasive:62%
BiPAP/CPAP : 7% non
invasive:32%
91% 100%
0% 80% 65%
100% 86%
0% 71% 80%
9% 52%
Anti IL-1:6% IL-1: 8%
Anti IL-6:6%
IEC: 27% HCQ: 6%

Diurétique: 27%

Tableau XX: Tableau comparatif des données thérapeutiques.
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Ramcharan et
al(n=15)

67%

53%
58%:
Canules:26,67%
VM:26,67%

73%

67%

Capone et al
(n=33)
6(4-11)

100%
70%

VM: 18%

88%

42%

76%

Anti IL-1: 12%

Anti IL-6: 9%

anti-TNFa: 3%



X. L’EVOLUTION

Le pronostic de la MIS-C nécessite une caractérisation plus poussée, mais
dans I'ensemble, il semble positif car la plupart des enfants ont un rétablissement

clinique complet.
Les études comprenant un suivi sur le long terme sont limitées.

L'évolution dans le MIS-C peut étre assez grave, avec de nombreux cas
nécessitant une prise en charge en unité soins intensifs; La grande majorité des

enfants survit, mais des déces ont été rapportés.(9,26,84)

Dans une méta-analyse de 16 séries de cas comprenant un total de 655
patients atteints de MIS-C, il y a eu 11 déces (1,7%).(84) Dans une autre série de
cas de 2818 patients hospitalisés pour MIS-C de février 2020 a mars 2021, dont
35 sont décédés, les risques de déces étaient plus élevés chez les 16 a 20 ans que

chez les 6 a 11 ans et chez ceux qui ont au moins une comorbidité.(85)

Les personnes ayant subi un accident vasculaire cérébral, une insuffisance
rénale ou une insuffisance hépatique étaient respectivement 38, 12 et 11 fois
plus susceptibles de mourir que celles sans les complications suscitées. Sur plus
de 5 000 cas signalés aux CDC des Etats-Unis en Octobre 2021, moins de 1%

des patients étaient décédés.(86)

La plupart des patients présentant une atteinte cardiaque ont eu une
récupération de la fonction ventriculaire, une régression des anévrismes

coronaires et une résolution des arythmies.(11,60,84,87,88)
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Le syndrome inflammatoire multisystémique chez I’enfant est une nouvelle
pathologie réecemment décrite qui fait suite a une exposition au SARS-Cov2.
Bien qu’elle ait des ressemblances avec la MK, elle présente ses propres
spécificités  épidémiologiques, cliniques, biologiques, radiologiques,

thérapeutiques et evolutives faisant de ce syndrome une entité a part.

La physiopathologie du MIS-C n’est pas bien comprise. On pense qu’il
résulte d’une réponse immunitaire anormale au virus survenant apres le passage
de I’infections aigue. La plupart des enfants atteints ont une sérologie positive
pour le SARS-CoV-2.

Le MIS-C peut survenir a tout age, le plus souvent il s’agit d’enfants
auparavant en bonne santé agés de 6 a 12 ans. lls surviennent généralement

apres 3 a 6 semaine a la suite d’une exposition a la Covid-19.

Ce syndrome doit étre suspecté chez tout jeune enfant ayant une fébrile
persistante de plus de 3 jours, des symptdmes gastro-intestinaux, une atteinte

cutanéomugueuse et /ou des signes de choc.

La rareté de ce syndrome ne soustrait rien de sa gravité : Le choc
cardiogenique a la suite de la myocardite constitue la complication la plus

fréquente et la plus grave.

Les IGIV et la corticothérapie systémique constituent la base de la prise en

charge thérapeutique.

L’appréciation de I’évolution des patients sur le moyen et long terme reste

limitée dans la littérature ; Néanmoins, les premiers rapports sont de bon augure.
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Résumeé

Titre : Le Syndrome inflammatoire multisystémique chez I’enfant : a propos d’une
série de 11 patients et revue de la littérature

Auteur : Mohammed Imzil

Mots clés: syndrome inflammatoire multisystémique, enfants, SARS-CoV-2, Cas
cliniques.

Introduction : Le syndrome inflammatoire multisystémique chez les enfants (MIS-C) a
été décrit en association temporelle avec la COVID-19, généralement dans les 2 a 6 semaines
suivant la maladie ou I’exposition.

Matériels et Méthodes : Etude rétrospective descriptive d’une cohorte de 11 patients
atteints de MIS-C pris en charge au service de pédiatrie de I’hdpital militaire Mohamed V de
Rabat entre Décembre 2020 et Septembre 2021. Nous avons analysé les données
épidémiologiques, cliniques, paracliniques, thérapeutiques et évolutives de nos patients.

Résultats : L’age moyen est de 9 ans, le sexe ratio est 1,2. L’intervalle d’exposition
moyen est 3,7 semaines. Tous les patients ont présenté une fievre avec une atteinte
multisystémique, 81% ont présenté des signes digestifs, 100% des signes cutanéomuqueux,
63% des signes cardiaques et 54% des signes neurologiques. Les marqueurs d’inflammations
étaient constamment élevés, L’anémie (91%), I’hyperleucocytose neutrophile (91%), la
lymphopénie (73%) sont constants. La PCR Covid-19 était négative et la sérologie SARS-
Cov 2 type IgG était positive chez tous nos patients. Des signes échocardiographiques sont
présents chez 54% des cas. Le traitement était a base d’immunoglobulines polyvalentes
intraveineuses (IGIV) dans tous les cas associés a une corticothérapie dans 45% des cas et un
traitement antiagrégant plaquettaire dans 91% des cas. L’évolution a été favorable chez tous
nos patients.

Conclusion : Le MIS-C doit étre évoqué chez les enfants présentant de la fievre, une
éruption cutanée, des céphalées, une tachypnée et des symptdémes gastro-intestinaux tels que
les vomissements, la diarrhée et les douleurs abdominales. Le choc cardiogénique est la
principale complication. Les IGIV et la corticothérapie systémique sont la base du traitement.
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Abstract

Title: Multisystem inflammatory syndrome in children: about a series of 11 patients and

review of the literature
Author: Mohammed Imzil

Keywords: multisystemic inflammatory syndrome, children, SARS-CoV-2, Clinical

cases.

Introduction: Multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C) has been

temporally associated with COVID-19, usually 2 to 6 weeks following illness or exposure.

Materials and Methods: Descriptive retrospective study of a cohort of 11 patients with
MIS-C treated in the pediatric department of the Mohamed V military hospital in Rabat
between December 2020 and September 2021. We analyzed the epidemiological, clinical,

biological, imaging, therapeutical and evolutionary data of our patients.

Results: The average age is 9 years, the sex ratio is 1,2. The average exposure gap is
3.7 weeks. All patients presented with fever with multivisceral involvement, 81% presented
digestive signs, 100% mucocutaneous signs, 63% cardiac signs and 54% neurological signs.
Inflammatory markers were consistently high. Anemia (91%), neutrophilic leukocytosis
(91%), lymphopenia (73%) are constant. The Covid-19 RT-PCR was negative and the SARS-
Cov2 1gG serology testing was positive in all our patients. 54% of our cases have
echocardiographic signs. Treatment was based on polyvalent intravenous immunoglobulins
(IVIG) in all cases associated with corticosteroid therapy in 45% of cases and antiplatelet
therapy in 91% of cases. The outcome was favorable in all of our patients.

Conclusion: MIS-C should be considered in children with fever, rash, headache,
tachypnea, and gastrointestinal symptoms such as vomiting, diarrhea, and abdominal pain.
Cardiogenic shock is the main complication. IVIG and systemic corticosteroid therapy are the

fundament of treatment.
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|.  PROTOCOLE DE PRISE EN CHARGE

1. BILAN BIOLOGIQUE

a. Bilan inflammatoire :

CRP (tres élevee), PCT (tres élevée), orosomucoide, dosage IL1-IL6, D-Dimeres,
albumine (hypoalbuminémie)

b. Bilan des atteintes :
-Hémodynamique : Lactates

-Respiratoire : Gaz du sang
-Cardiague : Troponine, BNP, CPK

-Rénal : lonogramme sanguin, urée, créatininemie
-Hémato : NFS, TP, TCA, fibrinogéne

-Digestive : ASAT, ALAT, bilirubine, GGT, LDH, lipase, échographie abdominale si
doute sur un diagnostic différentiel digestif

Recherche des complications :
Ferritine, Triglycérides, +/- Myélogramme pour SAM

Recherche microbiologique :
-PCR Covid 19 sur écouvillon ou aspiration nasale

-PCR Covid 19 sur les selles

-Sérologie Covid 19

-PCR entérovirus gorge et selle

-PCR EBV dans le sang si SAM

-Serotheque avant Ig IV

-PCR multiplex respiratoire

-Hémoculture bactérienne, recherche de tout foyer infectieux a prélever ECBU
-StreptaTest si angine et écouvillon de gorge et examen bactériologique

-Ecouvillonnage cutaneé si plaie

-Coproculture/virologie des selles PL si atteinte neurologique
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-Vérifier 'absence de tampon (choc toxinique), envoie en bactériologie aprées
retrait

c. Autres examens complémentaires :
-Echographie cardiaque par cardiopediatre EN URGENCE : recherche de
dysfonction myocardique ou de dilatation coronaire

-ECG 12 dérivations

-Radiographie thoracique de face (recherche d’épanchement de sérite,
cardiomeégalie)
2. PRINCIPES DE PRISE EN CHARGE : URGENT++, transfert vers CHU,

proche d’un service d’USC/réa pédiatrique
-Appel d’'un médecin de réanimation

-Débuter la corticothérapie par Méthylprednisone des la suspicion du
diagnostic, méme avant le transfert (URGENCE THERAPEUTIOUE)

Si diagnostic de PIMS confirmé :

a. En cas d’instabilité hémodynamique, lactates
augmentés, ou défaillance myocardique a
I’échographie

0 PEC en REANIMATION :

- Pose VVC, PA

- Méthylprednisone IV 2 mg/kg/j en deux fois Chez le < 12 mois ou si atteinte
coronaire sévere faire bolus de Méthylprednisone 30mg/kg/j, max 1g :
protocole Maladie de Kawasaki sévere

- IGIV polyvalente 2 g/kg (en une fois ou 1 g/kg deux jours de suite en cas de
surcharge hydrique ou dysfonction diastolique importante +/- encadrée par du
Lasilix). Dose max 60g par cure

- Anticoagulation par HNF a dose curative

- Aspirine a dose antiagrégante 3-5mg/kg/j, une fois stable (en absence de
contre-indication : thrombopénie < 50G/I, saignement actif ou geste prévus)
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- Antibiothérapie empirique par CEFOTAXIME 100mg/kg/j +/- CLINDAMYCINE
40mg/kg/j en cas de suspicion de diagnostic différentiel avec choc toxinique ou
atteinte ORL sévere +/- METRONIDAZOLE 30mg/kg/] si signe de souffrance
digestive

- Amines : Dobutamine en lere intension si dysfonction cardiaque seule ou
adrénaline si dysfonction cardiaque et vasoplégie associée

- Diurétiques : Lasilix si signe de surcharge

- Si détresse respiratoire ;: CPAP : VNI +/- 10T

- Si échec (persistance de la fievre ou de la dysfonction cardiaque, dose
importante d’amine a H36) : Possibilité d’augmenter la dose de
Méthylprednisone jusqu’a 10 a 30mg/kg/j, discuter une seconde dose d’IGIV (si
bonne réponse initiale et rechute secondaire) ou Immunomodulateurs
Anakinra (anti-IL1) ou Tocilizumab (anti-IL6) ou Infliximab (anti-TNFa)

- Si ACR ou tableau de choc réfractaire aux thérapeutiques optimales : Discuter
ECMO.

b. En cas de stabilité hémodynamique sans amine,

lactates normaux mais enzymes cardiaques élevées (

PEC EN USC PEDIATRIQUE :
- Méthylprednisone IV 2 mg/kg/j en deux fois

- IGIV polyvalente 1g/kg deux jours de suite (max 60g par cure)

- Aspirine a dose antiagrégante 3-5mg/kg/j (en absence de contre-indication :
thrombopénie < 50G/I, saignement actif ou geste prévus)

- Anticoagulation curative uniquement si coronaire tres dilatée ou avec
anévrysme ou si risque de thrombose majeur (fibrinogéne élevé, marqueurs
inflammatoires tres augmenteés) ou obésité.

- Antibiothérapie empirique par CEFOTAXIME 100mg/kg/j +/- CLINDAMYCINE
40mg/kg/j en cas de suspicion de diagnostic différentiel avec choc toxinique ou
atteinte ORL sévere +/- METRONIDAZOLE 30mg/kg/] si signe de souffrance
digestive.
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. SURVEILLANCE
a. Clinique :

Evolution rapidement favorable avec en moyenne sevrage des amines
en 3 jours.

b. Thérapeutique :
IV initialement puis relais per os quand amélioration clinique, apyrexie et
negativation du syndrome inflammatoire biologique : relais par
prednisone (Cortancyl ®) (équivalent 2mg/kg/j de Méthylprednisolone en
deux prises pour une durée de 7 jours minimum) puis décroissance
progressive, durée totale réévaluée par un médecin de la filiere FAIZR.
(1mg de prednisone=0.8mg de Méthylprednisone).
Maintien Aspirine dose antiagrégante pour une durée d’au moins 6
semaines.
Traitement cardiologique a discuter avec cardiopédiatre : IEC/
Bétabloquants.

c. Paraclinique :
Biologique : recherche quotidienne de marqueurs biologiques de SAM,
marqueurs inflammatoires
ETT quotidienne (fonction myocardique, coronaire, épanchement)
ECG quotidien (trouble du rythme compliquant une myocardite,
anomalie de la repolarisation)
IRM myocardique.

d. Suivi cardio (risque d’anévrysme coronaire a distance)
et IiImmunologiste
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ll.  FICHE D’EXPLOITATION

. IDENTITE:
Nom : Age:
Sexe:
Domicile : Niveau socio-économique :
Hospitalisation : DE : DS:

Il.  MOTIF D’HOSPITALISATION :

-Fievre: [J -Signes digestifs : [J -Toux: [
-Rougeur Oculaire : [J -Eruption cutanée : [
-Myalgie : U] -AEG : [

AULIES & o

. ANTECEDENTS :

-Statut Vaccinal : complet :[(J ajour: incomplet :[] inconnu :J
non vacciné ;[

-Retard psychomoteur : [J -Retard Staturo-pondéral : (I (...DS)
-Obésité : [J

-Covid-19 : Notion de contact : [J Infection : O Vaccination : [J
-Infection récente : [ -Voyage récent : [

-Tuberculose : Notion de contact : [J Infection : (J BCG: O

- Prise médicamenteuse : [1 Si OUl, ..o

86



IV. HISTOIRE DE LA MALADIE

Fievre : [J Durée: ......(J))  Délaide parution par rapport au Covid-19:.....(j)

Chronologie des symptdmes par rapport a la Fievre :

Symptéme _. Délai de parution par rapport a la Fievre(j)

Douleur Abdominale | Oui Non
Diarrhée Oui Non
Vomissements Oui Non
Toux Oui Non
Dyspnée Oui Non
Orthopnée Oui Non
Douleur Thoracique Oui Non
Rougeur Oculaire Oui Non
Adénopathie Oui Non
Eruption cutanée Oui Non
Atteinte muqueuse Oui Non
Rougeur/Edeme des Ex. Oui Non
Adénopathie Oui Non
Myalgie Oui Non
Céphalée Oui Non
Trouble de Oui Non
conscience

Trouble de Oui Non
comportement

Convulsions Oui Non
Autres :
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V. CLINIQUE A ’ADMISSION:

1. Examen général :

Température (°C) : TA(mmHg): / FC(bpm/min) :
FR (c/min) : Sa02 (%):
Poids(Kg) : Taille(cm) : IMC(kg/m?) :

2. Signes digestifs :

Douleur Abdominale : [ Diarrhée : (1 Vomissements : [
Autres : Cliquez ici pour entrer du texte.

3. Signes cutanéomugueux :

Conjonctivite : []

Eruption cutanée : [ Morbilliforme [ Scarlatiniforme Autre :
Atteinte de la muqueuse buccale : []

Rougeur/@Edéme des extrémités : []

Autres : Cliquez ici pour entrer du texte.

4. Signes respiratoires :

Toux : [ Dyspnée : [
Autres :Cliquez ici pour entrer du texte.

5. Signes cardiagues :
Dyspnée d’effort : L1  Orthopnée : [1 Douleur thoracique : [1 Souffle cardiaque : [
Hépatomégalie : [1 Reflux Hépato-jugulaire : [ Turgescence jugulaire : [
Autres:  Cliquez ici pour entrer du texte.

6. Signes neurologiques :

Syndrome Méningé : [ Céphalée : [ Confusion : [ Convulsions : []

AutresCliquez ici pour entrer du texte.
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7. Troubles HEmodynamiques :

TRC >2s: ]

8. Autres atteintes:

Paleur cutanée : [

Adénopathie : [

VI. BIOLOGIE:

1. Hémogramme/Crase Sanguine

Myalgie : []

Hémoglobine ( g/dL)

Hématocrite(%)

Leucocytes (e/mms3)

Neutrophiles ( e/mm3)

Lymphocytes (e/mm3)

Plaguettes ( e/mm3)

Arthralgies : [

Cyanose des extrémités : [

TP(%)

TCA rapport

Fibrinogene (g/L)

INR

2. Marqueurs

d’inflammation/Marqueurs viscéraux/BHE :

CRP (mg/L) Glycémie (g/L)
VS (mm/h) Urée (g/L)
Ferritine (ug/L) Créatinine (mg/L)
Procalcitonine (ng/mL) ASAT (UI/L)
NA*(mmol/L) ALAT (UI/L)
K*(mmol/L) BT (mg/L)
Calcium total (mg/L) BC(mg/L)
Cholestérol total (g/L) LDH (UI/L)

C-HDL (g/L) Albumine (g/L)
C-LDL (g/L) Troponine HS (ng/L)
Triglycérides (g/L) NT-ProBNP (pg/mL)

D-Dimeres (ng/mL)

3. Tests : covid-19
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Test Rapide Antigénique : oui (I non [l

RESUItatS : ..ooooveveeeeecee e,

RT-PCR quantitative : oui [ non: U]

RESUIALS & oo

Sérologie virale : oui: [ non : o

RESUItatS : ...ccooovevree

4. Autres
Hémocultures : oui [] non : [l
RESUItatS : ...ccooovvveee i

Ponction Lombaire : oui [J non: U]

RESUIALS & ..o
ECBU : oui [ non: [
RESUIALS © ..o

VIl.  IMAGERIE:

1. Radio Thorax : oui: [ non : [

RESUIALS & ..o

2. Echocardiographie Trans thoracique : oui : [ non: U]

RESUItALS ..o
Atteinte myocardique : [J Atteinte Valvulaire : [J
Atteinte coronarienne : [ Péricardite : [
AULIES ..o
3. Imagerie digestive : oui : [ non : O ; si oui préciser type :................
RESUITALS & ... e

VIIl.  TRAITEMENT :

90



1. IGIV:oui non [

Modalité d’administration : .........cccccooveveveirivnnn.

2. Corticostéroides : oui [ non [

Modalité d’administration: .........cccocooeveveirennn.

3. Antibiothérapie : oui [J non [J

Modalité d’administration: .........cccocooeveveirennn.

4. Aspirine : oui [ non [

Modalité d’administration: .........cccocoooveveirennn.

5. Oxygénothérapie : oui [ non [

Modalité : ..o,

6. Autres:

IX. EVOLUTION:
- Apyrexie 1 J ......

- Délai de disparition des signes digestifs : ..o,

- Délai de disparition des signes cutan@omMUQUEUX : .......ccvvvvriererrieiirevneerrerierensons

- Délai de disparition des signes neurologiques @ ..........cooveveiieeeennne.
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-Délai de disparition des signes respiratoires : ..........cccoovvvvevviivieseresisrennes
-Délai de correction des troubles hémodynamiques : .........ccccovviinivniinne s
-Délai de correction de la fonction myocardique : ...........ccocvieiniiniinine i,

X-Suivi :

Date

Biologie

ECG

Echocardiographie
Trans thoracique

IRM cardiaque

Autres
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Serment d'Hippocrate

Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de I'humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

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

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'nonneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

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

facon contraire aux lois de I'humanité.

Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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