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Serment d'Hippocrate 
Au moment d’être admis à devenir membre de la 

profession médicale, je m’engage solennellement à 

consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 

sont dus. 

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

mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

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

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 

conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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d’abandon ont envahi les pensées au point de les assombrir. 

Les vents violents ont soufflé mais la persévérénce a éclaté de 
l’aurore au crépuscule. 

Les ailes de l’aigle se sont fragilisées, il était épuisé. 

Un seul objectif : atteindre la ligne d’arrivée. 

La fin d’une chose vaut mieux que son commencement, la fin 
d’une chose marque le début d’une nouvelle chose. 

J’embrasse ce nouveau parcours qui commencera avec l’aide de 
DIEU. 

L’aigle prend son envol, il vole haut. 

 

NOUTAHI Jacques-Marie. 
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En décembre 2019, en Chine dans la Province du Wuhan, un nouveau virus très 

contagieux a émergé. Ce virus a été isolé sous la dénomination <<Severe Acute Respiratory 

Syndrome Coronavirus 2>> (SARS- CoV-2). Ce virus est caractérisé par un tropisme respiratoire 

et sa forte transmission interhumaine rapide, ce qui fait sa gravité au point de devenir une 

pandémie mondiale avec des répercussions dévastatrices.La symptomatologie de cette infection 

est variante en terme d’intensité et riche sur le plan sémiologique mais l’atteinte prédominante 

est respiratoire.Le traitement initié efficace permet de lutter contre cette infection et d’en 

prévenir les complications. 

Toutefois, après la guérison, les sujets atteints sont en proie à plusieurs évènements 

pathologiques hétérogènes regroupés sous l’entité de syndromes post-infection COVID dont 

particulièrement le Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-Covid (MIS-A). 

Le Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-Covid est une manifestation rare mais 

grave qui vient compliquer à court terme la maladie Covid-19 et qui est responsable d’une 

inflammation généralisée de tous les organes.Ce syndrome décrit pour la première fois dans la 

population pédiatrique en 2020 et se rapprochait fortement en terme de symptomatologie de la 

maladie de Kawasaki et par conséquent de celle de la Covid-19 en terme de polymorphisme 

clinique. Celle-ci est très fréquente chez les enfants et a fait l’objet de nombreuses études pour 

une meilleure compréhension de la physiopathologie. Mais il est très rare chez l’adulte et son 

incidence n’est pas encore précisément déterminée. Cette rareté explique la faible quantité 

d’études (études de cohorte, essais cliniques randomisés et études de cas).De même, la 

physiopathologie de ce syndrome n’est pas encore clairement élucidée,ce qui suscite 

énormément d’interrogations sur les mécanismes sous-jacents conduisant à l’atteinte multi-

viscérale via le virus,mais aussi sur le rôle du type viral ou des mutations successives dans 

l’émergence l’atteinte et le pronostic de cette entité.   
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Par ailleurs, chez l’adulte, ce syndrome est grave et menace le pronostic vital à cause de 

l’inflammation fulminante généralisée face aux alternatives dans la prise en charge.Malgré la 

faible disponibilité des études et des données sur le Syndrome Inflammatoire Multisystémique 

Post-Covid l’Adulte (MIS-A), nous avons essayé de rapporter une série de cas pour étayer la 

compréhension. 

L’objectif principal de ce travail est la description et l’analyse critique et rétrospective des 

caractéristiques cliniques, biologiques, radiologiques et écho cardiographiques du Syndrome 

Inflammatoire Multisystémique Post-Covid de l’Adulte chez quatre (04) patients authentifiés 

porteurs de cette affection.  
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I. Historique de l’infection au coronavirus 

Bien que le premier coronavirus découvert en 1930 soit un virus animal, le premier 

coronavirus humain (HCov) responsable d’infection a été découvert en 1965 par les chercheurs 

britanniques David Tyrrell et Malcolm Bynoe (Salisbury, Angleterre) qui isolent une souche virale, 

baptisée B814, à partir des prélèvements respiratoires d’un écolier présentant un rhume banal. 

Ils parviennent à cultiver le virus présent dans le liquide de lavage nasal en utilisant comme 

milieu de culture des cellules de trachée humaine embryonnaire. Les expériences montrent que 

l’agent pathogène résiste aux antibiotiques et qu’il est sensible à l’éther, ce qui indique qu’il 

s’agit d’un virus (et non d’une bactérie) et que celui-ci possède une enveloppe lipidique. En 

effet, l’éther est un solvant des lipides.(2) 

Après cette découverte, deux autres coronavirus humains seront découverts à titre 

expérimental. Plus de 30 ans après leur découverte, un autre coronavirus jusqu’alors inconnu 

émerge : le SARS-CoV. 

L’épidémie de SARS-CoV qui a débuté dans le sud de la Chine pendant l’hiver 2002 a 

entraîné un taux de mortalité de 10% des patients infectés. Le virus s’était propagé rapidement 

dans le monde entier, en particulier en Asie, et contrôlée après Juillet 2003. L’analyse virale de 

l’épidémie de SARS a montré que les chauves-souris sont des réservoirs naturels pour le SARS-

CoV, et que les civettes et les chiens viverrins sont les hôtes intermédiaires. En 2012, un 

nouveau coronavirus hautement pathogène du syndrome respiratoire du Moyen-Orient (MERS-

CoV) a été identifié chez l’homme, démontrant que les coronavirus sont transmis de l’animal à 

l’homme à tout moment et avec des conséquences inattendues pour la santé publique. MERS-

CoV, le virus à propagation lente a touché mille sept cents (1700) personnes avec un taux de 

mortalité de 36%. Les sources animales d’infections par le SRAS-CoV-2 sont les chauves-souris 

et le SARS-CoV-2 peut être transmis aux chats, aux pangolins et aux chiens.(3) 
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Tableau I : Historique de la découverte  du Coronavirus d’après Gozlan M. (2) 

Virus 

Scientifiques à 

L’origine de la 

découverte 

Année de 

découverte 

Lieu de 

découverte 
Caractéristiques 

HCoV (B814) 
David Tyrrell et 

Malcolm Bynoe 
1965 

Salisbury 

 

Virus résistant aux 

antibiotiques mais 

sensible à l’éther 

HCoV 229E 
(Genre : 

alphacoronavirus) 

Hamre et 
Procknow 

 
1966 

Université de 
Chicago 

Aspect morphologique 
similaire au B814 et 

virus à ARN. Prototype 
pour des recherches 

ultérieures. 

HCoV OC43 
Kenneth McIntosh 

et al 
1967 

Instituts 

Nationaux de 

la Santé, 

Bethesda 

Prototype expérimentale 

SARS-CoV  2003 
Sud de la 

Chine 

Première épidémie de 

SARS-CoV de Novembre 

2002 à Juillet 2003 

HCov-NL63  2004 Pays-Bas  

HCoV-HKU1  2005 
Hong Kong 

University 
 

MERS-CoV  2012 

Moyen-

Orient( Arabie 

Saoudite) 

Responsable d’un 

syndrome respiratoire 

sévère 

 

SARS-CoV-2 
 2019 

Wuhan en 

Chine 

Responsable de la 

Pandémie COVID 2019 
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II. Classification et taxonomie 

Ce nouveau virus découvert en 1965 suscite beaucoup d’intérêt de la part de la 

Communauté Scientifique de Virologie. 

Le 16 novembre 1968, le terme « coronavirus » fait officiellement son apparition dans la 

revue Nature. Ce nouveau groupe de virus est défini à partir de critères essentiellement 

morphologiques. 

La classification de ces virus (taxonomie) sera régulièrement revue. En 1975, le Comité 

International de Taxonomie des Virus (ICTV) approuve la création d’une nouvelle famille de virus, 

les Coronavirinae, qui eux-mêmes appartiennent au genre des Coronaviridae (Coronavirus). 

Ces virus ont en commun l’organisation de leur génome ARN et leur stratégie de 

réplication. 

Dans la taxonomie actuelle, on distingue quatre genres de coronavirus : Alphacoronavirus, 

Betacoronavirus, Gammacoronavirus et Deltacoronavirus. 

Les Alphacoronavirus et les Betacoronavirus infectent principalement les mammifères. Les 

Gammacoronavirus et les Deltacoronavirus touchent surtout les oiseaux. 

Les chauves-souris représentent le principal réservoir naturel des Alphacoronavirus et 

des Betacoronavirus. Ces dernières constituent le groupe des mammifères hébergeant le plus 

grand nombre de coronavirus. Selon la revue << Il était une fois Les Coronavirus>>, les 

Alphacoronavirus et des Betacoronavirus  représentent 31% de l’ensemble des virus hébergés par 

ces chiroptères. (4) 
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Tableau II: Classification du coronavirus humain selon les auteurs Liu Y c et al (5) 

Souche 
Année de 

découverte 

Groupe-

Lignée 

Récepteur 

cellulaire 

Hote 

naturel 

Hote 

intermédiaire 

Degré 

d’atteinte 

respiratoire 

HcoV-

229E 
1966 Α 

Aminopeptidase 

N (CD13) 

Chauve-

Souris 
Camélidés Modére 

HcoV-

OC43 
1967 β-A 

9-O-Acetylated 

sialic acid (SA) 
Rongeurs Bétail/Bovin Modéré 

SARS-

CoV 
2003 β-B ACE2 

Chauve-

Souris 

Civettes 

masquées à 

paumes 

Aigue grave 

HcoV-

NL63 
2004 Α ACE2 

Chauve-

Souris 
Inconnu Modéré 

HcoV-

HKU1 
2005 β-A 

9-O-Acetylated 

sialic acid (SA) 
Rongeurs Inconnu Modéré 

MERS-

CoV 
2012 β-C DPP4 

Chauve-

Souris 

Chameuax 

dromadaires 
Aigue grave 

SARS-

CoV-2 
2019 β-B ACE2 

Chauve-

Souris 
Pangolin 

Aigue grave 

entrainant 

la mort 
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III. Virologie-physiopathologie du Sars-CoV2 
1. Virologie 

Le SARS-CoV2 est un coronavirus humain appartenant à la sous- famille des 

Coronavirinae, issue de la famille des Coronaviridae et de l’ordre des Nidovirales. Ce sont des 

virus qui portent à leur surface des projections, bien visibles en microscopie électronique. 

L’enveloppe des coronavirus renferme en effet des protéines de surface S (pour Spike, spicule) 

qui forment des protubérances semblables à de petits clubs de golf ou des pétales. Ancrées dans 

la membrane virale, les protéines S confèrent aux virions un aspect de couronne. Celui-ci est à 

l’origine du nom attribué à cette famille de virus, le terme corona signifiant couronne en latin, 

c’est ce qu’affirme Yesudhas et al. (6) 

Dans sa publication sous forme d’article, les auteurs Liu Yc et al affirment que le SARS-

CoV-2 est une particule enveloppée et sphérique d’environ 120 nm de diamètre contenant un 

génome d’ARN simple brin de sens positif. Le génome de l’ARN du SARS-CoV-2 contient une 

coiffe de méthyl-guanosine de 5′, une queue en polymère et 29 903 nucléotides. Il est classé 

comme bêta-coronavirus (βCoV) et a un tropisme humain.(5) 

Les coronavirus sont constitués de quatre protéines structurelles: la protéine 

nucléocapside (N) forme la capside hélicoïdale pour accueillir son génome. L’ensemble de la 

structure est en outre entouré d’une enveloppe lipidique, composée de protéines S (spicule), E 

(enveloppe) et M (membrane). La membrane et les protéines d’enveloppe sont nécessaires pour 

l’assemblage du virus et la protéine spicule est indispensable pour l’entrée du virus et la 

reconnaissance de la cellule hôte.  

La protéine spicule forme de grandes protubérances (Peplomers) à la surface du virus (on 

dirait que le virus a des couronnes), et c’est pourquoi elle est nommée « CORONA » (corona est 

un mot latin qui signifie couronne). Il comprend trois segments: l’ectodomaine, le domaine 

transmembranaire et la queue intracellulaire. Les sous-unités de liaison au récepteur S1 et S2 

sont placées dans la région de l’ectodomaine. 
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2. Physiopathologie 

La principale cible du SARS-CoV-2 est le récepteur de l’enzyme de conversion de 

l’angiotensine. 

Pendant l’infection, la sous-unité S1 se lie au récepteur de l’hôte et la sous-unité S2 

fusionne avec les membranes virales de l’hôte, libérant ainsi le génome viral dans la cellule. La 

protéine spicule est un trimer en forme de clou de girofle avec trois tètes S1 et une tige 

trimérique. ( Figure 1) 

Au cours de l’infection virale, la protéine spicule (constituée de 1300 résidus d’acides 

animés) est clivée par des protéases de l’hôte en une sous-unité de liaison aux récepteurs S1 et 

en une sous-unité de fusion de membrane S2. Lors de l’entrée dans la cellule, la sous-unité S1 

se lie directement aux récepteurs de sucre et de l’enzyme de conversion de l’angiotensine (ACE) 

de la surface cellulaire de l’hôte. La sous-unité S2 de la protéine spicule subit des changements 

conformationnels et acquiert un état de post-fusion. Pendant cet état, les trois paires de régions 

de répétition d’heptade HR-N et HR-C dans le S2 trimérique forment une structure à six hélices. 

Les peptides de fusion hydrophobes enfouis deviennent exposés et s’insèrent dans la membrane 

cible de l’hôte. Ces peptides de fusion et les ancrages transmembranaires sont positionnés à 

l’extrémité d’une structure à six hélices, amenant la membrane virale et la membrane hôte à 

fusionner. Pendant ce processus, une grande quantité d’énergie est libérée, accélérant la fusion 

membranaire vers l’avant. En plus de cela, la liaison aux récepteurs et le Ph bas peuvent 

également déclencher cette fusion membranaire. 

Etant donné que la protéine spicule a une bonne affinité de liaison pour les récepteurs de 

sucre des cellules humaines, elle les utilise comme mécanisme d’entrée dans les cellules. 

Notamment le SARS-CoV-2 a une affinité élevée pour l’ACE 2 humain que la souche virale SARS-

CoV. L’ectodomaine de la protéine spicule du SARS-CoV-2 se lie au domaine peptidase (PD) de 

l’ACE2 avec un Kd (une constante de dissociation d’équilibre) d’environ 15Nm.  
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La maturation de la protéine spicule est réalisée par la sérine protéase transmembranaire 

2 (TMPRSS2), qui est également essentielle pour l’entrée du SARS-CoV-2. (Voir figure 1) 

En général, le SARS-CoV entre dans les cellules hôtes par endocytose où sa protéine de 

spicule est traitée par les protéases lysosomales cathepsine L et cathepsine B. Les protéases 

extracellulaires dont l’élastase dans les voies respiratoires et la TMPRSS2 à la surface des cellules 

de la muqueuse pulmonaire, sont également connues pour activer la fusion de la protéine 

spicule. (Figure 1) 

De plus, les macrophages peuvent aussi être considérés comme un réservoir viral et un 

support pour la pénétration et la réplication du virus à l’intérieur de la cellule. Bien que les 

cellules dendritiques et les autres cellules immunitaires ne sont pas infectés par le virus SARS-

CoV2, elles peuvent aussi servir de transporteurs au virus renforçant son pouvoir pathogène.(6). 

En effet, la sous-unité S1 de la glycoprotéine spicule du SARS-CoV-2 est composée 

principalement de structures en feuillet β, constituées d’un domaine N-terminal (NTD, 14- 294 

résidus d’acides aminés) et de trois domaines C-terminaux (CTD1, 320-516 résidus d’acides 

aminés ; CTD2, 517-578 résidus d’acides animés ; CTD3 ,579-663 résidus d’acides aminés). Le 

NTD est lié au CTD1 par des résidus de liaison 295-319 où le CTD1 agit comme un RBD 

potentiel pour le SARS-CoV et se lie explicitement au récepteur ACE2. 

Certains auteurs rapportent que la trimérisation de la glycoprotéine spicule du SARS-CoV 

pouvait obtenir différentes conformations, nécessaires pour une liaison efficace avec le récepteur 

ACE2. Toutes ces conformations sont nommées en fonction de la position CTD1 de la 

glycoprotéine spicule ( Figure 2). Les trois monomères de la glycoprotéine spicule s’entrelacent 

les uns avec les autres et forment un homotrimer dense. La partie supérieure de ce trimer est 

occupée par les NTD et les CTD1 des sous-unités S1, où les CTD1 sont situés au centre et les 

NTD sont situés à l’extérieur de cette tète triangulaire. Les sous-unités S2 sont représentées 

comme une tige pour ce trimer, qui est ensuite entourée par les CTD2 et CTD3 des sous-unités 

S1 (voir Figure 1).  
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À l’état inactif, (Figure 1a et 1b), les sous-unités S2 (partie tige) sont entièrement 

recouvertes par la position ‘’vers le bas’’ du CTD1 (partie supérieure), ce qui entraîne des conflits 

stériques pour la liaison entre la glycoprotéine spicule et le récepteur ACE2. 

Par contre, à l’état actif ( Figure 2), deux CTD1 adoptent la conformation ‘’vers le bas’’ et 

un CTD1 tourne vers l’extérieur et obtient la conformation ‘’vers le haut’’, qui ne recouvre pas la 

sous-unité S2 et permet les interactions entre la glycoprotéine spicule et le récepteur ACE2. La 

position ‘’vers le haut’’ ouvre également la voie à la sous-unité S2 pour exposer et insérer ses 

peptides de fusion dans la membrane de la cellule hôte. (Figure 2). (6). Contrairement aux autres 

virus à tropisme respiratoire qui entraînent une inflammation locale, le SARS-CoV-2 est 

responsable d’une inflammation générale multisystémique. Ce qui explique le taux élevé des 

marqueurs biologiques. C’est ce qui rend cette infection redoutable outre sa propagation rapide 

et sa grande contagiosité puisque le risque de défaillance multiviscérale est prépondérant. Les 

patients décèdent suite à cette défaillance multiviscérale faisant suite à un choc septique. 

Pour Patel et al (7) qui citent  dans cet ordre le auteurs Gupta et al (8), Hanson et al (9) et 

Webb et al (10) dans son étude, le COVID-19 est responsable d’une pathologie respiratoire et 

extrapulmonaire importante. En effet, la protéine Spike du SRAS-CoV-2 a une affinité pour les 

récepteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2, qui facilitent l’entrée du virus dans les 

cellules, des manifestations extrapulmonaires sont souvent observées dans les tissus qui 

expriment les récepteurs de l’enzyme de conversion de l’angiotensine 2.  Les mécanismes 

plausibles de lésion comprennent les effets cytotoxiques directs médiés par le 

virus; dérégulation du système rénine-angiotensine-aldostérone résultant d'une régulation 

négative de l'enzyme de conversion de l'angiotensine 2 et provoquant une inflammation 

d'origine virale; dommages endothéliaux et thromboinflammation; et dérégulation de la réponse 

immunitaire avec hyperinflammation causée par l'inhibition de l'interféron, la déplétion des 

lymphocytes T et la production de cytokines proinflammatoires.  
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Figure 1a : Arrangement desdomaines de la protéine Spike du SARS-Cov-2 montrant les 

différents constituants intervenant dans la pénétration du virus à l’intérieur de la cellule d’après 

Yesudhas et al. (6) 

Figure 1b: Mécanisme de la réplication du virus à l’intérieur de la cellule après liaison de la 

protéine Spike au ACE 2 d’après Yesudhas et al. (6) 
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Figure 2: Conformations à l’état inactif et actif de la protéine Spike avec sa liaison au récepteur. 

En nous référant à l’auteur Yesudhas et al, les images a et b représentent les 

conformations d’état inactif dans lesquelles les sous-unités S2 (partie tige) sont complètement 

couvertes par la position << basse>> des CTD1 (partie de la téte). Cela provoque des conflits 

stériques et inhibe la liaison entre la protéine Spike et l’ACE 2. 

L’image c représente la conformation de l’état actif dans laquelle l’un des CTD1 est à 

l’état ouvert (en étoiles rouges) et facilite la liaison entre la protéine Spike et l’ACE 2.  (6) 

 

 

 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=Click on image to zoom&p=PMC3&id=7472674_15010_2020_1516_Fig2_HTML.jpg�
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IV. Définition et épidémiologie du MIS-A 

1. Définition 

Le Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-COVID de l’Adulte (Multisystemic 

inflammatory syndrom of adults MIS-A) est un syndrome faisant suite à l’infection COVID-19 qui 

touche l’adulte. 

Cette entité a été décrite pour la première fois au Royaume-Uni en Avril 2020  chez 06 

enfants dont les résultats sont rapportés par l’étude des auteurs Riphagen et al (11) puis au 

Etats-Unis d’Amérique en Mai 2020 par Godfred et al(12). En ce sens, pour étayer ce syndrome 

émergent d’autres études ont rapporté dans l’ordre chronologique des cas de MIS-C. Il s’agit des 

diférentes études dirigées par Jones et al (13), Verdoni et al (14) et Whittaker et al (15). 

D’ailleurs, le MIS-C a fait l’objet d’une étude au Service de Réanimation Pédiatrique à l’hôpital 

Mohammed 6 de Marrakech. Cette étude fut présentée par le Docteur Aya AJEDDIG sous forme 

de thèse soutenue en Juillet 2023 et intitulée : Syndrome Inflammatoire Multisystémique 

Pédiatrique/MIS-C Expérience du service de réanimation pédiatrique au CHU Med 6. (AJEDDIG, 

2023) 

Selon le CDC, le MIS-A est un état où l’inflammation apparaît dans les parties internes et 

externes de l’organisme comme le cœur, l’appareil digestif, la peau ou le cerveau, le rein, les 

poumons.   

D’après Kerkerian et al le MIS-A  est une complication rare mais grave de l’infection au 

SARS-CoV-2 observée principalement chez les enfants et les adolescents mais qui affecte aussi 

les personnes âgées.(16) 
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2. Epidémiologie 

D’après le CDC, la tranche d’âge affectée se situe entre 21 et 70 ans, les deux sexes 

étant affectés sans véritable prédominance. Dans l’étude(1), l’une des plus objectives menées, la 

tranche d’âge affectée se situe entre 21 et 50ans. 

La véritable incidence de ce syndrome décrit initialement en Juin 2020 chez les adultes 

est jusqu’à présent inconnu. En réalité, ce syndrome est sans doute sous-diagnostiqué et est 

très souvent confondu avec le syndrome d’hyper inflammation du COVID-19. 

Mais le syndrome multisystémique inflammatoire post-covid est plus fréquent chez 

l’enfant que chez l’adulte. 

La durée d’apparition dudit syndrome après l’infection en est moyenne entre 2 à 6 

semaines selon Morris et al (1) et 04 semaines après l’infection Covid selon la conclusion de la 

série de Patel et al.(17).  

Chez l’adulte comme chez l’enfant, ce syndrome présente des similarités cliniques avec la 

maladie de Kawasaki, le Syndrome de choc toxinique et le Syndrome d’activation macrophagique 

d’où l’extrême confusion lors du diagnostic. On parle donc de Kawasaki-like syndrome. 

Chez l’adulte, ce syndrome peut survenir après une infection ou une vaccination contre le 

COVID-19.  Dans les différentes études, aucun lien en rapport avec la variante du SARS-CoV-2 

n’a été mis en évidence avec le MIS-A.  

V. Physiopathologie 

La physiopathologie exacte n’a pas encore clairement été élucidée. Actuellement, il s’agit 

d’hypothèses. La plus plausible serait une réaction croisée d’auto-immunité. 

En effet, premièrement, les anticorps contre le SARS-CoV-2 pourraient renforcer l’entrée 

virale dépendante des anticorps dans les cellules et amplifier la réplication virale. 



Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-COVID de l’Adulte au Centre Hospitalo-Universitaire 
Mohammed VI de Marrakech 

17 

Ensuite, il pourrait y avoir des dommages cellulaires directs médiés par des autoanticorps 

ou des lymphocytes T, en attaquant les cellules exprimant des antigènes viraux ou des antigènes 

hôtes mimant les antigènes viraux.  

Ainsi, les anticorps anti SARS-CoV-2 s’attaquent directement aux cellules hôtes de 

l’organisme exprimant à leur surface les antigènes viraux du SARS-CoV-2. Ou les cellules 

présentatrices d’antigènes détecteront les cellules hôtes de l’organisme infectées par le SARS-

CoV-2 avec réplication interne et aviseront les lymphocytes T4. Les Lymphocytes T4 activés vont 

activer à leur tour les lymphocytes T8 qui se chargeront de détruire directement toutes les 

cellules hôtes infectées de l’organisme. 

Par la suite, une réaction d’activation de la réponse inflammatoire de l’hôte par la 

formation de complexes immuns. Les complexes attaqueraient l’endothélium qui est ubiquitaire 

et   pourraient également être responsables de lésions vasculaires, coronariennes par l’activation 

des réponses inflammatoires via l’activation du complément comme dans la maladie de 

Kawasaki, ce qui entraine une hyperinflammation systémique.  De même, les anticorps dirigés 

contre le SARS-CoV-2 sont également associés à l’activation de l’interleukine 16 et 18 ainsi qu’à 

l’activation des cellules tueuses naturelles, des lymphocytes et des monocytes. 

Au total, il s‘agit d’une chaîne de réactions en cascade dérivant d’une initiation de 

réaction à médiation humorale et cellulaire impliquant : 

• Les anticorps anti SARS-CoV-2, 

• Les lymphocytes T4 et lymphocytes T8, 

• Les cellules naturelles tueuses (Cellule NK), 

• Le complément, 

• Les médiateurs de l’inflammation (interleukine 16 et 18), 

• Les cellules présentatrices d’antigènes 

• Les complexes immuns 
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Pour les auteurs Patel et al (17)qui citent dans leur étude  les auteurs Weatherhead et al, 

(18), le syndrome inflammatoire multisystémique chez l’adulte résulterait d’une réponse 

immunitaire retardée et dérégulée. Toujours dans leur série, les auteurs Patel et al (17),   

rapportent  que Tahaghoghi-Hajghorbani et al (19) ont émis l’hypothèse selon laquelle que  

l'immunosénescence (vieillissement des cellules immunitaires) et l'inflammation due au 

vieillissement, ainsi que l'immunosuppression due à des comorbidités et à des médicaments, 

peuvent être des facteurs qui compliquent ou obscurcissent la présentation du MIS-A.  Pour les 

auteurs Patel et al (17), des recherches supplémentaires sont nécessaires pour comprendre 

l’immunopathogenèse du MIS-A. Les études d’immunopathologie devraient aider à comprendre 

la physiopathologie du MIS-A et à déterminer si une endothélite ou des mécanismes auto-

immuns et/ou autres en sont responsables, en association avec d’autres phénotypes 

hyperinflammatoires et d’autres conséquences du COVID-19. 

 

Figure 3 : Mécanismes potentiels du développement du MIS-A et du MIS-C 
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VI. Diagnostic 

Le diagnostic du syndrome inflammatoire multisystémique post-Covid de l’adulte repose 

sur un faisceau de critères cliniques, biologiques. Les critères radiologiques ne sont pas toujours 

obligatoires pour le diagnostic. 

1. Critères cliniques 

D’après Morris et al, (1), il ressort que cliniquement, le MIS-A peut  se présenter comme 

suit : 

 Une fièvre supérieure ou égale à 39 degrés d’apparition 03 jours avant les autres signes 

cliniques. 

 Une altération de l’état général à raison d’asthénie extrême, d’anorexie importante, de 

frissons. 

 Une atteinte cutanéomuqueuse faite de rash maculopapuleux diffus, d’exanthème diffus, 

d’érythème palmo-plantaire  et de conjonctivite non purulente, de glossite, chéilite, 

rougeur et œdème des extrémités. 

 Une atteinte gastro-intestinale faite de nausées, vomissements, diarrhées, de douleur 

abdominale et un syndrome pseudo-appendiculaire. 

 Une atteinte cardiaque qui fait toute la gravité du syndrome caractérisée par une 

myocardite, une péricardite, un anévrysme coronaire, un bloc auriculo-ventriculaire. Elle 

peut se révéler par une douleur thoracique intense, une tachycardie, un collapsus 

cardiaque avec risque de choc cardiogénique et de mort. 

 Une atteinte neurologique incluant une encéphalopathie, des convulsions, des signes 

neuro méningés, des signes neurologiques périphériques notamment la 

polyradiculonévrite de Guillain-Barré 
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 Un choc hypovolémique. 

 Une thrombose veineuse ou artérielle. 

 Une atteinte respiratoire faite de polypnée et de toux et notamment des signes de 

détresse respiratoire sont rarement retrouvés. 

Ces symptômes apparaissent en moyenne 6 à 12 semaines après l’infection au SARS-CoV-2. 

Il est important d’exclure tout autre diagnostic alternatif.  

2. Critères biologiques 

• Une élévation des biomarqueurs de l’inflammation notamment la CRP, la ferritine, la pro 

calcitonine, la vitesse de sédimentation. 

• Une élévation des leucocytes. 

• La présence d’un marqueur positif d’infection récente par le SARS-CoV-2 notamment la 

mise en évidence du matériel génétique par la PCR et des anticorps anti-SARS-CoV-2 par 

la sérologie. 

3. Diagnostic de gravité et pronostic 

Le diagnostic de gravité et le pronostic sont liés au retard de diagnostic, au retard de 

prise en charge et aussi à : 

 L’atteinte cardiaque responsable d’une dysfonction cardiaque majeure qui cause un choc 

cardiogénique. L’échocardiographie permet de mettre en évidence les lésions cardiaques 

et de déterminer le volume d’éjection du ventricule gauche ou droit. En effet, un volume 

d’éjection inférieur à 50% est un facteur de mauvais pronostic de récupération. Le 

pronostic à long terme est une insuffisance cardiaque. Le dosage de la NT pro-BNP ou de 

la pro-BNP, marqueurs de l’insuffisance cardiaque est un excellent outil pronostic. Une 

surveillance par l’échocardiographie pendant et à la fin du traitement est indispensable. 
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 L’atteinte neurologique principalement le syndrome de Guillain-Barré qui entraîne la 

paralysie des muscles respiratoires dont le diaphragme responsable d’une détresse 

respiratoire aigüe. En outre, le syndrome de Guillain Barré responsable de troubles de 

déglutition et de pneumopathies d’inhalation. 

 Les comorbidités. Il est important de préciser que les comorbidités influencent 

grandement le pronostic fonctionnel et vital. Chez les patients âgés, les patients atteints 

d’insuffisance cardiaque, de coronaropathies, de myocardiopathies, de diabète, 

d’hypertension artérielle ou encore d’autres pathologies, le pronostic dès le départ est 

péjoratif.   

 Il n’existe pas de score diagnostique établi à ce jour pour le diagnostic du MIS-A. Le 

diagnostic se base sur l’ensemble des critères ci-dessous ce qui en fait dans les normes 

internationales, les recommandations absolues pour le diagnostic du MIS-A.  

Tableau III : Tableau récapitulatif des critères diagnostics cliniques et biologiques  du MIS-A 
d’après le CDC (20) 

Définition de cas selon le CDC pour le MIS-A : un patient dont l’age est supérieur ou égal à 21 

ans, hospitalisé pendant 24heures ou plus ou présentant une maladie entrainant le décès sans 

diagnostic alternatif plus probable et répondant aux critères cliniques et biologiques suivants.  

I. Critères cliniques-fièvre subjective ou documentée (≥38°C) et au moins 3 des critères 

cliniques suivants présents pendant ≥24 heuresavant l’admission ou dans les 03 jours suivant 

l’admission. 

A. Critères cliniques primaires (au moins 1 doit être présent) 

1. Maladie cardiaque sévère- inclut la myocardite, la péricardite, la dilatation/anévrysme des 

artères coronaires ou une nouvelle dysfonction ventriculaire droite ou gauche (<50%), un bloc 

auriculo-ventriculaire de 2e/3e degré ou une tachycardie ventriculaire. Un arrèt cardiaque seul ne 

satisfait pas à ce critère. 

2. Eruption cutanée et conjonctivite non purulente. 
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B. Critères cliniques secondaires 

1. Nouveaux signes et symptoms neurologiques –inclut l’encéphalopathie chez un patient 

sans altération cognitive préalable, les convulsions, les signes méningés ou la neuropathie 

périphérique (y compris le syndrome de Guillain-Barré) 

2. Choc ou hypotension non attribuables à un traitement medical (par exemple, sedation, 

thérapie de remplacement rénal) 

3. Douleurs abdominales, vomissements ou diarrhée.  

4. Thrombose artérielle ou veineuse 

II.Critères /Preuves biologiques-la presence de marqueurs biologiques d’inflammation et 

d’une prevue d’infection par le SARS-CoV-2 

A. Elevation d’au moins 2 des éléments suivants: la CRP, la procalcitonine, l’interleukine -6; 

élevation de la VS et de la ferritine. 

B.  Un test positif au SARS-CoV- 2 pendant la maladie en cours mis en evidence par la PCR, la 

sérologie ou la détection d’antigènes. 

 

CDC :Centers for Disease Control and Prevention;  

CRP: C reactive protein; 

 IL-6 : interleukin 6; 

MIS-A: multisystem inflammatory syndrome in adults;  

PCT: procalcitonin 
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Tableau IV : Tableau récapitulaif des différences entre Covid-19 sévère et le MIS-A selon Sil et al. 

(21) 

Différences COVID-19 sévère MIS-A 

Age Sujets agés Sujets jeunes 

Commorbidités 
Diabète, hypertension, 

obésité 
Sujets habituellement sains 

Durée d’apparition après 

exposition initiale au SARS-

CoV-2 

1-2 semaines 2-5 semaines 

Degré de sévérité après 

exposition 
Modéré à sévère Asymptomatique ou moyen 

Symptomatologie clinique 

habituelle 

Symptomes respiratoires avec 

thrombose 

Symptomes  gastro-

intestinale, cardiaque et 

neurologique 

Diagnostic Test PCR SARS-CoV-2 
Test PCR SARS-CoV-2 et 

sérologie SARS-CoV-2 

Traitement Déxaméthasone, remdesivir 
Immunoglobulines, 

corticostéroides 

Mortalité Variable Basse 
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Patients 

I. Type d’étude 

Il s’agissait d’une étude rétrospective transversale à visée descriptive dont l’objectif est 

de décrire les caractéristiques cliniques, biologiques, radiologiques et échocardiographiques du 

MIS-A chez les patients hospitalisés au Service de Réanimation du Centre Hospitalier et 

Universitaire Mohamed VI de Marrakech. 

II. Population cible et méthode d’échantillonnage 

Nous avons mené l’étude sur les patients hospitalisés aux Services de Réanimation du 

CHU Mohammed VI durant la période entre Août 2020 et Août 2021 pendant la première vague. 

1. Critères d’inclusion 

Les patients hospitalisés aux Services de Réanimation du CHU Mohamed VI de Marrakech, 

ayant été infectés préalablement par le SARS-CoV-2 avec une épreuve virologique de l’infection 

au SARS-CoV-2 et qui ont par la suite développé un MIS-A post-infection; les patients qui 

répondent aux critères du MIS-A et âgés de plus de 18 ans. 

2. Critères d’exclusion 

Les patients hospitalisés aux Services de Réanimation du CHU Mohamed VI de Marrakech 

pour infection COVID et ayant développé un MIS-A post-vaccination COVID. 

. 
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Méthodes 

Le support de l’enquête est constitué des dossiers médicaux de chaque patient 

répondant aux critères susmentionnés. Donc, nous avons exploité 04 dossiers médicaux. 
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Etude descriptive 

Pour notre étude, quatre (04) patients ont été retenus.  

II..  Première observation 

Il s’agit d’une jeune femme de race blanche caucasienne âgée de 28 ans sans 

antécédents pathologiques particuliers, auparavant en bonne santé avec un poids de 70 kg et un 

IMC = 24.8 kg/m2. 

Elle s’était présentée aux urgences du CHU Mohammed 6 pour une éruption cutanée 

d’apparition brutale qui avait commencé au niveau de la zone auriculaire deux jours plus tôt et 

s’est rapidement propagée à presque tout le corps (Figure 3). L’histoire de la maladie remontait 

à sept jours avant son admission, par l’installation d’une fièvre persistante non chiffrée, un mal 

de gorge, une toux sèche et une fatigue intense et des douleurs abdominales pour lesquelles elle 

n’a pris aucun traitement. 

 Son examen physique à son admission avait révélé une fièvre à 39.6 degrés Celsius, une 

tachycardie à 150 bpm, une tachypnée à 26 cpm et une pression artérielle basse à 89/45 mmHg. 

Sa saturation périphérique était à 91% à l’air ambiant. Elle avait présenté aussi une éruption 

cutanée généralisée et localisée dans les différentes zones suivantes : la face antérieure et 

postérieure du tronc, les membres supérieurs et inférieurs, les mains et les pieds. Par ailleurs, 

elle présentait une conjonctivite non purulente sans lymphadénopathie cervicale. (Figure 3) 

Face à cette symptomatologie, la patiente fut transférée immédiatement aux Unités de 

Soins Intensifs et mise sous masque à oxygène 10 Litres. Le traitement symptomatique a 

consisté en un premier temps en un remplissage de cristalloïdes (500 ml de sérum salé), en une 

perfusion continue de la noradrénaline à la dose de 0.1µg/kg/min et une antibiothérapie 

empirique (Ceftriaxone 2g/jour en IV +Vancomycine 2g/jour).   
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Une échocardiographie avait été réalisée qui avait objectivé une dysfonction systolique 

sévère à 15% avec une dysfonction diastolique, une distension biventriculaire et un petit 

épanchement péricardique. (Figure 4) 

Suite à cette échocardiographie, un traitement à la dobutamine a été instaurée à la dose 

de 10µg/kg/min en séringue auto-pousseuse. Entre temps, l’état respiratoire de la patiente s’est 

dégradé et elle fut intubée.  (Voir tableau 12 pour le traitement) 

En ce qui concerne les bilans paracliniques, le bilan biologique qui avait été réalisé à 

l’admission avait mis en évidence une coagulopathie intraveineuse disséminée et un sepsis 

comme le témoigne l’élevation des marqueurs inflammatoires. Cependant, les hémocultures, 

l’ECBU et l’examen cytobactériologique du LCR sont revenus tous négatifs. La tomodensitométrie 

thoracique avait objectivé une petite condensation alvéolaire dans le poumon gauche (Figure 5). 

La RT-PCR réalisée sur des prélèvements multiples issus d’échantillons d’aspirations 

nasopharyngé et trachéaux n’avait détecté la présence d’aucun agent pathogène viral ou 

bactérien notamment l’adénovirus, le coronavirus(HKU1, NL63, 229E, OC43), coronavirus MERS, 

SARS-CoV-1, SARS-CoV-2, métapneumovirus humain, rhinovirus humain, l’entérovirus, le virus 

de la grippe ( A, A1H1, AH1-2009, B), le virus respiratoire syncytial, le Bordetella pertussis, le 

Bordetella parapertusis, le Chlamydophila pneumoniae, le Mycoplasma pneumoniae.  La 

sérologie COVID-19 était revenu positive pour les anticorps type IgG et négative pour les 

anticorps type IgM. 

Le diagnostic de MIS-A fut donc posé. 

Le traitement curatif fut instauré. La patiente avait reçu du méthylprednisolone à la dose 

de 2mg/kg/jour, de la plasmaphérèse. Une dose unique de 500mg d’acide acétylsalicylique et de 

l’albumine a été aussi administrée. (Voir tableau 12 pour le traitement). Malgré ces mesures, 

l’état hémodynamique de la patiente s’est rapidement détérioré 48h après son admission et elle 

est décédée des suites d’un arrêt cardiaque réfractaire à la réanimation cardio-pulmonaire. C’est 

un cas de MIS-A fulminant. 
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Figure 4 : Eruption cutanée généralisée au niveau du tronc, de la main gauche, des pieds 

 

Figure 5 : Echo cardiographie 
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Figure 6 : Scanner thoracique objectivant sur une petite condensation alvéolaire dans le poumon 

gauche (flèche rouge) 

Tableau V : Bilan biologique 

Parameter  Patient values Normal range 

MAS Ferritin>684,ng/ml 3199 12---150 

characteristics7 
Platelets<180×103 122 

50 

/µl 

Aspartateaminotransferase>48IU/l 

150---450 

10---35 

 
Triglycerides>1.56g/l 

Fibrinogen<3.6g/l 

6.23 

7.9 

0.6---1.5 

2---4 

Other Ddimer,µg/l 2960 0---500 

Characteristics Prothrombintime,% 59 70---100 

 Creactiveprotein,mg/l 543.74 0---5 

 TroponinT,ng/l 354.3 0---13 

 Brain natriuretic peptide,pg/ml 2160 <100 
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 Aspartateaminotransferase,IU/l 222 7---33 

 Lymphocytes,103 0.42 /µl 1---4 

 Sodium,mmol/l 133 135---145 

 Neutrophils,103 12.96 /µl 2---7.5 

 Albumin,g/l 23.4 32---45 

 Lactatedehydrogenase,IU/l 376 0---250 

 Haemoglobin,g/dl 10.6 12---16 

 Creatinine,mg/l 10 5---9 

 Bloodureanitrogen,g/l 0.73 0.25---0.48 

 Procalcitonin,ng/ml 1.21 <0.5 

    

IIII..  Deuxième observation 

Il s’agit d’un homme âgé de 64 ans, ayant comme antécédents un pontage fémoral croisé 

en 2017 ayant thrombosé à 03 reprises en une année causant une ischémie du membre inférieur 

gauche, un tabagisme chronique estimé à 1.5 paquets-années sevré il y a 03 ans. Il s’était 

présenté aux Urgences du CHU Mohammed 6 pour détresse respiratoire. L’histoire de la maladie 

remonte à plus d’un mois par l’installation d’un syndrome grippal fait de toux sèche, de fièvre, 

et de céphalées. Le patient a été hospitalisé dans un premier temps au Service de réanimation du 

CHR Ibn Zohr où il a séjourné pendant 13 jours. Par la suite, le patient a été admis à la 

réanimation CNSS une semaine après sa sortie du CHR Ibn Zohr pour dyspnée +céphalées. Il fut 

traité symptomatiquement et mis sous Amoxicilline. 

A son admission aux Urgences, le patient présentait une détresse respiratoire, une fièvre 

à 39 degrés Celsius, des céphalées, un érythème maculo-papuleux au niveau de la région 

cervicale antérieure et du tronc, une saturation périphérique à 82% à l’air ambiant avec une 

fréquence cardiaque à 90 bpm, une tachypnée à 30cpm avec tirage sternal et une pression 
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artérielle à 15/8 mm Hg. L’auscultation pleuropulmonaire révélait la présence de râles crépitants 

bilatéraux en basi-thoracique et de sibilants très faiblement distincts et diffus. 

Le patient fut immédiatement transféré en Réanimation COVID où il a été mis sous 

masque à oxygène haute concentration 15L/min. Une antibiothérapie empirique Ceftriaxone 

2g/jour + Ciprofloxacine 400mg*2/jour en intraveineux avait été instaurée. (Voir tableau 13 

pour le traitement) 

En ce qui concerne le bilan paraclinique, la tomodensitométrie thoracique avait montré 

une atteinte parenchymateuse entre 50 et 75% compatible avec une pneumopathie virale type 

Covid 19. La RT-PCR avait mis en évidence la présence du SARS-CoV-2 dans les aspirations 

trachéales et était négative pour les  autres germes viraux et bactériens recherchés.De même, la 

sérologie Covid 19 était revenue positive pour les anticorps anti SARS-CoV-2 IgG et négative 

pour les anticorps anti SARS-CoV-2 IgM. Le bilan biologique avait objectivé une coagulopathie, 

une élévation importante des marqueurs inflammatoires et une hyperleucocytose à 

prédominance polynucléaires neutrophiles (témoin d’une infection)et une lymphopénie. Aucune 

échocardiographie n’a été réalisée.  

A ce stade, le diagnostic de MIS-A a été posé et le patient a été mis sous solumédrol 

2mg/kg/jour et a bénéficié de la plasmaphérèse . (Voir tableau 13 pour le traitement). 

L’état général du patient s’est amélioré lors de son séjour de 12 jours et il est sorti 

vivant.  

IIIIII..  Troisième observation 

Il s’agit d’une femme âgée de 55 ans, diabétique type 2 sous ADO qui était admise aux 

Urgences du CHU Mohammed VI pour détresse respiratoire avec fièvre. L’histoire de la maladie 

remonte il y a trois semaines de son admission par un syndrome grippal fait de fièvre non 

chiffrée, de myalgies et d’arthralgies et de toux sèche. La patiente s’était rendue chez un 

pharmacien qui lui a prescrit du Rhumix.  
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Elle a suivi la médication pendant dix jours sans amélioration. Devant la persistance des 

symptômes, elle s’est rendue aux Urgences du CHU Mohammed VI. 

A son admission, la patiente était consciente SG=15/15, elle présentait une fièvre chiffrée 

à 39° Celsius, une détresse respiratoire faite de tachypnée à 24 cpm, une désaturation à 87% à 

l’air ambiant, une conjonctivite non purulente. L’auscultation cardiaque était normale mais 

l’auscultation pleuropulmonaire révélait la présence de râles crépitants bilatéraux en basi-

thoracique.  

La patiente a été immédiatement transférée aux Unités de Soins Intensifs-Réanimation 

COVID où elle a été mise sous masque à oxygène haute concentration 15L/min. La saturation 

mesurée était à 92% sous masque à oxygène à haute concentration. Une fois stabilisée, la 

patiente avait présenté des vomissements et elle expliquait que ces vomissements étaient 

présents une semaine avant son admission et étaient accompagnés de douleurs thoraciques. 

L’ECG réalisé était sans anomalies, ce qui a permis d’exclure dans un premier temps un infarctus 

du myocarde. Une antibiothérapie empirique a été instaurée composée de Tiénam 500mg*4/ 

jour en IV et de Gentamycine 5mg/kg/jour en IV.  Du Lovenox, de la cardioaspirine et de 

l’Inexium ont été ajoutés. Une insulinothérapie a été initiée afin de maintenir l’équilibre 

glycémique en présence d’une décompensation. (Voir tableau 14 pour le traitement) 

En ce qui concerne le bilan paraclinique, la tomodensitométrie thoracique avait montré 

une atteinte parenchymateuse à 50% compatible avec une pneumopathie virale type Covid 19. La 

RT-PCR avait mis en évidence la présence du SARS-CoV-2 dans les aspirations trachéales et était 

négative pour les autres germes viraux et bactériens recherchés. De même, la sérologie Covid 19 

était revenue positive pour les anticorps anti SARS-CoV-2 IgG et négative pour les anticorps anti 

SARS-CoV-2 IgM. Le bilan biologique avait objectivé une coagulopathie, une élévation 

importante des marqueurs inflammatoires et une hyperleucocytose à prédominance 

polynucléaires neutrophiles(témoin d’une infection) et une lymphopénie. Les marqueurs de 

nécrose myocardiques étaient normales. Aucune échocardiographie n’a été réalisée.  
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Devant le faisceau d’arguments clinique, biologique et radiologique, le diagnostic de MIS-

A a été retenu. La patiente a bénéficié d’une corticothérapie à base de Solumédrol à la dose de 

2mg/kg/jour (Voir tableau 14 pour le traitement). Les soins de support ont été maintenus de 

même que l’antibiothérapie. La saturation s’est améliorée, l’état général de la patiente s’est 

amélioré et elle est sortie vivante après 17 jours d’hospitalisation.  

IIVV..  Quatrième observation 

Il s’agit d’une femme âgée de 55 ans, suivie pour insuffisance rénale chronique au stade 

de dialyse qui était admise aux Urgences du CHU Mohammed VI pour détresse respiratoire avec 

fièvre. L’histoire de la maladie remonte il y a deux semaines de son admission par l’apparition 

d’une toux sèche avec difficultés respiratoires. Elle fut dans un premier temps hospitalisée à 

l’hôpital de zone Ibn Zohr sans amélioration d’où elle fut référée pour détresse respiratoire. 

A son admission, la patiente était consciente SG=15/15, elle avait des céphalées une 

fièvre chiffrée à 39° Celsius, une détresse respiratoire faite de tachypnée à 28 cpm, une 

désaturation à 86% à l’air ambiant. Par ailleurs, elle se plaignait de palpitations et de douleurs 

abdominales diffuses. L’auscultation cardiaque était normale mais l’auscultation 

pleuropulmonaire révélait la présence de râles crépitants bilatéraux diffus. Elle avait aussi une 

hypotension à 90/54 mmHg. 

Devant cette détresse respiratoire et cette hypotension, la patiente a été immédiatement 

transférée aux Unités de Soins Intensifs- Réanimation COVID où elle a été mise sous masque à 

oxygène haute concentration 15L/min. La saturation mesurée était passée à 92% sous masque à 

oxygène à haute concentration. Un remplissage par des cristalloïdes a débuté et la patiente a 

reçu de l’adrénaline pour remonter sa pression artérielle. Une antibiothérapie empirique a été 

instaurée composée de Ceftriaxone 2g/jour en IV.  L’hémodialyse a aussi été mise en route car la 

patiente était anurique et infiltrée (Voir tableau 15 pour le traitement). 

Sous traitement, son état s’est stabilisé et les bilans paracliniques lancés. 
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En ce qui concerne le bilan paraclinique, la tomodensitométrie thoracique avait montré 

une atteinte parenchymateuse entre  50-60 % compatible avec une pneumopathie virale type 

Covid 19. La RT-PCR avait mis en évidence la présence du SARS-CoV-2 dans les aspirations 

trachéales et était négative pour les autres germes viraux et bactériens recherchés. De même, la 

sérologie Covid 19 était revenue négative pour les anticorps anti SARS-CoV-2 IgG et négative 

pour les anticorps anti SARS-CoV-2 IgM. Le bilan biologique avait objectivé une coagulopathie, 

une élévation importante des marqueurs inflammatoires et une hyperleucocytose à 

prédominance polynucléaires neutrophiles(témoin d’une infection) et une lymphopénie. Les 

marqueurs de nécrose myocardiques étaient normaux. Aucune échocardiographie n’a été 

réalisée. Sa fonction rénale était bien évidemment altérée du fait de son insuffisance rénale. 

Devant le faisceau d’arguments clinique, biologique et radiologique, le diagnostic de MIS-

A a été retenu. La patiente a bénéficié d’une corticothérapie à base de Solumédrol à la dose de 

2mg/kg/jour (Voir tableau 15 pour le traitement). La saturation s’est améliorée, l’état général de 

la patiente s’est amélioré et elle est sortie vivante après 08 jours d’hospitalisation.  

Tableau VI  : Tableau récapitulatif de l’âge, du sexe, de la durée d’hospitalisation et de la 

variante SARS-CoV-2 en cause dans notre étude 

Cas Sexe Age Durée d’hospitalisation Variante du SARS-CoV-2 

Cas 1 Féminin 28 ans 02 jours Delta 

Cas 2 Masculin 64 ans 12 jours Delta 

Cas 3 Féminin 55 ans 17 jours Delta 

Cas 4 Féminin 55 ans 08 jours Omicron 

Dans notre étude, l’âge moyen est de 50.5 anset la durée moyenne d’hospitalisation est 

de 9.75 jours. 75% des cas (n=3) des cas étaient de sexe féminin donc 25% (n=1) étaient de sexe 

masculin. Tous les cas étudiés étaient de race caucasienne.  
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VV..  Données cliniques 

1. Les antécédents 

Aucun des cas étudiés n’était diabétique type 1, ni asthmatique, ni porteur de BPCO, ni 

porteur de déficit neurologique ou victime d’un événement cardiaque, ni hypertendu.  

Il est à noter que 100% des cas (n=4) étaient infectés par le COVID confirmé par test PCR 

avant leur admission et n’étaient pas vacciné contre le COVID. 

Tableau VII : Tableau récapitulatif des antécédents des cas de notre étude 

Cas Antécédent 

Cas 1 Aucun antécédent 

Cas 2 
Tabagique chronique à 1.5 paquets/ années sevré il y a 03 ans 

Pontage fémoral croisé réalisé en 2017 ayant thrombosé il y a une année 

Cas 3 Diabétique type 2 sous ADO 

Cas 4 Insuffisance rénale chronique au stade d’hémodialyse. 

2. Les signes cliniques 

Aucun des cas étudiés ne présentait des signes d’atteinte neurologique ni des anomalies 

cardiaques à l’ECG. 

Dans notre étude, 100% des cas (n=4) avaient présenté une fièvre, une dyspnée et une 

désaturation. 75% des cas (n=3) étaient atteints d’un rash cutané. 50% (n=2) avaient de 

l’hypotension, des douleurs thoraciques et une conjonctivite purulente. 25 % des cas (n=1) 

avaient de la diarrhée, des douleurs abdominales, de la tachycardie, des palpitations ou des 

vomissements.  
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Tableau VIII : Tableau récapitulatif des signes cliniques des cas étudiés à l’admission 

Cas Signes cliniques à l’admission 

Cas 1 

Fièvre à 39 degrés Celsius 
Tachycardie à 150 bpm 

Tachypnée à 26 cpm 
Hypotension à 89/45 mmHg 

Désaturation avec SpO2= 91% à l’air ambiant 
Rash cutané généralisé 

Conjonctivite non purulente sans lymphadénopathie cervicale 

Cas 2 

Fièvre à 39 degrés Celsius 
Désaturation avec SpO2= 82% à l’air ambiant 

Céphalées 
Erythème maculo-papuleux au niveau de la région cervicale antérieure et du 

tronc 
Tachypnée à 30 cpm  avec tirage sus-sternal 

Diarrhée 
Douleurs thoraciques 

Cas 3 

Fièvre à 39 degrés Celsius 
Tachypnée à 24 cpm 

Désaturation avec SpO2 =87% à l’air ambiant 
Conjonctivite non purulente 

Douleurs thoraciques 
Vomissements 

Cas 4 

Fièvre à 39 degrés Celsius 
Céphalées 

Désaturation avec SpO2 = 86% à l’air ambiant 
Tachypnée à 28 cpm 

Hypotension à 90/54 mmHg 
Douleur abdominale 

Palpitations 
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3. Regroupement des signes cliniques 

Pour une meilleure analyse, regroupons les différents signes cliniques selon l’organe ou 

le système atteint. 

Ainsi, les signes généraux regroupent la fièvre, les céphalées, l’altération de l’état 

général, les myalgies, les arthralgies; les symptômes cardiaques prennent en compte les 

douleurs thoraciques, la tachycardie, les palpitations et les anomalies de l’électrocardiogramme; 

l’atteinte respiratoire regroupe la dyspnée et la désaturation (Sp02<90%); les manifestations 

dermatologiques ou cutanéo-muqueuses regroupent le rash cutané, la conjonctivite non 

purulente, la mucosite, la lymphadénopathie cervicale, les œdèmes des membres, l’exanthème; 

et les symptômes gastro-intestinaux sont constitués des douleurs abdominales, des 

vomissements et de la diarrhée; l’atteinte neurologique regroupe toute neuropathie 

périphérique, polynévrite,mono neuropathie, convulsions, signes neuro-méningés. 

En regroupant les différents signes cliniques selon l’organe ou le système atteint, les 

atteintes gastro-intestinale, respiratoire, cardiaque et les signes généraux étaient les plus 

prépondérants et les plus fréquents dans notre étude. 100% des cas (n=4) avaient présenté ces 

atteintes sus-citées. 
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Figure 7 : Répartition des patients selon le regroupement des signes cliniques à l’admission. 

  

100% 100% 100% 100%

0

75%

50%

0

0,5

1

1,5

2

2,5

3

3,5

4

4,5

N
om

br
e 

de
 p

at
ie

nt
s

Regroupement des signes cliniques 

Nombre de cas atteints Total des cas de l'étude



Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-COVID de l’Adulte au Centre Hospitalo-Universitaire 
Mohammed VI de Marrakech 

41 

VVII..  Données biologiques 

1. Marqueurs biologiques de l’inflammation 

Pour une meilleure analyse, nous représenterons l’évolution des différents marqueurs 

biologiques de l’inflammation des 04 cas sur une courbe. De l’analyse des 03 courbes ci-dessus, 

il ressort qu’il y avait une élévation des marqueurs de l’inflammation à l’instar de la CRP et du 

fibrinogène chez les 04 cas dans les premiers jours du MIS-A. En revanche, la procalcitonine 

était élevée seulement n=3 cas (les cas 1, cas 2 et cas 4).  

 

Figure 8: Représentation graphique de l’évolution de laCRP (en mg/L) des 04 cas de notre étude. 

La valeur de référence est 0-5. 
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Figure 9: Représentation graphique de l’évolution de la procalcitonine (en ng/mL) des 04 cas de 

notre étude. La valeur de référence est<0.5 

 

Figure 10: Représentation graphique de l’évolution du fibrinogène (en g/L) des 04 cas de notre 

étude. La valeur de référence est 2-4. 
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2. Marqueurs biologiques de la coagulopathie 

Pour une meilleure analyse, nous représenterons l’évolution des différents marqueurs 

biologiques de coagulopathie des 04 cas sur une courbe. Il s’agit des D-Dimères.Les D-dimères 

étaient très élevés chez les quatre cas, ce qui témoigne et affirme de la présence de 

microthrombose vasculaire associée au MIS-A. 

 

 

Figure 11: Représentation graphique de l’évolution des D-dimères (en µg/mL) des 04 cas de 

notre étude. La valeur de référence est 0-0.5. 
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3. Marqueurs biologiques de l’atteinte cardiaque 

Pour une meilleure analyse, nous représenterons l’évolution des différents marqueurs 

biologiques de l’atteinte cardiaque des 04 cas sur une courbe. Il s’agit de la troponine 

ultrasensible. 

Ce marqueur était extrêmement élevé seulement chez le cas 1 où la patiente est 

finalement décédée. L’élévation de la troponine ultrasensible confirme la nécrose myocardique 

responsable par la suite d’une insuffisance cardiaque sévère, ce qui fait la gravité du MIS-A. 

 

Figure 12: Représentation graphique de l’évolution de la troponine ultrasensible (en pg/mL) des 

04 cas de notre étude. La valeur de référence est 0-13. 

4. La Numération Formule Sanguine 

En ce qui concerne la formule leucocytaire, chez les quatre cas, il ressort une 

hyperleucocytose à prédominance polynucléaires neutrophiles avec une lymphopénie. Ce qui 

confirme que les quatre cas ont été préalablement infectés par le SARS-CoV-2. 
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Tableau IX: Tableau récapitulatif de l’évolution des valeurs numériques des leucocytes, des PNN et des lymphocytes pendant la durée 

d’hospitalisation chez les quatre cas de notre étude. 

 
Cas 1 Cas 2 Cas 3 Cas 4 

Leucocytes PNN Lym Leucocytes PNN Lym Leucocytes PNN Lym Leucocytes PNN Lym 

Jour 1 ND 12960 420 20380 19650 350    20100 18670 400 

Jour 2             

Jour 3    20350 18400 580 24200 21560 1580    

Jour 4    15540 13310 470       

Jour 5       17300 14240 1910 24750 23590 310 

Jour 6             

Jour 7       12540 10910 780    

Jour 8    10950 8630 1110    11890 8570 1130 

Jour 9       15180 11970 1840    

Jour 10             

Jour 11       10890 8730 1540    

Jour 12    11690 9120 1200       

Jour 13       10690 8020 1610    

Jour 14             

Jour 15       13800 10190 2380    

Jour 16             

Jour 17       12340 9270 2070    
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Figure 13: Représentation graphique de l’évolution des plaquettes (en plaquettes/µL) des 04 cas 

de notre étude. La valeur de référence est 150000-450000. 

Il est à noter la thrombocytopénie importante chez le cas 1 dont les valeurs sont en 

rapport avec une coagulopathie qui est corroborée par les valeurs élevées des D-Dimères et du 

fibrinogène. (Voir respectivement figures 10 et 11). Ce qui concorde clairement avec la 

physiopathologie du MIS-A décrit plus haut dans les rappels. 

 

  

Décès 

0

100000

200000

300000

400000

500000

600000

700000

800000

Cas 1 Cas2 Cas 3 Cas 4



Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-COVID de l’Adulte au Centre Hospitalo-Universitaire 
Mohammed VI de Marrakech 

2 

5. Test PCR Covid et Sérologie SARS-CoV-2 

Tableau X : Résultats du test PCR Covid et de la Sérologie SARS-CoV-2 chez les cas de notre 

étude. 

Cas Test PCR Covid 
Sérologie SARS-CoV-2 

anticorps type IgG 

Sérologie SARS-CoV-2 

anticorps type IgM 

Cas 1 Négatif Positive Négative 

Cas 2 Positif Positive Négative 

Cas 3 Positif Positive Négative 

Cas 4 Positif Négative Négative 

VVIIII..  Données échocardiographiques 

Lors de notre étude qui a consisté en l’exploitation des dossiers des patients hospitalisés, 

une seule échocardiographie a été réalisée. Il s’agit de l’échocardiographie du cas 1 qui a 

objectivé une dysfonction systolique sévère à 15% avec une dysfonction diastolique, une 

distension biventriculaire et un petit épanchement péricardique: c’est une insuffisance cardiaque 

aigüe en relation directe avec l’évolution fulminante du MIS-A (Figure 4 pré-illustrée). 

   En effet, la rareté des données échocardiographiques est certainement liée au fait que 

dans   les 03 derniers cas, aucun des patients hospitalisés n’a présenté des signes de défaillance 

cardiaque.  

VVIIIIII..  Données radiologiques 

  Il y a la présence chez 100% (n=4) des cas de notre étude d’une atteinte 

parenchymateuse en rapport avec une pneumopathie virale qui a été objectivé au scanner.  
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Figure 14 : Scanner thoracique du premier cas 1 – première observation 

 

Figure 15 : Scanner thoracique du premier cas 2 – deuxième  observation 
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Figure 16 : Scanner thoracique du premier cas 3 – troisième  observation 

 

Figure 17 : Scanner thoracique du premier cas 4– quatrième  observation 
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Tableau XI : Degré d’atteinte parenchymateuse au scanner thoracique chez les différents cas de 

notre étude. 

Cas Sexe Age 
Degré d’atteinte parenchymateuse au 

scanner en pourcentage (%) 

Cas 1 Féminin 28 ans 15-20 

Cas 2 Masculin 64 ans 50 – 75 

Cas 3 Féminin 55 ans 40 

Cas 4 Féminin 55 ans 50 – 60 

IIXX..  Traitement 

Tous les cas  étaient hospitalisés au Service de Réanimation Covid au CHU Mohamed VI 

où s’est déroulée notre étude. 

Dans notre étude, 100% des cas (n=4) ont reçu de la corticothérapie à la dose de 

2mg/kg/jour. La durée moyenne de traitement par corticothérapie est de 5.5 jours.  

Deux (02) cas, soit 50%, ont bénéficié de plasmaphérèse. 

Tableau XII  : Tableau récapitulatif de la prise en charge du cas 1- première observation. 

Cas 1-Première observation 

Oxygénothérapie 

Lunettes - 

Masque à oxygène 
Masque à oxygène 10L/min à J1 

d’hospitalisation 

Ventilation non invasive - 

Ventilation invasive ( 

intubation) 
Intubation de J1 à J3  d’hospitalisation 
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Antibiothérapie 
Ceftriaxone 2g/jour en IV de J1 à J3 d’hospitalisation 

Vancomycine 2g/jour en IV de J1 à J3 d’hospitalisation 

Corticothérapie 
Solumédrol 2mg/kg/jour de J1 à J3 d’hospitalisation 

Hydrocortisone - 

Immunoglobulines - 

Plasmaphérèse +de J1 à J3 

Anticoagulant - 

Traitement adjuvant 

Remplissage par des cristalloïdes Sérum salé 500ml de J1 à J3 

Noradrénaline à la dose de0.1µg/kg/min à J1 

Dobutamine à la dose de 10µg/kg/min en séringue auto-pousseuse de 

J1 à J3 

500mg d’acide acétylsalicylique en dose unique à J1 
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Tableau XIII : Tableau récapitulatif de la prise en charge du cas 2- deuxième observation. 

Cas 2-Deuxième observation 

Oxygénothérapie 

Lunettes 
Lunettes à 6L/min de J10 à J12 

d’hospitalisation 

Masque à oxygène 

Masque à oxygène à haute 

concentration 15L/min de J1 à J9 

d’hospitalisation 

Ventilation non invasive - 

Ventilation invasive ( intubation) - 

Antibiothérapie 

Céphalosporines troisième génération 2g/jour en IV à J1 

d’hospitalisation 

Ciprofloxacine 400mg*2/jour en IV à J1 d’hospitalisation 

Tienam 500mg*4/jour en IV de J2 à J12 d’hospitalisation 

Targocid 400 mg/jour en IV de J2 à J12 d’hospitalisation 

Antifongiques Triflucan 400mg/jour en IV de J2 à J12 d’hospitalisation 

Corticothérapie 
Solumédrol 

2mg/kg/jour de J2 à J7 

d’hospitalisation 

Hydrocortisone - 

Immunoglobulines - 

Plasmaphérèse + de J2 à J5 

Anticoagulant Lovenox 0.6*2/jour en SC de J1 à J5 d’hospitalisation 

Traitement 

adjuvant 

Remplissage par des cristalloïdes Sérum salé 500ml de J1 à J12 
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Tableau XIV : Tableau récapitulatif de la prise en charge du cas 3- troisième observation. 

Cas 3-Troisième  observation 

Oxygénothérapie 

Lunettes 
Lunettes à 6L/min de J16 à J17 

d’hospitalisation 

Masque à oxygène 

Masque à oxygène à haute 
concentration 15L/min de J1 à J13 

d’hospitalisation 
Masque à oxygène à haute 

concentration 10L/min à J14 
Masque à oxygène à haute 

concentration 06L/min à J15 

Ventilation non invasive - 
Ventilation invasive ( 

intubation) 
- 

Antibiothérapie 

Tienam 500mg*4/jour en IV de J1 à J17 d’hospitalisation 
 

Gentamycine 5mg/kg/jour en IV de J1 à J3 d’hospitalisation 
 

Corticothérapie 
Solumédrol 

2mg/kg/jour de J1 à J8 
d’hospitalisation 

Hydrocortisone - 
Immunoglobulines - 

Plasmaphérèse - 

Anticoagulant Lovenox 0.6*2/jour en SC de J1 à J17 d’hospitalisation 

Traitement 
adjuvant 

Remplissage par des cristalloïdes Sérum salé 500ml de J1 à J17 
d’hospitalisation 

Kardégic 160mg/jour par voie orale de J1 à J17 d’hospitalisation 
Inexium 40mg/jour par voie orale de J1 à J17 d’hospitalisation 

Sérum glucosé 5% à raison de 1.5L/24h+ électrolytes en IV de J1 à 
J17 

Insulinothérapie à base d’insuline rapide 8UI*3/jour en IM avant 
chaque repas et d’insuline lente Lantus 20UI/jour le soir à 22h de J1 

à J17 d’hospitalisation 
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Tableau XV : Tableau récapitulatif de la prise en charge du cas 4- quatrième observation 

Cas 4-Quatrième observation 

Oxygénothérapie 

Lunettes 
Lunettes à 6L/min de J7 à J8 

d’hospitalisation 

Masque à oxygène 

Masque à oxygène à haute 

concentration 15L/min de J1 à J6 

d’hospitalisation 

Ventilation non invasive - 

Ventilation invasive ( intubation) - 

Antibiothérapie 
Céphalosporines troisième génération 2g/jour en IV de J1 à J7 

d’hospitalisation 

Corticothérapie 
Solumédrol 

2mg/kg/jour de J1 à J5 

d’hospitalisation 

Hydrocortisone - 

Immunoglobulines - 

Plasmaphérèse - 

Anticoagulant Lovenox 0.6*2/jour en SC de J1 à J8 d’hospitalisation 

Traitement adjuvant 

Remplissage par des cristalloïdes Sérum salé 500ml de J1 à J8 

d’hospitalisation 

Adrénaline 1 ampoule en IV à J2 d’hospitalisation 

Hémodialyse de J1 à J8 d’hospitalisation 
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XX..  Evolution et Pronostic 

Dans notre étude, on note un mort des suites du MIS-A. Les trois autres sont vivants. 

Aucun des cas qui sont vivants n’a des séquelles cardiaques notamment une insuffisance 

cardiaque ni des séquelles neurologiques à leur sortie de l’hôpital. Aucun suivi n’a été rapporté 

dans les dossiers étudiés en ce qui concerne les cas qui sont vivants. Il n’y a donc pas de recul 

dans notre étude.  

L’évolution a donc été favorable chez 75% (n=3) des patients de notre étude. 

Le pronostic a été bon chez 75% (n=3) des patients de notre étude. 
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I. Caractéristiques épidémiologiques 

1. Répartition selon l’âge 

La détermination de la tranche d’âge touchée par le MIS-A a fait l’objet de plusieurs 

études. Dans notre étude, la tranche d’âge touchée était entre 28 ans et 64 ans sachant que 

notre étude a porté sur les adultes donc les patients qui étaient âgés de 18 ans. Dans notre série 

de cas, on remarque donc que les patients adultes de tous les âges à partir de 18 ans peuvent 

être affectés par le MIS-A. Ce qui est corroboré par l’étude<<Case Series of Multisystem 

Inflammatory Syndrome in Adults Associated with SARS-CoV-2 Infection — United Kingdom and 

United States, March–August 2020>>(1)menée sur 16 patients de la période de Mars 2020 à 

Août 2020 qui étaient âgés entre 21 ans et 50 ans. 

 Les résultats de notre étude concordent aussi avec deux autres études. D’une part, avec  

l’étude  rétrospective <<Clinical Characteristics of Multisystem Inflammatory Syndrome in Adults 

>>(17)portant sur 221 cas de patients atteints de MIS-A dont la tranche d’âge touchée était  entre 

19 et 34 ans. Et d’autre part, avecl’étude rétrospective  <<Post-COVID multisystem inflammatory 

syndrome in adults: a study from a tertiary care hospital in south India>>(22) menée en Inde sur 

09 patients tous âgés entre21 et 64 ans.En considérant les 03 études sus-citées, on déduit que la 

tranche d’âge touchée par le MIS-Aest comprise entre 19 et 64 ans ce qui corrobore les résultats 

de notre étude.  

2. Répartition selon le sexe 

Dans leur étude Morris et al(1)rapporte que sur les 16 patients, 44% (n=7) étaient des 

hommes et 54% (n= 9) des femmes.De même, le sexe masculin prédomine respectivement avec 

70% (n=154) et 56%(n=5) dans les études de Patel et al (17) et de Das et al(22).  

Par contre, dans notre étude, 75% (n=3) étaient des femmes et 25% (n=1) étaient des 

hommes. 
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Les résultats de notre série de cas se rapprochent plus de ceux de lab série de Morris et 

al  (1) où le sexe féminin est le plus touché. La différence entre notre étude et les études des 

auteurs Patel et al  (17) et Das et al (22) de la  littérature serait justifiée par la petite taille de la 

population de notre étude; la comparaison reste difficile vu le nombre de cas limité. Les 02 

sexes sont atteints par le MIS-A dans des proportions diverses. 

 

Figure 18:  Répartition des patients selon le sexe selon  l’étude de Morris et al (1) 

 

Figure 19:  Répartition des patients selon le sexe selon  l’étude de Patel et al (17) 
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Figure 20: Répartition des patients selon le sexe selon l’étude de Das et al(22) 
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3. Répartition selon la race/origines. 

Les origines  diffèrent et les résultats des études sont hétérogènes en ce sens. 

Dans leur étude regroupant 16 patients, les auteurs Morris et al (1) rapportaient que  57% 

(n=9) étaient d’origine afro-américaine, 31% (n=5) d’origine hispanique, 6%(n=1) d’origine 

africaine et 6% (n=1) d’origine asiatique. Cette étude montre que les origines sont multiples. 

 

Figure 21: Répartition des patients selon leur race/origine selon l’étude de Moris et al(1) 

Pour Davogustto et al,(23) ils rapportent dans le même sens que sur 15 patients atteints 

de MIS-A, 13.3% (n=2) étaient asiatiques, 26.7% (n=4) étaient de race noire, 20% (n=3) étaient 

de race blanche et 40% (n=6) était de race inconnue.  
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Figure 22: Répartition des patients selon leur race/origine dans l’étude de Davogustto et al (23) 

Dans notre série, tous les 04 patients étaient d’origine caucasienne. Cette unicité 

d’origine dans notre étude en comparaison à la multiplicité des origines dans l’étude de Morris 

et al  (1) peut s’expliquer par la petite taille de notre population d’étude, par le fait que les 

personnes immigrées au Maroc et ayant présenté les symptômes du MIS-A sur l’ensemble du 

territoire marocain ne se soient pas rendus dans une structure de santé.  

L’étude de Das et al (22) menée sur 09 patients dans le Sud de l’Inde, rapporte que 100% 

des patients sont d’origine asiatique.D’autres revues littéraires faisant partie de notre 

documentation rapportent le cas d’un seul patient atteint du SIM-A. La revue dans laquelle est 

publiée les résultats de Julius et al  (24) montre que la patiente est d’origine caucasienne issue 

d’Israël. La revue dans laquelle est publiée les résultats de Balkaran et al (25) rapporte le cas 

d’un patient d’origine  africaine en Afrique du Sud. 
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La répartition selon la race des patients atteints du MIS-A est hétérogène et cela 

s’explique par le fait que l’apparition de ce syndrome fait suite à une infection Covid-19 qui a 

été classée comme pandémie depuis son apparition en 2019.  

La liaison intrinsèque entre l’infection Covid-19 qui est une pandémie et le MIS-A est 

l’explication logique que ce syndrome peut affecter toute personne et toute race et toute 

personne de toute origineet que les aspects tels que la zone géographique de l’étude, les 

différentes races/origines au sein de la population étudiée influencent sur la répartition MIS-A 

selon la race. Des questions émergent alors. Pourquoi les populations africaines et hispaniques 

sont les plus touchées au regard de l’enquête de Morris et al  (1) ? Serait-ce lié à des difficultés 

d’accès aux soins par ces populations ou à un retard diagnostic ? Existerait-il une relation entre 

la race et la sévérité de l’atteinte du MIS-A ? 

 Yaurait-il un lien entre le phénotype du virus et la race touchée par le MIS-A ? D’autres 

études sont donc nécessaires pour répondre à ces différentes questions.  

II. Caractéristiques cliniques 

1. Les antécédents 

Il a été objectivé dans l’étude de Morris et al  (1) que 56% (n=9) patients n’avait aucun 

antécédent/comorbidité signalé et 44% (n=7) des patients avait des antécédents/comorbidités. 

Sur les 16 patients étudiés, 37% (n=6) était obèse, 6% (n=1) souffrait de diabète sucré de type 2 

mal contrôlé (hémoglobine A1C >9,0 %), 12% (n=2) souffrait d’hypertension artérielle et 6% 

(n=1) souffrait d’apnée obstructive du sommeil. 

L’obésité, l’hypertension et le diabète de type 2 sont des éléments du syndrome 

métabolique. Il semblerait que le syndrome métabolique puisse être un facteur de risque du MIS-

A.  
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Figure 23: Répartition du nombre des patients selon leurs antécédents selon  l’étude de Morris 

et al (1) 

L’étude (22)a révélé que  56% (n=5) des patients n’avait aucun antécédent tandis que 44 

% en avait. Sur les 09 patients de l’étude, 11% (n=1) des patients souffrait d’obésité avec un 

IMC= 42, 22% (n=2) des patients était suivi pourhypertension artérielle, 11% (n=1) des patients 

était pris en charge pour unehypothyroïdie, 11% (n=1) des patients souffrait de diabète type 2, 

11% (n=1) des patients était porteur de cardiopathie rhumatismale et 11%(n=1) des patients 

souffrait de maladie coronarienne. 

 

Figure 24 : Répartition du nombre des patients selon leur antécédents selon l’étude de Das et al 

(22). 
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Dans la série de Patel et al (17) portant sur 221 patients, sur 209 patients dont les 

données étaient disponibles, 26% (n=54) des patients était obèseet 8% (n=17) des patients avait 

une maladie pulmonaire chronique. Par ailleurs, il a été mis en évidence dans la série de cas 

(Davogustto et al, 2021) décrivant les caractéristiques cliniques du MIS-A chez 15 patients que 

aucun des patients admis n’avait une insuffisance cardiaque ou une BPCO. 20% (n=3) des 

patients souffrait d’hypertension, 6.7% (n=1) avait une coronaropathie; 20% (n=3) était atteint du 

diabète, 24.7% (n=4) avait un cancer dont le type et le stade n’ont pas été précisés; 20% (n=3) 

avait une maladie rénale chronique et 33.3 %(n=5) affichait une obésité (IMC=30).  

 

Figure 25 : Répartition du nombre des patients selon leurs antécédents selon l’étude de 

Davogustto et al (23). 
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Tableau XVI : Répartition du nombre de cas en fonction des différents antécédents enregistrés 

selon les séries de cas. 

Antécédents 

Nombre de 
cas atteints 
dans notre 

étude 

Nombre de 
cas atteints 
dans l’étude 
de Morris et 

al(1) 

Nombre de cas 
atteints dans 

l’étude de Das 
et al  (22) 

Nombre de cas 
atteints dans 

l’étudede 
Davogustto et al  

(23) 
Obésité 0 6 1 5 

Tabagique chronique 1 0 0 0 

Hypertension artérielle 0 2 2 3 

Diabète type 2 1 1 1 3 

Apnée de sommeil 0 1 0 0 

Hypothyroïdie 0 0 1 0 

Cardiopathie 
rhumatismale 

0 0 1 0 

Maladie coronarienne 0 0 1 1 

Insuffisance rénale 
chronique 

1 0 0 0 

Thrombose du pontage 
fémoral croisé 

1 0 0 0 

Maladie rénale chronique 0 0 0 3 

Cancer 0 0 0 4 

L’analyse des antécédentsdes patients selon les études objective une répartition multiple, 

large et variée des antécédents. La présence de comorbidités respiratoires/pulmonaires permet 

d’émettre l’hypothèse selon laquelle le MIS-A peut-être grave chez ces patients avec risque de 

détresse respiratoire.  Il est difficile de prévoir quels pourraient être les antécédents des patients 

touchés par le MIS-A. Mais une chose qui pourrait être certaine est l’impact des antécédents sur 

le pronostic final du patient. 
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2. Les signes cliniques 

Dans notre série de quatre cas, les atteintes gastro-intestinale (n=4), cardiaque (n=4), 

respiratoire (n=4), la fièvre >38.0° Celsius (n=3) et les manifestations dermatologiques (n=3) 

étaient les signes cliniques prépondérants et majoritairement présents. Cette vérité est 

fortement corrélée aux résultats de la série de cas coordonnée par Morris et al  (1)dont l’analyse 

rapporte que la fièvre, l’atteinte gastro-intestinale, l’atteinte cardiaque et l’atteinte respiratoire 

étaient les signes cliniques majoritairement présents chez les patients. Nos résultats sont 

également corroborés par l’étude nde Patel et al  (17). 

Tableau XVII : Répartition du nombre de cas en fonction des signes cliniques  selon les séries de 

cas. 

Signes cliniques 

Nombre de cas 

atteints dans 

notre étude 

Nombre de cas 

atteints dans 

l’étude de Morris 

et al(1) (n=16) 

Nombre de cas 

atteints dans l’étude 

de Das et al  

(22)(n=9) 

Signes généraux 4 12 9 

Atteinte gastro-intestinale 4 13 9 

Atteinte cardiaque 4 16 6 

Atteinte respiratoire 4 10 6 

Atteinte neurologique 0 0 0 

Atteinte rénale 2 0 5 

Atteinte Hépatique 1 0 1 

Manifestations 

dermatologiques 
3 5 1 

Choc/Hypotension 2 7 0 

Thrombose artérielle/veineuse 0 0 0 
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Dans notre étude, les 02 cas qui présentaient une atteinte rénale sont le cas 1 où la 

patiente est morte et le cas 4 où la patiente était déjà suivie pour insuffisance rénale chronique 

au stade de dialyse. Chez cette dernière, l’atteinte rénale est liée à sa pathologie précédant son 

admission pour MIS-A et non à l’entité MIS-A. 

 

Figure 26: Répartition du nombre de cas en fonction des signes cliniques selon les séries de cas. 

Le diagnostic du MIS-A qui est un diagnostic d’élimination repose sur plusieurs critères. 

La présence de tous les critères n’est pas obligatoirement requise pour le diagnostic comme 

l’objective clairement les résultats des études (1) et (22) qui eux-mêmes se sont basés sur les 

critères diagnostics du CDC. Le diagnostic est retenu devant un ensemble de critères avec 

exclusion des diagnostics différentiels d’abord. Ce qui peut sembler difficile et retarder la prise 

en charge. Dans le MIS-A, l’atteinte est surtout multiviscérale est multisystémique. 
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Figure 27 : Présentation clinique et atteinte des organes des patients identifiés avec le 

syndrome inflammatoire multisystémique chez l'adulte (MIS-A) d’après  l’étude de 

Davogustto et al(23). 

III. Caractéristiques biologiques 

1. Les marqueurs de l’inflammation 

Les marqueurs de l’inflammation étaient très élevés chez la grande majorité des patients  

dans les différentes les séries de Morris et al (1), Patel et al(17) et Das et al (22) à l’instar de la 

CRP, de la ferritine, de la procalcitonine . L ’IL-6 étaient aussi élevés dans la série de Patel et 

al(17). 

En effet, pour les auteurs Das et al  (22) dont l’étude  portait sur 09 patients, la CRP 

disponible chez la totalité des patients était élevée chez 100% (n=9) des patients; la 

procalcitonine disponiblechez 08 patients sur 09 était élevée chez ces 08 patients avec des 

valeurs très hautes chez 02 patients ( 88 et 100). Dans la série de Morris et al  (1)portant sur 16 
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patients, la CRP et la ferritine étaient tous élevés chez 100%(n=16) des patients. La 

procalcitonine, l’IL-6 et le fibrinogène n’ont pas été demandé parmi les bilans biologiques. 

L’étude de Patel et al(17) portant sur 221 patients a objectivé que : 

 Le fibrinogène disponible chez 102 patients était élevé chez 93 patients soit 91%. 

 L’IL-6 disponible chez 62 patients était élevé chez 61 patients soit 98%.  

 La ferritine disponible chez 165 patients était élevée chez 150 patients soit 91%. 

Tableau XVIII : Comparaison des différentes valeurs des marqueurs de l’inflammation 

enregistrées selon les études. 

Marqueurs de l’inflammation 
CRP 

(mg/L) 
Ferritine 
(ng/ml) 

Pro calcitonine (mg/L) 

Moyenne de l’étude de Morris 
el al  (1) 

306.5 9028.875  

Ecart-type de l’étude de 
Morris el al (1) 

148.62 24815.38  

Valeurs extrêmes dans l’étude 
de Morris el al (1) 

84- 580 196-100000  

Moyenne de l’étude Das et al 
(22) 

87.56 1180.96 34.11 

Ecart-type de l’étude de Das 
et al (22) 

87.56 568 .96 40.20 

Valeurs extrêmes dans l’étude 
Das et al (22) 

164- 408 449.8- 2056 1.69-100 

Moyenne de notre étude 190  0.46 

Ecart-type de notre étude 157.26  0.43 

Valeurs extrêmes dans notre 
étude 

5.7-575  0.05-1.75 
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Les résultats de notre étude sont en conformité avec les résultats des différentes études 

dans la littérature à l’exception que dans notre étude l’IL-6 et la ferritine n’étaient pas 

disponible. L’élévation d’un ou de plusieurs marqueurs inflammatoires est un critère important 

requis pour le diagnostic du MIS-A. Tous les marqueurs n’étaient pas élevés chez tous les 

patients. 

La CRP, la ferritine apparaissent comme les marqueurs de l’inflammation majoritairement 

élevés chez la plupart des patients dans les études. 

2. Marqueurs biologiques de coagulopathie 

La microthrombose vasculaire est la forme de coagulopathie qui sévit dans le MIS-A 

puisque l’endothélium est la cible des complexes immuns formés. Il a été mis en évidence par 

Patel et al dans leur enquète  que les valeurs des D-Dimères qui sont les marqueurs de la 

coagulopathie étaient augmentées chez 138 patients sur 151 dont les D-dimères étaient 

disponibles, soit un taux de 91% (17). 

Tableau XIX : Comparaison des différentes valeurs des marqueurs de coagulopathie enregistrées 

selon les études 

Marqueurs de la coagulopathie D-dimère (µg/ml) 

Moyenne de l’étude de Morris et al  (1) 2.414 

Ecart-type de l’étude de Morris et al  (1) 2.069 

Valeurs extrêmes dans l’étude de Morris et al  (1) 0.275-8.691 

Moyenne de l’étude de Das et al (22) 2.61 

Ecart-type de l’étude de Das et al (22) 1.48 

Valeurs extrêmes dans l’étude de Das et al (22) 1.6-6.45 

Moyenne de notre étude 1.90 

Ecart-type de notre étude 1.32 

Valeurs extrêmes dans notre étude 0.48-4.66 
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Les données de la littérature confirment les données de notre série où les D-dimères 

étaient importantes chez les quatre cas. 

3. Formule leucocytaire 

La formule leucocytaire a révélé une hyperleucocytose à prédominance polynucléaires 

neutrophiles chez 78% (n=7) des patients et un taux normal de leucocytes et de polynucléaires 

neutrophiles chez 22% (n=2) patients. Le taux moyen de l’hyperleucocytose était à 16293.33 

cellules/mm3 avec un écart-type à 5574.12 cellules/mm3. Ces résultats ont été rapportés par 

Das et al(22). 

Toujours d’après les résusltats de Das et al (22), le taux moyen de polynucléaires 

neutrophiles était à 13944 cellules/mm3 avec un écart-type à 4494.25 cellules/mm3.  La 

lymphopénie était présente chez 44% (n=4) des patients avec une moyenne 974.44 cellules/mm3 

et un écart-type de 392.42 cellules/mm3.  

 Pour Morris et al (1),  une lymphopénie était présente chez 62.5% (n=10) des patients 

avec une moyenne égale à 1030 cellules/mm3 et un écart-type égal à 773.72 cellules/mm3

  

 .  

Dans notre étude, 100% (n=4) des patients avaient une hyperleucocytose à prédominance 

polynucléaires neutrophiles et une lymphopénie. Les résultats de notre étude et de la littérature 

concordent. Ce qui prouve réellement que lors du MIS-A, il y a une hyperleucocytose à 

prédominance polynucléaires neutrophiles et une lymphopénie. 
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4. Troponine et NT-pro BNP 

La troponine était élevée chez 75% (n=12) des patients rapportés dans la série de Morris 

et al (1) 

Tableau XX: Tableau récapitulatif des valeurs de la troponine selon l’étude de Morris et al (1). 

Type de troponine Troponine T (ng/ml) Troponine I (ng/ml) 
Troponine ultra-
sensible T(ng/L) 

Valeur de référence 
selon l’étude 

< 0.1 ng/mL <0.03 ng/mL 0–9 ng/L 

Moyenne 0.815 1.92 
1810 (valeur chez un 

seul patient) 

Ecart-type 1.24 2.88  

Valeurs extrêmes 0.04-3.3 0.03-8.1  

Dans notre série de cas, la valeur de la troponine T ultrasensible était exagérément 

importante chez n=1 cas et normale chez n=3 cas. Il y avait une nécrose myocardique dans 

notre série. Ce qui est corroboré par les auteurs Morris et al. De même, les auteurs Das et al 

réitèrent que les valeurs de la troponine I chez 03 patients. Il est certain que lors du MIS-A, une 

atteinte cardiaque à type de souffrance/nécrose myocardique peut survenir et être cause d’une 

dysfonction cardiaque. La troponine est demandée pour détecter ou mettre en évidence une 

souffrance myocardique liée à l’atteinte cardiaque au cours du MIS-A et aussi pour la prise en 

charge et la surveillance au cours du MIS-A.  Il est rapporté par Das et al (22) que  le taux de 

NT-pro BNP était augmenté chez (n=5) patients avec une moyenne égale à 17241.4 pg/ml et un 

écart-type de 14560.4 pg/ml. Ce taux élevé témoigne d’une insuffisance cardiaque chez ces 05 

patients (22).De même, pour Patel et a (17), la valeur de la NT-pro BNP était élevée chez 90% 

(n=53) parmi les 59 patients chez qui la NT-pro BNP était disponible avec une moyenne égale à 

2219 ng/L et des valeurs extrêmes 318-9491 ng/L. La valeur de référence est <125 ng/L.  
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Dans notre étude, la NT-pro BNP n’a pas été demandée mais n=1 cas avait une 

dysfonction systolique sévère donc logiquement une insuffisance cardiaque. Au regard des 

affirmations des auteurs Das et al et Patel et al, il est clairement établi qu’au cours du MIS-A, 

une insuffisance cardiaque peut survenir et mettre même en jeu le pronostic vital comme il a été 

le cas dans notre étude où la patiente est finalement décédée. L’élévation de la valeur de la NT-

pro BNP marqueur d’insuffisance cardiaque est utile pour établir le diagnostic d’insuffisance 

cardiaque qui est un diagnostic de gravité du MIS-A mais aussi pour le traitement et le suivi de 

l’insuffisance cardiaque. L’insuffisance cardiaque pourraitaussi s’expliquer chez ces patients par 

la présence de comorbidités cardiaques avant le MIS-A.  

5. Test PCR et Sérologie SARS-CoV-2 

Lors de l’admission et de l’évaluation initiale sur les 16 patients de l’étude de Morris et al 

(1) , 62.5% (n=10) étaient positifs au test PCR du SARS-CoV-2 parmi lesquels sept présentaient 

également des signes sérologiques d’infection (résultats positifs des tests d’anticorps) à ce 

moment-là. Parmi les dix patients positifs au test PCR du SARS-CoV-2 à l’admission, trois 

d’entre eux avaient été testés positifs au test PCR du SARS-CoV-2 25 à 41 jours avant leur 

admission.37.5 % (n=6) des patients de l’étude étaient négatifs au test PCR du SARS-CoV-2 lors 

de l’évaluation initiale parmi lesquels quatre avaient des résultats positifs aux tests d’anticorps 

anti-SARS-CoV-2 lors de l’évaluation initiale. Deux des six patients étaient positifs au test PCR 

du SARS-CoV-2 respectivement 14 et 37 jours avant l’admission mais négatifs au moment de 

l’admission..  

Sur les 211 patients de la série coordonnée par Patel et al (17) pour lesquels des données 

étaient disponibles, 207 (98 %) présentaient des signes de laboratoire d’infection actuelle ou 

passée par le SRAS-CoV-2; 188 des 194 (97 %) ont obtenu des résultats sérologiques et/ou RT-

PCR positifs. Les résultats de la RT-PCR et des tests sérologiques ont été positifs chez 62 des 

192 patients (32%) pendant l’hospitalisation. Il convient de noter que 139 des 194 patients (72 
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%) étaient séropositifs avant l’admission; 49 des 194 (25 %) avaient des résultats positifs à la RT-

PCR seulement, et 77 sur 194 (40 %) n’avaient que des résultats sérologiques positifs. 

Le test PCR et la sérologie sont des critères biologiques primordiaux pour le diagnostic 

du MIS-A. Dans notre étude, 75 % (n=3)  des patients étaient positifs au test PCR à l’admission 

et les tests sérologiques réalisées chez 03 des patients lors de l’hospitalisation étaient aussi 

positifs. Les résultats de notre étude concordent avec la littérature. 

Dans les deux séries suscitées, il n’a pas été précisé le type d’anticorps (IgG ou IgM) lors 

de la sérologie. Le typage du SARS-CoV-2 non plus n’a pas été précisé. Mais en se fiant à la 

période des études, il est vrai d’affirmer que c’était pendant la vague Delta. Pour notre série, 

deux variantes ont été déduites en fonction de la période d’hospitalisation des cas : la variante 

Delta chez n=3 cas de notre étude dont une est morte et la variante Omicron chez n=1 cas. Les 

symptômes chez le cas atteint de la variante étaient atténués par rapport aux cas de la variante 

Delta. 

Y-aurait-il un rapport entre le type de variante du virus SARS-CoV-2, la virulence de la 

variante et la gravité ou le pronostic du MIS-A ?  Aucune étude à ce jour n’a encore prouvé cela. 

Ce qui constitue une ouverture pour la recherche dans ce sujet. 
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IV. Caractéristiques échocardiographiques 

Dans la série raportée par Morris et al (1),l’échocardiographie était normale chez 6% 

(n=1) des patients; Non réalisée chez 12% (n=2) des patients; objectivait une régurgitation 

tricuspide chez 25% (n=4) des patients; objectivait une régurgitation mitrale chez 18.75% (n=3).  

En effet, 62.5% (n=10) des patients  présentait des signes de dysfonctionnement ventriculaire 

gauche ou droit accompagné d’hypokinésie ou d’altération de la fonction ventriculaire/ fraction 

d’éjection systolique.  

Tableau XXI : Résultats de l’échocardiographie réalisée chez les patients de la série de Morris et 

al(1). 

Patients Résultats de l’échocardiographie 

Patient 1 

Hypokinésie globale légère à modérée, fraction d’éjection ventriculaire gauche 

45%, ventricule droit légèrement dilaté, régurgitation tricuspide légère, 

épanchement péricardique. 

Patient 2 Fraction d’éjection entre 25%–30% avec hypokinésie globale. 

Patient 3 Non réalisée 

Patient 4 
Diminution sévère de la fraction d’éjection, régurgitation mitrale légère, 

dysfonction ventriculaire droite, dilatation de l’artère coronaire. 

Patient 5 Régurgitation mitrale et tricuspide 

Patient 6 Fraction d’éjection 50% 

Patient 7 

Hypokinésie ventriculaire gauche diffuse légère à modérée. Diminution légère à 
modérée de la fraction d’éjection ventriculaire gauche (40%). Petit épanchement 

péricardique postérieur. Régurgitation légère de la tricuspide et de la valve 
mitrale 

Patient 8 Fraction d’éjection ventriculaire gauche limitée à  55%. 
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Patient 9 

Ventricule gauche légèrement dilaté, ventricule droit modérément dilaté, 

hypokinésie biventriculaire modérée, 

fraction d’éjection ventriculaire gauche modérément diminuée (35%). 

Patient 10 Régurgitation tricuspide modérée, épanchement péricardique. 

Patient 11 Fraction d’éjection du ventricule gauche à  40% avec hypokinésie globale. 

Patient 12 
Fonction ventriculaire gauche gravement déprimée, épanchement péricardique 

minime. 

Patient 13 Normal 

Patient 14 Non réalisée 

Patient 15 

Dysfonction ventriculaire droite modérée à sévèrement réduite, cloison 

interventriculaire aplatie dans la systole compatible avec surcharge de pression 

ventriculaire droite. 

Patient 16 

Epanchement péricardique minime, pression artérielle pulmonaire élevée (46-51 

mmHg), fraction d’éjection ventriculaire gauche normale, aucune anomalie de 

l’artère coronaire. 

Cinq patients présentaient un dysfonctionnement ventriculaire gauche avec une fraction 

d’éjection ventriculaire gauche (VG) dont la moyenne était égale à 41 avec un écart-type de 

6.(22). Ces données précédentes corroborent et approuvent parfaitement celles de notre analyse 

dans laquelle n=1 cas avait une dysfonction systolique sévère à 15% et une dysfonction 

diastolique. Globalement, il faut retenir que la dysfonction cardiaque est une manifestation 

commune et fréquente dans le MIS-A. L’échocardiographie est le meilleur outil pour mettre en 

évidence et évaluer les défaillances cardiaques et l’insuffisance cardiaque chez les patients 

atteints de MIS-A. 
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V. Caractéristiques radiologiques 

1. Radiographie thoracique 

Sur les 16 patients de l’étude de Morris et al  (1), 03 ont bénéficié d’une radiographie 

thoracique qui a objectivé la présence d’épanchements pleuraux minimes bilatéraux chez un 

patient et des opacités bilatéraux du lobe inférieur chez 02 des patients. Les opacités bilatérales 

peuvent être en rapport avec une infection virale COVID-19 ou toute autre pathologie 

pulmonaire.   La radiographie thoracique n’est pas très pertinente et performante pour objectiver 

les lésions pulmonaires dans le cadre du MIS-A. 

Aucune radiographie thoracique n’a été réalisée dans notre étude. 

2. Scanner thoracique 

Il a été rapporté selon Morris et al (1), que 62.5% (n=10) des patients présentait au 

scanner thoracique des opacités pulmonaires en verre dépolis typique d’une infection virale 

COVID-19. Ces opacités sont sans doute la manifestation de l’infection COVID-19. Il y avait 

aussi la présence d’épanchements pleuraux chez 37.5% (n=6) des patients, la présence 

d’atélectasies chez 18.75% (n=3) des patients et le scanner thoracique était normal chez 6.25% 

(n=1) des patients. Les auteurs Patel et al dans leur étude (17) portant sur 200 patients dont les 

données étaient disponibles, 37% (n=74) avait des signes radiologiques de pneumonie et sur les 

192 patients dont les données étaient disponibles, 23% (n=44) avait des épanchements 

pleuraux. Les résultats du scanner thoracique illustrent également divers degrés d’atteinte 

parenchymateuses chez n=4 cas dans notre étude. Les données de la littérature sont la preuve 

palpable de la pertinence des données de notre étude. Il est objectif que au cours du MIS-A les 

atteintes parenchymateuses sont fréquentes et variées.  
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3. Scanner abdominal/ abdomino-pelvienne/pelvienne 

Le scanner abdominal réalisé chez un patient a objectivé une stéatose hépatique. Le 

scanner abdomino-pelvien réalisé chez cinq patients a objectivé la présence d’une petite 

quantité d’ascite avec œdème périportal chez un patient; la présence d’une petite quantité 

d’ascite chez un patient; la présence d’adénopathie mésentérique et d’iléite chez un patient; la 

présence d’une légère couche de graisse péri-pancréatique chez un patient; le scanner était 

normal chez un patient. Ces résultats sont tirés de la série de Morris et al (1). En ce qui concerne 

Dasb et al(22)un scanner abdominal a été réalisé chez quatre patients, deux d'entre eux 

présentaient des signes d'adénopathie mésentérique ou d'épaississement de la paroi iléo-

caecale.Puisque aucun scanner abdominal, abdomino-pelvien ou pelvien n’a été réalisé dans 

notre étude, il est extrêmement difficile d’apprécier les signes scannographiques et de les relier 

efficacement au MIS-A. 

4. Scanner cervical 

Selon Morris et al (1), le scanner cervical réalisé chez 04 patients a objectivé la présence d’un 

œdème rétropharyngé et pharyngé chez un patient; la présence de lymphadénopathie bilatérale 

supraclaviculaire et cervicale sans abcès chez un patient; la présence œdème pré-septal chez un 

patient et la présence de ganglions cervicaux bilatéraux chez un patient. Dans ce contexte, ces 

signes scannographiques pourraient être en lien direct avec les manifestations 

dermatologiques/cutanéo-muqueuses observées au cours du MIS-A. Aucun scanner cervical n’a 

été réalisé dans notre étude, ce qui rend particulièrement l’interprétation objective d’une 

plausible relation entre le MIS-A et la présence de signes scannographiques.   
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VI. Pise en charge 

Les résultats de la série de Morris et al  (1) avaient objectivé que  : 

 10 patients sur 16 avaient reçu des corticostéroïdes soit 62.5%. 

 07 patients sur 16 avaient reçu des immunoglobulines en intraveineuse soit 43.75%. 

  02 patients sur 16 patients avaient reçu du tocilizumab qui est un immuno-modulateur 

soit 12.5%. 

 07 patients sur 16 patients avaient reçu des inotropes et drogues vasopresseurs soit 

43.75% car ils présentaient à l’admission, une instabilité hémodynamique/un choc 

cardiogénique/un choc hypovolémique/hypotension. 

 05 patients sur 16 avaient reçu de l’aspirine soit 31.25%. 

 04 patients sur 16 avaient reçu de l’héparine 25%. 

 03 patients sur 16 avaient été intubé par voie endotrachéale soit 18.75%. 

 01 patient avait reçu du remdésivir, un antiviral soit 6.25%. 

 01 patient avait bénéficié d’une réanimation cardio-respiratoire soit 6.25%. 

 01 patient avait bénéficié d’une assistance circulatoire mécanique requise (oxygénation 

par membrane extracorporelle suivie de dispositifs temporaires d’assistance ventriculaire 

gauche et droite) soit 6.25%. 

 Il n’a pas été mentionné le nombre de patients ayant bénéficié d’antibiothérapie. 

La durée des différents traitements et les doses n’ont pas été précisées dans l’étude. 
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D’après Das et al   (22) :  

 Sept patients soit 78% avaient été traités par hydrocortisone par voie intraveineuse (50-

100 mg toutes les 6h-toutes les 8 heures) pendant 3 à 5 jours, suivis de prednisolone 

par voie orale avec une dose de 1 mg/kg dégressive sur deux semaines. 

 Tous les patients soient 100% avaient reçu des antibiotiques (parentéraux) pendant une 

moyenne de 5,55 ± 1,94 jours avec la ceftriaxone (2 patients), l’amoxicilline avec l’acide 

clavulanique et la doxycycline (1 patient), la céfopérazone avec le sulbactam et la 

doxycycline (1 patient), la pipéracilline avec le tazobactam et la doxycycline (1 patient) et 

le méropénème avec la doxycycline (4 patients). 

 Les antibiotiques avaient été intensifiés empiriquement par l’ajout de polymyxine B et de 

teicoplanine chez trois patients. 

 Trois patients soit 33% avaient reçu en plus d’immunoglobuline intraveineuse (2 g/kg) et 

de méthylprednisolone par voie intraveineuse (1 g/jour pendant trois jours).  

 Un patient soit 11% avait reçu une dose unique de tocilizumab injectable de 400 mg.  

 Tous les patients avaientreçu une anticoagulation parentérale (héparine conventionnelle 

ou de bas poids moléculaire). 

            Patel et al (17) ont affirmé que : 

 Sur 205 patients dont les données étaient disponibles, 152 avaient reçu de la 

déxaméthasone soit 74%. 

 Sur 205 patients dont les données étaient disponibles, 112 avaient reçu des 

immunoglobulines intraveineuses soit 54%. 

 Sur 203 patients dont les données étaient disponibles, 42 avaient reçu des immuno 

modulateurs tel que le tocilizumab soit 21%. 
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 Sur 193 patients dont les données étaient disponibles, 110 avaient reçu des 

anticoagulants soit 57%. 

 Sur 214 patients dont les données étaient disponibles, 110 avaient reçu des inotropes et 

drogues vasoactives car ils présentaient un choc/hypotension soit 51%. 

 Sur 201 patients dont les données étaient disponibles, 115 avaient été admis à l’unité de 

soins intensifs soit 57%. 

 Sur 213 patients dont les données étaient disponibles, 101 avaient été mis sous 

assistance respiratoire soit 47%.  

 Sur 193 patients dont les données étaient disponibles, 15 avaient eu besoin de dialyse 

soit 8%. 

 Il n’a pas été mentionné le nombre de patients ayant bénéficié d’antibiothérapie. 

La durée des différents traitements et les doses n’ont pas été précisées dans l’étude. 

Du point de vue de nos travaux, 100% (n=4) des patientsavaient reçu des corticostéroïdes 

principalement du Solumédrol. 50% (n=2) des patients avaient bénéficié de la 

plasmaphérèse.Aucun patient n’avait reçu d’immunoglobulines ni d’immunomodulateurs. La 

disponibilité et le coût des immunoglobulines a été sans doute un frein à leur administration 

dans le traitement au Maroc. Les patients ont bénéficié aussi de soins de support. 

D’après la <<Covid-19 Treatment Guidelines>> (26), le traitement du MIS-A repose 

principalement sur les corticostéroïdes, les immunoglobulines par voie intraveineuse et les 

immunomodulateurs. Mais aussi sur les soins de supports selon la symptomatologie que 

présente le patient. La prise en charge du MIS-A est donc multidisciplinaire. 
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Tableau XXII : Répartition des patients selon le traitement dans les différentes études. 

 

Etude de 
Morris et al 
(1) (n=16 

cas) 

Etude de Patel et al   
(17) (n=221 cas) 

Etude de Das et al 
(22) (n=9 cas) 

Notre étude 
(n=4 cas) 

Traitement     

Corticostéroides 10 
152 

(dexaméthasone) 
07  

(hydrocortisone) 
4 

(solumédrol) 

Immunoglobulines 70 112 03 0 

Immunomodulateurs 
(tocilizumab) 

2 42 01 0 

Plasmaphérèse 0 0 0 2 

Inotropes et drogues 
vasopresseurs 

07 110 0 2 

Antibiotiques 
Non 

mentionné 
Non mentionné 09 4 

Anticoagulation 04 110 09 3 

Aspirine/ antiagrégants 
plaquettaires 

05 38% 0 1 

Dialyse 0 15 0 1 

Assistance respiratoire( 
masque et lunettes à 

oxygène 
0 101 0 4 

Intubation 
endotrachéale 

03 53 0 1 

Antiviral 01 0 0 0 

ECMO 01 0 0 0 
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VII. Evolution et pronostics 

1. Période d’hospitalisation 

Dans l’étude de Morris et al (1), la moyenne de la période d’hospitalisation était de 9.37 

jours avec un écart-type de 6.40 jours. 

Selon l’étude de Das et al (22), la moyenne de la période d’hospitalisation était de 7.89 

jours avec un écart-type de 3.10 jours. 

Dans l’étude de Patel et al(17), la moyenne de la période d’hospitalisation était de 08 

jours.  

Tableau XXIII : Moyenne de la période d’hospitalisation en fonction des différentes séries 

Séries de cas Durée moyenne  d’hospitalisation 

Série de Morris et al(1) 9.37 jours 

Série de Das et al(22) 7.89 jours 

Série de Patel et al (17) 08 jours 

Notre série 09.75 jours 

La moyenne de la période d’hospitalisation dans notre étude se rapproche sensiblement 

de celle des autres études. La période d’hospitalisation varie d’un patient à un autre en fonction 

de la sévérité de la symptomatologie et de la durée du traitement initié.  
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2. Systèmes et organes atteints 

 

Figure 28 : Répartition des systèmes/organes atteints chez les patients den la série de Patel et al 

(17). 

3. Pronostics 

Le pronostic du MIS-A est surtout lié à la précocité de la prise en charge qui est 

multidisciplinaire, à la présence de comorbidités, à la sévérité des signes cliniques, au nombre 

d’organe atteints et à l’atteinte cardiovasculaire et neurologique qui en font la gravité. Une 

évolution fulminante entraîne généralement des défaillances multiviscérales dont meurent les 

patients. Il s’agit de prendre en compte la morbi-mortalité du MIS-A : une morbidité liée aux 

séquelles. 

87%

74%

83%

43%

92%

46%

Système cardio-vasculaires Système respiratoire

Système  gastro-intestinale Système  rénale

Système hématologique Atteinte dermatologique/cutanéo-muqueuse
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Nos travaux rapportent un cas de décèsà la suite d’un arrêt cardiaque réfractaire à la 

réanimation cardio-pulmonaire chez une patiente jeune âgée de 28 ans sans antécédents 

pathologiques. 

Sur les 16 patients de l’étude de Morris et al (1), 12.5% (n=2) sont décédés. L’un des 

patients décédés était âgé de 46 ans, il était obèse et avait des douleurs chroniques aux 

membres inférieurs droits parmi ses antécédents. Il avait été testé préalablement positif à 

l’infection Covid-19 par PCR et a été admis dans un contexte de douleur thoracique, de 

vomissements, d’hypotension et d’hypoxémie modérée. Ses marqueurs inflammatoires et 

marqueurs de coagulopathie étaient très élevés et il était positif à la sérologie SARS-CoV-2. Par 

ailleurs, il présentait à l’ECG un sous-décalage du segment ST avec une troponine élevée par 

rapport à la normale ce qui témoigne d’une souffrance myocardique dans le cadre d’une 

myocardite aigüe. Son scanner thoracique objectivait la présence d’opacités en verre dépoli. Il a 

été traité avec des inotropes et drogues vasopresseurs, du tocilizumab et de l’héparine. L’autre 

patient de cette étude qui est décédé était âgé de 31 ans. Elle était obèse, hypertendue et 

diabétique type2. Elle fut admise dans un contexte de fièvre, de vomissements et testée 14 jours 

avant l’admission positive au Covid-19 par PCR. Ces marqueurs de l’inflammation et de 

coagulopathie étaient très élevés et elle présentait au scanner thoracique des opacités en aspect 

de verre dépoli basi-thoracique bilatéraux. Elle a bénéficié d’une réanimation cardio-pulmonaire 

mais est décédée d’une fibrillation ventriculaire. Sur les 16 patients de cette étude, 87.5% sont 

sortis de l’hôpital sans séquelles. 

Pate et al ont rapporté dans leur  l’étude (17) que  sur 220 patients, 15 sont décédés, soit 

7%.  

Dans l’étude de Das et al(22), 67% des patients (n=6) sont sortis de l’hôpital sans 

séquelles tandis que 33% (n=3) sont morts. L’une d’entre eux était âgée de 52 ans, avait une 

cardiopathie rhumatismale, a été testée positive au Covid-19 par PCR 60jours avant 

l’hospitalisation, a été admise dans un contexte de fièvre, diarrhée, toux et dyspnée, avait une 
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lymphopénie et des marqueurs de l’inflammation élevés. Elle est morte au bout de 09 jours 

d’hospitalisation avec 03 organes atteints par le MIS-A. L’autre patiente décédée était âgée de 

21 ans sans antécédents et n’avait pas été testée au Covid-19 avant son admission. Admise dans 

un contexte de fièvre, de diarrhée, de vomissements, de douleur abdominale, de céphalées et de 

rush cutané, elle présentait des valeurs élevées en ce qui concerne les marqueurs de 

l’inflammation, elle avait une hyperleucocytose à prédominance PNN avec une lymphopénie. 

Après 08 jours d’hospitalisation, elle est morte avec 05 organes atteints par le MIS-A. Le dernier 

patient mort était âgé de 64 ans diabétique type 2, hypertendu et avec une maladie 

coronarienne. Il fut admis dans un contexte de dyspnée, de fièvre et de diarrhée et testé positif 

au Covid-19 par PCR 60 jours avant son admission. Son bilan biologique objectivait une 

hyperleucocytose à prédominance PNN avec une lymphopénie et une élévation des marqueurs 

inflammatoire. Après 07 jours d’hospitalisation, il fut déclaré mort avec 04 organes atteints par 

le MIS-A. Aucun cas de séquelles notamment d’insuffisance cardiaque ou de séquelles 

neurologiques n’avait été enregistré dans notre série, ni dans les séries de la littérature. Il faut 

préciser qu’il n’y a aucun recul c’est-à-dire que aucun suivi post MIS-A n’a été effectué chez les 

patients déclarés guéris et sortants. La morbidité ne saurait alors être réellement objective. 

Tableau XXIV : Taux de mortalité et de morbidité selon les différentes séries. 

Séries de cas Taux de mortalité Taux de morbidité 

Série de Morris et al(1) 12.5% 0% 

Série de Patel et al(17) 15% 0% 

Série de Das et al(22) 33% 0% 

Notre Série 25% 0% 
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Le MIS-A est une entité récente qui fait suite à une infection par le SARS-CoV-2. Décrit 

initialement chez l’enfant, il fut diagnostiqué aussi chez les adultes. Rare chez l’adulte, peu 

d’études lui sont encore consacrées. La physiopathologie reste encore très peu élucidée à ce jour. 

C’est pourquoi, il faut intensifier les recherches cliniques, les essais cliniques randomisés, les 

études de cohorte dans cette optique et ne pas seulement se contenter des études rétrospectives 

descriptives. Une excellente compréhension des caractéristiques clinique, biologique, 

radiologique et échocardiographique du MIS-A est indispensable pour une meilleure prise en 

charge mais aussi pour servir de base de données à d’éventuelles complications du Covid en cas 

d’émergence d’un autre virus. Il est donc impératif d’établir des recommandations mondiales en 

ce sens. La vaccination contre le Covid s’est révélée être un élément primordial dans la 

prévention du MIS-A bien que de très rarescas de MIS-A post-vaccination aient été décrits dans 

la littérature. 

Il ne faut pas ignorer que la virulence de la variante du virus SARS-CoV-2 pourrait avoir 

un impact sur le pronostic du MIS-A selon les cas. Des études virologiques et sérologiques 

approfondies et minutieuses doiventêtre initiées et appuyées dans ce cadre. 

Le virus SARS-CoV-2 pourrait bien devenir également une arme biologique virologique 

puissante entrainant beaucoup de conséquences désastreuses.  
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Résumé 

Le Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-Covid de l’Adulte est une affection rare 

mais grave qui est une complication à court terme de l’infection COVID. Il s’agit d’une entité 

récemment mise en lumière chez l’adulte et responsable d’une inflammation de tous les 

organes, engendrant des conséquences létales et mortelles. Peu d’études ont donc été jusqu’ici 

réalisées. 

En ce qui concerne la physiopathologie, l’hypothèse la plus plausible est celle d’une 

réaction croisée d’auto-immunité. Pour le diagnostic, le CDC a établi des critères diagnostics 

cliniques et biologiques. Il n’existe pas de score diagnostic à ce jour. 

  Notre travail est une étude transversale et descriptive de ce syndrome émergeant 

intéressant les patients admis aux Services de Réanimation au Centre Hospitalier et Universitaire 

de Marrakech durant une période d’une année allant d’Aout 2020 à Aout 2021.  

Ainsi, en considérant les critères d’inclusion et d’exclusion, notre étude a porté sur 04 

cas. 

Le but de notre étude était de décrire les caractéristiques cliniques, biologiques, 

radiologiques et échocardiographiques du MIS-A.  

Dans notre étude, l’âge moyen est de 50.5 ans et la durée moyenne d’hospitalisation est 

de 9.75 jours. 75% des cas (n=3) des cas étaient de sexe féminin donc 25% (n=1) étaient de sexe 

masculin. Tous les cas étudiés étaient de race caucasienne. Les principales comorbidités 

identifiées étaient le tabagisme chronique, le diabète de type 2 et l’insuffisance rénale 

chronique. En faisant un recoupement entre la période d’hospitalisation et les différentes vagues 

résultantes de l’émergence de nouvelles variantes suite aux différentes mutations du virus, il a 

été démontré que 03 des patients ont été infectés par le variant Delta fortement létal et un 

patient par le variant Omicron très contagieux.  
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Les signes cliniques prédominants retrouvés chez les patients- cas étaient la dyspnée-

détresse respiratoire, l’éruption cutanée à type d’érythème maculo-papuleux à localisation 

cervicale, la conjonctivite non purulente, la fièvre, l’atteinte cardiaque et gastro-intestinale 

(douleurs abdominales, vomissements, diarrhées). 

Les marqueurs biologiques de l’inflammation à raison de la CRP et du fibrinogène étaient 

élevés chez tous les patients de même que les marqueurs biologiques de la coagulation (les D-

dimères). La NFS a objectivé une hyperleucocytose à prédominance polynucléaires neutrophiles 

avec lymphopénie et chez la première patiente étudiée qui a été victime d’une inflammation 

fulminante, on a retrouvé de la nécrose myocardique qui a été mise en évidence par un taux 

anormalement élevé de la troponine ultra-sensible.  Par ailleurs, l’échocardiographie a révélé 

chez cette même patiente une insuffisance cardiaque aigue qui fait toute la gravité de l’évolution 

du MIS-A. Le scanner thoracique a clairement mis en évidence des lésions de condensation de 

verre dépolis et des aspects typiques de l’infection COVID-19 à des degrés variables chez tous 

les patients.  

Au cours de notre travail, les marqueurs de l’infection COVID-19 ont été rapportés et 

positifs chez tous les patients. 

Le traitement a principalement reposé sur l’oxygénothérapie selon le niveau d’atteinte 

respiratoire cliniquement manifestée, l’antibiothérapie, la corticothérapie, la plasmaphérèse 

(chez 02 des patients) et le traitement adjuvant et le taux de mortalité était de 25%. Il est 

impossible d’évaluer le taux de morbidité car il n’y a pas eu un suivi des patients qui sont 

vivants.  

  La physiopathologie reste encore peu élucidée, la virulence de la variante du virus SARS-

CoV-2 pourrait avoir un impact sur le pronostic du MIS-A selon les cas. Des études virologiques 

et sérologiques approfondies et minutieuses doivent être initiées et appuyées dans ce cadre. La 

prise en charge du MIS-A doit être multidisciplinaire et rapide car le pronostic peut être fatal.  



Syndrome Inflammatoire Multisystémique Post-COVID de l’Adulte au Centre Hospitalo-Universitaire 
Mohammed VI de Marrakech 

47 

Abstract 

The Post-COVID Multisystem Inflammatory Syndrome in Adults is a rare but serious 

condition that is a short- term complication of COVID infection. It is a recently highlighted 

condition in adults and is responsible for inflammation of all organs, leading to lethal 

consequences. Few studies have been conducted of this conduction so far. 

Regarding the pathophysiology, the most plausible hypothesis is that a cross-reactivity of 

autoimmunity.  

Our work is a cross-sectional and descriptive study of this emerging syndrome involving 

patients admitted to the Intensive Care Unit at the Marrakech University Hospital Center during a 

one-year period from August 2020 to August 2021. Thus, considering the inclusion and 

exclusion criteria, our study focused on 04 cases. 

The aim of our study was to describe the clinical, biological, radiological and 

echocardiographic features/ characteristics of MIS-A.In our study, the mean age is 50.5 years 

and the average length of hospitalization is 9.75 days. 75% of cases (n=3) of cases were female, 

so 25% (n=1) were male. All cases studied were Caucasian. The main comorbidities identified 

were chronic smoking, type 2 diabetes and chronic kidney disease. By cross-referencing the 

period of hospitalization with the different waves resulting from the emergence of newvariants 

following the different mutations of the virus, it was demonstrated that 03 of the patients were 

infected with the highly lethal Delta variant and one patient with the highly contagious Omicron 

variant.  

The predominant clinical signs found in the patients were dyspnea-respiratory distress, 

cervical maculopapular erythema-like rash, non-purulent conjunctivitis, fever, cardiac and 

gastrointestinal involvement (abdominal pain, vomiting, and diarrhea). 
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The biomarkers of inflammation such as CRP and fibrinogen were elevated in all patients, 

as were the biological markers of coagulation (D-dimer). Complete blood count  revealed  

predominantly neutrophilic polynuclear leukocytosis with lymphopenia, and in the first patient 

studied who suffered fulminant inflammation, myocardial necrosis was found, which was 

evidenced by an abnormally high level ofultra-sensitive  troponin.  Furthermore, 

echocardiography revealed that the same patient had acute heart failure, which is the severity of 

the course of MIS-A. Chest CT clearly showed frosted glass condensation lesions and typical 

aspects of COVID-19 infection to varying degrees in all patients. 

During our work, markers of COVID-19 infection were reported and positive in all 

patients. 

Treatment  was mainly based on oxygen therapy depending on the level of clinically 

manifested respiratory involvement, antibiotic therapy, corticosteroid therapy, plasmapheresis 

(in 02 of the patients) and adjuvant therapy and the mortality rate was 25%. It is impossible to 

assess the morbidity rate because there has been no follow-up of patients who are alive. 

The pathophysiology is still poorly understood; the virulence of the SARS-CoV-2 virus 

variant could have an impact on the prognosis of MIS-A depending on the case. In-depth and 

thorough virological and serological studies must be initiated and supported in this context. 

Management of MIS-A must be multidisciplinary and rapid because the prognosis can be fatal. 
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 ملخص

لدى البالغين حالة نادرة ولكنها 19تعد المتلازمة الالتهابية المتعددة الأجهزة بعد كوفيد-

. هذا هو الكيان الذي تم تسليط 19خطيرة وتشكل أحد المضاعفات قصيرة المدى لعدوٮكوفيد-

الضوء عليه مؤخرًا عند البالغين وهو مسؤولعن التهاب جميع الأعضاء، مما يسبب عواقب 

 مميتة . لذلك تم إجراء القليل من الدراساتحتى الآن.

فيما يتعلق بالفيزيولوجيا المرضية، فإن الفرضية الأكثرمنطقية هي نظرية التفاعل 

المتبادل المناعي الذاتي. للتشخيص، وضع مركز السيطرة علٮالأمراض معايير التشخيص 

السريرية والبيولوجية. لا توجد نتيجة تشخيصية حتى الآن. 

عملنا عبارة عن دراسة عرضية ووصفية لهذه المتلازمة الناشئةالتي تهم المرضى 

المقبولين في وحدات العناية المركزةبالمستشفى والمركز الجامعيبمراكش خلال فترة سنة واحدة 

. 2021 إلى أغسطس 2020من أغسطس 

 حالات. 04وهكذا، وبالنظر إلى معايير الاشتمال والاستبعاد، غطتدراستنا 

كان الهدف من دراستنا هو وصف الخصائص السريرية والبيولوجيةوالإشعاعية وتخطيط 

. A –MISصدى القلب لـ 

 9.75 عامًا ومتوسط مدة الإقامة في المستشفى 50.5يبلغ متوسط العمر في دراستنا،

) كانوا من 1% (ن = 25) من الحالات كانت من الإناث، و3% من الحالات (ن = 75. يومًا

الذكور. جميع الحالاتالتي تمت دراستها كانت قوقازية. وكانت الأمراض المصاحبة الرئيسية 

 والفشل الكلوي المزمن. ومن 2التي تم تحديدهاهي التدخين المزمن، ومرض السكري من النوع 

خلال التحققمن فترة الاستشفاء والموجات المختلفة الناتجة عن ظهور متغيرات جديدة بعد 

 من المرضى أصيبوا بسلالة دلتا شديدة الفتاكة ومريض 03طفراتمختلفة للفيروس، ثبت أن 

 واحدبفيروس أوميكرون شديد العدوى.
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كانت العلامات السريرية السائدة في حالة المرضى هي ضيقالتنفس ، والطفح الجلدي 

البقعي الحطاطي الشبيه بالحمامي في موقع عنق الرحم،والتهاب الملتحمة غير القيحي، والحمى، 

وتأثر القلب والجهاز الهضمي (آلام البطن،والتقيؤ، والإسهال). 

كانت العلامات البيولوجية للالتهاب الناجم عن الفيبرينوجينمرتفعة في جميع المرضى 

 وكذلك العلامات البيولوجية للتخثر.

أظهرت صورة الدم الكاملة فرط عدد الكريات البيضاء في الغالبالعدلات متعددة النوى مع 

قلة اللمفاويات وفي أول مريض تمت دراسته والذي كان ضحيةالتهاب مداهم، تم العثور على 

نخر عضلة القلب والذي يتضح من خلال مستوى مرتفع بشكلغير طبيعي من التروبونين الفائق 

الحساسية. علاوة على ذلك، كشف تخطيط صدى القلب عنقصور حاد في القلب لدى المريض 

. أظهر التصويرالمقطعي المحوسب للصدر بوضوح MIS-Aنفسه، وهو ما يفسر خطورة تطور

 بدرجات متفاوتة لدى جميع 19آفات تكاثف الزجاج المطحون والسمات النموذجية لعدوٮكوفيد-

 المرضى.

 وكانتإيجابية لدى جميع 19خلال عملنا، تم الإبلاغ عن علامات الإصابة بكوفيد-

 المرضى.

اعتمد العلاج بشكل أساسي على العلاج بالأكسجين اعتمادًا علٮمستوى تلف الجهاز 

التنفسي الظاهر سريرياً، والعلاج بالمضادات الحيوية، والعلاجبالكورتيكوستيرويد، وفصادة 

٪. ومن المستحيل تقييم معدل 25 مريض) والعلاج المساعد، وكان معدلالوفيات 02البلازما (في 

 الإصابة بالمرض لأنه لم تتم متابعة المرضٮالذين هم على قيد الحياة.
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غير واضحة؛ يمكن أن يكون لضراوة 2SARS COVلا تزالالفيزيولوجيا المرضية

متغير الفيروستأثير على التشخيص اعتمادًا على الحالة. ويجب البدء في إجراء دراسات 

فيروسيةومصلية متعمقة ودقيقة ودعمها في هذا السياق. يجب أن يكون العلاج متعدد 

التخصصاتوسريعًا لأن التشخيص يمكن أن يكون مميتاً. 
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 قسم الطبيب
 

 العَظِيم الِل أقْسِم
 . مِهْنتَيِفي الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَل كآفةّ في الإنسلن حيلة أصُونَ  وأن
 ِ◌والمرَضِ  الهَلاك مِن إنقلذهل في وسْعِيلا الذ والأحَوال

 .والقلَقَ الألمَ و

 أكتمَ  و عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنلَسِ  أحفظََ  وأن

هُمْ   .سِرَّ

 والبعيد،للصللح للقريب الطبيةلا رعليتي الله، الذ رحمة وسلئلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 .والصديق والعدو ،طللحوال

رَه العلم، طلب على أثلار وأن  .لأذَاه لا الإِنْسَلن لنِفَْعِ  وأسَخِّ

 مُتعَلونيِنَ  الطِّبِّيةَ المِهنةَِ  في زَميلٍ  لكُِلِّ  أخل وأكون ، يصغرنيمَن عَلَّمَني،وأعَُلمَّ  َ◌مَن أوَُقرّ وأن

 .التقوى و البرِّ  عَلى

 تجَلهَ  يشينهل مِمّل نقَيَِّة وَعَلانيتَي، سِرّي في إيملني مِصْدَاق حيلتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله

شهيد  أقول مل على والله
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