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Introduction 

Les pandémies, comme autres catastrophes naturelles ont accompagné l’humanité tout 

au long de son histoire. Il y a eu plusieurs sortes de pandémies dont la peste noire, la 

peste Athènes, la peste Antonine, le choléra, la fièvre jaune, la grippe espagnole, la fièvre 

Ebola, la grippe asiatique, le SRAS sans oublier le VIH et maintenant la Covid-19 (1). En 

effet, « en janvier 2020, partant de la chine touchée depuis décembre 2019, la maladie du 

Coronavirus (COVID-19) s'est propagée dans le monde entier » (2) . Le SRAS-CoV-2, le 

pathogène en cause  dans la Covid-19 est à l’origine  de la plus grande maladie 

pandémique à laquelle l’humanité est confrontée depuis la pandémie de la grippe 

espagnole au début du XXè siècle (3). Il s’agit d’une situation socio-sanitaire inédite que 

l’humanité est en train de traverser avec ses conséquences dans les tous secteurs 

d’activité humaine. Depuis le 31 décembre 2019 au mois d’avril 2021, le nombre de cas 

dépistés (conformément aux définitions de cas appliqués) s’élève à plus de 100 millions 

dont près de 3 millions décès enregistrés dans le monde entier (4). En Europe, on 

dénombre plus de 46 millions de personnes touchées par la maladie dont la France 

compte plus de 5 millions de cas dépistés tandis que l’Amérique reste le continent le 

plus touché avec plus de 58 millions de cas dépistés au mois d’avril 2021(4). Cette 

situation extrême a mis à rude épreuve le système sanitaire de ces pays avec une 

augmentation accrue des cas admis dans les services d’urgence et de réanimation. Par 

exemple, le nombre de malades atteints de covid-19 admis aux soins intensifs sont 

respectivement aux Etats Unis, en Espagne, en Allemagne et en France de 17 336, 4350, 

3546, 3298 à la date du 12 avril 2021 (5). Une étude réalisée sur l’épidémiologie de la 

première vague épidémique en Angleterre, au Pays de Galles et en Irlande du Nord sur la 

covid-19 en soins intensifs a montré que la mortalité intra-hospitalière était de 42 % 

plus élevée que les autres pneumonies virales (24,7%) en soins intensifs (6). Une revue 

systématique, appuyée d’une méta-analyse en 2020 à partir des études réalisées en 

Chine, aux états unis, en Italie, au Singapour, en France, aux Pays-Bas et aux Royaume-

Unis, a trouvé que le taux d’admission des patients en réanimation variait entre 3% et 

100% avec une moyenne autour de 32%. La mortalité des patients atteints de Covid-19 

dans les services de soins intensifs était de l’ordre de 39% mais elle peut atteindre 86% 

dans les situations les plus extrêmes (7).  
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Quels sont les facteurs démographiques pouvant justifier une telle sévérité de la maladie 

de Covid-19 ? Existe-t-il des situations pathologiques particulières pouvant expliquer la 

sévérité de la maladie liée au SRAS-CoV-2 chez certains patients hospitalisés ? Ce sont 

ces interrogations qui justifient l’intérêt de ce travail de recherche ayant pour but de 

rechercher les facteurs cliniques et démographiques accostés à la sévérité de la Covid-

19.  
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Généralités  

1.1 Définitions de quelques concepts 

Virus : c’est un microorganisme acaryote. Il est incapable de se multiplier de manière 

indépendante, nécessitant une cellule hôte ou cellule obligatoire. Il est appelé parasite 

car il utilise les constituants de cette dernière pour se multiplier. On distingue les virus à 

ARN ou ADN. (8) 

SARS-CoV-2 :  c’est un virus à ARN. Il a une forme de couronne. Ce virus appartient à la 

lignée des coronavirus. (8) 

Covid-19 : c’est une pathologie infectieuse due au virus SARS-CoV-2 et est à l’origine 

d’une pandémie. (8)  

Facteur de risque : selon l’OMS, c’est un attribut, une caractéristique ou une 

exposition d’un sujet qui augmenté l’éventualité de développer une maladie 

ou de souffrir d’un traumatisme.  (8) 

1.2 Epidémiologie de la COVID-19 

1.2.1 Agent pathogène   

1.2.1.1 Structure 

La nucléocapside du SARS-CoV-2 est en forme hélice, composée « de la protéine de 

capside (N) » combinée à l’acide ribonucléique du virus et sauvegardée par un couvercle 

en phospholipide contenant « les glycoprotéines de surface (S, HE, M et E) ». La protéine 

S relie le répéteur cellulaire du SARS-CoV-2 (ACE-2) à la cellule hôte permettant ainsi sa 

pénétration. Cette protéine est constituée de 2 sous-unités : « S1 qui contient le domaine 

de liaison au récepteur cellulaire, et S2 qui est essentiel pour la fusion du virus à la 

membrane cellulaire ». (9) 

 

1.2.1.2 Génome 

Le SARS-CoV-2 est un virus encapsulé à acide ribonucléique brin simple et à polarisation 

positive de 29,9 kb (10). Les 2|3 du génome encodent pour un grand gène (réplicase). 
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Elle va être translatée en 2 polyprotéines, ensuite dissociées en 16 protéines non 

structurales importantes à la duplication du virus (11). Le 1|3 qui reste encode pour les 

protéines structurales du virus dont « 4 glycoprotéines membranaires la protéine Spike 

(S), l’Hémagglutinine-Estérase (HE) et les protéines de membrane (M) et d’enveloppe 

(E)–ainsi que la protéine de capside (N) ». 

1.2.1.3 Réplication virale 

Le virus entre à l'intérieur de la cellule par un récepteur de surface pour lequel il a une 

affinité, ensuite déroute le mécanisme de biosynthèse pour dupliquer tous ses 

constituants dont son génome. C'est après la liaison entre la protéine S et la protéine 

ACE-2 que le coronavirus pénètre dans la cellule. (10) La protéine ACE-2 est une 

métalloprotéinase retrouvée dans plusieurs tissus. Il est prouvé que la protéine ACE-2 

est retrouvée beaucoup plus sur les cellules des voies respiratoires (alvéolaires de type 

2 et sur les cellules ciliées et caliciformes). Elle constitue éventuellement une bonne 

porte d'entrée pour le virus chez l'homme. L'ACE-2 est également exprimée 

considérablement sur l'épithélium de l'intestin, ce qui pourrait être à l'origine des 

manifestations digestives retrouvées chez les malades infectés par le SARS-CoV-2. Au 

niveau des cardiomyocytes et de l'endothélium vasculaires, on note également la 

présence de l’ACE-2, ce qui peut expliquer les complications cardiovasculaires chez les 

malade Covid-19. « Pour le SARS-CoV-1, une infection des cellules immunitaires, 

notamment des monocytes/macrophages et des cellules T, a été observée mais i’ n'est 

pas clair à ce jour si et dans quelle mesure le SARS-CoV-2 peut également infecter ces 

types de cellules ». (11)  

Une fois, à l’intérieur de la cellule cible, le virus libère son acide ribonucléique 

génomique qui se réplique en double brins : « un brin de polarité positive qui sera 

encapsidé dans les virions et un brin de polarité négative qui sera utilisé pour fabriquer 

toutes les autres protéines virales ». Le virus se rassemble dans l’ergastoplasme et 

acheminé vers le plasmalemme via une vésicule de golgi où il bourgeonne. Les virions 

relâchés vont ensuite infecter de nouvelles cellules. 
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1.2.2 Mode de transmission 

1.2.2.1Gouttelettes 

La transmission du coronavirus se fait en grande partie par le biais de gouttelettes 

respiratoires remplies de particules virales capables d’infecter par contact direct ou 

indirect. Les gouttelettes peuvent être éjectées à plusieurs mètres de distance mais ne 

perdurent pas dans l’air. Le virus peut survivre plus de 3 heures de temps après 

dispersion expérimentale dans l’air sous forme d’aérosol mais aucune étude n’a prouvé 

que le coronavirus peut être transmis par aérosols. Cependant, le virus peut vivre 

pendant des jours sur des surfaces inertes (12). 

1.2.2.2 Autres voies de transmission  

L’acide ribonucléique du SARS-CoV-2 a été  également été retrouvé dans les excréments 

humains et le sang des malades atteints de la Covid-19 (13). Si certains virus ont pu être 

cultivés vivants à partir des  excréments humains (14),  le SARS-CoV-2 ne se transmet 

pas par voie oro-fécale malgré sa capacité à infecter les cellules de l’intestin chez 

l’homme (15).  

De même, la transmission verticale de la Covid-19 de la mère à l’enfant au cours de la 

grossesse n’a pas encore été prouvée malgré les rares cas suspects rapportés.(16) Enfin, 

la mise en évidence  de l’acide ribonucléique de la Covid-19 dans les urines reste à ce 

jour très peu décrite (17).  

1.2.3 COVID-19 et Facteurs de risques    

Le virus SARS-CoV-2 infecte des personnes de tous âges. Mais les sujets ayant au moins 

la soixantaine présentant diverses comorbidités sont beaucoup plus exposés à 

l'infection par le virus SARS-CoV-2.  
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1.2.3.1 COVID- 19 et diabète 

Les personnes atteintes de diabète, par exemple, sont plus sujettes aux infections parce 

que leurs cellules phagocytaires sont affaiblies, et les niveaux élevés de récepteurs ACE-

2 trouvés chez ces patients peuvent augmenter leur risque d'infection par le SARS-CoV-

2. Les sujets atteints de diabète ont également un taux élevé de furine qui est une 

protéine de membrane jouant un rôle dans l'activation d’ l'ACE-2, laquelle est nécessaire 

à l'entrée du Coronavirus à l’intérieur de la cellule hôte. Les données émergentes 

suggèrent que 11 à 58% des malades atteints de la Covid-19 ont le diabète et que le taux 

de mortalité est de 8%. Enfin, le risque d'admission en soins intensifs chez les personnes 

diabétiques atteintes de la Covid-19 est supérieur de 14,2% à celui des personnes non 

diabétiques. (18) 

1.2.3.2 COVID-19 et obésité 

L'obésité avec un Indice de Masse Corporelle (IMC) ≥ 30 kg/m2 est associée à une 

diminution de la saturation en oxygène du sang, ce qui altère la ventilation pulmonaire. 

En outre, l'un des aspects de l'obésité est la possibilité d'un état inflammatoire 

caractérisé par une sécrétion anormale de cytokines et d'adipokines, entraînant une 

altération de la libération d'interféron lors de l'activation de la réponse immunitaire. 

Dans les premiers rapports sur la Covid-19 compilés par la Chine, l’Italie et les États-

Unis, l'obésité n'était pas identifiée comme un facteur de risque pour le développement 

de la maladie (19). Cependant, une étude réalisée au CHU de Lille met en évidence que la 

nécessité d’une ventilation mécanique chez une cohorte de 124 patients ayant une 

infection à SARS-CoV-2 était en lien avec un IMC > 35 indépendamment des autres 

comorbidités. (20)               

1.2.3.3  COVID-19 et Bronchopneumopathie chronique obstructive /Asthme 

La bronchopneumopathie chronique obstructive (BPCO) entraîne une altération de 

l'immunité, une production continue de mucus et des dommages structurels conduisant 

à une saturation réduite en oxygène.  Une expression accrue des récepteurs ACE-2 est 

observée dans la BPCO, ce qui justifierait la relation entre la BPCO et les infections à 

Covid-19. La BPCO a été observée chez 50 à 52,3 % des patients admis en soins intensifs, 

entraînant une mortalité élevée en raison de la production accrue de mucus et de 

l'obstruction des voies respiratoires (21). 
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Les personnes asthmatiques sont plus sujettes à développer des infections virales, elles 

ont une réponse immunitaire innée antivirale retardée et une sécrétion réduite 

d'interférons, ce qui les rend plus susceptibles de développer des complications graves. 

L'asthme pourrait être un facteur de risque important, mais jusqu'à présent, il n'il n’y a 

pas d'association directe entre l'asthme, les allergies alimentaires, la dermatite atopique, 

la rhinite allergique et la Covid-19. En revanche, les fumeurs asthmatiques, en 

particulier les patients de plus de 75 ans, ont un risque accru de développer la forme 

grave de la maladie (22).  

1.2.3.4 COVID-19 et hypertension artérielle  

Une hypertension artérielle non contrôlée est associée à l'infection par la Covid-19 et à 

un taux de mortalité élevé. Les ACE-inhibiteurs et les bloqueurs des récepteurs de 

l'angiotensine sont souvent utilisés chez les patients souffrant d'hypertension. Lorsque 

ces médicaments sont utilisés en grande quantité, ils régulent de manière excessive 

l'expression des récepteurs de l'ACE-2, ce qui entraîne une sensibilité accrue à 

l'infection par le SARS-CoV-2. L'expression accrue des récepteurs ACE-2 dans les 

poumons rend les individus plus vulnérables aux infections et augmente le risque de 

développer des lésions pulmonaires graves et une insuffisance respiratoire. Plusieurs 

études expérimentales suggérant que l'ACE-2 est un agent anti-inflammatoire qui peut 

protéger contre les lésions pulmonaires, les lésions rénales et le syndrome de détresse 

respiratoire, qui sont des complications graves de l’infection à Covid-19. On ne sait 

toujours pas si l'utilisation d’ACE-inhibiteurs de et de bloqueurs des récepteurs de 

l'angiotensine-2 est nuisible ou bénéfique dans la Covid-19, mais elle reste 

recommandée car elle est nécessaire pour maintenir une pression artérielle normale 

(23). 

1.2.3.5 COVID-19 et pathologies cardiovasculaires  

Pour ce qui concerne les pathologies cardiovasculaires, leur lien avec la Covid-19 a été 

largement identifiée, en particulier chez les malades souffrant des formes sévères. Une 

étude menée à Wuhan sur 191 malades Covid-19 a révélé que 6,8 % de ceux qui 

souffraient d'une maladie cardiovasculaire n'ont pas survécu, tandis qu'une autre étude 

sur 214 patients a révélé que 17 % des malades qui n'ont pas survécu à la Covid-19 

souffraient d'une maladie cardiovasculaire. La corrélation entre les deux m’ladies n'est 
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pas tout à fait claire, mais il est vrai que les patients atteints de pathologies 

cardiovasculaires ont un système immunitaire déficient. La présence de récepteurs ACE-

2 sur les cellules myocardiques suggère l'implication potentielle du système 

cardiovasculaire dans l'infection par le SARS-CoV-2 (24). Les malades atteints de 

pathologies cardiovasculaires ont un grand risque de faire un syndrome coronarien aigu. 

En outre, l'augmentation du taux d'inflammation et la libération de cytokines favorisent 

l’athérosclérose et l'instabilité hémodynamique, conduisant à l'ischémie (25).  

1.2.3.6 COVID-19 et atteinte hépatique 

Des lésions hépatiques et des altérations de la biochimie du foie ont également été 

signalées dans les infections à Covid-19, ce qui implique une relation entre la sécrétion 

anormale d'enzymes hépatiques et les infections à coronavirus. Parmi les cas de Covid-

19 (26), pas moins de 43,4 % présentaient une sécrétion anormale d'aspartate 

aminotransférase (ASAT), d'alanine aminotransférase (ALAT) et de lactate 

déshydrogénase (LDH), mais aucune insuffisance hépatique n'a été observée.  Une autre 

étude portant sur 205 patients a montré qu'environ 29 % des patients atteints de Covid-

19 présentaient des lésions hépatiques et développaient des complications graves au 

cours des derniers stades de l'infection. Habituellement, les taux d'enzymes hépatiques 

reviennent à la normale sans morbidité hépatique significative, mais le stress 

psychologique, la réponse inflammatoire systémique, la toxicité des médicaments et une 

maladie hépatique antérieure peuvent être à l'origine des graves lésions hépatiques qui 

surviennent chez certains patients atteints de la Covid-19 (26).   

1.2.3.7 COVID-19 et cancer  

Les malades ayant une tumeur maligne, quelle qu'elle soit, ont un grand risque d’être 

infectés par le SARS-CoV-2 en raison d'une faible réponse immunitaire (27). Il a été 

constaté que 58,3 % des patients atteints de la Covid-19 avaient un cancer du poumon et 

que 41,7 % d'entre eux recevaient une immunothérapie, une chimiothérapie ou une 

radiothérapie. Cependant, aucun de ces patients n'a eu besoin de soins intensifs pendant 

leur s’jour à l'hôpital. Parmi les cas de Covid-19, la mortalité des patients atteints de 

cancer était de 2 % (28).   
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1.2.3.8 COVID-19 et Virus de l’Immunodéficience Humaine 

On a initialement supposé que les personnes infectées par le Virus de 

l’Immunodéficience Humaine (VIH) avaient un risque élevé de développer la maladie 

Covid-19 car leur système immunitaire était déjà largement compromis. En réalité, 

aucune corrélation n'a été observée entre la présence de l’infection à VIH et l'infection 

par le SARS-CoV-2. Une hypothèse était que les médicaments antirétroviraux avaient 

également une activité puissante contre le SARS-CoV-2 (29). 

1.2.3.9 COVID-19 et atteinte rénale 

Le virus SARS-CoV-2 affecte les reins en provoquant des lésions cellulaires directes 

observées dans 3 à 9 % des cas. En outre, plusieurs études plusieurs études trouvent les 

mêmes résultats (30–32). L’étude de Cheng et al montre que 26,7% des patients 

développent une hématurie, 34% une albuminurie et 63% une protéinurie. Les patients 

souffrant de maladies rénales sont plus susceptibles de souffrir d'une infection à Covid-

19 en raison de l'expression accrue de l'ACE-2 (33).  

1.3 Signes 

1.3.1 Signes cliniques 

L’incubation est variable de 0 à 2 semaines. Selon l’OMS, 80% des patients sont 

asymptomatiques ou développent des symptômes mineurs (34). La proportion de sujets 

asymptomatiques est  variable selon les auteurs allant de  5 à 75% (35,36). En cas de 

maladie symptomatique, l’atteinte est multi systémique. 

1.3.1.1 Manifestations générales 

L’hyperthermie est présente chez 77 % à 98 % des malades, ne représentant pas 

forcement le premier symptôme mais peut précéder la toux. Le malade peut présenter 

également une asthénie et une anorexie. (37) 

1.3.1.2 Manifestations respiratoires 

Elles sont dominées par la toux et la dyspnée. La toux peut être sèche ou productive avec 

des expectorations hémoptoïques dans les cas sévères. Au début, il peut s’agir d’une 

simple gêne laryngée. L’intensité de la dyspnée est variable et peut aboutir au Syndrome 

de Détresse Respiratoire Aiguë (SDRA) qui fait la gravité de l’affection. (38) 
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1.3.1.3 Manifestations cardiovasculaires 

Elles sont représentées par les atteintes vasculaires surtout les évènements 

thromboemboliques en particulier l’embolie pulmonaire qui constitue la principale 

complication observée et qui fait toute la gravité de la maladie. Les thromboses 

veineuses sont parfois objectivées. (39)   

Au niveau cardiaque, l’infection est responsable d’atteinte myocardique notamment les 

syndromes coronariens aigus, les arythmies et les myocardites aiguës. (39) 

1.3.1.4 Manifestations ORL 

Elles sont constituées par une hyposmie (perte partielle de l’odorat) ou une anosmie 

(perte totale de l'odorat), qui constituent des symptômes pathognomoniques de la 

maladie de la Covid-19. Les troubles du goût (dysgueusie ou agueusie) peuvent être 

observées aussi. Ces symptômes surviennent le plus souvent de façon brutale et sont 

plus fréquentes chez les femmes. La rhinorrhée, la dysphagie et l’odynophagie sont 

moins fréquentes. (40)  

1.3.1.5 Manifestations neurologiques 

Il s’agit des céphalées, vertiges et myalgies.(41,42) En termes de pathologie, des cas 

d’accidents vasculaires cérébraux, d’encéphalopathies hémorragiques nécrosantes et 

des crises d'épilepsie ont été retrouvés. Deux cas de méningo-encéphalite avec mise en 

évidence du SARS- Cov-2 dans le liquide cérébro-spinal ont été rapportés. (43) 

1.3.1.6 Manifestations rénales 

L’insuffisance rénale aiguë qui constitue un facteur de mortalité indépendante a été 

rapportée chez 5 à 20 % des sujets atteints de Covid-19 (44). Les autres manifestations 

sont l’hématurie ou la protéinurie. (33,45) 
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1.3.1.7 Autres manifestations  

Il s’agit de manif stations : 

➢ Digestives : elles sont marquées par l’anorexie, la diarrhée, les nausées et 

vomissements et ou des douleurs abdominales. Ces signes sont fréquemment 

retrouvés chez les sujets âgés. (46) Cutanées : elles peuvent êtres vasculaires 

(macules violacées, livedo, engelure, angiome) et ou inflammatoires (érythème, 

vésicule, urticaire).(47,48) Un syndrome de Kawasaki a été récemment signalé 

aussi (49). 

➢  Oculaires : ce sont les conjonctivites et kérato-conjonctivites souvent associées 

aux formes graves de la Covid-19. (50) De rares cas de rétinite ont également été 

retrouvés à la topographie à cohérence optique. (51)  

1.3.2 Signes paracliniques  

1.3.2.1 Signes scanographiques typiques 

➢ L’opacité en verre dépoli  est une « zone de parenchyme pulmonaire dont la 

densité est augmentée, sans pour autant effacer les vaisseaux pulmonaires » (40), les 

scissures, les bronches et toute structure pathologique adjacente (41). Elle peut avoir 

un aspect en plage ou nodulaire, une topographie globale sous pleurale, centrale ou 

mixte. La prédominance de la lésion peut être basale ou postérieure. (42)  

On peut observer au sein de cette opacité un(e) : 

• Dilatation  vasculaire : qui est un élargissement de petits vaisseaux autour 

et à l'intérieur de l’opacité en verre dépoli (43,44).  

• Signe du halo inversé : encore appelé signe de l’atoll, c’est une opacité 

focale en verre dépoli entourée d’un cercle plus ou moins complet de condensation. 

• Signe du halo : hyperdensité en verre dépoli entourant un nodule ou une 

masse (45). 

➢  Condensation : « c’est l’augmentation systématisée de la densité pulmonaire 

effaçant les vaisseaux pulmonaires » (46). Elle peut avoir aussi un aspect en plage ou 

nodulaire, une topographie globale qui peut être sous pleurale (41), centrale ou 

mixte. La prédominance de la lésion peut être basale ou postérieure. 
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➢ Crazy paving (Pavage fou  n français) : ce sont des lignes non septales 

intralobulaires et des septa interlobulaires épaissis superposés à du verre dépoli 

ressemblant à des pavés irréguliers. Ces lésions sont dites en carte géographique. 

(47) 

 

 

Figure 1 : Lésions parenchymateuses à la tomodensitométrie thoracique 

 

1.3.2.2 Diagnostic biologique 

1.3.2.2.1 Tests antigéniques (TDR) 

Les TDR détectent les protéines spécifiques du SARS-CoV-2 et sont réalisables sur des 

prélèvements du nasopharynx et des voies respiratoires basses. Ils permettent de faire 

un diagnostic rapide dès la phase aiguë. Avec une sensibilité allant de 0 à 90% et une 

spécificité   supérieure à 97%, ces tests antigéniques ne sont à ce jour pas conseillés en 

pratique clinique dans le cadre de la Covid-19, comme l’a souligné l’OMS dans sa 

position du 8 avril 2020. (48) 

1.3.2.2.2 Tests sérologiques 

Ils ont pour but de permettre la mise en évidence des anticorps (Ac) spécifiques 

(immunoglobulines : Ig) fabriqués par l’organisme et orientés contre le SARS-CoV-2. Ces 

tests sont réalisables sur des échantillons de sang et pourraient être utilisés pour mettre 

en évidence les malades qui ont développé une immunité contre le SARS-CoV-2, qu’ils 
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aient été asymptomatiques ou pas. Ils nécessitent des matériels et techniques 

spécifiques. (49) 

1.3.2.2.3 RT-PCR 

Il s’agit d’une technique de biologie moléculaire qui permet la détection qualitative de 

l’ARN viral. (50) C’est actuellement la technique de référence pour le diagnostic de 

l’infection par la Covid-19 en raison de sa bonne spécificité (100%). (51) 

1.3.3 Diagnostic différentiel Tu peux enlever cette partie qui n’est pas utile dans 

cette étude 

Les diagnostics différentiels les plus fréquents sont : 

➢ Les pneumonies aigues infectieuses 

➢ Les bronchites et bronchiolites 

➢ Les pneumonies aiguës non infectieuses : la pneumonie organisée, la 

pneumopathie d'hypersensibilité, la pneumonie aiguë à éosinophiles, la 

pneumopathie médicamenteuse et les hémorragies alvéolaires. 

➢ La décompensation ou l’exacerbation de pneumopathie  chroniques : la BPCO, 

l’asthme, les bronchectasies, la mucoviscidose, la sarcoïdose et les fibroses 

pulmonaires. 

➢ Les causes cardio-vasculaires : l’embolie pulmonaire, l’œdème aigu du poumon, 

l’hypertension artérielle pulmonaire et les épanchements péricardiques. (52) 

1.4 Sévérité clinique 

On distingue les cas simples, modérés et graves (grade I, grade II, grade III-a et grade II -

b). 

➢ Simple : cas stables aux plans respiratoires et hémodynamiques sans 

comorbidités. 

➢ Modérés : cas stables aux plans respiratoires et hémodynamiques avec 

comorbidités. 

➢ Gravité  :  

❖ Grade I : cas simples et ou modérés avec détresse respiratoire dont la 

prise en charge nécessite l’utilisation d’une oxygénothérapie au 

concentrateur d’oxygène ou avec des lunettes d’oxygène. 
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❖ Grade II : Grade I avec nécessité d’une oxygénothérapie au masque à 

haute concentration.  

❖ Grade III-a : Grade II avec ventilation non invasive à pression positive 

continue.  

❖ Grade III-b : Grade II avec nécessité d’une intubation orotrachéale puis 

ventilation mécanique. (20,53) 

1.5 Stratégies thérapeutiques pour la prise en charge de la maladie 

Dans la phase initiale d’expansion de la maladie Covid-19, comme aucun vaccin n'était 

disponible, la prise en charge  était exclusivement symptomatique (20).  

Pour les cas légers avec des niveaux de saturation en oxygène d’94%-97%, 

l'oxygénothérapie est fournie par des lunettes nasales, un masque facial simple et un 

masque Venturi. L'oxygénothérapie est d’butée dès l'arrivée du patient aux urgences et 

est administrée en fonction de la gravité de la situation. Pour les malades ayant une 

saturation périphérique en oxygène (SpO2) inférieure à 94%, et souffrant d'une 

bronchopneumopathie chronique obstructive, une Fréquence Respiratoire (FR)> 

30/min ou d'une dyspnée persistante, l'oxygène doit être administré via un masque 

Venturi à 40% afin de garantir un niveau plus élevé d'apport fixe d'oxygène.  

Les cas légers, en plus de l'oxygénothérapie, peuvent être pris en charge à l'aide 

d'antipyrétiques tels que le paracétamol pour la fièvre et la douleur. Les patients dont la 

SpO2 est comprise entre 90 et 94 % doivent être isolés pour tenter de limiter la 

transmission du virus, leurs antécédents médicaux doivent être connus et leurs 

comorbidités évaluées. Une surveillance étroite des signes vitaux et de la saturation en 

oxygène ainsi qu'un hématocrite complet, un électrocardiogramme (ECG) et une 

radiographie pulmonaire doivent également être effectués. L'oxygénothérapie nasale à 

haut débit est utilisée lorsqu’une SpO2 > 92 % ne peut pas être maintenue et qu'il n'y a 

pas d'amélioration de la dyspnée avec l'oxygénothérapie standard utilisant un masque 

facial’ Le débit d'oxygène avec ce type de thérapie est d'environ 30-40 L/min (mais il 

peut être augmenté jusqu’à 60L en cas de besoin) et doit être ajusté en permanence en 

fonction de la réponse clinique du patient.  

Pour les patients chez qui aucune amélioration n'est observée après une heure avec un 

débit > 50 L/min, il est recommandé de passer à une ventilation mécanique non invasive 

(20) . 
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Le patient doit être surveillé pour détecter les signes d'instabilité hémodynamique et 

d'augmentation de la demande en oxygène. L'insuffisance respiratoire hypoxémique due 

au syndrome de détresse respiratoire nécessite généralement une ventilation 

mécanique. Ce qui a été constaté, c'est que l'oxygène nasal à haut débit, comparé à 

l'oxygénothérapie standard, réduit la nécessité d'une intubation orotrachéale. (54) 

Les antibiotiques ne sont pas recommandés dans les pneumonies virales, mais dans ce 

cas, ils sont essentiels pour prévenir les infections bactériennes secondaires et la 

septicémie (55). Les macrolides comme l'azithromycine sont très efficaces pour 

prévenir les infections pulmonaires et ont un effet anti-inflammatoire important sur les 

voies respiratoires (55). 

Les corticostéroïdes ont été réservés pour le traitement potentiel du SDRA vu leur rôle 

dans la diminution de l'inflammation et de la fibrose, et restent la seule intervention 

pharmacologique capable de réduire la morbidité et la mortalité chez les malades 

nécessitant une ventilation artificielle. Leur efficacité a été démontrée surtout chez les 

malades nécessitant une corticothérapie de courte durée (54). 

Le Remdesivir est un analogue nucléotidique pro-pharmaceutique de l'adénosine qui est 

métabolisé dans les cellules hôtes en nucléoside triphosphate et agit comme un 

analogue de l'ATP, entrant en compétition avec le substrat naturel et bloquant la 

réplication de l'ARN viral (29). Il est recommandé chez les patients recevant une 

oxygénothérapie standard (56).  

Le Tocilizumab est un anticorps monoclonal humanisé qui se lie aux récepteurs de 

l'interleukine 6 (IL-6) et inhibe les signaux médiés par l'IL-6, empêchant ainsi les 

processus d’activation de la cascade pro-inflammatoire. En ciblant les cytokines, le 

traitement par Tocilizumab peut retarder les lésions pulmonaires chez les patients 

atteints d'une infection par le SARS-CoV-2 (57). 

La glycoprotéine de pointe du SARS-CoV-2 est la cible moléculaire de la plupart des 

vaccins actuellement utilisés et en cours de développement (58). À ce jour, dix-neuf 

vaccins ont été homologués, dont Pfizer-BioNTech, Moderna, CoviVac, Sputnik V de 

l'Institut de recherche Gamaleya, Oxford-AstraZeneca et Johnson & Johnson. Il y a 307 

vaccins en cours d'essais cliniques, dont 25 sont en phase III. (59) 
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Matériel et Méthode  

1.6 Nature d’étude  

Il s’agit d’une étude rétrospective et monocentrique réalisée au CHU de Dijon sur une 

période allant d’octobre 2020 à janvier 2021.  

1.7 Population d’étude  

Notre population d’étude était constituée par les patients admis aux urgences adulte du 

CHU de Dijon sur la période allant d’octobre 2020 à janvier 2021.  

1.8 Critère d’inclusion 

Tous les patients ayant une RT-PCR positive aux urgences ont été inclus.  

1.9 Critère d’exclusion  

Patients perdus de vue durant la période d’étude. Ainsi un patient perdu de vue a été 

exclu. 

1.10 Critère de jugement principal  

Le critère de jugement principal était l’existence d’une sévérité de la COVID-19 

déterminée par la présence d’au moins un critère parmi le recours à un support 

ventilatoire (VNI, IOT, Optiflow), l’admission en réanimation ou le décès. L’objectif de 

l’étude était de retrouver une corrélation entre la sévérité et des données cliniques, 

sociologiques et démographiques. 

1.11 Méthode d’échantillonnage  

Il s’agit d’un recrutement exhaustif ayant pris en compte tous les patients ayant rempli 

les critères d’inclusion. 

1.12 Taille de l’échantillon 

Après application des critères d’inclusion et d’exclusion, 331 patients ont été inclus dans 

notre étude.  
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1.13 Variables étudiées 

Les variables étudiées étaient : 

✔ Caractéristiques démographiques 

● Age 

● Sexe 

✔  Les antécédents  

● HTA 

● Diabète 

● Obésité 

● Immunodépression 

● Cancer 

● Pathologie pulmonaire chronique 

● Trouble cognitif 

✔ Les données cliniques des patients  

● Le début des symptômes 

● Les symptômes (fièvre, toux, dyspnée, diarrhée, confusion) 

● Les constantes (FC, FR, PAS, PAD, Spo2) 

● Quick Sequential Organ Failure Assessment (qSOFA) 

✔ Les données paracliniques 

● Créatinine 

● Fibrinogène 

● D-dimères 

● Pa02 

● O2 L/min GDS 

● Cytolyse hépatique 

● NT-proBNP 

● CRP 

● Présence de lésions de COVID au scanner et leur étendue  

✔ Traitement  

• Supplémentation en oxygène en L/min 

• Ventilation mécanique non invasive /Optiflow 

• Anticoagulant  
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✔ Les complications  

● Décompensation cardiaque 

● Evènement emboligène   

✔ L’évolution 

● Décès 

● Guérison  

● Aggravation avec admission en Réanimation 

 

1.14 Statistiques 

Les analyses statistiques ont été réalisées à l’aide du logiciel pvalue.io (Medistica©, 

France, Paris). Les données quantitatives ont été exprimées en moyenne et écart-type. 

Les données qualitatives ont été exprimées en nombre et pourcentage. Le test de Chi2 

de Pearson et celui de Fischer a été réalisé pour chaque variable qualitative et le test de 

Student pour les variables quantitatives. Une variable a été retenue pour la construction 

du modèle multivarié par régression logistique conditionnelle lorsque le degré de 

signification p-value a été inférieur à 0,05. 

La colinéarité a été testée entre les variables explicatives retenues après analyse 

univariée afin d’éliminer celles qui étaient corrélées entre elles (facteurs de confusion).  

En cas de corrélation, nous avions conservé qu’une de ces variables corrélées pour la 

suite de la modélisation, en choisissant celle dont la p-value était la plus significative. 

Un modèle de régression logistique conditionnelle a été réalisé pour rechercher les 

facteurs associés à la sévérité du Covid-19. Les variables explicatives sélectionnées 

après recherche de colinéarité ont été intégrées dans un modèle multivarié pas à pas 

descendant. Le seuil de signification statistique a été fixé à 0,05. A chaque pas, un test du 

rapport de vraisemblance a été effectué. La hiérarchisation des variables explicatives a 

été faite en fonction de la valeur des Odds-Ratio ajustés (OR ajustés) et de leur intervalle 

de confiance à 95% (IC95%). 
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1.15 Flow-chart 

 

  
Nombre de cas de Covid-19 : 332 

 

 

     Nombre de cas exclu : 01 

 

 

Nombre de cas de cas inclus : 331 

 

 

        Nombre de cas graves : 127 

 

 

Nombre de cas non graves : 204 
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Résultats 

1.16 Analyse descriptive 

Au terme de notre étude, 331 sujets au total ont été recrutés dans la cohorte. Parmi ces 

patients, 204 (61,6%) patients étaient des cas non graves et 127 (38,3%) étaient des cas 

graves.  

1.17 Caractéristiques sociodémographiques 

1.17.1 Age  

La moyenne d’âge était de 73,47 ± 16,77 ans chez les 331 patients. La classe d’âge la plus 

représentative était ceux qui sont âgés de 70 ans et plus avec une proportion de 65,8 %. 

Le tableau 1 suivant montre la répartition des sujets en fonction de leurs âges. 

 

Tableau 1 : Répartition des patients selon l’âge. (N=331) 

 Effectifs Pourcentage (%) 

Age   

< 50 
36 10,88 

[50 ; 60[ 
28 8,46 

[60 ; 70[ 
49 14,80 

≥ 70 
218 65,86 

 
Lorsque nous procédons à la répartition selon l’âge dans chaque groupe, la classe la plus 

représentée était toujours celle   de 70 ans et plus. 
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Tableau 2 : Répartition des patients selon l’âge et en fonction de l’état de la gravité 

(N=331) 

     Non grave 

 

  Grave  RP IC 95%         P 

 N 

 

p (%)  N p(%)    

Age  

 

      0,015 

 

< 50 

 

31 

 

 

15,2 

  

5 

 

3,94 

 

1 

  

      - 

 

 

[50 ; 60[ 

 

17 

 

8,33 

  

11 

   

 8,66 

 

0,35 

 

0,13-0,90 

 

 

[60 ; 70[ 

 

30 

 

14,71 

  

19 

 

14,96 

 

0,35 

 

0,14-0,96 

 

 

≥ 70 

 

126 

 

61,76 

  

92 

 

72,44 

 

0,33 

 

0,14-0,76 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.17.2 Sexe 

Parmi les 331 patients inclus dans l’étude, 43,80% étaient de sexe féminin et 56,2% 

étaient de sexe masculin. La sex-ratio est de 1,28 avec une prédominance masculine. Le 

tableau 3 montre la répartition des patients en fonction de sexe. 
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Tableau 3 : Répartition des patients en fonction de sexe. (N=331) 

 Effectifs Pourcentage (%) 

Féminin 145 43,80 

Masculin 186 56,2 

Total 331 100,00 

 

Lorsque nous procédons à la répartition selon le sexe dans chaque groupe, la 

prédominance était masculine dans le groupe des cas graves. Le tableau 4 présente la 

répartition selon le sexe en fonction de l’état de la gravité.  

Tableau 4 : Répartition des patients par sexe dans les deux groupes. (N=331) 

     Non grave 

 

  Grave  RP IC 95%         P 

 n 

 

p(%)  n p(%)    

Sexe  

 

      0,003 

 

Féminin 

 

102 

 

50 

  

43 

 

33,86 

 

1 

 

     - 

 

 

Masculin 

 

102 

 

50 

  

84 

 

66,14 

 

0,65 

 

0,48-0,87 
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1.17.3 Logement médico-social 

Dans les deux groupes, la majorité des patients ne vivaient pas dans les logements 

médico-sociaux soit respectivement 84,80 % et 77,17 %. Le tableau 5 montre la 

répartition des patients selon le logement médico-social et en fonction de l’état de la 

gravité ou non.  

 

Tableau 5 : Répartition des patients selon le logement médico-social et en fonction 

dans les deux groupes. (N=331) 

 

Non grave  Grave 

N p(%)  n p(%) 

Logement social      

Non 173 84,80  98 77,17 

Oui 31 15,2  29 22,83 

 

 

 

 

1.18 Caractéristiques cliniques des patients  

1.18.1 Antécédents médicaux 

Dans l’échantillon ayant fait objet de cette étude, les sujets hypertendus étaient plus 

représentés (44,71%) suivis ceux diabétiques (33,53%). Lorsque nous procédons à la 

répartition selon l’état de la gravité, ces deux comorbidités étaient toujours 
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prédominantes. Le tableau 6 montre la répartition des sujets selon leurs antécédents 

médicaux. 

 

Tableau 6 : Répartition des patients selon leurs antécédents dans les deux 

groupes. (N=331) 

 

     Non grave 

 

  Grave  RP IC 95%  p       

 N 

 

p(%)  N p(%)    

HTA  

 

      0,028 

 

Non 

 

103 

 

50,49 

  

80 

 

62,99 

 

1 

 

     - 

 

 

Oui 

 

101 

 

49,51 

  

47 

 

37,01 

 

0,73 

 

0,54-0,97 

 

 

Diabète         0,726 

         

Non 134 65,69  86 67,72 1 -  

         

Oui 70 34,31  41 32,38 1,05 0,78-1,41  

         

Obésité        0,025 

         

Non 106 78,43  112 88,19 1 -  

         

Oui 44 21,57  15 11,81 1,16 1,01-2,55  

         

Immunodépression         
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        0,804 

Non 197 96,57  122 96,06 1 -  

         

Oui 7 3,43  5 3,94 1,08 1,04-1,32  

         

Pathologie pulmonaire         0,063 

Chronique         

         

Non 175 85,78  99 77,95 1 -  

         

Oui 29 14,22  28 28 1,10 0,95-1,25  

         

Trouble cognitif        0,678 

         

Non 161 78,92  89 70,08 1 -  

         

Oui 43 21,08  38 38 1,01 0,89-1,12  

         

Cancer actif ou rémission        0,814 

         

Non 194 95,09  113 88,98 1 -  

         

Oui 10 4,91  14 11,02 0,89 0,75-096  

ATCD 

Thromboembolique 

       0,715 

         

Non 178 87,25  118 92,91 1 -  

         

Oui 26 12,75  9 7,09 1,03 0,96-1,20  
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1.18.2 Signes cliniques 

Les symptômes dominants étaient la dyspnée, la fièvre et la toux avec respectivement 

des proportions de 68,5%, 51,6% et 41,9%. Le tableau 7 montre la répartition des 

patients selon leurs signes cliniques. 

 

 

Tableau 7 : Répartition des patients selon les signes cliniques dans les deux 

groupes. (N=331)   

     Non grave 
 

  Grave  RP IC 95%  P        

 N 
 

p(%)  n p(%)    

Fièvre  
 

      0,001 

 
Non 

 
113 

 
55,39 

  
47 

 
37,01 

 
1 

 
     - 

 

 
Oui 
 

 
91 
 

 
44,61 

  
80 

 
62,99 

 
1,63 

 
1,22-2,18 

 

Toux         0,96 
         
Non 118 57,84  74 58,27 1 -  
         
Oui 86 42,16  53 41,73 0,99 0,75-1,31  
         
Dyspnée         
        0,000 
Non 87 42,65  17 13,39 1 -  
         
Oui 117 57,35  110 86,61 2,99 1,89-4,71  

         
Confusion         
         
Non 181 88,72  100 78,74 1 - 0,012 
         
Oui 23 11,28  27 21,26 1,52 1,12-1,32  
         
         
Hémoptysie        0,73 
         
Non 203 99,51  126 99,21 1 -  
         
Oui 1 0,49  1 0,79 1,30 0,32-5,27  
         
Diarrhée         
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Non 164 80.39  105 82.03 1 - 0,71 
         

Oui 40 19,61  22 17,97 0,91 0,63-1,32  

 

 

1.18.3 Score qSOFA 

Il prend en compte l’état de conscience, la fréquence respiratoire, la pression artérielle 

systolique. Un qSOFA de 0 à 1 point indique que le risque de mortalité hospitalière n'est 

pas élevé, alors qu'un qSOFA de 2 à 3 points indique un risque élevé de mortalité 

hospitalière lors d’une suspicion d’un sepsis.  

Dans l’étude, 11,4% des patients avait un qSOFA ≥ 2 donc présentait une défaillance 

organique sévère et un risque élevé de mortalité hospitalière. Le tableau 8 montre la 

répartition des patients selon le qSOFA.  

Tableau 8 : Répartition des patients selon le qSOFA dans les deux groupes. 
(N=331)  

     Non grave 

 

  Grave  RP IC 95%         P 

 n 

 

p(%)  n p(%)    

qSOFA  

 

      0,0000 

 

≤ 1 

 

188 

 

92,16 

  

105 

 

82.68 

 

1 

 

     - 

 

 

≥ 2 

 

16 

 

7,84 

  

22 

 

17,32 

 

1,62 

 

1,18-2,21 
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1.19 Caractéristiques paracliniques des patients 

1.19.1 Données scanographiques 

Sur les 331 patients, 197 avaient fait le scanner thoracique soit 59,5% des patients. 

L’étendue des lésions scanographiques du Covid-19 étaient exprimée en pourcentage. 

Lésion minime (<10%), modérée (10-25%), importante (25-50%), sévère (50-75%), 

critique (>75%). Le tableau 9 montre des patients selon les données scanographiques. 

Tableau 9 :  Répartition des patients selon les données scanographiques dans les 

deux groupes. (N=331) 

 
Non grave  Grave 

n p(%)  n p(%) 

Scanner      

Non 97 47,55  37 29,13 

Oui 107 52,45  90 70,87 

Atteinte au 

scanner 
     

Minime 23 21,49  13 14,44 

Modérée 34 31,77  11 12,22 

             Importante 25 23,36  31 34,45 

               Severe 12 11,21  25 27,78 

          Critique 1 0,96  2 2,22 

     Autre* 12 11,21  8 8,89 

* : Non évocateur + non quantifié ou degré d’atteinte non défini+ non typique 
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1.20 Traitement anticoagulant 

Tableau 10 : Répartition des patients selon les traitements anticoagulants et en 

fonction de l’état de la gravité. (N=331)  

 

     Non 
grave 
 

  Grave  OR IC 95%  P        

 N 
 

p(%)  n p(%)    

Anticoagulant 
préventif 

 
 

      0,07 

 
Non 

 
201 

 
98,53 

  
121 

 
95,28 

 
1 

 
     - 

 

 
Oui 
 

 
3 
 

 
1,47 

  
6 

 
4,72 

 
1,7
7 

 
1,09-2,88 

 

Anticoagulant 
curatif  

       0,52 

         

Non 154 75,49  92 72,44 1 -  

         

Oui 50 24,51  35 27,52 1,0
5 

0,81-1,49  
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1.21 Complications  

Deux types de complication ont été recueillies que sont la décompensation cardiaque et 

les évènements emboligène. Le tableau 11 montre la répartition des patients selon les 

complication 

s et en fonction de l’état de la gravité. 

Tableau 11 : Répartition des patients selon les complications dans les deux 

groupes. (N=331)  

 

     Non 
grave 
 

  Grave  RP IC 95%  P        

 N 
 

p(%)  N p(%)    

Décompensation 
cardiaque 

 
 

      0,008 

 
Non 

 
188 

 
92,16 

  
105 

 
82,68 

 
1 

 
     - 

 

 
Oui 
 

 
16 
 

 
7,84 

  
22 

 
17,32 

 
1,6
2 

 
1,18-1,49 

 

Evènement 
emboligène   

       0,016 

         
Non 201 98,53  119 93,70 1 -  
         
Oui 3 1,47  8 6,30 1,7

7 
1,09-2,88  
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1.22 En analyse multivariée 

Tableau 12 : Répartition des variables incluses dans le modèle de régression     

Facteur de risque ORa IC 95% 

 

   p 

Age      

 

 

[50-60[ 1,027 1,01-1,04 0,017 

    

[60-70[ 2,03 1,34-3,01 0,007 

    

≥ 70 6,04 4,37-10,68 0,0002 

Sexe 2,05 1,29-3,39 

 

0,003 

Obésité 0,55 0,28-1,06 

 

0,077 

HTA 2,55 1,34-3,91 

 

0,019 

Fièvre 1,69 0,92-3,09 0,088 

    

Dyspnée 3,54 1,84-6,79 0,000 

    

Confusion 2,25 1,14-4,45 0,059 

    

qSOFA ≥ 2 1,87 1,14-3,07 0,013 
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Décompensation 

cardiaque 

1,76 0,84-3,68 0,127 

    

Evènement 

emboligène 

3,67 0,89-15,06 0,070 

    

IC 95 % : intervalle de confiance à 95 % ; ORa : Odds ratio ajusté. 
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Discussion  

Le taux de mortalité dans notre étude est de 23,2% et les patients décédés sont 

considérés comme des cas graves. Ce taux est supérieur à celui rapporté par Wu et al., 

(2020) qui était de 2.3% (54) mais se rapproche de celui rapporté par Grasselli et al., 

(2020) qui ont retrouvé 26% (60). La mortalité était élevée chez les personnes âgées. 

Cette mortalité élevée chez ces personnes âgées peut être expliquée par la faiblesse de 

l’immunité observée aux âges extrêmes de la vie et à une inflammation accrue qui 

favorisent la duplication du virus et des réponses attardées à cette inflammation, 

occasionnant des atteintes perdurables au poumon et aux autres organes.  

L'hypertension artérielle et le diabète étaient les facteurs de gravité les plus fréquents 

retrouvés dans notre étude. En effet le diabète et l’Hypertension artérielle (HTA) créent 

chez les malades, un état de stress permanent ce qui affaiblit leur immunité. Ce sont des 

facteurs de risque cardiovasculaires qui détériorent l’architecture des vaisseaux 

favorisant la survenue des formes sévères et critiques de la Covid-19 et nécessitant ainsi 

une hospitalisation en Unité de soins intensifs et/ou l’appel à l’assistance respiratoire. 

Ils sont responsables d’une mortalité élevée (61,62). Ces résultats sont similaires à ceux 

d’une étude rétrospective de 191 cas réalisée par Zhou et al., (2020) où 30 % des 

patients avaient une hypertension artérielle chronique, 19 % ont un diabète et 8 % sont 

atteints de maladies coronariennes (63). Ce même résultat a été rapporté en par 

Grasselli et al., (2020) en Italie dans la région Lombarde mais chez des hospitalisés en 

réanimation (60). 

Les facteurs démographiques  

Les facteurs démographiques associés à la sévérité de la Covid-19 dans notre étude 

étaient : le sexe masculin et l’âge élevé. Ce résultat est corroboré par une vaste étude 

réalisée en France par Paitraud et al., (2021) et Yu et al., (2020) en chine (64,65). 

L’étude de Paitraud et al., en 2021, a objectivé une différence significative entre les deux 

sexes. Ainsi, les hommes ont 1,4 fois plus de risque d’être hospitalisés et 2,1 fois plus de 

risque de décès. Deux hypothèses tentent d’expliquer cette vulnérabilité accrue des 

hommes à la Covid-19 par rapport aux femmes : « un rôle protecteur du chromosome X 

et des hormones sexuelles chez la femme face à la Covid-19, par participation à 

l’immunité innée et adaptative et une différence de comportement et respect des gestes 
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barrières, marquée notamment par une prise de risque de contamination ou un risque 

de développer des comorbidités plus élevés chez les hommes. » (61) 

Concernant l’âge, d’après les travaux de Paitraud et al., en 2021, le risque d’être 

hospitalisé ou de décéder des suites de la Covid-19 augmente de façon exponentielle 

avec l’âge. Ce risque est doublé chez les 60-64 ans, triplé chez les 70-74 ans, multiplié 

par 6 chez les 80-80 ans et par 12 chez les patients de plus de 90 ans. Cette sévérité de la 

Covid-19 chez les personnes âgées peut être expliquée par « la réduction de l’expression 

de l’interféron bêta type I, la fonction cellulaire et la production excessive de cytokines 

de type Th2 qui pourraient donc conduire à un déficit du contrôle de la réplication virale 

et a des réponses pro-inflammatoires plus prolongées » (63). 

Facteurs cliniques 

Les antécédents médicaux du patient et ses comorbidités jouent un rôle pronostique 

dans le risque de présenter une forme grave ou de décéder du Covid-19. Dans notre 

étude l’HTA était statiquement associée à la sévérité du covid-19 (ORa 2,55 ; IC 95% 

1,34-3,91). Le même constat a été fait par Javanmardi et al., (2020) et Lippi et al., (2020) 

(66,67). Dans l’étude de Lippi et al., (2020), les patients hypertendus avaient un risque 

de 2,5 fois plus élevé de Covid-19 sévère (OR 2,49 ; IC  95% 1,98-3,12) et un risque de 

mortalité plus élevé significatif (OR 2,42 ; IC  95% 1,51-3,90) (67).   

La dyspnée peut être l’annonciateur d’un syndrome de détresse respiratoire aiguë 

pouvant nécessiter le recours à une assistance respiratoire. Elle était associée à la 

sévérité (OR 3,54 ; IC  95%1,84-6,79) de la Covid -19 chez nos patients dans notre étude. 

Ce résultat est corroboré par ceux de Wynants et al., (2020) et Izcovich et al., (2020) 

(32,68).  

Dans notre étude un score qSOFA ≥ 2 était également associé à la sévérité de la Covid-19 

chez nos patients. Ce résultat est similaire à ceux obtenus par Zhou et al., (2020) et Lui 

et al., (2020) (63,69).  

La lymphopénie et les D-dimères élevés annoncent souvent la gravité de la maladie et 

ont même un mauvais pronostic (63,70,71). Ils sont associés au syndrome de détresse 

respiratoire aigüe dans plusieurs études. Nous n’avons pas testé les données biologiques 
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avec la sévérité de la covid-19 chez les patients inclus dans cette étude compte tenu de 

son objectif.   

La tomodensitométrie du thorax a été réalisée chez tous les patients pour appuyer le 

diagnostic positif de la Covid-19 mais nous n'avons pas pris en compte l’étendue des 

lésions dans la recherche des facteurs associés à la sévérité du fait qu’il n’y a pas une 

corrélation établie entre l'étendue des lésions radiologiques et le pronostic de la maladie 

(72). 

Les limites de notre étude sont la non prise en compte des données biologiques, son 

caractère rétrospectif et monocentrique. Il faudra initier une étude tenant compte des 

données biologiques dans la recherche des facteurs associés à la sévérité de la Covid-19. 
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RESUME : 
 
Introduction : La pandémie à SARS-CoV-2 a impacté fortement les structures d’urgence. L’objectif de 

notre travail était de déterminer les facteurs cliniques et démographiques associées à la sévérité de la maladie 

de la Covid-19. 

Patients et Méthodes : Il s'agissait d'une étude rétrospective monocentrique réalisée au dans le service des 

Urgences du CHU de Dijon d’octobre 2020 à Janvier 2021. Tous les patients ayant une infection par le 

SARS-CoV-2 diagnostiquée par PCR positive ont été inclus. La sévérité de la Covid-19 a été définie par la 

présence d’au moins un critère parmi: le recours à un support ventilatoire, l’admission en réanimation et le 

décès intra-hospitalier.   

Résultats : 331 patients ont été inclus. L’âge moyen était de 73,5 +/- 16,8 ans. 56,2% étaient de sexe 

masculin. L’hypertension artérielle (44,7%) et le diabète (33,5%) étaient les comorbidités les plus 

fréquentes. Les signes cliniques étaient dominés par la dyspnée (68,6 %), la fièvre (51,6%) et la toux 

(41,9%). Un qSOFA≥ 2 était présent chez 11,5% des patients. 17,2% des patients ont été admis en 

réanimation et le taux de mortalité hospitalière était de 23,3%. Selon notre critère combiné, les facteurs 

cliniques et démographiques associés à la sévérité de la maladie de la COVID-19 étaient : l’âge avancé (OR 

1,027 (IC 1,01-1,04) 50-60 ans, OR 2,03 (IC 1,34-3,01) 60-70 ans, OR 6,04 (IC 4,37-10,68) ≥70ans), le sexe 

masculin (OR 2,05 IC 1,29-3,39), l’HTA (OR 2,55, IC 1,34-3,91), la dyspnée (OR 3,54 IC 1,84-6,79) et le 

qSOFA≥2 (OR 1,87 IC 2,14-3,07).  

 

Conclusion : L’âge, le sexe masculin, l’HTA, la dyspnée et qSOFA ≥ 2 étaient les variables associées à la 

sévérité de la maladie de la Covid-19 dans notre étude. 

 

MOTS-CLES : Covid-19, mortalité, sévérité, âge avancé, comorbidité. 
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